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La Revista Facultad Ciencias de la Salud de la Universidad del ~ Todos los articulos para la RFCS deben ser enviados a través de
Cauca (RFCS) es el 6rgano oficial de esta Facultad encargado de  internet mediante correo electronico. Todos los envios y las
publicar articulos de interés general en el campo de la Salud y ~ comunicaciones editoriales deben ser dirigidas a: Revista de la
Educacién Médica. Tiene una periodicidad semestral y publicasus ~ Facultad Ciencias de 1a Salud de 1a Universidad del Cauca (RFCS):
nimeros en junio y diciembre. rfsalud@unicauca.edu.co.

Para iniciar el proceso editorial se solicita el cumplimiento estricto y revision detallada de las siguientes indicaciones a los autores.

LaRFCS es el 6rgano oficial de esta Facultad encargado de publicar articulos de interés general en el campo de la Salud y
Educacion Médica. Sus indicaciones y politicas se ajustan a los Requerimientos uniformes para manuscritos sometidos
aRevistas Biomédicas, publicados por el Comité internacional de editores de revistas médicas (1).

@ POLITICA DE PLAGIO

Los trabajos que se remitan a la RFCS deben ser inéditos, es decir, ni el articulo ni parte de €] pueden haber sido
publicados o estar en proceso de publicacion en otra revista. Estas restricciones no aplican a los resimenes o
informes publicados con motivo de reuniones cientificas. La publicacion posterior o 1a reproduccion total o parcial
de un articulo publicado en la RFCS requerirdn la autorizacion del Comité Editorial. Los editores de la RFCS se
reservan el derecho para la utilizacion de software especializado en la busqueda e identificacion de plagio en los
articulos recibidos (www.crossref.org/crosscheck/).

(=} T1Pos DE MANUSCRITOS

La RFCS recibe para evaluacion editorial los siguientes tipos de articulos:

Articulo original: Corresponden a manuscritos que presentan, de manera detallada, los resultados originales
de investigaciones finalizadas. Dentro de esta categoria se incluyen los cldsicos estudios epidemioldgicos,
investigaciones de laboratorio y las revisiones sistemdticas de la literatura (con o sin meta-analisis). Los articulos
originales deben tener maximo 4000 palabras y 5 tablas y/o figuras.

Articulo de revision: Corresponden a manuscritos que presentan una revision critica de la literatura sobre un
tema en particular. También se consideran actualizaciones de temas de ciencias basicas que apoyan a las ciencias de
la salud. Son prioritarias aquellas revisiones que abordan temas de actualidad o que son motivo de controversias
cientificas. Los articulos de revision deben tener maximo 5000 palabras, 5 tablas y/o figuras y contar con al menos
50 referencias. El resumen en este caso no debe ser estructurado, no debe superar las 200 palabras y brindar
informacion clara de los objetivos y hallazgos.

Los articulos de revision deben tener un formato estructurado con las siguientes secciones: introduccion, desarrollo
temdtico (que incluya subtitulos para orientar al lector), conclusiones y referencias bibliogrificas. Se sugiere
también incluir un apartado de metodologia que dé cuenta de las fuentes de informacion revisadas.




De la Academia (Articulo corto): Es una seccion donde se publican reflexiones no derivadas de investigacion,
sobre temas de educacion médica, politicas educativas, métodos de investigacion, bioestadistica u otros temas de
interés para la formacion continuada en ciencias de la salud. Deben tener maximo 2000 palabras y 4 tablas y/o
grificas. El resumen en este caso no debe ser estructurado ni superar las 200 palabras.

Reporte de caso: Son articulos destinados a describir uno o mds casos que el autor considere de interés especial. El
caso o los casos, deberdn ser suficientemente relevantes como para plantear asuntos de interés clinico, diagnostico,
terapéutico o de investigacion. Deben tener maximo 2000 palabras y 4 tablas y/o grificas.

Carta al editor: Son comentarios u opiniones breves, de no mas de 400 palabras y cinco referencias, sobre algin
articulo publicado en la RFCS o sobre un tema de interés nacional o internacional para las ciencias de la salud.

PREPARACION DEL ARTICULO

La presentacion de los manuscritos a la RFCS debe seguir las normas Vancouver. El documento debe ser enviado
en un documento .doc o .docx con tamafio carta, margenes de 2.5 cm, a 1.5 espacios de interlineado, sin sangrias y
con fuente Arial tamario 12. Se recomienda a todos los autores una revision juiciosa del texto de Robert Day: Como
escribiry publicar trabajos cientificos (2).

Los articulos remitidos a la RFCS deben llevar la siguiente estructura estdndar:

 Pagina de presentacion (pdgina iinica)

* Resumen, abstract, palabras clave y keywords (pigina unica)
 Introduccion

*  Metodologia

e Resultados

* Discusion

Contribucion de los autores, conflictos de interés y fuentes de financiamiento
e Agradecimientos

» Referencias

Pigina de presentacion

Corresponde a la pdgina inicial del manuscrito. Esta debe incluir el titulo del articulo y el titulo en inglés los
cuales deben proporcionar una idea clara y concisa del contenido del manuscrito. En esta pagina ademds se
deben consignar los nombres de los autores y las filiaciones de cada uno. Es necesario indicar los documentos de
identificacion de cada autor, su nimero de CvLAC-Colciencias, dado que el sistema Publindex tiene en cuenta esta
informacion para la calificacion de las Revistas Cientificas, y su registro ORCID.

Todas las personas designadas como autores deberdn calificar para ello. Se considera que cada autor debe haber
participado suficientemente en el trabajo para asumir responsabilidad publica por su contenido. En la seccion
de Agradecimientos de estas indicaciones se detallan las caracteristicas de un autor. El orden de aparicion de los
autores deberd ser acordado entre ellos. En la seccion final denominada: “Contribucion de los autores”, se deberd
detallar el aporte individual a la investigacion y al manuscrito de cada autor.

La misma p4gina inicial debe contener a un autor designado como “autor de correspondencia” del cual se requiere
su direccion fisica, teléfono y/o fax y correo electronico. Si se trata de manuscritos procedentes de la Universidad
del Cauca esta persona deberd ser, cuando sea posible, un profesor miembro del equipo de autores.

Resumen y palabras clave

El resumen debe encontrarse en la segunda pagina del manuscrito. Este debe ser estructurado y contener los
siguientes subtitulos: introduccion, objetivo, métodos (que incluya tipo de estudio, disefio, poblacién y medicion),
resultados y conclusiones. Debe tener maximo 400 palabras. Para los articulos de revision y de la academia, el
resumen no debe ser estructurado y tener un maximo de 200 palabras. Para los reportes de caso no debe superar
las 200 palabras y debe tener las secciones: introduccion, descripcion breve del caso y conclusiones.
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El resumen no debe incluir referencias y 1a seccion de resultados debe contener datos de los principales hallazgos.
Laversion en inglés lleva las mismas indicaciones.

Cadaarticulo debe tener entre 3y 5 palabras clave o keywords. Estas deben ser seleccionadasjuiciosay estrictamente
desde los glosarios DeCS y MeSH para los idiomas espariol e inglés respectivamente.

Introduccion

La seccion de introduccion no debe tener mds de 250 palabras. La introduccién debe proporcionar al lector
informacion clara y concisa de los antecedentes del problema y el objetivo de la investigacion. Debe contener la
siguiente informacion: Antecedentes del problema, ;qué se sabe y qué no se sabe al respecto? y, ;cudl es el interés
de la investigacion o cual es la hip6tesis en estudio?.

Esta seccion debe siempre finalizar con el objetivo claro del estudio en el dltimo parrafo escrito en tiempo verbal pasado.

Métodos

Esta seccion debe proporcionar informacion clara de la metodologia utilizada para realizar el estudio, concisa
pero suficiente para replicar el estudio por otro equipo de investigacion. Debe iniciar con el tipo de estudio y debe
contener los siguientes apartados (que pueden o no ser subtitulos): tipo de estudio (disefo de investigacion),
aprobacion ética del estudio, poblacion, criterios de inclusion y exclusion, recoleccion de la informacion o
conduccion del estudio y finalizar con el anlisis estadistico.

Todos los articulos originales, producto de investigaciones que se realicen con seres humanos, deben referir en la seccion
de métodos la aprobacion de un comité de ética o de investigacion en humanos y estar en acuerdo con la Declaracion
de Helsinki (3). Siguiendo sus recomendaciones, 1a RFCS solicita a sus autores hacer explicito que el estudio ha sido
aprobado por un comité apropiado de ética para la investigacion y hacer referencia al documento de aprobacion (por
ejemplo, aprobado mediante resolucion No. 0001-2017). Adicionalmente, se solicita describir detalladamente el proceso
de “consentimiento informado” utilizado en la investigacion. Para los reportes de caso se requiere el consentimiento
del paciente o su representante legal por escrito para el proceso editorial el cual debe ser anexado al envio ala RFCS.

Las investigaciones en animales deben incluir en el texto la citacion de 1a aprobacion de un comité de investigaciones
en animales.

Si el articulo sometido a publicacion es un ensayo clinico controlado, los autores deben adjuntar el nimero de
inscripcion del protocolo en un registro de ensayos controlados (como www.ClinicalTrials.gov) v, si existio, la
referencia precisa de su publicacion previa como protocolo.

Analisis estadistico

El anlisis estadistico debe ser escrito con suficiente detalle para permitir al lector y a otros investigadores
reproducir los andlisis si tuviese acceso a los datos. Cuando sea posible, los hallazgos deben ser reportados como
estimados con sus respectivas medidas de incertidumbre (por ejemplo, intervalos de confianza). Los intervalos de
confianza proporcionan mayor informacion que un simple valor de p. El tamaro del estudio debe ser reportado en
detalle y mencionar el desenlace o variable utilizada para la estimacion del mismo.

Es recomendable que los autores busquen el apropiado apoyo estadistico antes de iniciar su estudio y asi mejorar
las posibilidades de responder apropiadamente su pregunta de investigacion. Como guia, se recomienda revisar a
Simpson SH (4) y para mds detalles, Kirkwood BR (5) o Bland M (6).

Resultados

La seccion de resultados debe estar centrada en lo que se encontrd y los hallazgos y no incluir ningin detalle
relacionado a discusion de los mismos. Debe ir en un orden relacionado a los objetivos del estudio. Debe contener
los resultados positivos y negativos del estudio.

Todos los ensayos clinicos controlados y las revisiones sistematicas de la literatura deben presentar un diagrama de
flujo que detalle la conduccion del estudio.

Revista de la Facultad de Ciencias de la Salud de la Universidad del Cauca

Vol 22 No. 2/ Julio 2020



La descripcion de los resultados debe ser concisa. Es recomendable presentar la seccion de resultados en el orden
en que fue descrita la de métodos. La informacion no debe repetirse en el texto y en las tablas, sin embargo, deben
ser suficientes para interpretar las inferencias estadisticas realizadas.

Tablas y figuras

Los autores deben ser selectivos en el uso de figuras y tablas y determinar los datos se van a presentar en el articulo
y cuales en tablas o figuras evitando repetir la informacion. Las figuras y tablas son ttiles para presentar datos
complejos o extensos en forma mds comprensible. Cada tabla o figura deben estar acompanadas de un titulo y
pueden o no tener una leyenda que las haga auto explicativas.

Tenga en cuenta el nimero de figuras y tablas maximo aceptado para articulos originales y otros articulos es de cinco.

No se recomienda el uso de miltiples figuras pequenas presentadas como una figura debido a que pueden no ser
claros en el momento de la impresion. Se recomienda que el autor se remita a ediciones anteriores de 1a revista y
observe el estilo adecuado.

Preparacion detablas y figuras. ParalaRFCS las tablas y cuadros se denominan “Tablas” y deben llevar numeracién
arabiga de acuerdo con el orden de aparicion en el texto (por ejemplo: Tabla 1). El titulo debe ir en su parte superior,
inmediatamente después del numero. Las notas, abreviaturas, simbolos y fuente (en caso de requerirse) deben
referenciarse como notas al pie de tabla. Las tablas deben prepararse al interior del texto (y no como imdgenes)
para poder ser editadas de acuerdo a las necesidades del proceso editorial.

Las fotografias, graficas, dibujos y esquemas se denominan “Figuras” y deben llevar numeracion ardbiga de acuerdo
con el orden de aparicion en el texto (por ejemplo: Figura 1). Al final de las leyendas de microfotografias se deben
indicar las técnicas, coloraciones y aumentos empleados. Las figuras deben estar incluidas en el manuscrito del
articulo y deben tener una resolucién minima de 300 dpi.

Siuna figura o tabla ha sido previamente publicada, debe venir acompanada del correspondiente permiso del editor para
la reproduccion y se debe dar crédito a la publicacion original. Guando se publiquen fotografias de personas, estas no
deben ser identificables; en caso contrario deben venir acompanadas del correspondiente permiso para su publicacion.

No se aconseja el empleo de abreviaturas, excepto para unidades de medida. En caso de utilizar abreviaturas o
siglas, la primera vez que se mencionen en el texto deben ir precedidas por las palabras completas que las originan.
Todas las mediciones deben ser expresadas con las unidades de medida del Sistema Internacional de Medidas.

Discusion

La discusion una parte importante del manuscrito donde se discute y confrontan los resultados del trabajo, pero
no debe ser demasiado larga, tal vez un tercio de 1a longitud total del documento. Se sugiere que la discusion siga la
siguiente estructura sin la necesidad de subtitulos:

*  Principales hallazgos del estudio

Confrontacion con los estudios previos o similares
* TFortalezas y debilidades del estudio

e Implicaciones para la prictica

 Implicaciones para la investigacion

* Conclusiones

Principales hallazgos del estudio. Se debe proporcionar una descripcion concisa del estudio y, por lo tanto, no
significa repetir todos los resultados con sus estadisticas. Por ejemplo: “la incidencia de infeccién viral encontrada
en la poblacion estudiada fue de 15% y es mayor a la reportada a nivel nacional”.

Confrontacion con los estudios previos o similares. Esta seccion debe relacionarse directamente con lo mencionado en la
introduccion y calificarla en relacion con los estudios previos del tema. Por ejemplo: mencionar cualquier incertidumbre
importante en los métodos de medicion. Se deben escribir razonamientos que pueden explicar diferencias importantes
entre los datos del presente estudio, y los datos de estudios previos. Se debe evitar la especulacion excesiva. Es razonable
sugerir posibles explicaciones para los hallazgos y las diferencias con estudios anteriores, pero debe reconocerse las
“partes faltantes” de tales razonamientos.
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Fortalezas y debilidades del estudio: Se deben escribir las fortalezas del estudio encudnto a originalidad, diserio,
implicaciones. Al mismo tiempo, es apropiado reconocer brevemente cualquier limitacion de su estudio en este
punto, por ejemplo, en cuanto a la poblacion de pacientes, las limitaciones de las pruebas analiticas, los pacientes
perdidos en el seguimiento. Se aconseja a los autores que sean honestos pero sucintos en esta seccion.

Implicaciones para la prctica: En esta seccion se deben mencionar los aportes que en términos pricticos aporta el
trabajo. Por ejemplo: “el estudio permite reconocer los factores de riesgo presentes en esta poblacion”.

Implicaciones para la investigacion. De forma concisa, busca identificar los estudios futuros que abordarian algunas
de las explicaciones y limitaciones potenciales discutidas anteriormente.

Conclusiones: Aqui se expone la contribucion al conocimiento del presente estudio. Un error comiin aqui es exagerar
los resultados de un estudio. Puede ser apropiado dar las implicaciones de las conclusiones para la prictica clinica
o de salud publica y las indicaciones para la investigacion adicional en esta drea de interés.

Contribucion de los autores, conflictos de interés y fuentes de financiamiento
Cada manuscrito debe contener las actividades desarrolladas por cada miembro autor del mismo. Por ejemplo:

 Autor 1 (iniciales). Planificacion del estudio, obtencion de datos, interpretacion de los resultados y redaccion
inicial del manuscrito.

* Autor 2 (iniciales). Planificacion del estudio, obtencion de datos, interpretacion de los resultados y redaccion
final del manuscrito.

* Autor 3 (iniciales). Concepcion del proyecto original, planificacion del estudio, interpretacion de los resultados
y redaccion y aprobacion final del manuscrito.

Adicionalmente, cada manuscrito debe clarificar la existencia 0 no de conflictos de interés mediante un pardgrafo
explicito. Por ejemplo: “Los autores declaramos que no existe conflicto de interés para la publicacion del presente
articulo. Este articulo es producto del Semillero de Investigacion “ EpiSalud”, del grupo de investigacion Lactancia
Materna y Alimentacion complementaria de la Universidad del Cauca”.

Finalmente, se debe clarificar todas las fuentes de financiamiento del proceso de investigacion o de escritura del
manuscrito con detalle a convocatorias (por ejemplo: “este proyecto fue financiado mediante convocatoria 005 de
2015 Vicerrectoria de Investigaciones, Universidad del Cauca”).

Agradecimientos

La seccion de agradecimientos se reserva para personas que participaron de procesos de investigacion y que no
cumplen con los requisitos de autoria detalladas en los Requerimientos uniformes para manuscritos sometidos a
Revistas Biomédicas, publicados por el Comité internacional de editores de revistas médicas (1).

De forma breve, un autor debe cumplir estrictamente las siguientes cuatro siguientes condiciones:

1. Realizar una contribucion sustancial a la concepcion, disefo, adquisicion de datos, andlisis de los mismo o
interpretacion.
2. Escribir versiones de borrador del articulo o revisar criticamente los contenidos de las mismas.

3. Aprobar la version final para ser publicada.

4. Estar de acuerdo con todos los aspectos reportados del trabajo en mencion relacionados con la valide e integridad
de la informacion.

Referencias

Las referencias bibliogrficas deben aparecer en orden consecutivo a lo largo del cuerpo del documento. La
autoreferenciacion debe ser inferior al 20%; se espera que al menos el 40% de las referencias sean de articulos
publicados en los dltimos cinco arios y sean minimas las citaciones de trabajos de grado, documentos institucionales
e informes locales. Se deben preferir las citaciones de los articulo provenientes de las revistas y no la citacion de
la pagina web. Los autores deberdn tener en cuenta el siguiente formato: nimero ardbigo, entre paréntesis, al final
del planteamiento o concepto referenciado. Si se ubica al final de una oracion, debe escribirse antes de | punto, por
ejemplo: (1). Las referencias bibliogrificas se deben escribir en hoja aparte, en estilo Vancouver, a doble espacio e

Revista de la Facultad de Ciencias de la Salud de la Universidad del Cauca

Vol 22 No. 2/ Julio 2020



ir numeradas de acuerdo con el orden de aparicion de las referencias en el texto. Se deben citar todos los autores
cuando son seis 0 menos; si son siete 0 mds, se deben citar los seis primeros y a continuacion escribir “et al”.

a.

En caso de revistas: apellidos e iniciales del nombre del autor y sus colaboradores; titulo completo del articulo,
nombre de la revista abreviado segun estilo del Index Medicus; afio de publicacion, volumen, paginas inicial y final.
Ejemplo: Bancalari R, Diaz C, Martinez-Aguayo A, Aglony M, Zamorano J, Cerda V, et al. Prevalence of hypertension
in school age children and its association with obesity. Rev Med Chil. 2011;139(7):872-9.

En caso de libros: apellidos e iniciales de todos los autores, titulo del libro, edicion, ciudad, casa editora, afio,
paginas inicial y final. Para el uso de maytsculas y puntuacion sigase el ejemplo: Waters D. Estabilizacion de la
Arteriosclerosis Coronaria. 3a. ed. Madrid: Editorial Paidos; 1994. p. 56-59.

En caso de capitulos de libros: apellidos e iniciales de los autores del capitulo, titulo del capitulo, autores o editores
del libro, titulo del libro, edicion; ciudad, casa editora, afo, paginas inicial y final. Para el uso de mayusculas y
puntuacion, sigase el ejemplo: Schiller N B. Clinical decision making in patients with endocarditis: the role of
echocardiography. En Otto C.M., 2a ed. The practice of clinical echocardiography. Philadelphia. WB Saunders.
1997; 389-404.

En caso de publicaciones obtenidas en internet (www): citar autores, titulo del articulo y revista de origen tal
como para su publicacion en papel, indicando a continuacion el sitio electronico donde se obtuvo la cita y la
fecha en que se hizo la consulta. Ejemplo: Nazer H J, Cifuentes O L. Congenital malformations in Latin America
in the period 1995-2008. Rev Med Chil. 2011 Jan;139(1):72-8. Disponible en: www.pubmed.org (Consultado el
29 de septiembre de 2013).

Documento en Internet, seguir este ejemplo: International Committee of Medical Journal Editors (ICMJE). Uniform
requirements for manuscripts. http://www.icmje.org/ (Consultado el 29 de septiembre de 2013).

LISTAS DE CHEQUEO EN INVESTIGACION BIOMEDICA

Lared EQUATOR (Enhancing the QUAlity and Transparency Of health Research) ha desarrollado y difundido guias para
garantizar la completitud y calidad de los reportes de la investigacion biomédica. Diversas publicaciones a nivel mundial han
adoptado las listas de chequeo de 1a red EQUATOR para mejorar la calidad de los reportes de la investigacion. La adherencia
y la completitud incrementan la aplicabilidad y reproducibilidad futura de los resultados reportados en articulos originales.

Las RFCS recomienda enfiticamente el uso de las listas de chequeo de la red EQUATOR para la revision de los articulos originales
antes de ser enviados al proceso editorial. Las listas de mayor utilidad de acuerdo al alcance y objetivos de la RFCS son:

Declaracion y lista de chequeo

Tipo de articulo recomendada

Estudios observacionales (cohortes, casos y controles Declaracién STROBE (7, 8)

y de corte transversal)

Reportes de caso Declaracion CARE (9, 10)
Revisiones sistematicas de la literatura Declaracion PRISMA (11, 12)
Estudios de pruebas diagnosticas Declaracion STARD (13, 14)
Investigacion Cualitativa Declaracion SRQR (15)
Ensayos clinicos controlados Declaracion CONSORT (16, 17)

Todas las listas de chequeo pueden consultarse en la pagina web de lared EQUATOR en inglés y espafiol (Enhancing
the QUALity and Transparency Of health Research Network) (http://www.equator-network.org/) (http://www.
espanol.equator-network.org/).

*5Q RUTA DE PUBLICACION
[ ]

El texto debe ser remitido al correo electronico rfsalud@unicauca.edu.co, acompanado de una carta firmada
por cada uno de los autores, en la que se exprese claramente que ha sido aprobado por todos y que el articulo
en cuestion no ha sido publicado total ni parcialmente en otra revista y que no se encuentra actualmente en
otro proceso editorial. Adicionalmente, la carta de entrega debe manifestar explicitamente que los autores
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revisaron en detalle, acataron completamente las indicaciones de 1a RFCS y verificaron todas las secciones

de su manuscrito como se describe en estas indicaciones al igual que la aplicacion de las listas de chequeo
recomendadas. Para ello, los autores deben utilizar el formato estdndar: “carta de entrega de manuscritos” de
1a RFCS que se encuentra localizado en la pigina web de la RFCS.
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Manipulacion, medios y métodos
en la pandemia COVID-19

Mario Delgado-Noguera'

Durante la pandemia del COVID-19 ha habido cuestionamientos hacia el quehacer de la
ciencia por parte de ciertos politicos, cuyas opiniones llevan a pricticas algunas veces
sombrias y peligrosas para la salud de la poblacion. La experiencia con este virus es
nueva; aungue su conocimiento avanza, ha representado retos dado sus efectos a nivel
global, en la salud publica, en lo economico y en lo social. A los politicos populistas les
gustan los mensages simples que penetren facilmente o verdades a medias acordes con
sus inlereses y encantamientos que muestran como verdades, que muevan las emociones.
La opinion informada debe mostrarse escéptica frente a esos mensajes.

Algunas personalidades del orden nacional o regional promueven tratamientos que atin
no han sido probados de manera adecuada, o sea siguiendo los pasos rigurosos que son
aceptados por la comunidad cientifica en el campo de la salud para probar, en el caso de la
actual pandemia, medidas o intervenciones preventivas -como las vacunas- o tratamientos
curativos para pacientes hospitalizados -como el plasma de convalecientes (1), el interferon
(2) olaivermectina (3)- Estas intervenciones se prueban a traiés de diserios epidemiologicos
como los ensayos clinicos en los ambientes clinicos o los ensayos comunitarios en los
contextos poblacionales. La epidemiologia y sus métodos son la base de la investigacion en
la salud (4-5). Las vacunas deben cumplir ademds una serie de fases para asegurarse que
no produzcan darios; anuncios de efectividad sobre ellas sin cumplir aquellas fases, son
engariosos y tienen fines particulares potencialmente dariinos para la poblacion.

La pandemia COVID-19 ha hecho también que la ciencia ocupe un primer plano en los
medios de comunicacion. Recomendaciones como el uso de mascarilla, el distanciamiento
social y el lavado de manos, hechas por los ministerios de salud u organizaciones como
la OMS (6), se basan en evidencia cientifica que permite atenderlas con confianza. Algo
similar paso con el uso obligatorio del cinturon de seguridad paralos autos, la prohibicion
de fumar en locales y sitios cerrados o el uso del casco para los motociclistas (7-10). Por
lo tanto, el asesoramiento de los politicos y comunicadores por parte de los cientificos es
algo deseable y que poco a poco ha tomado fuerza para bien de la poblacion. El llamado

1 Universidad del Cauca. Editor general de publicaciones. Area de desarrollo Editorial.
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que se les ha hecho a los politicos es a rodearse de cientificos y especialistas para tomar
decisiones adecuadas que tendnin con seguridad un gran impacto en la poblacion, en su
economiay en su porvenir.

La ciencia cumple con procesos en medio de la incertidumbre y la duda, puede realizar
avances y retrocesos, valida pequerios eventos que pueden tener efectos sobresalientes,
rechaza pmicticas que se creian saludables, cuestionando ella misma las supuestas
verdades o evidencias a las que ha llegado. Los descubrimientos espectaculares,
absolutos o milagrosos y las verdades fijas e inamovibles, son remanentes de épocas del
romanticismo o del medievo y se conservan como anécdotas que han sido sembradas
con éxito en el imaginario popular con su carga de subjetivismo radical. La humildad es
también necesaria para quienes trabajan en la ciencia. Saber decir: ‘atin no se conoce
bien’ o ‘faltan pruebas’ es una caracteristica que da frescura al conocimiento humano
donde la duda, la curiosidad y la pregunta son fundamentales e iluminan los caminos y
los follajes del conocimiento.

En el ambito médico, hay que tomar con mucha cautela a aquellos que, sin pruebas ni
estudios epidemiologicos, dicen que un tratamiento les ha funcionado bien. Enlos reportes
de caso o series de caso (11), no se puede de ninguna manera hacer inferencia causal.
Existen otros disetios epidemiologicos que, por su misma estructura y capacidad para
sobrellevar los sesgos y confusiones, permiten avanzar en conclusiones sobre causalidad.

Durante la pandemia también ha sido importante el acercamiento de la ciencia con la
opinion publica, con el periodismo y con politicos que escuchan y que, a su vez, crean
una confianza necesaria. Las paginas de los periodicos colombianos sobre divuigacion
cientifica eran escasas y se parecian mds a recetarios de revistas del hogar. Ahora, con
la pandemia, presentan tablas y grificos con tendencias y se ha visto alguna inversion,
aungue no suficiente, para hacer esa seccion periodistica atractiva e interactiva para el
piiblico lector, que en Colombia es desafortunadamente escaso.

Estas novedades y oportunidades que trae la pandemia son positivas, porque generan
opinion informada que pone en tela de juicio las supuestas verdades, fake news o mensajes
manipulados. La opinion informada, finalmente, permite didlogos de mayor altura y da
lugar a preguntas mds solidas sobre esta y las pandemias que vendnin.
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Manipulation, media and methods
in the COVID-19 pandemic

Mario Delgado-Noguera'

During the COVID-19 pandemic, there have been questions about the work of science
by certain politicians whose opinions lead to practices that are sometimes shady and
dangerous for the health of the population. The experience with this virus is new, although
its knowledge is advancing, it has represented challenges given its effects at global level,
in public health, economically and socially. Populist politicians prefer simple messages
that penetrate easily or half-truths according to their interests and charms that they show
as truths, that move the emotions. Informed opinion must be skeptical of these messages.

Some national or regional personalities promote treatments that have not yet been adequately
lested, that s, following the rigorous steps that are accepted by the scientific community in the
health field to test, in this case of the current pandemic, measures or preventive interventions
such as vaccines or curative treatments for hospitalized patients such as convalescent
plasma (1), interferon (2) or ivermectin (3). The way to test these interventions is carried
out through epidemiological designs such as clinical trials in clinical settings or community
trials in population settings. Epidemiology and its methods are the basis of health research
(4-5). Vaccines must also meet a series of phases to ensure that they do not cause harm;
Advertisements of effectiveness on them without complying with those phases, are misleading
and have particular and potentially harmful purposes for the population.

The COVID-19 pandemic has also brought science to the fore in the media. Use of the
mask, social distancing, hand washing have behind their recommendation made by the
ministries of health or health organizations such as the WHO (6), evidence to recommend
their use with confidence. Something similar happened with the mandatory use of seat
belts for cars, the prohibition of smoking in the premises and closed places or the use of
helmets for motorcyclists (7-10). Therefore, the advice of politicians and journalist by
scientists is something desirable and that little by little has gained strength for the good of
the population. The call that has been made to politicians is to surround themselves with
scientists and specialists to make adequate decisions that will surely have a great impact
on the population, its economy and its future.

1 Universidad del Cauca. Editor general de publicaciones. Area de desarrollo Editorial.
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Science complies with processes in the midst of uncertainty and doubt, it can make
advances and setbacks, validates small events that can have outstanding effects, rejects
practices that were believed to be healthy, questioning the supposed truths or evidence that
it has arrived at. The spectacular, absolute or miraculous discoveries and the fixed and
immovable truths, are remnants of the romantic or medieval times and are preserved as
anecdotes that have been successfully planted in the popular imagination with their load
of radical subjectivism. Humility is also very necessary for those who work in science.
Knowing how fo say: ‘it is not yet known well’ or ‘evidence is lacking’ is a characteristic
that gives freshness to human knowledge where doubt, curiosity and questions are
Sundamental and illuminate the paths and foliage of knowledge.

In the medical field, one must be taken with great caution those who, without evidence
or epidemiological studies, say that a treatment has worked well for them. In case
reports or case series (11), no causal inference can be made in any way. There are other
epidemiological designs that, due to their structure and ability to deal with biases and
confusion, allow us fo advance conclusions about causality.

During the pandemic, the proximity between science with public opinion, with journalism
and with politicians who listen and who, in turn, create a necessary trust has also been
important. Pages of Colombian newspapers on popular science were scarce and looked
more like cookbooks for home magazines. Now, with the pandemic, they present tables
and graphs with trends and there has been some investment, not enough, to make this
Journalistic section one that is attractive and interactive for the reading public, which in
Colombia is unfortunately scarce.

These news and opportunities brought by the pandemic are positive, because they generate
informed opinion that calls into question the supposed truths, fake news or manipulated
messages. Informed opinion, finally, allows for higher-level dialogues and raises stronger
questions about this and the pandemics fo come.
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Colecistectomia laparoscopica ambulatoria: revision narrativa

Ambulatory Laparoscopic Cholecystectomy: narrative review

Dhayra Karem Barreto', Jesis Eduardo Diaz*, Guillermo Julian Sarmiento?.

RESUMEN

La colecistectomia laparoscopica es el tratamiento
aceptado para la enfermedad biliar. Actualmente se
han logrado tiempos quirirgicos mds cortos y menos
complicaciones perioperatorias, lo que ha llevado a
considerar unaestancia hospitalaria postquirirgica cada
vezmds corta, llegando a cumplir con la definicion de cirugia
ambulatoria. Varios estudios han confirmado la seguridad
relativa de la colecistectomia laparosapica ambulatoria con

Historial del articulo:
Fecha de recepcion: 20/02/2020
Fecha de aprobacion: 25/05/2020
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ABSTRACT

Laparoscopic cholecystectomy is the accepted treatment
Jor biliary disease. Shorter surgical times and less
perioperative complications have now been achieved,
which has led to a shorter postoperative hospital stay,
reaching the definition of ambulatory surgery. Several
studies have confirmed the relative safety of outpatient
laparoscopic cholecystectomy with low mortality and
morbidity; however, concerns remain about patient
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bajamortalidady morbilidad; sin embargo, siguen surgiendo

preocupaciones sobre la seguridad del paciente para la
detecciony manejo de las complicaciones posoperatorias.
Se realizo unarevision de la literatura en la que se analizaron
publicaciones hechas en los tiltimos 15 anos, encontrando
estudios que indican que la colecistectomia laparosapica
ambulatoria es segura si se hace una seleccion adecuada de
los pacientes, asi como metaandlisis que han concluido que
no hay mortalidad a corto plazo ni diferencias en morbilidad
y readmisiones, al compararla con la colecistectomia
laparosapica de estancia habitual. Por lo anterior, con lo
encontrado en la literatura mundial, se puede considerar
que es posible realizar la colecistectomia laparoscopica
ambulatoria de forma segura si hay una seleccion adecuada
de pacientes junto con el cumplimiento de requisitos
especificos de egreso.

Palabras clave: Colecistectomia Laparoscpica,
Procedimientos Quirtirgicos Ambulatorios, Colelitiasis,
Morbilidad. (DeCS)

INTRODUCCION

La colecistectomia laparoscopica (CL) es actualmente el
tratamiento aceptado para la enfermedad biliar sintomatica
y sigue siendo uno de los procedimientos quirirgicos mas
frecuentes (1,2). Las indicaciones incluyen, pero no se limitan
a colelitiasis sintomatica, disquinesia biliar, colecistitis aguda,
complicaciones relacionadas con cdlculos biliares y p6lipos
en la vesicula biliar. Se debe agregar que se ha convertido
en el tratamiento de eleccion para pacientes con colelitiasis
sintomdtica, al ser un procedimiento seguro en comparacion
con la colecistectomia abierta, con multiples beneficios para
el paciente como cicatrices mds pequenas, dolor reducido,
hospitalizacion mds corta y un retorno mds ripido a las
actividades diarias normales y al trabajo (3). Respecto a los
pacientes con polipos en la vesicula biliar, a CL estd indicada
en el manejo de todos los que manifiesten sintomatologfa, sin
importar el tamano de la lesion, porque ha mostrado tener
efecto en el alivio de los sintomas; asimismo, estd indicada
en pacientes con polipos de tamano superior a 10 mm por
su asociacion con cancer (4,5).

El objetivo de esta revision narrativa fue analizar la factibilidad
de la realizacion de la CL, como cirugia ambulatoria de forma
segura para el paciente, y su aplicacion en nuestro medio.

safety for the detection and management of postoperative
complications. A literature review included publications
made in the last 15 years found studies that indicate
ambulatory laparoscopic cholecystectomy is safe if the
Dpatients are appropriately selected, along with meta-
analyzes that have concluded there is no mortality in the
short term, no differences in morbidity and readmissions
when is compared with standard-stay laparoscopic
cholecystectomy. Therefore, with what is found in the
world literature, it can be considered that the ambulatory
laparoscopic cholecystectomy can be safely performed if
there is an adequate selection of patients together with
the fulfillment of specific discharge requirements.

Key words: Cholecystectomy, Laparoscopic, Ambulatory
Surgical Procedures, Cholelithiasis, Morbidity. (MeSH)

METODOS

Se realizo una buisqueda en las bases de datos PubMed,
Embase, Science Direct, Trip Database y Google Académico
de estudios originales, articulos de revision, ensayos clinicos
controlados, revisiones sistematicas y metaanilisis; de los
ultimos 15 anos, durante los meses de febrero de 2017
a mayo de 2018, en inglés y espafiol. Se utilizaron como
palabras clave: colecistectomia laparoscopica ambulatoria,
complicaciones, seguridad del paciente.

DESARROLLO Y DISCUSION

Cirugia Ambulatoria

La cirugia ambulatoria es aquella cuya estancia hospitalaria
durante el periodo de recuperacion, hasta el egreso del
paciente, es menor de 12 horas (6,7); ha demostrado tener
ventajas sobre la cirugia con hospitalizacion, entre las que
se incluyen: tiempos de estancia mds cortos, movilizacion
temprana, menor riesgo de infecciones postoperatorias y
aumento de la satisfaccion general del paciente. También
se ha demostrado que es beneficiosa para las instituciones
de salud a través de significativos ahorros de costos y
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descongestion de los servicios mediante la optimizacion del
tiempo de programacion quirdrgica, disminucion de dias-cama
y un mayor alcance de funciones para el personal auxiliar,
aumentando asi la satisfaccion del personal de salud (8,9).

Colecistectomia laparoscopica realizada
como cirugia ambulatoria

A nivel mundial, es habitual dejar los pacientes hospitalizados
hasta el dia siguiente de la CL; sin embargo, con el refinamiento
de la técnica quirdrgica y anestésica, se han logrado tiempos
quirdrgicos mds cortos, menos complicaciones durante
y después de la cirugfa, mejoria en el manejo del dolor,
asi como la prevencion de nduseas y vomitos. Esta ripida
recuperacion y los excelentes resultados quirdrgicos de la CL
han llevado a una estancia hospitalaria cada vez mds corta
(10), siendo su realizacion de forma ambulatoria la que en
los tltimos afios ha ganado popularidad, por lo cual ahora
es ampliamente practicada en Estados Unidos (11,12) y se ha
introducido paulatinamente en algunos paises en desarrollo
con infraestructuras menos desarrolladas y en hospitales con
pocas unidades de servicio de hospitalizacion (13).

Muchos ensayos clinicos controlados han evaluado la viabilidad,
seguridad y eficacia de la CL ambulatoria; sin embargo, los
resultados clinicos siguen siendo inconsistentes, por lo cual se
han realizado diferentes revisiones sistemdticas con los ensayos
clinicos disponibles. El mds reciente meta-andlisis fue realizado
por Huairong y cols. (14) en el que se incluyeron 1430 pacientes a
partir de 12 estudios realizados en Suiza, EEUU, Espana, Australia,
Paises Bajos y Reino Unido, encontrindose que no se registro
mortalidad a corto plazo y no hubo diferencias en la morbilidad
general, hospitalizacion prolongada y tasa de readmision.

A pesar de lo anterior, siguen preocupando la seguridad
del paciente en relacion con la deteccion y manejo de las
complicaciones relacionadas a la CL como la lesion de la
via biliar principal, hemorragia en el tridngulo de Calot,
lesion con electrocauterio que puede ocasionar estenosis
de la via biliar, 1a lesion de vasos de 1a pared abdominal
o grandes vasos, lesion de viscera hueca/maciza, absceso
intraabdominal, la infeccion de herida quirdrgica,
ileo y aquellas derivadas del neumoperitoneo como:
embolia gaseosa, neumotorax, problemas respiratorios y
repercusiones hemodindmicas. El sangrado y la lesion del
conducto biliar son las principales complicaciones graves
después de la colecistectomia laparoscopica (15,16) y estas
generalmente se detectan en el momento de la cirugfa. Uno
de los estudios multicéntricos mas extensos evalué 77.604
CL realizados en 4.292 hospitales, con tasas muy bajas de

complicaciones postoperatorias vitales, que se detectaron
durante las primeras 8 horas. Por lo tanto, un periodo de
observacion prudente de 6-8 horas podria ser suficiente para
identificar complicaciones vitales (17).

Requisitos para la realizacion
de colecistectomia laparoscopica como
cirugia ambulatoria

Una serie de principios bdsicos son necesarios para
determinar la aplicacion de un protocolo de la CL ambulatoria
y asegurar la mdxima seguridad para los pacientes, asi como
el éxito del procedimiento (18):

 Criterios de seleccion adecuados para pacientes que
acepten este tipo de cirugia sin hospitalizacion.

* Técnica quirdrgica meticulosa por cirujanos entrenados
en este tipo de abordaje laparosapico.

* Andlisis y prevencion de complicaciones postoperatorias
tempranas.

* Criterios rigurosos para aprobar el egreso temprano.

 Control estricto del postoperatorio inmediato con una
serie de controles clinicos.

o Evaluacion del grado de satisfaccion y calidad percibida
por los pacientes.

Eltipo de patologia de la vesicula biliar es un factor determinante
paralarealizacion de la CL ambulatoria, ya que se ha evidenciado
que el engrosamiento de la pared de la vesicula biliar observado
en la ecografia hepatobiliar, triplica la probabilidad de
hospitalizacion postquirdrgica (18) y que la historia previa de
colecistitis aguda o pancreatitis se ha relacionado con el fracaso
del procedimiento como cirugia ambulatoria (15,19-21). Por
lo anterior, se considera que los pacientes a quienes se les
puede realizar CL ambulatoria son aquellos con patologia
no complicada de la vesicula biliar; es decir, pacientes con
colelitiasis que tengan como tinico sintoma dolor abdominal con
pardmetros de laboratorio normales (22); asi como a pacientes
con polipos de caracteristicas benignas sin otras alteraciones
asociadas (fija a la pared, que se proyecta hacia la luz y que
no presenta sombra acistica, pediculados y multiples) (4).

También son importantes los factores propios del paciente
que influyen en CL ambulatoria como:

 Edad: es una de las variables independientes mds impor-
tantes para el éxito de la cirugia ambulatoria, ya que te-
ner mds de 65 arios es un factor predictivo para el fracaso
en la CL ambulatoria (7,23-25).
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e Cirugia en hemiabdomen superior por la posibilidad de
encontrar adherencias (19,25).

* (lasificacion ASA: sistema de clasificacion que utiliza la
American Society of Anesthesiologists para estimar el
riesgo que plantealaanestesiaparalos distintos estados del
paciente, vadesde ASAI que es el paciente sano hasta ASA V
que es el enfermo terminal. Muchos autores limitan los cri-
terios de inclusion a los grados ASA Iy I, aunque en otros
estudios se incluyen pacientes estables ASA I1I (15,26-29).

e Consumo de anticoagulantes orales (30).

e Aceptacion del procedimiento ambulatorio: presenta
diferencias segtin el grado de informacion suministrada
sobre el procedimiento, asi como la edad, sexo y ante-
cedentes socioculturales del paciente. Se debe detallar
la informacion para garantizar 1a mdxima calidad del
proceso asistencial, evitando asi los efectos indeseables
de la falta de informacion (31,32).

* Nauseas/Emesis después de la CL: presenta una inciden-
cia global entre 12-52% y puede prolongar la permanen-
cia del paciente en un 56%, con el consiguiente retraso o
imposibilidad para el alta hospitalaria (33,34).

 La variabilidad interindividual en el dolor abdominal
postoperatorio es caracteristica después de la CL: Entre
el 33-50% de los pacientes sufren dolor intenso el mismo
dia de la operacion, lo que requiere analgesia y es res-
ponsable de hospitalizaciones luego de la intervencion
quirdrgica en el 24-41% de los pacientes (35,30).

Hospitalizaciones inesperadasy
readmisiones en colecistectomia
laparoscopica ambulatoria

La tasa de hospitalizaciones inesperadas en la CL ambulatoria
oscila entre 6y 25%. Esto se debe principalmente a la aparicion

de sintomas postoperatorios (vomitos y dolor abdominal), la
conversion a cirugia abierta y la falta de seguridad del paciente
para el alta temprana (18,27,37,38).

Con relacion a la readmision, definida segun el criterio del
CMS (Centers for Medicare & Medicaid Services) como una
admision al mismo centro médico del que se dio egreso dentro
delos 30 dias posteriores al alta (39), un estudio realizado por
Rana et al (40) evidenci6 que la tasa mas alta ocurrié dentro
de la primera semana (50%), seguida de la cuarta semana
(22.7%). El analisis de los datos puso de relieve que la causa
mas comin de readmision fue el dolor postoperatorio (a pesar
de analgesia ambulatoria), seguido por causas biliares como
célculos biliares retenidos, pérdida de bilis y pancreatitis.

Experiencia en Latinoamérica en
colecistectomia laparoscopica ambulatoria

En Latinoamérica diferentes grupos han reportado sus
experiencias en CL ambulatoria. En Chile se report6 una serie
de 357 casos en los que el 91.9% de los pacientes fueron
dados de alta luego de cumplir el periodo de observacion de
6 horas, 2% presentaron alguna causa de morbilidad y un
2.2% presentaron readmisiones (37). En México, una serie de
597 casos con una estancia postquirirgica promedio de 7.18
horasy en el 7.38% de los pacientes no fue exitoso el manejo
ambulatorio (38). Otros paises en los que se han descrito
series a favor de la CL ambulatoria incluyen: Ecuador (39),
Costa Rica (40) y Honduras (41).

En Colombia se han reportado tres experiencias entre Bogotd
(42,43) y Cartagena (44) en las que el tiempo hasta el egreso
fue en promedio 7.6 horas con un rango de 3 a 10; se presento
bajo nimero de complicaciones, situaciones no previstas y
reingresos. Los principales datos de estas experiencias se
resumen en la tabla 1.

Tabla 1. Experiencias de colecistectomia laparoscopica ambulatoria en Colombia.

No. pacientes

Centro médico Concepto CL ambu- NO' CL ambula- No.' Co.m - N‘.)' H(?splta- Mortalidad
. . pacientes . plicacio-  lizaciones o
en Colombia latoria incluidos toria exitosa nes (%) (%) (%)
(%)
Dispensario General del | mismo di 6(96 44 hay d
Ejército Bogotd (42) Egreso el mismo dia POP 100 96 (96) (4) No haydato  1(1)
p Egres <12 h POP

CCA IPS Bogoti (43) y%g‘i:)"e‘l’lnel i orasPOP g)g 805 (97.1) 2429 15(18) 0

ﬁ:r(‘}i%(}esnon Salud Cartage: - o oco en < 6 horas POP 1260 1179(93.6)  81(64)  23(18) 0
POP: postoperatorio
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Creacion de protocolos en colecistectomia
laparoscopica ambulatoria

En todos los niveles de atencion en salud, los protocolos
sonun buen instrumento para el mantenimiento de un nivel
alto de calidad, a la vez que limitan el uso inadecuado de
recursos mediante la disminucion de 1a variabilidad y sirven
para detectar e identificar problemas de calidad tanto de
la prictica clinica como de la continuidad asistencial entre
distintos niveles del sistema, facilitando la introduccion
de cambios y su monitorizacion (45). La creacion de un
protocolo para la CL ambulatoria puede permitir a una
institucion de salud decidir su implementacion de forma
estandarizada teniendo en cuenta su costo-efectividad,
seguridad y satisfaccion en el equipo de salud y el paciente.

En la literatura hasta el momento se encuentran pocas
publicaciones sobre el proceso de construccion de protocolos
parala realizacion de colecistectomia laparosedpica ambulatoria
como las de Stephenson en 1993 (46), Calland en 2001 (47), Vega
en 2006 (40), Galarza en 2015 (39) y Qiu en 2016 (48). Estos
protocolos fueron creados considerando la evidencia cientifica
disponible en su momento, pero con diversas metodologfas. En
el trabajo de Stephenson utilizaron adicionalmente una gufa
de cirugfa mayor ambulatoria como base para su construccion
y en el de Qiu se describe ampliamente la metodologia por
fases, que incluye la modificacion del protocolo segun las
discusiones realizadas con el personal involucrado en el cuidado
perioperatorio del paciente.

En Brasil se desarroll6 el protocolo ACERTO, basado en los
principios del programa de recuperacion postquirdrgica
mejorada (Enhanced Recovery After Surgery -ERAS- por sus
siglas en inglés) en procedimientos de cirugia mayor y menor
incluyendo colecistectomia. El reporte de sus resultados,
hecho por Aguilar-Nascimento (49), con la intervencion de
230 pacientes incluidos 74 alos que se realiz6 colecistectomia
(51 laparoscdpica - 23 abierta), evidencia que se logro el
cumplimiento del protocolo en el 52.2% de los pacientes,
con disminucion significativa del tiempo de ayuno, volumen
de liquidos endovenosos perioperatorios, complicaciones
infecciosas y no infecciosas. Respecto a las experiencias en
Colombia, reportadas en la literatura (42-44), ninguna
describe el proceso de construccion del protocolo que
aplicaron en las instituciones ni se hace mencion de
un proceso de prueba piloto o periodo de transicion
para su implementacion.

La transicion del hospital al hogar puede exponer a los
pacientes a eventos adversos durante el perfodo posterior al
alta, por lo cual un proceso de egreso estandarizado y basado

en evidencia es critico para que se pueda hacer de forma
segura y prevenir readmisiones evitables (50). La ausencia
de criterios objetivos de elegibilidad y de herramientas basadas
en la evidencia para la realizacion de CL ambulatoria puede
incrementar el riesgo en pacientes con condiciones que
los hacen susceptibles a eventos adversos e incluso excluir
pacientes para los cuales esta estrategia podria ser beneficiosa.

CONCLUSIONES

Es posible realizar CL ambulatoria de forma segura si se hace
una seleccion adecuada de pacientes segtin edad, antecedentes
farmacologicos, clasificacion ASA, tipo de patologia biliar,
dolor postoperatorio y presencia de nduseas/emesis, junto
con el cumplimiento de requisitos especificos de egreso. Sin
embargo, hace falta la realizacion de un mayor nimero de
estudios que permitan establecer si los resultados reportados
en la literatura mundial son aplicables a nuestro medio.

Colombia, siendo un pais en desarrollo, no es ajeno a los
problemas operativos del sistema de salud, tales como un
namero limitado de camas y quirofanos disponibles para
atender las necesidades en salud de sus habitantes. Se han
encontrado algunas experiencias con la CL ambulatoria en
Colombia descritas en la literatura que han evidenciado
altas tasas de éxito y frecuencias bajas de complicaciones
y mortalidad; sin embargo, no se encontraron protocolos
estandarizados. En este sentido, se considera que el desarrollo
de protocolos que permitan aplicar de forma segura y
estandarizada estrategias para ampliar la cobertura en salud,
incluyendo el manejo quirdrgico ambulatorio de enfermedades
como la colelitiasis, es un objetivo deseable y necesario.
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RESUMEN

La insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion
preservada constituye un sindrome clinico con una
prevalenciaestimada entre el 1% al 5.5%, el cual se asocia
con edad avanzada, diversos mecanismos inflamatorios
y alteraciones metabolicas, que propician cambios
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ABSTRACT

Heart failure with preserved ejection fraction is a clinical
syndrome with an estimated prevalence between 1% and
5.5%, which is associated with advanced age, multiple
inflammatory mechanisms, and metabolic alterations
that promote structural typical alterations of this condition.
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estructurales propios de esta condicion. Se ha establecido

para su diagnostico una fraccion de eyeccion mayor al
50% y marcadores de disfuncion diastolica valorados
por ecocardiografia. El abordaje de este sindrome es
complejo dada la variabilidad de fenotipos que pueden
presentarse clinicamente y, por esto, se han diseriado
diversas estrategias para favorecer un adecuado
diagnaostico y tratamiento, como escalas predictivas,
métodos imagenologicos no invasivos ybiomarcadores,
entre otros. En este articulo de revision narrativa, se
realizo una biisqueda ampliada de la literatura con el fin
de ofrecer un abordaje prictico de esta condicion.

Palabras clave: Insuficiencia Cardiaca, Fraccion
de eyeccion, Biomarcadores, Fenotipo, Tratamiento.
(DeCS)

INTRODUCCION

La insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion preservada
(ICFEp) constituye un sindrome clinico caracterizado por
mantener una fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo
(FEVI) estimada por ecocardiografia transtordcica (EcoTT) igual
o mayor al 50% (1). Esta entidad puede representar hasta la
mitad de pacientes que se presentan con insuficiencia cardiaca
(IC). Actualmente, es controversial si [CFEp constituye un
sindrome tinico o un conjunto de sindromes (2), puesto que
se ha asociado con alteraciones fisiopatoldgicas, factores de
riesgo y una presentacion clinica que puede ser diferente a la
de los pacientes con una fraccion de eyeccion reducida (ICFEr).
Ademds, cuenta con opciones farmacologicas limitadas, dado
que las intervenciones existentes no han logrado demostrar
una importante reduccion de la morbilidad y la mortalidad
asociada a esta patologia (3-4). El proposito del articulo fue
llevar a cabo una revision narrativa de las caracteristicas
mis relevantes de este sindrome, con el fin de lograr una
aproximacion diagnostica y terapéutica con la evidencia
disponible al momento, facilitando el abordaje de estos
pacientes en la prictica clinica.

METODOS

Las bases de datos que se revisaron fueron PubMed, Google
Scholar y SciELO, estableciendo un limite de tiempo de 10
anos, sin restriccion idiomatica (desde el 01/01/2010, hasta
el 01/10/2020). Las palabras clave utilizadas fueron: Heart

The diagnosis of this heart failure has been established
as an ejection fraction > 50% and diastolic dysfunction
markers through the echocardiography. The approach to
this syndrome is complex due to the variability of phenotypes
that can appear clinically. A lot of strategies have been
designed to favor an adequate diagnosis and treatment,
such as predictive scales, non-invasive imaging methods,
biomarkers, among others. In this narrative review article,
we performed an expanded search of the literature fo give
a practical approach to this condition.

Keywords: Heart failure, Ejection fraction, Biomarkers,
Phenotype, Treatment. (MeSH)

failure, Preserved ejection function, Biomarkers, Phenotype
and treatment, las cuales fueron combinadas con el término
booleano “AND”. La busqueda arrojo un total de 54 articulos,
los cuales inclufan en su titulo principal o en su resumen las
palabras clave. Se excluyeron los articulos que no tuvieran
disponible el texto completo o no tuvieran relacion con el
objetivo de esta revision, estudios duplicados, inicamente
descriptivos y reportes de casos.

EPIDEMIOLOGIA

Se ha estimado una prevalencia entre 1.1% y 5.5% de ICFEp
en la poblacién general, con un constante incremento de
1% por ano (5), asi como una incidencia de 650.000 nuevos
casos por afio (6). Sin embargo, la estimacion precisa de la
frecuencia de este sindrome ha sido un reto debido a la falta
de estandarizacion de criterios diagndsticos, poblaciones
estudiadas y alos diversos factores de riesgo asociados (7). Para
Colombia, laICFEp representa el 67.5% de los casos atendidos
ambulatoriamente por IC (8). Es importante destacar que,
asociado a descompensaciones que impactan en calidad de
vida (10), estos pacientes tienen altas tasas de hospitalizacion,
similares a pacientes con ICFEr (9). También presentan tasas
similares de mortalidad que los pacientes con ICFEr; sin
embargo, esta situacion no es un hallazgo consistente (11).
Las causas no cardiovasculares son la mayor causa de muerte
en esta poblacion (12). Respecto a las causas de mortalidad
cardiovascular, el accidente cerebrovascular (8 a 14%) y el
infarto agudo de miocardio (5%) son las mds frecuentes (13).
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FACTORES DE RIESGO

LaICFEp es ms prevalente en mujeres, con una distribucion
que puede ir hasta un 63% de los casos (14). Entre los 25
y 49 anos de edad, la prevalencia es del 1% en mujeres y
del 0% en hombres y se eleva a 8-10% en mujeres y 4-6%
en hombres de 80 afios o mds (5). Por otra parte, se
ha asociado la presentacion de ICFEp con importantes
factores de riesgo, entre ellos hipertension arterial,
diabetes mellitus, enfermedad renal cronica, obesidad,
miocardiopatia dilatada, fibrilacion auricular y enfermedad
coronaria (8,15). Sobresalen los individuos que padecen
hipertension pulmonar y/o fibrilacién auricular por su mayor
intolerancia al ejercicio, hospitalizaciones frecuentes y menor
supervivencia. Lo anterior obedece a que el incremento de
10 mmHg en la presion arterial pulmonar se asocia con un
aumento del 28% en la mortalidad a tres afos y a que el
llenado ventricular depende en gran medida de la contraccion
auricular en la ICFEp (16-18). La obesidad también se ha
descrito como factor de riesgo relevante en estos pacientes,
debido a un incremento en el remodelamiento cardiaco y
disfuncion diastolica (19).

FISIOPATOLOGIA

La ICFEp estd enmarcada por miltiples mecanismos
desencadenantes y amplificacion de dafo que resultan en un
conjunto de signos y sintomas derivados de anomalias en la
estructura y funcion cardiovascular (13,20). La perturbacion
hemodindmica central es la disfuncion diastolica, generada
por una alteracion en la relajacion y aumento de la rigidez
miocdrdica, que conllevan a un aumento en las presiones
de llenado ventricular izquierdo y posterior disfuncion
miocdrdica (1,21). Esta condicion genera una disminucion
de la presion de perfusion coronaria, ocasionando isquemia
subendocdrdica que exacerba la disfuncion (22). Sin
embargo, la funcion sistolica del VI no es necesariamente
normal. Existen alteraciones en la funcion y capacidad
cardiaca para aumentar el volumen sist6lico, asociado auna
disminucion en la distensibilidad arterial, que se presentan
en reposo y empeoran con el ejercicio (11,23).

Se han establecido alteraciones morfoldgicas y funcionales
como la hipertrofia y rigidez del cardiomiocito junto con
una fibrosis intersticial (20), derivadas de modificaciones a
nivel bioquimico como el incremento en el coldgeno fibrilar,
alteraciones en la fosforilacion de la titina, que conllevan
a un inadecuado retroceso diastlico. Existe ademds una
importante disfuncion microvascular coronaria que afecta
alos cardiomiocitos, disminuyendo la biodisponibilidad del

oxido nitrico y mono fosfato de guanosina ciclica (GMPc)
(22,24). No obstante, la ICFEp no solo se debe asociar a un
deterioro en la funcion del miocardio, sino a un conjunto de
alteraciones cardiovasculares (endoteliales-ventriculares y
vasculares) que conllevan a una disminucion de la reserva
cardiovascular total (11,25).

La adiposidad juega un papel importante en la fisiopatologia
de esta condicion. Por un lado, existe un incremento en las
presiones de llenado ventricular por el aumento de masa
corporal, junto con una disfuncién endotelial derivada de una
disminucion en la produccion de oxido nitrico, asociada auna
inflamacion sistémica de bajo grado (11,26). Por otra parte,
existe una disminucion de la reserva ventilatoria pulmonar
por un aumento en el espacio muerto junto a una reserva
vasodilatadora pulmonar deteriorada, que se ha relacionado
con una disminucion en la capacidad del ejercicio (21), uno
de los sintomas cardinales de los pacientes con ICFEp.

DIAGNOSTICO

El diagnostico de ICFEp se debe guiar inicialmente por los
sintomas clinicos y una posterior evaluacion ecocardiogrifica
(27,28). El sintoma cardinal es la disnea durante el ejercicio,
por lo cual el diagndstico clinico es un reto y puede generar
falsos positivos por otras causas comunes de disnea ante
el ejercicio. Ademds, estos pacientes pueden presentarse
clasicamente sin ortopnea o disnea nocturna paroxistica o
sin congestion manifiesta al examen clinico (29,30).

La ecocardiografia permite la identificacion de una
FEVI mayor al 50%, junto con el criterio adicional de la
presencia de disfuncion diastolica (DD) (3). Los hallazgos
mds comunes de este examen son: aumento en el volumen
auricular izquierdo, evidencia de presion de llenado del
ventriculo izquierdo elevada (relacion E/e’ elevada) y signos
indirectos de hipertension pulmonar (4,31). En individuos
sin diagnostico claro de ICFEp y con disnea inexplicable o
intolerancia al ejercicio estd indicado el ecocardiograma
de estrés (1) y, en ocasiones, se pueden requerir estudios
invasivos como el cateterismo cardiaco, el cual es el estandar
de oro para el diagnostico de DD y, ademds, ayuda a exclusion
de otras causas de disnea no explicada (1,32).

Considerando las dificultades en el diagnoéstico, los
biomarcadores surgen como herramientas de apoyo, siendo
los mds frecuentemente utilizados el péptido natriurético tipo B
(BNP)y el pro-péptido natriurético tipo B (NT-proBNP), con un
punto de corte de 100 pg/ mLy 300 pg/ mL respectivamente
(33,34). Sin embargo, estos pueden estar en rangos normales
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durante los periodos sin sintomas o bajos en comparacion
de pacientes con ICFEr por lo cual sus valores negativos no
descartan el diagnostico (25,35,36). Cabe destacar que estos
pueden estar alterados por diversas patologias, encontrando
bajos niveles en pacientes obesos (37) o elevados en
enfermedad renal cronica, fibrilacion auricular, edad avanzada
e incluso en mujeres sin otras comorbilidades, lo cual dificulta
aun mds su interpretacion (33).

Actualmente se han descrito herramientas predictivas
como la H,FPEF, la cual estima la probabilidad de ICFEp
mediante caracteristicas clinicas simples y ecocardiograficas
en pacientes con disnea de esfuerzo inexplicable, guiando al
clinico a determinar la necesidad de mds pruebas diagnésticas
(cuando la puntuacion de la escala da una probabilidad baja
para ICFEp) (38). Al mismo tiempo, esta escala podria ser
potencialmente ttil en pacientes con puntuacion alta, dado
que podria predecir un alto riesgo de eventos cardiovasculares
(39). Por otro lado, se encuentra la escala HFA-PEFF, la cual
puede ayudar al diagnéstico de ICFEp, usando una serie de
pardmetros clinicos, funcionales, morfoldogicos y de laboratorio
(biomarcadores). Se considera que una puntuacion total de =5
puntos es diagnostica de ICFEp, mientras que una puntuacion
de <1 punto hace que el diagnostico sea muy improbable y
se deben buscar otras etiologias. Los pacientes con una
puntuacion intermedia (2-4 puntos) necesitan una evaluacion
adicional con estudios invasivos para esclarecer el diagnostico
o descartar otras alteraciones (40,41).

TRATAMIENTO

El manejo para esta condicion atin no estd claro, dado que la
mayoria de firmacos que han sido usados en ICFEr no han
mostrado una disminucion de desenlaces cardiovasculares
primarios ni en tasas de hospitalizacion, posiblemente por
las diferencias en los mecanismos fisiopatologicos descritos
(42). Por lo tanto, actualmente el tratamiento se enfoca al
control de las comorbilidades con medidas no farmacologicas
y farmacologicas (43).

Entre las medidas no farmacoldgicas, se destaca la actividad
fisica con un tiempo y un consumo metabolico semanal mayor
0 igual a 150 minutos y de 350 MET/min semanal (siglas
en inglés metabolic equivalent of task), permitiendo un
aumento en la tolerancia al ejercicio, disminucion en el riesgo
de hospitalizacion por IC y mejoria en la calidad de vida
(44,45). Por otra parte, a disminucion de peso por restriccion
caldrica o ejercicio se asocia a un aumento en el consumo
mdximo de oxigeno con mejoria de los sintomas, sobretodo
la disnea (46,47).

En cuanto a los firmacos disponibles, en primer lugar, se
deben considerar los medicamentos 6ptimos y necesarios
para controlar las comorbilidades asociadas a ICFEp
como hipertension arterial, enfermedad coronaria y
fibrilacion auricular entre otras (48), teniendo en cuenta
las caracteristicas individuales de cada paciente y las
recomendaciones de las guias de acuerdo a cada enfermedad.

El estudio TOPCAT (49), que evalué el uso de la
Espironolactona en pacientes con FEVI >45%, no mostro
un efecto benéfico en mortalidad y hospitalizacion para
estos pacientes en los resultados generales. Sin embargo, el
analisis de subgrupos encontrd una disminucion significativa
en la hospitalizacion debido a falla cardiaca en pacientes
provenientes de las Américas que habian sido admitidos
solo por elevacion de los péptidos natriureticos (BNP y NT-
proBNP) (50). Se requieren mds estudios para generalizar
suuso, dado que la eficacia potencial de 1a Espironolactona
se asoci6 a una discrepancia en las tasas de eventos con
placebo y el beneficio fue mayor en pacientes con fracciones
de eyeccion del VI <50% (49,51).

Con respecto al uso de beta bloqueadores se ha identificado
disminucion en mortalidad de origen cardiovascular,
principalmente en estudios observacionales (51,53), pero
se considera que el efecto benéfico del firmaco se debe auna
reduccion del 25% en la enfermedad cardiovascular y no es
posible generalizar este resultado global, dada la reducida
poblacion de pacientes con FEVI mayor al 40% en los estudios.
Por otra parte, una revision Cochrane del 2018 considera
que no hay diferencias significativas cuando se comparan
estos firmacos con placebo. Respecto a los inhibidores del
eje renina-angiotensina-aldosterona no existen resultados
concluyentes, por lo que no hay indicacion de su uso diferente
al control de comorbilidades (51,52).

Uno de los firmacos de los cuales se esperaban buenos
resultados, es el grupo de los inhibidores de l1a neprilisina
(ARNI). Sin embargo, este no demostro reduccion importante
en desenlaces de hospitalizacion por IC, ni mortalidad
cardiovascular, a diferencia de pacientes con ICFEr (54).

Debido ala falta de intervenciones con efectos significativos
enmortalidad, en comparacion con los resultados observados
en ICFEr, se ha empezado a considerar la importancia
del tratamiento con base en fenotipos determinados por
medio de caracteristicas fisiopatologicas predominantes
en determinadas subpoblaciones. En 2016, Sanjiv et
al. propusieron un esquema de manejo que inicia con
recomendaciones farmacoldgicas para el fenotipo con mayor
importancia (congestion pulmonar / sindrome metabdlico)
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Tabla 1. Propuesta de manejo de ICFEp segun diferentes fenotipos

Fenotipos clinicos
Fenotipos de
predisposicion Congestion Incompetencia Hipertension Debilidad Fibrilacion
Pulmonar Cronotropica Pulmonar Muscular Auricular
Diuréticos* Vasodilatador Cardioversion
Sindrome metabélico Estatinas Marcapasos adap- ulmonar Programa de (CV) o Control de
Sacubitril table P Ejercicio frecuencia (CF) +
Espironolactona Anticoagulacion
IECAS 0 ARAS + IECAS 0 ARAS IECAS 0 ARAS +
Hipertension arterial IECAS 0 ARAS Marcapasos adap- IECAS 0 ARAS +Programa de CV o CF + Anticoa-
table Ejercicio gulacion
Soporte renal + Soporte renal + Soporte renal Soporte renal +
Disfuncion renal Soporte renal Marcapasos adap- | Vasodilatador +Programa de CV o CF + Anticoa-
table pulmonar Ejercicio gulacion
Revascularizacion + Revascularizacion | Revascularizacion | IECAS + Revascu-
. | IECAS + +IECAS + +IECAS + Progra- | larizacién + CV o
Enfermedad coronaria N IECAS + Marcapasos . Lo .
Revascularizacion Vasodilatador ma de Ejercicio CF + Anticoagu-
adaptable L
pulmonar lacion

*Diuréticos de asa Traducido y adaptado de referencia 46 (sin permiso).

por estar presente en mds del 80 % de los pacientes con falla
cardiaca con ICFEp (Tabla 1). A partir de este punto, se
sugieren manejos adicionales dependiendo de la presencia de
otras caracteristicas predisponentes (localizadas en la parte
inferior de la Tabla 1) o de presentaciones clinicas adicionales
(hacia la derecha de la misma) (51). Esta perspectiva abre
una serie de nuevos objetivos terapéuticos que, a futuro,
pueden impulsar avances en el tratamiento y la prevencion de
este sindrome.

Se listan los diferentes fenotipos clinicos y predisposicion
con el manejo recomendado para cada combinacion. Se inicia
con tratamiento para congestion pulmonar con sindrome
metabolico y se adicionan manejos hacia la derecha y hacia
abajo segtn sea el caso.

CONCLUSIONES

El sindrome de insuficiencia cardiaca con fraccion de
eyeccion preservada constituye un reto actual en la prictica
clinica, dado que se genera de mecanismos fisiopatologicos
distintos a los ya conocidos en pacientes con fraccion de
eyeccion reducida, produciendo dificultades en su abordaje
y manejo. La mayoria de estudios dirigidos a esta poblacion
han mostrado efectos globales neutros en la morbilidad

y mortalidad. En la actualidad, se sugiere que posterior
al diagnostico cada paciente sea manejado por fenotipos
clinicos y enfocados en los factores de riesgo que propiciaron
el desarrollo de este sindrome. Finalmente, se esperan nuevos
estudios que logren identificar intervenciones terapéuticas
con un impacto favorable.
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RESUMEN

La enfermedad de células falciformes es una
hemoglobinopatia autosomica recesiva producida por
la mutacion del gen de la cadena [-globina, que genera la
sustitucion de valina por el dcido glutdmico en la posicion
del sexto aminodcido de la hemoglobina. Existen diversos
mecanismos molecularesy celulares por los cuales se explica
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ABSTRACT

Sickle cell disease is an autosomal recessive
hemoglobinopathy, caused by the mutation of the
B-globin chain gene that resulls in the replacement of
valine by glutamic acid at the position of the sixth amino
acid in the hemoglobin. There are various molecular
and cellular mechanisms by which its pathophysiology

1 Universidad Pontificia Bolivariana. Escuela de Ciencias de la Salud, Facultad de Medicina, Estudiante de Medicina. Medellin, Colombia.
2 Universidad Pontificia Bolivariana. Escuela de Ciencias de la Salud, Facultad de Medicina. Bacteriéloga, Especialista en Hematologia,

Magister en Educacion Universitaria.

Correspondencia: Mariana Roldan Isaza. Direccion: Calle 78 BN 72 a 109: Universidad Pontificia Bolivariana, Escuela de Ciencias de la
Salud, Facultad de Medicina. Medellin, Colombia. Teléfono: +57(4) 4488388. Correo electronico: mariana.roldan@upb.edu.co.

Como citar este articulo: Roldan-Isaza M, Herrera-Almanza L, Herndndez-Martinez A, MartinezSinchez LM. Anemia falciforme y
resistencia a la malaria. Revision narrativa. Revista de la Facultad de Ciencias de la Salud de la Universidad del Cauca. 2020; 22 (2):34-42.

https://doi.org/10.47373/rfcs.2020.v22.1510

34



su fisiopatologia y, gracias a su actual entendimiento, se
encuentran en investigacion clinica y preclinica nuevos
agentes farmacologicos. La hemoglobina falciforme (HDS),
que es la consecuencia de dicha mutacion, se relaciona
como una forma de proteccion contra la malaria en los
heterocigotos; sin embargo, el estado homocigoto (HbSS)
puede estar asociado con una mayor susceptibilidad a las
JSormas graves de malaria y sus complicaciones. Dicha
relacion de proteccion en heterocigotos se evidencia en
niveles mds bajos de parasitemia y de aparicion mas tardia,
lo que se ha tratado de explicar por diversas teorias. Este
articulo tiene como objetivo revisar la relacion entre la
enfermedad de células falciformes y la malaria, presentando
la fisiopatologia, el tratamiento y los mecanismos de
resistencia a la malaria en paciente con enfermedad de
células falciformes para lograr un entendimiento mds
amplio de la enfermedad.

Palabras clave: Malaria, Anemia de Células
Falciformes, Hemoglobina Falciforme. (DeCS)

INTRODUCCION

La anemia (o enfermedad) de células falciformes (ECF)
y la malaria son co-endémicas en Africa; la ECF es una
hemoglobinopatia causada por una mutacion autosoémica
recesiva en la cadena de f-globina que resulta en la
sustitucion de valina por el 4cido glutimico en la posicion
del sexto aminodcido de la hemoglobina (1-4).

La malaria es una enfermedad ocasionada por 6 especies
de pardsitos capaces de infectar al hombre; estos son:
Plasmodium falciparum, Plasmodium vivax, Plasmodium
ovale wallickeri, Plasmodium ovale curtisi, Plasmodium
malariae y Plasmodium knowlesi (5). De estos
microorganismos, los principales agentes etiologicos son P
JSalciparumy P. vivax transmitidos por mosquitos hembras
del género Anopheles (5).

Existe un vinculo entre la presencia de hemoglobina
falciforme (HbS) y proteccion contra la malaria en los
heterocigotos; sin embargo, el estado homocigoto (HbSS)
estd asociado con una mayor susceptibilidad a las formas
severas de malaria (2,3,6-8). Se ha evidenciado que en los
pacientes con ECF la parasitemia se presenta con niveles mas
bajos y de manera mds tardia, lo que permite al organismo
desarrollar una respuesta inmune adaptativa mejorada (4).

is explained and thanks to its current understanding,
new pharmacological agents are under clinical and
preclinical research. Sickle hemoglobin (HbDS), which
is the consequence of this mutation, is related as a
Jorm of protection against malaria in heterozygotes;
however, homozygous status (HbSS) may be associated
with increased susceptibility to severe forms of malaria
and their complications. This protection relationship in
heterozygolesis evidenced in lower levels of parasitaemia
and later onset, that various theories had tried fo explain.
This article aims to review the relationship between sickle
cell disease and the protection it generates in malaria
infection, in addition to exposing the pathophysiology,
treatment and mechanism of resistance of malaria
in sickle cell disease patients to achieve a broader
understanding of the disease

Key words: Malaria; Anemia, Sickle Cell; Hemoglobin,
Sickle. (MeSH)

La malaria se ha encontrado, en adultos con ECF, asociada
a crisis agudas y hospitalizaciones frecuentes y en los nifios,
a anemia severa y mayor mortalidad (2). A pesar de que la
prevalencia general de malaria en personas con ECF es baja,
se ha reportado que entre los pacientes hospitalizados la
mortalidad es mayor (2,3). Por ello, se considera dar profilaxis
atodos los pacientes con ECF en zonas endémicas de malaria,
parareducir las crisis de células falciformes y 1a necesidad de
utilizacion de hemoderivados (9). Este articulo tiene como
objetivo revisar la relacion entre Ia ECF y la malaria, para lograr
un entendimiento mas amplio de la enfermedad.

METODOLOGIA

Se llevo a cabo una busqueda de la literatura en las bases de
datos Lilacs, Medline y Science Direct, usando los descriptores
o términos MeSH: Malaria, Anemia de Células Falciformes
y Hemoglobina Falciforme. La fecha final de busqueda fue
abril de 2020.

EPIDEMIOLOGIA

Aproximadamente el 7% de la poblacion general es portadora de
algtin tipo de trastorno de la hemoglobina, entre las que destacan
ladrepanocitosis y la talasemia (10,11). La ECF o drepanocitosis
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es la enfermedad hematologica hereditaria mas comin
con una distribucion heterogénea, siendo frecuentemente
encontrada en la poblacion con ascendencia africana (12,13).
El genotipo predominante es el homocigoto (HbSS) (14).

En todo el mundo, se estima que 312.000 nifios nacen con
ECF por afio y el 75% de ellos son de Africa subsahariana. En
Uganda, 15.000 nifios nacen con la enfermedad y de estos
50-80% mueren anualmente antes de los 5 anos (1-3,7). En
las Américas afecta a 1 de cada 365 nacidos afroamericanos
y a1 de cada 16.300 hispanoamericanos (15).

En Colombia, la prevalencia en la poblacion afrodescendiente
se encuentra entre el 11 y el 12% (17,18). Anualmente nacen
20.000 ninos con rasgo drepanocitico, mientras que 500 nifios
son homocigotos para la enfermedad. La prevalencia de 1a HbS
en infantes heterocigotos en Buenaventura y Valle del Cauca
es del 19% (19,20). Las poblaciones que tienen mayor riesgo
se encuentran en Chood, Antioquia, Valle del Cauca y Narifio,
aunque pueden encontrarse en otras partes del pais (21).

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) informd que durante
el ano 2018 fueron reportados 228 millones de casos de malaria
en el mundo, con una distribucion heterogénea, siendo mds
comiin en Africa, donde se encuentran el 93% de los casos
reportados. EL 2 falciparum fue el agente etiologico encontrado
en el 99.7% de los casos en Africa, mientras que en Américay Asia
el P, vivax representd el 75% y 47% de los casos, respectivamente.
Segtin este mismo informe, 405.000 pacientes fallecieron y los
menores de 5 anos fueron el grupo etario mds afectado (22).

En América Latina, especialmente en las dreas tropicales y
subtropicales, existen varias regiones endémicas de malaria
ylaregion amazonica es donde se concentra la mayor carga de
enfermedad de los casos reportados para América del Sur (23).

En Colombia, entre 2016 y 2018, se reportaron en total
257.623 casos de malaria (24,25), el parisito mas prevalente
es el Plasmodium vivax, siendo mds comun en la cuenca
Amazonica Norte, el Caribe, Sucre, Antioquia y Cordoba,
mientras que el Plasmodium falciparum se encuentra en las
costas del Pacifico y algunas regiones de la cuenca amazonica
y del Magdalena (26).

Hace 50 anos se reporto por primera vez que la presencia de
ECF le brindaba a los pacientes resistencia contra la malaria
(12); se hareportado que dicha enfermedad reduce el riesgo
de malaria grave causada por P._falciparum enun 90% (3).
Esta hipotesis se planteo al observar que 1a hemoglobina S
era mds comin en aquellas poblaciones en donde la malaria
constituia una enfermedad endémica y recibio el nombre de

“Malaria hipotesis” lo que sugeria que la mutacion heredada
de uno de los padres proporcionaba un grado de proteccion
contra la malaria. Sin embargo, cuando los individuos eran
homocigotos, se observaba un incremento de la letalidad por
la alta tasa de hemdlisis y vasooclusion (27).

FISIOPATOLOGIA

La ECF se define como una entidad en la que se generan
eritrocitos en forma de hoz a partir de la herencia de la HbS.
El espectro de la ECF es amplio; varia desde el genotipo
homocigoto (HbSS), heterocigoto (HbAS), sin talasemia
previamente (HbS B°), con antecedente de talasemia (HbSB+)
y otras hemoglobinopatias (HbSC).

Cuando la concentracion de la HbS en los eritrocitos se acerca
a 30 mg/dl, asociada con la desoxigenacion, se produce la
polimerizacion de la HbS, formando los cuerpos tactoides; es
decir, fibras individuales o agregadas que conllevan a que el
eritrocito se vuelva rigido, elongado, forme espiculas en sus
bordes y adopte forma de hoz (12,28). Esto tltimo se debe a
que el nuevo residuo de valina se une auna porcion hidrofoba
entre el residuo de fenilalanina y leucina en la posicion 85y
88 de la cadena de B-globina.

Se ha visto que el cambio de 1a membrana del eritrocito,
la disfuncion endotelial y la inflamacién, comprenden
mecanismos fisiopatologicos que influyen en la variabilidad
de 1a ECF. La lesion de los lipidos de la membrana de los
eritrocitos, producida por los estados de desoxigenacion,
genera exposicion de microparticulas tales como la
fosfatidilserina al medio externo, lo que se cree que es una
de las causas del aumento de los eventos protromboticos,
debido a la conversion de protrombina a trombina.

Adicionalmente, se presenta hemolisis intravascular
producida por el paso de los hematies lesionados a través
de la microvasculatura, opsonizacion y destruccion de los
eritrocitos (12). Asimismo, hay hemolisis extravascular
mediada por el reconocimiento y eliminacion de los
eritrocitos dafiados por medio de los monocitos y macrofagos
esplénicos y tisulares (29).

La drepanocitosis es una endoteliopatia en donde existe
incremento de las moléculas de adhesion como E-selectina,
P-selectina y VCAM, lo que potencia la vasculopatia y el estado
de inflamacion cronica. Ademas, existe un incremento en
la adhesion de los leucocitos relacionado con una mayor
mortalidad, infartos cerebrales silenciosos, accidentes
cerebrovasculares hemorrigicos y sindrome de torax agudo (12).
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CARACTERISTICAS CLINICAS

Las manifestaciones clinicas de la ECF son variadas y
dependen de la gravedad y el tiempo de evolucion de la
misma. Los pacientes heterocigotos para la HbS (HbAS)
generalmente son asintomdticos, a diferencia de los
homocigotos o en combinacion con otra hemoglobina
anomala (12,13,16). La principal manifestacion de esta
enfermedad son las llamadas crisis drepanociticas, las
cuales se caracterizan por crisis vasooclusivas, dolorosas y
recurrentes (30). El dolor se produce dependiendo de donde
se genere la crisis, siendo mds comun el dolor 6seo (11,31).

La esplenomegalia es moderada y transitoria en los
primeros 10 afios de vida, en los cuales tiene mayor riesgo
de generar anemia severa por hiperesplenismo cronico o
secuestro esplénico agudo. Posteriormente, debido a los
multiples infartos, el bazo se fibrosa y atrofia, generando
una asplenia funcional, lo que aumenta el riesgo de
infecciones por microorganismos encapsulados como
Streptococcus pneumoniae y Haemophilus influenzae;
es raro documentar secuestro luego de esta edad (32,33).

Algunas de las principales complicaciones que se pueden
presentar son el sindrome tordcico agudo, el accidente
cerebrovascular hemorrdgico o isquémico, priapismo, sepsis,
asplenia funcional, secuestro esplénico agudo, aplasia pura
transitoria eritroide y crisis hemoliticas (12,16,32).

Con respecto a la relacion de ECF y la malaria, se sabe
que la resistencia que confiere esta primera contra dicha
enfermedad infecciosa se manifiesta solo en los pacientes
que son heterocigotos para la HbS, proporcionandole
una proteccion parcial al paciente, debido a que limita la
parasitemia. Sin embargo, en los pacientes homocigotos
con una baja parasitemia puede aumentar la hemolisis y
los cuadros de vasooclusion (27,33).

TRATAMIENTO

Actualmente se realiza un manejo multidisciplinario de la
patologia con el objetivo de reducir la morbimortalidad
con intervenciones como medicamentos, transfusiones
sanguineas y, en algunos casos, trasplante de células madre
hematopoyética y terapia génica, debido a que las alternativas
curativas hasta el momento son pocas (34,35).

El principal agente farmacolégico utilizado para el manejo
alargo plazo de estos pacientes es la hidroxiurea, aprobada
en 1988 por la Food and Drugs Administration (FDA) (36).

Este medicamento actiia a través de varios mecanismos que
mejoran la disponibilidad de 1a HbF, con un descenso en
la HbS, ademas, disminuye la expresion de moléculas de
adhesion y la liberacion del 6xido nitrico mejorando los
sintomas (36,37).

Una revision Cochrane encontré que la hidroxiurea es
efectiva en disminuir la frecuencia de los episodios dolorosos,
los eventos neuroldgicos y las complicaciones agudas tanto
en adultos como en nifos (38), aunque se deben vigilar los
efectos adversos como la toxicidad dosis-dependiente y los
efectos a largo plazo (36).

Las transfusiones cronicas de componentes sanguineos se
consideran el estdndar de cuidado para la prevencion de
accidentes cerebrovasculares, a pesar de presentar riesgos
como la sobrecarga de hierro y la aloinmunizacion (39,40).
Teniendo en cuenta los riesgos y la costoefectividad se
prefieren alternativas como la hidroxiurea, la cual parece
ser segura y efectiva.

El manejo de las crisis vasooclusivas dolorosas incluye
intervenciones farmacoldgicas como opioides, analgésicos
no opioides, medicamentos en combinacion, oxigenacion
e hidratacion (41). Las intervenciones no farmacologicas,
como el entrenamiento fisico de resistencia, han mostrado
efectos benéficos en la red capilar muscular de pacientes
con anemia de células falciformes, por lo que tedricamente
podria aportar al manejo y prevencion de estas crisis (42).
De igual manera, aunque parezca paradojico el uso de la
flebotomia en una enfermedad de naturaleza anémica, esta
parece disminuir la frecuencia de las crisis vasooclusivas y
las hospitalizaciones (43,44).

Los descubrimientos recientes con respecto a los mecanismos
fisiopatoldgicos de la enfermedad a nivel molecular han
permitido el desarrollo de nuevos agentes farmacoldgicos
que se encuentran en investigacion preclinica y clinica
(45). Estos medicamentos incluyen inductores de la HbF,
anti-drepanociticos, antioxidantes, agentes antiadhesivos,
antiinflamatorios, anticoagulantes y antiplaquetarios (46).
También se han sometido a prueba otros medicamentos
como la L-Glutamina, recientemente aprobada por la
FDA, y la eritropoyetina recombinante, cuyo uso en la
anemia de células falciformes ha demostrado mejorar las
concentraciones de hemoglobina, disminuyendo la necesidad
de transfusiones (45,47).

Por ultimo, como terapia curativa, el trasplante de células
madres hematopoyéticas es la inica medida aprobada con este
fin, pero existen multiples barreras para su implementacion
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como la falta de donantes compatibles, el rechazo del trasplante
y los desenlaces adversos o inciertos a largo plazo (45). La
terapia génica es una alternativa curativa de la enfermedad
(48); en la anemia falciforme busca reemplazar el gen de la
hemoglobina defectuoso con una copia normal de ese gen, para
asi restaurar la funcion de 1a proteina de forma definitiva (49).
La terapia génica atin no estd disponible en nuestro medio por
lo que el trasplante contintia siendo la tinica terapia curativa
ala que se tiene acceso.

PROFILAXIS

La quimioprofilaxis se ha establecido como una estrategia
recomendada para mitigar el impacto de la malaria en los
pacientes con ECF que viven en regiones endémicas. Los
estudios mencionan que la profilaxis reduce el riesgo de
anemia asociada a malaria, los niveles parasitarios en los
pacientes con la infeccion y la presentacion de malaria
en pacientes con ECF (28). Se han utilizado diversos
medicamentos para la quimioprofilaxis, incluyendo
cloroquina via oral de forma semanal acompanada de
penicilina benzatinica, pirimetamina de forma semanal y
proguanil de forma semanal; sin embargo, la evidencia no
es suficiente para recomendar o refutar algiin esquema en
especifico (50).

Elincremento de la resistencia a cloroquina y sulfadoxina-
pirimetamina, dos de los medicamentos mds costo-efectivos
en la profilaxis para malaria en zonas endémicas, puede
representar una barrera importante en la implementacion
de esta estrategia ademds de la ausencia de guias y la falta
de disponibilidad de los medicamentos (28,51).

RESISTENCIA A LA MALARIA

La malaria es considerada una enfermedad protozoaria
causada por 5 especies de Plasmodium (P, falciparum,
P, vivax, P. malariae, P. ovale, P. knowlesi). Su ciclo de
vida comprende dos huéspedes: realiza el ciclo asexual
(esquizogonia) en el hombre y el ciclo sexual (esporogonia)
en el vector Anopheles, teniendo como productos el
merozoito y el esporozoito respectivamente. Este altimo
producto mencionado es la forma infecciosa, que se
transmite por medio de la picadura del Anopheles hembra,
transfusiones de sangre, agujas contaminadas o de modo
transplacentario.

Los esporozoitos llegan a los hepatocitos para multiplicarse y
formar los merozoitos (esto es conocido como la esquizogonia

preeritrocitica), lo que corresponde al periodo de incubacion,
durante el cual el paciente se encuentra asintomatico y no es
infeccioso, y que varia entre 9 a 40 dias, dependiendo de la
especie infecciosa. Posteriormente, los hepatocitos se rompen
liberando los merozoitos al torrente sanguineo e ingresan
a los eritrocitos (esto es conocido como esquizogonia
eritrocitica), en donde se transforman en trofozoitos y
luego a esquizonte; esta etapa corresponde al periodo de
sintomas prodromicos, caracterizados por durar 2 a 3 dias
y tener sintomas inespecificos tales como cefalea, mialgia,
artralgia, fatiga, dolor torcico y abdominal.

A veces los merozoitos liberados vuelven a entrar a los
hepatocitos para realizar esquizogonia eritrocitica o para
mantenerse latentes por varios anos y posteriormente
provocar recaidas. Luego, el esquizonte se convierte
en merozoitos que se liberan al generarse la hemolisis
(paroxismo paludico); clinicamente consiste en fiebre y
escalofrios en intervalos periddicos. Dichos merozoitos
podrin ingresar en otros eritrocitos e infectarlos, aunque
otros se transformardn en gametocitos, los cuales ingresan al
anopheles cuando ingiere sangre de una persona infectada,
se genera el ciclo sexual y se forman esporozoitos (52).

Dicho pardsito conserva una variabilidad genética con
ventajas para la interaccion con el huésped, variacion
antigénica, sefializacion, trafico de proteinas y adhesion.
Entre estos genes, unos de los mds estudiados son los que
codifican parala proteina 1 de la membrana de eritrocitos de
P, falciparum (PfEMP1), representando un papel importante
en la patogenia mediado por la citoadherencia de los
eritrocitos infectados en los tejidos profundos.

Esta proteina puede unirse a diferentes moléculas del
huésped,tales como a2-macroglobulina, condroitin sulfato
A, complemento 1q, E-selectinas, P-selectinas, receptor de
proteina C endotelial, hepardn sulfato, Inmunoglobulina G,
Inmunoglobulina M, ICAM1 y VCAM1. Dicha uni6n produce
la activacion de diferentes respuestas inflamatorias del
huésped, que promueve el desarrollo de enfermedades graves
y facilita la infeccion de otros eritrocitos sanos. También tiene
la capacidad de generar variacion antigénica en la expresion
delos 50 2 150 genes var que la codifican, permitiéndole asi
evadir la respuesta inmune del huésped (53).

La resistencia a la malaria involucra diversos mecanismos
genéticos e inmunoldgicos, que llevan a la presencia de
parasitemia leve y lenta, como la produccion de anticuerpos
especificos, que pueden reducir la gravedad de los sintomas
y la mortalidad (54). En otras palabras, la resistencia a la
malaria en la ECF involucra respuestas inmunes humorales.
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De acuerdo con lo anterior, se ha demostrado que niveles
mis altos de respuestas de inmunoglobulina G (IgG) contra
Plasmodium falciparum tienen una correlacion con la
proteccion clinica en ninos con HbAS; sin embargo, el rol de
la IgG en HbSS estd menos caracterizado (6,55).

Otros mecanismos que han sido relacionados con la
proteccion de la ECF contra la malaria son:

Cuando los niveles de oxigeno caen por debajo del 5% se
ha demostrado que se inhibe el crecimiento del pardsito
intraeritrocitico por la polimerizacion de Hb (54-58).

Mayor tasa de fagocitosis de los eritrocitos falciformes in-
fectados comparados con los eritrocitos normales (54-58).

Deterioro de la citoadherencia de los eritrocitos parasi-
tados a las células endoteliales microvasculares ya que la
proteina de membrana eritrocitaria de P, falciparum 1
(PfEMP1) anormal, produce un fallo en la citoadherencia
de los eritrocitos parasitados a otras células de hasta un
50%, generando proteccion al limitar la carga de pardsi-
tos e invasion parasitaria. Las alteraciones en las cadenas
de la hemoglobina alteran la interaccion de PfEMP1 con
las proteinas de anclaje, por tanto, se reduce la citoadhe-
rencia y los procesos inflamatorios que promueven el de-
sarrollo grave de la enfermedad (38-60).

La presencia aumentada de inmunidad innata a través de
la inhibicion de los linfocitos T CD8+ y la regulacion de
la hemooxigenasa 1 (58-60). En cuanto al rol la hemooxi-
genasa 1, existen varios estudios que destacan que, al ser
una molécula contrarreguladora capaz de eliminar la ci-
totoxicidad del hemo libre, representa una molécula ca-
paz de brindar proteccion para prevenir el desarrollo de
malaria grave, especialmente parala presencia de compli-
caciones neurologicas (61).

Papel protector del bazo, se aprecia que los globulos rojos
de genotipo heterocigoto son menos deformables que los
globulos rojos homocigotos (HbSS). Por ello, la destruc-
cion preferencial en el bazo de globulos rojos HbS infecta-
dos con P, falciparum puede ser un factor protector ante
una elevada parasitemia (59).

Otro mecanismo de resistencia descrito se relaciona con
la presencia de microARN (miARN - micro 4cido ribonu-
cleico), miR-451 y miR-233; estos son mds abundantes en
las células falciformes en comparacion con los glébulos
rojos normales (60,62). Estos compuestos se incorporan
covalentemente a los ARNm de P. falciparum, lo que
conlleva a inhibir la traduccion y, por tanto, genera una
reduccion significativa en el crecimiento del pardsito
Figura 1 (60, 62).

Figura 1. Mecanismos asociados a resistencia a malaria
en pacientes con ECF
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Fuente: Propia de los autores.

Adicionalmente, un estudio mostré que el genotipo
heterocigoto HbS parece ser resistente contra las alteraciones
hematoldgicas de la malaria en los diversos componentes
celulares de la sangre como globulos blancos, plaquetas,
algunos indices de globulos rojos, medidas de marcadores
de hierro, ferritina, hierro, capacidad total de fijacion del
hierro y saturacion de transferrina (8).

CONCLUSIONES

La ECF es la hemoglobinopatia hereditaria mds comuin
y se debe a la mutacion en la cadena de la B-globina de
la hemoglobina. Su fisiopatologia comprende varios
mecanismos moleculares y celulares por los cuales se produce
una inclinacion hacia un estado anémico y protrombatico.
Se ha descrito que la presencia de ECF puede proteger
a los pacientes de formas severas de malaria, debido a
que, por diversas vias, en estos pacientes se presenta una
parasitemia baja. El tratamiento de la anemia falciforme tiene
un enfoque multidisciplinario con el objetivo de reducir la
morbimortalidad y el principal agente farmacoldgico para
su manejo hasta el momento es la hidroxiurea.
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RESUMEN:

El consumo de cocaina contintia siendo un problema social
importante con un impacto significativo en la salud de la
poblacion expuesta, en un alto porcentaje integrada por
adolescentes y adultos fovenes. Enire las complicaciones
cardiovasculares asociadas al consumo de cocaina se

Historial del articulo:
Fecha de recepcion: 30/12/2019
Fecha de aceptacion: 13/05/2020

ABSTRACT:

Cocaine continues fo be a major social problem with a
significantimpacton the health of the exposed population, a
high proportion composed of adolescents and young adulls.
Among the cardiovascular complications associated with
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encueniran el sindrome coronario agudo, la muerte
sibita, las arritmias, el edema pulmonar, la miocarditis,
la endocarditis, la diseccion aortica, las crisis hipertensivas
y el accidente cerebrovascular. El objetivo de esta serie de
casos es presentar tres pacientes menores de 40 arios con
antecedentes como consumo cronico de cocaina, tabaco
y alcohol, quienes ingresan a un servicio de urgencias sin
toxidrome adrenérgico pero con manifestaciones clinicas,
biomarcadores y electrocardiograma sugestivos de infarto
agudo de miocardio tipo 1 asociado al consumo de cocaina.

Palabras Claves: Sindrome Coronario Agudo, Cocaina,
Conducta del Adolescente, Adulto Joven, Trombosis. (DeCS)

INTRODUCCION

La Organizacion de las Naciones Unidas muestra los cambios
en el consumo de sustancias psicoactivas durante el tiempo;
desde el afio 2013 empez6 el reporte de cambios en los
patrones de consumo a nivel mundial, con un aumento en
el abuso de medicamentos recetados y de nuevas sustancias
psicoactivas (1, 2).

Con respecto a las sustancias consumidas por colombianos,
el ultimo informe del Observatorio de Drogas reporta con
mayor uso a la marihuana, la cocaina, el basuco y el éxtasis.
Este informe también resalta la aparicion de 28 nuevas
sustancias psicoactivas, en contraste con 739 reportadas en
el informe mundial de las Naciones Unidas para Colombia;
adicionalmente, se indica que de cada cinco consumidores
uno es mujer y el grupo etario de mayor consumo estd entre
los 18 y 24 anos, con mayor riesgo de abuso y dependencia
en los estratos socioeconomicos bajos (2).

La cocaina es un alcaloide deletéreo para todos los grupos
de edad y existen ciertos factores de riesgo que aumentan la
morbimortalidad asociada como el tabaquismo y el consumo
de alcohol y otras sustancias de abuso, dentro de las que vale
la pena resaltar la heroina (3-6).

El objetivo de esta serie de casos fue presentar la ocurrencia
de complicaciones cardiovasculares -especificamente el
sindrome coronario agudo (SCA)- en pacientes con consumo
de cocaina, puesto que es una complicacién que genera
debate en su tratamiento agudo y cronico (6-8).

arrhythmias, pulmonary edema, myocarditis, endocarditis,
aortic dissection, hypertensive crisis and stroke. Our aim is
lo present three patients under 40 years of age with a history
of chronic cocaine, tobacco and alcohol consumption who
are admitted to the emergency room without adrenergic
toxidrome, but with clinical findings with suspicion of type
1 acute myocardial infarction associated with cocaine use.

Key Words: Acute Coronary Syndrome, Cocaine,
Adolescent Behavior, Young Adult, Thrombosis. (MeSH)

DESCRIPCION DEL CASO UNO

Paciente de sexo masculino de 24 afios, mestizo. Consulto
al servicio de urgencias por presentar 2 horas de evolucion
con dolor precordial intenso que se manifesto a los 10
minutos del inicio de actividad fisica durante un partido
de futbol. Las caracteristicas del dolor fueron de inicio
subito, opresivo, irradiado a espalda, con una duracion
de 20 minutos y autolimitacion con el reposo. El paciente
relato tres episodios similares en el mes anterior que se
desencadenaban con el ejercicio. Como antecedentes
patologicos de importancia refirio que hace varios meses
le diagnosticaron hipertension arterial; sin embargo, no
estaba medicado y era fumador de cigarrillos (10 paquetes/
ano desde los 15 anos).

Ingreso al servicio por sus propios medios, sin dolor
precordial, con signos vitales presion arterial de 131/80
mmHg, presion arterial media 97 mmHg, frecuencia
cardiaca de 98 latidos por minuto, frecuencia respiratoria
28 por minuto, S202 95%. Como hallazgos al examen
fisico presentaba taquicardia con extrasistoles frecuentes,
sin soplos, sin frote pericardico; el resto del examen
fisico sin alteraciones. Se tomo electrocardiograma de 12
derivaciones con una velocidad de 25mm/s y amplitud de
1mV por 10mm (Figura 1) en el cual se encontrd taquicardia
sinusal, elevacion del segmento ST en las derivaciones
V2-V3-V4-V5 y extrasistoles ventriculares en V1-V2-V3,
sin otros hallazgos de relevancia. Se inicié enfoque para
SCA vs pericarditis aguda y se solicitaron paraclinicos que
reportaron hemoglobina 15.3 mg/dl, recuento de plaquetas
381.000, leucocitos 19.000, neutrofilos 47%, PCR 0.08 mg/
dl, creatinina 0.7 mg/dl y troponina I 22.4 pg/ml.
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Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones. Caso uno.
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El paciente fue valorado por cardiologia y posteriormente
trasladado a sala de hemodinamia, previo manejo anti-
isquémico, donde encontraron ventriculografia izquierda
con volimenes moderadamente aumentados, gran drea
discinética anterior y balonamiento apical. Fraccion de
eyeccion del 35%, coronaria izquierda con trombo en la
descendente anterior. Se diagnosticd trombosis proximal
de la descendente anterior con infarto agudo de miocardio
(IAM) anterior extenso.

Posteriormente se interrog6 al paciente quien comento que el
dia anterior al inicio del cuadro clinico estuvo consumiendo
cocaina. Cinco dfas después fue dado de alta con tratamiento
farmacologico con dcido acetilsalicilico 100 mg/dia,
clopidogrel 75mg/dia, enalapril 20 mg/dia, atorvastatina
40 mg/ diay carvedilol 6,25mg/dia.

DESCRIPCION DEL CASO DOS

Paciente de sexo masculino de 35 afios de edad quien
como unico antecedente manifestaba consumo de cocaina

Figura 2. Electrocardiograma de 12 derivaciones. Caso dos.
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(aproximadamente 1 gramo al dia por 10 anos) y alcohol
los fines de semana hasta la embriaguez. Consult6 por
dolor precordial opresivo de una hora de evolucién
asociado a disnea, diaforesis, nduseas y vomito. Se realiz6
electrocardiograma donde se evidenci6 elevacion del
segmento ST en pared anterior y las troponinas de 8 pg/
ml (rango normal de 0.020 y 0.029 pg/ml). Ingres6 en
condiciones hemodinamicas estables y al examen fisico con
signos vitales presion arterial de 130/82 mmHg, presion
arterial media 98 mmHg, frecuencia cardiaca 88 latidos
por minuto, sin evidencia de alteraciones neuroldgicas. Se
solicitd un nuevo electrocardiograma en donde encontraron
elevacion del segmento ST en pared infero-lateral DII-
DIII-AVF-V5-V6 (Figura 2). Se inicié tratamiento con
cargas de dcido acetil salicilico, clopidogrel, enoxaparina
y nitroglicerina.

Se comento con cardiologia intervencionista y se traslado
a coronariografia urgente que reporté hipocinesia
posteroinferior, fraccion de eyeccion de 50% en coronaria
derecha de distribucion dominante. Se evidencio gran
trombo en tercio proximal de la misma arteria con flujo
TIMI 3 (normal). Se confirmé enfermedad coronaria tipo
IAM inferior. El paciente fue dado de alta 24 horas después
del procedimiento con indicaciones de 4dcido acetilsalicilico
100 mg/dia, clopidogrel 75mg/dia, enalapril 20 mg/dia,
atorvastatina 40mg/dia, metoprolol 100mg/dia.

DESCRIPCION DEL CASO TRES

Paciente de sexo femenino de 39 anos, habitante de
calle con antecedente de consumo de cigarrillo, alcohol
y clorhidrato de cocaina diario. Dieciocho horas posteriores
ala ingesta de 10 gramos de cocaina consulté por dolor
opresivo, retroesternal que se irradi6 a region precordial
anterior, de inicio sibito en reposo y con duracién mayor
a 20 minutos. Este dolor se repitio varias veces en el dia
mientras continu6 el consumo de clorhidrato de cocainay
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pasta bdsica de coca en menor cantidad. En la anamnesis
refirio que el consumo de cocaina siempre le desencadenaba
malestar, pero el dolor que la llevd a consultar fue el peor
de toda su vida y se acompafi6 con sensacion de muerte,
debilidad, diaforesis y nduseas.

Al examen fisico se encontraba en malas condiciones
generales: diaforética, palida, ansiosa, pero sin disnea.
Frecuencia cardiaca de 72 latidos por minuto, presion
arterial de 130/90 mmHg, frecuencia respiratoria de 14
respiraciones por minuto, saturacién de oxigeno 87% con
Fi02 21%, temperatura 35.5 °C. Dolor precordial que califico
como 10/10 en escala numérica del dolor sin evidencia de
alteraciones neuroldgicas y sin otros hallazgos patologicos
en el sistema cardiovascular.

Se le realizo electrocardiograma donde se encontraron
hallazgos sugestivos de IAM inferior, dado por elevacion
del segmento ST convexa en las derivaciones DII, DIIl y
aVF, ademds de presencia de ritmo de fibrilacion auricular
(Figura 3). No pudo ser remitida para intervencion coronaria
percutdnea primaria y se decidid estrategia de tratamiento
con terapia de reperfusion primaria con fibrinolitico
(pensando en una intervencion coronaria percutdnea
rutinaria temprana en caso de fibrinolisis exitosa), utilizando
tenecteplase 40 mg en bolo intravenoso.

Se utiliz6 como método de anticoagulacion reversible
heparina no fraccionada (dosis de 60 unidades por kilogramo
intravenoso iniciales, seguido por infusion de 12 u/kg/h).
Se indico antiagregacion dual con 4cido acetilsalicilico y
clopidogrel a dosis usuales. Se inicié infusion de nitroglicerina
iniciando a 0.25 mcg/kg/min. Durante la fase aguda no se
iniciaron beta-bloqueadores; el procedimiento fue exitoso y
se continud con monitorizacion.

Figura 3. Electrocardiograma de 12 derivaciones. Caso tres.

DISCUSION

El clorhidrato de cocaina, extraido de la planta Erythroxylon
coca, es una de las formas como se consume este alcaloide.
Su absorcion es ripida por ser una sustancia liposoluble y
puede darse a través de varias vias de administracion. Alcanza
efectos ripidos (menos de un minuto) con una duracion
variable entre 30 y 120 minutos (6-9).

Los mecanismos de toxicidad del clorhidrato de cocaina se
explican por la estimulacion de los receptores adrenérgicos
ay By lainhibicion de la recaptacion de catecolaminas. Con
respecto a los metabolitos, es importante profundizar en el
cocaetileno, producto de la coingesta de cocaina con alcohol
pues este incrementa hasta 20 veces el riesgo de muerte
subita y vasoespamo (7-9).

Las complicaciones asociadas al consumo de cocaina se pueden
dividir segan sistemas en: neuroldgicas, cardiovasculares y
respiratorias principalmente. Las dos primeras de gran
importancia por la morbimortalidad asociada. Dentro de
las cardiovasculares estin el SCA, muerte subita, arritmias,
edema pulmonar, miocarditis, endocarditis, diseccion adrtica,
hipertension arterial y crisis hipertensivas (10-14).

Adicional a los mecanismos anteriormente expresados, es
importante resaltar que la isquemia miocdrdica estd explicada
por desbalance entre la entrega y demanda de oxigeno en
el miocardio, un aumento en la produccién de sustancias
vasoconstrictoras como la endotelina y disminucion en
sustancias vasodilatadoras como el 6xido nitrico (por
inhibicion del oxido nitrico sintasa) (10,13-15). También
se ha reportado incremento del inhibidor del activador del
plasmindgeno y un aumento en los procesos de activacion
y agregacion plaquetaria, lo cual explica los procesos de
aterosclerosis acelerada (16).
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Las arritmias asociadas con la cocaina no estdn solo
relacionadas a la hiperactividad adrenérgica, sino también
al bloqueo de canales de sodio. Como consecuencia se
puede observar desde taquicardia sinusal hasta arritmias
ventriculares (17,18).

Hastaun 15% de los pacientes que consultan por dolor tordcico
asociado al consumo de cocaina tienen un SCA. El consumo de
este alcaloide aumenta el riesgo de sufrir un sindrome coronario
agudo reportado en algunos estudios con un odds ratio [OR]
3.826.9 (11,19). El riesgo de un IAM se incrementa hasta 24
veces en la primera hora después del consumo de cocaina; este
riesgo es independiente de dosis, via de utilizacion y frecuencia
de consumo y el SCA se puede presentar en consumidores
regulares o con el primer consumo (19-21).

En el abordaje del paciente con consumo agudo de cocainay
dolor tordcico, en quien se sospecha un SCA, es importante
establecer el tiempo entre el consumo y el evento el cual es
generalmente corto, aunque existen reportes de hasta dos
semanas luego de la dltima exposicion. Entre las ayudas
diagnosticas fundamentales estdn el electrocardiograma
y la troponina I. El electrocardiograma puede ser dificil de
interpretar por trastornos de repolarizacion temprana en
pacientes jovenes, en este escenario tiene una sensibilidad del
36%y especificidad del 90%, con un valor predictivo positivo
del 18% y un valor predictivo negativo del 96% (20-23).

La elevacion de las enzimas creatinfosfokinasa y su fraccion
MB (CPK y CK MB) es comiin en pacientes consumidores
y puede explicarse por otras causas por tanto se prefiere
como herramienta diagnostica la troponina I que es mds
especifica (20,23-25).

Las benzodiacepinas, principalmente las de vida media larga
como el diazepam se recomiendan de forma precoz por via
parenteral. El uso de las mismas se asocia a liberacion de
GMP ciclico y a una mejoria del dolor tordcico, disminucion
de la frecuencia cardiaca y las cifras de presion arterial.
Ademds de lo anterior, por su efecto gabaérgico, favorecen la
sedacion y tienen una recomendacion IB (14, 25,26). El dcido
acetilsalicilico estd justificado por su efecto antiagregante
plaquetario y tiene una recomendacion IC (10).

Respecto alos vasodilatadores, en la literatura basicamente se
mencionan dos: la nitroglicerina y el nitroprusiato de sodio,
siendo mds utilizada la primera. Este agente vasodilatador
aumenta el flujo coronario por vasodilatacion de los vasos
epicardicos y disminuye la compresion sistolica de los vasos
coronarios. Su recomendacion es IC (10). El uso de otros
medicamentos como calcio antagonistas, especificamente

verapamilo y fentolamina por via parenteral, tiene una
recomendacion ITb/C (10).

Frente a la terapia de reperfusion, la estrategia recomendada
es la angioplastia primaria. Esta estrategia ha probado ser
superior a la trombolisis en pacientes con diagnostico de IAM
con elevacion del ST; sin embargo, la terapia fibrinolitica debe
considerarse en los pacientes a quienes no puede accederse
de manera oportuna a un manejo intervencionista dentro
de los tiempos establecidos (10).

Frente al uso de beta-bloqueadores en el SCA asociado a cocaina,
en los ltimos afios se ha generado una gran controversia. El
riesgo de esta familia de medicamentos en el SCA asociado al
consumo de cocaina, es favorecer el estimulo de receptores alfa.
Por otra parte, el uso de beta-bloqueadores puede reducir el
riesgo de re-infarto y las arritmias ventriculares en contexto de
TAM. Ya hay estudios que plantean el uso de beta-bloqueadores
en el SCA por consumo de cocaina (26-28).

Laimportancia de los anteriores casos radica en que los tres
son pacientes jovenes y no tienen un uso de cocaina muy
cercano al evento cardiaco. Es en este periodo temprano
(inferior a dos horas) donde mas se han descrito estas
complicaciones. En nuestro conocimiento, en la literatura
colombiana no se han descrito series de casos de pacientes
jovenes con infarto por cocaina, por lo cual nuestro reporte
contribuye al conocimiento de esta complicacion. El TAM
asociado a consumo de cocaina es mds frecuentemente
descrito en hombres y siempre se debe considerar la
cardiotoxicidad de la cocaina y la ruptura asociada de una
placa (no solo el vaso espasmo como causa del dolor).

Todos los casos descritos son coherentes con lo reportado
en la literatura a nivel mundial. Se encuentran otros factores
de riesgo como el tabaquismo y los infartos son de tipo I, lo
que evidencia la cardio toxicidad de 1a cocaina. Con respecto
al primer caso, donde hay un diagnéstico de hipertension
previo, vale la pena resaltar a la cocaina como una causa de
hipertension en pacientes jovenes.

Los anteriores casos, en comparacion a otros reportadoss
en la literatura latinoamericana como el de Rener en el
2014 (11), muestran como uno de los motivos de consulta
frecuente en el servicio de urgencia es el dolor tordcico.

CONCLUSION

El consumo de cocaina es una de las posibles etiologfas del
sindrome coronario agudo, sobre todo en los pacientes
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jovenes. Antes de la terapia de reperfusion, se debe considerar
el rol de las benzodiacepinas en estos pacientes, insistiendo
en su uso temprano. Estos pacientes deben recibir manejo
anticoagulante (con heparina no fraccionada o de bajo peso
molecular), antiagregacion, nitratos, estatinas y, en cuanto
sea prudente, IECA y beta-bloqueador.
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RESUMEN

Introduccion. El hidrops fetal es una condicion
caracterizada por la acumulacion de fluidos en cavidades
serosasy tejidos blandos. La anemia es una causa frecuente,
se estima que es responsable de hasta 12% de los casos.
Se describe el caso de una gestante con hidrops fetal
no inmune causado por anemia fetal y la revision de la
literatura al respecto. Descripcion del caso. Gestante
de 30 anos GI1P0 con embarazo de 22 semanas a quien
en valoracion ecognifica se le establecio un diagnostico
sindromadtico de hidrops fetal no inmune y se confirmo
como su causa anemia fetal. Requirio terapia fetal con
miiltiples transfusiones logrando resolucion del cuadro y
nacimiento a término. Se realizo una revision narrativa
usando los términos de biisqueda “Non-immune Hydrops
Fetalis”, “Middle Cerebral Artery’, “Blood Transfusion,
Intrauterine” en las bases de datos PubMed, MEDLINE,
Embasey Cochrane Library. Conclusion. El hidrops fetal no
inmune causado por anemia fetal presenta alta mortalidad
sin una intervencion adecuada. El conocimiento de esta
patologia permite realizar un abordaje completo, un
diagnastico oportuno y la seleccion adecuada de los fetos
candidatos para terapia in titero en unidades materno-
Setales con experiencia, disminuyendo la morbimortalidad.

Palabras clave: Hidropesia Felal, Arteria Cerebral
Media, Transfusion de Sangre Intrauterina, Informes de
Casos. (DeCS)

ABSTRACT

Introduction. Hydrops fetalis is a rare disease
characterized by fluid accumulation in the serous
cavities and soft tissues. One of the most common causes
is anemia. This is responsible for up to 12% of cases.
We describe the case of a pregnant woman with non-
immune hydrops fetalis secondary to fetal anemia and a
review of the literature in this regard.Case description.
A 30year-old GIPO pregnant woman with a 22-week
pregnancy who underwent an ultrasound evaluation a
syndromic diagnosis of non-immune hydrops fetalis and
Jetal anemia was confirmed as its cause. Required fetal
therapy with multiple transfusions, achieving resolution
of the condition and fullterm birth. A narrative review
was performed using the search terms “Non-immune
Hydrops Fetalis”, ‘Middle Cerebral Artery”, “Blood
Transfusion, Intrauterine” in the PubMed, MEDLINE,
Embase and Cochrane Library databases. Conclusion.
Non-immune hydrops fetalis caused by fetal anemia
presents high mortality without adequalte intervention.
Knowledge of this pathology allows a complete approach,
timely diagnosis and adequate selection of fetuses
candidates for in utero therapy in experienced maternal-
Jetal units, reducing morbidity and mortality.

Keywords: Non-immune Hydrops Fetalis, Middle
Cerebral Artery, Blood Transfusion Intrauterine, Case
Reports. (MeSH)

INTRODUCCION

El hidrops fetal hace referencia a 1a acumulacion anormal de
liquidos en 2 o mds cavidades serosas o en tejidos blandos,
descrito por Warsof y cols en 1986 (1). El Hidrops puede ser
inmune cuando es producto de isoinmunizacion anti-Rh,
mientras que el Hidrops fetal no inmune (HFNI) tiene causas
diferentes (2). EL HFNI corresponde al 90% de los casos,

responsable de aproximadamente 3% de la mortalidad
neonatal (3), con una prevalencia en las diferentes series
publicadas que varfa entre 1 en 1700 a 1 en 3000 embarazos
(3). El diagnostico se realiza mediante estudio ecogrifico, por
el hallazgo de ascitis, derrame pericdrdico, derrame pleural,
edema de tejido celular subcutdneo y aumento del espesor
placentario, entre otros (3).
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Las causas mds comunes son: cardiovasculares, cromosomicas,
hematoldgicas, infecciosas, malformaciones no cardiacas,
displasia linftica, placentarias, sindrome de transfusion
feto-feto, malformaciones urinarias, gastrointestinales y
metabolicas (3,4). El evento fisiopatoldgico principal es
una pérdida del equilibrio en el movimiento de liquido
entre el espacio intravascular e intersticial. Este equilibrio
entre ambos compartimentos estd dado por la presion
hidrostatica y 1a presion osmoética. Todas las patologias que
producen HFNI lo hacen a través de la alteracion de uno de
estos mecanismos (4-6).

Se plantean tratamientos médicos con resultados variables
(7). En cuanto al tratamiento invasivo las opciones
son: transfusion intrauterina en casos seleccionados de
anemia, coagulacion laser de anastomosis placentarias en
sindrome de transfusion feto-feto, coagulacion de vasos
nutricios en casos de secuestro y teratomas sacroccocigeos,
derivaciones toraco amnidticas en derrames pleurales, uso
de antiarritmicos en vena umbilical y drenaje de ascitis (3,8).
El objetivo de la presente publicacion es brindar al lector
elementos que permitan conocer las etiologias, el abordaje
diagnostico y los tratamientos prenatales para el manejo del
HFNI causado por anemia, mediante el reporte del caso de
una gestante manejada en la Unidad de Terapia, Cirugia Fetal
y Fetoscopia del Hospital Universitario San José en Bogota.

CASO CLINICO

Paciente de 30 afios G1P0 procedente de Bogotd Colombia,
de ocupacion secretaria, sin antecedentes personales ni
familiares de importancia, quien asistio a cinco controles
prenatales. Asintomdtica, sin relato de exposicion a toxicos,
con paraclinicos de control prenatal sin alteraciones,
hemoclaficacion A+, con embarazo de 22 semanas quien
acudio a valoracion ecogréfica a la unidad de terapia,
cirugia fetal y fetoscopia del Hospital Universitario San José
en Bogotd, con hallazgo de feto masculino con biometria
promedio para 19 semanas, peso fetal estimado de 408 gr
en percentil 13, con derrame pleural, derrame pericdrdico,
ascitis y edema de tejido celular subcutdneo, Figura 1.

El Doppler fue satisfactorio excepto por el hallazgo de
velocidad pico sistolico (VPS-ACM) de la arteria cerebral
media (ACM) de 57m/seg, correspondiente a 2.03 multiplos
de lamediana (MoM) para la edad gestacional, sugestivo de
anemia fetal. No se identificaron malformaciones fetales
que pudieran explicar el hidrops. El indice de liquido
amniotico fue de 15 cms, la placenta tenia caracteristicas
normales, cordén umbilical trivascular de apariencia normal.

Figura 1. Ecografia de feto con hidrops fetal no inmune

A. Perfil del feto con edema de tejidos blandos a nivel facial
(flecha); B. Corte sagital del feto donde se identifica derrame
pleural (flecha) y ascitis (flecha doble), p. pulmones; C. Corte
axial del abdomen donde se identifica la presencia de liquido
ascitico (flecha), h. higado.

La ecocardiografia fetal fue normal. Se realiz6 estudio de
cariotipo en liquido amnidtico con resultado normal 46 XY,
ademds se descartaron infecciones del grupo TORCH y el
coombs indirecto fue negativo. La PCR para parvovirus B19



Tabla 1. Transfusiones realizadas, hallazgos ecograficos y paraclinicos

Edad Manifestaciones VPS Arteria Htc Htc Hb Hb
Transfusiones gestacional ecograficas de cerebral antes de despuésde  antesde  despuésde
semanas Hidrops fetal media (MoM) transfundir transfundir transfundir transfundir
Derrame pleural y
pericardico, ascitis, 45 cms/seg 0 0
! 220 edemade tejido 1.6 MoM 28% 32% 92g/dl 118 g/dl
celular subcutaneo
No signos de 56 cms/seg o o
2. 25.4 hidrops 1.7 MoM 29 % 33 % 8.6 g/dl 11.1 g/dl
No signos de 58 cms/seg o o
3. 28.1 hidrops 1.58 MoM 30 % 35% 10.3 g/dl 12.3 g/dl
No signos de 60 cms/seg o o
4, 30.1 hidrops simom 1% 57% 9.4 g/dl 11.9 g/dl
No signos de 70 cms/seg 0 0
5. 326 hidrops L53MoM L% 36% 10 g/dl 13.8 g/dl

Abreviaturas: MoM, miltiplos de la mediana; VPS, Velocidad pico sistolico; Htc, Hematocrito; Hb, Hemoglobina

y citomegalovirus en liquido no detectd ADN viral. El Coombs
realizado en sangre fetal fue no reactivo y el extendido de
sangre periférico no reporto alteraciones.

Con diagnéstico de anemia como tinico hallazgo positivo
después de realizar el abordaje diagnostico completo y, luego
de una adecuada consejeria ala madre y su familia, se indica
cordocentesis mds transfusion intrauterina con correccion
progresiva de las cifras de hemoglobina y hematocrito. Las
transfusiones se realizaron en la unidad de Medicina Materno
fetal de forma programada en coordinacion con el banco de
sangre de la institucion, utilizando la técnica intravascular,
con sangre Grupo O RH D negativa leucorredicida,
hemoconcentrada (hematocrito superior al 75%) e irradiada,
calculado el volumen a infundir en relacion al peso fetal
estimado, el hematocrito de la unidad de globulos rojos y
el hematocrito del fetal.

Se realiz6 seguimiento pos transfusion con ecografia y
Doppler, requiriendo en total 5 transfusiones las cuales se
resumen en la Tabla 1. La resolucion del hidrops se presentd
luego de la segunda transfusion, observando mejoria
progresiva de los hallazgos descritos, la Gltima trasfusion
se realiz6 en la semana 32. Se calcul6 el indice de hemolisis
siendo este negativo por lo cual se descartd anemia hemolitica
fetal. Se realizo seguimiento de la curva de crecimiento y del
estado hemodindmico mediante Doppler convencional, sin
observar alteraciones. Durante los controles se presento perfil
de aplanamiento tardio de la curva de crecimiento, con peso

fetal estimado menor al percentil 3 parala edad gestacional,
sin alteracion hemodindmica, por lo cual se aplico protocolo
de seguimiento de restriccion del crecimiento fetal mediante
Doppler de circulacion feto placentaria (9,10).

La vigilancia fetal se continu6 hasta las 37 semanas de edad
gestacional, momento en el que se realizo cesdrea gestacional
sin complicaciones durante el procedimiento, encontrando
recién nacido con peso de 2010 g y talla de 51 cm, APGAR de 8
al minuto y 9 alos 5 minutos. Se realiz6 adaptacion del recién
nacido sin requerir soporte hemodindmico ni ventilatorio; el
examen fisico inmediato fue satisfactorio. En Unidad Neonatal
recibi6 manejo con fototerapia por hiperbilirrubinemia,
realizaron estudios de STORCH los cuales fueron negativos,
el hemograma reporto leucocitos 18.000 hemoglobina 14 gr/
dl, hematocrito 43%, VCM 105, plaquetas 158.000. Durante la
estancia no requiri6 nuevas transfusiones, el ecocardiograma
y la ecografia abdominal total no reportaron alteraciones;
el coombs fue negativo, acorde al realizado en la muestra
tomada en la cordocentesis inicial y el extendido de sangre
periférica no reporto alteraciones.

Egres6 10 dias después en adecuado estado general, con
indicacion de electroforesis y valoracion por genética para
estudio de manera ambulatoria por asociaciones de anemia
fetal y restriccion del crecimiento intrauterino. Se obtuvo
consentimiento informado de la paciente para la publicacion
del caso clinico y se garantizo la confidencialidad de la
informacion y el anonimato de la paciente y su hijo.



Tabla 2. Etiologias del hidrops fetal no inmune
y mecanismos fisiopatologicos

Causa Frecuencia Mecanismo
Cardiovascu- 17:35% Aumento de la presion venosa
lares °  central
Cromosmi- Malformaciones cardiacas,
cas 7-16% displasia linfitica, alteracion en

la mielopoyesis
Anemia secundaria 2 hemolisis,
Hematol6- £12% infeccion, hemorragia, y altera-
gicas ’ ciones genéticas, insuficiencia
cardiaca de alto gasto, hipoxia
Anemia por compromiso
en médula 6sea, disfuncion
Infecciosas 5-7% miocdrdica, anoxia, daio de las
células endoteliales y aumento
de 1a permeabilidad capilar
Obstruccion de la vena
Tordcicas 6% cava, aumento de la presion
’ intratordcica con alteracion del
retorno venoso
Sindrome de . .
transfusion 3.10% Hipervolemia y aumento de la
feto feto presion venosa central
Malformacio- s
nes del tracto 23% Ascitis urinaria, sindrome
urinario nefrdtico con hipoproteinemia
Obstruccion del retorno
Gastrointesti venoso, obstruccion intestinal
nales 0.5-4% e isquemia con pérdida de
proteinas y disminucion de la
presion osmotica
Displasia -
linfgtica 5-6% Alteracion del retorno venoso
Tumores 23% Anemia, 1nsuflglenc1a cgrdlac?
de alto gasto, hipoproteinemia
Displasias Hepatomegalia,
esqueléticas 3-4% hipoproteinemia, alteracion
q del retorno venoso
Anemia por hiperesplenismo,
Errores del 12% disminucion eritropoyesis,
metabolismo ’ hipoproteinemia por
disfuncion hepatica
Misceldneas 3-15%
Idiopatico 15-25%

Adaptado de referencia (3).

DISCUSION

Se realiza la discusion del caso teniendo en cuenta la revision
de laliteratura posterior a la busqueda de los términos “Non-
immune Hydrops Fetalis”, “Middle Cerebral Artery”, “Blood
Transfusion, Intrauterine” en las bases de datos PubMed,
MEDLINE, Embase y Cochrane Library.

Etiologia del HFNI

Las causas de HFNI se pueden agrupar en categorias como
se describe en la Tabla 2, cardiovasculares, cromosomicas,
hematoldgicas, infecciosas, malformaciones no cardiacas,
displasia de vasos linfiticos, placentarias, sindrome de
transfusion feto feto (STFF), malformaciones del tracto
urinario y gastrointestinales, errores del metabolismo (3,4).
Dentro de las causas hematolégicas, la anemia ocupa un lugar
importante como etiologia; se estima que es responsable del
4 al 12% de los casos (3).

;Cuales son las causas de anemia fetal?

La anemia es el resultado de una produccién inadecuada
de eritrocitos, de una mayor destruccion de estos o de su
pérdida por sangrado (11). Las etiologias de la anemia fetal
mds frecuentes son la infeccion por Parvovirus B19 y el déficit
en la produccion de eritrocitos (12). Otras causas de anemia
mediadas por el mismo mecanismo son la alfa talasemia,
la eritroleucemia fetal, la porfiria eritropoyética congénita,
la anemia de Fanconi, la anemia de Diamond-Blackfan, la
enfermedad de Niemann-Pick, la enfermedad de Gaucher
y la mucopolisacaridosis (11,13). Una de las principales
causas de anemia con desarrollo de hidrops inmune es la
Aloinmunizacion por hemolisis de eritrocitos (11,13,14).
El STFF, la vasa previa, las hemorragias feto maternas, los
teratomas sacrococcigeos, los hemangiomas hepadticos y
los corioangiomas placentarios provocan una pérdida de
eritrocitos de la circulacion fetal y anemia (11).

¢Como se realiza el diagnostico
de anemia fetal?

En el embarazo normal, la hemoglobina fetal media aumenta
linealmente de 11 g/dl a las 17 semanas a 15 g/dl a las 40
semanas, con una desviacion estindar de aproximadamente
1g/dl(13). Laanemia puede clasificarse segiin el grado de
desviacion estindar de la hemoglobina fetal de la media

54

Revista de la Facultad de Ciencias de la Salud de la Universidad del Cauca
Vol 22 No. 2 / Julio 2020



para la edad gestacional, expresando el valor en multiplos
de la mediana para la edad gestacional (13,15), o por la
determinacion de un hematocrito menor al 30% (16).

La primera manifestacion ecogrifica es la presencia
de ascitis, seguida por engrosamiento placentario,
hepatomegalia, derrame pericdrdico y pleural (3).
La longitud hepdtica mayor al percentil 95% y la
esplenomegalia (perimetro del bazo > 2DS) también se
correlacionan con anemia fetal (13,17,18). Oepkes y cols.
en 1994 compararon la longitud del higado, el perimetro
del bazo, el didmetro de la vena umbilical y el espesor
placentario con parimetros Doppler como la velocidad
de flujo de la vena umbilical y la aorta en la prediccion
de anemia fetal; solo los parimetros Doppler tuvieron
una adecuada correlacion con anemia severa en fetos sin
hidrops (19).

Los intentos iniciales por identificar hallazgos ecogrificos
de anemia fueron insatisfactorios (11,20). Mari y cols.
en el ano 2000 describieron el uso de 1a medicion de la
velocidad del pico sistolico de la arteria cerebral media
(VPS-ACM) mediante Doppler para diagnosticar anemia
fetal (15). En presencia de anemia, la disminucion de la
viscosidad sanguinea y el aumento del gasto cardiaco
contribuyen a un aumento de la velocidad del flujo
sanguineo en la ACM (15). Una VPS-ACM > 1.5 MoM para
la edad gestacional tiene una sensibilidad de 100% y una
especificidad de 86% para el diagndstico de anemia fetal
moderada o severa (15,20,21).

En el afio 2009 Pretlove y cols. publicaron un metaandlisis
sobre el valor diagndstico de la VPS-ACM; incluyeron 25
estudios con 1639 pacientes, encontrando una sensibilidad
del 75.5% y especificidad del 90.8% para anemia severa (22).
Oepkes y cols. publicaron un estudio prospectivo realizado
en 10 centros en el ano 2006, comparando el Doppler de
la ACM con la amniocentesis en 165 fetos hijos de madres
con aloinmunizacién RH. La sensibilidad de la VPS-ACM fue
de 88% y la especificidad de 82% para diagnosticar anemia
severa, valores superiores a los de la amniocentesis, la cual
tuvo una sensibilidad del 76% (23).

Estos resultados avalan el uso del Doppler de la ACM sobre las
técnicas invasivas. El Doppler no tiene un buen rendimiento
en la prediccion de anemia leve, pero esto no constituye una
limitante para su uso en la clinica, dado que los fetos con
anemia leve no requieren terapia in-itero (14). La tasa de
falsos positivos de 1a VPS-MCA aumenta después de las 35
semanas de gestacion y su sensibilidad para el diagnostico
de 1a anemia fetal disminuye (14,21,24).

Tabla 3. Estudio del binomio madre hijo con
diagnéstico de anemia fetal.

Estudios Maternos

Historia familiar y obstétrica detalladas

Hemograma, Coombs indirecto, hemoclasificacion
Electroforesis de hemoglobina

Serologia Ig G e Ig M (Parvovirus B19, Citomegalovirus (avi-
dez si IgM +), Toxoplasma (avidez si IgM +), sifilis.

Remitir a unidad de medicina materno fetal para realizacion
de ecografia de detalle anatomico, Doppler de circulacion
feto placentaria que incluya la VPS ACM y ecocardiograma en
caso de hidrops

Estudios fetales

Muestra de sangre fetal (en los casos descritos previamente)
Hemoclasificacion

Hemograma (diferencial, hemoglobina, hematocrito, recuento
de plaquetas)

Extendido de sangre periférica

Coombs directo

Recuento de reticulocitos

Bilirrubinas

PCR para citomegalovirus y parvovirus

Serologia para sifilis y toxoplasma

Cariotipo

Causas raras de anemia

Interconsulta con hematologia y/o genética

Estudio de enzimas eritrocitarias (pituvato quinasa, glucosa 6
fosfato deshidrogenasa)

Electroforesis de hemoglobina fetal

Adaptado de referencia (13)

Una muestra de sangre de la circulacion fetal permite
una estimacion directa de la hemoglobina, aportando
informacion precisa sobre la necesidad de transfusion
(25)technical aspects, risks, and recommendations for
fetal blood sampling (FBS). La tasa de pérdida fetal
relacionada con el procedimiento es de 1.8-4.7% (15,26),
por lo tanto, su realizacion debe reservarse para los casos
con VPS-ACM = 1.5 MoM, en los cuales se planea realizar
transfusion fetal in dtero (14). Al momento de la obtencion
de 1a muestra, ademas de la determinacion de hemoglobina
y hematocrito se deben solicitar otros estudios para
orientar el diagnostico etiol6gico como hemoclasificacion,
coombs directo, reticulocitos, bilirrubinas, PCR para
citomegalovirus y parvovirus B19, cariotipo, serologia
para sifilis y toxoplasma Tabla 3 (25).



¢A qué fetos se indica y como se realiza
el tratamiento de la anemia fetal?

La primera transfusion intravascular fue realizado por Rodeck
en 1981, quien realizo un abordaje mediante fetoscopia (27).
En este reporte de caso se usé el abordaje intravascular
percutdneo guiado por ecografia Figura 2, que corresponde a
la técnica mds utilizada porque permite controlar el volumen
administrado al feto (26). La transfusion intrauterina (TIU)
estd indicada si la hemoglobina fetal es menor a <10 g o
el hematocrito es menor al 30%, como se documentd en
este caso (28).

Figura 2. Transfusion intrauterina

Transfusion intrauterina: La linea roja se encuentra paralela a
la trayectoria del catéter y flecha sefiala la punta del mismo en
la insercion del cordon umbilical en la placenta, al realizar la
transfusion intravascular a través de la vena umbilical.

Los eventos adversos mds frecuentes son el sangrado
en el sitio de 1a puncion en 20-30% de los casos y las
desaceleraciones de la frecuencia cardiaca fetalen el 5 a
10%, los cuales generalmente se auto limitan (25). Otras
complicaciones son ruptura prematura de membranas,
parto pretérmino, infeccion, requerimiento de cesdrea de
emergencia y 1a muerte fetal (26,29).

Varios estudios han reportado resultados desfavorables
posteriores a TIU en fetos hidropicos en comparacion con
fetos sin hidrops, posiblemente debido a las alteraciones
hemodindmicas y a la mayor susceptibilidad a las sobrecargas
de volumen (29,30). En los fetos con hidrops sometidos a
TIU, se debe evitar aumentar el nivel de hemoglobina pre
transfusion mds de 4 veces durante la primera TIU y evitar
transfundir més de 20 ml/kg, debido a que se ha descrito que
esto constituye un factor de riesgo para muerte fetal (13,31).

¢Como se realiza el seguimiento
post trasfusion?

Se recomienda una evaluacion semanal con pruebas de
bienestar fetal y Doppler para evaluar VPS-ACM (39). Una
vez realizada 1a primera transfusion, es muy probable que
se requiera realizar el procedimiento por segunda vez,
especialmente en fetos lejos del término. La necesidad de
transfusiones seriadas es menos frecuente en el contexto
de algunas etiologias como la infeccion por Parvovirus
B19, comparado con los casos de anemia producto de
aloinmunizacion RH (32).

El momento de una segunda transfusion puede ser dificil
de determinar con certeza, pero el seguimiento fetal con
VPS-ACM ha mostrado efectividad después de la primera
transfusion (13). En al afio 2014 Hermann y cols. publicaron
un trabajo cuyo objetivo era establecer la utilidad de la
VPS-ACM en el seguimiento de fetos que recibieron TIU
previamente, encontrando que la VPS-ACM para anemia
severa, moderay leve una sensibilidad de 100%, 70% y 37%
respectivamente. Concluyeron que el momento de la segunda
intervencion puede determinarse mediante Doppler (33)four
to eight. Después de una transfusion, el umbral recomendado
para el diagnostico de anemia fetal que requiere nueva
intervencion es > 1,69 MoM (32).

¢Cual es la edad gestacional Optima para
finalizar el embarazo?

No hay estudios que determinen la edad gestacional
optima para el nacimiento de los fetos con HFNI (3). No hay
evidencia de que la finalizacion electiva antes del término
mejore los resultados. Si el feto presenta deterioro de su
condicion por encima de la semana 34 estaria justificada
la finalizacion del embarazo. En ausencia de deterioro
clinico se puede hacer vigilancia hasta la semana 37-38,
individualizando cada caso segtn su etiologia y estado fetal
(3). El escenario ideal en las etiologias susceptibles a terapia
in utero es realizar la intervencién oportunamente con el
fin de revertir el estado de hidrops y de esta manera llevar
el embarazo a término (32).

En fetos estables sometidos a multiples transfusiones, en
quienes la iltima TIU se realizo entre la semana 34 y 35, se
debe considerar la finalizacion 3 semanas después del dltimo
procedimiento, 2 menos que se presenten contraindicaciones
para continuar el seguimiento (13,32).
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¢Cudl es la via de eleccion para el parto?

Si el feto presenta deterioro en la pruebas de seguimiento
estaria indicada la cesdrea (3). En algunos casos los derrames
y el edema son tan grandes que pueden causar distocia o
riesgo de traumatismo durante el parto vaginal; el drenaje
de los derrames pleurales puede mejorar los resultados de
lareanimacion neonatal (3). Si la etiologia es letal o se tomd
la decision de no intervenir al neonato se puede optar por la
via vaginal. En los casos en los cuales se logre correccion de
la causa, reversion del hidrops y no exista contraindicacion
obstétrica, la via vaginal es la eleccion.

¢;Cudl es el prondstico de los pacientes?

Si existe la sospecha de anemia fetal mediante el uso del
Doppler, la gestante debe ser referida a una unidad de
Medicina Materno Fetal con experiencia en la realizacion
de cordocentesis y TIU (13,21,32). La TIU es el tratamiento
de eleccion y la supervivencia en fetos con anemia es de 85-
90% y cercano al 97% en centros de terapia fetal (26). En
fetos hidropicos la sobrevida alcanza el 78%, con mejores
resultados cuando el procedimiento se realiza entre las 20
y 28 semanas de gestacion (35), y buenos resultados en el
neurodesarrollo a largo plazo, incluso en casos de anemia
hemolitica severa (36).

El caso expuesto en el presente reporte tuvo un abordaje
completo para un feto con HFNI, se determind que la anemia
fetal fue la causa del hidrops sin lograr precisar la etiologfa de
la misma. Se descarto la presencia de alteraciones numéricas en
el cariotipo, se descartd anemia de origen inmune o infeccioso.
El diagnostico de anemia se realizo mediante Doppler de
la Arteria Cerebral Media. Durante el manejo, requirio la
realizacion de multiples transfusiones in utero, intervenciones
que permitieron la sobrevida del feto y llevar la gestacion a
término. Hasta el momento de elaboracion del reporte del
caso no se encontraban disponibles en la historia clinica
de la institucion los resultados ordenados de los estudios
ambulatorios y las valoraciones indicadas al egreso.

CONCLUSIONES

EIHFNI causado por anemia fetal es una entidad que tiene un
alto porcentaje de mortalidad sin intervencion adecuada. El
conocimiento de esta patologia permite realizar un abordaje

completo del binomio madre hijo, un diagnostico oportuno
y seleccionar de manera adecuada los fetos candidatos
a terapia fetal in atero. La transfusion intrauterina se ha
convertido en la piedra angular del tratamiento de la anemia
fetal y se considera un procedimiento seguro, que mejora
significativamente el resultado perinatal en fetos con anemia
grave. En este caso la intervencion temprana con trasfusiones
multiples permitio la resolucion del HFNI y un resultado
perinatal favorable. El manejo de estas gestantes debe ser
realizado en unidades materno-fetales con experiencia.
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Sindrome de Klippel - Trenaunay - Weber. Reporte de caso

Klippel - Trenaunay - Weber syndrome. Case report
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RESUMEN

Objetivo: Caracterizar clinicamente un caso de Sindrome
de Klippel -Trenaunay - Weber (SKTW). Descripcion del
caso: Presentamos a una paciente de 22 aros de edad con
antecedente de epilepsia con manejo irregular, que consulio
porcrisis convulsiva ademds de cuadro respiratorio infeccioso.
Al abordaria hay evidencia de malformaciones vasculares,
manchas culdneas en vino de oporto e hipertrofia de tejidos
blandos en hemicuerpo izquierdo, se realizan ecografias de
lejidos blandos de miembros inferiores, iorax.y abdomen que
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ABSTRACT

Objective: To characterize a case of Klippel-Trenaunay- Weber
Syndrome (KTW). Case description: We present a 22-year-old
patient, with a history of epilepsy with irregular treatment,
who consulted for a seizure in addition fo an infectious
respiratory condition, when approaching her, there is evidence
of vascular malformations, portwine skin stains and soft tissue
hypertrophy in the left hemibody, a soft tissue ultrasound of
the lower limbs, thorax and abdomen are performed, that
reported multiple venous malformations and hypertrophy of
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reportaron miiltiples malformaciones venosas e hipertrofia
de mama y extremidades izquierdas. Con estos hallazgos
asociados a las caracteristicas clinicas, se hizo diagnostico
de SKTW. Durante su estancia hospitalaria se realizo
manejo anticomicial y antibiotico; se solicitaron estudios
imagenologicos complementarios queno fieronllevados a cabo
porlapaciente. Conclusiones: Esimportante darvisibilidad a
estapatologia porlaimportante morbimortalidad que genera.
Debe realizarse un diagnostico y tratamiento oportuno, a
cargo de un equipo multidisciplinario especializado debido
a la posible afectacion de miiltiples organos, con el fin de
disminuir las complicacionesy mejorar la calidad de vida de
quienes la padecen.

Palabras claves: Sindrome de Klippel -Trenaunay
-Weber; malformaciones vasculares; mancha Vino de
Oporto; epilepsia; hipertrofia (DeCS).

INTRODUCCION

Elsindrome de Klippel -Trenaunay - Weber (SKTW), descrito
en la primera década del siglo XX por Maurice Klippel, Paul
Trenaunay y Frederick Parkes Weber, es una anomalia
congénita poco frecuente, de etiologia desconocida,
probablemente asociado con la mutacion del gen VG5Q y
relacionado con el crecimiento vascular (1). Se caracteriza por
la triada de anomalias vasculares, manchas cutdneas en vino
de oporto e hipertrofia de tejidos blandos y 6seos, aunque
al cuadro clinico pueden agregarse fistulas arteriovenosas y
hemangiomatosis visceral. El compromiso es unilateral en
la mayoria de los casos (2,3).

HERENCIA Y ASPECTOS MOLECULARES

No se conoce un patron de herencia definido para el sindrome,
se considera que tiene una expresion genética variable y
que puede ser transmitida durante muchas generaciones
pasando desapercibida (3,4). Algunos estudios genéticos han
identificado tres anormalidades cromos6micas en pacientes
con SKTW: dos traslocaciones balanceadas t(5.11)(q13.3;
p15.1) y t(8,14)(q22.3; q13) y un anillo extra supernumerario
en el cromosoma 18 (5). Se ha asociado a la mutacion del gen
VG5Q, formalmente llamado AGGF1 (cuyo locus es 5q13.3),y
apolimorfismos de un solo nucleotido en AGGF1, rs7704267 y
1513155212, con riesgo de SKTW al expresarse ampliamente en
varios tipos de células endoteliales, osteoblastos y en células
musculares lisas, resultando en un crecimiento excesivo
asimétrico de estos componentes (5). Otros genes que pueden
verse afectados son el RASA1, AKT1 y PIK3CA (6).

the breast and left extremities, with these findings associated
withthe clinical characteristics, a diagnosis of SKTW is made,

during their hospital stay anticonvulsant and antibiotic
management is administered, complementary imaging
studies are requested that are not completed by the patient.

Conclusions: It is important to give visibility fo this pathology

due to the significant morbidity and mortality it generates in

order to carry out a timely diagnosis and treatment, in order
to reduce complications and improve the quality of life of
those who suffer from it; in addition to being accompanied
by a specialized multidisciplinary team due to the possible

involvement of multiple organs.

Keywords: Klippel -Trenaunay -Weber syndrome;
vascular malformations; Port-Wine Stain; epilepsy;
hypertrophy (MeSH).

EPIDEMIOLOGIA

La informacion epidemioldgica del sindrome es escasa; sin
embargo, se conoce que ocurre aproximadamente en 1 de
cada 20.000 a 40.000 nacidos vivos, no tiene predileccion
por el sexo ni por etnia, se presenta principalmente en la
infancia, afecta en la mayoria de los casos las extremidades
inferiores seguidas por las extremidades superiores, tronco,
cabeza y cuello, generalmente afecta el lado derecho del
cuerpo y un solo cuadrante corporal. La malformacion
mis frecuentemente encontrada en estos pacientes son las
vasculares y capilares en el 80 - 98% de los casos, luego las
varices en el 70 - 80% de los casos. El hallazgo mds variable
es la hipertrofia de las extremidades en el 50 - 94% (7).

CASO CLINICO

Mujer de 22 anos de edad, mestiza, sin ocupacion, con antecedente
de epilepsia en manejo farmacoldgico irregular con risperidona
yvalproato de magnesio, ademds de hospitalizaciones frecuentes
por epilepsia descompensada e infecciones respiratorias bajas
arepeticion. La paciente es producto de la tercera gestacion
de una madre G3P2C1V3, nacida por cesdrea por parto
estacionario, de una union no consanguinea (Figura 1). Su
nacimiento fue a término, sin complicaciones periparto; la
madre no refiere infecciones en el embarazo, exposicion a
drogas, agentes quimicos o fisicos. No hay informacion sobre
movimientos fetales durante el embarazo, parto, presentacion
del feto, APGAR, datos antropométricos al nacer, cordon
umbilical, placenta o desarrollo psicomotor. Paciente sin
antecedentes de familiares con diagnostico de SKTW (Figura 1).
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Figura 1. Genealogia.
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La paciente consulté por convulsién ténica clonica
generalizada con hemiparesia de hemicuerpo izquierdo en
el postictal. Fue valorada en primera instancia por medicina
interna, especialidad encargada de su seguimiento hasta
el egreso, quién administr6 anticomicial endovenoso con
fenitoina y posteriormente manejo oral con valproato de
magnesio (medicamento conciliado), tratamiento con el
cual no presentd nuevos eventos convulsivos durante la
hospitalizacion. Al ingreso, ademds, presentd evidencia
paraclinica de neumonia adquirida en la comunidad, sin
necesidad de manejo avanzado de la via aérea, que requirio
de esquema antibiotico durante siete dias con cefepime. Por
la convulsion presentada, hubo evidencia de rabdomi6lisis
e insuficiencia renal aguda secundaria que fue abordada
y resuelta con manejo hidroelectrolitico con lactato de
Ringer. Tuvo una franca evolucion hacia la mejoria durante
su estancia hospitalaria.

El fenotipo evidenciaba hipertrofia de hemicuerpo izquierdo,
con manchas cutineas en vino de oporto en cabeza, region
superior del trax y miembro inferior izquierdo (Figuras 2, 3 y4)
y varices superficiales no tronculares en extremidad inferior
ipsilateral; presentaba alteracion en medida de la brazada,
distancia intercdntica interna, filtrum y perimetro cefilico.
Segun familiar, la paciente presentaba estas alteraciones
desde los dos afios de edad aproximadamente. Se realizaron
paraclinicos: Cuadro hemitico, electrolitos y tiempos de
coagulacion dentro de limites normales, tomografia axial
computarizada simple de cerebro sin alteraciones, azoados
elevados en resolucion respecto al ingreso, ecografia de tejidos
blandos de miembros inferiores, torax y abdomen reportaron
multiples malformaciones venosas e hipertrofia. Paciente
valorada por genética clinica, quien realizo diagnostico
clinico de SKTW por presencia de dos criterios mayores y dos
menores. Se considerd diagndstico diferencial con sindrome
de Proteus. Cabe resaltar que el diagnéstico retrasado de
este sindrome en la paciente ocurre por domicilio lejano y
renuencia a la consulta especializada.

Figura 2. Imagen frontal, presencia de manchas en vino
de oporto e hipertrofia de hemicara izquierda.

Figura 3. Térax anterior, presencia de nevus flammeus en
region superior e hipertrofia de mama izquierda.

Figura 4. Hemiabdomen y miembro inferior izquierdo con
hipertrofia, ademas manchas en vino de oporto y dilatacién
varicosa superficial en miembro inferior ipsilateral.
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Posterior al diagnostico, se dio orden de continuar estudios
imagenologicos cerebrales (Resonancia magnética nuclear y
angiografia cerebral), continuar manejo anticonvulsivante,
recomendaciones generales y signos de alarma para
consultar al servicio de urgencias; sin embargo, la paciente
no asistio a los demds estudios especializados solicitados ni
a controles médicos.

DISCUSION

El sindrome de Klippel -Trenaunay - Weber se caracteriza por
una triada clinica de malformaciones vasculares, hipertrofia
de tejidos blandos y manchas cutdneas en vino de oporto
(7). Su diagnostico puede hacerse de manera clinica, cuando
las alteraciones son evidentes (8). Se han descrito criterios
mayores: malformaciones capilares, que incluye la mancha
de color vino de oporto, malformaciones venosas (que
pueden ser: venas muy pequefas o ausentes, persistencia
de venas fetales, varices, aumento de tamafio de las venas,
venas tortuosas y malformaciones valvulares de las venas),
malformaciones arteriovenosas (que incluyen solamente
las malformaciones arteriovenosas muy pequenas o fistulas
arteriovenosas) y malformaciones linfiticas; y criterios
menores: Crecimiento anormal en la longitud o grosor del
hueso y crecimiento anormal del tejido blando en 1a longitud
o grosor (9); requiriéndose dos criterios mayores y por lo
menos uno menor para el diagnostico del SKTW. En el caso
presentado se evidencia la presencia de dos criterios mayores
(malformaciones capilares tipo mancha vino de oporto y
varices en miembro inferior izquierdo) y los dos menores
(se manifiesta con hipertrofia de hemicuerpo izquierdo).
El diagndstico fue clinico, debido a las malformaciones
evidentes de la paciente, y confirmado por expertos en el
drea de genética clinica.

Enun estudio realizado en 2013, Sreekar et. al, describieron
19 casos de pacientes con SKTW desde 2001-2010, con
una edad promedio de presentacion a los 19 anos, siendo
todas mujeres, en quienes la mayoria de manifestaciones
obedecieron a edema de miembros inferiores y presencia de
varices venosas (10). Respecto al presente caso se encuentran
varias similitudes, en referencia al grupo etario y sexo de la
paciente, ademds con la presentacion clinica ya mencionada.

Los diagnosticos diferenciales incluyen aquellas
malformaciones que generan sobrecrecimiento y
malformaciones vasculares como los sindromes de Proteus
(que se considero y se descartd en la paciente por genética
clinica), de Sturge-Weber, de Parkes-Weber, de Maffuci, de
sobrecrecimiento lipomatoso asociado a malformaciones

vasculares (CLOVES), de tumor hamartoma y la anomalia
fibroadiposovascular (FAVA) (11).

El diagnoéstico y el compromiso se deben profundizar con
estudios imagenoldgicos, por ejemplo, la ecografia doppler
para evaluar fistulas arteriovenosas, la flebografia de
contraste y la resonancia magnética que muestran el grado
de hipertrofia tisular, el compromiso 6seo y confirman las
anormalidades relacionadas con el sistema linfitico (11).
Dado que la presentacion del sindrome es variable, es
importante la investigacion de hemangiomas viscerales a
nivel cerebral, ocular o del tracto intestinal y genitourinario.
Para la paciente no fue posible descartar compromisos
sistémicos debido al abandono del seguimiento médico; se
esperaba determinar si existian anormalidades vasculares a
nivel del sistema nervioso central que podian condicionar
crisis convulsivas, al tratarse de una paciente que ingresa
frecuentemente por episodios ictales.

La severidad del SKTW puede determinarse segin el
tipo de displasia vascular venosa, arterial o mixta. Esto
condiciona algunas manifestaciones clinicas como cuadros
de hemorragias de vias digestivas, siendo los sangrados
variceales esofigicos, colonicos distales o de recto los mds
frecuentes, también se describe compromiso genitourinario
(12-14). Lo anterior no se documenta en la paciente y, por
ende, no se considera un caso severo.

El tratamiento del SKTW debe ser multidisciplinario y
dirigido a evitar las complicaciones agudas y cronicas, asi
como a prevenir secuelas. En el presente caso, la correccion
de las alteraciones agudas, por medio de manejo anticomicial
y de las complicaciones infecciosas y renales, fueron la piedra
angular del restablecimiento de las condiciones basales de
la paciente. Cuando los afectados se tornan excesivamente
sintomdticos, el manejo se enfoca en la realizacion de
procedimientos vasculares tales como embolizacion,
escleroterapia, reseccion de las displasias y correccion
de fistulas arteriovenosas (15); sin embargo, aquellos
pacientes asintomdticos y sin complicaciones secundarias
a las malformaciones vasculares, pueden ser manejados de
manera conservadora (11).

El SKTW es una entidad poco frecuente, lo que condiciona
que se tenga poca informacion y que, por su diversa
sintomatologia, podria pasar desapercibido entre el personal
de salud. Es importante que los profesionales realicen un
examen fisico detallado de pacientes que cursan con lesiones
cutdneas de caracteristicas angiomatosas, discretas asimetrfas
faciales o corporales, ademds de hacer énfasis en sintomas
asociados que podrian convertirse en un signo de alarma
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con el fin de su identificacion temprana, para asegurar un
manejo integral y asi mismo prevenir y tratar complicaciones
secundarias. También se recomienda sensibilizar a los
pacientes acerca de la enfermedad y de la importancia de
la consulta y seguimiento.

Es importante dar visibilidad a esta patologia por la
importante morbimortalidad que puede representar para
los afectados; si bien no existe tratamiento curativo, existen
objetivos terapéuticos destinados a mejorar los sintomas del
paciente y prevenir consecuencias graves de la enfermedad.
Quienes padecen este sindrome deben acompanarse de un
equipo multidisciplinario especializado debido a 1a posible
afectacion de multiples 6rganos.
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El poder de la palabra en 1a medicina moderna

The power of words in modern medicine
César Ramiro Pastas-Navarrete!

De acuerdo al famoso diario espafiol El Pais, la aparicion del lenguaje se remonta a la conquista
del mundo por el Homo Sapiens hace 60.000 anos y tan solo desde hace 7.000 afos, el dominio
del lenguaje se materializa con la invencion de la escritura (1). Desde entonces, grandes
cataclismos, guerras y pandemias han marcado la historia de 1a humanidad, pero ninguno de
ellos ha podido afectar la palabra escrita ni la palabra dicha.

La globalizacion nos ha demostrado que los tiempos han cambiado. Las fuentes de informacion
mds importantes han resultado ser la television, el celular y otros aparatos electronicos que en
segundos nos conectan con cualquier parte del mundo (2). Es frecuente encontrar personas que
llegan al consultorio médico solicitando pruebas que descarten patologias que leyeron en un
mensaje enviado a su WhatsApp. Y ni qué decir de las series televisivas que vician el lenguaje y
distorsionan otros aspectos del oficio médico, en las que el experto en libretos sin fundamento
médico, disefia un ambiente en el que los personajes se relacionan a través de besos, caricias
llenas de lascivia y un par de camillas de consultorio, como recreando una escena dantesca de
la surreal Sodoma y Gomorra.

La educacion surge como la principal arma para combatir la desinformacion y asumir una actitud
critica frente al mundo que vemos y oimos. Un famoso adagio heredado de nuestros abuelos
reza que la educacion es 1a mejor herencia que podemos recibir y esta mdxima se perpetia
cuando tenemos el privilegio de pertenecer a una gran escuela.

LaReal Academia de la Lengua Espaniola define la palabra humildad como la virtud que consiste
en el conocimiento de las propias limitaciones y debilidades, o como un sinonimo de sumisién o
rendimiento (3). Haciendo pricticos estos conceptos, la humildad de una persona se evidencia en
la dignidad con la que trata a sus congéneres. Sin embargo, este tipo de asuntos no se aprenden

1 Universidad del Cauca, Facultad de Ciencias de la Salud. Residente de Cirugia General,
Popayin, Colombia.
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en la escuela de medicina. Jean Jacques Rousseau afirmo que todo hombre nace bueno y la
sociedad lo corrompe, pero si es su familia la primera sociedad con la que se encuentra este
hombre y ella se encarga de imprimirle valores éticamente aceptables, es poco probable que
sus actos se degraden (4).

Cuando un paciente acude al hospital buscando nuestra ayuda, debemos tener en cuenta que
aquella persona trae consigo su queja principal, su ansiedad y preocupaciones familiares; con
mucha frecuencia, su cosmovision heredada de la Pacha Mama, su poco dinero e incluso trae en
sus bolsillos la receta dada por el farmaceuta del barrio al que acudio en un intento desesperado
por aliviarse. Es aqui donde una palabra del médico puede generar esperanza o, por el contrario,
sentimientos de frustracion, miedo y tristeza.

Ellenguaje no verbal es una realidad que muchos reconocerian en la prictica, pero muy pocos
aplicarian correctamente. Este lenguaje no verbal hace referencia al modo en el que el médico
dirige su comportamiento hacia su paciente. Me resulta imposible pensar que exista un médico
que comunique el fallecimiento de su paciente a 1a familia teniendo una actitud alegre y serena.
Ya en la escuela de medicina nos ensefian como debemos dar malas noticias, pero nunca lo
practicamos hasta que lo hacemos en la vida real. Las emociones almacenadas en nuestro
sistema limbico y el control de las mismas, juegan un papel crucial en el manejo de este tipo
de situaciones.

Algunos autores creen que el uso correcto del lenguaje y de las palabras no podrian merecer un
espacio dentro de la ensefianza médica. Sin embargo, las lecciones heredadas de Hipdcrates,
Galeno y Vesalio no hubieran permanecido intactas en el tiempo si no hubieran sido tan
meticulosos a la hora de transmitir su mensaje a sus discipulos, valiéndose del poder de la
palabra.

El uso correcto del lenguaje y de la palabra no parece ser un topico capaz de merecer
publicaciones y cartas editoriales en grandes revistas cientificas y esto debe cambiar para las
generaciones que nos sucedan, de modo que sean ellos quienes apliquen el verdadero poder
de la palabra, siguiendo la sinceridad y simpleza de la maxima de Einstein: «Si tu intencion es
describir la verdad, hazlo con sencillez y la elegancia déjasela al sastre».
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Yy 9 SEMIOLOGIA OSTEOMUSCULAR
8 PARA FISIOTERAPEUTAS

osteomuscul

Myriam Hormiga Cruz

Este manual es una herramienta de consulta util para
quienes trabajan en el drea osteomuscular, pues contiene
una descripcion clara y precisa de las pruebas usadas con
mayor frecuencia en la evaluacion del paciente que acude a
un servicio de rehabilitacion.

EL ARCO, EL CUERPO Y LA SENA

woklarco;is )
FC LRSS Hugo Portela Guarin y Sandra Carolina

Portela Garcia

Ellibro comparte el saber y las pricticas de este pueblo indigena
Nasa del Cauca que no concibe la salud como un hecho aislado
y la ubica al interior de una cosmovision que se origina las
entraias mismas de su territorio y que considera al cuerpo en
constante relacion con un mundo interno-externo que influye
en su armonizacion.
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COMUNICACION VITAL EN MEDICINA

Comunicacion 7
vital en medicina

Delarelacion clinica al didlogo formativ

Francisco Bohorquez Gongora

La comunicacion en medicina es una competencia basica de
los profesionales que permite y garantiza la calidad de la
relacion médico-paciente. Este libro estudia la comunicacion y
contribuye a humanizar el cuidado de la salud y la formacion
de profesionales.

Sistema de visidn SISTEMA DE VISIQN ARTIFICIAL PARA
il T LA IDENTIFICACION DEL SIGNO DE FRANK

identificacion del
@ signo de Frank

Ana Maria Guevara, José Miguel Aristizabal,
Rubiel Vargas Canas, Jairo Alfonso Visquez
y Nelson Lopez Garzon

El signo de Frank es una hendidura diagonal o pliegue
cutdneo que inicia en el borde inferior del pabellon auricular.
La presencia de este pliegue se interpreta como una alerta
temprana de enfermedades coronarias. Esta obra presenta
el disefio e implementacion de un sistema de vision artificial
para la identificacion del signo de Frank.

MODELO DE VIGILANCIA MODELO DE VIGILANCIA
EPIDEMIOLGGICA OCUPACIONAL EPIDEMIOLOGICA OCUPACIONAL

Jnnnjannn)u Cristina Eugenia Restrepo Puentes

ALLLEELEEET T E
ANRURARARCGR

El libro propone un Modelo de vigilancia epidemiologica
ocupacional para favorecer a los trabajadores que utilizan
computador y ayuda a prevenir los desérdenes miusculo
esqueléticos derivados del uso de esa herramienta.
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Hacia una pedagogia
del contacto en fisioterapia

o

Fundamentos
epidemiologia

Richard Shoemaker - Mario Delgado Noguera

HACIA UNA PEDAGOGIA DEL CONTACTO
EN FISIOTERAPIA

Maria Veronica Torres Andrade

Este libro trata del contacto fisico en fisioterapia, como
herramienta para concebir la relacion con el otro, y estudia
el paso de la técnica a la praxis. Da apertura ala emergenciay
alavez tension de un cuerpo propio y un cuerpo en didlogo.

FUNDAMENTOS DE EPIDEMIOLOGIA
Richard Shoemaker y Mario Delgado Noguera

Ellibro contribuye al cultivo del espiritu cientifico con el que
deben contar los profesionales de la salud cuando toman
decisiones que tendrdn impacto en los pacientes, los servicios
de salud o la salud publica.
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