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How to Increase the Production of Scientific Articles Published in Indexed Journals

In the current issue of the Revista de la Facultad de
Medicina the article “Scientific Production by the Academic
Departments of the School of Medicine, Universidad Nacional
de Colombia. 2000-2012” (1), in which some indicators
related to science, innovation and technology developed in
our Faculty can be observed, stands out. It is worth noting that
the production of scientific articles per full-time professor was
close to one per year, thus, if the School of Medicine of the
Universidad Nacional de Colombia wants to position itself as
the best in Colombia and one of the bests at Latin America
(2), it is necessary to increase the productivity of master and
doctorate dissertations that can be used as basis for writing
original articles that can be published in indexed journals.

Similarly, it is also necessary for residents in medical
specialties to finish their thesis and from these research
projects, produce original scientific articles to be published
at such indexed journals (3). If these two items were
accomplished the scientific productivity indicator could be
doubled or tripled in the upcoming years.

Currently at the School of Medicine there are around 40
professors who hold a PhD, which means these professors
should produce a lot more than one scientific article per year.
To achieve this it is crucial for them to lead research groups
ranked by Colciencias where undergraduate and postgraduate
students are able to learn to investigate, making such activity
a common practice of their academic life.

One objective of scientific production is to increase
visibility and recognition in the national and international
academic communities, which is directly related to the
number of citations of both, journals and authors. According
to the abovementioned article, there are 3873 scientific
articles (N=8777, 44.1%) (1), a remarkable task achieved
by our School of Medicine, however, it is important to note
that, unlike other regions, the number of citations of these
articles is rather low, which is understandable, since many
professors do not regularly cite the articles published in the
Faculty of Medicine Journals, nor do they cite their own works
published in national journals. Do they assume the quality of
these articles to be too low to include them in their references

lists? Or are they ignorant about the great and hard local work
regarding the production of Colombian medical literature?

At present, the School of Medicine has four scientific
journals. Two of these journals are already indexed (at national
and international indexing databases): the Revista de Salud
Publica (4) and the Revista de la Facultad de Medicina (5);
one currently in the process of becoming an indexed journal:
Morfolia (6), and a fourth one, which is publishing some of
its first issues: Revista Case Reports (7). This last journal is
mainly published in English (although it is currently publishing
its articles both in English and Spanish), which puts in
consideration of the other three journals the future challenge of
publishing in this language as well, a heated academic debate
which allows different opinions. Nevertheless, it is clear for
the Revista de la Facultad de Medicina that, in order to achieve
higher positions at the several rankings of serialized scientific
journals, it must be fully published in English in the medium
term. For example, in the SJR Scimago Journal & Country Rank
of Scopus (8) it is possible to observe the dramatic rise in terms
of impact factor of Colombia Médica (9), a journal published by
Universidad del Valle that after its decision of publishing only
in English language and its inclusion in important databases
has greatly increased its number of citations.

As a final note, is worthy to note how the increase of
the scientific articles production to be published in indexed
journals absolutely lies in the faculty members of the School
of Medicine, who, in my opinion, must show a relentless
commitment to science and to the University in order to
achieve this task needs to be relentless.

Franklin Escobar-Cordoba MD. Dr (PhD).

Tenured professor Deparment of Psychiatry,

Faculty of Medicine, Universidad Nacional de Colombia,
Bogota D.C., Colombia.

Editor Faculty of Medicine Journal, Universidad Nacional
de Colombia, Bogota D.C., Colombia
feescobarc@unal.edu.co
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| Abstract |

Introduction. Coping, regarded as the set of responses to
stressful situations, executed to handle and neutralize them, is
part of the psychological resources of human beings and it is a
personal trait evidenced as intervening in terms of perceived
quality of life.

Objective. To determine the relationship between coping
strategies and quality of life in cancer patients at different
stages of their cancer condition at an oncology unit in the
province of Narifio, Colombia.

Materials and Methods. Cross-sectional study in a sample
of 120 cancer patients attending in COEMSSANAR IPS,
located in Pasto, Narifio.

Results. It was observed that the most adopted type of
coping was “positive attitude”, followed by “positive
guidance”, while the least adopted ones were “anxious care”
and “hopeless”. As for quality of life, it is evidenced that
is favorable for this population. The relationship between
coping and quality of life is different for each stage of
cancer. Patients with better coping are those with higher
quality of life.

Conclusion. A greater effort of the State and the institutions
providing health services for the adoption of coping strategies
in patients affected by cancer at all stages would significantly
improve the quality of life of these people.

Keywords: Adaptation, Psychological; Quality of Life;
Oncology Service, Hospital; Neoplasm Staging; Multivariate
Analysis; Colombia (MeSH)

Hidalgo-Troya A, Pantoja Cérdoba A, Safiudo-Vélez P, Rocha-Buelvas
A. Coping and Quality of Life in Oncologic Patients of the Province
of Narifo, Colombia. Rev. Fac. Med. 2016;64(2):181-8. English. doi:
http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.52409.

Resumen

Introduccion. El afrontamiento, entendido como el conjunto
de respuestas ejecutadas para mantener y neutralizar
situaciones estresantes, es parte de los recursos psicoldgicos
del individuo y es una de las variables personales evidenciadas
como intervinientes en los niveles de calidad de vida percibida.

Objetivo. Determinar la relacion existente entre las estrategias
de afrontamiento y la calidad de vida de pacientes oncologicos
en diferentes estadios del cancer en una unidad de oncologica
de Narifno, Colombia.

Materiales y métodos. Estudio descriptivo transversal
realizado en una muestra de 120 pacientes oncoldogicos de
Cooemssanar IPS en su sede de Pasto.

Resultados. Se observo que el tipo de afrontamiento mas
adoptado fue “actitud positiva”, seguido de “orientacion
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positiva”, y los menos adoptados fueron “preocupacion
ansiosa” y “sin esperanza”. En cuanto a la calidad de vida, se
evidencia que es favorable para la poblacion estudiada, aunque
la relacion entre el afrontamiento y esta es diferente para cada
estadio del cancer. Los pacientes con mejor afrontamiento son
los que tienen mayor calidad de vida.

Conclusion. Un mayor esfuerzo del Estado y de las instituciones
prestadoras de servicios de salud para la adopcion de
estrategias de afrontamiento en los pacientes afectados por
el cancer, en todos sus estadios, mejoraria notablemente la
calidad de vida de estas personas.

Palabras clave: Adaptacion psicoldgica; Calidad de
vida; Servicio de oncologia en hospital; Estadificacion de
Neoplasias; Analisis Multivariante; Colombia (DeCS).
Hidalgo-Tovar A, Pantoja Cérdoba A, Safiudo-Vélez P, Rocha-
Buelvas A. [Afrontamiento y calidad de vida en pacientes oncoldgicos
de Narifio, Colombia.] Rev. Fac. Med. 2016;64(2):181-8. English. doi:
http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.52409.

Introduction

In 2012, 14.1 million new cancer cases occurred worldwide,
out of which 8.2 million ended in deaths, out of which 30% could
have been avoided. It is estimated that this public health issue
will increase to 12 million cases by 2030 (1). Cancer is the third
leading cause of death in Colombia; the five most common types
of cancer are prostatic, breast, cervical, colorectal and stomach (2).
In Narifo, Colombia, the burden of noncommunicable diseases is
increasing (3) and the burden related to cancer highlights a large
sum of years lost due to premature death (DALY) particularly in
women. In the central region, where the city of Pasto is located
—the greatest receiver of cases in the department— tumors with
more than 50% of years lost due to premature death (DALY in
men correspond to stomach, leukemia, prostate, colon and rectum,
while women’s tumors are related to the sexual and reproductive
organs, stomach and breast (4).

Beyond these figures, it is worth mentioning that the
difficulties and psychological distress in cancer patients is
manifested by emotional reactions that prevent them from
seeking treatment, cooperating or interfering with it, which
in turn causes more pain and discomfort, emotional responses
manifested as psychiatric symptoms, and emotional reactions
that disrupt daily, individual and social activities (5).

In Colombia, the prevalence of psychiatric disorders in
chronic diseases, such as cancer, is one of the highest: 6%
to 38% corresponds to depression and 20.5% corresponds to
anxiety (6), so that coping becomes a very important aspect

as a part of the psychological resources of the individual, and
is one of the personal variables that intervenes in the levels
of the perceived quality of life. Quality of life is understood
as the activities that are valued per se and in the ability to
accomplish them, since life is perceived as a set of doings
and beings —achievements— valued by the individual (7,8).

Thus, Barez-Villoria (9), based on Moorey and Greer, states
that the existence of a scheme of survival or cognitive triad in
patients with cancer —comprising the diagnosis, the perceived
control and the prognosis— determines various types of
coping. These coping strategies aim at anxious concerns
related to depression and anxiety, fatalism and helplessness/
hopelessness related to depression, and the fighting spirit
(the one with better adaptation), which can determine the
psychological morbidity of cancer patients.

In the population of developing countries, it has been found
that avoidance and deterioration strategies are correlated with
the dimensions of life quality; therefore, it is important to
measure the relationship between coping variables and quality
of life for the issue of cancer in different contexts (10).

Materials and methods

A cross-sectional descriptive study was conducted with a
population of 477 people, using a simple random probability
sample, a margin of error of 7.7% and a confidence level of
95%. The sample size was 120 cancer patients (97 women and
23 men) ranging between the ages of 22 and 80. The selection
criteria were: being diagnosed, being patients of the oncology
unit of the service provider institution Cooemsanar IPS located
in Pasto between the months of June and July 2010, and having
accepted the disease.

To develop the study, two measurement tools validated in
Colombia were used:

Mental Adjustment to Cancer (MAC) scale (11), whose
purpose is assessing specific coping responses in any adult
cancer patient and consists of 27 items and 4 dimensions: positive
attitude, positive orientation, anxious and hopeless concern; the
responses were quantified using a four point Likert scale.

Questionnaire of quality of life related to health (SF-36)
(12), which is a generic scale that provides a profile of the
health status and allows assessing the quality of life related
to health in specific subgroups, comparing the burden of
various diseases, detecting positive and negative health states,
recognizing the benefits produced by different treatments
and exploring the physical and mental health focusing on
functional status and emotional well-being. This questionnaire
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consists of 36 items and 8 dimensions: physical function,
physical role, bodily pain, general health, vitality, social
function, emotional role and mental health; the responses
were quantified using a Likert scale of five ordinal responses.
The Cronbach’s Alpha Reliability Coefficient was 0.7, while
the pooled estimates obtained by meta-analysis were >0.7.

An univariate analysis was performed to characterize the
behavior of the different dimensions of the quality of life and
coping variables and to establish their correlation with the
canonical form which identifies the dimensionality of each
set of variables, maximizing the relationship between the two
sets through canonical functions that allow the theoretical
construct of variable pairs —linear combinations— based on
the original variables. This canonical analysis was generally
performed by stratifying the different stages of the cancer
disease in groups: group one, patients in stage I and II; group
two, patients in stage III and IV, and group three, patients
already treated and attending follow-up sessions.

The validity of the relationship between pairs of theoretical
values is reflected through canonical correlation; this value,
when squared, represents the amount of variance of a
theoretical value explained by the other theoretical value,
that is, the amount of shared variance between these values
—canonical R? or canonical root. The canonical functions
with statistically significant correlation coefficients (p<0.05)
and with appropriate magnitudes of canonical correlations and
redundancy measures for the variance percentage explained by
the pair of data sets are analyzed. The interpretation of the pair
of theoretical values generated by the valid canonical function
is performed through weighting the canonical functions
selected for analysis.

Results

It was found that 80.2% of patients were female and the
average age was 50.6, with a value of standard deviation of
13.6 years and a variation range of 22 to 80 years. In relation
to schooling, 59.2% of patients had elementary education,
20% high school education, 5% higher education and 14.2%
were illiterate. Most patients (38.3%) came from the central
area of the department, 22.5% from the south and 14.2% from
the north (Table 1) and 28.3% were diagnosed with breast
cancer, followed by cervical cancer with 25% and ovarian
cancer with 8.3%. The stages were distributed similarly in
all patients (Table 2).

Within these patients, 91.7% responded to the oncological
disease with the “positive attitude” type of coping, which
indicates that most patients took up an active coping response,
accepting the diagnosis and adopting an optimistic attitude.

Regarding positive orientation, 51.7% of patients tended to
be located in this type of coping (Table 3).

Table 1. Sociodemographic characteristics of the 120 patients
involved in the study.

Women 97 80.8%
Gender

Men 23 19.2%

22-30 9 7.5%
31-40 21 17.5%
Age 41-50 33 27.5%
51-60 29 24.2%
>60 28 23.3%
Uneducated 17 14.2%
Elementary 7 59.2%

Schooling High school 24 20%
Technical 2 1.7%

University 6 5%

Amazonia 6 5%
Center 47 38.3%
Center - West 16 13.3%

Origin

Pacific Coast 7 5.8%
North 17 14.2%
South 27 22.5%

Source: Own elaboration based on the data obtained in the study.

Table 2. Patient groups according to stages.

e P [

Patients in stages | and Il 35 patients 29.1%

Patients in stages Il and IV 47 patients 39.2%

Patients attendlpg to follow-up 38 patients 31.7%
sessions

Total 120 patients 100%

Source: Own elaboration based on the data obtained in the study.
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Table 3. Coping types.

No positive attitude 10 8.3%

Positive Positive attitude 110 91.7%
attitude

Total 120 100%

No positive orientation 58 48.3%

or}i)zrslicg‘tliin Positive orientation 62 51.7%

Total 120 100%

Anxious concern 9 7.5%

?::ég?; No anxious concern 1 92.5%

Total 120 100%

Hopeless 4 3.3%

Hopelessness Hopeful 116 95.9%

Total 120 100%

Source: Own elaboration based on the data obtained in the study.

92.5% of patients presented the “no anxious concern”
type of coping, while 95.9% was located in “hopeful”,
confirming that most of them adopted an adequate coping
type regarding the disease. Those who adopted the wrong
type of coping (8.3% “not positive attitude”, 7.5% “anxious
concern” and 3.3% “hopeless”) were included in “without
positive orientation”.

Regarding quality of life (Table 4), it was found that
the “physical function” and the “social function” have
similar behavior with higher average scores of 81.3 and
81.0 respectively, with low standard deviations that indicate
homogeneity in the scores. This proves that physical activities
such as self-care, walking, climbing stairs, bending and
making moderate and intense efforts have not been affected,
just as the social function has not been significantly reduced.

Table 4. Quality of life dimensions.

Standard
deviation

Physical function 81.3 15.9 30 100
Physical role 45 434 0 100
Bodily pain 62.1 30.1 0 100
General health 64.1 15.9 333 95.8
Vitality 63.8 21.8 10 100
Social function 81 26.6 0 100
Emotional role 58.3 435 0 100
Mental health 64 215 16 100

Source: Own elaboration based on the data obtained in the study.

“General health”, “mental health” and “vitality” dimensions
show similarities, presenting high mean scores of 64.1, 64 and
64.8, respectively, with low standard deviations that indicate
homogeneity in the scores. This shows that the dimensions
“general health”, which evaluates personal health assessment,
and “mental health”, which is related to depression, anxiety,
behavioral control or general welfare, can be placed in the variable
“vitality” that involves feelings of energy and dynamism against
the feeling of tiredness and exhaustion related to the disease.

The mean scores of the dimensions “physical role”,
“emotional role” and “bodily pain” are low considering that
their standard deviations are large; therefore, the scores are
scattered and occur heterogeneously. This shows that physical
health interfered and hindered the performance of everyday
activities. It was also found that the intensity of pain and its
effect on the regular work, as well as the degree of interference
of emotional problems in their daily activities is considerable.

The results of segments A to D shown in Table 5 indicate
the existence of a linear correlation between the sets of
the variables quality of life and coping observed in the
general population, the population of patients in stages I-11
and the treated population in follow-up sessions, but not
in the population in stages III and IV, taking into account
the statistical significances of canonical correlations and
the magnitudes of canonical correlations and redundancy
measures in this type of functions.

Statistical significance was found in the general population
in the first canonical function (canonical correlation 0.572 and
redundancy measure 0.064) showing, due to their canonical
weights, that the components in quality of life with greater
impact on the correlation were “mental health” and “general
health” and on coping “anxious concern” and “hopeless”
(Table 5, segment E).
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Table 5. Multivariate analysis for coping and quality of life.

Function Canonical R? Canonlc.al Wilks' Lambda Chi squared
correlation

A. General canonical correlations

1 0,327 0,572 0,131 69,201 32 0,000 *
2 0,129 0,359 0,287 24,586 21 0,266
3 0,051 0,225 0,857 9,064 12 0,698
4 0,028 0,167 0,903 3,193 5 0,670
1 0,762 0,873 0,0712 72,449 32 0,000 *
2 0.605 0.778 0.302 32,934 21 0.047 *
3 0.166 0.4079 0.764 7.414 12 0.829

4 0.084 0.2896 0.916 2.410 5 0.790

1 0.354 0.595 0.372 39.092 32 0.181

2 0.329 0.574 0.576 21.816 21 0.410
3 0.097 0.312 0.858 6.051 12 0.914
4 0.049 0.222 0.951 1.999 5 0.849
1 0.523 0.723 0.195 49.882 32 0.023 *
2 0.396 0.629 0.408 27.331 21 0.160
3 0.238 0.488 0.676 11.952 12 0.450
4 0.113 0.336 0.887 3.650 5 0.601

* Statistically significant

E. Canonical and redundancy burdens of the first canonical functions

Quality of life
Mental health -1.049 -0.941 -1.068 -0.596
General health -0.542 -0.798 -0.143 -0.768
Bodily pain 0.267 0.680 0.247 0.397
Emotional role 0.218 -0.454 0.139 -0.262
Physical role 0.184 0.360 0.535 -0.302
Social function 0.104 0.608 -0.173 -0.394
Physical function -0.026 -0.365 -0.062 0.245
Vitality -0.003 0.245 0.043 0.711
Shared variance 0.195 0.360 0.195 0.248
Redundancy 0.064 0.275 0.069 0.130

Coping

Anxious concern 0.718 0.377 0.097 0.414
Hopelessness 0.556 1111 0.799 0.482
Positive attitude -0.153 -0.562 0.446 0.520
Positive orientation -0.183 0.727 -0.324 -1.007
Shared variance 0.220 0.555 0.238 0.422
Redundancy 0.072 0.423 0.084 0.221

Source: Own elaboration based on the data obtained in the study.
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In the population of patients in stages I-11, statistical significance
in the first and second canonical function was found, with better
results in the first function (canonical correlation of 0.873 and
redundancy measure of 0.423), noting that the components in
quality of life with higher incidence in the correlation were
“mental health” and “general health” and in coping “hopeless”
and “positive orientation”. No linear correlation between
quality of life and coping in patients in stages III-IV was found,
while linear correlation between patients who were treated and
attended follow-up sessions, with statistical significance in the
first canonical function (canonical correlation of 0.723 and

Follow-up patients

redundancy measure of 0.221) was observed, showing that the
components in quality of life with greater contribution to the
correlation were “general health” and “vitality” and to coping
were “positive orientation” and “positive attitude”.

Finally, it was shown that the relationship between types
of coping and quality of life is direct, that is, the higher the
coping, the better the quality of life because, in each of the
series, coefficients have significant positive burdens and,
therefore, the index resulting for each instrument includes a
considerable number of canonical variables (Figure 1).

Canonical correlation
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Figure 1. Canonical correlation of coping and quality of life. Source: Own elaboration based on the data obtained in the study.

Discussion

According to Arraras et al. (10), since the decade of 1990,
the interest for properly assessing the impact of the disease and
treatments on the quality of life has increased (13). Currently,

interest in the correlation of these variables in the hospital
environment aims at obtaining a comprehensive view, where
treatment not only emphasizes on the physiological symptoms
but also on the psychological aspects of the disease, since the
best way to mitigate its impact is adopting the appropriate
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coping strategies that positively affect the quality of life,
restoring mental health and well-being of these patients.

Contradictorily, there is evidence that, in cancer patients,
the functional dimensions and symptoms of the disease show
favorable conditions with clinically significant levels of anxiety-
depression (14). Also, many studies that have measured the
quality of life in patients with a definitive diagnosis of cancer
show deterioration, during and after treatment, of the functional
and financial aspects (15), while other studies attribute to
spirituality or religiosity the improvement of the quality of life
of patients undergoing palliative care in the treatment of tumors
in advanced stages (16).

A study in the Netherlands showed, regarding the results
of this study, that coping strategies are related to quality of
life, depression and despair, therefore, interventions of the
cognitive behavioral type are considered useful in healing and
palliative patients (17), which makes important the use of a
conceptual model such as quality of life related to health, that
empirically assesses the scientific design of interventions in
order to promote psychosocial well-being and coping strategies
(18). The results of this study and the findings presented here,
like many others, indicate that cognitive assessment —through
which the cancer patient attributes a meaning to the diagnosis
of the disease in terms of a challenge, a threat, damage or loss,
or absence of threat— will define the type of coping that the
patient will adopt to deal with the disease.

During the univariate analysis, it was found that a large
percentage of patients are located in the “positive attitude”
type of adaptive coping and a significant percentage is also
located in “positive orientation”, which indicates that the
decision-making and implementation of actions aimed to
preserve health and fight the oncological disease are present.
For these reasons, coping with cancer cannot be characterized
by one coping strategy, but it may be changed over the disease
process. Similarly, a person may be using different coping
strategies simultaneously.

The “fighting spirit” was present in 63% of the patients,
which is equivalent to two types of coping: “positive attitude”
and “positive orientation”, which coincides with other
findings in chronic patients (12) who report a tendency to
assume adaptive coping types such as “targeting the problem”
and “positive reassessment”. Also, the “hopelessness” and
“anxious concern” types of coping, or the least adopted by
the subjects of this study, indicate that they lack strategies
for coping with and controlling the disease and that they
have a perception of threat, which coincides with the Barez-
Villoria et al. study (9), where “hopeless” coping is adopted
by a minority.

The dimensions of quality of life “physical function” and
“social function”, as prevalent, are the result that resembles
the research of Contreras (12), where patients do not realize
that their physical or emotional health conditions significantly
interfere with their social life. Dimensions “mental health,”
“general health” and “vitality”, presented at a medium level
and that allow stating that these are not significantly affected,
agree with the findings of Montes ef al. (19), who claim that
treatments for cancer disease have implications in the short
and long term on the well-being of a patient; however, the
positive assessment of health of the study subjects shows
that the prospects of current and future health are manifested
through feelings of energy and vitality.

The dimensions “physical role” and “emotional role” are
the least prevalent, demonstrating that there is interference
of physical health during work or other daily activities; this
is added to the interference of emotional problems related to
the impact and adjustment to the disease in the daily activities
of patients. The dimension “bodily pain” is also affected,
indicating that the pain caused by the cancer disease has an
impact on daily tasks.

The multivariate analysis arises from the need to examine
the relationships that exist between coping strategies and other
variables such as quality of life or anxiety and depression;
according to the study of Portillo-Guerra & Restrepo (20),
this proposal is consistent with the findings in the analysis of
this study, where a direct linear relationship between quality
of life and coping, established by the statistically significant
correlation coefficient with a confidence level of 99.9%, was
observed, which allows stating that the better the coping, the
higher the quality of life or vice versa.

As in this study, the research of Rodriguez-Quintana
et al. (21) reports that the analysis of association between
quality of life and coping depends on the stage of cancer; for
example, it was observed that for groups of patients in stages
I-1I and follow-up —already treated— there was a significant
correlation coefficient, while in the group of patients in
stages III-IV, there was none. The study variables behaved
independently.

This study is consistent with current research interest on
psychology, since new methodologies were used to expand
knowledge about the psychological impact of oncologic
disease by providing information on the psychological
resources these patients have to cope with the disease;
this, undoubtedly, is of great importance to strengthen the
theoretical proposals in the fields of health psychology and
psycho-oncology. A greater emphasis on patients in stages I11
and I'V in new studies is also considered as necessary because
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one of the limitations of this research was not having a more
homogeneous population in terms of gender and amount of
patients for each stage.

Conflicts of interest

None stated by the authors.
Funding

No external or institutional funding was stated by the authors.
Acknowledgement

Psychology Program of Universidad de Narifio.

References

1. Ferlay J, Soerjomataram I, Ervik M, Dikshit R, Eser S,
Mathers C, et al. Cancer Incidence and Mortality Worldwide:
TIARC Cancer Base. GLOBOCAN 2012. 2013;10(11).

7

2. Pifieros-Petersen M, Pardo-Ramos C, Gamboa-Garay O,
Hernandez-Suarez G. Atlas de mortalidad por cancer en Colom-
bia. Bogota, D.C.: Instituto Nacional de Cancerologia, Ministerio
Proteccion Social, Instituto Geografico Agustin Codazzi; 2010.

3. Rocha-Buelvas A, Trujillo-Montalvo E, Hidalgo-Patifio C,
Hidalgo-Eraso A. Burden of disease in Narifio, Colombia, 2010.
Colomb. Med. 2014;45(28):96-103.

4. Rocha-Buelvas A, Trujillo-Montalvo E, Hidalgo-Patiiio C,
Hidalgo-Eraso A. Carga de cancer del departamento de Narifio
y subregiones, Colombia, 2010. Rev. Fac. Nac. Salud Publica.
2014;32(3):340-54.

5. Sanz J, Modolell E. Oncologia y psicologia : un modelo de
interaccion. Psicooncologia. 2004;1(1):3-12.

6. Ministerio de Salud y Proteccion Social, Colciencias. Encuesta
Nacional de Salud Mental 2015. Tomo I. 2015. Bogota, D.C.:
Minsalud; 2015.

7. Sen A. El desarrollo como libertad. Buenos Aires: Editorial
Planeta; 2000.

8. Sanchez-Pedraza R, Ballesteros MP, Anzola JD. Concepto
de calidad de vida en mujeres con cancer. Rev. Salud Publica.
2010;12(6):889-902.

9. Barez-Villoria M. Relacion entre percepcion de control y adap-
tacion a la enfermedad en pacientes con cancer de mama. [Tesis
Doctoral]. Barcelona: Universitat Autonoma de Barcelona; 2002.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

Llull DM, Zanier J, Garcia F. Afrontamiento y calidad de vida.
Un estudio de pacientes con cancer. Psico-USF. 2003;8(2):175-82.

Forero-Carreiio F, Bernal-Rojas G, Restrepo-Forero M.
Propiedades psicométricas de la escala de ajuste mental al cancer
(MAC) en una muestra de pacientes colombianos. Avances en
Medicion. 2005;3:135-52.

Contreras F, Esguerra G, Espinosa JC, Gémez V. Estilos de
afrontamiento y calidad de vida en pacientes con insuficiencia
renal cronica (IRC) en tratamiento de hemodialisis. Act. Colomb.
Psicol. 2007;10(2):169-79.

Arraras JI, Martinez M, Manterota A, Lainez N. La evalua-
cion de la calidad de vida del paciente oncoldgico. El grupo de
calidad de vida de la EORTC. Psicooncologia. 2004;1(1):87-98.

Gaviria AM, Vinaccia S, Riveros MF, Quiceno JM. Calidad
de vida relacionada con la salud, afrontamiento del estrés y
emociones negativas en pacientes con cancer en tratamiento
quimioterapéutico. Psicol. desde el Caribe. 2007;20:50-75.

Rohani C,Abedi HA, Omranipour R, Langius-Ekl6f A. Health-
related quality of life and the predictive role of sense of coherence,
spirituality and religious coping in a sample of Iranian women
with breast cancer: a prospective study with comparative design.
Health Qual. Life Outcomes. 2015;13(1):1-14. http://doi.org/bdhd.

Vallurupalli M, Lauderdale K, Balboni MJ, Phelps AC, Block
SD, Ng AK, et al. The role of spirituality and religious coping
in the quality of life of patients with advanced cancer receiving
palliative radiation therapy. J. Support. Oncol. 2012;10(2):81-7.
http://doi.org/c2smS§;.

van Laarhoven HW, Schilderman J, Bleijenberg G, Donders
R, Vissers KC, Verhagen CA, ef al. Coping, quality of life,
depression, and hopelessness in cancer patients in a curative and
palliative, end-of-life care setting. Cancer Nurs. 2011;34(4):302-
14. http://doi.org/d8f4gv.

Schwartzmann L. Calidad de vida relacionada con la sa-
lud: aspectos conceptuales. Cienc. Enferm. 2003;9(2):9-21.
http://doi.org/fqbhf7.

Montes L LM, Mullins P MJ, Urrutia S MT. Calidad de vida
en mujeres con cancer cérvico uterino. Rev. Chil. Obstet. Ginecol.
2006;71(2):129-34. http://doi.org/c6sq8q.

Portillo-Guerra C, Restrepo M. Evaluacion del cuestionario
de calidad de vida EORTC QLQ C-30 dentro de un estudio con
pacientes adultos de centros de oncologia de Bogota. Avances
en Medicion. 2004;2:51-61.

Rodriguez-Quintana R, Hernando-Trancho F, Cruzado JA,
Olivares ME, Jamal I, Laserna P. Evaluacion de la calidad de vida,
estado emocional y estrategias de afrontamiento en pacientes con en-
fermedad neoplésica pulmonar. Psicooncologia. 2012;9(1):95-112.



Rev. Fac. Med. 2016 Vol. 64 No. 2: 189-98

189

INVESTIGACION ORIGINAL

DOI: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.53949

Produccion cientifica de los departamentos de la Facultad
de Medicina de la Universidad Nacional de Colombia entre

los afios 2000 y 2012

Scientific Production by the Academic Departments of the School of Medicine, Universidad

Nacional de Colombia. 2000-2012

Franklin Escobar-Cérdoba’ * Javier Eslava-Schmalbach?? ¢ Oscar Gilberto Gomez-Duarte*

Recibido: 03/11/2015 Aceptado: 26/01/2016

! Universidad Nacional de Colombia - Sede Bogota - Facultad de Medicina - Departamento de Psiquiatria - Bogota, D.C. - Colombia.

2 Universidad Nacional de Colombia - Sede Bogota - Facultad de Medicina - Vicedecanatura de Investigacion - Bogota, D.C. - Colombia.

3 Universidad Nacional de Colombia - Sede Bogota - Hospital Universitario Nacional de Colombia - Bogota, D.C. - Colombia.

4 Vanderbilt University - School of Medicine - Departament of Pediatrics - Nashville - United States of America.

Correspondencia: Franklin Escobar-Cordoba. Departamento de Psiquiatria, Facultad de Medicina, Universidad Nacional de Colombia.
Carrera 30 No. 45-03, edifico 471, oficina 202. Teléfono: +57 1 3165000, extension: 15117. Bogota, D.C. Colombia. Correo electronico:

feescobarc@unal.edu.co.

| Resumen |

Introduccién. La Universidad Nacional de Colombia ocupa el
primer puesto a nivel nacional en el ranking de universidades
del mundo y su Facultad de Medicina ocupa uno de los primeros
puestos en el ranking de escuelas de Medicina colombianas.
Para hacer esta clasificacion se utilizan indicadores tales como
la produccion cientifica; a su vez, dicha produccion se evalua
principalmente por el nimero de articulos publicados en revistas
indexadas.

Objetivo. Revisar los productos cientificos generados por la
Facultad de Medicina de la Universidad Nacional de Colombia.

Material y métodos. Estudio de cohorte basado en los registros
de productos académicos de los profesores de la Facultad de
Medicina. Se realiz6 un andlisis exploratorio de los datos
obtenidos del modulo Sara durante el periodo 2000-2012.

Resultados. Se obtuvo el registro total de 8777 productos; de
ellos, el 44.1% (n=3873) son articulos. El departamento con
mayor produccion cientifica es Medicina Interna. Hay una
produccion menor a un articulo por docente por cada afio en
el periodo de 12 afios.

Conclusion. El numero total de productos por cada
departamento es proporcional al nimero de sus publicaciones

académicas. Los departamentos de Medicina Interna, Salud
Publica, Fisiologia, Cirugia y Patologia son los que generan
mayor produccion cientifica.

Palabras clave: Escuelas médicas; Colombia; Investigacion;
Educacion médica; Articulo de revista (DeCS).
Escobar-Cordoba F, Eslava-Schmalbach J, Gémez-Duarte OG. Produccion
cientifica de los departamentos de la Facultad de Medicina de la Universidad
Nacional de Colombia entre los afios 2000 y 2012. Rev. Fac. Med. 2016;64(2):
189-98. Spanish. doi: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.53949.

Abstract

Introduction. The Universidad Nacional de Colombia (National
University of Colombia) is ranked, at a national level, in the first
place of the World University Rankings 2016 and its School of
Medicine is also among the top institutions according to the
Schools of Medicine Rankings in Colombia. In order to obtain
this classification several indicators such as scientific production
are assessed; in turn, such scientific production is quantified based
on the number of articles published in indexed journals.

Objective. To review the scientific production by the School
of Medicine of the Universidad Nacional de Colombia.
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Materials and methods. Cohort study based on the evaluation
of the academic production records by the School of Medicine
faculty. An exploratory analysis of the data recorded in Sara
(data base) module from years 2000 to 2012 was conducted.

Results. A total of 8777 scientific products were collected.
44.1% (n=3873) of them were articles. Internal Medicine
was the academic department with the highest scientific
production. Over a twelve year period there was an average
scientific production of one article or less every year per
faculty member.

Conclusion. The total number of products per department is
proportional to the number of their academic publications.
Internal Medicine, Public Health, Physiology, Surgery and
Pathology are the departments with the highest scientific
production.

Keywords: Schools, Medical; Colombia; Research; Education,
Medical; Journal Article (MeSH).

Escobar-Coérdoba F, Eslava-Schmalbach J, Gémez-Duarte OG. [Scientific
Production by the Academic Departments of the School of Medicine,
Universidad Nacional de Colombia. 2000-2012]. Rev. Fac. Med. 2016;64(2):
189-98. Spanish. doi: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.53949.

Introduccion

Segtin el Ranking Web de Universidades del Mundo
realizado en octubre del 2015, la Universidad Nacional de
Colombia se ubico en el puesto 569 a nivel mundial, en el
puesto 16 a nivel Latinoamérica y en el primer puesto entre
298 instituciones universitarias nacionales (1). La informacion
con la cual se hace esta clasificacion es obtenida mediante la
evaluacion de la produccion investigativa de las diferentes
instituciones universitarias en el mundo a través de la web.

El QS World University Ranking 2015-2016 ubica a la
Universidad Nacional de Colombia en la posicion 290 de
las mejores del mundo y entre las 400 mejores en el area
de medicina, también a nivel mundial, junto con otras dos
instituciones colombianas: la Pontificia Universidad Javeriana
y la Universidad de Antioquia (2).

La produccion cientifica es evaluada mediante criterios
como la cantidad de articulos cientificos publicados en revistas
indexadas en bases de datos mundialmente reconocidas.

Los investigadores nacionales prefieren divulgar sus
productos cientificos en publicaciones extranjeras puesto
que en las revistas locales el factor de impacto no es tan

alto y, ademas, porque estan escritas en inglés, lengua que
es ampliamente reconocida por su cobertura cientifica y
amplia visibilidad. Esta conducta de los investigadores
hace que las publicaciones colombianas no se nutran de los
mejores avances en ciencia local y, derivado de ello, que las
publicaciones no tengan mejores calificaciones. Con todo
esto, se encuentra una sobre oferta de trabajos a publicar en
el exterior, tal vez de muy buena calidad, pero que deben
ser desechados, como afirma Escobar-Coérdoba, al crearse
un cuello de botella en donde se descartan algunos trabajos
por otros mejor puntuados (3); esto, a su vez, genera que se
visibilice menos la produccion cientifica nacional.

La Facultad de Medicina de la Universidad Nacional de
Colombia, junto con los departamentos que la integran, ocupa un
puesto entre las primeras 10 escuelas de medicina del pais segiin
el SCImago Institutions Ranking (SIR) Iber Colombia: 2014
(4). Esta clasificacion se hace en razon de diferentes indicadores
como el niimero total de trabajos publicados en revistas cientificas
indexadas en Scopus, documentos publicados en las revistas
con mayor influencia en el mundo, porcentaje de produccion
publicada en asocio con instituciones extranjeras, entre otros.

Hay que tener en cuenta que factores como el manejo de
un segundo idioma —especialmente el inglés—, la creciente
movilidad, el interés por publicar en la casa de estudios propia,
la trayectoria historica de la facultad y el notable interés de
los académicos en publicar sus avances en los medios locales
permiten a la universidad obtener un mejor desempefio en los
diferentes rankings mundiales.

Lamentablemente, debido a que entre septiembre de 2001
y abril de 2016 no se contd con un Hospital Universitario
propio, la Universidad no pudo obtener mejores puntuaciones
ni una produccioén investigativa mayor (5).

Este estudio hace una revision de los productos cientificos
generados por la Facultad de Medicina de la Universidad
Nacional de Colombia con miras a evaluar uno de los fines
misionales de la universidad: la investigacion.

Metodologia

Estudio de cohorte basado en los registros de los productos
académicos de los profesores de la Facultad de Medicina de
la Universidad Nacional de Colombia. La fuente de datos
empleada es el modulo Sara (6), la base de datos manejada por
el Comité Interno de Asignacion y Reconocimiento de Puntaje
de la Vicerrectoria Académica de la Universidad Nacional
de Colombia. En esta aplicacion de internet, los docentes de
la Facultad de Medicina ingresan su informacién académica
y su produccién cientifica para que el comité mencionado
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asigne una serie de incentivos en proporcion a la produccion Se realizd un analisis exploratorio de los datos entre los
académica de cada profesor. Los distintos tipos de productos  afios 2000 y 2012, pertenecientes a la Facultad de Medicina
académicos y cientificos se enlistan en la Figura 1. y a cada uno de sus departamentos.

Tésis doctorada
Traduccian de artlculo
Revista virtual
Produccion técnica
Interpretacion musical
Entrada en diccionario
Obra artlstica original
Traduccién de libro
Hipermedio

Estancia posdoctoral
Pdgina web

Hipertexta

Resefa

Patente de invencion
Praduccidn de software
Direccion tésis doctorado
Libro de ensayo

Ph.D o doctorado
Articulo de revista ne clasificada por
Preduccién audiovisual
Especializacidn
Especializaciones clinicas en medicina

Libror de texta

Maestria o magister

Libro de investigacion [l

Premio [N

Direccion tésis pregrado y especializacion I
Direccion tésis maestria I
Impreso universitario  IEG_:<G_—GN
Capltulo de libro I

Ponencias en eventos especializados  IEEEEEEEE————__

Articulo de revista I S

0 300 1000 1500 2000 2500 3000 3500 4000 4500

Figura 1. Tipos de productos académicos y cientificos 2000-2012, n=8777. Fuente: Elaboracion con base en (6).

Resultados

Se obtuvo el registro de un total de 8777 productos; deellos, Medicina Interna y Salud Ptblica componen el primero con

el 44.1%, equivalente a 3873, fueron articulos. 1000 o mas productos; el segundo, que produce entre 500
y 1000, esta compuesto por los departamentos de Ciencias

Respecto a los productos totales de cada departamento, Fisioldgicas, Cirugia, Patologia y Pediatria, y el tercero,
se encuentran tres grandes grupos: los departamentos de  con menos de 500, lo conforman los departamentos de
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Obstetricia y Ginecologia, Psiquiatria, Comunicacion Humana,
Microbiologia, Imagenes Diagndsticas, Movimiento Corporal

Mal elasificada

Departarmento de Toxicologia

Departamento de Gougacidn Humana
Degartamento de Medicina Fisica y Rehabilitacidn
Departamento de Maorfologia

Departamento de Nutricidn Humana
Departamento de Movimiento Corporal Humano
Departaments de Imagenes Diagnosticas
Departarmento de Microbiologia

Departamento de Comunicacidn Humana
Departamento de Psiquiatria

Departamento de Obstetricia y Ginecologia

Sin dato

Departamento de Pediatria

Departarnento de Patalogia

Departamento de Cirugia

Departamento de Clenclas Fisloldgicas
Departamento de Salud Mablica

Departamento de Medicina Interna

g
g

Humano, Nutricion Humana, Morfologia, Medicina Fisica y
Rehabilitacion, Ocupacion Humana y Toxicologia (Figura 2).

e
g
g

1200

g
g

1800

Figura 2. Productos totales de cada departamento 2000-2012, n=8777. Fuente: Elaboracién con base en (6).

Del mismo modo, se observa que la mayoria de los
departamentos de la facultad, es decir el 58%, tienen menos
de 500 productos, el 29% produce entre 500 y 1000 y el 11%
restante produce mas de 1500. En suma, son 2.08 productos
académicos por docente por cada afio en el periodo estudiado.

En cuanto a la produccion de articulos por cada departamento,
se encuentran también tres grandes grupos: en el primero, con
mas de 750 y menos de 1000 articulos, esta el Departamento
de Medicina Interna; en el segundo grupo, con entre 250 y 750

articulos, estan los departamentos de Salud Publica, Patologia
y Cirugia, y en el tercer grupo, con menos de 250 articulos,
estan los departamentos de Ciencias Fisiologicas, Psiquiatria,
Microbiologia, Pediatria, Obstetricia y Ginecologia, Imagenes
Diagnosticas, Movimiento Corporal Humano, Morfologia,
Nutricion Humana, Ocupacion Humana, Comunicacion Humana,
Medicina Fisica y Rehabilitacion y Toxicologia (Figura 3).

Esto ultimo significa que el 5% de los departamentos
produjo mas de 750 articulos y menos de 1000, y que el
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70% produjo menos de 250 articulos durante el periodo de
12 afios. Respecto a esto, se observa que hay una produccion
menor a un articulo por docente por cada afio en el mismo
periodo.

En cuanto a los tipo de productos, los articulos de revista
son los que obtienen la mayor proporcion, al estar en una
cantidad aproximada a los 3900, luego, en una medida
mucho menor, las ponencias en eventos especializados
con un aproximado de 1400, asi como capitulos de libros

Departamenio de Toxicologla

Departamento de Doupacidn Humana
Departamento de Medicina Fisica y Rehabilitacidn
Departamento de Comunicacidn Humana
Departamento de Morfologia

Departamanto de Movimignte Conporal Humang
Departamento de Mutncidn Humana
Departaments di Imdgenss Diagndsticas

Mros

Departamento de Obstetricia y Ginecologia
Departamenio de Pediatria

Departamento de Microbiohogia

Departaments de Piiguiakria

Departamenio de Ciencias Fisioldgicas
Departamenta de Cinugia

Sin dato

Departamento de Patologia

Departamento de Salud Publica

Dopantamants do Medicina intema

=
g

con alrededor de 1200. Respecto a otros tipos de productos
como impreso universitario, direccion de tesis de maestria,
direccion de trabajo final de pregrado y especializacion,
premio, libro de investigacion, maestria o magister, libro de
texto, especializacion clinica en medicina, especializacion,
produccion audiovisual, articulo de revista no clasificada, PhD
o doctorado, libro de ensayo y direccion de tesis de doctorado,
se observa que la produccion es menor a 800, siendo el impreso
universitario el mas alto y la direccion de tesis de doctorado
el mas bajo en este rango (Figura 1).

&
g
&
2

1200

Figura 3. Articulos totales de cada departamento 2000-2012, n=3873. Fuente: Elaboracion con base en (6).

En otros productos tales como produccion de software,
resefla, hipertexto, pagina web, estancia posdoctoral,
hipermedio, traduccion de libro, obra artistica original,
entrada en diccionario, interpretacion musical, produccion

técnica, revista virtual, traduccion de articulo y tesis de
doctorado no se encuentra registro alguno. En cuanto a
las categorias de las revistas en que se ha publicado, la
mayoria estan clasificadas en A1, A2 y C, segin Publindex
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—indice bibliografico oficial colombiano de publicaciones
cientificas con criterios estrictos de seleccion de revistas
de Colciencias— (7). Publindex clasifica en categoria Al
a las revistas cientificas indexadas de mayor calidad y asi
sucesivamente.

300
250
200
W ><
100
o /
o — & é :
2000 2001 2002 2003 2004
==Zin dato ———p Al - =y

categoria

>
N

Mal Clasificadas

Se observa que el tercer gran porcentaje prefiere publicar en
revistas clasificadas como C. Lo que indicaria que se tiende a
publicar, en su mayoria, o en revistas con alta clasificacion o
con baja clasificacion. Un porcentaje muy reducido prefiere
publicar en revistas con clasificacion media (Figura 4).

=_=pal clasificadas

8,69

0,12

1,38

Figura 4. Categoria de las revistas de publicacion segin Publindex-Colciencias (7).

Fuente: Elaboracion con base en (6).

Respecto a los productos por profesor en tiempo completo
equivalente (TCE), el promedio se obtiene con la féormula
Profesores tiempo completo + Profesores medio tiempo/2 +
Suma horas catedra docente semana/40; este calculo se hace
por aflo. Se encuentran cuatro grandes grupos: en el primero,
con mas de 3.75 y menos de 5.0 productos por TCE por afio,
se ubica el Departamento de Medicina Interna; en el segundo,
entre 2.50 y 3.74 productos, se encuentran los departamentos

de Psiquiatria, Salud Publica, Toxicologia, Microbiologia,
Patologia e Imagenes Diagnosticas; en el tercero, entre 1.26
y 2.49 productos, estan los departamentos de Comunicacion
Humana, Ciencias Fisioldgicas, Obstetricia y Ginecologia,
Medicina Fisica y Rehabilitacion, Movimiento Corporal
Humano y Pediatria, y en el cuarto grupo, con un maximo
de 1.25 productos, se ubican los departamentos de Cirugia,
Morfologia, Nutricion y Ocupaciéon Humana. En la Figura 5
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se identifican los departamentos que se encuentran por encima
y por debajo del promedio de produccion de la facultad.

Respecto a los articulos de investigacion/TCE, también
se encuentran cuatro grupos, en donde el primero esta
conformado solamente por el Departamento de Medicina
Interna con un promedio de 2.25 a 3.0; el segundo, con 1.50
a 2.24, esta compuesto por los departamentos de Patologia,
Psiquiatria, Microbiologia y Salud Publica; en el tercero, con
0.75 a 1.49, se encuentran los departamentos de Ciencias
Fisioldgicas e Imagenes Diagnosticas, y el ultimo grupo,
con hasta 0.74, esta conformado por los departamentos de

Departamento de Ocupackin Humana
Departamento de Nutrickin Humana
Departamento de Morfologia
Departamento de Cirugia

Departamento de Pediatria
Departamento de Movimiento Humano
Departamento de Medicina Fisica
Dupartamento de Obstetricia y Ginecologia
Facultad de Medicina

Departamento de Clencias Flsloldgicas
Departaments de Camunicacidn Humana
Departamento de Imdgenss Diagndsticas
Departamento de Patologia
Departamento de Microbiologia
Departamento de Toxicologia
Departamento de Salud Publica
Departamento de Psiquiatria

Departamento de Medicina Interna

(=]
=2
in
-

Medicina Fisica y Rehabilitacion, Obstetricia y Ginecologia,
Toxicologia, Movimiento Corporal Humano, Cirugia,
Pediatria, Comunicacion Humana, Nutricion Humana,
Morfologia y Ocupaciéon Humana (Figura 6).

Es de destacar que la facultad se encontraba para el periodo
estudiado en una produccion de menos de un articulo por
profesor de TCE por afio (Figura 6).

Por ultimo, es de mencionar que se produjeron 11

patentes por parte de dos profesores de la Facultad de
Medicina.

4.5

-
w
B
M
i
-
.
[t
.

Figura 5. Productos por profesor en tiempo completo equivalente por afo. Fuente: Elaboracion con base en (6).
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Departamento de Ocupacidn Humana

Departamenta de Marologia

Departamento de Nutricién Humana

Departamento de Comunicackin Humana

Departamento de Pediatria

Departamento de Cirugia
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Facultad
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Figura 6. Articulos de investigacion por tiempo completo equivalente por afo. Fuente: Elaboracion con base en (6).

Discusion

Este trabajo aporta datos sobre la produccién académica
generada por los docentes de la Facultad de Medicina de la
Universidad Nacional de Colombia, informacién que va mas
alla de los articulos publicados al referirse a toda la produccion
registrada en el sistema de informaciéon de la universidad.
Estudios similares utilizan fuentes propias de publicaciones
cientificas como Scopus o hacen encuestas entre los miembros
del equipo para conocer su produccion (8-10).

En este estudio se puede observar que el Departamento
de Medicina Interna ocupa un lugar muy importante en la

produccion cientifica de la Facultad de Medicina, puesto que
es el que genera la mayor cantidad de avances; este hecho
se ve reflejado principalmente en el numero de articulos de
revista que publica. Un comportamiento similar, aunque en
menor proporcion, es desempefiado por el Departamento de
Salud Publica.

Seguidos de los anteriores, los departamentos de Cirugia
y Patologia tienen menos de la mitad de la produccion
total de los de Medicina Interna y Salud Publica, aunque
el Departamento de Patologia produjo un nimero de
articulos publicados mas alto que el de Cirugia y Ciencias
Fisiologicas.
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El Departamento de Pediatria, aunque juega un papel
importante en el total de productos, reporta una proporcion
baja en la publicacion de articulos en revistas.

Los departamentos de Ginecologia, Psiquiatria y Microbiologia,
a pesar de que tienen una produccion total significativa y una
cifra similar de articulos, se encuentran en la mitad de la
produccion.

Los departamentos de Comunicacion Humana, Imagenes
Diagnosticas, Movimiento Corporal, Nutricion y Morfologia,
apesar de tener una produccion total ligeramente significativa,
tienen baja produccion de articulos.

Los departamentos de Medicina Fisica y Rehabilitacion,
Ocupacion Humana y Toxicologia tienen producciones
significativamente bajas en comparacion con los departamentos
que mas produccion realizan, asi como con los que ocupan
una posiciéon media.

En cuanto a los productos TCE por afio, igual que en
los resultados totales y por publicaciones, el Departamento
de Medicina Interna lidera la produccion cientifica. Los
departamentos de Psiquiatria, Salud Publica, Toxicologia,
Microbiologia, Patologia e Imagenes Diagnosticas tienen
comportamiento diferente respecto a la produccion total
durante los 12 afios, ya que la cantidad de sus productos tiende
a incrementarse. Es importante notar que el Departamento de
Psiquiatria juega un papel muy importante en la produccion
TCE por afio al ocupar el segundo lugar. Respecto a los
articulos de investigacion por TCE, el comportamiento es
muy similar al de produccion general.

Similar a lo sucedido en los productos totales durante los 12
afios, el Departamento de Ocupacion Humana sigue estando
en uno de los puestos mas bajos en TCE por afio.

Hay que indicar que las posibles fuentes de error de
esta investigacion pueden ser que los datos obtenidos
por productos no conducentes a obtener puntos de
reconocimiento, o que no se inscriben, son datos que no
se pudieron registrar. Lo mismo ocurre con productos
de docentes nuevos que se incluyen en la produccion y
que no son producto de la Facultad de Medicina, ya que
estos pueden inflar los datos. Del mismo modo, algunos
productos generan puntos para mas de un docente y pueden
caer en un reconteo.

Una variable que puede afectar los datos producto de la
investigacion es la cantidad de profesores que componen cada
departamento de la facultad, luego que al tener mas profesores
es probable que haya mas registros de productos por parte

de los mismos. La ponderacion de produccion por TCE afio
ayuda a contrarrestar este efecto.

Para terminar, es importante que los docentes de la
Facultad de Medicina incrementen su produccion cientifica,
para ello se requiere, entre diversas condiciones, dar mayor
financiacion a los proyectos de investigacion, ampliar la
dedicacion a tareas conducentes a produccion de articulos
originales, aprovechar las publicaciones periddicas de la
facultad para proponer un mayor numero de articulos y
aumentar el nimero de maestrias y doctorados, logrando
de esta forma mayor visibilidad y reconocimiento nacional
e internacional (11-15).

Este trabajo permite generar posibles intervenciones al
interior de los departamentos para incrementar su produccion,
sobre todo aquellos con pocos productos, y, adicionalmente,
gestionar estrategias futuras de evaluacion que vayan mas
alla de la produccion cientifica y que tengan relacion con el
verdadero impacto que estos productos y otros no registrados,
que estan generando transferencia y apropiacion social del
conocimiento.

Los datos obtenidos son dificiles de comparar con la
productividad académica y cientifica de otras escuelas de
medicina colombianas o latinoamericanas, pues no se encontrd
informacion similar al respecto debido a que la base de datos
Sara estd disefiada segtin necesidades especificas de asignacion
de reconocimientos a dicha productividad solo de los docentes
de la Universidad Nacional de Colombia.

Conclusiones

Se puede observar que el numero total de productos
por cada departamento tiende a comportarse similarmente
al numero de articulos publicados en revistas. Esto es, los
departamentos que tienen mayores totales de productos
tienden a tener mayores articulos publicados.

Los departamentos de cada extremo de produccion tienden
a comportarse similarmente durante los 12 afios, asi como en
cada afio. En cambio, los departamentos de los medios tienden
a comportarse de una manera mas dispersa.

La mayoria de departamentos tienen productos totales
menores a 700, asi como también una produccién menor a
250 articulos publicados.

Los departamentos de Medicina Interna, Salud Publica,
Fisiologia, Cirugia y Patologia son los que generan mayor
produccidn cientifica en la Facultad de Medicina.
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Por ultimo, aunque algunos datos pueden sobrevalorarse o
subvalorarse por no tener otra forma de tener un registro mas
exacto, esta investigacion tratd de reflejar la situacion de la
produccién académica en la Facultad de Medicina durante el
periodo de observacion.
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| Resumen

Introduccién. La preeclampsia (PE) es una de las principales
causas de mortalidad materna y perinatal en el mundo, aparece
en la segunda mitad de la gestacion y actualmente no hay
marcadores que la detecten en forma temprana. Dadas las
propiedades angiogénicas del factor neurotréfico derivado
del cerebro (BDNF) y la disfuncion endotelial de los vasos
sanguineos presente en la PE, se ha propuesto una posible
asociacion entre el BDNF y PE.

Objetivo. Determinar si existe asociacion entre niveles séricos
de BDNF durante el embarazo y la preeclampsia.

Materiales y métodos. Estudio de cohorte prospectivo
longitudinal. Se seleccionaron 13 pacientes quienes
desarrollaron PE y 31 gestantes de curso normal. Se midieron
variables antropométricas y niveles de BDNF, glicemia,
insulina y perfil lipidico en la gestacion temprana, media
y tardia. Se practicé un modelo de regresion logistica para
verificar si los niveles de BDNF, en conjunto con otras
variables, pueden explicar el desarrollo de PE.

Resultados. Los niveles de BDNF no variaron significativamente
entre el grupo de gestantes que desarrollaron preeclampsia y

las que no: en gestacion temprana 25.3 y 23.3ng/ml, en
gestacion media 28 y 24.7ng/ml y en gestacion tardia 25.4 y
27.4ng/ml, respectivamente. Se hallaron diferencias entre los
dos grupos en el peso, la insulina y la evaluacion del modelo
homeostatico (HOMA). Se encontré asociacion entre niveles
de BDNF y peso e IMC y glucemia en las gestantes que no
desarrollaron PE. Se practico un modelo de regresion logistica
en el que la PE se explico mejor con variables como IMC,
PAS y HOMA, pero no con BDNF.

Conclusiones. El BDNF puede participar en la regulacion
del peso corporal y el metabolismo de la glucosa en mujeres
gestantes, pero el nivel de BDNF, solo o en conjunto con otras
variables, no puede explicar la preeclampsia.

Palabras clave: Preeclampsia; Factor neurotrofico derivado
del encéfalo; Embarazo (DeCS).
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Abstract

Introduction. Preeclampsia (PE) is one of the major causes
of maternal and perinatal mortality in the world. PE appears
during the second half of pregnancy and there are currently
no markers for its early detection. Given the angiogenic
properties of brain derived neurotrophic factor (BDNF) and
the endothelial dysfunction of blood vessels that occurs during
PE, an association between BDNF and PE has been proposed.

Objective. To determine if there is an association between
BDNF serum levels and PE during pregnancy.

Materials and Methods. Prospective longitudinal cohort
study. 13 patients who developed PE and 31 patients with
normally coursing pregnancies were selected. Anthropometric
variables, BDNF serum levels, glycemia, insulin and lipid
profile in early, mid-term and late pregnancies were measured.

Results. No significant differences were observed in BDNF
levels between women who developed PE and those who
did not; in early pregnancy the levels were 25.3 and 23.3 ng/
ml, for mid-term pregnancy 28 and 24.7 ng/ml and for late
pregnancy 25.4 and 27.4 ng/ml for PE and normal pregnancy,
respectively. An association between BDNF and weight and
BMI and serum glucose was found in women who did not
develop PE. A logistic regression model was carried out where
PE was better explained through variables such as BMI, SBP
and homoeostasis model assessment (HOMA), however
BDNF was not taken into account here.

Conclusions. BDNF might have a role in regulating body
weight and glucose metabolism in pregnant women but there
is no evidence to suggest that BDNF alone or in combination
with other variables can account for PE.

Keywords: Pre-Eclampsia; Brain-Derived Neurotrophic
Factor; Pregnancy (MeSH).
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Levels of Brain Derived Neurotrophic Factor during Normal Pregnancy
and Preeclampsia]. Rev. Fac. Med. 2016;64(2):199-206. Spanish. doi:
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Introduccion

La preeclampsia (PE) es una enfermedad especifica
del embarazo que hasta hace poco se caracterizaba por el
desarrollo de novo después de 20 semanas de gestacion, por
hipertension y por proteinuria concurrente, algunas veces con
manifestaciones clinicas de un compromiso multiorgénico (1).

El Colegio Americano de Ginecdlogos y Obstetras ha
instaurado un nuevo patrén para el diagnéstico de PE ya que
muchas pacientes con dicha enfermedad no presentaban los
niveles de proteinuria requeridos para el diagnostico y no se
les iniciaba tratamiento oportuno; es por esto que actualmente
esta complicacion se diagnostica por la presion arterial alta
y persistente desarrollada de novo después de la semana 20
de gestacion o en el puerperio y se asocia a uno o mas de los
siguientes criterios: proteinuria, trombocitopenia, funcion
renal o hepatica alterada, dolor en abdomen superior, edema
pulmonar o alteraciones en sistema nervioso central como
convulsiones y/o alteraciones visuales (2).

La preeclampsia es una de las principales causas de
mortalidad materna en el mundo (3); en Colombia, la
proporcién para el periodo 2010-2012 fue del 21.5%,
siendo esta la segunda causa de muerte materna (4). La PE
se ha estudiado durante muchos afios y se considera que su
fisiopatologia, aunque es poco clara, implica diversos factores
para su desarrollo. Sin embargo, se sabe que uno de los
mecanismos que se asocia con su ocurrencia es la disfuncion
endotelial mediada por diferentes factores intrinsecos y
extrinsecos que influyen en su patogénesis (5).

Desde el desarrollo folicular, hasta la receptividad endometrial
e implantacion trofoblastica, ocurren una serie de interacciones
mediadas por factores de crecimiento, citoquinas,
prostaglandinas, hormonas y moléculas de adhesion, las cuales
desencadenan un gran nimero de cascadas de sefializacion (6)
que culminan en el desarrollo placentario. Las alteraciones en
la expresion normal y la accion de estos factores moleculares
resultan en un fracaso absoluto o parcial de la implantacion y
en la formacion anormal de la placenta en ratones y humanos.

En los ultimos afios, se han definido muchos de los factores
involucrados en el desarrollo fetal, como es el caso de las
neurotrofinas entre las cuales se encuentra el factor neurotrofico
derivado del cerebro (BDNF) (7). El BDNF es un miembro
de la familia de las neurotrofinas afines al receptor de tirosina
quinasa B (TrkB), que actua activando cascadas de sefializacion
desencadenadas por la fosfolipasa C gamma, MAPK y el
Fosfatidilinositol 3 kinasa (8). Las neurotrofinas se expresan
no solo en el sistema nervioso central (SNC), sino en otro tipo
de tejidos celulares, donde desempefian funciones importantes
en la diferenciacion, proliferacion y supervivencia de diferentes
tipos de células. Las neurotrofinas estan implicadas en procesos
como la maduracion del foliculo, el crecimiento tumoral, la
angiogénesis y la inmunomodulacion (9).

El BDNF también se expresa en la placenta donde es
intermediario en la proliferacion y supervivencia de las células
trofoblasticas mediante funciones autocrinas y paracrinas



Rev. Fac. Med. 2016 Vol. 64 No. 2: 199-206

201

influidas por la expresion del receptor TrkB y su ligando
BDNF (10,11). Se ha localizado el BDNF en el corion
membranoso, en el trofoblasto y en el endotelio, mientras que
el TrkB se ha localizado inmunologicamente en la decidua,
en el trofoblasto y en el endotelio (12). Hay evidencia que
relaciona al BDNF con varias funciones metabdlicas como
el control del peso, la ingesta, los niveles de insulina y por
tanto la glicemia (13). En condiciones desfavorables en el
utero, el BDNF tiene un papel protector en el tejido de las
vellosidades humanas.

Estudios recientes han reportado que el BDNF se encuentra
elevado en pacientes con PE al ser comparadas con gestantes
no preeclampticas (14). Teniendo como hipétesis que el BDNF
se eleva en la preeclampsia, el objetivo de este estudio fue
comparar los niveles de BDNF durante los tres trimestres
en gestantes normales y en pacientes que desarrollaron
preeclampsia para determinar si pueden ser predictores de
este desenlace; el objetivo secundario fue correlacionar los
niveles de BDNF con otras variables clinicas y bioquimicas
durante la gestacion.

Materiales y métodos
Poblacion de estudio

La poblacion incluida en este estudio de cohorte prospectivo
longitudinal fueron mujeres gestantes atendidas en el Hospital
Engativa, institucion de segundo nivel de la red distrital de Bogota
D.C., durante los afios 2013 y 2014. El estudio fue aprobado por
el Comité de Etica de la Universidad Nacional de Colombia y por
el Comité de Investigaciones del Hospital Engativa.

Se realizé un estudio de casos y controles anidado en una
cohorte longitudinal-prospectiva en la que se estudiaron
451 mujeres sanas en los tres trimestres de la gestacion
y a los tres y seis meses después del parto; para este caso
especifico se escogieron en forma aleatoria 31 gestantes con
desenlaces normales y 13 con preeclampsia. Se investigo si los
biomarcadores de resistencia a la insulina aumentados durante
la gestacion se asociaban con desenlaces adversos materno
perinatales y sindrome metabdlico a los seis meses posparto.

El tamafio de muestra se calcul6 para un estudio de cohortes,
utilizando el programa STATCAL y siguiendo los siguientes
criterios: nivel de confianza del 95%, poder del 80%, razon
expuestos no expuestos de 1:1 —se consideran expuestas
las gestantes con marcadores de resistencia a la insulina
positivos—, frecuencia esperada del desenlace —sindrome
metabdlico— en el grupo no expuesto del 10% —gestante sin
resistencia a la insulina segun el indice HOMA-IR— y riesgo
relativo clinicamente significativo de 2.0.

En la cohorte se incluyeron en forma consecutiva mujeres
con edad gestacional menor a 14 semanas, que asistian a
su control prenatal, que se valoraron con control clinico y
paraclinico en cada trimestre y de quienes se obtuvieron los
desenlaces maternos y fetales de la gestacion. Los criterios
de exclusion fueron historia de diabetes mellitus, diabetes
gestacional, enfermedad vascular, hipertensidon crénica,
enfermedad renal, sindrome de ovarios poliquisticos o
antecedentes de preeclampsia.

Se midieron las variables edad gestacional, peso, indice
de masa corporal y presion arterial y se realizaron tomas de
sangre venosa en ayunas para la medicion de BDNF y analisis
bioquimicos como glicemia, insulina y perfil lipidico—colesterol
total, HDL, LDL, VLDL vy triglicéridos— en la gestacion
temprana, media y tardia —semanas 11-13, 24-26 y 34-37—.
El diagnostico de PE se realizd con la presencia de hipertension
después de la semana 20 de gestacion y proteinuria significativa
asociada u otra disfuncion necesaria para el diagnostico.

Medicion de los niveles de BDNF

Los niveles circulantes de BDNF fueron medidos con el
kit comercial de ELISA —Cat. # ab99978. Abcam®— de
acuerdo con las instrucciones del fabricante. Este es un
ensayo inmunoabsorbente ligado a enzimas para la medicion
cuantitativa in vitro de BDNF humano en suero, plasma y
sobrenadantes de cultivo celular a través de un método de
deteccion colorimétrico (15).

Analisis estadistico

Se realizo la estadistica descriptiva de las variables al analizar
los datos con el programa Stata 11.0. La distribucion de las
variables cuantitativas se evalu6 con la prueba de Shapiro-
Wilk y se present6 la mediana —rango intercuartilico— o la
media (+/- SD) segun si las variables se distribuyen en forma
normal o no. Las variables que no se distribuian normal se
transformaron logaritmicamente, pero si con la transformacion
se distribuian en forma normal se aplico la prueba t-Student
para comparacion de medias. De lo contrario, se aplico la
prueba no paramétrica de Wilcoxon. Para los analisis de
correlacion entre variables cuantitativas se utilizé el indice
de correlacion de Spearman.

Resultados
Caracteristicas de la madre y del neonato al nacimiento
La poblacion estudiada fue de 44 mujeres gestantes, de las

cuales 13 desarrollaron PE. La media de edad fue de 22 afios
con rango de 19-27.
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Las caracteristicas antropométricas y bioquimicas de las
mujeres gestantes, segin gestacion normal y gestacion con PE,
se muestran en la Tabla 1. En las pacientes que desarrollaron PE,
se encontrd un peso significativamente mayor comparado con
las gestantes normales durante toda la gestacion. Igualmente,
se encontraron diferencias entre los dos grupos al comparar
los niveles de insulina y HOMA en los primeros seis meses de

gestacion, siendo mayores en las pacientes con preeclampsia.
No se encontraron diferencias estadisticamente significativas
en las demas variables bioquimicas analizadas entre los dos
grupos. En los datos de distribucion normal se muestra la media
y la desviacion estandar (DE), en los datos de distribucion no
normal se muestra la mediana y el rango intercuartil (RIQ).
P<0.05 fue considerado estadisticamente significativo.

Tabla 1. Caracteristicas antropométricas y bioquimicas de las gestantes normales y con preeclampsia en los tres periodos de la gestacion.

Hospital Engativa, Bogota, D.C. 2013-2014.

EN PE EN 43 EN PE
(n=25) (n=13) (n=25) (n=13) (n=25) (n=13)

Variable
Peso (kg) 60.6 58.7 66.9 61.8 77.9
media (DE) (50 57) (54-65.5) (55-61) (58-75) (60-66) (63-83)
IMC (kg/m2) 22.07 23.14 017 239 25.81 0,06 25.08 29.63 0.00
mediana (RIQ) 1.12-234) (145249 © (22.61-25)  (23.42-29.1) ' (24.4527.12) (26233063
EG (sem) 12.1 12.2 069 2.4 243 023 344 35 o2
mediana (RIQ) (+-0.7) (+1-0.7) ' (24.1-254)  (24-245) ' (34-35) (34.5-35.6) '
PAS (mmHg) 100 108 05 110 104 097 102 110 002
mediana (RIQ) (98-110) (100-110) ' (90-110) (100-110) ' (96-110) (106-120) '
PAD (mmHg) 62 60 60 62 61 70
mediana (RIQ) (60-70) (60-68) (55 (60-70) (60-66) ees (60-70) (60-70) 0:68
PAM (mmHg) 77 78 056 77.3 76.8 085 76.67 80 0,09
media (DE) (+-7.1) (+6.2) ' (+-8.4) (+5.7) ' (70.67-83.33) (76.67-83.33) -
Glicemia (mg/dl) 80 79.8 74.1 75.7 7 73
mediana (RIQ) (+/-9) (+-7.4) L2 (+1-7.3) (+-6.9) w3l (69-77) (69-78) et
Insulina (pUl/ml) 7.6 123 0.01 12 133 0.05 115 13.5 027
mediana (RIQ) (5-10.3) (10.9-13.5) ' (89-147)  (10.9-20.1) ' (+-4.9) (+1-5.4) '
HOMA-IR 147 233 228 2.48 21 26
mediana (RIQ) (0.94-1.86)  (1.9-2.8) 002 ea275) 21738y  O0° (+-1) (+1-1.2) by
Colesterol (mg/dl) 162.2 171.7 0.49 2171 222.5 0.75 234.5 234.6 0.99
media (DE) (+/-80.7) (+/-38.7) : (+/-39.6) (+1-53) ' (+/-39.9) (+-50.1) :
HDL (mg/dl) 533 51.9 628 629 59 59.7
media (DF) w127 @33 0P wma wen %% e sy 0%
LDL (mg/di) 97.7 1228 0,09 15522 156.7 0.95 169.2 1655 085
media (DE) (+/-42.6) (+/-41.8) ’ (+/-48.6) (+/-68.2) : (+/-45.5) (+/-61.1) ’
VLDL (mg/dl) 17.92 19 052 30,04 30,64 ( 086 40.46 4374 027
media (DE) (14.82-24.48) (15.02-27.18) (23.78-382)  26.14-39.58) ' (31.44-46.88) (30.88-61.78) -
TG (mg/dl) 89.6 95 052 150.2 153.2 086 2023 2187 027
mediana (RIQ) (7414122.4) (7511359 O (1189-191)  (130.7-197.9) (1572-234.4) (154.43089)
BDNF (ng/m) 233 253 02 27 28 015 274 254 ot
media (DE) (+-7) +73) (+-6.8) (+6.2) (+/-7.8) (+1-6.4)

IMC: indice de masa corporal; EG: edad gestacional; PAS: presion arterial sistolica; PAD: presion arterial diastélica; PAM: presion arterial media;
HDL: lipoproteinas de alta densidad; LDL: lipoproteinas de baja densidad; VLDL: lipoproteinas de muy baja densidad; TG: triglicéridos; BDNF: factor
neurotrofico derivado del cerebro; EP: primer trimestre; MP: segundo trimestre; LP: tercer trimestre; GN: gestantes no preeclampticas; PE: gestantes

preeclampticas.Fuente: Elaboracion propia.
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En el momento del parto, los grupos difieren en las variables
edad gestacional y peso neonatal, siendo menores en las
pacientes con PE. En cuanto a la via del parto, las pacientes

con PE tuvieron un mayor porcentaje de cesarea (p=0.0068,
prueba chi cuadrado) (Tabla 2).

Tabla 2. Variables clinicas maternas y neonatales al momento del parto en gestantes normales versus gestantes preeclampticas. Hospital

Engativa, Bogota, D.C. 2013-2014.

Determinantes

EG (sem) mean (DE) 39.5 (38.6-40.2)

PAS (mmHg) mediana (RIQ) 110 (108-110)

PAD (mmHg) mediana (RIQ) 70 (65-74)
PAM (mmHg) mean (DE) 83.33 (78.67-86.67)
PF mean (DE) (g) 3103.2 (+/-336.1)
NV 76%
NC 24%

Embarazo normal (n=25)

Desenlace

Mujeres preeclampticas (n=13)

37.1 (35.5-38.6) 0.00
140 (131.5-147) 0.00
90 (80.5-96) 0.00
107.2 (98.17-111) 0.00
2679.2 (+/-453.6) 0.01
31%
69% 0.0068

EG: edad gestacional; PAS: presion arterial sistélica; PAD: presion arterial diastdlica; PAM: presion arterial media; PF: peso fetal; NV: nacimientos via

vaginal; NC: nacimientos via cesarea. Fuente: Elaboracion propia.

Comportamiento de los niveles de BDNF

Inicialmente se contrastaron los grupos de pacientes
segun edad gestacional y condicion de enfermedad. En cada
comparacion se evalud la prueba de hipdtesis de diferencia
de medias; valores de p inferiores a 0.05 correspondieron a
una diferencia significativa. Los niveles de BDNF no variaron
entre los dos grupos y tampoco se encontraron diferencias

40
354 - T
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significativas en los niveles de BDNF entre los trimestres de
gestacion (Figura 1). Se utiliz6 la prueba t-Student y la prueba
no paramétrica de Wilcoxon para ratificar los resultados.

El diagrama de caja y bigotes muestra los niveles de BDNF
(ng/ml) en gestantes preeclampticas y no preeclampticas en
los tres trimestres de la gestacion. No se observan diferencias
estadisticamente significativas.

BDNF (ng/ml)
M
&
1
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EP
I:l Gestantes normales

MP LP

D Gestantes preeclampticas

Figura 1. Niveles séricos de BDNF en gestantes normales y con preeclampsia
durante la gestacion temprana, media y tardia. Hospital Engativa, Bogotd, D.C.
2013-2014. EP: Primer trimestre; MP: Segundo trimestre; LP: Tercer trimestre.

Fuente: Elaboracion propia.
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Correlaciones parciales univariadas entre BDNF y variables
en estudio

Para este andlisis se tomaron Unicamente las gestantes
normales. Se calcul6 la correlacion de Spearman entre BDNF
y las demas variables, controlando el efecto que tiene la
edad gestacional. Se omiti6 la variable VLDL pues sus
correlaciones son iguales a la de triglicéridos (Tabla 3).

Tabla 3. Correlacion entre el nivel de BDNF y las demas variables
clinicas y bioquimicas en gestantes normales y con preeclampsia.
Hospital Engativa, Bogota, D.C. 2013-2014.

_» [ w | B

Valor Valor Valor
Spearman P N LEED] p Spearman P
0.41 0.04 0.01 0.96 0.44 0.02

Peso
Talla 0.34 0.09 -0.14 0.50 0.02 0.94
IMC 0.23 0.26 0.36 0.07 0.47 0.01
PAS -0.08 0.72 -0.24 0.25 0.17 0.43
PAD -0.10 0.64 -0.06 0.78 0.17 0.42
PAM -0.08 0.69 -0.06 0.79 0.25 0.22
Glicemia -0.14 0.49 -0.49 0.01 -0.19 0.36
Insulina 0.03 0.88 -0.08 0.70 -0.05 0.82
HOMA-IR 0.01 0.96 -0.22 0.30 -0.07 0.75
Colesterol 0.26 0.21 0.11 0.59 -0.20 0.34
HDL -0.17 0.42 0.25 0.23 -0.32 0.11
LDL 0.18 0.38 0.22 0.29 -0.29 0.16
TG 0.14 0.50 0.06 0.78 0.02 0.93

IMC: indice de masa corporal; PAS: presion arterial sistdlica; PAD: presion
arterial diastdlica; PAM: presion arterial media; HDL: lipoproteinas de
alta densidad; LDL: lipoproteinas de baja densidad; TG: triglicéridos;
EP: primer trimestre; MP: segundo trimestre; LP: tercer trimestre.
Fuente: Elaboracion propia.

Se encontr6 que el BDNF se asocia principalmente con
el peso, el IMC y la glucemia, aunque estas asociaciones no
son constantes durante toda la gestacion: hay una correlacion
negativa significativa (r=-0.49, p=0.01) entre BDNF y
glucemia Unicamente en el segundo trimestre.

Analisis de regresion logistica con la condicion de preclampsia
como variable dependiente

En ultima instancia, se estudio si el BDNF en conjunto
con otras variables podria llegar a explicar la condicion de
preeclampsia. Se pretendié usar un modelo de regresion
logistico para explicar la probabilidad de que una mujer sufriera
de PE en funcion de las variables en estudio. Ninguno de los
modelos incluyé el BDNF como variable explicativa de la
PE. No hay evidencia estadistica para concluir que el nivel de
BDNEF, en conjunto con otras variables, pueda explicar la PE.

Discusion

Este estudio no encontr6 diferencias estadisticamente
significativas entre los niveles séricos de BDNF en gestantes
que desarrollaron preeclampsia y aquellas que no, lo que
sugiere que esta variable no seria un biomarcador util para
predecir el desarrollo de PE. Ademas, se evidencié que los
niveles de insulina sérica y del indice HOMA-IR durante la
gestacion temprana y media fueron significativamente mas altos
en el grupo de gestantes que desarrollo PE. Estos resultados
concuerdan con hallazgos contemporaneos que sugieren la
existencia de una relacion entre la elevacion de marcadores de
resistencia a la insulina y la presentacion de desenlaces adversos
durante el embarazo, incluida la PE (16-19).

También se encuentra que, durante toda la gestacion, los
valores de peso fueron significativamente mas altos en el
grupo de gestantes que desarrollaron PE y que durante el
tercer trimestre el de IMC fue significativamente mayor en las
preeclampticas que en las normales. Se sabe que la obesidad
es un factor de riesgo para el desarrollo de PE (20-22), siendo
considerado el principal factor de riesgo atribuible para
este trastorno en paises desarrollados (23). A la luz de estos
hallazgos, debe considerarse la implementacion de medidas
dirigidas a realizar un control adecuado del metabolismo de
carbohidratos y del peso de las mujeres gestantes para reducir
el riesgo de preeclampsia.

Se encuentra una correlacion significativa entre los niveles
séricos de BDNF de gestantes que no desarrollaron PE y
los valores de IMC, peso y glicemia; sin embargo, estas
correlaciones no fueron consistentes durante toda la gestacion.
Las correlaciones fueron positivas para el peso en el primer
y tercer trimestres y para el IMC en el tercer trimestre, y
negativa para la glicemia en el segundo trimestre. Al BDNF
se atribuye la capacidad de ejercer control sobre el apetito y
las distintas vias metabodlicas.

Hay estudios que sugieren que las propiedades tropicas del
BDNF en el metabolismo incluyen la regulacion del metabolismo
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de la glucosa (24-26) y de otras vias metabolicas que afectan
las fluctuaciones de peso (27,28). Los hallazgos en este estudio
insinuan que el BDNF podria participar en la regulacion del peso
corporal y el metabolismo de la glucosa en mujeres gestantes,
asi como ocurre en otras situaciones fisiologicas

Una fortaleza de este estudio es que se trata de una cohorte,
en la cual las mismas pacientes fueron controladas en forma
longitudinal y se midieron todas las variables relacionadas
con el metabolismo de los carbohidratos y los lipidos. Una
limitacion del estudio es el tamafio de la muestra, determinada
por el bajo numero de desenlaces. En este estudio solo se
presentaron pacientes con preeclampsia moderada, no hubo
pacientes con preeclampsia severa, y en estas circunstancias
los resultados solo son extrapolables para este desenlace y
no es posible obtener conclusiones para enfermedad severa.
No obstante, los criterios diagnodsticos del desenlace fueron
seguidos estrictamente.

Conclusiones

Los hallazgos de este estudio sugieren que el BDNF podria
participar en la regulacion del peso corporal y el metabolismo
de la glucosa en gestantes. EIl BDNF, solo o en conjunto con
otras variables, no es util como un marcador predictor de
preeclampsia.
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| Resumen |

Introduccion. El nervio laringeo recurrente (NLR), originado
en el nervio vago, se encuentra relacionado con diferentes
estructuras a nivel del torax y del cuello, ademas de estar
inmerso en diversos procesos nosoldgicos y quirtrgicos que
pueden resultar en alteraciones funcionales; alteraciones que
van desde la disfonia y la afonia hasta la muerte por obstruccion
de la via aérea. Estas complicaciones, especificamente las
quirargicas, pueden cursar con secuelas permanentes del 0.3%
al 3% de los casos y transitorias del 3% al 8%.

Objetivo. Analizar el origen, el trayecto, los ramos y las
relaciones anatomicas del nervio laringeo recurrente en
una muestra de 58 plastrones cervicocardiopulmonares y
digestivos de poblacién colombiana.

Materiales y métodos. Estudio descriptivo analitico transversal
con diseccion de 58 plastrones cervicocardiotoracicos
seleccionados por muestreo a conveniencia.

Resultados. Se determino que el 100% de los plastrones
disecados cuentan con un sitio de llegada usual; de igual modo,
la descripcion de la relacion entre el NLR y la arteria tiroidea
inferior (ATI) arrojo que la disposicion mas frecuente, tanto del
NLR derecho como izquierdo, fue posterior a la ATI. Asimismo,
se reporto el primer caso en Colombia y el décimo en el mundo
del tridangulo del nervio laringeo recurrente (TNLR).

Conclusiones. La disposicion del NLR derecho e izquierdo
es frecuentemente posterior a la ATI; de igual forma, es
importante tener en cuenta la existencia del TNLR durante
los abordajes quirurgicos, especialmente en tiroidectomias.

Palabras clave: Anatomia; Nervio laringeo recurrente;
Cirugia; Cuello (DeCS).

Rojas M, Quijano Y, Luque-Bernal RM. Variaciones anatomicas del nervio
laringeo recurrente en una muestra de poblacion colombiana. Rev. Fac. Med.
2016;64(2):207-13. Spanish. doi: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.50643.

Abstract

Background. The recurrent laryngeal nerve (RLN), originated
from the vagus nerve, is related to different structures on
the chest and the neck, as well as it is immersed in various
nosological and surgical procedures that can result in functional
disturbances from dysphonia and hoarseness to death by
obstruction of the airway; these complications, specifically the
surgical ones, might present with permanent consequences in
0.3 to 3% of'the cases and transitional consequences in 3 to 8%.

Ojective. To analyze the origin, course, branches and anatomic
relationships of the recurrent laryngeal nerve in a sample
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of 58 cervico-cardio-pulmonary and digestive plastrons of
Colombian population.

Materials and Methods. Transversal descriptive analytic
study with cervical dissection of 58 cervico-cardio-pulmonary
and digestive plastrons, selected by convenience sampling.

Results. It was found that 100% of the dissected plastrons have a
usual place of arrival; likewise the description of the relationship
between the RLN and the inferior thyroid artery (ITA) showed
that the most common arrangement, both right and left RLN, was
after the ITA; likewise the first case in Colombia and the tenth in
the world of triangle of the recurrent laryngeal nerve was reported.

Conclusions. The placement of the right and left RLN is
often post-ATT; it is equally important to note the existence
of triangle of the recurrent laryngeal nerve during surgical
approaches, especially in thyroidectomy.

Keywords: Anatomy; Recurrent Laryngeal Nerve; Surgery;
Neck (MeSH).

Rojas M, Quijano Y, Luque-Bernal RM. [Recurrent Laryngeal Nerve in
a sample of the Colombian population]. Rev. Fac. Med. 2016;64(2):207-13.
Spanish. doi: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.50643.

Introduccion

El nervio laringeo recurrente (NLR) es un nervio
predominantemente motor somatico que se origina en la
porcion inferior del nucleo ambiguo del nervio espinal,
alcanza al nervio vago —NV o X par craneal— y se une
a ¢l en su porcion intracraneal antes de su salida por el
agujero yugular (1-3). La informacion del NLR continua
su trayecto adosado al nervio vago y solo se separa cuando
ha descendido a la porcion inferior del cuello en el lado
derecho y a la porcion superior del torax en el izquierdo.
Al separarse del nervio vago (NV), el NLR derecho forma
un asa a nivel de la arteria subclavia derecha para ascender
por el surco traqueosofagico hasta alcanzar la laringe. El
recorrido es similar del lado izquierdo, solo que la separacion
es intratoracica y el asa se forma rodeando al arco aortico
(2,3); alli ascienden por el surco traqueoesofagico hasta
encontrar la arteria tiroidea inferior (ATI), un importante
reparo anatémico para la identificacion del nervio (1-7).
La parte final de su recorrido dentro de la laringe, junto
con la rama interna del nervio laringeo superior, forma el
asa laringea —o de Galeno—, lo cual permite la fonacion,
mantiene la via aérea permeable durante la deglucion, la
respiracion y la inervacion de la mucosa laringea, que se
encuentra inferior a los pliegues vocales (4,8).

En su trayecto hacia la laringe, el NLR ha mostrado
variaciones anatomicas clinicamente relevantes; p. €j., segun la
descripcion clasica, la arteria tiroidea inferior se ubica anterior
al NLR en el lado izquierdo, mientras en el lado derecho se
ubica posterior al nervio (1,2); sin embargo, trabajos como los
realizados por Makay et al. (9), Wen-jing et al. (4) y Yalcxin (10)
han mostrado cdmo esta relacion es muy variable e, incluso, han
postulado 20 formas de configuraciones diferentes en la relacion
entre el NLR vy la arteria tiroidea inferior. Dichas variaciones
son relevantes clinicamente ya que son un factor de riesgo para
lesiones intraoperatorias del NLR en procedimientos variados
de la region cervical como tiroidectomias, paratiroidectomias
y esofagectomias; se presentan, como consecuencia de ello,
alteraciones funcionales como disfonia y afonia e, inclusive, se
expone al paciente a situaciones que amenazan la vida, como en
el caso de la obstruccion de la via aérea debido a su lesion (11-15).

Estas complicaciones, especificamente las quirtrgicas, se
encuentran relacionadas con el desconocimiento de las bases
anatomicas del trayecto del NLR (9). Las secuelas permanentes
resultantes de esta lesion van desde el 0.3% al 3% de los casos y las
transitorias del 3% al 8% (6); otros estudios reportan tasas de lesion
permanente de hasta 5.2% y transitoria del 0.4% al 7%, llegando
a ser asintomatica hasta en el 50% de los pacientes (5,7,8,10,11).

En Colombia, existen algunos estudios que han evaluado
lesiones del nervio laringeo recurrente asociadas a tiroidectomia
(15,16); sin embargo, después de una revision bibliografica en
Pubmed y Scielo, no se encontraron referencias que discutieran
acerca de las variaciones anatomicas de este nervio en poblacion
colombiana. Dada la importancia del NLR y la escasa cantidad
de estudios existentes en poblacion latinoamericana, en general
y en particular, es importante realizar una descripcion del
origen, trayecto y destino del NLR en poblacion colombiana
para aportar elementos que permitan a médicos especialistas
en imagenes diagnosticas y cirujanos tener mas herramientas
a la hora de enfrentarse con un paciente.

Materiales y métodos

Se disecaron 58 plastrones cardiopulmonares y digestivos
—116 nervios en total, tanto derechos como izquierdos— del
Anfiteatro de Medicina Humana de la Universidad de Ciencias
Aplicadas y Ambientales (UDCA).

Laporcion intratoracica y cervical del NLR, la arteria tiroidea
inferior (ATI), las ramas extra laringeas del NLR —traqueales
y esofagicas—, la arteria subclavia (AS) y el arco aortico (CA)
fueron disecados mediante el retiro de fascias profundas del
cuello; cada una de las caracteristicas anatomicas del NLR —
referentes a su origen, trayecto y llegada— fueron recopiladas y
descritas (11) teniendo en cuenta los siguientes criterios: 1) NLR
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derecho (NLRD), que se origina inferior a la arteria subclavia
derecha (ASD); 2) NLR izquierdo (NLRI), que se origina
inferior al arco adrtico y lateral al ligamento arterioso; 3) NLR
derecho e izquierdo, que recorre el surco traqueoesofagico en
relacion con el triangulo formado por traquea, arteria carétida
comun Yy arteria tiroidea inferior, también conocido como
triangulo de Simons (8), y 4) NLR derecho e izquierdo anterior,
que se ubica posterior o entre ramas de la ATI teniendo en cuenta
la clasificacion propuesta por Makay et al. (9) (Tabla 1).

La recoleccion de datos se llevo a cabo con el programa
Microsoft Excel 2013 y el analisis de los datos mediante
frecuencias absolutas y relativas.

Componente ético

Este material fue obtenido basandose estrictamente en los
criterios definidos para realizar una autopsia médico-legal
contenidos en el Decreto 786 de 1990 (17). Del mismo modo, se
siguieron todos los principios de la declaracion de Helsinki 2000
para investigacion médica, garantizando un trato respetuoso a las
piezas obtenidas en el estudio y guardando la confidencialidad de
los datos de la persona fallecida, su dignidad y su integridad (18).

Adicionalmente, de acuerdo a los parametros dados por la
Resolucion 8430 de 1993 del Ministerio de Salud, la investigacion
fue presentada ante el comité de ética institucional, quien otorgd
su aprobacion (18).

Resultados

De 58 plastrones cervicotoracicos, se obtuvo como
resultado el hallazgo de 116 nervios —58 del lado derecho
y 58 del izquierdo—. De estos, el NLRI se origin6 del nervio
vago izquierdo a nivel del arco adrtico y lateral al ligamento
arterioso en el 100% de los casos (n=58) (Figura 1) y el
NLRD, del X par craneal, inferior a la arteria subclavia
derecha en el 100% de la muestra (n=58) (Figura 2). En
un Unico caso, en el origen de este ltimo, se evidencid
la presencia del tridngulo del nervio laringeo recurrente
(TNLR), que correspondi6 a una frecuencia del 1.72% (n=1)
(Figura 3).

En ambos lados, los NLR ascendieron en el surco
traqueosofagico (STE) en el 100% (n=116) de las disecciones.
Aunque en el caso del lado derecho se describié que el TNLR
no afecto la disposicion con respecto a la traquea y el esofago
(Figura 2,3y 4).

En el 65.52% (n=38) de los NLRD se evidencio la presencia
de ramas extra laringeas que se dirigian hacia el eséfago,
diferente al NLRI, en donde ocurrié en el 72.41% (n=42)
de los casos (Figura 5). Con respecto a la ramificacion del
nervio hasta la triquea, no se observaron ramas provenientes
del NLRD en el 100% de los casos (n=58), contrario al NLRI,
en donde solo estuvieron ausentes en el 5.17% (n=3) de los
casos estudiados (Figura 6).

Tabla 1. Relacion entre el nervio laringeo recurrente y la arteria tiroidea inferior.

Nervio laringeo recurrente

Anterior ATI

Posterior ATI

Entre ramas ATI

Fuente: Elaboracion con base en Makay et al. (9).

76.9 53.8
46.2 69.6
233 273
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Figura 1. Origen nervio laringeo recurrente izquierdo. 1)
Esdfago; 2) NLRI; 3) Traquea; 4) Nervio vago izquierdo;
5) Ligamento arterioso; 6) Arco aértico. Fuente:
Documento obtenido durante la realizacién del estudio.

ramas de la arteria tiroidea inferior. 1) Traquea; 2)
NLRD; 3) Arteria tiroidea inferior derecha; 4) Lobulo
derecho de la glandula tiroides. Fuente: Documento
obtenido durante la realizacion del estudio.

Figura 3. Triangulo del nervio laringeo recurrente
derecho. 1) Traquea; 2) Nervio vago derecho; 3) Arteria
subclavia derecha; 4) Arteria carétida comdn derecha;
5) Nervio laringeo recurrente derecho; Flecha blanca:
rama no recurrente que conforma el triangulo del
nervio laringeo recurrente. Fuente: Documento
obtenido durante la realizacion del estudio.

la arteria tiroidea inferior. 1) Traquea; 2) NLRD; 3) Arteria
tiroidea inferior derecha; 4) Lobulo derecho de la glandula
tiroides; 5) Arteria carétida comun derecha. Fuente:
Documento obtenido durante la realizacion del estudio.

Figura 5. Ramas extralaringeas del nervio laringeo
recurrente izquierdo. 1) Traquea; 2) NLRI; 3) Arteria
tiroidea inferior; 4) Ldbulo izquierdo de la glandula
tiroides; 5) Eséfago; 6) Rama traqueal del NLRI. Fuente:
Documento obtenido durante la realizacion del estudio.

Figura 6. Ramas extralaringeas del nervio laringeo
recurrente izquierdo. 1) Esofago; 2) NLRI; 3) Traquea;
4) Ramas esofagicas del NLRI y 5) Lobulo izquierdo
glandula tiroides. Fuente: Documento obtenido
durante la realizacion del estudio.
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El estudio de la relacion entre el NLR y la ATI evidencio
tres formas diferentes de relacion (Tabla 1): en la primera el
NLR se ubica posterior a la arteria, la segunda implica una
disposicién anterior del nervio respecto a la arteria y en la
tercera el nervio se situa entre las ramas de una bifurcacién
prematura de dicho vaso. Respecto a la ubicacion posterior, se
evidencio que al lado derecho, y en el 75.86% (n=44) de los
casos, el NLRD se encontrd posterior a esta arteria (Figura 4);
algo muy similar en el caso del NLRI, donde la frecuencia de
esta disposicion fue del 86.2% (n=50). La ubicacion anterior
del nervio respecto a la arteria al lado derecho se observo con
una frecuencia de 10.3% (n=6) y al lado izquierdo de 6.9%
(n=4). La ubicacion entre ramas arrojo una frecuencia de
13.8% al lado derecho (n=7) y de 6.9% (n=4) al lado izquierdo.

Discusion

El estudio del origen, la distribucion y las relaciones del
nervio laringeo recurrente tiene una gran importancia clinica,
ya que sirve para dar explicaciones de la sintomatologia
de diversas enfermedades como la disfonia, presente en
algunos tumores de Pancoast al lado izquierdo, las disfonias
asociadas a patologias tiroideas y las lesiones iatrogénicas
del NLR, descritas como complicaciones de la tiroidectomia
(11,15,19). Este estudio evidencid un origen y un trayecto

de los nervios laringeos recurrentes derecho e izquierdo casi
idéntico al de algunos textos de anatomia —Latarjet, Moore,
Rouviere— (1,20,21). Algunos autores han reportado la
existencia de un nervio laringeo no recurrente, que consiste
en la ausencia de porcidn recurrencial, es decir, el nervio
laringeo inferior sale directamente del nervio vago a la
laringe sin realizar el asa a la arteria subclavia derecha; esto
ha sido reportado con una frecuencia que va desde el 0.3%
al 1% (22-24); sin embargo, este estudio no evidencio la
presencia de dicha variacion.

Respecto a larelacion del NLR con la arteria tiroidea inferior,
Makay et al. (9) describieron las siguientes disposiciones
anatomicas: 1) NLR anterior ATI, 2) NLR posterior ATI y
3) NLR entre ramas de la ATI. Esta clasificacion ha sido
utilizada en diferentes estudios con el objetivo de determinar
la disposicion del nervio laringeo recurrente respecto a la
arteria tiroidea inferior (19). El presente estudio, junto con los
de Ardito et al. (25), en poblacion italiana, y Makay ef al. (9),
en poblacion turca, muestran un predominio de la disposicion
posterior del nervio respecto a la ATI; no obstante, Wen-Jing et
al. (4), en poblacion de origen chino, encontraron un predominio
de la distribucion anterior del lado derecho y posterior del
lado izquierdo, lo que puede implicar variaciones de acuerdo
al origen poblacional o ser un reflejo del muestreo (Tabla 2).

Tabla 2. Relacion entre el nervio laringeo recurrente y la arteria tiroidea inferior respecto a otros estudios.

NLR derecho 75.9%
Este estudio
NLR izquierdo 86.2%
) NLR derecho 61%
Ardito et al. (25) —
NLR izquierdo 77.4%
i NLR derecho 10%
Wen-Jing et al. (4) o
NLR izquierdo 86.3%
NLR derecho 64.1%
Makay et al. (9)
NLR izquierdo 71.5%

Fuente: Elaboracion propia.

Dentro de los factores descritos como predisponentes para la
lesion del NLR, se encuentran las variaciones anatomicas como
el NLNR, que se asocian a una malformacion congénita conocida
como arteria subclavia aberrante (ASA). Steadman describio esta
anomalia por primera vez en 1823; desde entonces, diferentes
autores la han reportado con una frecuencia que va desde 0.3%
hasta 1%; en este estudio no fue registrado en ninguno de los
casos. Aunque el NLNR no fue hallado, si se pudo identificar una
“delgada rama” que comunica el nervio vago con el recorrido del
NLRD, conocida como la rama no recurrente (23); también se
identifico esta descripcion en un cadaver, representando el 1.72%
(n=1) de los 58 NLRD disecados (Figura 3).

10.3% 13.8%
Colombia, 2014
6.9% 6.9%
12% 27% .
Italia, 2004
1.9% 20.5%
75% 15%
China, 2012
7.5% 6.25%
24.1% 7.6%
Turquia, 2008
19.7% 5.4%

Las ramas extra laringeas del NLR pueden ser clasificadas en
esofagicas y en traqueales (3); en la presente investigacion, las
ramas esofagicas fueron mas frecuentes en el NLRI, en donde
ocurrieron en el 72.41% (n=42) de los casos; diferente del NLRD,
en donde se hallaron en el 65.52% (n=38) (Figura 6). Con respecto
a la ramificacion del nervio hacia la traquea, se determiné que el
NLRD no brindé ramas para la traquea en ninguno de los casos
(n=58), contrario al NLRI, en donde solo estuvieron ausentes en
el 5.17% (n=3) de los casos estudiados (Figura 5).

En los estudios revisados, se observo la descripcion de dos
tipos de ramas extralaringeas del nervio laringeo recurrente:
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las que se dirigen hacia la traquea y el esofago y aquellas
que surgen como division terminal del nervio previo a su
entrada a la laringe, ya sea en ramificacion doble o triple
(25); en ninguno de los articulos revisados se evidencid
una descripcion de la disposicion de las ramas traqueales y
esofagicas del NLR, simplemente se mencionan, pero no se
hace claridad sobre cual es la frecuencia de aparicion de estas
ramas (26-34).

Conclusiones

Se determind que la disposicion mas frecuente del NLR,
tanto derecho como izquierdo respecto a la arteria tiroidea
inferior, fue posterior a esta tltima, aunque se puede encontrar
anterior o entre las ramas de la arteria en menor frecuencia.
Cabe resaltar que la distribuciéon es predominantemente
anterior del lado derecho en poblacién china, lo que puede
implicar variaciones de acuerdo al origen poblacional o ser
un reflejo del muestreo.

Ademas, las ramas extralaringeas que brinda el NLR son
mas frecuentes del lado izquierdo y se dirigen, de manera
predominante, hacia el esofago, debido, probablemente, a
que el NLRI presenta una porcion ascendente mas prolongada
que el NLRD, lo que permite que brinde una mayor cantidad
de ramificaciones con relacion a su homoélogo contralateral.
Diferente ocurre con las ramas traqueales que, de igual forma,
son mas frecuentes del lado izquierdo, pero no en tan alta
frecuencia como las esofagicas e inclusive no se presentan
en ningun caso del lado derecho.
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| Resumen

Introduccion. La procalcitonina es un biomarcador
de infeccion bacteriana severa y sepsis, con aplicacion
diagnostica, para severidad y pronostico, el cual muestra
valores de sensibilidad, especificidad y puntos de corte
variables en niflos.

Materiales y métodos. Estudio retrospectivo, observacional y
descriptivo. Se incluyeron nifios de 7 dias a 18 afios, a quienes
se les tomo procalcitonina y cultivo el mismo dia. Se evaluaron
otros biomarcadores como proteina C reactiva y los datos se
tomaron de la historia clinica por medio de un formulario.

Resultados. Se incluyeron 274 muestras de procalcitonina
y cultivos, correspondientes a 162 pacientes con edad
promedio de 1.5 afios —59% masculinos—. De los 274
cultivos, el 81% fueron hemocultivos, siendo positivos el
17%. La procalcitonina con punto de corte >0.5ng/ml mostrd
sensibilidad de 76%, especificidad de 46%, VPP de 23% y
VPN de 90% para sepsis, con AUC 0.6899 (IC95%: 0.6059-
0.774). Se encontr6é de forma estadisticamente significativa
que a mayor valor de procalcitonina mayor mortalidad
(p=0.003). La procalcitonina mostré mejor rendimiento que
los otros biomarcadores para predecir sepsis.

Conclusion. La procalcitonina tiene un buen rendimiento
diagnostico como marcador de sepsis en nifios —con mayor
utilidad cuando toma valores negativos— y buen valor
pronostico al relacionarse con mortalidad.

Palabras clave: Biomarcadores; Infeccion; Sepsis; Lactantes;
Nifios (DeCS).

Gonzalez-Rangel D, Camacho-Moreno G, Quintero-Guevara O.
Procalcitonina como marcador de sepsis en nifios. Rev. Fac. Med. 2016;64(2):215-
21. Spanish. doi: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.50585.

Abstract

Background. Procalcitonin is a biomarker of severe bacterial
infection and sepsis, with diagnostic, monitoring, severity
and prognosis applications, that shows values of sensitivity,
specificity and variable cutoff in children.

Materials and Methods. Retrospective, observational and
descriptive study. Patients from 7 days to 18 years old who
were taken procalcitonin and cultures on the same day were
included. Other biomarkers such as C-reactive protein were
assessed. Data were taken from their medical records using
an electronic formulary.

Results. 274 samples of procalcitonin and cultures were
included, corresponding to 162 patients, 59% male, aged
19 days to 13 years (mean=1.5 years). The most common
diagnosis was bacterial pneumonia (39%). Of the 274
cultures, 81% were blood cultures, of which 17% were
positive. Procalcitonin with cutoff>0.5ng/ml showed
sensitivity of 76%, specificity of 46%, PPV 23%, NPV
90% for sepsis, with an AUC 0.6899 (95% CI 0.6059 to
0774). Greater mortality with high values of procalcitonin
(p=0.003) was found. Procalcitonin showed better
performance than C-reactive protein, leukocyte and
neutrophil count for sepsis prediction.
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Conclusion. Procalcitonin has a good diagnostic performance
as a marker of sepsis in children —with a higher usefulness
with negative values— and has a good prognostic value for
mortality.

Keywords: Procalcitonin, Cultures; Infection; Sepsis;
Children (MeSH).

Gonzilez-Rangel D, Camacho-Moreno G, Quintero-Guevara O. [Procalcitonin
as a Biomarker for Sepsis in Children]. Rev. Fac. Med. 2016;64(2):215-21.
Spanish. doi: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.50585.

Introduccion

La procalcitonina (PCT) se ha posicionado como
un importante biomarcador sanguineo en el estudio de
sindrome febril en niflos (1,2) por su habilidad para
predecir infecciones bacterianas localizadas o sistémicas
como sepsis (3,4), neumonia (5,6), meningitis (5,7), artritis
séptica (5) y pielonefritis (5,8); este es util desde la edad
neonatal hasta los adultos y en condiciones especiales como
cancer, trasplante y enfermedades autoinmunes (5).

La PCT ha mostrado tener alta eficacia diagnostica al
reportar valores de sensibilidad de 75% a 100%, especificidad
de 70% a 100%, VPP del 55% a 100% y VPN de 56% a
100%. Esta variacion en las caracteristicas operativas de la
PCT se debe a la variacion en los puntos de corte, equipos y
técnicas empleadas en su medicion y el disefio de los estudios
(3). La procalcitonina también ha mostrado utilidad como
indicador de severidad y prondstico, ya que sus niveles son
un buen indicador de respuesta a tratamiento, severidad de
la sepsis y mortalidad (3); hay estudios que han reportado
que mediciones repetidas con elevacion persistente de PCT
se relacionan con falla multiorganica y mortalidad en nifios
con sepsis bacteriana (4,5).

La PCT lleva dos décadas siendo estudiada a nivel mundial
en el campo de la pediatria (5), y concretamente en la
Fundacion Hospital de la Misericordia de Bogota (Fundacion
HOMI) es utilizada, desde el afio 2010 hasta el momento, sin
estudios locales que evalien su impacto; razon por la cual
el objetivo principal de este estudio es determinar el valor
diagnoéstico de la procalcitonina sérica como marcador de
infeccion bacteriana comprobada por medio de cultivo en
nifios hospitalizados en dicha institucion.

Materiales y métodos

Estudio retrospectivo, observacional y descriptivo de
pruebas diagnosticas en el que se incluyeron pacientes entre

los 7 dias y los 18 afios, hospitalizados con sospecha de
infeccion bacteriana y a quienes se les tom6 PCT y cultivos
el mismo dia en la institucion pediatrica de tercer nivel
Fundacion HOMI durante el aiio 2010.

La prueba evaluada fue la procalcitonina sérica y el
estandar de oro los cultivos bacterianos en cualquier
muestra. Se aceptd que un paciente tuviera varios registros
de PCT y cultivos si estos correspondian a mediciones
solicitadas con intencion diagnostica y no de seguimiento
y tomados en episodios de infeccion diferentes durante el
mismo evento hospitalario o subsiguiente. Si una medicion
de PCT coincidia con la toma de varios cultivos en el
mismo paciente —hemocultivo, urocultivo, cultivo de otro
liquido corporal—, se incluian todos de forma separada.
Se considerd infeccion bacteriana comprobada aquella con
reporte positivo de cultivo.

Se excluyeron los neonatos menores de 7 dias de vida y se
establecieron como negativos los cultivos con aislamientos
considerados por el médico tratante como contaminacion o
colonizacion.

Larecoleccion de datos se realiz6 a través de un formulario
electronico mediante la revision de historias clinicas,
se incluyeron datos sobre caracteristicas demograficas
y clinicas de los pacientes, resultado de PCT y otros
biomarcadores de infeccion como la proteina C reactiva
(PCR), leucocitos y neutrofilos, resultado de cultivos,
aislamientos microbioldgicos, uso de antibidtico antes y
después de la medicion de PCT y mortalidad.

Se calcul6 un tamafio de muestra de 197 para un poder
estadistico del 80% y un nivel de confianza del 95%. Se
usaron los siguientes parametros: poder estadistico (1-beta):
80%, nivel de confianza (1-alfa): 95%, area bajo la curva
esperada: 0.8, valor de area bajo la curva para la hipotesis
nula: 0.6 y probabilidad que un paciente con fiebre tenga un
cultivo positivo: 30%. Se uso la formula de Hanley y McNeil
para el célculo utilizando la version de prueba del programa
MedCalc version 12.3 —MedCalc Software, Mariakerke,
Bélgica— (9)

En la Fundacion HOMI se realiza medicion de la PCT
por electroquimioluminiscencia prueba Cobas Roche® con
puntos de corte negativa <0.5ng/ml, dudosa 0.5-2ng/ml y
positiva >2ng/ml; PCR por prueba cualitativa Spinreact®
con punto corte 2.6mg/dl; la VSG es una prueba cualitativa
manual con punto de corte 0-15mm/hr; el hemograma es
de tercera generacion de Roche XT1800® y los cultivos
se procesan a través del sistema Bact Alert 3D y Vitek 2
Compact.
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Para el analisis descriptivo de las variables se utilizaron
medidas de tendencia central como promedio y porcentajes de
acuerdo con la escala de medicion de las variables. La prueba
de hipdtesis para la comparacion del nivel de procalcitonina,
segun otras variables clinicas, se realiz6 con la prueba t-Student
o el test de suma de rangos de Wilcoxon segun la necesidad
de estadistica paramétrica o no paramétrica. La correlacion
entre los niveles de procalcitonina y los otros biomarcadores
se expresd como el coeficiente de correlacion de Spearman.
Se calculd sensibilidad, especificidad y valores predictivos
para los distintos puntos de corte de la procalcitonina sérica
al tiempo que se generaron curvas ROC para establecer el
mejor punto de corte. También se calcularon las caracteristicas
operativas de la PCR, leucocitos y neutréfilos segtin sus puntos
de corte establecidos.

Para este estudio se cont6 con la aprobacion del comité de
ética de la Fundacion HOMI.

Resultados

Seincluyeron 274 muestras de PCT'y cultivos correspondientes
a 162 pacientes y se excluyeron 126 mediciones de PCT por
falta de cultivo. Del total de pacientes incluidos (n=162),
la mediana de edad fue 1.5 afios (19 dias-3.8 afios), el 59%
fueron masculinos y el 41% femeninos. Del total de toma de
muestras de PCT (n=274), el sitio mas frecuente de solicitud
fue en la Unidad de Cuidado Intensivo Pediatrico (62%) y el
11% de los pacientes fallecieron.

Los diagnosticos mas frecuentes en el momento de la
toma de la PCT fueron neumonia bacteriana (39%), sepsis
(18%), bacteremia en paciente oncoldgico (10%), sepsis en
paciente quemado (7.6%) y meningitis bacteriana (5.5%).
De los 274 cultivos, el 81% fueron hemocultivos, 11%
urocultivos, 3.6% cultivo de liquido cefalorraquideo (LCR)
y 3.6% cultivos de otros liquidos corporales. De todos los
cultivos, 20% fueron positivos (n=55) y 80% negativos
(n=219), de los cuales 5.5% fueron por contaminacién
(n=15).

Los principales gérmenes aislados en todos los cultivos
fueron Escherichia coli (21.8%), Staphylococcus aureus
(12.73%) y Pseudomonas aeruginosa (10.91%).

No se encontrd diferencia significativa en los valores de
PCT entre los gérmenes Gram negativos comparados con los
Gram positivos (p=0.703). Al determinar la relacion de los
valores de PCT con el estado al momento del alta, se encontrd
de forma estadisticamente significativa que a mayor valor de
PCT mayor mortalidad (Tabla 1).

Tabla 1. Relacion de valores de PCT con estado al momento del alta.

PCT punto corte
EEIENEN
<0.5ng/ml 2 2.7 7 97.3 73
0.5-2ng/ml 5 13.2 33 86.8 38
>2ng/ml 12 222 42 77.8 54
Total 19 146 165

*Valor de p para las diferencias de porcentaje: 0.003 **Se presenta resul-
tado del estado del alta de los 165 eventos hospitalarios correspondientes
a los 162 pacientes incluidos, de los cuales 3 tuvieron mediciones en 2
hospitalizaciones. Fuente: Elaboracion propia.

El 52% de los pacientes recibieron tratamiento antibiotico
antes y el 83% después de la toma de las muestras de PCT y
cultivo, evidenciandose una tendencia significativa entre el
resultado de la PCT y el porcentaje de pacientes a quienes
se les inicia antibidtico (73% para <0.5ng/ml, 85.3% para
0.5-2ng/ml y 96.7% para >2ng/ml; p<0.001).

En cuanto a la relacion de PCT y hemocultivo, se evidencio
que la probabilidad de tener un hemocultivo positivo es
mayor en la medida que aumenta el valor de PCT (9.6%
para <0.5ng/ml, 17.3% para 0.5-2ng/ml y 27.3% para
>2ng/ml; p=0.01). Esta tendencia se mantuvo cuando se hizo el
analisis en el subgrupo de pacientes que recibieron antibiotico
previo a la toma de PCT y cultivos (9.5%, 24.2% y 30.9%,
respectivamente; p=0.044). Los valores de sensibilidad,
especificidad, valor predictivo positivo, valor predictivo
negativo, LR positivo y LR negativo de PCT para sepsis se
encuentran en la Tabla 2 con los puntos de corte estandar.

Tabla 2. Caracteristicas operativas de PCT para sepsis.

Sensibilidad 76.9 53.8
Especificidad 46.2 69.6
Valor predictor positivo 233 273
Valor predictor negativo 90.4 87.7
LR + 1.43 1.77

LR - 0.5 0.663

Total 19 146

*Area bajo la curva: 0.6899 (IC: 0.6059-0.774). Fuente: Elaboracién propia.
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LaFigura 1 muestra la curva ROC de PCT para sepsis con el
area bajo la curva de 0.6899 (1C95%: 0.6059-0.774). Teniendo
en cuenta que la neumonia bacteriana fue el diagnostico mas
frecuente, al evaluar las caracteristicas operativas de la PCT

Sensibilidad
050 0.75 1.00

025

0.00

como predictor de bacteremia en neumonia complicada y no
complicada, se encontré que con un punto de corte >2ng/ml
se alcanza sensibilidad del 53%, pero con especificidad del
69% y VPN de 91%.

0.00 0.25

0.50 0.75 1.00

1 - Especificidad

Area baja la curva ROC = 06899

Figura 1. Curva ROC de PCT para sepsis. Fuente: Elaboracion propia.

Se incluyeron 193 mediciones de proteina C reactiva (PCR),
13 de VSG y 108 de leucocitos y neutrofilos. Al establecer la
correlacion entre los valores de PCT y PCR, se encontr6 un
coeficiente de correlacion de Spearman de 0.3965 con un valor de
p<0.0001. Sin embargo, al comparar los valores de PCT y PCR
segun los puntos de corte estandar del laboratorio (PCT >2ng/ml
y PCR >2.8mg/dl), se encontr6 que el 96% de las PCR toman
valores positivos, independiente de sila PCT es positiva o negativa.

En la Tabla 3 se muestran las caracteristicas operativas de
los cuatro biomarcadores evaluados con los diferentes puntos
de corte comunmente recomendados en la literatura. Para este
estudio, se consideraron como puntos de corte 6ptimo valores
de PCT >0.5ng/ml (S79%, E46%), PCR >40mg/dl (S76%,
E35%), leucocitos >13.000 (S62%, E56%) y neutrofilos
absolutos >6900 (S56% y E51%).

Tabla 3. Caracteristicas operativas de PCT, PCR, leucocitos y RAN con puntos de corte cominmente recomendados.

PCT>0.5 79%
PCT>1 64%
PCT>2 53%

PCR>20 90%

PCR>40 76%

PCR>80 53%

Leu>15000 37%
Leu>20000 21%
RAN>12000 31%
RAN>15000 15%

RAN: Recuento absoluto de neutréfilos. Fuente: Elaboracion propia.

46% 1.48 0.44
60% 1.62 0.6

69% 1.77 0.66
17% 1.08 0.58
35% 1.18 0.66
58% 1.2 0.79
65% 1.1 0.94
86% 1.6 0.9

70% 1.07 0.969
85% il 0.98
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En la Figura 2 se muestran las curvas ROC de los cuatro
biomarcadores como predictores de sepsis. Al comparar el
area bajo la curva de los cuatro biomarcadores, basandose
en los datos de los 150 pacientes que tienen medicion de los

cuatro laboratorios, se encuentra que el area bajo la curva
para PCT es 0.71, para PCR 0.59, para leucocitos 0.53 y para
neutrofilos absolutos 0.56, con una diferencia estadisticamente
significativa entre ellas (p=0.0309).

g |l
o Y T T T T
0.00 0.25 0.50 0.75 1.00
1-Especificidad
Procalcitonina: 0.7168 PCRH: 0.5873

RAN: 0.58
— — — Referencia (0.5)

Leucocitos: 0.5308

Figura 2. Curva ROC para PCT, PCR y leucocitos RAN como predictores de sepsis.

Fuente: Elaboracion propia.
Discusion

Al compararlo con PCR, conteo de leucocitos y neutrofilos
absolutos, la PCT es un biomarcador eficiente como predictor
de sepsis comprobada en nifios hospitalizados.

La mortalidad general de los pacientes incluidos fue de
11%, cifra importantemente alta; es probable que esto se
correlacione con que el sitio mas frecuente de solicitud de la
PCT fue la Unidad de Cuidado Intensivo Pediatrico, donde se
maneja la mayor complejidad clinica de la institucion. Ademas,
se encontré6 mayor mortalidad en los pacientes con valores
elevados de PCT de forma estadisticamente significativa, lo que
se relaciona con varios estudios (4,5) que corroboran el papel
de la procalcitonina como indicador de severidad y pronostico.

En cuanto a los diagnosticos, se encontré que el mas
frecuente fue sospecha de neumonia bacteriana, lo que refleja
la carga que tiene la patologia respiratoria en nuestro medio.
De forma similar a lo reportado en la literatura, las infecciones
respiratorias bajas son de las patologias mas frecuentes de
aplicacion de la procalcitonina como herramienta para tratar
de distinguir etiologia viral de bacteriana, asi como para
identificar las neumonias bacterémicas (4,5,10,11).

Los cultivos en general mostraron una tasa de positividad de
20% y en el caso de los hemocultivos de 17%, lo que supera la

tasa reportada a nivel mundial de 15% (12). En concordancia
con el ultimo reporte del GREBO (13), los gérmenes Gram
negativos son los principales aislamientos microbioldgicos
en las unidades de cuidado intensivo pediatrico, encabezando
la lista Escherichia coli (12%), al igual que en el presente
estudio con 21.8%.

En esta investigacion, la tasa de contaminacion fue del
5%, también dentro del rango esperado, siendo los cocos
coagulasa negativos los contaminantes mas frecuentes (12).
Al igual que lo reportado en estudios previos (3,14,15), no se
encontrd relacion de los valores de PCT y el tipo de agente
microbioldgico identificado en los cultivos. Puede pensarse
que es mas sensible para identificar gérmenes Gram negativos,
pero dado que este grupo es el mas aislado pude tratarse de
un sesgo de confusion.

Respecto a las caracteristicas operativas de la PCT para
evaluar sepsis, y teniendo en cuenta los diferentes puntos de
corte planteados en la literatura, se encontr6 que con valores
menores de 0.5ng/ml se logran identificar a los pacientes con
bajo riesgo de bacteremia, ya que se alcanza una sensibilidad
del 76% y un VPN del 90% —valores que se encuentran dentro
de los rangos reportados en la literatura— (3).

Por el contrario, valores mayores a 2ng/ml ayudan a
identificar los pacientes con alto riesgo de bacteremia, ya
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que este punto de corte muestra una especificidad mayor
(69%), manteniendo un VPN de 87%. Al evaluar la curva
ROC de PCT como predictor de sepsis, se encuentra que los
valores tienen el comportamiento esperado: a mayor valor de
procalcitonina mayor su especificidad y menor su sensibilidad.

A pesar de que no todos los pacientes incluidos tenian
medicion de los otros biomarcadores, se pudo identificar que
la PCR es uno de los mas utilizados para evaluar infeccion.
En general, la proteina C reactiva ha mostrado ser un buen
marcador de seguimiento por su descenso lento ante el uso
de antibidticos, pero con menor eficacia diagnodstica que la
PCT (16,17). En este estudio, se encontrdé una correlacion
adecuada entre PCR y PCT, no solo de forma numérica sino
en relacion a sus puntos de corte, ya que el 100% de las
PCR positivas se correlacionan con una PCT positiva. Sin
embargo, cabe resaltar que igualmente se encontrd que el
96% de las PCR toman valores positivos, independiente de si
la PCT es negativa o positiva, lo que sugiere que, a pesar de
la significancia, la correlacion diagndstica no es tan buena y
que con los puntos de referencia del laboratorio la PCR tiene
una alta tasa de falsos positivos que se ven reflejados en su
alta sensibilidad pero con especificidad muy baja para este
punto de corte.

Al comparar las caracteristicas operativas de la PCT, PCR,
conteo de leucocitos y neutrdfilos con diferentes puntos de
corte, se encontré que aumentan su especificidad a medida
que aumenta su valor, sin embargo la PCT y PCR tienen
valores de sensibilidad mas altos, comparado con leucocitos y
neutrdfilos. De igual forma, al evaluar las curvas ROC de los
cuatro biomarcadores como predictores de sepsis, se encontro
que la PCT tiene mayor area bajo la curva con una diferencia
significativa entre ellas, corroborando el mayor rendimiento de
la PCT respecto a los demas reactantes, asi como lo encontrado
en la literatura (6,18,19).

En cuanto a las limitaciones de este estudio, pueden
incluirse los sesgos de seleccion e informacion por su caracter
retrospectivo. El amplio rango de edad de los pacientes
incluidos también puede influir en los resultados, ya que el
desempeiio diagnostico de la PCT puede variar segtin la edad
y el tipo de patologia.

Respecto al posible efecto que tiene el uso de antibidtico
previo a la toma de las muestras, se encontr6 que la relacion
entre el resultado de la PCT y la positividad del hemocultivo
se mantuvo en el grupo que recibid antibidtico previo, lo
que puede sugerir que esta terapia afecta a ambas medidas
de forma similar. En otros estudios se ha encontrado que
la PCT disminuye rapidamente en respuesta a la terapia
antibidtica, normalizdndose a los 2 o 3 dias, pero que puede

mantenerse elevada en pacientes con infeccion no controlada,
al igual que los hemocultivos (3,20). Sin embargo, este
trabajo no pudo evaluar el comportamiento de la PCT en
respuesta al antibiotico porque no se incluyeron mediciones
de seguimiento.

Respecto a los otros cultivos —urocultivos, cultivo de
LCR— no se contd con muestras suficientes para establecer
las caracteristicas operativas de la PCT para estos.

En conclusion, la PCT tiene un buen rendimiento
diagnostico como marcador de sepsis en nifios hospitalizados
en la Fundacion HOMI, ya que por su mayor sensibilidad tiene
mas utilidad con valores negativos; también tiene un buen
valor pronostico al relacionarse con la mortalidad.
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| Resumen |

Introduccion. El examen de la prostata es una de las
herramientas de deteccion temprana con las que se cuenta
para prevenir el cancer de prostata, patologia que constituye
la primera causa de morbilidad y la segunda de mortalidad de
los hombres en Colombia.

Objetivo. Identificar el conocimiento, la percepcion y la
disposicion sobre el examen de la prostata en hombres
mayores de 40 afios residentes en Bogota, D.C.

Materiales y métodos. Estudio descriptivo transversal
realizado a través de una encuesta a los participantes del
estudio.

Resultados. Se encontrd relacion entre el nivel académico y
el conocimiento que tienen los hombres sobre el examen de
la prostata (X>=80.00; p=0.0000), entre el nivel académico y
la practica del examen (X?=25.63; p=0.0000) y entre el nivel
académico y la disposicion para la realizacion del examen
(X?=37.49; p=0.0002).

Conclusiones. Existen factores condicionantes para que los
hombres bogotanos mayores de 40 afios no se realicen el
examen de la prostata; tales factores estan relacionados con
el nivel educativo, las creencias de tipo personal y la falta
de promocion de la practica por parte de las instituciones
de salud.

Palabras clave: Prostata; Neoplasias de la prostata; Tacto
rectal; Antigeno; Actitud frente a la salud (DeCS).
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Abstract

Background. The examination of the prostate is one of the
early detection ways available to prevent prostatic cancer, a
pathology that ranks as the first cause of morbidity and the
second of mortality in men in Colombia.

Ojective. To identify the knowledge, perception and
disposition on prostate examination of men older than 40
years old residing in Bogota.

Materials and Methods. A descriptive cross-sectional study
was carried out through a survey applied to the participants
of this research.

Results. Relationships between academic level and knowledge
that men have on prostate examination (X?=80.00; p=0.0000),
educational level and taking the examination (X*=25.63;
p=0.000), and between the academic level and the
disposition to do the examination (X*=37.49; p=0.0002)
were found.

Conclusions. There are determining factors causing that
men older than 40 years old residing in Bogota don’t take
the examination of their prostates. Such factors are related to
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educational level, individual beliefs and the lack of prostate
examination promotion by health institutions.

Keywords: Prostate; Prostatic Neoplasms; Digital Rectal
Examination; Antigen; Attitude to Health (MeSH).

Fajardo-Zapata A, Jaimes-Monroy G. [Knowledge, Perception and Disposition
on the Prostate Examination in Men Older than 40 Years Old]. Rev. Fac. Med.
2016;64(2):223-8. Spanish. doi: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.53039.

Introduccion

El cancer de prostata es el tumor maligno mas frecuente
en los hombres mayores de 50 afios, ocupa el segundo lugar
de frecuencia y es considerado como la quinta patologia
cancerosa con mayor cantidad de casos nuevos en el mundo
con una prevalencia de 9.6% y una incidencia de 11.7% (1,2).

Este cancer es mas comin en la raza negra y muy poco
comun en la raza asiatica; es una enfermedad asociada con
el envejecimiento, que en su inicio no produce sintomas. La
evolucién es relativamente lenta, se inicia hacia los de 40
afios de edad, pero es hacia los 60 afios cuando comienza a
elevarse el nimero de casos (1,3,4). En Colombia, de acuerdo
con las estadisticas del Instituto Nacional de Cancerologia,
el cancer de prostata aument6 de 15.9% en 2003 a 19.5% en
2011, siendo los mas afectados los hombres mayores de 60
afios (1,5). La mortalidad en Colombia para este tipo de cancer
vari6 entre 8.9% y 10.9% por cada 100000 habitantes entre
1997 y 2012; en Bogota, D.C., entre 2008 y 2012, la tasa de
mortalidad se ubico entre 9.7% y 11.1% respectivamente (6).

El actual tamizaje para el control del cancer de prostata
incluye dos pruebas: el tacto rectal y el antigeno prostatico
especifico (PSA); ante un tacto rectal alterado y un antigeno
prostatico elevado se realiza la biopsia de prostata como
examen confirmatorio (2-4,7-19).

Los programas de tamizaje han sido controversiales en
cuanto a las ventajas, desventajas y riesgos, ya que varios
autores coinciden en que esta practica genera sobre-diagnostico
y sobre-tratamiento con las respectivas complicaciones (20-
23). Asi, un estudio europeo aleatorizado de tamizaje para este
tipo de cancer report6 que después de 11 afios de seguimiento
a hombres que se habian realizado el antigeno prostatico
especifico (PSA), se evidencio una reduccion de la mortalidad
por este tipo de patologia; sin embargo, en un estudio llevado
a cabo en Estados Unidos, donde se siguié durante siete
afios a un grupo de hombres que se realizaron la PSA frente
a un grupo control, no se encontr6 ninguna reduccion en la
mortalidad, aunque si en el diagndstico del cancer de prostata

en hombres asintomaticos (21). Asi mismo, no existe consenso
entre las organizaciones con respecto a la edad en que se debe
recomendar a los hombres el inicio de la practica rutinaria
del tamizaje —PSA y Tacto rectal— y sobre los criterios de
derivacion para la biopsia (22). Lo que si es evidente es que
se requiere mas informacion para evaluar la relacion costo-
beneficio del tamizaje en la deteccion temprana del cancer de
prostata en hombres asintomaticos.

Si bien es cierto que el diagnoéstico del cancer de prostata
ha aumentado gracias a los métodos diagnosticos como
la PSA y el tacto rectal, en Colombia, especificamente en
Bogota, D.C., se cuenta con muy poca informacion acerca
de la realizacion de este examen. En diversas investigaciones
realizadas en el mundo se han identificado factores que pueden
estar relacionados con la no realizacion del examen tales
como: miedo al cancer, vergiienza, incomodidad, dolor, bajo
nivel educativo, desinformacion del examen, desconfianza
hacia los profesionales médicos e inquietud de que el tacto
rectal pueda afectar la masculinidad (19,24-47). Por todo lo
anterior, el objetivo de la presente investigacion es identificar
el conocimiento, la percepcion y la disposicion de los hombres
bogotanos mayores de 40 afios para realizarse el examen.

Materiales y métodos

Estudio de tipo descriptivo transversal. Se realizdé un
muestreo aleatorio estratificado de acuerdo al tamafio
poblacional de las 20 localidades de Bogota, D.C., tomando
en consideracion los datos estadisticos del Departamento
Nacional de Estadistica (DANE) y considerando los estratos
socioecondmicos.

Se aplicé una encuesta compuesta por 30 preguntas
cerradas, previa firma del consentimiento informado. La
encuesta fue disefiada por los autores y sometida a juicio de
expertos —cinco médicos y dos psicologos— y se realizd
una prueba piloto con 10 hombres mayores de 40 afios. Se
tomd como error el 3%, con una prevalencia estimada del
9.6% —que corresponde a la prevalencia de cancer de prostata
en el mundo— para una poblacioén de 1.294024 individuos,
correspondiente a la poblacion masculina mayor de 40 afios
proyectada por el DANE para 2015. El tamafio de la muestra
se estimo en 372 encuestas.

Las variables investigadas fueron edad, estado civil, edad
de inicio del examen, conocimiento, percepcion y disposicion,
asi como la regularidad para la realizacion del examen. Se
consideraron como criterios de inclusion: ser biologicamente
hombre, tener edad cronoldgica mayor o igual a 40 afios de
edad y ser residente en Bogota, D.C. por lo menos durante
el ultimo afio; como criterios de exclusion se tuvieron en
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cuenta: ser menor de 40 afios, no ser residente en Bogota,
D.C. durante el ultimo afio y haber sido diagnosticado con
cancer de prostata previamente. El estudio fue aprobado por el
comité de ética de la Fundacién Universitaria del Area Andina,
los participantes firmaron previamente el consentimiento
informado y se excluyeron las encuestas que no estuvieran
completamente diligenciadas.

Para la elaboracion de la investigacion se realizo un estudio
de frecuencias y determinacion de prevalencias mediante
un analisis univariado, se planted una asociacion estadistica
tnicamente con el animo de profundizar un poco mas en los
hallazgos obtenidos y se aplicd la prueba chi cuadrado. El
manejo de la informacion fue andnimo y confidencial. No se
realiz6 ninguna intervencion durante el desarrollo del estudio
y los andlisis se realizaron en Epi Info 7.

Resultados
Caracteristicas sociodemograficas

En el estudio participaron 372 hombres, donde la edad
minima fue de 40 afios y la maxima de 89; el promedio de
edad fue de 52.84, con una desviacion estandar de 8.87. La
moda correspondi6 a 48 y la mediana a 51. El 24.2% (90) de
los hombres encuestados tenia edades comprendidas entre 45 y
49,21.5% (80) entre 50y 54, 17.7% (66) entre 55 y 59, 20.2%
(75) mayores de 60 y el restante 16.4% (61) tenia edades entre
40 a 44. El 28.2% (105) de los hombres que participaron en
esta investigacion tenia estudios de secundaria y el 26.9%
(100) de primaria, 19.9% (74) era técnico o tecnologo, 22.6%
(84) era profesional y solo el 2.4% (9) manifesté no saber
leer ni escribir. En cuanto al estrato socioecondomico de los
participantes del estudio, 33.9% (126) pertenecia al estrato
2,23.9% (89) al 1, 25% (93) al 3, 7% (26) al 4, 7% (26) al 5
y 3.2% (12) al 6.

Conocimiento

E112.6% de los participantes afirm6 que en su familia existian
antecedentes de esta enfermedad; también reconocieron que
la patologia es frecuente en los hombres mayores, ademas de
ser curable si se detectaba a tiempo (57.5%). Con respecto a
la realizacion del examen, 63.4% refirio haber recibido algiin
tipo de informacion, 57.3% manifesté que conocia algo pero
no estaba seguro para qué se lo practicaba y 22.5% desconocia
que existia el examen. Al precisar sobre los aspectos propios
del examen, se encontr6 que 30.6% expresod no saber para
qué se realizaba el tacto rectal y 51.95% dijo que conocia
algo pero no estaba seguro; en cuanto al antigeno prostatico,
el 59.9% expreso que ignoraba para qué se realizaba y solo el
12.6% refirié conocer con certeza para qué servia el examen.

Del total de hombres que participaron en el estudio (372),
el 58.1% (216) manifestd que nunca se habia realizado el
examen. De los que se lo habian practicado (156), 40.4% (63)
solo lo habian hecho una vez en la vida y 35.3% (55) expreso
que se lo realizaba cada afio.

Quienes mas se practicaron el examen fueron los hombres
cuyas edades oscilaron entre 40 y 44 afios y de ahi en adelante
comenzo6 a disminuir la frecuencia. También se observo que
una proporcion baja de hombres se habia realizado el examen
antes de los 40 afos (3.2%). De los hombres que se realizaron
el examen (156), solo el 39.8% (62) hicieron tanto el antigeno
como el tacto rectal, el 26.3% (41) solo el tacto rectal, mientas
que el 34% (53) solo el antigeno. En cuanto a la edad de inicio
y la frecuencia de realizacion del examen, el 55.6% (207)
manifestd que esta practica debe iniciarse después de los 40
afios y el 50.8% que su realizacion debe ser anual.

Percepcion

El 32.6% (121) expresoé que el tacto rectal les parecia
muy incomodo pero habia que hacerlo, el 30.1% (112) que
era importante realizarselo por la salud, el 11.4% (42) que
les producia mucha vergiienza, el 6.5% (24) que el examen
amenazaba su masculinidad, el 5.6% (21) refirié miedo por la
posibilidad de que le dijeran que tenia cancer y finalmente el
5.6% (21) manifest6 temor por la posibilidad de ser agredido
o lastimado.

Por otro lado, cuando se pregunto a los participantes cual
creian ellos que fuese el origen del cancer de la prostata,
el 43.5% (162) dijo que se daba por la edad, 25.5% (95)
manifestdé su desconocimiento, 8.9% (33) expresd que era
por voluntad de Dios, 7% (26) que por tener sexo con muchas
mujeres, 4.8% (18) que por ser homosexuales, 4.6% (17) que
por tener enfermedades de transmision sexual, 4.6% (17) que
era hereditario y 1.1% (4) se lo atribuy¢ a la infidelidad.

Este estudio encontré relacion entre el nivel académico y
el conocimiento que tienen los hombres sobre el examen de
la prostata (X?=80.00; p=0.0000), el conocimiento sobre el
tacto rectal (X?>=91.42; p=0.0000) y el objetivo de la toma del
antigeno prostatico (X?>=83.40; p=0.0000).

Sumado a lo anterior, se encontr6 relacion entre el nivel
educativo y la practica del examen (X*=25.63; p=0.0000), la
frecuencia de realizacion (X?=32.58; p=0.0084), 1a disposicion
para la realizacion (X?=37.49; p=0.0002), la frecuencia de
realizacion y la edad (X*=11.97; p=0.0352). Aqui también
se mostr6 que las razones expresadas para la no realizacion
del examen se relacionaron con un nivel educativo bajo
(X?=52.18; p=0.0037).
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Disposicion

De los hombres que se habian realizado el examen (126),
42.9% (67) refirié que se lo habia realizado como parte de un
chequeo médico, 32.7% (51) porque el médico se lo ordend
o0 sugirio, 22.4% porque tuvo alguna molestia para orinar y
1.9% (3) por sugerencia de la pareja. Del total de participantes
(372), el 55.1% (205) expres6 que consideraba importante
practicarse el examen para prevenir el cancer de prostata.

Los hombres que participaron en el estudio y que no se
habian realizado el examen manifestaron diversas razones
por las cuales no se lo habian practicado, dentro de ellas se
destacan: porque el médico no se lo habia ordenado el 36.1%
(78), por descuido 16.7% (36), por miedo a que le dijeran que
tenia cancer 14.8% (32) y porque les parecia denigrante el tacto
rectal 11.1% (24); razones como no tengo tiempo, no lo creo
necesario o no sabia que los hombres deberiamos realizarnos
el examen fueron respuestas expresadas en menor proporcion.
Sumado a lo anterior, el 45.4% de los que no se habian
realizado el examen (98) expreso su intencion de realizarse
el examen completo, un 40.7% (88) el antigeno y 3.3% (7)
el tacto rectal. El 9.3% de los participantes manifestaron su
intencion de realizarse el examen cuando tuvieran problemas
para orinar o lo creyeran necesario.

Discusion

La investigacion permitié determinar que el conocimiento
que tenian los participantes del estudio acerca del examen era
aceptable (63.4%), pero estd por debajo del reportado por
otro estudio (45) en el que el 68.7% de los hombres tenian
informacion al respecto.

También es de resaltar que el conocimiento manifestado
por los bogotanos sobre el examen de la prostata estuvo ligado
con el asesoramiento y la informacion brindada por el médico,
ya que el 57.2% de los participantes refirid haber recibido la
informacion por parte de este profesional de la salud, lo que
esta de acuerdo con otros estudios similares (31,34-38,41,44)
en donde se reportd que existen factores que estan asociados
a la no toma del examen de prostata como la desinformacion
y el nivel educativo, o una mala o imprecisa informacion
recibida sobre el examen.

El examen de la prostata estd compuesto por el examen
digital rectal y el antigeno prostatico. El tacto rectal es
una parte importante del examen, ademas constituye una
herramienta invaluable para determinar algun cambio en
las caracteristicas y morfologia de la glandula; sin embargo,
el estudio determiné que existen sentimientos ligados a su
practica como la vergiienza, el miedo, la incomodidad, el

temor a sentirse agredido o a que se afecte la masculinidad, lo
que coincide con varios estudios (19,24,26,29,37,46) en donde
se encontr6 que los hombres manifestaron miedo al cancer
o vergiienza para la no realizacion del examen de prostata.
Factores asociados para la realizacion del examen como una
menor educacion, menores ingresos y desconocimiento del
examen encontrados en esta investigacion fueron también
reportados por otros estudios (28,30).

En cuanto a las creencias sobre el cancer de prostata, este
estudio hallé que algunos de los participantes lo asociaron
a la voluntad divina, la promiscuidad, la homosexualidad,
las enfermedades de transmision sexual, la infidelidad y
la herencia, hallazgos que son coincidentes con estudios
parecidos (46,47) realizados en Colombia, en los cuales se
encontraron resultados similares.

Lo encontrado en el presente estudio coincide con un
estudio llevado a cabo en Estadios Unidos en hombres
afroamericanos (42), en donde se encontrd que la educacion
es el factor mas importante para que los hombres se realicen
el examen y que aquellos con un bajo nivel de conocimiento
tienen una pobre comprension sobre el tema.

Los hallazgos de la presente investigacion muestran que
el conocimiento que tienen los hombres sobre el examen de
la prostata estd atin muy lejos del ideal; razon por la cual
existe la imperiosa necesidad de comenzar a educar a la
poblacion masculina sobre los aspectos propios de este como
el tacto rectal y el antigeno prostatico y ademas sobre algunos
aspectos propios del cancer, a fin de cambiar las creencias y
la percepcion sobre el examen. Es importante también que en
estas campaias se involucre a las parejas.

Durante la investigacion, llamo la atencion que no existiera
diferencia en cuanto a las creencias que tenian los hombres
sobre el posible origen del cancer de la prostata y el nivel
académico, lo cual pone de manifiesto que los hombres
anteponen sus creencias o conceptos religiosos por encima de
su educacion; esto podria suponer que esta también seria una
variable a tomar en consideracion en las campafias educativas
que promocionen la realizacion del examen.

Es de anotar que el papel de los médicos en la prevencion del
cancer debe ser mas activo para que los hombres se practiquen
el examen a fin de realizar diagnosticos mas tempranos de
alteracion de esta glandula, ya que, como se evidencio en el
estudio, buena parte de los exdmenes realizados fueron por
iniciativa propia de los hombres.

Por otra parte, vale la pena resaltar que programas de
tamizaje para la prdstata han sido controversiales en cuanto a
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las ventajas, desventajas y riesgos, debido a que varios autores
coinciden en que esta practica genera sobre-diagnostico y
sobre-tratamiento, con las respectivas complicaciones, ya que
no existe un consenso con respecto a la edad en que se debe
recomendar a los hombres el inicio de la practica rutinaria del
tamizaje —PSA y tacto rectal— (20-23); los autores de esta
investigacion consideran que el examen de la prostata debe ser
incorporado al examen de ingreso o periddico que se realiza a
los hombres mayores de 40 afios en las diferentes empresas de
nuestro pais, como parte del sistema de gestion de seguridad
y salud en el trabajo. También, las empresas promotoras de
salud deben establecer campafias masivas de capacitacion
dirigidas a todos los hombres sobre las caracteristicas del
examen y sus beneficios.

Se hace necesario que el Ministerio de Salud y las
secretarias de salud lancen campaiias dirigidas a capacitar a
los médicos generales sobre el examen de la prostata y sobre
las caracteristicas que debe tener una glandula sana, para que
asi puedan reconocer tempranamente cualquier alteracion y
remitir al especialista.

Finalmente, es de anotar que el estudio present6 algunas
limitaciones en cuanto al posible sesgo del recuerdo de algunos
hombres en virtud a su edad. Otra limitacion importante la
constituy6 el muestreo, dado que los individuos estudiados
fueron exclusivamente de Bogota, D.C., donde talvez exista
un nivel cultural mas alto.
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| Resumen |

Introduccion. Las lesiones de piel como las tilceras por presion
y dermatitis asociada a la incontinencia son un problema
asociado a la edad, movilidad, humedad, alimentacion,
eliminacion o estado mental y afectan negativamente la calidad
de vida de las personas y su familia; su prevencién mediante
educacion permite disminuir su aparicion y contribuye a
brindar un cuidado de calidad.

Objetivo. Fortalecer los conocimientos en prevenciéon de
lesiones de piel del equipo de enfermeria y cuidadores de
personas hospitalizadas en el area de medicina interna y la
unidad de cuidado intensivo de un hospital universitario de
Bogota, D.C.

Materiales y métodos. Estudio de intervencion prospectiva
con prueba de entrada diagnostica para identificar el
conocimiento del equipo de enfermeria. Se realizaron tres
intervenciones educativas y, posteriormente, se aplicé una
prueba que establecid los cambios logrados. Del mismo
modo, se aplicd un cuestionario de intervencion a tres
cuidadores permanentes, identificando qué actividades
preventivas conocian y como las realizaban; finalmente,
se suministré un folleto de apoyo con topicos generales de
cuidado de la piel.

Resultados. Participaron 21 personas, cuya caracterizacion
identifico que el grado de conocimiento es superior a mayor
edad y mas tiempo de experiencia laboral. Se establecieron
cambios positivos en los conocimientos del equipo de
enfermeria entre el porcentaje de la prueba de entrada
diagndstica (76.81%) y la prueba posterior a la intervencion
(84.41%).

Conclusion. Es importante realizar intervenciones educativas
permanentes a los implicados en el cuidado preventivo de
lesiones de piel para generar trasformaciones positivas en el
equipo de salud y los cuidadores.

Palabras clave: Educacion en enfermeria; Cuidados de la piel;
Cuidadores; Ulcera por presion; Dermatitis (DeCS).
Gonzalez-Consuegra RV, Pérez-Valderrama DC, Valbuena-Flor LF.
Prevencion de lesiones de piel: educacion en el equipo de salud y familiares
de personas hospitalizadas. Rev. Fac. Med. 2016;64(2):229-38. Spanish. doi:
http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.49903.

Abstract

Introduction. Skin lesions such as pressure ulcers and
dermatitis associated to incontinence are a problem linked
to age, mobility, moisture, food, elimination or mental state,
which adversely affect the quality of life of individuals
and their families. Their prevention through education
can reduce their appearance and contribute to providing
quality care.

Objectives. To strengthen the knowledge in terms of
prevention of skin lesions of nurses and caregivers of people
hospitalized at a Bogota’s University Hospital in the internal
medicine and intensive care units.

Material and methods. A prospective intervention study,
with an input diagnostic test to identify the knowledge of the
nursing team, followed by three educational interventions.
Then a test was applied to chart the changes achieved.
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Additionally, a questionnaire intervention was applied to
three permanent caregivers, identifying what preventive
activities were known by them and the procedures they used
to carry out such activities. Finally, a supporting booklet
on general skin care topics was provided.

Results. 21 people participated in this study and whose
characterization identified that the knowledge degree is
higher in older and more experienced workers. Positive
changes were established in the knowledge of the nursing
team, including the percentage of diagnostic input test
(76.81%) and the post-test intervention (84.41 %).

Conclusion. It is important to make permanent educational
interventions to those involved in preventive care of skin
lesions in order to generate positive transformations in
health care staff and caregivers.

Keywords: Education, Nursing; Skin Care; Caregivers;
Pressure Ulcer; Dermatitis (MeSH).

Gonzalez-Consuegra RV, Pérez-Valderrama DC, Valbuena-Flor LF.
[Prevention of skin lesions: Education in health staff and relatives of
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Introduccion

Las ulceras por presion (UPP) y la dermatitis asociada a
la incontinencia (DAI) son lesiones de piel que ocasionan
alteraciones en la calidad de vida de quien las padece. Garcia-
Fernandez et al. definen la primera como:

“lesion localizada en la piel y/o tejido subyacente por
lo general sobre prominencias 6seas, como resultado de
la presion, o la presion en combinacion con las fuerzas
de cizalla. En ocasiones también pueden aparecer sobre
tejidos blandos sometidos a presion externa por diferentes
materiales o dispositivos clinicos” (1, p10).

De igual manera, Gray et al. definen la DAI como:

“lesion localizada en la piel, la cual no suele afectar tejidos
subyacentes y puede presentarse como un eritema y/o
erosion de la misma, causada por una exposicion prolongada
—continua o casi continua— a una fuente de humedad
que es altamente irritante para la piel, en este caso por
permanente contacto con orina y heces” (2).

Sin embargo, también suelen presentarse lesiones
reconocidas como combinadas o multifactoriales, las

cuales aparecen cuando se combinan dos factores:
humedad y presion, presion y friccion o humedad y
friccion (3).

Un estudio de prevalencia de UPP en Colombia (4)
menciona que las regiones con mayor frecuencia de
aparicion de estas lesiones son sacro, trocanteres y
gluteos; en el caso de la DAI (5) region genitourinaria,
perianal y glateos. Sin embargo, es importante tener
presente que estas lesiones de piel son resultado de
la combinacion de diferentes factores (6) como edad,
morbidez, enfermedades cronicas (7), hospitalizaciones,
deterioro de la movilidad, nutricién (8), hidratacion
de la piel e incontinencia urinaria y fecal, siendo estas
determinantes para generar un aumento en el riesgo de
presentar UPP o DAI (5).

El Consejo de Salud de Holanda menciona que estas
lesiones son complicaciones costosas para el sistema de
salud, siendo el tercer trastorno mas oneroso después del
cancer y las enfermedades cardiovasculares, puesto que
prolongan la hospitalizacion y reducen la calidad de vida
no solo de los pacientes sino también de sus familiares
(9,10).

El 98% de las UPP se pueden prevenir proporcionando
cuidados eficaces desde el ingreso hasta el egreso hospitalario
(11,12). Un equipo de trabajo educado en aspectos basicos para
prevenir este tipo de lesiones de piel contribuird a disminuir
reingresos y minimizar la incidencia de casos, reduciéndolos
a nivel departamental y nacional y creando consciencia a los
cuidadores (13).

Teniendo en cuenta la informacion suministrada por
el equipo de enfermeria de un hospital universitario de
Bogota, D.C., se evidencidé un aumento en la incidencia de
UPP y DAL, por tanto se considerd necesario sensibilizar y
educar al equipo de salud con respecto a estas lesiones de
piel en los servicios de Medicina Interna (MI) y Unidad de
Cuidados Intensivos (UCI), los cuales reportaban el mayor
numero de casos; asimismo, para generar un mayor impacto
se abordaron a los cuidadores de paciente con estas lesiones.
De este modo, es relevante establecer las diferencias para
reconocer las lesiones de piel UPP/DAI al momento de su
valoracion (Tabla 1).

Dada estas situaciones, el objetivo de esta investigacion
fue fortalecer los conocimientos en prevencioén de
lesiones de piel —UPP y DAI— del equipo de enfermeria
y de los cuidadores de las personas hospitalizadas en
las unidades de MI y UCI de un hospital universitario
en Bogota, D.C.
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Tabla 1. Diferencias entre UPP y DAI.

Figura
Causas Presion, friccion o cizalla
Localizacion Sobre prominencias dseas
Forma Limitada
Bordes Desiguales
Necrosis Si
Profundidad Superficial y profunda
Color Dependiendo de la clasificacion

Humedad
Perianal
En forma de beso
Irregulares o difusos
No
Superficial

Enrojecimiento no uniforme y maceracion

Fuente: Elaboracion con base en Garcia-Fernandez et al. (1) y Segovia-Gémez et al. (5).

Materiales y método

Se realizé un estudio de intervencidn prospectivo en un
hospital universitario de Bogota, D.C., Colombia, dirigido
al equipo de salud y cuidadores de pacientes hospitalizados
con UPP y/o DAI o con riesgo de padecerlas de acuerdo
con la Escala de Valoracion del Riesgo de UPP (EVRUPP)
Nova 5, utilizada en la institucion en los servicios de M1y
UCI entre agosto y septiembre de 2014. El grupo indice lo
conformaron 4 enfermeros, 17 auxiliares de enfermeria y 3
cuidadores, los cuales tuvieron una participacion constante
durante el estudio. Para su desarrollo se tuvieron presentes
las siguientes fases:

Fase 1: revision bibliografia para la construccion de una
prueba de conocimiento acorde con el tema.

Fase 2: obtencidon de 36 items, descritos en oraciones
con posibilidad de afirmar —Si— o negar —No— seglin
el caso, a partir de seis instrumentos utilizados en estudios
similares registrados en la literatura cientifica (12-17). La
prueba se disefid en cuatro partes: 1) datos demograficos, 2)
conocimiento institucional y uso de la EVRUPP, 3) conceptos
basicos y cuidados para la prevencion UPP y/o DAl y 4) un
espacio para consignar observaciones; esta prueba fue avalada
como pertinente para el presente estudio por dos expertos.

Fase 3: identificacion del nivel de conocimiento de los
participantes; para esto se aplico, junto con el consentimiento
informado, una prueba de entrada diagnostica (PED).

Fase 4: discriminacion por cargos —enfermeros, auxiliar de
enfermeria y equipo rotativo— para la evaluacion de la prueba;
partiendo de esto se realizo una distribucion de frecuencias
adjudicandole un valor de uno para la respuesta correcta y cero
para la incorrecta, y asi generar un porcentaje total de aciertos.

Fase 5: intervencion al equipo de enfermeria partiendo de
los resultados obtenidos y teniendo en cuenta los items con
porcentaje inferior a 70% de aciertos; esta intervencion consistio
en tres sesiones educativas —seminarios— y dos talleres de
sensibilizacion, los cuales abarcaron los temas de dichos items.

Fase 6: se finaliz6 con la prueba posterior a la intervencion
(PPI) que manejaba la misma estructura de la PED. La prueba
fue aplicada a las personas que cumplieron con el proceso a
fin de establecer los cambios generados y se utilizo el mismo
método de analisis que la PED.

Para los cuidadores, se aplico un cuestionario que registrd
aspectos demogréaficos, seguido por preguntas producto de
la revision de la literatura cientifica (8,11,18), las cuales
permitieron identificar los cuidados que realizaban a sus
familiares. Finalizado el cuestionario se les suministré un
folleto con informacion basica de prevencion y cuidados
relacionados con lesiones de piel: UPP y DAL

Limitaciones

La primera y mayor limitacion de este estudio fue la alta
rotacion del equipo de enfermeria, lo que genera inestabilidad
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y falta de continuidad en el cuidado, ademas de afectar la
participacion en el estudio.

La segunda limitacion fue la poca motivacion de algunos
miembros del equipo de enfermeria debido a la alta carga
laboral en los servicios.

La tercera limitacion fue el tamafio de la muestra —
relativamente pequefia—, sin embargo es importante resaltar
que se logro obtener datos significativos para visualizar las
necesidades de conocimiento.

Resultados

La muestra inicial estuvo conformada por 52 integrantes del
equipo de enfermeria y se aplic6 la PED de la siguiente manera:
UCIL: 6 (11.53%), MI: 7 (13.46%) y equipo rotativo: 39 (75%). Sin
embargo, solo 21 de ellos realizaron el proceso completo, es decir,
presentaron la PED, asistieron a los talleres de sensibilizacion y
seminarios y finalizaron con la PPI: UCI: 4 procesos (19.04%),
MLI: 4 procesos (19.04%) y equipo rotativo: 13 procesos (61.9%).

Tabla 2. Datos demograficos.

La caracterizacion del equipo de enfermeria en cuanto a edad,
sexo, cargo y tiempo de experiencia se indican en la Tabla 2.

La prueba contemplaba el conocimiento del equipo de
enfermeria con respecto al uso de la EVRUPP, el protocolo
y el acceso a elementos para prevencion y tratamiento
(Tabla 3).

La Tabla 4 presenta el porcentaje de aciertos generales
y resultados discriminados en enfermeros, auxiliares de
enfermeria y personal rotativo.

Los participantes registraron observaciones que consideraban
pertinentes en el momento de aplicacion de la PED y PPI,
encontrando que las mismas disminuian una vez que sus
conocimientos aumentaban (Tabla 5).

La intervencion con cuidadores de pacientes con UPP y/o
DAI, o con riesgo de padecerlas, tuvo la participacion de
tres de ellos y se indago sobre el grado de cocimientos de los
cuidados que realizaban (Tabla 6).

Datos demograficos % Grupo de seguimiento

20-25 0%
26-31 23.08%
32-37 15.38%

Edad (afios)
38-44 23.08%
45-49 7.69%
>49 30.77%
Femenino 84.62%
Sexo

Masculino 15.38%
Enfermero 23.08%
Cargo Aucxiliar de enfermeria 76.92%

Estudiante de enfermeria 0%
<1 7.69%

1-5 0%
6-11 30.77%

Tiempo de experiencia (afos)

12-17 15.38%

17-22 0%
>22 46.15%
<1 61.54%
1-5 15.38%
. N 6-11 7.69%

Tiempo que labora en el servicio (afios)

12-17 15.38%

17-22 0%

>22 0%

Fuente: Elaboracion propia.
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Tabla 3. Conocimiento institucional y frecuencia de uso de la EVRUPP existente en el hospital.

Conocimiento institucional

m % Total Si % Total No % Total VIT % Total Si % Total No % Total VIT
0 0 0

1 Conoce la EVRUPP Nova 99.03 0.967 100

2 Utiliza la EVRUPP Nova 80.96 15.74 3.30 100 0 0
El servicio posee los recursos

10 necesarios para prevenir y 66.66 3237 0.97 70.48 29.52 0

tratar las UPP

Conozco el protocolo existen-

12 te del lugar donde trabajo

86.18 13.33 0.48 95.36 4.64 0

Frecuencia de uso de la EVRUPP

Pregunta 3. ;Con qué frecuencia utiliza la EVRUPP Nova 5 en un paciente? % Total PED % Total PPI

A. Unicamente cuando ingresa el paciente al servicio 2.70 2.85
B. Una vez al dia 71.17 85.83
C. Una vez a la semana 2.22 1.78
D. Una vez al mes 0 0
\ Vacio/Tachado 23.90 9.52

Fuente: Elaboracion propia.

Tabla 4. Preguntas con respuestas acertadas del equipo de enfermeria.

Aucxiliar de Rotativos
Enfermeria
% PED % PPI % PED % PPI % PED % PPI % PED % PPI

La inmovilidad, nutricion, alteracion del nivel de conciencia
y humedad son factores de riesgo para UPP (S). U ey U ey 22 LY LA/ L

Es conveniente dar masaje enérgico en aquella zona
2 enrojecida de una prominencia 6sea que ha sido afectada 100 100 76.67 88.89 85.07 100 87.25 95.24
por la presion (N).

3 La colocacion de coIchoqes de aire sustituye la realizacion 100 100 66.67 100 94.20 9 86.96 97.14
de cambios posturales (N).
Esta recomendado el uso de “flotadores” en zona sacra
4 para evitar UPP (N). 66.67 50 58.33 44.44 82.42 100 69.14 61.90

Una persona sana que permanezca inmovilizada en la mis-
5 ma posicion durante mas de cuatro horas ;es un paciente 100 100 85.00 83.33 91.55 81.25 92.18 87.50
con potencial riesgo de desarrollar UPP? (S).

6 Elevar la cabecera de la cama mas de 30° potencia el

riesgo de desarrollar UPP (5). 3333 50 21.67 55.56 54.15 80.00 36.38 60.95

Las lesiones de piel ocasionadas por sondas nasogastri-

7 cas, canulas nasales y mascarillas de oxigeno ¢se pueden 66.67 100 91.67 72.22 71.87 80.00 78.74 82.38
definir como UPP? (S).
8 Una ulcera contamingda por bacterias no es una Ulcera 33.33 100 6.67 16.67 37.58 47.50 25.86 49.29
infectada (N).
9 No es necesario tener en cuenta la cantidad de exudado de 33.33 50 6.67 66.67 50.92 4125 30.31 5464

una herida para la eleccion del apésito (N).

1 La institucion cuenta con protocolo de prevencion y/o

tratamiento para las UPP (S). 66.67 100 100 100 98.55 100 88.41 100

La etapa | de la UPP es definida como piel intacta, con hiper-
13 termia de una area localizada, la cual no presenta emblan- 100 100 85 55.56 84.88 100 89.96 80.95
quecimiento visible ni el color difiere del area alrededor (S).

14 Una UPP en etapa Ill es una pérdida parcial de piel, inclu-

; . 100 100 46.67 50 37.15 31.25 61.27 58.93
yendo la epidermis (N).
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Las UPP en la etapa IV presentan pérdida total de piel con
15 destruccion y necrosis tisular o dafios a misculos, huesos o 100 100 93.33 100 93.77 100 95.70 100
estructuras de soporte (S).

Las UPP en la etapa Il pueden ser extremadamente doloro-
16 sas como consecuencia de la exposicion de las terminacio- ~ 66.67 100 56.67 72.22 72.85 73.75 65.39 80.60
nes nerviosas (S).

Los pacientes con riesgo de presentar UPP deben tener

17 revisiones sistematicas de la piel por lo menos una vez por ~ 33.33 50 15 44.44 32.03 16.25 26.79 37.98
semana (N).
18 A todos los pacientes se les debe valorar el riesgo de 100 100 100 61.11 70.10 100 90.03 83.33

desarrollo de UPP en su admision al hospital (S).

Una nutricion adecuada de proteinas y calorias debe ser

e mantenida durante la hospitalizacion del paciente (S). 1y 1Ly o oy BB SR i el
20 Se deben realizar_ cgmbios de posicion a los pacientes que 66.67 50 35 77.78 61.50 73.75 5439 68.69
permanecen limitados en cama cada tres horas (N).
21 La piel del paciente con riesgo de UPP debe permanecer 100 100 100 100 92.32 90 97.44 97.14
limpia y sin humedad (S).
Las medidas para prevenir nuevas lesiones no necesitan
22 ser adoptadas continuamente cuando el paciente ya posee 66 100 4333 16.67 61.50 61.25 57.17 53.21
UPP (N).
Las sabanas, muebles y otros elementos deben ser utiliza-
23 dos para transferir o mover pacientes que no se movilizan 66 50 91.67 100 83.86 80 80.73 80

solos (S).

El paciente con condicion crénica que no se moviliza solo
24 debe iniciar la rehabilitacion incluyendo orientaciones 100 100 100 100 91.55 100 97.18 100
sobre la prevencion y tratamiento de UPP (S).

Todo paciente que no deambula debe ser sometido a la

= evaluacion de riesgo para el desarrollo de UPP (S). e ey 1o 12y e 15 2l ey
Lo cuidadores y pacientes deben ser orientados en cuanto

26 a las causas y a los factores de riesgo para el desarrollo de 100 100 100 100 100 100 100 100

UPP (S).
27 Las regiones de prqminencias oOseas pueden estar en 66.67 100 93.33 100 82.42 03.75 80.81 98.21
contacto directo una con la otra (N).
78 La piel, cuando esta en contacto con humedad, se puede 100 100 100 100 95.65 87.50 98.55 96.43
deteriorar mas facilmente (S).
29 Todo cuidado para prevgnir o tratar UPP no necesita ser 66.67 100 15 33.33 5570 45.00 45.79 55 71
registrado (N).

30 Ciz.allamiento esla fqerza que ocurre cuando la p.iel se 100 100 85 100 83.09 100 89.36 100
adhiere a una superficie y al mismo tiempo se desliza (S).

31 Puede ocurrir cizallamiento y friccion al mover al paciente 100 100 9167 100 86.33 100 92,67 100

sobre la cama (S).

2 En el paciente con i.nclontipencia, la piel debe |impiar§e enel 100 100 93.33 100 100 100 97.78 100
momento de las eliminaciones y en intervalos de rutina (S).

33 El desarrollo de programas educativos en la institucién 100 100 100 100 100 100 100 100

puede reducir la incidencia de UPP (S).

Los pacientes hospitalizados necesitan ser evaluados
34 en cuanto al riesgo para UPP una Unica vez durante su 3333 100 60 100 83.43 80 58.92 94.29
hospitalizacion (N).

En posicion sentada en cama, el paciente es mas propenso

35 a desarrollar UPP en area glutea, sacra, codos y talones (S). 33.33 100 36.67 100 63.62 20 44.54 97.14
36 Un paciente con antecedentes de UPP corre riesgo mas alto 100 100 100 100 100 100 100 100
de desarrollar nuevas UPP (S).
Total 79.41 91.18 72.21 80.56 78.82 83.42 76.81 84.41

*Respuesta Afirmativa (S)/Respuesta negativa (N). Fuente: Elaboracion propia.
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Tabla 5. Observaciones registradas.

_ Datos demograficos % Grupo de seguimiento

Necesidad de un protocolo de educacion y capacitaciones obliga-
torias (2)*.

Se requieren basculas de cama y colchones distribuidores de
presion (9)*.

Se necesitan hidratantes de piel (6)*.
No hay suficiente intervencion de nutricion y terapia fisica (2)*.
Contamos con elementos para prevenir UPP y los maneja clinica de
heridas (4)*.
Hace falta compromiso de la familia (3)*.
Observaciones El uso del computador es més importante que un paciente.
Se necesitan camas especiales o mejorar las existentes (3)*.
Falta de conciencia, compromiso y vocacion (6)*.
Existe sobrecarga laboral.

Se requiere de mas almohadas y cojines de diferentes tamarios (9)*.

Capacitar a las sefioritas de atencion al usuario para que no juz-
guen negativamente nuestro trabajo (2)*.

Se requiere ropa limpia y rollos para la movilizacion (4)*.
Elaborar ayudas educativas para cuidadores y pacientes (3)*.
Es necesario concienciar mas al personal nuevo.

Las UPP se producen por la falta de honestidad y pereza del
personal.

Se requieren nueva tecnologia y personal especializado.

El POS no cubre todos los elementos para la prevencion.

Observaciones

generales Falta mayor atencion de terapia fisica y rehabilitacion.

Es necesario trabajar con empatia.
Es necesario educar a los cuidadores para la atencion en casa.
Hace falta realizar educacion al 100% del personal.
Hace falta vocacion.

Fuente: Elaboracion propia.

Tabla 6. Caracterizacion y conocimientos de los cuidadores.

Algunas veces no hay cremas.

Falta exigencia con el personal nuevo.
Son necesarios colchones adecuados (4)*.

La intervencion educativa fue adecuada para seguir previniendo.

Se requieren ayudas educativas para los cuidadores y pacientes (3)*.

Implementar nuevas tecnologias (2)*.
Se requieren capacitaciones obligatorias.
Hacen falta cojines siliconados o en gel (7)*.
Se necesita ropa limpia (2).
Es necesario hacer cambio de posicion todos los turnos (2)*.

Se necesita trabajo interdisciplinar.

Con estas observaciones y encuestas se puede llegar a mejorar
las intervenciones.

Gracias por su intervencion, nos permitié mejorar.

Es necesario que las capacitaciones sean interdisciplinarias y
continuas.

Es bueno evaluar los conocimientos para mejorar.

46 52

Edad (afios) 42
Sexo Masculino
Ocupacion Comerciante
Estrato 2

Nivel educativo Bachiller completo

Tiempo como cuidador 2 semanas

Femenino

Independiente

Bachiller incompleto

Masculino
Guarda de seguridad
3 2
Bachiller completo

1 mes 2 meses

ol e | o | @ | G | obenaons |

Es cuando la piel se

Es cuando se rompe la

Cuando se quema la piel.

Edad

A o -
! Ams 5 U D et E dafa. piel por una herida.

) . Edad, mala higiene, piel
) ¢Por qué cree usted que aparecen Edad fragil y mantener una

las lesiones de piel? s
posicion.
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¢Cambia usted de posicion a su

C1. Para evitar lesiones.

3 familiar? Si Si Si C2. Por nefrostomia.
’ C3. Para mejorarla.
4 ¢Cada cuantof;i]ni’}?;?de posicin al Dos horas 30 minutos Una hora
¢ Utiliza alguin elemento como
5 cojines, flotadores, etc., para evitar Si No Si C1. Almohadas.
lesiones de piel?
¢Su familiar tiene incontinencias - Nefrostomia, incontinen- .
6 L Ninguna ] Ninguna
fecales, urinarias o ambas? cia fecal

Mantiene limpia la zona genital de . . C1. Evitar quemaduras
7 su familiar s o Regular (3. Aqui lo hacen superficial

P P ; C1. Crema
8 ‘AE;'rffea!g‘fg et gee :J‘}'::“‘l’l;‘r‘?” Si Si Si C2. Nistatina + 6xido de zinc

. ' (3. Crema metatitane.

¢Considera usted que su familiar se . . .
E alimenta adecuadamente? 3 2 e 5 o v
10 ¢Considera usted que su familiar i 5i 5i

tiene habitos de higiene adecuada?
" ie rea:(l!lszi?aael]gsuunfgpmo”ii(-:r?terapla No No Si (3. Terapia del hospital

¢Qué otro tipo de cuidado tiene con Estar atento de las Usa en los pies la gasa

su familiar para evitar la aparicion inguno
12 famili itar | icid Ni P 9

de lesiones de piel?

C1: cuidador 1; C2: cuidador 2; C3: cuidador 3. Fuente: Elaboracion propia.

Discusion

Un estudio de prevalencia, realizado en Colombia, permitié
identificar los conocimientos del equipo de enfermeria en los
dos servicios con mayor prevalencia de UPP en el hospital
(19); ademas, se conoci6 el impacto posterior a la intervencion
educativa, donde se evidencian sus bondades en la prevencion
de lesiones de piel.

La caracterizacion de los participantes identifico rango de
edad, cargos y tiempo de experiencia laboral, siendo el grupo
con edad superior a 49 afios y experiencia laboral mayor a
22 afios quienes demostraron alto porcentaje de aciertos en
la prueba de conocimientos, en contraste con aquellos que
cuentan con menor edad y menor experiencia; caso contrario
muestra un estudio espafiol (13) donde las participantes
con menos de 10 afios de experiencia demostraron mayor
conocimiento debido a su reciente formacioén del pregrado,
formacién continuada y asistencia a congresos.

Con relacion al conocimiento de la institucion y las practicas
de prevencion de lesiones de piel, el 99.03% de los participantes
afirma que conoce la EVRUPP institucional y el 80.96% la
usa para la valoracion del riesgo; sin embargo, al indagar sus
componentes se encontraron vacios para su total comprension,
ademas recalcan la necesidad de implementar una escala que
este avalada en el pais. Asi mismo, un estudio realizado en
Valencia (16) afirma que la mayor parte de los participantes

heridas de marly

reconocen la importancia del uso de la EVRUPP, pero al
momento de definir sus variables solo 21.86% logra hacerlo.

Ademas, un estudio realizado en Brasil (17) refiere que la
enfermeria es la responsable del cuidado continuo y directo
para la prevencion y tratamiento de los pacientes con lesiones
de piel, por lo tanto se esperaba que los aciertos de la prueba
aplicada estuvieran por encima del 90%, lo cual, comparado
con los hallazgos del presente estudio, corrobora que el
porcentaje de aciertos en la PED vario de 79.341% a 91.18%
en la PPI en los enfermeros.

Respecto a los resultados generales del equipo de enfermeria,
se evidencia un cambio positivo en los conocimientos —entre el
porcentaje de la PED 76.81% y la PPI 84.41% —, aun cuando en
algunos de los items los aciertos fueron inferiores al 60%; esto
coincide con otro estudio realizado en Brasil (20) que, posterior
a las intervenciones educativas, informé cambios positivos en
la segunda prueba de conocimientos con porcentaje inferior al
70% en algunos de los items de la post prueba.

Sin embargo, es preciso tener en cuenta a Hinojosa
(15), quien manifiesta lo importante y necesario de abordar
cuestiones especificas que precisen mejoramiento en la
formacion de los profesionales, al igual que motivar al equipo
de enfermeria a la valoracion rutinaria del riesgo de lesiones de
piel y la educacion constante para mantener los conocimientos
de prevencion y tratamiento a la vanguardia.
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Con relacion a los cuidadores, es importante establecer su
nivel educativo para hacer una planeacion asertiva y acorde
con sus necesidades, nivel de formacion y comprension (14),
ante lo cual se resalta que dos de los participantes contaban
con bachillerato completo y uno con bachillerato incompleto
—aspecto que se considerd en las estrategias de educacion
sobre las acciones de prevencion y cuidado— (21).

Con respecto a las acciones de cuidado que realizaban
los cuidadores hacia sus familiares, se obtuvieron algunos
aciertos en el manejo basico que se debe brindar; sin embargo,
como bien lo menciona Calvo en su estudio (18), es necesario
escuchar al cuidador para identificar las limitaciones que
puedan tener con respecto a su situacion —comportamientos
y cultura— y de esta manera desarrollar un plan de accion o
un proceso educativo reforzando los conocimientos previos.

El equipo de enfermeria es el responsable de asistir al
paciente desde su ingreso hasta su egreso, promoviendo
cuidados de calidad (22) que estén encaminados al tratamiento
de la enfermedad y a evitar complicaciones. Lo anterior puede
lograrse con un plan de educacion continua para los miembros
del equipo, centrado en temas relacionados con la prevencion y
cuidado de lesiones de piel —UPP/DAI—, permitiendo asi crear
un pensamiento critico y generando intervenciones de acuerdo a la
situacion de salud del paciente (23) y por tanto mayor calidad de
vida para el mismo. Sin embargo, el iniciar un proceso educativo
y no darle fin ocasiona conocimientos insuficientes y propicia un
efecto contrario a brindar cuidados de calidad.

Finalmente, es importante tener en cuenta que un equipo
de salud bien entrenado en aspectos basicos de prevencion
genera cambios positivos no solo para los pacientes y sus
familias, sino ademas incide en la disminucién de costos
hospitalarios, pues tal como lo menciona Peirona, “la inversion
en prevencion de un euro representa el ahorro de 50 euros en
tratamiento para la ulcera” (24).

Conclusiones

La educacion continua permite que el equipo de enfermeria
adquiera mayores conocimientos y actualice los existentes,
de esta manera se estara mas preparado para brindar cuidado
integral dirigido a la prevencion de lesiones de piel y sus
complicaciones.

Se evidencia la necesidad de desarrollar trabajos de manera
continua con los cuidadores, enfocados a acciones educativas
de prevencion de UPP y DAL

El estudio logré un impacto positivo en el equipo de
enfermeria y cuidadores, permitiendo sensibilizar frente a

la importancia de la educacion como estrategia exitosa en la
prevencion de reincidencias y lograr el alta temprana.

El uso de la EVRUPP debidamente validada (25,26) es
indudablemente el punto de partida para el cuidado de la piel
con enfoque de prevencion en la persona hospitalizada que
permite establecer un seguimiento real a partir de su condicion
al ingreso; este es uno de los componentes principales para
la prevencion adecuada, al igual que contar con los recursos
minimos necesarios para mitigar la aparicion de estas lesiones.
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| Resumen |

Introduccién. La doble carga nutricional (DCN) es una
problematica reconocida hace poco tiempo; sin embargo, se
destacan estudios realizados en Bogoté, D.C. y en Tumaco,
Colombia.

Ojetivos. Identificar y analizar la situacion de DCN poblacional
e individual en Caldas a partir del Diagnostico Nutricional de
Caldas 2014 para, de esta manera, realizar una aproximacion
a los principales determinantes sociales en el municipio de
Aguadas.

Materiales y métodos. Estudio descriptivo y analitico
transversal de tipo retrospectivo realizado en dos etapas: en
la primera se analizaron las bases de datos del Diagnostico
Nutricional de Caldas 2014 para identificar la doble carga
nutricional poblacional (DCNP) e individual (DCNI), teniendo
en cuenta la variable sexo y edad; en la segunda se realizo el
disefio, aplicacion y analisis de un instrumento en siete casos
familiares para realizar una aproximacion a los determinantes
sociales en Aguadas, Caldas.

Resultados. Se evidencid una alta presencia de doble carga
nutricional poblacional en los grupos evaluados y una baja
prevalencia de doble carga nutricional individual. Los
principales determinantes de la DCN en Aguadas son de tipo
socioecondmico, gestacional, nutricional y alimentario.

Conclusiones. En Caldas, la doble carga nutricional poblacional
estd presente, siendo los menores de 18 afios el grupo
con mayores prevalencias; no se evidenciaron diferencias
significativas segun la variable sexo. Es fundamental identificar
los determinantes de la doble carga nutricional para incidir en
las bases de la problematica.

Palabras clave: Determinantes sociales de la salud;
Sobrepeso; Obesidad; Desnutricion (DeCS).
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Abstract

Introduction. The social problems that arise from the Double
Burden of Malnutrition have been recently recognized.
Nevertheless, studies carried out in Bogota D.C. and the
municipality Tumaco stand out.

Objective. To identify and analyze both the general population
and the individual double burden of malnutrition in Caldas from
the Diagnostico Nutricional de Caldas 2014 (Spanish for Caldas
Nutritional Diagnosis, 2014) in order to make an approach to its
main social determinants in the municipality of Aguadas, Caldas.

Materials and Methods. A descriptive, analytical and cross
cutting study developed in two phases. During the first phase
the Diagnoéstico Nutricional de Caldas 2014 data bases were
analyzed to identify both the general population and the
individual double burden of malnutrition, considering the
variables sex and age. The second phase consisted of the
design, the implementation and the analysis of an interview in
seven similar cases in order to make an approach to the double
burden of malnutrition social determinants in Aguadas, Caldas.

Results. General population double burden of malnutrition is
evident in all the groups that were assessed; besides there is
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low prevalence of individual double burden of malnutrition.
The main determinants of the double burden of malnutrition
in Aguadas are socioeconomic, gestational and nutritional.

Conclusion. General population double burden of malnutrition
is present in Caldas, with children under 18 years being the
group with the highest prevalence values. No significant
differences in terms of sex were observed. It is fundamental
to identify the main double burden of malnutrition
social determinants to have an impact in the problematic
foundations.

Keywords: Social Determinants of Health; Overweight;
Obesity; Malnutrition (MeSH).

Murcia-Moreno NP, Cortés-Osorio V. [Double Burden of Malnutrition in
Caldas and an Approach to its Social Determinants]. Rev. Fac. Med. 2016;64(2):
239-47. Spanish. doi: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.49609.

Introduccion

Existen diversas definiciones sobre la doble carga
nutricional (DCN) que, segiin Shrimpton & Rokx (1),
puede evidenciarse en tres niveles: individual, hogar y
poblacional. Dentro del primero, la coexistencia de exceso
de peso y deficiencia de hierro es la situacion mas comun,
asi como el exceso de peso junto con baja talla; el segundo
se refiere a la coexistencia de retraso en talla en los nifios
y sobrepeso u obesidad de la madre, finalmente, el tercero
es la presencia de desnutricion y exceso de peso en una
misma poblacion.

Para esta investigacion, se elabor6 una definicion de DCN
que incluyera las perspectivas posibles: coexistencia de
malnutricion por exceso y déficit, incluidas las deficiencias
de micronutrientes que se presentan en un mismo
individuo, hogar o poblacion; dadas las caracteristicas de la
informacion secundaria obtenida, solo fue posible analizar
la DCN a nivel poblacional e individual.

Actualmente se habla incluso de triple carga nutricional,
entendida como aquella situacion donde un menor de
cinco afios presenta retraso en talla, su madre sobrepeso u
obesidad y cualquiera de los dos anemia (2).

En esta investigacion se utilizan los patrones de poblacion
adulta para definiciones que incluyen indicadores de tipo
antropométrico (3), los patrones de crecimiento para menores
de 18 afios (4) y el patron de valoracion nutricional de Atalah
para gestantes (5), todos avalados por la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS).

Se han realizado investigaciones que permiten reconocer la
situacion nacional de la doble carga nutricional en todos los
niveles. Atalah (6) indica que la DCN afecta todos los grupos
de edad y resalta los menores de 17 afios, quienes presentan
desnutricion cronica en 14.4% y sobrepeso en 16.8%.

Por otra parte, Garret & Ruel (7) encontraron que en
Colombia alrededor del 6% de la DCN en el diio madre-
hijo se encuentra en zonas rurales, mientras el 4.5% en
zona urbana.

Otros estudios analizan la situacion a nivel departamental:
de una parte, segiin Cadena (10), Vaupés (30.9%), Amazonas
(26.9%), Guainia (22.4%), La Guajira (20.9%) y Vichada
(19.1%) presentan mayor proporcion de DCN en los hogares;
mientras que Benjumea et al. (8) refirieron que en Antioquia
12% de los hogares presenta dualidad global de malnutricién
y 5.6% dualidad parcial. La dualidad global se explica como
aquellos hogares donde los menores de 19 afios tienen bajo
peso y los adultos estan en exceso, mientras que en la dualidad
parcial al menos un menor y un adulto deben encontrarse en
dicha situacion.

En Narifio se encontraron tres reportes sobre DCN: en
el primero, el 14.5% de los hogares presentaron DCNP (9),
el segundo reporto6 prevalencia de 18.5% (10) y el tercero
indico que en cinco de ocho hogares la madre tenia exceso
de peso y alguno o todos los menores déficit nutricional
(11), los dos ultimos estudios abordaron el analisis a nivel
familiar.

El estudio realizado por el Observatorio de Seguridad
Alimentaria y Nutricional OSAN (2) evidencio la situacion de
DCN nacional, encontrando, por un lado, 8.18% de hogares
donde al menos un nifio presenta retraso en talla y al menos un
adulto esta en exceso de peso y, por el otro, 5.5% de hogares
donde un nifio menor de cinco afios tiene retraso en talla y
su madre esta en exceso. Este panorama permite visualizar
que la DCN es una problematica compleja, con brechas de
informacion y conocimiento por resolver.

Los determinantes sociales de la doble carga nutricional son
diversos y especificos; para la presente investigacion se tomd
como referencia la clasificacion de factores causales descrita
por Shrimpton & Rokx (1), que se compone de cuatro grupos,
y se aliment6 con el conjunto de determinantes encontrados
para la DCN:

Biologicos y de salud: el punto de partida es el individuo,
la carga de su enfermedad y sus caracteristicas genéticas y
metabolicas; también se incluye la influencia del sistema de
salud.
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Economicos y alimentarios: factores que determinan
disponibilidad, calidad, acceso econdmico y consumo de
alimentos.

Ambiente sociocultural: caracteristicas que influyen en las
condiciones de vida de las poblaciones, especificamente en
los patrones alimentarios y actividad fisica.

Ambiente fisico y construido. caracteristicas del medio
fisico que influyen directamente en los niveles de actividad
fisica de la poblacion.

La anterior categorizacion puede configurarse como base
conceptual para el analisis de esta problematica en diferentes
situaciones, ya que las dindmicas de cada poblacion difieren y,
por lo tanto, se deben estudiar de manera especifica. En Colombia
se identificé un conjunto de determinantes a nivel del hogar:
ser indigena, pertenecer al menor quintil del indice de riqueza,
padecer malas condiciones de salud, tener mas de un hijo, realizar
malas practicas de cuidado, consumir usualmente comida chatarra
y pertenecer a programas de apoyo alimentario (2).

El objetivo de la presente investigacion fue identificar
y analizar la situaciéon de DCN poblacional ¢ individual en
Caldas a partir del Diagnoéstico Nutricional de Caldas 2014
y realizar una aproximacion a los principales determinantes
sociales en el municipio de Aguadas.

Materiales y métodos

Estudio descriptivo y analitico transversal de tipo retrospectivo
realizado en dos etapas:

Analisis de las bases de datos del Diagndstico Nutricional de
Caldas 2014

El Diagnostico Nutricional de Caldas 2014 fue la base
para el analisis de la situacion de DCN poblacional e
individual en Caldas. A nivel poblacional se calcul6 el
porcentaje de poblacion que presentaba malnutricion por
exceso y déficit segun los indicadores presentados en la
Tabla 1 (12).

Tabla 1. Indicadores antropométricos empleados para identificar situacion de déficit y exceso en todos los grupos poblacionales.

Estado nutricional evaluado

Grupo

poblacional

<5 afios IMC para la edad o>1
5-18 afos IMC para la edad o>1
>18 afios IMC para la edad o>1
Gestantes IMC para la edad gestacional Sobrepeso u obesidad*

Déficit
Indicador Punto de corte
Bajo peso para la talla Baja talla para la edad 0<-2
IMC para la edad Baja talla para la edad 0<-16<-2
IMC para la edad o<-1

IMC para la edad gestacional Enflaquecida (bajo peso)

IMC: indice de masa corporal; o: Desviacion estandar. *Clasificacion dada por los patrones de valoracion nutricional para las embarazadas por Atalah

(5) Fuente: Elaboracion con base en (3), (4) y Atalah et al. (5)

Adicionalmente, se tuvieron en cuenta las variables edad
y sexo para determinar la prevalencia por grupos etarios y
en gestantes. A nivel individual se calculd el porcentaje de la
poblacién menor de cinco afios y de 5 a 18 afios que presentaba
exceso de peso por IMC y a la vez retraso en talla.

Disefio, aplicacién y analisis de instrumento para aproximacién
a los determinantes sociales de la doble carga nutricional en
Aguadas, Caldas

Se elabord una encuesta estructurada con 43 preguntas
abiertas y cerradas organizadas en ocho componentes —
informacion general, informacion familiar, observaciones,
aspectos del hogar, de madre-hijo, alimentarios, econémicos,

entre otros— con el fin de obtener informacién de los
principales determinantes sociales de la DCN.

Se realizo la prueba piloto de la encuesta a tres familias
con DCN individual, resultado que no obligé ninguna
modificacion.

Posteriormente, se identificé la poblacion objetivo que
consto de un total de siete casos elegidos segun dos criterios:
por un lado, el total de nifios y nifias que presentaban DCNI
en el Centro de desarrollo infantil (CDI) “Tejiendo Suefios” de
Aguadas, identificados a través de su base de datos, pues este
tipo de DCN es reconocida como una de las expresiones mas
severas de la problematica (13); y por el otro, nifias y nifios
menores de cinco afios, pues las alteraciones nutricionales en
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edades tempranas tienen consecuencias complejas a corto y
largo plazo que repercuten en el crecimiento y desarrollo de
los seres humanos (4,8,14).

Finalmente se aplico el instrumento, para lo cual se citd
a la madre o cuidadora y al menor, se verifico el diagndstico
nutricional de este ultimo, se realizé una entrevista y se
complementaron algunas preguntas de tipo socioeconémico con
informacion de fuentes secundarias —bases de datos del CDI—.

Resultados
Doble carga nutricional poblacional

Se refiere a la presencia simultanea de los dos extremos de
la malnutriciéon en un mismo grupo poblacional y se analiza
teniendo en cuenta el total de la poblacion, la edad y el sexo.

Los datos a nivel poblacional evidenciaron la presencia
de DCNP en todos los grupos evaluados, donde la mayor
problematica nutricional fue el exceso de peso, ya que
sobrepas6 en 35% al déficit.

Al observar la situacion de DCN por grupos de edad, se
identificé que en los menores de cinco afios se mantiene la
tendencia hacia el exceso presente en todos los grupos, pero la
diferencia porcentual entre las dos situaciones de malnutricion
fue menor por 9.3%, pues la prevalencia de malnutricién por
déficit es mayor en este grupo poblacional con respecto a los otros.

En la poblacion de 5 a 18 afios la tendencia de DCN
fue similar al grupo de menores de cinco afios, ya que la
malnutricion por exceso es superior al déficit y los dos
extremos de la malnutricion difieren por pocos puntos
porcentuales, en este caso 6.8%. La diferencia radica en que
ambas cifras son menores en este grupo poblacional.

La DCN en los adultos entre 18 y 64 afios no tuvo mayor
prevalencia como en los demads grupos poblacionales; aunque
se presentaron los dos extremos de la malnutricion, el déficit
presento una prevalencia de 2.2% y el exceso de 53.6% (Figura
1), lo que permite identificar que el principal problema en los
adultos es el exceso de peso y no la DCN. Esta tendencia es
similar a la presentada por la Encuesta Nacional de Situacion
Nutricional ENSIN 2010 para Colombia (15).

53,6%
a2, 7%
A8, 1% 30,4%
23,2%
18,5% 16,4%
7T 8, 7%
O B
I
o = o = o = o = o =
3 2 3 2 & 2 & 2 & 2
= 8 = 8 s 8 s 3 3 8
Todos los Menores de De5a18 Adultos Gestantes
grupos 5 afios afos

Figura 1. Prevalencia de doble carga nutricional poblacional por grupos de edad y en gestantes.

Fuente: Elaboracion con base en (12).

Finalmente, la DCNP fue evidente para el caso de las
gestantes, siendo el exceso de peso el que presenta mayor
prevalencia comparado con la situacion de déficit, cuya
diferencia es de 21.7%.

Teniendo en cuenta la variable sexo, se presento6 DCN
en hombres y mujeres, siendo ellas las mas afectadas por el
exceso de peso al superar en 10.3% a los hombres, pero en

estos ultimos se evidencio una mayor situacion de malnutricion
por déficit con 3.1% de diferencia; este comportamiento de los
datos se mantuvo para los grupos de 5 a 18 afios y de 18 a 64.
A pesar de las diferencias, la problematica que presenta mayor
prevalencia es el exceso de peso en ambos sexos.

Las caracteristicas de la DCNP difieren en los menores de
cinco anos respecto a los demads grupos, ya que el exceso de
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peso fue mayor en los nifios que en las nifias con valores de
29.8% y 26.5% respectivamente; del mismo modo, el déficit

de las nifias present6 valores superiores con respecto a los
nifios, 18.7% y 18.1% respectivamente (Figura 2).

56,6%
46,9% 47.7%
36,6%
20,85
26,5%
. 4
ZRI 71,6%
18,7% 18,1% -~ 16,5%
539,
6,2%
2,09 2,.7%
e = Q = 9 = ) = ) = = = = = o =
] = 8 = 8 = 8 = 8 = g = g = g =
&8 |5 | 8|5 &z &8 2|8 2 |&| 5|8 &5 8
Mujeres Hombres Mujeres Hombres Mujeres Hombres Mujeres Hombres
Todos los grupos Menores de 5 afios De 5 a 18 afios Adultos

Figura 2. Prevalencia de doble carga nutricional poblacional por grupos de edad y sexo. Fuente: Elaboracién con base en (12).

Doble carga nutricional individual

La DCNI es la presencia de dos estados extremos de
la malnutriciéon en el mismo individuo (1). En la presente
investigacion se encontrd que su prevalencia fue baja en los

B9

grupos de edad analizados, pues en los menores de cinco
afios se encontrd un valor de 6% y en el grupo de 5 a 18
aflos de 3% (Figura 3).

Menores de 5 afios

DCNI

De 5 a 18 afios

Figura 3. Prevalencia de doble carga nutricional individual en menores de cinco y de 5
a 18 afios. Fuente: Elaboracion con base en (12)

Teniendo en cuenta la variable sexo, se identificd que
la prevalencia de DCNI es mayor en ¢l sexo femenino
para los dos grupos poblacionales y aumenta con la edad
para las nifias, pues en menores de cinco anos fue de 53%

y paso a 68% en el grupo de 5 a 18 afios; en los nifios
el comportamiento es opuesto, pues se presentd 47% en
menores de cinco afios y disminuy6 a 32% de 5 a 18 afios
(Figura 4).
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6%

Menores de 5 afos De 5 a 18 afios

Figura 4. Prevalencia de doble carga nutricional individual en menores de cinco y de 5 a 18 afos por
sexo. Fuente: Elaboracién con base en (12).

Aproximacion al analisis de los determinantes sociales de la
doble carga nutricional en Aguadas

Se identificaron como determinantes aquellas situaciones  evaluados. A continuacidon se muestran los determinantes
que se presentaban en mas de cuatro casos del total de los  encontrados:

Tabla 2. Determinantes de la doble carga nutricional individual en Aguadas.

Exceso de peso de la madre en la gestacion 5 de 7 casos
Complicaciones como preeclampsia, pica, infeccion urinaria y bajo peso 5 de 7 casos
Biolégicos y de salud Alto peso al nacer 4 de 7 casos con mas de 35009
Inactividad fisica de la madre 5 de 7 casos
Exceso de peso actual de la madre 4 de 7 casos
Estrato socioeconémico bajo 5 de 7 casos
Tenencia de la vivienda en arriendo 5 de 7 casos
Ingresos insuficientes para gastos del hogar 4 de 7 casos
Econdémicos y alimentarios Inadecuada practica de lactancia materna 7 de 7 casos
Inadecuada practica de alimentacion complementaria 5 de 7 casos
Habitos alimentarios inadecuados 5 de 7 casos
Alto consumo de comidas rapidas 6 de 7 casos
Hacinamiento 4 de 7 casos
Ambiente sociocultural
Inadecuada percepcion del peso corporal del nifio o nifia por parte de la madre 5 de 7 casos

Fuente: Elaboracion propia.
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Discusion
Doble carga nutricional poblacional

La informacion obtenida permitié tener un panorama inicial
de la problematica, cuya tendencia se mantiene para todos los
grupos poblacionales; sin embargo, es necesario analizarla en
cada uno de ellos, ya que esta diferenciacion permite tener
una nocion completa que da cuenta de sus posibles causas y
consecuencias.

La valoracion del déficit en los menores de cinco afios
incluyo6 los diagnosticos de bajo peso para la talla y baja talla
para la edad, lo cual, segtn la etiologia de estas problematicas,
indica que es una situacion grave y de origen cronico, ya que
en un tiempo corto de vida, y de gran importancia para el ciclo
vital humano, se estan presentando situaciones de malnutricion
que son evitables (8,13).

En la poblacion de 5 a 18 afios, a pesar de la disminucion
en las cifras del déficit, la situacion sigue siendo problematica,
ya que la prevalencia del retraso en talla continua con valores
superiores en comparacion con el déficit agudo, que indica que
este tipo de malnutricion esta iniciando en edades tempranas
y se estd manteniendo a través de los afios, tal vez porque las
acciones no se estan dirigiendo a resolver sus determinantes
de base.

Es posible pensar que el descenso en las cifras de DCNP
en el grupo de los menores de cinco afos se debe a que en
estos confluyen mas determinantes sociales como malnutricion
de la madre, enfermedades prenatales, bajo peso al nacer,
inadecuada practica de lactancia materna y pertenecer a un
programa de apoyo alimentario (2), los cuales van dirigidos
en su mayoria a esta poblacion.

La menor tendencia al déficit nutricional que se presenta
en los adultos puede ser consecuencia de que el déficit solo
es evaluado mediante el indice de masa corporal, ya que el
indicador talla/edad no es un valor modificable en este grupo
y por lo tanto no permite reconocer alteraciones nutricionales.
Sin embargo, podria pensarse que valores de talla baja
reflejarian alteraciones nutricionales que iniciaron en edades
tempranas (8) y se mantuvieron hasta la adultez.

La situacion de malnutricion en los adultos tiende al exceso
de peso e incluso supera a los demas grupos poblacionales
en mas de 10%.

Esta tendencia opuesta entre los valores de exceso y
el déficit hace que la DCNP en los adultos no sea muy
prevalente; sin embargo, esta mirada solo incluye parametros

antropométricos. /Qué pasaria si se evaluaran otras variables
como los indicadores de tipo bioquimico?, es posible que la
prevalencia de doble carga nutricional e incluso triple carga
nutricional aumente, ya que se estarian incluyendo indicadores
que dan cuenta de otro tipo de malnutriciéon, como por ejemplo
la anemia (15).

Con respecto al grupo de las gestantes, aproximadamente
40% de las evaluadas se encontraban en situacion de
malnutricién, lo que es preocupante ya que desde esta etapa
se empieza a determinar el estado nutricional y de salud de
las poblaciones (8). En este sentido, la malnutricion en la
gestacion puede ser un determinante para la DCNP en los
menores de 18 afios de Caldas.

Por otra parte, respecto al sexo se encontrd que el
comportamiento es igual a los datos nacionales para todos
los grupos de edad, ya que la poblacion mayor de cinco afios
de sexo femenino presenta mayor exceso de peso que el sexo
masculino y en estos ultimos el déficit es mayor; por su parte,
en los menores de cinco afios la tendencia es opuesta.

Se puede pensar que el rol de la mujer en la alimentacion
podria ser parte de la explicacion de la situacion de DCNP por
sexo, ya que se identifico una tendencia de esta problematica
desde edades donde su papel en temas alimentarios empieza a
configurarse a partir de pautas culturales (1). Para identificar
las causas de este comportamiento es necesario realizar
estudios a profundidad que incluyan el tema de género.

Doble carga nutricional individual

Si bien los valores encontrados son bajos, no se les debe
restar importancia pues son evidencia de una grave situacion
de malnutricion que puede tener implicaciones no solo a nivel
individual sino poblacional, en un corto y largo plazo, ya que
algunos autores han referenciado que la DCNI es la expresion
mas severa de esta problematica al presentar estados extremos
de la malnutricion en el mismo individuo (7).

Es posible que esta problematica sea mucho mayor, ya que
los datos disponibles permitieron realizar el analisis teniendo
en cuenta solo una perspectiva de la DCNI que incluye retraso
en talla y sobrepeso; la prevalencia de DCNI podria aumentar
en el departamento si se consideraran indicadores de tipo
bioquimico, otros grupos poblacionales y representatividad
municipal (15).

En ultima instancia, no se debe olvidar el analisis de la
DCN a nivel familiar, ya que se identifico alta prevalencia
de malnutricion en todos los grupos de edad; sin embargo,
para llegar a una conclusion a nivel del hogar, se deben hacer
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analisis posteriores pues las caracteristicas de la informacion
obtenida no lo permitieron.

Aproximacion al analisis de los determinantes sociales de la
doble carga nutricional en Aguadas

A continuacién se describen los resultados encontrados
segun la clasificacion de factores causales descrita por
Shrimpton & Rokx (1):

Biologicos y de salud: el conjunto de determinantes
identificados en este grupo —aspectos de tipo gestacional,
otros propios del individuo y especificos de la madre—
son importantes debido a la transmision intergeneracional
de la malnutricion, ya que el estado de salud y nutricién
de la gestante influye en edades posteriores. Se resalta el
inadecuado estado nutricional de la madre en la gestacion y
en la actualidad, la inactividad fisica y los inadecuados habitos
alimentarios.

La pertenencia a un grupo étnico, la edad de la madre, la
prevalencia de enfermedades agudas y cronicas y la fuente de
abastecimiento de agua no se identifican como determinantes
debido a la no presencia o variabilidad de la informacion; sin
embargo, algunos de ellos se resaltan como determinantes de
la DCN en otros estudios (2,1,8)

No fue posible analizar la actividad fisica del menor y el
tipo de afiliacion en salud ya que la muestra tenia las mismas
caracteristicas en estos aspectos y por lo tanto no era posible
determinar su relacion con la DCNI.

Economicos y alimentarios: aunque cuatro hogares
reconocieron ingresos insuficientes para los gastos del hogar,
dos de estos refirieron que el dinero para la alimentacion es
suficiente. A pesar de esta afirmacion de la familia, la calidad
nutricional puede verse afectada al verse limitada la compra
de alimentos de alto costo que generalmente son fuente
de nutrientes criticos para la poblacién, como proteina y
micronutrientes.

Con respecto a los determinantes alimentarios, se resalta la
inadecuada practica de lactancia materna en todos los casos
evaluados, situacion preocupante ya que el estandar minimo
es de seis meses en lactancia materna exclusiva segiin la OMS
(16); los resultados encontrados concuerdan con la cifra de
lactancia materna exclusiva para Caldas, que segun la ENSIN
2010 (15) se encuentra en 1.6 meses.

Se reconocid que hay un alto consumo de carbohidratos
y grasas en todos los hogares y una ingesta deficiente en
micronutrientes por el bajo consumo de frutas y verduras,

situacion que evidencia inadecuados habitos alimentarios que
repercuten en el estado nutricional de la poblacion.

Otros aspectos evaluados como ocupacion de la madre,
distribucion de alimentos en el hogar, responsable de la
alimentacioén del menor y forma de adquisicion de alimentos
no se identificaron como determinantes de la DCNI; sin
embargo, varios autores los han relacionado como causas
importantes, por lo cual para llegar a una conclusion se
requiere mayor informacion de cada uno de ellos (2,1).

Ambiente sociocultural: el hacinamiento es un determinante
de la DCNI, dado que inadecuadas condiciones de salubridad
repercuten en el estado nutricional (1,8). Se debe prestar
especial atencion a la percepcion del peso corporal del nifio
por parte de la madre o cuidadora, pues si bien los nifios
presentaban exceso de peso y baja talla para la edad, las
madres refirieron que los menores tenian estado nutricional
adecuado, lo que puede incidir de manera importante en los
habitos alimentarios y de actividad fisica que se propician
a diario.

El area de residencia no fue posible evaluarla como
determinante ya que toda la muestra vivia en la zona urbana.
Con respecto a esto, es necesario obtener mayor informacion,
pues si bien el area urbana puede tener incidencia en el estilo
de vida de la poblacion, algunos autores refieren que el area
rural es un mayor determinante de la DCN (8,7).

No se reconocieron como determinantes el nivel educativo
de la madre, el desplazamiento y afectacion ambiental, el
material de construccion del hogar, la pertenencia a una
organizacion comunitaria y la relacion interpersonal con la
alimentacion del nifio/nifia con la madre o cuidadora; sin
embargo, esta ultima informacion es subjetiva ya que para
identificar este aspecto se necesita una observacion directa.

Ambiente fisico y construido. no fue posible identificarlos,
ya que son determinantes del entorno y la metodologia del
estudio no lo permitia.

Aunque este analisis es una aproximacion a los determinantes
a partir de siete casos familiares, puede considerarse como una
mirada inicial a las causas de la DCN en Aguadas.

Conclusiones

La doble carga nutricional poblacional esta presente en
Caldas, y sus caracteristicas varian de acuerdo al grupo
poblacional evaluado: en los adultos se presenta menor
DCNP con respecto a los demas grupos etarios y las
gestantes.
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La tendencia de DCNP es similar en ambos sexos, siendo la
malnutricion por exceso mas prevalente en el sexo femenino.

La prevalencia de DCNI es baja en Caldas, sin embargo
es posible que al incluir otros indicadores de tipo bioquimico
aumente.

Los principales determinantes de la DCN en Aguadas
fueron: bajas condiciones socioecondémicas, inadecuada
practica de lactancia materna y alimentacion complementaria,
habitos alimentarios inadecuados, complicaciones durante la
gestacion, exceso de peso actual en la madre ¢ inadecuada
percepcion del peso corporal.

Es fundamental identificar los determinantes sociales de
la DCN de manera especifica para asi generar estrategias que
permitan incidir en las bases de la problematica.
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| Resumen |

Introduccion. Los estudios de caracter longitudinal sobre
el cambio del estado nutricional y habitos alimentarios en la
poblacién universitaria son escasos.

Objetivo. Determinar los cambios en el estado nutricional y
en los habitos alimentarios de los estudiantes de la carrera de
Medicina en dos momentos de su vida universitaria.

Materiales y métodos. Estudio descriptivo longitudinal en
estudiantes de pregrado en el que se realizd seguimiento de
su estado nutricional y consumo de alimentos durante su
permanencia en la universidad. La muestra fue intencional. Se
registrd peso, talla y circunferencia de cintura y se aplico una
encuesta para determinar la frecuencia de consumo de alimentos.

Resultados. No se observé un cambio significativo en la talla
pero siun aumento de peso promedio tanto en hombres como
en mujeres. Cerca de la totalidad de estudiantes consumio las
tres comidas principales y aproximadamente la mitad omitid
las mediasnueves y las onces. Se presenté mayor consumo a
diario de leche y sus derivados, carnes y jugos de fruta y menor
consumo de frutas y verduras. El consumo diario de comidas
rapidas disminuyo y el de los alimentos fritos aumento.

Conclusion. Es evidente el cambio en el estado nutricional y
en algunos habitos alimentarios en los estudiantes.

Palabras clave: Estado nutricional; Nutricion; Estudiantes
(DeCS).
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Abstract

Introduction. Longitudinal character studies on changing
the nutritional status and dietary habits in the university
population are scarce.

Ojective. To determine changes in terms of nutritional status
and dietary habits in students of Medicine during their stay
at the university.

Materials and Methods. A comparative descriptive study
was conducted in undergraduate students who underwent
monitoring of their nutritional status and food consumption
during their stay at the university. The sample was intentional.
Weight, height, and waist circumference were recorded and
a survey was conducted to determine food consumption
frequency.

Results. No significant change was observed in size but an
increase in weight average in both men and women was
observed. Almost all students had their three main meals
and about half of them omitted snack breaks. Increased daily
consumption of milk and dairy products, meat and fruit juices,
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was observed, while there was a lower intake of fruits and
vegetables. Fast food daily consumption decreased, while
fried food intake increased.

Conclusion. Changes in nutritional status and eating habits
of some students are evident.

Keywords: Nutritional Status; Feeding Behavior; Nutrition;
Students (MeSH).

Becerra-Bulla F, Pinzon-Villate G, Vargas-Zarate M, Martinez-Marin EM,
Callejas-Malpica EF. [Changes in the Nutritional State and Feeding Habits of
University Students. Bogota, D.C. 2013]. Rev. Fac. Med. 2016;64(2):249-56.
Spanish. doi: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.50722.

Introduccion

La etapa de la adultez inicia alrededor de los 18 afios
y en ella se empieza a perfilar el ser humano como un ser
productivo —laboral o académicamente— para lograr el
desempeiio de un rol especifico en la sociedad. En esta etapa
se generan cambios drasticos en el estilo de vida, ya que se
logra una mayor independencia y la construccion de un criterio
personal que va a reflejarse en las decisiones que se toman en
la cotidianidad y que influyen directamente sobre el estado
nutricional y de salud de los individuos.

De esta manera, cuando los estudiantes terminan
la educacion basica y media e ingresan a la educacién
superior afrontan diversos cambios como la transicion de
la adolescencia a la adultez, el enfrentamiento a nuevas
responsabilidades familiares y escolares, la modificacion
de su circulo social y los cambios en su contexto cultural
y muchas veces econémico. Las situaciones mencionadas
pueden influir en la modificacion de los estilos de vida de los
estudiantes universitarios y, de esta manera, afectar tanto su
estado nutricional como su salud.

Dentro de los habitos alimentarios que frecuentemente
se observan en estudiantes universitarios, se encuentra la
omision de tiempos de comida, especialmente el desayuno,
y el aumento en el consumo de comidas rapidas. El cambio
de estos habitos se ve afectado por la disminucion de la
influencia de la familia sobre la seleccion de alimentos, la
presion por parte de los compatfieros, la mayor exposicion
a los medios de comunicacion, la mayor capacidad para el
gasto discrecional y el incremento en las responsabilidades,
que limitan el tiempo para el consumo de una alimentacion
saludable (1).

La Encuesta Nacional de la Situacion Nutricional en
Colombia (ENSIN) 2010 sefiala que el 22.8% de adultos

jovenes en edades entre 18 y 29 afios presento sobrepeso y el
7.2% obesidad; ademas, el 35.4% de las mujeres y el 17.3%
de los hombres de este grupo de edad presentd obesidad
abdominal, factor de riesgo importante en la aparicion de
sindrome metabolico (2).

En la evaluacion nutricional de estudiantes de 1a Universidad
Nacional de Colombia, sede Bogota, se encontré una
prevalencia de malnutricion de 21.7%, siendo mayor el exceso
de peso que el déficit: 12.4% y 9.3% respectivamente (3).

En cuanto a la ingesta de alimentos, las investigaciones
sobre evaluacion nutricional de los estudiantes de la
Universidad Nacional de Colombia han reportado que mas
del 60% de los estudiantes presentd subadecuacion en el
consumo de calorias y que el consumo de hierro y calcio
fue insuficiente en mas del 50%, tanto de hombres como
de mujeres. Igualmente, se ha encontrado baja ingesta de
vitamina A en aproximadamente 80% de la poblacion, asi
como bajo consumo de hortalizas, verduras y frutas (4).

Considerando que la universidad objeto de estudio no
cuenta con investigaciones que identifiquen los cambios
tanto en el estado nutricional como en los habitos
alimentarios de los estudiantes durante su permanencia
en la institucion, es importante la realizacion del presente
estudio con el fin de proponer estrategias encaminadas
a contribuir en la adquisiciéon de comportamientos y
conductas que favorezcan el desarrollo humano y la
calidad de vida de los estudiantes desde la alimentacién
y nutricion.

Materiales y métodos
Tipo de estudio

Estudio de tipo descriptivo longitudinal.
Definicion de la poblacion y muestra del estudio

La poblacion estuvo conformada por los estudiantes
de pregrado de la carrera de Medicina de la Universidad
Nacional de Colombia sede Bogota admitidos en 2010-11 y
2011-1, a quienes se les realiz6 una primera evaluacion de su
condicion nutricional y de consumo de alimentos al momento
de ingresar a la universidad y un posterior seguimiento
en 2013-1. Para esta segunda medicion, la muestra fue
intencional y participaron voluntariamente 43 estudiantes
de los 112 valorados al inicio de la investigacion, los demas
o manifestaron su intencién de no continuar en el estudio o
ya no estaban vinculados a la carrera.
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Instrumentos y métodos

La primera medicion antropométrica y la encuesta de
consumo de alimentos fue recolectada durante las actividades
programadas en la semana de induccion de la universidad,
previo diligenciamiento del consentimiento informado; el
seguimiento se realizd a lo largo del primer semestre de
2013 estandarizando la toma de medidas y la aplicacion de
la encuesta.

Se tomaron las mediciones de peso, talla y circunferencia
de cintura y se determiné el indice de masa corporal
(IMC) para realizar la clasificaciéon antropométrica: el
peso se midid con una balanza TANITA electronica digital
modelo TBF 300 A serie 1188 con capacidad de 200kg,
sensibilidad de 100 y precisiéon minima de 0.1kg; la talla
se tomd con un tallimetro en madera con sensibilidad de
Imm y la circunferencia de la cintura se obtuvo con una
cinta métrica flexible no elastica en fibra de vidrio con
una sensibilidad de 1mm. Los datos se compararon con
los obtenidos en la valoracion nutricional al momento del
ingreso a la universidad.

Se aplico una encuesta para determinar las condiciones
socioecondmicas de los estudiantes; tiempos de comida
consumidos en el momento de la investigacion y frecuencia
de consumo para los grupos de alimentos: proteicos, frutas y
verduras; consumo de comidas rapidas, grasas, y consumo de
aguay gaseosas. No se incluyo el grupo de cereales, tubérculos,
platanos ni azucares, en razon a que estos constituyen la base
de la alimentacion de la poblacion colombiana. Lo anterior con
el fin de comparar esta informacion con los datos obtenidos
en 2010 y 2011.

Cabe mencionar que la encuesta fue validada con una
muestra similar a la del objeto de estudio y que con el fin
de evitar sesgos el diligenciamiento de esta contd con la
supervision permanente de estudiantes de Gltimo semestre de
la carrera de Nutricion y Dietética.

Plan de analisis

Se parti6 de la informacion registrada en la base de datos
disefiada en valoracion de ingreso a la universidad y se
realizo tratamiento estadistico usando el software estadistico
R de uso gratuito y que proporciona un amplio abanico de
herramientas estadisticas y graficas. Para ajustar el modelo
lineal general, la informacion se proces6 usando un enfoque

normal multivariado con pruebas de Shapiro Wilks para
normalidad y T? (T cuadrado) de Hotelling y su respectiva
estadistica F.

Para mayores de 18 afios se determind el IMC y se
emplearon los puntos de corte recomendados por la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) en 2000 y
2004 (5). Para adolescentes se tomaron como referencia
los puntos de corte de la OMS de 2006, adaptados
para Colombia segun la Resolucion 2121 de 2010 del
Ministerio de la Proteccion Social (6). Los puntos de
corte de circunferencia de cintura fueron los adoptados
para Colombia por FUNCOBES (2006) para mayores de
18 anos (7).

Resultados
Caracterizacion general

La primera evaluacion antropométrica y de consumo
de alimentos se realizé en 2010-1I y 2011-1, la cual estuvo
conformada por 156 admitidos. Para el presente estudio se
cont6 con la participacion de 43 estudiantes quienes firmaron
el consentimiento informado para continuar en el estudio. Esta
segunda evaluacion se realizo durante el primer semestre de
2013.

La muestra estuvo conformada por 72% de hombres y
28% de mujeres, cuyo rango de edad oscilo entre 19 y 21
afos y solo dos individuos tenian 18. En relacion con la
dependencia economica, se encontrd que no se presentaron
cambios significativos entre la primera fase del estudio
y la fase de seguimiento en razén a que mas de la mitad
de los estudiantes (51%) dependia econdémicamente de
sus padres.

Estado nutricional

Latalla promedio fue 165.5cm con una desviacion estandar
de £6.36 en el grupo evaluado: para mujeres fue de 158.3cm
(0=6.36) y para hombres 173.3cm (0+6.48).

No se observo un cambio significativo en la talla durante el
tiempo trascurrido desde el ingreso a la universidad hasta la
fecha del estudio de seguimiento, presentandose un aumento
de 2.0cm en el promedio de la estatura de los hombres y 1.0cm
en las mujeres.

El peso promedio encontrado fue 67.8kg en hombres
(0£10.88) y 56.8kg en mujeres (6+9.74). Los cambios
encontrados en cuanto al peso promedio del grupo evaluado
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desde el ingreso a la universidad han sido variables. El
aumento en el grupo de las mujeres fue de 3.5kg, mientas
que en los hombres fue de 13kg, lo cual puede sugerir que se
presentaron mayores cambios en el consumo de alimentos y
nivel de actividad fisica en los hombres.

De acuerdo al IMC, se encontr6 que el 8.3% de las mujeres
presentaba déficit de peso y el 25% exceso. En los hombres las
cifras de malnutricion por déficit y por exceso fueron menores,
6.4% y 13% respectivamente.

Como se observa en las Tablas 1 y 2, el porcentaje de
estudiantes clasificados con un estado nutricional normal, segiin
el IMC, aument6 ligeramente, disminuyendo el bajo peso y
aumentando el exceso de peso a lo largo de las dos fases del
estudio. Por sexo se observo que en los hombres disminuy6 la
malnutricion tanto por déficit como por exceso, aumentando el
numero de individuos con un adecuado estado nutricional. En
las mujeres se evidenci6é una disminucion del bajo peso y de
la proporcion de aquellas que presentaban un adecuado estado
nutricional; también se observo un aumento en el exceso de peso.

Tabla 1. Clasificacion nutricional segun IMC de admitidos a la carrera de Medicina en 2010-Il'y 2011-I. Medicion inicial.

Masculino
Clasificacion

Bajo peso y riesgo de bajo peso 1.2

IMC adecuado 78 72.9
Exceso de peso 17 15.9
Total 107 100

Fuente: Elaboracion con base en Becerra-Bulla et al. (5)

Total

I IR BT TR T B
12

5 10.2 17 10.9
37 75.5 115 73.7
7 14.3 24 15.4
49 100 156 100

Tabla 2. Clasificacion nutricional segdn IMC de estudiantes de la carrera de Medicina 2013-1. Medicion de seguimiento.

Masculino

Clasificacion

Bajo peso y riesgo de bajo peso

IMC adecuado 25 80.6
Exceso de peso 4 13
Total 31 100

Fuente: Elaboracion propia.

En la evaluacion antropométrica para detectar riesgo
cardiovascular a partir de los valores de circunferencia de
cintura, se encontr6 que el 8.3% de las mujeres y el 3.2% de
los hombres pueden llegar a presentar riesgo cardiovascular.
Realizando una comparacion con las evaluaciones de riesgo
cardiovascular, se encontré que en la primera medicion el
grupo no presentd ningin caso de riesgo; esto indica que,
a medida que los estudiantes avanzan en su proceso de
formacion universitaria, aumentan su peso y el valor de la
circunferencia de cintura, siendo este ultimo un factor de
riesgo de mayor morbilidad a largo plazo.

Consumo de alimentos

La encuesta para el seguimiento de los estudiantes fue
aplicada a un total de 41 estudiantes, 12 mujeres y 29 hombres,
en los que se identificaron caracteristicas de sus habitos
alimentarios.

Total

o % | we ] % ] N ] %
2 6.4 1 8.3 3 7

8 66.7 33 76.7
3 25 7 16.3
12 100 43 100

Se encontré que cerca de la mitad de los estudiantes (46%)
realizaba cinco tiempos de comida al dia: todos consumian
almuerzo y la mayoria desayuno (93%) y comida (98%);
para los tiempos de comida correspondientes a mediasnueves
y onces, se observd que aproximadamente la mitad de los
estudiantes (46% y 54% respectivamente) los incluian
diariamente.

Con respecto al lugar de consumo de comidas, se encontro6
que el desayuno y la comida eran consumidos por la mayoria
de los estudiantes en su casa (80% y 88% respectivamente).
Para los tiempos de comida de mediasnueves y almuerzo,
cerca de la mitad de estudiantes (41% y 56% respectivamente)
lo hacia en la universidad.

De otra parte, se encontré un alto porcentaje en el
consumo diario de los siguientes alimentos: leche y
derivados (71%), carnes (78%), fruta en jugo (66%) y agua
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(78%). El huevo y la fruta entera presentaron una mayor
frecuencia de consumo dos a tres veces por semana (51%y
54% respectivamente) comparados con su consumo diario
(34% y 27% respectivamente). En cuanto a las verduras,
menos de la mitad de los encuestados (41%) las consumia
a diario.

Se observo que el consumo de comidas rapidas, gaseosas
y la adicion de grasas fue ocasional en la mayoria de
estudiantes (78%, 73% y 49% respectivamente). Se puede
considerar significativa la frecuencia de consumo diario
de los alimentos de paquete y alimentos fritos, asi como
la frecuencia en la adicion de grasas (17%, 20% y 20%
respectivamente).

Se encontrd un mismo patrén de consumo de cada tiempo
de comida en las dos fases del estudio —2011 y 2013—,
donde la mayoria de los estudiantes incluyeron diariamente los
tiempos de desayuno, almuerzo y comida, con una proporcion
porcentual superior al 90% para cada fase; asi mismo, cerca
de la mitad de estudiantes incluyeron los cinco tiempos de
comida en las dos fases.

En la muestra de las dos fases del estudio se observo
que la mayoria de estudiantes consumieron en casa los
tiempos de desayuno y comida y aunque el almuerzo es
la comida mas consumida en casa durante la primera fase,
en la segunda el consumo fue realizado en la universidad
por més del 50% de los estudiantes. Con respecto al
consumo de las mediasnueves y onces, menos del 50% de
los estudiantes reportaron consumir en casa estos tiempos
de comida en las dos fases. Cabe anotar que existe una
disminucion progresiva del consumo en casa del desayuno
y las onces a medida que trascurre el tiempo relacionado
con las fases del estudio.

En cuanto a la frecuencia de consumo de alimentos, se
observé un patrén similar en las dos fases estudiadas, donde
los picos mayores para la frecuencia diaria fueron en el
consumo de leche y derivados, carnes, fruta en jugo y agua.
Los mayores picos para la frecuencia de dos a tres veces por
semana se encontraron en el consumo de huevos, verduras,
alimentos de paquete y alimentos fritos. Finalmente, los
picos mas altos en la frecuencia de consumo ocasional
correspondieron a las visceras, alimentos de paquete,
comidas rapidas, gaseosas y adicion de grasas. Ademas, se
puede decir que el consumo diario de comidas rapidas fue
mayor en la muestra de estudiantes de la primera fase del
estudio y el consumo diario de los alimentos fritos resultd
ser mayor en la segunda fase. El consumo diario de fruta
entera disminuy0 en la segunda fase mientras que aumento
el consumo diario de verduras.

Discusion
Valoracion antropométrica

De acuerdo con la clasificacion nutricional segun el IMC,
los resultados del seguimiento en el 2013 indican que la
mayoria de los estudiantes tienen un estado nutricional normal
(76.6%) y que es mayor la malnutricién por exceso que por
déficit (16.3% vs. 7%). Lo anterior guarda relacion con los
resultados arrojados por la ENSIN 2010, donde segtin el IMC
existe una prevalencia mayor de sobrepeso en la poblacion
colombiana —22.8% en adultos entre 18 a 29 afnos de edad—,
y una prevalencia de delgadez o desnutricion menor —2.8%
en adultos— (2).

De igual manera, los resultados obtenidos son congruentes
con lo reportado por algunos autores: en un estudio llevado
a cabo con estudiantes de medicina de un instituto en
Republica Dominicana, Barranco ef al. (8) encontraron
63% de individuos con normalidad, 26% con sobrepeso y
5% con bajo peso; asi mismo, en estudios realizados en dos
universidades de Chile, Aranguiz et al. (9) hallaron que el
IMC fue normal en 78.1% y 79.2% de los estudiantes de
cada una de las universidades estudiadas y que el porcentaje
de sobrepeso correspondid a 13.2% y 18.4%; por otro lado,
un estudio realizado en Espafa por Cervera et al. (10) arrojo
como resultado 85.0% de estudiantes con IMC normal, 10%
en exceso de peso y 5% con bajo peso.

Llama la atencién que en las mujeres se produce un
aumento significativo del IMC de aproximadamente 10%
durante su permanencia en la universidad. Por el contrario, en
los hombres tiende a disminuir el exceso de peso ligeramente.

En relacion con la proporcion de estudiantes con bajo peso
se observa una disminucion tanto en hombres como en mujeres
a lo largo del estudio.

De esta manera, el andlisis estadistico apunta a que la
tendencia del indicador IMC, tanto en hombres como en
mujeres, es de aumento en la medida que los estudiantes
trascurren por su carrera en la universidad. Esto tiene similitud
con lo mostrado por la ENSIN 2010, donde también se
observa un aumento lineal del IMC a medida que la edad de
la poblacion aumenta.

Con relacion a los cambios ocurridos a lo largo del
seguimiento, el comportamiento del riesgo segiin la medida
de la circunferencia de la cintura aumenta una vez se ingresa
a la universidad, siendo este aumento mayor en el grupo de
las mujeres que en el de los hombres. Los datos obtenidos en
esta fase del estudio muestran que el sexo femenino puede
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llegar a presentar un mayor riesgo a padecer problemas
cardiovasculares (8.3%) comparado con el sexo masculino
(3.2%). Estos resultados concuerdan con los datos arrojados
por 1la ENSIN 2010 para la poblacion colombiana comprendida
entre 18 a 29 afnos de edad, donde la obesidad abdominal
predomina en mujeres (35.9%) en comparacion con los
hombres (17.3%) (2).

Se sabe que el exceso de peso y el aumento de la
circunferencia de la cintura es un determinante directo en
el desarrollo de desdrdenes metabolicos como diabetes,
dislipidemias, hipertension arterial, accidente cardio y
cerebrovascular, entre otros y que los resultados de la Encuesta
Nacional de la Situacion Nutricional en Colombia 2010 dan
aviso sobre un incremento de estos indicadores en adultos
(2). Es de resaltar que en los estudiantes universitarios de la
carrera de Medicina de la Universidad Nacional de Colombia
se encontr6 una tendencia al aumento lineal del IMC a través
del tiempo y una correlacion significativa entre el IMC y
la circunferencia de la cintura, la cual estd mediada por un
coeficiente de correlacion de 0.76 entre ambas variables,
siendo de esta manera directamente proporcionales.

Factores como la escasa actividad fisica, el consumo
de alcohol, el nivel de estrés y los habitos inadecuados
son determinantes en el aumento de estos dos indicadores.
Igualmente, se observo una relacion directa entre la
alimentacion y la variacion del IMC y la circunferencia de la
cintura, encontrando que se produce un aumento en el IMC y
en la circunferencia de cintura de los estudiantes una vez que
su alimentacion empeora, pero que aquellos sujetos que tenian
una alimentacion balanceada presentaban una disminucion
de 0.037 unidades del IMC; esto se determindé mediante un
modelo que clasifico a los estudiantes de acuerdo a si su
alimentacion era o no balanceada.

El estudio de Martinez et al. (11) evalud un grupo de 49
estudiantes universitarios —35 mujeres y 14 hombres— y
encontr6 similitudes en los resultados del riesgo cardiovascular,
donde 6% de las mujeres presento riesgo a diferencia de los
hombres que no presentaron riesgo.

Consumo de alimentos

Con relacion al consumo de los diferentes tiempos de
comida, se encontr6 para las dos etapas del estudio que cerca
de la totalidad de estudiantes consumia las tres comidas
principales —desayuno, almuerzo y comida—, y que
aproximadamente la mitad de estudiantes omitia los tiempos
de comida de las mediasnueves y las onces; ademas, unos
pocos estudiantes no incluian diariamente el desayuno —7%
promedio en las dos etapas— y la comida —3% promedio

en las dos etapas—; resultados similares arrojé el estudio de
Becerra-Bulla et al. (12), donde 57.3% y 50.7% de estudiantes
omitieron las mediasnueves y las onces respectivamente.

En la conformacion de patrones alimentarios, el numero de
tiempos de comida realizados al dia delimita en gran medida
el estado nutricional de las personas y este se ve afectado por
la cantidad y calidad de los alimentos que se consumen (13).
Asi mismo, el lugar de consumo de los alimentos puede tener
alguna influencia sobre el valor nutricional y la inocuidad de
lo consumido.

El omitir algunos tiempos de comida conlleva al aumento del
riesgo de desnutricion, debido a que se podria estar ingiriendo
una cantidad subadecuada de alimentos indispensables para
suplir las necesidades diarias de energia y nutrientes. Sin
embargo, en los resultados del presente estudio la no inclusion
de algunos tiempos de comida en la alimentacion diaria de
los estudiantes no es tan critica comparada con lo encontrado
en otras investigaciones como la de Montero et al. (14),
donde en un grupo de estudiantes universitarios espafioles
se encontrd que aproximadamente la mitad de ellos (43%)
realizaban diariamente los tres tiempos de comidas principales
y solo 12% incluia cinco tiempos de comida —desayuno,
mediasnueves, almuerzo, onces y cena— (14). Asi mismo, en
otro estudio realizado por Tobar et al. (15) con estudiantes de
la Facultad de Ciencias de la Pontificia Universidad Javeriana,
se observo que solo alrededor de la mitad de los estudiantes
consumia entre cuatro y cinco comidas al dia.

El consumo del desayuno y la comida en casa fue similar al
reportado en el estudio realizado por Vargas-Zarate et al. (4)
en la Universidad Nacional de Colombia con estudiantes de
pregrado de la sede Bogota, donde se encontrd que la mayor
parte de estudiantes evaluados (alrededor del 90%) consumia
estos tiempos de comida en la casa.

Con respecto al consumo de mediasnueves y onces, en la
presente investigacion se observé que menos de la mitad de
los estudiantes las consumia en la universidad, 50% y 30%
respectivamente, observandose un comportamiento similar
en las dos fases del estudio.

La frecuencia de consumo de los diferentes alimentos
evaluados muestra un patron similar en las dos etapas de este
estudio, resaltando el mayor consumo a diario de alimentos
como la leche y sus derivados, las carnes y los jugos de fruta.

Por otro lado, el consumo de frutas y verduras fue realizado
por menos de la mitad de los estudiantes a diario. Resultados
similares se reportaron en la ENSIN 2010, donde solo el 9.6%
de la poblacion tenia un consumo diario de verduras y el
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50.5% de frutas (2). Un consumo diario de frutas y verduras
es indispensable para el adecuado aporte de micronutrientes
involucrados en todos los procesos metabolicos del organismo y
aporte de la fibra dietaria necesaria para un buen funcionamiento
intestinal, sensacion de saciedad y otras funciones.

Se presentaron algunas variaciones porcentuales causadas
por la modificacion en la frecuencia de consumo de alimentos
en los estudiantes durante el transcurso de su formacion
profesional. Las modificaciones mas notables que se hallaron
corresponden a la frecuencia de consumo de comidas rapidas,
en las cuales su consumo diario disminuy6 del 17% a 0%
entre la primera y segunda etapa, lo cual posiblemente se
deba al subregistro que pueden hacer los estudiantes al
tener el conocimiento de que este tipo de comidas es poco
saludable. Esto difiere de un estudio longitudinal realizado
con estudiantes de Medicina en Republica Dominicana
por Barranco et al. (8), quienes valoraron el consumo de
alimentos desde el inicio hasta la finalizacion de los estudios
universitarios; alli se encontré que el consumo diario de
comidas rapidas aumentaba considerablemente a medida que
los estudiantes transcurrian por su carrera.

Otros cambios notables en los comportamientos porcentuales
del consumo de alimentos ocurrieron en los alimentos fritos,
en los cuales su consumo diario aumento entre la primera y
segunda etapa del estudio. También se hallé una disminucioén
considerable en el consumo diario de frutas y carnes.

Comparando lo descrito anteriormente con el
comportamiento de la clasificacion nutricional segtin el IMC
a través de las dos fases del estudio, se podria presumir que
posibles causas de esta situacion estan relacionadas con el
aumento de alimentos fritos y posiblemente una disminucion
en el nivel de actividad fisica.

Segun se aprecia, la mayoria de estudiantes de medicina
evaluados —alrededor del 80%— a través de las dos etapas
de este estudio reportaron un consumo diario de leche y sus
derivados y productos carnicos, lo cual es favorable dado su
aporte de calcio, proteinas de alto valor bioldgico y hierro.
Con respecto a la ENSIN 2010, el consumo diario de leche
es superior al consumo nacional urbano que es de 51.2%,
pero se asemeja al consumo diario de Bogota, D.C., el cual
tiene un porcentaje de 70.3% (2). Igualmente, en el estudio
de Oliveras-Lopez et al. (16), donde se evalud una poblacion
universitaria de Granada, Espafia, fue presentado un consumo
elevado de alimentos carnicos y de productos lacteos.

Cabe mencionar que el calcio es el mineral mas abundante
en el cuerpo y, aparte de proporcionar un adecuado desarrollo
y mantenimiento 6seo, es indispensable en la mayoria de

los procesos metaboélicos. Las proteinas, por su parte, estan
involucradas en procesos muy importantes y esenciales
en las células, actuando como enzimas transportadoras de
membrana, hormonas, componentes del sistema inmune, entre
otras funciones, pero también una ingesta sobreadecuada de
alimentos carnicos; ademas puede incidir en el aumento del
colesterol sérico.

De otra parte, existe consumo ocasional de visceras en las
dos fases del estudio, comportamiento similar al encontrado
en la ENSIN 2010 donde 58.2% de la poblacion refirié no
consumirlas durante un mes (2).

De acuerdo con lo expuesto anteriormente, es evidente que
los estudiantes presentan algunos cambios en su alimentacion,
especialmente relacionados con un incremento en el consumo
de alimentos altamente caldricos y disminucion del consumo
de alimentos saludables como las frutas y el huevo.

Finalmente, a manera de conclusion, queda demostrado que
si se presentan cambios tanto en el estado nutricional como
en algunos habitos alimentarios en los estudiantes durante su
permanencia en la universidad; esto se debe posiblemente
a los cambios que implica el paso a la universidad como la
adquisicion de mayores responsabilidades y compromisos de
tipo académico, la influencia del entorno, de sus compaiieros,
de los medios masivos, la falta de organizacion del tiempo
y la disminucién del nimero de comidas realizadas en casa.

Llama la atencion que los mayores cambios en el estado
nutricional, de acuerdo al IMC, se producen en las mujeres,
en las que se resalta un aumento en la proporcion de mujeres
con exceso de peso y una disminucion tanto en el bajo peso
como en la normalidad.

Por tanto, es deseable que desde las instituciones de
educacion superior se planteen algunas estrategias que
promuevan la realizacion de actividad fisica por parte de los
estudiantes y que se garantice el acceso y consumo de una
alimentacion saludable.

Limitaciones del estudio

Es importante mencionar que la pérdida de muestra en la
fase de seguimiento obedece a razones no controlables como el
deseo expreso de los estudiantes de no continuar siendo parte
de la investigacion o a la perdida de la calidad de estudiante
por diferentes motivos tanto personales como académicos.

Conflicto de intereses

Ninguno declarado por los autores.
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| Resumen |

Introduccion. El paradigma historico-cultural propone
estudiar la funcion simbolica a través de la adquisicion de
la experiencia externa durante la actividad conjunta del
nifio con los adultos. La funcion simbdlica podria llevarse a
cabo en el nivel de las acciones materializadas, perceptivas
y verbales.

Objetivo. Determinar cudles son los indicadores de
adquisicion de la funcidon simbolica dentro de la zona del
desarrollo préximo y la zona de desarrollo actual para las
acciones verbales en nifios preescolares entre los 5 y 6 afios.

Materiales y método. El estudio se realizé con 180
preescolares de Bogota, D.C. —99 niflos de instituciones
publicas y 81 nifios de instituciones privadas—. A los
participantes se les valor6 la posibilidad de realizar las
acciones simbolicas en el nivel verbal a través de protocolo
disefiado con este propasito.

Resultados. Los resultados fueron valorados por tres
expertos, lo cual permitié proponer como indicador reflexivo
de adquisicion de la funcion simboélica en el nivel verbal la
posibilidad de explicar respuestas de manera desplegada.

Conclusion. La evidencia de la presencia de la funcion
simbolica en el nivel verbal se refiere a la capacidad de
reflexionar respecto a las respuestas de la propuesta de tareas
independientemente o con ayuda externa por parte del adulto.

Palabras clave: Comunicacion; Psicologia del desarrollo,
Habilidades sociales; Comportamiento (DeCS).

Solovieva Y, Gonzalez-Moreno CX. Indicadores de adquisicion de la funcién
simbolica en el nivel de acciones verbales en preescolares. Rev. Fac. Med.
2016;64(2):257-65. Spanish. doi: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.52995.

Abstract

Background. The historical-cultural paradigm provides an
opportunity to study symbolic function through acquisition of
external experience during the joint activity of the child with
adults. Symbolic function might be accomplished on the level
of materialized, perceptive and verbal actions.

Objective. To identify positive and negative indicators of
acquisition of symbolic function within the zone of proximal
and actual development at a level of verbal actions in preschool
Colombian children between 5 and 6 years old.

Materials and methods. 180 preschoolers from Bogota were
included in the study (99 children from public schools and 81
from private schools). A protocol for assessment of symbolic
function, especially created for the purpose of the study, was
applied to all children.

Results. Results showed that for the majority of children
verbal symbolic actions were not accessible for zone of either
actual or proximate development. The results obtained were
evaluated by three experts, who agreed on the level of positive
or negative acquisition of the symbolic function.

Conclusion. It is concluded that the evidence of presence of
the symbolic function at a verbal level refers to the capacity
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to give a reflexive response to proposed tasks independently
or by means of external help through an adult.

Keywords: Communication; Psychology; Developmental;
Social Skills; Behavior (MeSH).
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acquisition at a verbal level in preschoolers]. Rev. Fac. Med. 2016;64(2):257-
65. Spanish. doi: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.52995.

Introduccion

A lo largo del desarrollo preescolar, la adquisicion de las
acciones intelectuales y cotidianas se inicia desde la posibilidad
del uso apropiado de los objetos concretos elaborados a través de
la cultura humana. Més tarde, el nifio logra realizar las acciones
en el nivel perceptivo sin la necesidad de operar con objetos
y para el inicio de la edad escolar puede lograr la realizacion
de las acciones verbales en el nivel complejo —usa la palabra
con significado e intencionalidad. Vigotsky unio el hecho del
desarrollo del significado de la palabra en la comunicacion con el
hecho del desarrollo de 1a consciencia; para este autor, la palabra
refleja el mundo externo en sus relaciones (1). Lo anterior permite
suponer la misma via de adquisicion para la funcién simbdlica a
través de acciones materializadas, perceptivas y verbales.

Las acciones materializadas simbodlicas se refieren a la
posibilidad de sustituir un objeto por otro cuando se realiza
una accion que representa al objeto que se sustituye (2-5). Las
acciones perceptivas simbolicas consisten en la posibilidad
de representar en el nivel grafico los sustitutos de objetos que
ya pueden comprenderse como simbolos perceptivos. Salsa
& Vivaldi sostienen al respecto que “las acciones perceptivas
requieren el reconocimiento perceptual de los elementos
representados y la comprension de que las imagenes son
simbolos que le sirven al nifio y a los demas para representar
objetos y eventos, reales o imaginarios” (6, p135).

Las acciones verbales simbolicas se refieren al nivel mas
complejo de realizacion de las acciones, equivalentes al aspecto
lingiiistico de la accion, y surgen como producto de un largo
proceso de desarrollo. El nifio comienza la comprension del
aspecto lingiiistico de la acciéon antes de utilizar la palabra,
considerando un sistema estable de generalizaciones o significados
(1). En las primeras etapas del desarrollo, la palabra esta unida
con la situacion, el gesto y la entonacion, después la palabra se
usa atin en ausencia del objeto aunque conserva la accion practica.

Las palabras en estas acciones rebasan la necesidad
comunicativa e inician la representacion de situaciones
simbolicas. En estas acciones el significado de las palabras
excede sus referentes concretos y sefiala a los referentes

imaginarios posibles. La palabra se convierte en el signo de
representacion, porque no solo representa objetos, sino que
representa a sustitutos de objetos. En la edad preescolar, el
nifio puede alcanzar el desarrollo simbolico en el nivel verbal,
ademas del materializado y perceptivo, solo cuando se garantiza
su participacion activa en el juego de roles sociales (5,7,8).

La accion verbal puede manifestarse en denominacion y
en descripcion, luego se transforma en conversacion narrativa
y argumentacion; es justo alli donde surge la accion verbal
simbolica. El uso del lenguaje implica un cierto grado de
desarrollo simbolico superior debido a que el lenguaje no
solo representa al objeto, sino también a los sustitutos, a las
situaciones imaginarias (9).

El lenguaje se usa para mantener la colaboracion con los
adultos dentro de la actividad conjunta con los objetos en
el contacto verbal del niflo, lo cual permite que surjan y se
establezcan los significados en su aspecto referencial (10). La
accion verbal denominativa posibilita que el nifio le dé nombre
a los objetos. La accion verbal simbolica narrativa requiere la
seleccion y organizacion de ideas para contar con palabras algo
que esta sucediendo, al principio esta accion no es completamente
reflexiva para el nifio. En las condiciones de comunicacion
constante reflexiva y dialogante propuesta por parte del adulto,
el niflo puede adquirir la posibilidad propia para reflexionar
de forma consciente sobre lo que ¢él dice y como lo dice. La
accion verbal simbolica argumentativa posibilita dar razones a
situaciones imaginarias y generalizadas y no solo a las situaciones
concretas de la vida cotidiana. El signo en las acciones verbales
al principio es medio de comunicacion y tan solo después pasa
a ser un medio de conducta de la personalidad (11).

Vigotsky sostiene que “La palabra adquiere sentido en su
contexto y como es sabido cambia de sentido en contextos
diferentes. La palabra significativa es el microcosmos de la
consciencia humana. La consciencia se refleja en la palabra”
(12, p287). Ademas, la palabra codifica nuestra experiencia
y, con ayuda del lenguaje que designa objetos, el nifio pasa a
relacionarse con objetos que no percibe directamente porque
la palabra duplica el mundo y le da al nifio la posibilidad de
operar mentalmente con objetos, inclusive en su ausencia (1).
El significado de la palabra es lo que posibilita la unidad del
pensamiento y el lenguaje (11); por ello, se puede pensar que
los significados verbales se desarrollan conforme se establezca
el nivel verbal de las acciones simbdlicas. De esta manera, se
hace posible la referencia no solo a los objetos concretos, sino
también a las situaciones probables, supuestas ¢ imaginarias.

En un primer momento, la accion verbal simbolica es reflejo
de la accidon simbolica materializada o perceptiva realizada
con el objeto o imagen; en este proceso se usan las palabras,
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los movimientos, los gestos y las expresiones emocionales.
Mas adelante, la accion simbolica logra transcurrir en el nivel
puramente verbal sin necesidad de presencia de objetos o
imagenes y puede proyectar y ordenar la conducta del nifio. En
palabras de Vigotsky “las acciones verbales son las conductas
mas importantes relativas al uso de signos en el desarrollo
infantil” (13, p190). Las acciones verbales se caracterizan por
el hecho de que el objeto de la accion estd representado en
forma verbal externa (14). Esta forma de accion es la segunda
via de la interiorizacion de la accidn, de su transformacion
en forma mental (15). Con las acciones verbales simbdlicas,
los nifios adquieren la capacidad de ser sujetos y objetos de
su propia conducta (13).

Laregulacion del comportamiento por medio de la palabra
lleva gradualmente a la formacion de la conducta verbalizada
que se hace cada vez mas reflexiva e individualizada y
corresponde mas a la propia personalidad (11,12). Se podria
decir que, entonces, surge el nivel del pensamiento verbal; las
acciones verbales dirigen y determinan el proceso intelectual
(16) y, como dice Vigotsky, “Lo central es el uso funcional
del signo o de la palabra como medio, a través del cual el nifio
dirige sus propias operaciones psiquicas, controlando el curso
de su actividad y orientandola a resolver una tarea” (12, p132).

Siguiendo la teoria de Vigotsky (11), se hace posible la
determinacion de indicadores que reflejen la presencia de la
funcién simbdlica en el nivel de acciones verbales. Dicha
determinacion puede incluir no solo las acciones que el nifio
puede realizar de manera individual —zona del desarrollo
actual—, sino también las acciones simbdlicas que el nifio puede
realizar con ayuda del adulto —zona de desarrollo proximo—.
La zona de desarrollo proximo se refiere a lo que el nifio
puede hacer con la orientacion del adulto, habilidad que en un
momento cercano se desarrollara de manera independiente si se
contribuye con este proceso (17). Estos aspectos estan ausentes
en las investigaciones sobre la funcion simbdlica.

El objetivo de este estudio es determinar los indicadores de
adquisicion de la funcién simbolica que se pueden encontrar
dentro de la zona del desarrollo préximo y la zona de desarrollo
actual para las acciones verbales en nifios preescolares.

Método
Participantes

En el estudio participaron 180 nifios preescolares
colombianos, entre los 5 y 6 afios de edad, de ocho instituciones
educativas de Bogota, D.C. —cuatro de caracter publico y
cuatro de caracter privado—. Se incluyeron instituciones
publicas y privadas por el interés de estudiar las caracteristicas

comunes de la adquisicion de la funcion simbolica en el
nivel verbal en ambos tipos de instituciones. Ademas, las
instituciones se escogieron por encontrarse ubicadas en
diferentes localidades de la ciudad: Usaquén, Suba, Antonio
Narifio, Rafael Uribe Uribe, Teusaquillo, Kennedy, Puente
Aranda y Martires. Dentro de cada institucion los participantes
se eligieron de manera aleatoria (Tabla 1).

Tabla 1. Caracteristicas de la poblacion estudiada de acuerdo con
su procedencia y género.

Procedencia | |nstituciones Instituciones .
. o . Edad media
Género Publicas IVELES
B - 40

5.2 afios

Fuente: Elaboracion propia.

5.2 afios

Instrumento

Para evaluar el nivel de adquisicion de la funcién simbolica
y precisar los indicadores cualitativos, se utilizaron tareas
del protocolo disenado por Solovieva & Quintanar (18); en
este, las tareas verbales permiten valorar las posibilidades
del nifio para utilizar palabras como sustitutos de imagenes
y situaciones.

En este estudio se analizaron Unicamente las acciones
simbolicas verbales a través de diversas tareas de generalizacion
en la expresion verbal (Tabla 2) y se valoro la posibilidad de
los nifios preescolares de acceder a las acciones propuestas en
la evaluacion. Ante la imposibilidad de realizar las tareas de
forma independiente, se brindaron ayudas por parte del adulto,
lo cual permiti6 establecer la zona del desarrollo proximo. La
ayuda en orientacion implico elaborar la base orientadora de la
accion, es decir, el sistema de condiciones en el que realmente
se apoya el niflo al cumplir la accidén, la cual considera
construir la imagen de la situacion presente, identificar el
significado —sistema estable de generalizaciones— y el
sentido —de acuerdo a la necesidad del sujeto— de los
componentes basicos en esta situacion (1), elaborar el plan de
las acciones futuras y regular la acciéon durante su ejecucion
(14,19,20).

En este estudio se plantearon las siguientes formas de
apoyos: 1) la conversacion dialogica —dialogo compartido
entre el evaluador y el nifio sobre el contenido de la tarea—,
2) larepeticion de la instruccion por parte del adulto —ayuda
mas elemental—, 3) el ejemplo o la muestra de la accion
simbdlica por parte del adulto y 4) la animacion emocional que
el adulto le brindaba al nifio. Si el nifio no accedia a las tareas
apesar de las ayudas brindadas, se concluia que el nivel de las
acciones verbales no era accesible. En la Tabla 2 se presenta
la estructura y el contenido del protocolo de evaluacion.
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Tabla 2. Caracteristicas de la poblacion estudiada de acuerdo con

su procedencia y género.

Tareas Descripcion

Como saber
cuando una frase
es mas larga que
otra

Cémo saber
cuando una
palabra es mas
larga que otra

Se puede o no
llamar vaca a
una gata

Contar un
cuento desde el
punto de vista
del personaje

Instruccidn: te voy a decir dos frases: ;como podemos
saber cual frase es mas larga que la otra? Se leen las
dos frases:

Me gusta jugar.

Nuestro pais es Colombia.

Reflexion: ¢por qué sabes que esa es la frase mas larga?

Instruccion: te voy a decir dos palabras: ;cémo pode-
mos saber cual palabra es mas larga que otra? Se leen
las palabras:

Tren.

Camioneta

Reflexion: ¢por qué sabes que esa es la palabra mas larga?

Cambio de nombre

Instruccion: se le pregunta al nifio ¢se puede poner el
nombre de “vaca” a una “gata”?

Reflexion: ;como podrias explicar que una gata se
podria llamar vaca? Si responde “no” ;por qué?

Se analiza la posibilidad de contar un cuento desde el
punto de vista de un personaje.

Instruccion: ;te sabes el cuento de los tres cerditos? Por
favor elige uno de los personajes del cuento y me cuentas
el cuento como si tti fueras uno de los personajes.

Si el niflo no conoce este cuento se le pregunta qué
cuento se sabe y que lo narre como si él mismo fuera
el personaje que elije. Si el nifio no se sabe ningin
cuento entonces se le pide que elija algun programa de
la television y que cuente la historia como si él fuera el
personaje que elige. Se registra si el nifio accede y se
apropia del personaje o si no lo logra. Se le recuerda al

nifio “como si tu fueras...”.

Por ejemplo, si el nifio elije un cerdito se inicia el cuento:
"Habia una vez tres hermanitos, tres cerditos. Nosotros
nos divertiamos. Un dia yo le dije... Continta el cuento:
"Los tres cerditos, como si tu fueras uno de los tres
cerditos...".

Reflexion: ;como sabes lo que tienes que hacer en el
cuento?

Fuente: Elaboracion propia.

Procedimiento

En un primer momento, se contact6 a las directivas de
ocho instituciones educativas de Bogota, D.C., se explico el
objetivo de la investigacion y se consiguid la autorizacion
para la aplicacion del protocolo de evaluacion. En un segundo
momento, se hizo una reunion con los padres de los nifios
para explicar la intencion de la investigacion y de esta manera
lograr el consentimiento informado; en esta misma reunioén
se les dijo a los padres que con sus hijos se iban a realizar
actividades de juego y conversaciones de manera individual
con las evaluadoras, dentro de la institucion educativa, en una
sesion de una hora. Luego se realizo el analisis de resultados
de acuerdo a las caracteristicas de las respuestas de los nifios.

Se evaluaron 180 nifios preescolares de grado transicion
y cada uno fue valorado por un estudiante de Licenciatura
en Pedagogia y la investigadora, quienes registraban lo que
el nifio decia y hacia en cada tarea. Los evaluadores fueron
capacitados previamente a nivel tedrico, metodologico y
practico para la aplicacidon del protocolo de evaluacion.
Ademas, se tuvo la posibilidad de tener tres expertos
especialistas en desarrollo psicolégico —dos psicologos y
una fonoaudidloga— por cada nifio en cada protocolo de
evaluacion aplicado. La participacion de los tres expertos
buscaba triangular la informacion que se recogia de cada nifio
para asegurar su validez de contenido.

Se disefi6 un protocolo de observacién en el que se
detallaban las posibles respuestas que podian dar los nifios a
cada tarea. La calificacion de cada tipo de respuesta se hacia
en una escala de 0: no se presenta ese tipo de respuesta’y 1:
se presenta ese tipo de respuesta. Después de que los tres
expertos se capacitaron en el empleo de este protocolo, de
manera independiente, cada uno analiz6 la interaccion nifio-
adulto evaluador y en los videos que se grabaron previamente.
Se calcul6 el indice de concordancia inter-evaluador.

El analisis estadistico de los datos se realiz6 mediante R
Core Team (21) e incluyo la prueba estadistica W de Kendall
(22) para establecer si habia concordancia entre las respuestas
de los tres expertos. La prueba W de Kendall ofrece valores
entre 0: no concordancia y 1: acuerdo absoluto y un p-valor
que da cuenta de la significancia del valor W. En general, se
considera que valores W entre 0.8 y 1 (22) suponen una alta
concordancia entre la calificacion de los expertos.

En los casos en que no hubo concordancia entre la
calificacion de los tres expertos, se emple6 el criterio del
maximo con el fin de tomar la informaciéon de manera
positiva (22). Asi, si uno de los expertos observaba la
presencia de la accion y los otros dos no, se le daba la razén
al primero. Ahora bien, es importante mencionar que los
expertos coincidieron en la mayoria de las respuestas; solo
en un 2% de los casos se emple6 el criterio anteriormente
mencionado.

Por otra parte, se realizd un analisis de componentes
principales (23); se eligio este tipo de analisis debido a la
necesidad de descubrir qué variables del conjunto estaban
asociadas a subconjuntos coherentes que son relativamente
independientes unos de otros. La interpretacion se realizo de
acuerdo a la cercania de los tipos de respuesta y al angulo que
estas formaban. Ademas, se eligié esta técnica debido a que
es posible controlar la pérdida de informacion mediante el
concepto de varianza, ya que la figura muestra el porcentaje
de informacion contenida en cada uno de sus ejes.
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Consideraciones éticas

Este estudio se realizo dentro de las normas éticas que
tienen su principio en la declaracion de Helsinki (24) y con
la realizacion del consentimiento informado avalado por el
comité ético del Doctorado Interinstitucional en Educacion
de la Universidad Iberoamericana de Puebla, México, el
cual valor¢ la proteccion de los derechos fundamentales
de los nifios y de la institucion educativa de acuerdo a las
exigencias legales conscientes de la responsabilidad ante
la sociedad.

Resultados

El objetivo de este estudio fue determinar cuales son los
indicadores de adquisicion de la funcion simbolica que se pueden
encontrar en la zona del desarrollo proximo y la zona de desarrollo
actual para el nivel de desarrollo de las acciones verbales en
nifios preescolares entre los 5 y 6 afos. Los hallazgos de los
parametros cualitativos muestran la presencia de diversos tipos
de respuesta para cada tarea segin las observaciones realizadas
por los expertos, como se ve en la Tabla 3, donde se muestran
los tipos de respuestas que se obtuvieron durante la evaluacion.

Tabla 3. Tipos de respuesta en tareas de acciones simbdlicas verbales.

Tareas

*Responde que la que tiene mas palabras.
*Responde que la que tiene mas sonidos.
*Responde que es necesario contar las palabras.

Como saber cuando
una frase es mas larga
que otra.

*Responde que la que tiene mas letras.
*Responde que la que tiene mas sonidos.
*Responde que es necesario contar las letras.
*Responde que es necesario contar los sonidos.

Como saber cuando
una palabra es mas
larga que otra.

respuesta.

*No va a dar leche, solo es cambio de nombre.

Se puede o no llamar : .
P *No tiene cuernos, solo es cambio de nombre.

vaca a una gata.

*Narra el cuento desde el punto de vista del personaje que elige.
*Utiliza correctamente las relaciones semanticas del “yo” de

Contar el cuento desde
el punto de vista del
personaje.

acuerdo al cambio realizado.
personaje.

Fuente: Elaboracion propia.

Los indicadores pueden mostrar la presencia del desarrollo
simbolico que hace parte de la zona de desarrollo proximo,
cuyo descubrimiento depende de la participacion del adulto
con diversos tipos de apoyo. Los indicadores reflexivos
muestran un nivel de desarrollo simbdlico complejo, es decir,
que hacen parte de la zona del desarrollo actual.

Los resultados de aplicacion de las tareas mostraron que de
los 180 nifios solo 4 presentaron el indicador reflexivo “explica
su respuesta de manera reflexiva”. También se identifico que
la opinidn de los tres expertos fue coincidente con el 1% de
significancia, por lo cual se concluye que el coeficiente de

*Responde de manera reflexiva respecto al porqué de su respuesta.

*Responde de manera reflexiva respecto al porqué de su

*Explica que si cambiamos el nombre el objeto no cambia.

*Explica de manera reflexiva el porqué de la eleccion de su

Tipos de respuesta
Presencia de la funcién simbdlica Ausencia de la funcién simbdlica

*Responde de manera incoherente.
*Mezcla las dos frases.

*Cambia alguna palabra de la frase.
*Cambia el orden de la frase.

*Solo dice una parte de la frase.

*Responde de manera incoherente.
*Mezcla las dos palabras.
*Cambia alguna palabra.

*Va a dar leche para que tomemos.

*Tiene cuernos y hace como la vaca.

*Toma como relacion directa la palabra y el objeto.
*Responde de manera incoherente.

*Narra el cuento pero no logra asumir el personaje.

*No utiliza relaciones semanticas correctamente.

*Pérdida del objetivo en la actividad, se desvia del contenido del
cuento.

W Kendall no fue producto del azar, sino que reflejo el caracter
intrinseco de acuerdo de los expertos, estadisticamente
significativo.

A los nifios que no lograron realizar las tareas se les
proporcionaron las ayudas en forma de didlogo sobre el
contenido de la pregunta; se hizo repeticion, animacion o
presentacion de ejemplos. Se observd que 13% de los nifios
lograron contestar positivamente en las condiciones de ayuda
del adulto. Los porcentajes de los nifios que acceden, acceden
con ayuda y no acceden, junto con el coeficiente de coincidencia
de la opinion de los expertos, se presentan en la Tabla 4.
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Tabla 4. Respuestas de los nifios y valoracion de expertos.

indicador Numero de nifios que Numero de nifios que Numero de nifios que Coeficiente de W
accede sin apoyo accede con apoyo no accede Kendall

Explica su respuesta de 2% 13%
manera desplegada (4 nifos) (23 nifios)

*Significativo al 1%. Fuente: Elaboracion propia.

En la Figura 1 se observa el comportamiento de los diversos
tipos de respuesta—presencia de la funcion simbolica, ausencia

85%

(153 ninos) Ly

de la funcion simbodlica, accede sin apoyo, accede con apoyo y
no accede— evidenciados y analizados por los expertos.
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Figura 1. Grafico de analisis de componentes principales para el nivel de acciones

verbales. Fuente: Elaboracion propia.

El resultado del analisis multivariado se interpreta de
la siguiente manera: si dos o mas tipos de respuesta estan
asociadas, entonces las flechas estan muy cercanas; si
las flechas son opuestas, entonces los conceptos tienen
significados opuestos en las opiniones de los expertos. La
longitud de una flecha da cuenta de la importancia del tipo de
respuesta en el andlisis, es decir, los tipos de respuesta con una
flecha de mayor longitud presentan una mayor preponderancia
en el analisis.

Se observa como los indicadores del desarrollo reflexivo —
color verde— se agrupan hacia la derecha junto con el acceso
a la actividad sin apoyo —color morado—, lo cual evidencia
la presencia del desarrollo de la funcion simbolica en el nivel
complejo. A la izquierda se puede ver que se agrupan todos
los tipos de apoyo —color negro—, asi como la ausencia

de desarrollo simbdlico —color rojo— y el no acceso a las
tareas propuestas.

Lo anterior muestra que aunque se presentan diversos
tipos de apoyo cuando lo nifios no han alcanzado un nivel de
desarrollo simbolico en el nivel de acciones verbales, estos
no logran acceder a las actividades que se plantean.

En la Tabla 5 se presentan ejemplos concretos en casos
de presencia de la reflexion durante la realizacion de la tarea
verbal propuesta. Los ejemplos que siguen ilustran de qué
forma se puede apreciar cuando las acciones simbodlicas
verbales se encuentran en la zona del desarrollo actual.

En la Tabla 6 se presentan ejemplos de respuestas en casos
de ausencia de la reflexividad.



Rev. Fac. Med. 2016 Vol. 64 No. 2: 257-65 263

Tabla 5. Ejemplos de respuestas reflexivas independientes.

Tareas Descripcion

Como saber cuando una
palabra es mas larga que otra

Como saber cuando una frase
es mas larga que otra

Se puede o no llamar vaca a
una gata

Contar el cuento desde el
punto de vista del personaje

Fuente: Elaboracion propia.

El nifio dice que una palabra es mas larga que otra cuando tiene mas sonidos. Ejemplo: “camioneta” es mas larga que “tren”
porque tiene mas sonidos y suena mas larguito.

El nifio dice que una frase es mas larga que otra cuando tiene mas palabras o mas sonidos. Ejemplo: la frase “nuestro pais es
Colombia” es mas larga porque tiene mas palabras y suena mas larguito que “me gusta jugar”.

El nifio dice que si le puede poner el nombre de una vaca a una gata. Ejemplo: La gata sigue siendo una gata pero ahora tiene
el nombre de vaca, lo que cambia es el nombre.

El nifio explica por qué elige un personaje en un cuento y narra la historia como si fuera este personaje. Ejemplo: “me gusta

el cerdito mayor porque es mas listo y mas fuerte para construir la casa de madera y para ayudar a sus hermanitos cerditos”.
"Yo soy el cerdito mayor y construyo una casita de ladrillos, mis hermanitos construyen casas de paja y madera, el lobo viene y
sopla y sopla y las derrumba, pero mi casa no la derrumba porque es muy fuerte y mis hermanitos se vienen rapido corriendo a
mi casa y el lobo no los logra alcanzar”.

Tabla 6. Ejemplos de respuestas en el caso de la ausencia de la funcion simbdlica.

Como saber cuando una
palabra es mas larga que otra

Como saber cuando una frase
es mas larga que otra

Se puede o no llamar vaca a
una gata

Contar el cuento desde el
punto de vista del personaje

Fuente: Elaboracion propia.

Nifio: aja, eh..., mmmm, no sé.

Evaluador: ¢ cual palabra es mas larga tren o camioneta?

Nifio: tren.

Evaluador: ¢ por qué crees que esa es la palabra mas larga?

Nifio: tiene muchos vagones. El tren avanza muy suave porque se le acaban las cosas, es chiquito puede ir mas rapido. La
camioneta avanza mas rapido que el tren y toda la gente puede caber en el tren.

Nifio: am, em, no sé (silencio prolongado).

Evaluador: te voy a decir dos frases ¢de qué manera podrias saber cual es mas larga? Una es “me gusta jugar” y la otra
“nuestro pais es Colombia”.

Nifio: mmm, em, no sé (silencio).

Evaluador: ¢cual de las dos frases es mas larga?

Nifio: es... mmm... es... mmm... no sé cudl es larga.

Evaluador: ;tU crees que se le puede poner el nombre de vaca a una gata?

Nifio: no o si no la vaca se iria de una a aplastar al hombre, o si no la gata te rasgufaria, las gatas no comen eso, pues es una
gata brava nos rasgufiaria. La gata no es una vaca y la vaca no es un gato y yo tengo una gata para que no se vuelva loca otra
vez y eso para mi es gata. Una gata si la quiere rasgufar si la hecha a otro lado, ella comeria.

Evaluador: ;te sabes el cuento de los tres cerditos?

Nifio: si.

Evaluador: elige a uno de los personajes por favor.

Nifio: la casa.

Evaluador: ¢ cudles son los personajes de ese cuento?

Nifio: tiene muchas casas.

Evaluador: en ese cuento los personajes son los cerditos y el lobo ;cual personaje te gusta?
Nifio: 9 cerditos y el lobo.

Evaluador: ;te gusta el lobo?

Nifio: si.

Evaluador: qué tal si me cuentas esa historia como si i fueras el lobo.
Nifio: 1,2, 8,9, 8,12, 15, 15, 18, 20 lo poniste a jugar.
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Discusion

Los resultados de este estudio mostraron que la mayoria
de los nifios (85%) de las instituciones participantes no
accedieron a las acciones simbolicas verbales a pesar de las
ayudas brindadas por el evaluador. Sélo 2% de los nifios
mostraron la posibilidad de realizacion de las tareas sin ayuda
del adulto, mientras que 13% lograron realizarlas con ayuda
del adulto.

Se encontrd que el indicador comun del desarrollo
simbolico en el nivel verbal identificado por los expertos se
manifiesta en la presencia de respuestas reflexivas desplegadas
de los nifios cuando ellos explican lo que contestan y se
dan cuenta de ello. Durante la orientacion brindada por el
adulto, se identificd que el tipo de apoyo mas utilizado fue
la conversacion dialdgica. Con apoyo, el 13% de los nifios
accedio a las tareas propuestas reflexivas, lo cual indica que
las acciones simbolicas verbales se encuentran en la zona del
desarrollo proximo.

Los resultados obtenidos en esta investigacion muestran el
nivel insuficiente de adquisicion de las acciones simbolicas
verbales en las instituciones preescolares urbanas tanto
publicas como privadas. Los cuatro nifios que presentaron el
indicador reflexivo “explica su respuesta de manera reflexiva”
hacian parte del grupo de las instituciones privadas. Un bajo
nivel verbal simbolico limita las posibilidades de interaccion
comunicativa con los otros y obstaculiza la posibilidad de los
nifios para la adquisicién de conocimientos cientificos.

Estos datos concuerdan con lo obtenido en investigaciones
previas realizadas en Colombia y México, en las cuales se
evidencia el nivel bajo de desarrollo simbolico de los nifios
preescolares en las escuelas publicas y privadas (8,25,26).

Este estudio muestra que los nifios en edad preescolar aiin no
han logrado pasar al nivel de la representacion simbolica verbal
reflexiva, lo cual obstaculiza las posibilidades de transformacion
del pensamiento en palabras de forma desplegada y reflexiva.

El hecho de que las acciones simbodlicas verbales se
encuentren en la zona del desarrollo proximo al finalizar la
edad preescolar demuestra bajo nivel para la introduccion
de la lectura, la escritura y el calculo, que son actividades
complejas que exigen el nivel del desarrollo simboélico verbal
también en el nivel complejo. La inclusion temprana de tareas
mecanizadas y repetitivas con el contenido de letras y cifras
no es accesible para los nifios de esta edad, debido a que
ellos no reflexionan acerca de dichos contenidos. La forma
de ensefianza preescolar tradicional no permite garantizar el
nivel apropiado de desarrollo verbal comunicativo y simbdlico

en esta importante edad del desarrollo (27,28). A partir de lo
anterior, es posible plantear la necesidad de inclusion de las
actividades comunicativas con el contenido verbal enriquecido
y dirigido por el educador de forma constante en la edad
preescolar (8,29-31).

Se considera que con este estudio es posible iniciar lineas de
investigacion que se dirijan a la funcion simbolica en la edad
preescolar debido a su implicacion en el ambito psicologico
y educativo.

Se concluye que la evidencia de la presencia de la funcion
simbdlica en el nivel verbal se refiere a la capacidad de
reflexionar respecto a las respuestas de la propuesta de tareas
independientemente o con ayuda externa por parte del adulto.
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| Resumen |

Introduccion. La consulta pediatrica tiene particularidades a
tener en cuenta en la formacion de médicos que promuevan
la comprension del universo comunicativo en la triada nifio-
acompanante-profesional. Los docentes son modelos de
aprendizaje de los estudiantes de esta interaccion.

Objetivo. Reconocer el proceso formativo y transformador
de la practica pediatrica de docentes del Area de Nifiez de la
Facultad de Medicina de la Universidad de Antioquia.

Materiales y método. Estudio con enfoque desde el
interaccionismo simbolico en el que participaron 19 docentes,
a quienes se les hizo entrevista semiestructurada. El analisis
de los datos se hizo bajo los linecamientos de la teoria
fundamentada.

Resultados. Emergieron tres categorias: 1) como llegaron a ser
médicos y pediatras, se resalta a los profesores como modelos;
2) lo que transforma su practica: el tiempo, la experiencia
profesional, las instituciones y los grupos de trabajo, y 3) los
recursos de los docentes en las interacciones con el nifio y su
familia: la pregunta, la observacion, la explicacion, el juego
y la educacion para la salud.

Conclusiones. La reflexion de la practica de los docentes ha
cambiado la interaccion en el acto médico. La universidad
debe promover la discusion sobre el modelo de interaccion
que sus profesores ofrecen a los estudiantes.

Palabras clave: Formacion de recursos humanos; Relaciones
médico-paciente; Pediatria; Comunicacion en salud (DeCS).
Salazar-Blanco OF, Gomez-Gomez MM, Zuliani-Arango LA. El proceso
formativo y transformador de la practica pediétrica de docentes del Area de Nifiez:
Facultad de Medicina de la Universidad de Antioquia. Rev. Fac. Med. 2016;64(2):267-
76. Spanish. doi: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.52264.

Abstract

Background. Pediatric practice has certain particularities that
should be taken into account in the training of undergraduate
Medicine students under the biopsychosocial approach. This
promotes the understanding of the communicative universe
that takes place in the child-caregiver-professional triad.
Previous studies indicate certain influence of teachers in the
students’ process of learning of this interaction.

Objective. To recognize both the formative and transformative
processes of the pediatric practice of teachers of the Childhood
Department at the Facultad de Medicina, Universidad de
Antioquia.

Materials and Methods. A qualitative study with symbolic
interactionism approach was performed. 19 teachers participated
in this study. A semistructured interview was applied. Data
analysis was done under the guidelines of the grounded theory.
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Results. Three categories were revealed: 1) how teachers
became doctors and pediatricians: emphasizing their teachers
as models; 2) what transforms their practice: time, expertise,
institutions and working groups; 3) the resources used by
teachers regarding interactions with the child and the family in
different health attention scenarios: the question, observation,
explanation, games and health education.

Conclusion. Interviewed teachers took as a learning model
their teachers practices on the child-caregiver-professional
communication triad. However, their practice reflection has
changed their communication process. University health
education should promote self-reflection on the interaction
models that teachers offer to their students.

Keywords: Staff Development; Physician-Patient Relations;
Pediatrics Health Communication (MeSH).

Salazar-Blanco OF, Gomez-Gémez MM, Zuliani-Arango LA. [Childhood
Area Teachers’ Formative and Transforming Pediatric Practice Process. Faculty
of Medicine, University of Antioquia]. Rev. Fac. Med. 2016;64(2):267-76.
Spanish. doi: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.52264.

Introduccion

Este estudio parti6 de reconocer la comunicacion como
fundamento de las interacciones sociales y como proceso
social articulado en torno al fenémeno de compartir, poner
en comun, vincular (1) y aceptar al otro como un legitimo.
Este reconocimiento conlleva la transformacion de quienes
participan en el acto comunicativo, cada uno con sus historias,
experiencias y percepciones (2).

La comunicacidén interpersonal responde a un esquema
complejo, que incluye el mensaje y la relacion entre quienes
se comunican. Bajo esta mirada sistémica, las relaciones
incluyen el contexto, su naturaleza y las caracteristicas de
quienes se comunican (3).

La comunicaciéon médico-paciente, inherente a la practica
médica, es considerada el acto esencial de la actividad clinica y
el espacio principal de la medicina (4), aunque el acto médico
se haya transformado con el devenir de la humanidad.

La consulta pediatrica es un espacio de interaccion entre
el niflo, sus padres o acompaiantes y el médico —agentes
comunicativos (Ego-Alter)— con un objeto de referencia:
las preocupaciones sobre la salud del nifio, su crianza y
comportamiento. Asi, las pautas comunicativas hacen posible
que las actuaciones expresivas de Ego y las receptivas de Alter
designen el objeto de referencia (5).

El vinculo pediatra-nifio-acompafante —que comparte
similitudes con otros encuentros asistenciales— posibilita la
deteccion y resolucion de las necesidades del proceso salud-
enfermedad, la comprension de los factores protectores y
de riesgo y la alianza terapéutica que empodera al nifio y su
familia del proceso salud-enfermedad (6).

El universo comunicativo de la relaciéon pediatra-nifo-
acompafiante, vivenciado en las practicas académicas del
sexto y séptimo semestre de Medicina de la Universidad
de Antioquia, debe comprenderse para contemplarlo en la
formacion del médico. Profundizar en este asunto llevo a las
investigadoras a Ritzer, quien se refiere a los planteamientos
de Mead, interesado “por la manera en que pensamos sobre el
mundo social” (7, p228) y a elegir para este estudio el enfoque
del interaccionismo simbolico, pues centra su atencion en “la
interpretacion por parte de los actores de los simbolos nacidos
de sus actividades interactivas” (1, p58).

El pensamiento es para los interaccionistas una capacidad
modelada por la interaccion social y donde las personas
aprenden simbolos y significados que les permiten el
ejercicio de su capacidad de pensamiento (8). Sobre la base
de interpretar la situacion y su capacidad para interactuar, las
personas pueden modificar o alterar los simbolos y significados
que usan en la accion y en la interaccion, lo que les permite
examinar posibles cursos de accion y valorar las ventajas y
desventajas relativas para luego elegir el que consideran de
su conveniencia (9).

El objetivo del presente articulo es presentar el proceso
de formacion que viven los docentes del Area de Nifiez del
Pregrado en Medicina de la Universidad de Antioquia y describir
los recursos utilizados en las interacciones con los nifios y sus
familias en los diferentes escenarios de atencion en salud.

Metodologia

Este es un estudio cualitativo, bajo el paradigma constructivista,
que reconoce la definicion que el actor hace de una situacion
para descubrir los motivos y significados de sus acciones y
reacciones en el contexto de su vida diaria (10). Partiendo del
presupuesto de que los participantes construyen socialmente
el conocimiento, los investigadores buscan comprender el
complejo mundo de las vivencias desde el punto de vista de
quienes las experimentan (9).

En lainvestigacion participaron 19 docentes voluntariamente,
firmando el consentimiento informado aprobado por el Comité
de Etica del Instituto de Investigaciones Médicas de la
Universidad de Antioquia. Las entrevistas semiestructuradas,
que duraron entre 30 y 60 minutos, se transcribieron
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textualmente y se codificaron segun el género — M: mujer y
H: hombre— y la inicial del primer apellido. El tamaiio de la
muestra lo defini¢ la saturacion de las categorias emergentes,
tal como lo plantea Patton (11). El analisis estuvo orientado
por los lineamientos que ofrece la teoria fundada (12).

Médico =
Llegar a ser

Por qué pediatras —|

El paso del tiempo

Lo que transforma su La experiencia

quehacer profesional

La pregunta
La observacion
— La explicacion
El juego

Recursos para la
interaccion en los
escenarios de
atencion en salud

Tras la codificacion de las primeras entrevistas, se procedio
a la comparacion constante de los datos y a la agrupacion
de acuerdo con su homogeneidad hasta la elaboracion de un
cuadro explicativo sobre las categorias emergentes como se
muestra en la Figura 1.

Motivacion hacia el conocimiento del cuerpo humano
Deseo de servir y ayudar a la gente
Visita los espacios de atencion en salud

Relacion con los nifios
Reconocer las grandes potencialidades de los nifios
Observando a los docentes

La normatividad institucional
Hacer parte de un grupo interdisciplinario

Educacion para la Salud (EpS)

Figura 1. Cuadro explicativo de las categorias emergentes. Fuente: Elaboracion propia.

Resultados

En este apartado se describen las tres categorias emergentes:
llegar a ser médico y pediatra, lo que transforma su quehacer
y los recursos que utilizan los docentes entrevistados en sus
interacciones con los nifios y sus familias.

Llegar a ser
Médico

En su decision de ser médicos, los participantes reconocieron
que estuvo presente su motivacion hacia el conocimiento, el
deseo de servir y ayudar a las personas, la admiracion hacia
aquellos dedicados al servicio de la comunidad —y que
gozaban de reconocimiento social— y el haber frecuentado
espacios de atencion médica, bien en calidad de paciente o
de acompaifiante.

“Bueno, la medicina originalmente porque me gustaba
mucho la parte biologica, saber como funcionaba el cuerpo
humano” (MAR).

“[...] dedicarse al estudio de la medicina es una vocacion
que se tiene desde pequefio [...] uno ve una carrera que
puede prestar muchos servicios a todas las personas y a
toda la comunidad” (HJ)

“[...] ese Che, que era adolescente, estudiante, idealista,
con ese si me identifiqué, y es muy probable que haya sido
una figura que me haya sembrado la idea de que el ejercicio
de la medicina fuera para servir” (HC).

“[...] de pequeiio sufri muchas acciones con la parte médica
[...] sufri fiebre reumatica y me parecio bonita la medicina,
y queria hacer eso [...]” (HB)

Médicos pediatras

Los docentes entrevistados reconocen que en su decision
de hacerse pediatras influy¢ la facilidad de relacionarse con
los nifios y resaltan su expresividad, espontaneidad, sinceridad

y gran capacidad para recuperarse.

“Me era muy facil atraer a los nifios [...]” (MV).
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“[...] me gustan las respuestas de los nifios [ ...] su respuesta
rapida a la terapia [...]” (MR).

Los entrevistados reconocen en la vulnerabilidad y
violencia que se ejerce en contra de los nifios una motivacion
para ser pediatras. Para otros era la certeza de hacer algo por
una persona que tiene mucho por vivir.

“[...] el nifio es un ser que esta en pleno desarrollo, se puede
hacer mucho por €l y que no miente en sus sintomas y en
sus signos. Esta es una medicina mucho maés franca, sincera
y mejor que la del adulto” (OV).

“El propdsito era ser pediatra [...] trabajar con los mas
aporreados, y después se refuerza con la idea de hacer algo
para evitar que eso volviera a ocurrir” (HC).

El haber compartido con pediatras, a quienes identificaron
como profesionales impecables, maestros y seres humanos
ejemplares, fue otro estimulo para la eleccion.

“Recuerdo los profesores especificos de pediatria, que
hacen que la practica sea mas facil; en especial me
acuerdo de uno que ya estaba jubilado y trabajaba con
madres adolescentes, y con él ibamos a hacer consulta con
nifios [...] no era el pediatra deslumbrante que habla de
neumonia, sino el del dia a dia, de la gripe, de esas cosas
que son importantes para tranquilizar a la mama, que es
lo dificil” (MB).

Lo que transforma su quehacer profesional

El analisis de los datos permitio identificar factores
transformadores del médico pediatra y su practica: el paso
del tiempo, la experiencia, la normatividad institucional y
el hacer parte de un grupo de trabajo interdisciplinario. Las
circunstancias vividas en su quehacer les han proporcionado
tranquilidad, conocimientos y habilidades para relacionarse
con el nifio y sus familias.

Los participantes seflalan la consideracion y respeto hacia
las personas como uno de los aprendizajes adquiridos en
la consulta pediatrica. Esto, de lo que se carecia antes, ha
sido producto, en parte, de la exigencia institucional por la
participacion del nifio y su familia en la toma de decisiones
informadas, por lo que ahora se les explican los tratamientos
formulados, asi como sus deberes y derechos.

“[...] se ha ido incorporando a la familia y al mismo
paciente en el conocimiento de su enfermedad, de su
tratamiento, de las personas que lo van a tratar [...] en una

comunicacion permanente, franca y directa sobre lo que se
va a hacer, se les explica sus derechos y deberes y todas
esas reglas; ya son un protocolo de las instituciones y de
las familias [...]” (HJ).

“Al principio era mas técnico en el sentido de preguntar
mas sobre enfermedades, dar explicaciones mas técnicas
[...] me he dado cuenta que para la inmensa mayoria las
minucias no son tan importante como el problema del
muchachito [...]” (HG).

Otros sefialan una visién muy centrada en el nifio de parte
de algunos recién egresados de pediatria, que no incluyen
decididamente a la familia, sus angustias, necesidades,
contexto social, situacion economica, el tipo y calidad de
acompafiamiento de los adultos en el crecimiento y desarrollo
del nifio; pero que con el transcurrir del tiempo reconocen
mejorar la escucha, la prudencia, la paciencia, juzgar menos
y entender mas los sufrimientos, necesidades y condiciones
de las personas.

“Me formé como pediatra con una concepcion muy ‘nifista’
de la pediatria; empecé a ejercer con esa concepcion y
muy rapidamente me di cuenta que no me daba todo lo
que necesitaba para entender las cosas, y que si no lograba
entender a esos adultos que venian a consulta con el nifio,
pues no lograba entender las condiciones del nifio, porque
en muchas ocasiones la angustia o la demanda de una
consulta no tiene que ver con una situacion particular del
nifio sino con una situacion de los adultos y la familia; asi
amplié la perspectiva de considerar al paciente no como un
nifio, sino como una familia que acudia” (HC).

Reconocieron que la capacidad de comunicacion con los
nifios mejora en la medida en que se aprende a relacionarse
con ellos y a ponerse a su nivel, sin dejar de ser adultos, sin
hablarles como si ellos mismos fueran nifios o con lenguaje
anifiado, sino como adultos que los reconocen como nifios, que
valoran sus sentimientos, que entienden cuando estos quieren
expresarse y cuando lo delegan en la madre y asi, por medio del
dialogo, dar salida a las necesidades cognitivas y emocionales
del nifio y sus padres, lo que les genera satisfaccion a todos
y facilita el tratamiento.

“Yo creo que si uno logra una buena comunicaciéon con
esa familia y con el nifio, uno logra un buen tratamiento
[...]” (MV).

“Darle mucha importancia al nifio, bajarme a su nivel,
escucharlo. Los nifios son inquietos y hacen muchas
preguntas [...] entonces es contestar para que el ambiente
sea tranquilo [MA]”.



Rev. Fac. Med. 2016 Vol. 64 No. 2: 267-76

271

La reflexion acerca de su practica y de evaluar lo que no
estuvo bien con un nifio y considerar mejorarlo los ha llevado
a fortalecer una actitud empatica de reconocimiento del otro
y de sus realidades, al punto de sefialar que la mejor forma de
interactuar con el niflo es cara a cara con ¢l y tener en cuenta
su etapa de desarrollo y su individualidad.

Otro asunto reconocido por los docentes de pediatria en su
formacion es el de hacer parte del Departamento de Pediatria
y Puericultura de la Universidad de Antioquia y entrar en
contacto con Pediatria Social.

“Ha sido una gran ventaja poderme vincular al grupo de
Pediatria Social, porque aprendi lo que es el intercambio
de saberes; lo practico diariamente y quiero que mis
estudiantes lo aprendan y practiquen en la relacion con los
docentes, con los nifios y con los padres de familia” (HS).

Los entrevistados advierten que su condicion de docentes
los mantiene muy dispuestos al aprendizaje y a no limitar
sus conocimientos solo a la practica médica. Valoran el
ambiente universitario, el contacto con profesionales
de otras disciplinas, las actualizaciones en pedagogia,
las discusiones de asuntos relacionados con las ciencias
sociales —que les ha permitido diversas formas de ver
el mundo—, el didlogo de saberes y una interaccion mas
dignificante con los demas.

“[...] esun proceso que viene gracias a esta relacion con el
otro profesor de comunicaciones y un proceso que arranco
siendo mio y que yo he ido trabajando desde otros aspectos
como filosoficos” (HL).

El afio rural emergié también como una experiencia que
aporta a la transformacion de la practica médica, que les
permitié comprender lo dificil que es para muchas personas
de zonas rurales acceder a los servicios de salud y mucho
mas a una cita con especialista o subespecialista. Esta
situacion les exigia optimizar el tiempo de consulta, con un
enfoque diagnostico y terapéutico orientado a reconocer sus
necesidades y ayudarles a resolver sus problemas.

Finalmente, algunos docentes refieren no haber sufrido
cambios ni en la ejecucion de la historia clinica, debido a las
buenas bases semiologicas recibidas de sus docentes de pre
y posgrado, ni en su esencia de brindar un buen trato a los
pacientes, debido al aprendizaje en casa, como experiencia
de crianza, de recibir trato amoroso.

“[...] en mi casa toda la gente es asi con los nifios, con una
ternura muy grande [ ...], de modo que el trato que yo recibi
refleja el que doy a los pacientes” (MR).

El espacio de consulta o de atencion es un escenario de
comunicacion; este crea confianza y facilita la comprension
de lo que le pasa al nifio, de lo que sienten ¢l y sus padres y
como perciben la enfermedad. Los recursos que implementan
los pediatras en el encuentro asistencial son: la pregunta, la
explicacion, la observacion, el juego y la educacion para la
salud, recursos que les ayudan a superar dificultades en la
interaccion, a acercarse al nifio y a tranquilizarlo a ¢l y a sus
acompanantes.

La pregunta es usada por los participantes en el estudio para
lograr la distencion de los consultantes y la identificacion y
comprension del motivo de consulta. Las preguntas iniciales,
al nifio y a sus acompafiantes, son mas de asuntos personales
o temas generales para tranquilizar el encuentro, tras lo cual
abordan el motivo de consulta.

“Hago preguntas por fuera del contexto médico, para
romper el hielo y ganar la confianza de los padres y asi
empezar una entrevista y una historia clinica mas relajada”
(MR).

Las preguntas, ademas de brindar informacion sobre las
condiciones socioecondmicas y de salud del nifio, les permiten
a los pediatras valorar la situacion y decidir la orientacion que
ha de brindar a la familia.

“Empiezo a indagar y trato de hacerlo sistematicamente;
hay unas pautas si vamos a hablar de cosas bioldgicas. Yo,
al escuchar el motivo de consulta, si considero que no es
alta la probabilidad de algo muy complejo, trato de pasar lo
biologico de forma mas rapida para centrarme en aspectos
mas relevantes de la familia, la alimentacion [...] (MM).

Los pediatras participantes utilizan las preguntas directas
a los niflos para evaluar su etapa de desarrollo, para valorar
el lenguaje no verbal y considerar asuntos de su vida,
relacionados o no directamente con la enfermedad. Algunos
participantes refieren sorpresa de los acompafiantes cuando
se les pregunta primero a los nifios, posiblemente porque los
adultos son quienes tradicionalmente han tomado la voceria.
Otros hablan de “permitirle al nifio que hable”, lo que revela
una concepcion de participacion condicionada, no percibida
como un derecho, que debe facilitarse.

“Independiente de que sea un lactante, o un preescolar, ¢l
tiene voz y voto [...] Entonces, no es preguntarle solo a la
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mama y dejar aislado al nifio, es preguntarle: ;como estas
principe?, cuéntame, ;qué te pasa? [...]” (MO).

Para reconocer las condiciones de salud de nifios con
enfermedades cronicas, se les indaga por la experiencia con
el tratamiento y por quién les colabora con el cuidado y
administracion de medicamentos.

“[...] a los nifios les pregunto mucho cémo les va con los
tratamientos, si son molestos, si es molesto aplicarse el
espray nasal [...]” (HA).

Los participantes del estudio manifiestan indagar a los
nifios remitidos acerca del motivo de la remision y las
prescripciones médicas, sobre lo que el nifio y su familia saben
de la situacion y sobre las condiciones de salud, para con ello
identificar angustias derivadas del desconocimiento y falta de
claridad; tras escucharlos, se revisan los exdmenes y ayudas
diagnosticas disponibles.

En la ronda de hospitalizacion, los pediatras también
preguntan a los niflos y sus acompaiiantes acerca de la
enfermedad para aclararles dudas y puntualizar informacion.

Este recurso consistente en exponer con sencillez los
procedimientos que se adelanten en consulta, busca la
cooperacion del niflo y sus acompafiantes y favorece la
comprension de las condiciones de salud del nifio. Al menor
siempre se le explica bien el actuar médico para tranquilizarlo
y que se sienta comodo durante la consulta.

“[...] hasta los ocho aflos, si el nifio pone repulsa, le digo:
‘mi querido, yo no tengo vision de rayos X como Superman,
entonces les toca que los revise completo con mis manos,
con mis 0jos y con mis oidos y nos va a tocar, esto esta frio
pero no duele, entonces usted tiene susto pero el susto no
es dolor, entonces vamos a trabajar con esto hasta donde
podamos’” (MM).

Los docentes consideran esencial dar explicaciones sobre
los hallazgos, el examen fisico y el tratamiento en lenguaje
comprensible. El conocimiento de la situacion por parte de
la familia la tranquiliza y apoya el cuidado, lo que es para
muchos médicos la base del acompafiamiento terapéutico
y la no desercion del plan de intervencion. Explicar a la
familia el estado de salud del nifio, los procedimientos
que se lleven a cabo y un prondstico de la enfermedad
hace, ademas, parte de los protocolos establecidos por la
institucionalidad.

“[...] es fundamental para la recuperacion del paciente,
primero, que la familia sepa por qué el nifio esta hospitalizado,
y si ellos saben la aceptan mejor, y si la mama, que es la que
lo va a cuidar en esa hospitalizacion, esta sintonizada con
el grupo de tratamiento, de alguna forma le va a trasmitir
seguridad” (HA).

“En cuidados intensivos pediatricos, la relacion es en
forma directa con la familia y no con el paciente, porque
los pacientes por sus condiciones no estan en capacidad
de entender bien las explicaciones que uno les pueda dar

[...]7 (H)).

El tratamiento de nifios con enfermedades cronicas requiere
de explicaciones, tanto para ellos como para sus padres, lo que
les facilita la comprension de posibles efectos secundarios;
favorece la adhesion al tratamiento y logra una participacion
mas activa frente al manejo de las condiciones del paciente.

“Sino hay una buena comunicacion estamos destinados al
fracaso [...] al momento de mandar Ritalina®, si yo no le
explico bien al paciente, a los papas [...] para qué sirve,
cuales son los efectos secundarios, cual es el motivo por el
cual lo estoy mandando, pues nunca se lo van a dar, porque
igual hay muchos mitos, hablando solo de un medicamento,
ahora hablando de todo en general, son muchas las cosas
que se tienen que comunicar [...]” (MAR).

La explicacién por parte del pediatra va acompafiada de
palabras y gestos: muestra al nifio sus manos desprovistas de
jeringas o agujas y manifiesta haber aprendido que el examen
fisico puede tener, segun la edad, diferentes momentos; se
posterga el examen de 6rganos de los sentidos en los lactantes
y de genitales en preescolares y escolares para hacerlo cuando
haya mas confianza y siempre explicandoles el procedimiento.

Los participantes reconocen asumir una mirada atenta sobre
las condiciones en que llegan los nifios y sus acompafiantes y
la forma como se desarrolla el encuentro.

“[...] el lenguaje no verbal es muy importante, porque una
cosa es lo que te dice el paciente o la mama, lo que siente
ella o cree que siente el nifio, y otra cosa es el lenguaje no
verbal” (MO).

Los profesionales anotan que observan como luce el nifio:
enfermo, desnutrido, ansioso, si viene en brazos, si viene
llorando o alegre; al igual que la ansiedad o tranquilidad que
los padres puedan reflejar, su lenguaje gestual y verbal, si hay
contradicciones, como expresan sus angustias e inquietudes,
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también la relacion entre los acompanantes y el nifio. Estar atentos
es considerado como esencial para desarrollar la capacidad de
observar y retroalimentar lo que pasa con el consultante.

“Cuando uno llama al nifio para que ingrese a la consulta,
la mirada también es para quien lo acompaiia, porque buena
parte de lo que se va a trabajar en la consulta tiene que ver
con las personas que lo cuidan” (HC).

“Cuando yo hago el seguimiento, ;qué veo con esa
persona?, si me esta entendiendo, si nos sentimos comodos
en este espacio que compartimos [...]” (HL).

La observacion emergidé como una estrategia usada por
los participantes para mantener el vinculo con el nifio y su
acompafiante, y de esta forma allegar la informacion necesaria
para precisar el diagndstico y tratamiento.

Los pediatras recurren al juego, especialmente con lactantes
y preescolares, pues les ayuda a ganar su confianza y a
tranquilizarlos. Ademas de juguetes tradicionales, los médicos
involucran en el juego instrumentos de consulta —fonendo,
linterna o martillo de reflejos—. En el consultorio, los juguetes
cumplen una funcion recreativa, de distension, para que al
nifio consultante le resulte mas acogedora y tranquila su
estadia alli. También, finalizada la consulta, les obsequian
dulces o bombas.

“[...] como son nifios chiquitos, porque es la sala de
lactantes, primero me toca jugarles para generar empatia
y poder examinarlos [...]” (MB).

La Educacion para la Salud (EpS) es un recurso que los
entrevistados dicen emplear en los escenarios de atencion para
el empoderamiento de su salud, para favorecer cambios en el
comportamiento de los nifios y las familias y para la adopcion
de estilos de vida saludables.

“Lo importante siempre es la educacioén en salud, lograr
cambiar habitos [...] una cosa es cuando informamos y otra
cuando uno logra que la gente cambie comportamientos”
(MV).

Los participantes consideran que la EpS es la inica forma
de impactar en las personas, conocerlas, establecer con ellas
una buena relacion y comprometerlas con el bienestar del nifio,
pues muchas de las consultas pediatricas estan asociadas a la
puericultura. Es de suma importancia el tiempo dedicado en la

consulta a la educacion de las personas a cargo del nifio, ya que
sus creencias, estilos de vida y practicas inciden en su salud.

“En pediatria no se puede negociar el tiempo educativo,
porque el paciente pediatrico tiene muchos interlocutores
y dependiendo de lo que uno logre con esa comunicacion
con la familia del nifio, si uno logra cambiar muchas cosas
que de pronto no estan bien en la atencion del niflo, este va
a estar mejor” (MV).

Los pediatras participantes anotan que el dialogo con el
acompafiante sobre asuntos relacionados con la etapa de
desarrollo del nifio tiene como fin reconocer las pautas de
crianza de los cuidadores primarios, asi que los médicos
deben escucharlos y favorecer un didlogo de saberes donde
no se juzgue ni malinterprete, y de esta manera ser verdaderos
educadores para la salud.

Las actividades de EpS, dirigidas a nifios con enfermedades
cronicas y sus cuidadores, buscan que estos se familiaricen
con algunas rutinas, procedimientos y suministro de
medicamentos para lograr asi su participacion y compromiso
con el tratamiento de la enfermedad.

“Decirles a los padres el protocolo de manejo ‘es este’[...]
Lo importante es que salgan muy convencidos de que eso
es para mejorar su salud [...]” (HS).

En la consulta también se entregan instructivos —como
cartillas con dibujos o actividades ludicas sobre aspectos
relevantes en el tratamiento—, para que en la casa recuerden lo
explicado y los demas en el hogar aprendan de la enfermedad
y participen del cuidado de la salud del nifio.

“Los instructivos sirven si usted se lo ha explicado primero
y ella va'y después lo digiere y, si no, esa hojita va al cajon
de la basura” (MM).

La EpS refuerza la relacion con el paciente y se constituye
en un recurso invaluable para estimular y motivar a los nifios
y sus familias a continuar en el cuidado de su salud de una
forma integral.

Discusion

El presente estudio aporta comprension sobre como los
profesionales del Area de Nifiez de la Facultad de Medicina de
la Universidad de Antioquia llegaron a ser médicos pediatras.

Conscientes del contexto y momento historico de los
participantes en el estudio es posible encontrarse con su
trayectoria, conformada por multiples factores —familias,
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deseos, proyectos personales, experiencias, entorno social,
entre otros— que, sin haberlos propuesto como herramienta
de exploracion, atienden indiscutiblemente a la comprension
de las diversas formas en que una historia singular se articula
con la historia social (13).

Cuando se sefialan las ideas y valores que llevaron a
los participantes a identificarse y elegir como su disciplina
profesional la medicina y la pediatria, se revela una coincidencia
con Montero, que afirma que la eleccion de carrera profesional
esta orientada y mediatizada por procesos familiares y escolares,
al igual que el contexto sociopolitico y cultural mas amplio (14)

Lo anterior nos lleva al reconocimiento de la identidad de
los docentes participantes como médicos pediatras, identidad
que en términos de Dubar, citado por Gewerc, “son las
construcciones sociales implicadas en la interaccion entre
las trayectorias individuales y los sistemas de empleo, de
trabajo y de formacion” (15, p7). Por su parte, al considerar
los elementos constitutivos de la identidad, Revilla sefala
cuatro elementos: el cuerpo, el nombre, la autoconciencia
y la memoria y las demandas de la interaccion social (16).

Este estudio expone la autoconciencia y memoria de
los participantes que los hace sujetos de su propia historia,
inmersos en interacciones sociales como escenario para la
construccion de una identidad que se transforma dentro de
pautas culturales e histdricas, identidades que para Dubar
“constituyen formas sociales de construccién individual de
cada generacion, dentro de cada sociedad” (17, p198).

Los profesionales entrevistados se reconocen como sujetos
que en su relacion con el medio, los nifios y las familias han
construido una identidad personal y social unica; como lo
define Touraine (18), son médicos pediatras con una creciente
toma de conciencia de la importancia de rasgos distintivos de
esas personas con quienes se relacionan.

La forma como a su vez sus docentes influyeron en la
decision de ser pediatras estuvo en relacion con el medio
social, el tiempo, la experiencia de su practica profesional
y el aprendizaje por modelos, es decir, el aprendizaje social
sustentado en la teoria de Bandura (19). Sin embargo, es la
reflexion de la experiencia y la transformacion cognitiva de
esta la que influye en el aprendizaje de nuevas estrategias de
relacion. La teoria cognitiva respalda esta afirmacion y aboga
por la reflexion de la practica para modificar y poner en accion
nuevos dispositivos y elementos (19,20).

El cuadro explicativo que surgiéo muestra como el
aprendizaje del quehacer de los pediatras entrevistados esta,
por un lado, dentro de lo que se ha nombrado aprendizaje

vicario —en tanto interiorizaron modelos de comportamiento
de sus predecesores— y, de otra parte, por las reflexiones sobre
su propia practica profesional y las experiencias vividas, que
con el tiempo los hacen sentirse mas empaticos en su relacion
con los nifios y sus acompafiantes.

La empatia se desarrolla porque existe implicacion
entre los miembros de la relacion. Al respecto, Ritzer cita
a Mead cuando afirma que las implicaciones “permiten al
individuo adoptar la actitud del otro hacia ¢él, el individuo
esta conscientemente capacitado para adaptarse a ese proceso
y para modificar la resultante de dicho proceso en cualquier
acto social dado, en términos de su adaptacion al mismo”
(7, p231).

Rogers (21) sustenta, en su teoria del desarrollo de las
relaciones interpersonales, como en este caso los pediatras,
en la medida en que entienden las necesidades de las madres,
de las familias y de los nifios, se relacionan empaticamente
y se enfocan en sus necesidades como una relacion de ayuda
centrada en el consultante. La congruencia, empatia e interés
positivo surgieron en las percepciones que relataron los
entrevistados sobre elementos que los transformaron en sus
relaciones con los nifios y sus familias.

Latrayectoria de los pediatras permiti6 identificar el modelo
de atencion que practican: le dan importancia a la relacion en
el encuentro clinico y como el desarrollo de una comunicacion
centrada en el nifio y su familia favorece los resultados de salud,
situacion referida por multiples autores (22-27).

Los recursos utilizados por los pediatras en el encuentro con
el nifio y su familia se ubican en un modelo biopsicosocial, que
tiene en cuenta la etapa de desarrollo, el contexto social en el
que vive, sus condiciones de salud, las inquietudes y creencias
de sus cuidadores, las caracteristicas individuales, entre otras,
para resolver los problemas de salud (27,28).

La EpS emerge como un recurso utilizado por los
participantes para motivar cambios de comportamiento y
formacién de habitos saludables, para informar y capacitar
a los nifios y familiares en el tratamiento de enfermedades,
para reforzar la informacion suministrada en los escenarios
de atencion y para estimular y motivar el autocuidado. Esta
estrategia hace alusion a una de las representaciones de EpS
que hacen los docentes de la Facultad de Medicina de la
Universidad de Antioquia (29).

Conclusiones

El aprendizaje de los docentes participantes coincide con
los planteamientos del aprendizaje social basado en modelos
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y experiencias, pero es la reflexion sobre su practica lo que
define y afina la comunicacion con los nifios y sus familias
en la practica profesional.

La reflexion acerca de los profesores como modelo de
aprendizaje en los ambitos de educacién superior en salud
llevaria a la reflexion de los docentes sobre el modelo de
interaccion que ofrecen a sus estudiantes.

El presente articulo es producto de la investigacion
“Percepcion de la comunicacion de docentes y estudiantes
con el nifio y la familia, en las practicas académicas del
area de Nifiez, Programa de Medicina de la Universidad
de Antioquia, 2014”. Inscrita en el Comité para el
Desarrollo de la Investigacion de la Universidad de
Antioquia CODI.
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| Resumen |

Introduccién. Son indiscutibles los beneficios que la practica
regular y adecuada de actividad fisica conlleva sobre el estado
de salud.

Objetivo. Valorar la practica de actividad fisica de los
estudiantes de la Universidad de Sevilla y determinar la
relacion existente entre esta y la percepcion de salud, teniendo
en cuenta la edad y el sexo.

Materiales y métodos. Estudio transversal realizado en 1085
estudiantes —569 mujeres y 516 hombres— con disefio
muestral aleatorio y estratificado seglin facultad y sexo. Se
aplico un cuestionario ad hoc donde se recogieron todas las
variables del estudio; la edad media de la muestra fue 21
afnos, 6=3.05.

Resultados. El 46.2% de los estudiantes practica actividad
fisica, aunque solo el 54.8% de los practicantes lo hace
siguiendo las recomendaciones del American College of
Sports Medicine; quienes practican seglin estas indicaciones
seflalan mejor percepcion de salud que aquellos que practican
sin cumplirlas (p=0.001). El alumnado que practica actividad
fisica mantiene una mejor percepcion de salud que el
alumnado no practicante (p=0.000). Asi mismo, los hombres
han sefnalado mejor percepcion de salud que las mujeres
(p=0.004).

Conclusiones. Debido a la estrecha relacion entre practica
regular de actividad fisica y percepcion de salud, asi como
a los bajos indices de practica de esta poblacion, puede
considerarse el alumnado universitario como una poblacion

clave para promover la practica deportiva e intentar evitar el
abandono de la actividad.

Palabras clave: Actividad motora; Salud; Estudiantes
(DeCS).

Castafieda-Viazquez C, Campos-Mesa MC, DelCastillo-Andrés O. Actividad
fisica y percepcion de salud de los estudiantes universitarios. Rev. Fac. Med.
2016;64(2):277-84. Spanish. doi: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.53068.

Abstract

Background. There is irrefutable evidence regarding the
benefits of regular physical activity in terms of health
condition.

Ojective. To assess the physical activity level of students from
University of Seville and to determine its association with
self-rated health, as well as differences by gender and age.

Materials and Methods. A transversal study applied to a
sample of 1085 students (569 women and 516 me), with a
random and stratified sampling design by faculty and sex
in which an ad hoc questionnaire that considered all study
variables. The sample age mean was 21 years old, 6=3.05).

Results. Results showed that 46.2% of students practice
physical activity, but only 54.8% of them do it according to
the American College of Sports Medicine recommendations.
Those who abide by these recommendations point out to have
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a better self-rated health than those who practice physical
activity without taking into account such recommendations
(p=0.001). Likewise, men stated a better self-rated health than
women did (p=0.004).

Conclusion. Due to the meaningful relationship between
physical activity and self-rated health, university students
are a key population for promoting sport practice, especially
among women, in order to try to avoid dropping out of sport.

Keywords: Motor Activity; Health; Students (MeSH).

Castaiieda-Vazquez C, Campos-Mesa MC, DelCastillo-Andrés O. [Physical
Activity and Self-Rated Health in University Students]. Rev. Fac. Med.
2016;64(2):277-84. Spanish. doi: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.53068.

Introduccion

Es evidente la relacion que existe entre practica de actividad
fisica (AF) y salud (1). Diversos estudios avalan los numerosos
beneficios que conlleva la practica regular y adecuada de AF
sobre diferentes dimensiones de la salud personal —fisica y
psicolégica— (2—10); asi como muchos otros consideraran
esta practica como factor protector ante determinados habitos
negativos como las drogas, el alcohol o el tabaco (9,11).

Segtin la ultima encuesta de habitos deportivos en Espaiia
realizada por Garcia-Ferrando & Llopis (12), el 43% de la
poblacién espafiola practicaba deporte en el afio 2010. Estos
datos alejan a la poblacion espafiola de la realidad deportiva que
se vive en otros paises europeos, como el conjunto de paises
nodrdicos, donde 1a tasa de practica deportiva superaba incluso
el 70% (13). Ademas, existen estereotipos y diferencias de
sexo que afectan la practica de AF (9,14,15), siendo de manera
general las mujeres menos activas que los hombres (12,16).

Diversos investigadores han sefialado la necesidad de
introducir actividades de promocion y prevencion de la salud
para fomentar habitos y estilos de vida saludable (9,17). Los
estudiantes universitarios representan una poblacion diana en
este sentido, pues durante esta etapa se producen cambios en
los estilos de vida (18) y un descenso paulatino de practica
de AF producido conforme aumenta la edad, el cual se
incrementa en la franja de 18 a 25 afios que coincide con la
etapa universitaria (9,14,19,20)

Asociaciones internacionales como la Organizacion
Mundial de la salud (OMS) o el American College of
Sports Medicine (ACSM) establecen periddicamente las
recomendaciones de practica de actividad fisica, actualizadas
segun las Ultimas investigaciones para que esta sea realmente

significativa y genere beneficios sobre la salud. EIACSM (21)
recomienda de manera general para los adultos al menos 150
minutos de ejercicio a la semana, repartidos en al menos 3
dias y a intensidad moderada o vigorosa.

La salud percibida es un parametro multidimensional que
aporta informacion de la salud tanto fisica como mental de los
sujetos y que puede ser un predictor importante de la morbilidad
y mortalidad. Ademas, algunas caracteristicas como la situacion
ocupacional, el nivel de ingresos o el nivel educativo influyen
en la percepcion de salud de los sujetos. La practica de AF
y las caracteristicas de la misma —duracion, frecuencia e
intensidad—, asi como el sexo, son también variables asociadas
a la percepcion de salud de los sujetos (22-25)

Este estudio puede proporcionar a la comunidad cientifica
y social datos interesantes para plantear estrategias y acciones
que fomenten la practica de actividad fisica sistematica y
estructurada de los jovenes universitarios, reportando beneficios
para la salud y mejorando la percepcion que tienen de la misma.

Objetivos

La presente investigacion pretende valorar la practica de
actividad fisica de los estudiantes de la Universidad de Sevilla
en funcion de las recomendaciones establecidas el ACSM,
asi como determinar la relacion existente entre practica de
AF y percepcion de salud, esto teniendo en cuenta posibles
diferencias en cuanto a la edad y el sexo.

Materiales y métodos
Muestra

En el estudio participaron 1085 estudiantes —569 mujeres,
52%, y 516 hombres, 48%— con una edad media de 21
afios (6=3.05), quienes fueron seleccionados a través de un
muestreo aleatorio estratificado —afijacion proporcional—
en funcion del centro y del sexo, lo que supone un nivel de
confianza del 95% y un error muestral maximo del £5%.

Variables analizadas

Se aplico un cuestionario cerrado (16,26-28) del que se
seleccionaron las variables sexo, edad, percepcion de salud,
practica de AF y caracteristicas de la practica —frecuencia,
duracion e intensidad—.

Elsexo se registro a través de una escala nominal dicotdmica
—hombre, mujer—, la edad de los sujetos se clasifico a
través de una escala ordinal —18-21, 22-24 y >25 afios—, la
percepcion de salud fue valorada como ‘muy mala’, ‘mala’,
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‘normal’, ‘buena’ y ‘muy buena’ (29,30) y la practica actual
de AF —Realizas actualmente actividad fisica?— también se
valord a través de una escala nominal dicotOmica —si, no—.

Para recoger la frecuencia de practica de AF se considerd
el nimero de dias que el alumnado la realizaba a la semana
—1-2,3-5y 6-7 dias—, mientras que la duracion se determiné
en horas de practica a la semana —<1, 1-2, 2-4, 4-6, >6
horas—. Para recoger la intensidad se siguieron los parametros
seflalados por Mufioz & Delgado (31), estableciendo una
escala subjetiva de 1 al 10 y explicando al alumnado las
implicaciones fisioldgicas y los valores de la escala que
corresponderian a una intensidad ligera, moderada y vigorosa.

Procedimiento

La recogida de datos se llevo a cabo en todos los centros
propios de la Universidad de Sevilla durante el horario de
clases. Los sujetos encuestados fueron informados acerca
de los objetivos del estudio, estos aceptaron participar en el
mismo, previo consentimiento informado, y completaron el
cuestionario tras recibir las instrucciones de los investigadores,
quienes estuvieron siempre presentes para aclarar cualquier
duda que pudiesen plantear los encuestados.

Analisis estadistico

Se determind la normalidad de las variables analizadas
por medio de la prueba Kolmogorov-Smirnov, se calcularon
tablas de frecuencias para las variables de caracter cualitativo
y medias y desviaciones tipicas para las variables de caracter
cuantitativo y se realizaron pruebas Chi cuadrado para comparar
la percepcion de salud en funcion del tipo de practica, la edad y
el sexo, considerando que las diferencias son resefiables cuando
el nivel de significacion es inferior a 0.05.

Resultados

Tras encuestar al alumnado de la Universidad de Sevilla
acerca de la realizacion de algun tipo de actividad fisica, el
46.2% de los mismos sefialo realizarla, mientras que el 53.8%
se declaro inactivo al no practicarla.

En la Tabla 1 se resumen las caracteristicas descriptivas
de la muestra en funcion del sexo, la edad y la practica de
AF. Del porcentaje total de alumnado activo, el 60.4% de los
hombres encuestados y el 33.3% de las mujeres encuestadas
sefialan realizar alguna actividad fisica.

Tabla 1. Frecuencias y porcentajes de la muestra en relacion con la practica de actividad fisica en funcion de edad y sexo.

Edad (afos, %
“-““
167

Practica

18-21 296 27.2% 56.4% 129 43.5%
22-24 159 14.6% 107 67.2% 52 32.7%
Hombre

>25 61 5.6% 38 62.2% 23 37.7%
Total 516 47.4% 312 60.4% 204 39.5%
18-21 375 34.5% 118 31.4% 257 68.5%
22-24 155 14.2% 55 35.4% 100 64.5%

Mujer
>25 39 3.5% 17 43.5% 22 56.4%
Total 569 52.2% 190 33.3% 379 66.6%
Total 1085 100% 502 46.2% 583 53.8%

Fuente: Elaboracion propia.

Los mayores indices de practica de AF en el caso de
los hombres se encuentran en la franja de entre 22 y 24
aflos (67.2%), mientras que en el caso de las mujeres se
observa en la de 25 afios y mayores (43.5%). Por otro
lado, los menores indices de practica se encuentran
en ambos casos —hombres y mujeres— en la franja

de edad mas joven, de 18 a 21 afios —43.5% y 68.5%
respectivamente—.

En la Tabla 2 se detallan las caracteristicas intensidad,
frecuencia y duracion de la practica de AF en funcion del
sexo y de la edad.
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Tabla 2. Caracteristicas de la practica de actividad fisica en funcion de la edad y el sexo.

Frecuencia

Duracion

n (% n (%

Intensidad
s n (%)

I A T N

L (10 1) (11) (11 8) (2 7)
0 33 27 6
Hombre 2224 g5 6.8) (5.6) (12)
13 8 16 0
& 2.7) (1.6) 33) ©
57 £ 2% 17
=2 (11.8) 6.6) (5.4) (3.5)
. 25 18 12 2
N 37) 2.5) (4)
4 4 7 1
s 0.8) 0.8) (1.4) 02)
ol 190 148 145 39
(39.3) (30.6) (30) 8.1)

(18 2) (12 5) (1 3) (5 3) (8 2) (6 3) (1 2)
65 30 6 13 37 18 23
(13.5) (6.2) (1.3) @7 (7.8) (3.8) 4.9
18 19 1 5 6 8 17
3.7 (@) (0.2) (1) (1.3) (1.7) (3.6)
63 33 5 44 23 26 16
(13) (6.9 (1) (93) (4.9 (5.5) (3.4)
33 18 2 13 19 7 12
(6.9) 3.7) (0.4) @7 @ (1.5) @2.5)
10 5 1 2 0 5 7
@21 (1) (02) (0.4) (0) (1 (1.5)
277 165 21 102 124 94 132
(57.6) (34.3) @44 (16 (262) (199 (28

S: sexo; Frecuencia: dias/semana; Duracion: horas/semana. Fuente: Elaboracion propia.

Respecto a la intensidad de la practica, se observa un
descenso del ntimero de practicantes a intensidad vigorosa
conforme aumenta el rango de edad, siendo la franja de 18 a
21 afios la que presenta mayor porcentaje de practicantes con
algo mas del 27% de practica de mas de 4 horas semanales y
encontrandose el porcentaje de hombres (18,3%) superior que
el de las mujeres (8,9%). E1 56.3% de estudiantes que practican
AF lo hacen a intensidad moderada o vigorosa, siendo mayor
el porcentaje de hombres que practican a estas intensidades
(35.95%) que el de mujeres (20.4%).

En cuanto a la frecuencia de practica, la gran mayoria del
alumnado (91.7%) realiza AF mas de dos dias a la semana,
siendo también en este caso el porcentaje de hombres
(58.1%) superior al de las mujeres (33.6%); considerando
las franjas de edad, los jovenes de hasta 21 afios son los que
la practican con mayor frecuencia, tanto hombres (30.7%)
como mujeres (19.9%). Aproximadamente el 74% del
alumnado activo realiza AF mas de dos horas a la semana;

Tabla 3. Percepcion de la salud en funcion del sexo.

la duracion de la practica refleja unos valores superiores
de los hombres frente a las mujeres, pues el 49.6% de los
hombres practica mas de dos horas semanales frente al 24.3%
de las mujeres.

Teniendo en cuenta las caracteristicas de la practica de los
sujetos, el 54.8% —275 sujetos— del alumnado que realiza
AF sigue las recomendaciones de practica del ACSM (21)
—practica mas de 2 horas a la semana durante 3 o mas dias
y a intensidad moderada o vigorosa—.

En la Tabla 3 se muestra la percepcion de salud de los
estudiantes universitarios en funcion del sexo; al respecto
se han obtenido diferencias significativas (p=0.004). En esta
tabla también se evidencia que las mujeres tienden a valorar su
salud como normal (39%) en mayor medida que los hombres
(31.2%), mientras que ellos la valoran como buena (46.5%)
y muy buena (19%) en mayor medida que las mujeres (45%
y 12.8% respectivamente).

Punto de corte

I T S N R T

Hombres n (%) 0 (0.0%) 7 (3.3%)

Mujeres n (%) 4(0.7%) 14 (2.5%)

Fuente: Elaboracion propia.

161 (31.2%) 240 (46.5%) 8 (19%)

222 (39%) 256 (45%) 73 (12.8%)
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Seglin la edad, no se han obtenido diferencias significativas
en la percepcion de salud (p=0.499); sin embargo, si se
observan diferencias significativas en la percepcion de salud
del alumnado que realiza actividad fisica y el que no practica
ningun tipo de actividad (p=0.000). De este modo, el alumnado
que no practica AF percibe su salud como normal (44.8%) en
mayor medida que la que si la practica (24.3%); mientras que
el alumnado que practica AF percibe su salud como buena

(51.2%) y muy buena (22.5%) en mayor medida que quienes
no la practican —41% y 9.9% respectivamente—.

EnlaTabla 4 se observa que existen diferencias significativas
(p=0.001) en la percepcion de salud del alumnado que
practica AF, segun si realizan dicha actividad siguiendo las
recomendaciones del ACSM (21) o si no cumplen con dichas
recomendaciones.

Tabla 4. Percepcion de salud en funcion de la practica de actividad fisica segun los parametros aconsejados por el ACSM (21).

Percepcion de salud

No cumplen recomendaciones ACSM (21)

n (%) (0.0%)

Cumplen recomendaciones ACSM (21) 1
n (%) (0.4%)

Mujeres 4
n (%) (0.7%)

Fuente: Elaboracion propia.

El alumnado que practica AF siguiendo las recomendaciones
minimas de practica del ACSM (21) valora su salud como
buena (52.9%) y muy buena (26.8%) en mayor medida
que quienes no cumple con los requisitos minimos de
practica marcados por este organismo —50.2% y 15.5%
respectivamente—.

Discusion

Latasa de practica general de AF del alumnado universitario
sevillano ha resultado algo inferior al de la poblacion espaiola
(12) de entre 18 y 24 afios e inferior también a la poblacion
andaluza (32) de entre 16 y 25 afios.

En Sevilla (30), los jovenes de entre 15 y 24 afios también
presentan tasas de practica de AF superiores a la de la
poblacion aca estudiada. Sin embargo, ha de tenerse en cuenta
que las franjas de edad son variables entre las diferentes
investigaciones y no existe un criterio uniforme que permita
comparar los datos con total exactitud.

En cuanto a la comparativa con otras investigaciones de
hébitos de practica en universitarios, la tasa de practica en la
Universidad de Sevilla se encuentra ligeramente por encima de
las obtenidas en otras universidades espafiolas (17,33). Dichas
tasas de practicas se ven influenciadas por la edad y el sexo.

Los datos obtenidos van en la misma linea de otras
investigaciones previas (12,34) donde se observa una mayor
actividad por parte de los hombres frente a las mujeres. Sin
embargo, existe una tendencia sefialada previamente en
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(1 .4%) (32.9%) (50.2%) (1 5.5%)
5 46 136 69
(1.9%) (17.9%) (52.9%) (26.8%)
14 222 256 73
(2.5%) (39%) (45%) (12.8%)

otros estudios de disminucion de la practica de AF segin
se incrementa la edad (9,14,19,20); dicha tendencia no se
ve constatada en esta investigacion, puesto que los menores
indices de practica en esta universidad se observan, tanto en
el caso de hombres como de mujeres, en la poblacion mas
joven —18 a 21 afios—. Igualmente, los mayores indices de
practica en este estudio se observan entre los 22 y 24 afios en
el caso de los hombres y en mayores de 25 afios en el caso
de las mujeres.

Respecto a la frecuencia de practica, la mayoria del
alumnado practicante realiza actividad fisica tres o mas dias
a la semana, siguiendo las recomendaciones establecidas por
el ACSM (21) y siendo los hombres quienes practican con
mas frecuencia. Del mismo modo, los jovenes de hasta 21
afios son quienes practican con mayor frecuencia semanal y
a mayor intensidad frente a los estudiantes de mayor edad.

En consonancia con resultados de otras investigaciones,
se ha observado que los hombres practican a una intensidad
superior que las mujeres (35). Estudios mas recientes han
sefialado que la practica de AF a mayor intensidad se asocia
auna menor percepcion de barreras hacia la practica (36); de
esta forma, los hombres y las personas mas jovenes, que son
quienes mayoritariamente sefialan practicar a intensidades
superiores, deberian percibir menor numero de barreras para
mantener su practica.

Por el contrario, resulta 16gico que los menores porcentajes
de practica se reporten en mujeres y en personas de edad
mas avanzada, poblaciones que tienden a practicar a menor
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intensidad; seglin esto, seria interesante seguir profundizando
en estos correlatos asociados a la practica y, desde un
punto de vista mas practico, implementar estrategias para
fomentar la practica de AF vigorosa entre los estudiantes
universitarios (36). No obstante, mas de la mitad del alumnado
de la universidad hispalense sefiala practicar AF a intensidad
moderada o vigorosa siguiendo las recomendaciones
establecidas por el ACSM (21).

En otras investigaciones se ha registrado también una
relacion significativa entre la intensidad de la practica y
la salud con diferencias entre sexos (24). En el caso de
las mujeres, la intensidad moderada se asocidé con una
mejor percepcion de salud; mientras que en el caso de los
hombres, fueron las intensidades moderada y vigorosa las
que se asociaron a dicha percepcion, esto vuelve a poner de
relieve la importancia de seguir profundizando en este tipo
de estudios.

Como se ha constatado, la duracion de la practica parece
estar asociada a una mejora de la salud general, de manera
que la practica de actividad fisica repercute en el bienestar del
sujeto e influye sobre el estado de animo de los deportistas al
incrementar la forma fisica (37).

No obstante, igual que en las variables anteriores, son
los hombres y la poblacion mas joven los que practican
su actividad por mas tiempo, tendencias contrastadas en
otras investigaciones (30,37) y que continlian poniendo de
manifiesto las diferencias entre sexos y la importancia de la
edad en cuanto a la practica de AF.

Teniendo en cuenta las variables frecuencia, duracion e
intensidad del total del alumnado que practica actividad fisica
en la presente investigacion, el 54.8% hace sus practicas
segun las recomendaciones minimas del ACSM (21), lo que
supondria una practica de AF que realmente contribuyese
a una mejora en su estado de salud. Esa diferencia se hace
pertinente en el presente estudio, donde se han obtenido
diferencias significativas en la percepcion de salud entre todos
los grupos de sujetos —aquellos que no realizan ningtn tipo
de AF, quienes practican AF sin alcanzar las recomendaciones
minimas de practica del ACSM (21) y los que practican AF
cumpliendo las recomendaciones minimas del ACSM (21)—:
por un lado, el alumnado que practica AF de manera general,
alcanzando o no el minimo de practica de AF recomendada
por el ACSM, mantiene una mejor percepcion de salud que
los que no practican ningun tipo de AF; por otro lado, aquellos
que practican siguiendo las recomendaciones del ACSM (21)
sefialan también una mejor percepcion de salud que aquellos
que practican AF pero no alcanzan el minimo de practica
recomendada por el ACSM (21).

La asociacion entre la practica de AF y la percepcion
de salud senalada en la presente investigacion ha sido
también reportada en numerosos estudios (24,30,38-40),
demostrandose como una mayor practica de AF se asocia
positivamente con la buena salud, teniendo siempre en
cuenta los condicionantes de dicha practica —frecuencia,
duracion e intensidad—. Seria interesante profundizar en
estas variables y comprobar como puede afectar la practica
de AF, con diferente frecuencia y duracion e intensidad,
sobre la percepcion de salud del alumnado practicante.
Aunque en este trabajo no se profundiza en el analisis de
estas variables, sera imprescindible el analisis de las mismas
en futuras investigaciones.

El factor sexo ha resultado significativo al contrastarlo
con la percepcion de salud, siendo esta medida mas elevada
para los hombres que para las mujeres; esta tendencia ha
sido contrastada previamente en toda la poblacién espafiola
(22) y sevillana (30). Respecto a la edad no se han observado
diferencias significativas en cuanto a salud percibida, aunque
se ha de tener en cuenta que la media de edad era de 21 afios
(0=3.05) y puede resultar l6gico que en poblacion tan joven
y en franjas de edades tan similares no aparezcan diferencias
importantes.

Conclusiones

Todos estos datos pueden resultar relevantes para mejorar
las politicas deportivas universitarias: por un lado, el alumnado
universitario debe ser una poblacion clave para promocionar la
practica de AF, evitando el abandono deportivo en esta etapa e
incidiendo especialmente en el colectivo de mujeres; por otra
parte, las actividades que se ofertan desde las universidades
deberian permitir al alumnado practicante cumplir con las
recomendaciones minimas de practica. Entre estas actividades
se incluirian cursos y talleres que se realizasen al menos 3
veces por semana y que requirieran una practica a intensidad
al menos moderada y una duracién minima de tres horas de
practica semanal.
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| Resumen |

Son reconocidos los beneficios de la lactancia materna en
la salud del binomio madre-hijo; sin embargo, pese a las
estrategias para promover su practica, esta sigue siendo corta.
La Encuesta Nacional de Situacion Nutricional en Colombia
2010 report6 una prevalencia de lactancia materna exclusiva del
42.8%, cifra que atn esta lejos de cumplir la meta establecida
por la Organizacion Mundial de la Salud de exclusividad hasta
los seis meses de edad y complementaria hasta los dos afios.

En los ultimos 20 afios se han puesto en marcha intervenciones
como la consejeria en lactancia materna. En Colombia, la
formacion del personal de salud en este tema inici6 a principios de
los aflos 90; pero, en la actualidad, existen varias dificultades para
llevar a la practica la consejeria en lactancia en mujeres gestantes
y madres en periodo de lactancia en las diferentes instituciones
de salud del pais. Como consecuencia, la consejeria se enfoca en
apoyar a lamujer en las dificultades que se presentan en el acto de
amamantar desde el aspecto fisioldgico, sin centrarse en la mujer.

El conocimiento de las bases tedricas de la consejeria permite
orientar el acompafiamiento a la madre para promover el
inicio de la lactancia materna y la exclusividad hasta los seis
meses de edad. Del mismo modo, es necesario tener en cuenta
los retos que conlleva el pasar de la teoria a la practica en el
contexto colombiano.

Palabras clave: Lactancia materna; Consejo; Recién nacido
(DeCS).

Pinzon-Villate GY, Alzate-Posada ML, Olaya-Vega GA. La consejeria en
lactancia materna exclusiva: de la teoria a la practica. Rev. Fac. Med. 2016;64(2):285-
93. Spanish. doi: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.51672.

Abstract

The benefits of breastfeeding in terms of health for both mother
and child are well known. However, despite the different
strategies to promote its practice, breastfeeding practice
still remains low. In Colombia, the 2010 ENSIN (Spanish
acronym for National Survey on Nutritional Status) reported
an exclusive breastfeeding prevalence of 42.8%, an amount
still far from achieving the target set by the World Health
Organization on breastfeeding exclusivity until the child is
six months old and complementary breastfeeding up to two
years old.

During the last 20 years interventions such as breastfeeding
counseling have been set in motion. In Colombia, training
of health personnel in breastfeeding counseling began in the
early 90s, somehow, currently there are several difficulties to
implement breastfeeding counseling in pregnant women and
mothers in breastfeeding stage attending health institutions
in the country. As a result, counseling focuses on supporting
women regarding the difficulties that arise when breastfeeding
from the physiological aspect, but it does not focus on women
at all.
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Knowledge on counseling theoretical bases allows orienting
the mother to promote breastfeeding and its exclusivity in
children until they are six years old. Likewise, it is necessary
to take into account the challenges that arise when moving
from theory to practice in the Colombian context.

Keywords: Breastfeeding; Counseling; Newborn (MeSH).
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Exclusive Breastfeeding: From Theory to Practice]. Rev. Fac. Med. 2016;64(2):285-
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Introduccion

Son reconocidos los beneficios de la lactancia materna
(LM) y la lactancia materna exclusiva (LME) para la salud
del nifio, de la madre, de la familia y de la sociedad. El nifio,
especificamente, se ve beneficiado en la disminucion del riesgo
de morbilidad y mortalidad por diarrea y por infecciones de
las vias respiratorias altas, principalmente otitis media (1-16).
A pesar de las estrategias implementadas para promover y
apoyar la practica, el inicio temprano de la LM y la LME hasta
los seis meses no son practicas generalizadas en Colombia;
esto lo muestran los resultados de la Encuesta Nacional de
Situacion Nutricional en Colombia (ENSIN) 2010 (17), donde
se observo que el 57% de los bebés inicid la LM en la primera
hora de nacidos y la mediana de la LME se redujo de 2.2 a
1.8 meses con respecto al afio 2005 (18).

La consejeria en LM se ha propuesto como una iniciativa
para promover la practica de la LME durante los seis primeros
meses de vida y es recomendada desde 1994 (19) con base en
la revision de la evidencia cientifica sobre la efectividad de
las intervenciones de promocion de esta practica en el mundo,
donde se muestra que las tasas y el tiempo de duracion de
la LM aumentan cuando las mujeres reciben consejeria al
respecto (20-23).

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y el Fondo
de las Naciones Unidas para la Infancia (Unicef) lideran la
formacién en consejeria en lactancia materna exclusiva como
una estrategia global para garantizar la alimentacion apropiada
de los nifios en el mundo.

En Colombia, la formacién en consejeria inicid en el
afio 1995 con base en los lineamientos de la OMS (24) y
actualmente la formacion se fundamenta en el curso de
consejeria para la alimentacion del lactante y del nifio
pequetio, también propuesto por la OMS en el afio 2009 (25).
Sin embargo, en estos lineamientos no se define claramente
qué es, ni cdmo debe ser la consejeria en LME; las sesiones

practicas estan mas enfocadas a reforzar la adquisicion del
conocimiento que a desarrollar habilidades y destrezas en la
consejeria en LME; igualmente, estan dirigidos a dar respuesta
a las inquietudes o dificultades que se presentan en el acto de
amamantar desde un enfoque centrado mas en la fisiologia
de la lactancia.

Se han elaborado normas y propuesto estrategias que
incluyen la consejeria en LM como una de las actividades
requeridas para la atencion en salud de las mujeres gestantes y
madres en periodo de lactancia (26-29); en este caso especifico
tampoco se dispone de una definicion clara ni se establece con
precision como debe llevarse a cabo.

Desde la perspectiva del personal de la salud y pese a que
existe la posibilidad del contacto directo y permanente con las
mujeres gestantes y madres en periodo de lactancia durante la
atencion prenatal y la atencion del parto (30), en la practica
se evidencia una ruptura en la realizacion de la consejeria en
LM, provocado en gran medida por el funcionamiento del
actual sistema de salud colombiano.

De otra parte, en la academia, donde se debe cumplir con la
formacion de los profesionales de la salud y del area social, se
ha encontrado que “no existe un espacio dentro del curriculo
educativo para posicionar el tema de lactancia materna” (31),
ni mucho menos el de la consejeria en LME, por lo que resulta
inevitable que se presenten dificultades al llevar a cabo la
practica de la consejeria en LM y se pierdan oportunidades de
aportar al cumplimiento de las metas y objetivos prioritarios
en salud publica; estas metas y objetivos son contemplados
en las normas e iniciativas que buscan mejores condiciones
de vida para la poblacion materno infantil.

Teniendo en cuenta los diferentes roles que desempeiia
la mujer en la actualidad, existe ruptura entre la teoria y la
practica de la consejeria en LME a nivel del entorno familiar
y comunitario, dado por el poco acompafiamiento que se da
a las madres para facilitar esta practica. Adicional a la falta
de consenso en la forma como se realiza la consejeria en
LM, se agregan los “mitos desfavorecedores de la LM en
la comunidad” (31) que limitan la practica de la lactancia
materna exclusiva hasta los seis meses. Afirmaciones que
requieren ser investigadas en un futuro.

La comprension de las bases teodricas de la consejeria
permitiria aproximarse a un consenso sobre como llevar a la
practica la consejeria en LME, lo cual a su vez favoreceria un
acercamiento mas efectivo a las mujeres gestantes y madres
en periodo de lactancia; de esta manera, se podria constituir
en una estrategia real en la promocion de la LME hasta los
seis meses.
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Por tanto, la presente revision de literatura tiene como
objetivo exponer las bases tedricas de la consejeria para
reflexionar sobre los retos que implica abordar estas bases
conceptuales en la practica cotidiana de la consejeria en
lactancia materna en el contexto colombiano.

Contexto de la consejeria en lactancia materna
exclusiva

En Colombia, en el afio 2011, el Ministerio de la Proteccion
Social asumié el compromiso de incluir la consejeria en
lactancia materna como parte de las actividades obligatorias
de la atencion en salud a mujeres gestantes y madres en
periodo de lactancia de todas las empresas promotoras de
salud, entidades territoriales, hospitales y clinicas; lo cual,
dado el reducido niimero de personal de salud capacitado en
el tema, constituye un reto.

La formacioén en consejeria en lactancia materna fue
financiada desde sus inicios, en los afios 90, por el Ministerio
de Salud y Proteccion Social y ha estado a cargo principalmente
de profesionales de la salud del Centro de Capacitacion en LM
del Hospital Occidente de Kennedy y del Centro de Estudios
e Investigacion en Salud (CEIS) de la Fundacion Santa Fe de
Bogota, centros reconocidos por la formacion en este tema
pero que resultan insuficientes para capacitar al personal
de salud de todo el pais. En Bogota, D.C., la formacion en
consejeria es responsabilidad de un nimero reducido de
profesionales de la Secretaria Distrital de Integracion Social
(SDIS), quienes instruyen a otros profesionales de la salud
en un tiempo limitado que esta por debajo al propuesto por
la OMS —minimo 35 horas— para un curso de consejeria;
del mismo modo, estos profesionales brindan “consejeria
personalizada” a la mujer que lo necesita.

En Colombia se cuenta con profesionales de la Liga de
Leche que hacen consejeria mediante grupos de apoyo y
atencion personalizada, sin embargo este acompafiamiento
no se hace extensivo a todas las madres gestantes y lactanctes
del pais. Igualmente, es posible contar con los grupos
de apoyo a la lactancia materna que hacen parte de las
Instituciones Amigas de la Mujer y la Infancia (IAMI), pero
este apoyo es reducido debido a su baja implementacion. Es
asi como, para el afio 2009, de 51430 instituciones de salud
—publicas y privadas— habilitadas para brindar atencion
materno infantil, tan solo 330 estaban acreditadas como
IAM]I, lo que equivale al 0.06% (32); a la fecha, tinicamente
Cundinamarca, Narifio, Boyaca, Huila y Bogota, D.C. han
activado la estrategia.

En la actualidad, la consejeria en LME se traduce en el
desarrollo de una serie de actividades educativas, basicamente

charlas magistrales dirigidas a grupos de madres y padres de
familia, acompafiadas de la entrega de material educativo
como folletos o plegables. Estas actividades estan orientadas
por personal de salud —nutricionistas, enfermeras, médicos,
auxiliares de enfermeria—, algunos de ellos sin previa
formacioén como consejeros en LME.

Conocer las bases teodricas y la fundamentacion practica
de la consejeria permite acercarse a un concepto mucho mas
concreto, integral y operacional que posibilita fortalecer y
orientar esta estrategia y asi mismo reforzar y potenciar otras
estrategias que promocionan la salud de la familia gestante,
todo esto con la participacion activa de la mujer como persona
que decide lo mejor para ella y su hijo bajo un conocimiento
informado.

Concepto de consejeria

Segun Troian-Zen, el término consejeria ha sido usado en
conexion con varias situaciones como:

“Proporcionar informacion, dar consejos, criticar, elogiar,
alentar, dar sugerencias e interpretar al cliente el significado
de su comportamiento. La palabra ha evolucionado desde
el castigo y la coercion hasta la relacion permisiva que
proporciona la liberacion emocional del individuo y facilita
su desarrollo” (33, p55).

La American Counseling Association (ACA) defini6 en
2010 la consejeria como “Una relacion profesional que apodera
a personas diversas, familias y grupos para lograr la salud
mental, el bienestar, la educacion y las metas ocupacionales”
(34, p123). Los delegados de la ACA establecieron que dicha
definicion sirve como marco de referencia basico y que cada
organizacion participante tiene la potestad de afiadir mas
contenido, detallar y brindar informacion adicional sobre la
especialidad en particular (34).

La consejeria es un concepto dinamico y adaptable a
distintas situaciones o circunstancias de un individuo o grupo
de individuos para lograr fines determinados como, en este
caso, la promocion y apoyo a la practica de la LME.

Todos los conceptos sobre consejeria tienen en comun
que es un proceso que implica interrelacion entre dos o mas
personas, que es un acto comunicativo y que se requiere de la
apropiacion de conocimientos y del desarrollo de actitudes y
habilidades por parte de quien realiza este proceso.

Los resultados de la exploracion de las teorias en consejeria
muestran un uso indistinto entre ‘consejeria’ y ‘psicoterapia’
que imposibilita hacer una clara distincion entre ellas. Para
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Patterson, “La complejidad que encierra la psicoterapia se
considera como una de las causas de la falta de claridad o de
diferencias significativas entre las dos materias” (35). Tanto
asi, que hay autores que consideran que no hay diferencias
esenciales entre una y la otra (35,36).

En este sentido, Sharf afirma que

“la psicoterapia y la consejeria es la interaccion entre
un terapeuta/consejero y uno o mas clientes/pacientes.
El objetivo es ayudar al paciente/cliente con problemas
que pueden tener aspectos que estan relacionados con
trastornos del pensamiento, el sufrimiento emocional, o
problemas de comportamiento. Los terapeutas pueden
usar su conocimiento de la teoria de la personalidad y la
psicoterapia, o la consejeria para ayudar al paciente/cliente
amejorar su funcionamiento. El enfoque del terapeuta para
ayudar debe ser legal y éticamente aprobado” (36).

En el caso concreto de la consejeria en lactancia materna, en
las diversas investigaciones (37-42) se identifica que tanto los
términos utilizados como las estrategias de consejeria varian
segun el contexto cultural, el momento de la publicacion y la
interaccion entre los profesionales de salud y los cuidadores
(43). Seglin la OMS,

“la consejeria a una madre no es decirle lo que debe hacer,
es ayudarla a ella a que decida lo que es mejor para ella.
Es escucharla y tratar de entenderla sobre como se siente.
Es ayudarla a desarrollar la confianza, de modo que ella
mantenga el control de su situacion” (44).

De acuerdo con Laanterd et al., consejeria en lactancia
materna

“es el conocimiento relacionado con el manejo de la LM
y la resolucion de problemas potenciales o necesidades
identificadas por la mujer o el profesional de salud con
relacion al inicio y mantenimiento de una lactancia efectiva
y placentera. También contar con ciertas habilidades para
interactuar con la madre y observar y evaluar la situacion
de la madre y del hijo. La madre lactante puede ser apoyada
por los profesionales de la salud, por los familiares,
amigos y trabajadores voluntarios, quienes pueden ofrecer
diferentes tipos de apoyo” (43, p73).

Este ultimo concepto abarca el aspecto teérico y practico
de la consejeria en LM, pero no contempla el proposito de
la consejeria hacia la mujer en la practica ni el manejo de la
misma durante la gestacion, momento importante en la toma
de decisiones de la mujer para el inicio y mantenimiento de
la LME hasta los seis meses.

Fundamentos teoricos de la consejeria

La consejeria surge como profesion de ayuda y como
servicio cuando en 1908 Parsons fund6 el National
Vocational Bureau en Boston, una organizacion que luego
se expandio por varias ciudades y cuyo fin era trabajar con
personas jovenes en el proceso de seleccion ocupacional.
Su origen se debio a la necesidad de suplir un servicio de
orientacion en ese momento, que puso mas énfasis en ofrecer
informacion o consejo (34).

Antes de la década de 1950, se dio énfasis a la aplicacion de
test psicoldgicos y las pocas teorias de consejeria se derivaban
de la teoria del psicoanalisis de Freud. Desde ese momento
se ha dado un marcado aumento en el numero de teorias que
los terapeutas han desarrollado para ayudar a las personas con
disfunciones psicologicas. Actualmente, la amplia base tedrica
y empirica de la consejeria reconoce mas de 400 modelos,
aunque solo se estudian los mas conocidos (36).

Los modelos tedricos iniciaron con las teorias
psicoanaliticas-pscodinamicas de perspectiva intrasiquica
en torno a la visualizacion de los problemas que enfrenta el
ser humano y que se establecen en la infancia. La tarea del
profesional de la consejeria es, entonces, ayudar al cliente a
descubrir como el pasado interviene con el presente.

Los maximos exponentes de la teoria del psicoanalisis
son Sigmund Freud, fundador de la teoria, y Erik Erikson.
También dentro de las teorias psicoanaliticas-psicodinamicas
se encuentran la psicologia individual representada por Alfred
Adler, la teoria analitica de Carl Gustav Jung y la psicologia
del ego de Karen Horney (34).

Surge luego la teoria conductista que, en sus inicios,
permeaba la manipulacion del ambiente y obtencion de
refuerzos para lograr la conducta deseada, lo que llevd a
tildarla inicialmente como un enfoque frio y mecanicista; esta
pone énfasis en la conducta mesurable y del ambiente. Para la
década de los 60, se hace énfasis en procesos internos como el
pensamiento, por lo que se mueve a cognitiva-conductual (34).

Los terapeutas cognitivos utilizan un método estructurado
para ayudar a sus clientes a comprender sus propios sistemas
de creencias. Asi mismo, hacen uso de estrategias afectivas
y conductuales (36).

Algunas teorias destacadas son el condicionamiento clasico
de Ivan Pavlov, el condicionamiento operante de B. F. Skinner
y la teoria del aprendizaje social de Albert Bandura; dentro
de la teoria cognitiva-conductual también se encuentran
Meichebaum, D’Zurilla, Ellis, Beck, Glasser, entre otros.
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El aspecto comtin en estas teorias es el manejo de la persona
como paciente, bajo una orientacion conductual por parte de
un terapeuta quien se constituye el eje de la relacion en la
consejeria, centrado mas hacia la identificacion de problemas y
menos a la educacion y orientacion para la toma de decisiones.

La teoria del humanismo marca un giro en la consejeria al
tornarse el cliente el centro de la relacion. Segun esta teoria, los
seres humanos son personas pensantes y responsables que son
capaces de elegir entre sus opciones; no estan fragmentados.
Cada persona nace con un potencial para el desarrollo; ademas,
comprender a la persona conlleva percibir su mundo a través
de sus ojos, es decir, entrar y “vagar” en forma cémoda por
su mundo sin juzgarlo (34).

El enfoque existencial se destaca en este modelo con sus
maximos exponentes Frankl, May, Yalom, Maslow, Buber,
Camus, Sartre, Tillich, Nietzsche, Kierkegaard, entre otros.

También sobresalen la teoria Gestalt de Fritz Perls y la
teoria centrada en la persona de Carl Rogers. Esta ultima
enfatiza la relacion de ayuda y la importancia en el cliente
como persona, en el ser humano en si mismo y su potencial
de desarrollo, ademas de la comprension y el respeto por su
vision de mundo sin que los profesionales emitan un juicio.
Esas actitudes estan dirigidas a la modificacion positiva del
comportamiento del individuo, a fin de que el aconsejado “se
torne persona”, un ser humano libre, capaz de encontrar una
solucion para sus dificultades, tomar opciones constructivas
y autocomprenderse (45).

En los ultimos tiempos han surgido otros modelos tedricos
como los multiculturales, sistémicos o de familia, terapia breve
y el humanismo constructivista —dentro de los que se pueden
mencionar algunas teorias como la centrada en soluciones, la
constructiva personal y la narrativa—. Otros modelos que se
destacan son el multimodal de Lazarus, el transpersonal de
Maslow, Wilber y Assagioli y el feminista de Gilligan.

Del mismo modo, existe una propuesta de integracion de
los modelos tedricos, lo que Prochaska y Norcross, citados
por Rosado (34), llamaron un modelo transteorico de terapia
en contraposicion a seguir creando nuevos paradigmas ante
la multiplicidad de enfoques existentes. Este modelo intenta
comprender qué, como, cuando y por qué cambian las personas
mediante el desarrollo de estadios, procesos y niveles.

De los modelos teoéricos presentados anteriormente, se
destaca la teoria centrada en la persona de Carl Rogers por
considerarse que puede constituir la base tedrica para una
conceptualizacion de consejeria en LME y que puede ser
llevada a la practica.

Esta teoria presenta una serie de principios que es posible
adaptar al acompafiamiento de la gestante o mujer en lactancia,
y es que en la consejeria el orientado o el cliente debe ser visto
COmo una persona y no como un problema. Ademas, segin
esta teoria, las personas poseen, en potencia, la capacidad de
resolver por si mismas sus dificultades si se les proporciona
una oportunidad y atmosfera adecuadas, es decir, ayuda (33).
En el caso de la gestante, es importante el acompafiamiento
y apoyo del compaiiero, la madre o un familiar cercano y/o
del profesional de salud (48-50) para que la mujer se motive
y planee el inicio de la lactancia y su mantenimiento hasta
los seis meses.

En el caso de la mujer en periodo de lactancia que ha
recibido el acompafiamiento y apoyo requerido durante
la gestacion y durante el parto inmediato, se espera que
tenga el conocimiento, la seguridad y la confianza en si
misma para exigir el inicio temprano —dentro de la primera
hora posparto— de la lactancia (46,48,51,52) y, al egreso
hospitalario, podra mantener la LME hasta los seis meses y
continuarla con alimentacion complementaria hasta los dos
afios o0 mas, a pesar de las dificultades que se le presenten
como la incorporacion al estudio y al trabajo, la publicidad
de sucedaneos de la LM, la opinion desfavorable de algunas
personas a su alrededor, entre otras (46,48,51,53,57).

La teoria de Rogers desarrolla las actitudes facilitadoras;
aqui el psicoterapeuta debe tener tres condiciones para que
ocurra el crecimiento del cliente. Estas condiciones son
empatia, aceptacion positiva incondicional y congruencia, las
cuales son necesarias y suficientes para que ocurra un cambio
constructivo de personalidad. Aunque ningln psicoterapeuta
tiene estas caracteristicas en grado extremo, se deben
establecer como caracteristicas ideales (35).

La empatia o comprension es la capacidad que debe tener
el consultor para experimentar “un entendimiento exacto
y empatico del mundo del cliente como si fuera su propio
mundo, pero sin perder la cualidad del ‘como si’” (35, p477).

La aceptacion positiva incondicional consiste en el respeto
incondicional, por parte del psicoterapeuta, a la individualidad
del cliente. Tal actitud implica un respeto positivo por el cliente
como persona digna. Implica también un carifio y un afecto
hacia €1, un “aprecio por é1” (35).

La congruencia o autenticidad es descrita como el grado
de correspondencia entre la experiencia del terapeuta y lo
que comunica al cliente; es decir, el terapeuta es él mismo,
es coherente consigo mismo, no existe contradiccion entre
lo que él es y lo que dice. Se da perfecta cuenta y acepta sus
propios sentimientos, desea vivir y expresar estos sentimientos
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y actitudes en los momentos apropiados, tanto con palabras
como con actos. El consejero es real, auténtico y no representa
ningun papel (33,45,47).

Teniendo en cuenta lo anteriormente expuesto, es posible
que los principios de la teoria centrada en la persona se
constituyan en la fundamentacion tedrica y practica de la
consejeria para promover la lactancia materna exclusiva
en los tres momentos: gestacion, parto inmediato y egreso
hospitalario.

Retos para pasar de la teoria a la practica en la consejeria
en LME

El acercamiento a los fundamentos tedricos de la consejeria,
y en especial el conocimiento de las orientaciones de la tedrica
centrada en la persona, suscita varias reflexiones del reto que
representa el pasar de la teoria a la préactica de la consejeria
en LME en el contexto colombiano, esto teniendo en cuenta
a las madres, los tomadores de decision, los profesionales del
area de la salud y area social y la academia.

Desde las madres, el reto de pasar los elementos tedricos a la
practica implica desarrollar las habilidades para acompaiiarlas,
teniendo en cuenta las situaciones que estas mujeres
experimentan a diario; por ejemplo la exposicion permanente
a la publicidad de sucedaneos de la LM, que permea cada vez
con mas fuerza los hogares de los colombianos y aprovecha
el terreno fértil que le permiten la actitud de desconfianza e
inseguridad de la madre hacia la lactancia y la angustia que les
genera el pensar que el niflo se va a “desnutrir” o “quedar con
hambre” (47,50,51,53,58-61). Se afirma que tener sensacion de
suficiente leche cuando la madre va a ser dada de alta puede
influir positivamente en el animo y motivacion para lactar, lo
que puede mejorar su practica (51).

Por parte de los tomadores de decision, si bien el pais
cuenta con normas y estrategias que promueven la consejeria
en LM en las actividades obligatorias de la atencion en salud
de las mujeres gestantes y madres en lactancia, en la practica
se presentan limitaciones para el cumplimiento eficaz de la
consejeria en LME. Ademas, hay “ausencia de evaluaciones de
impacto, resultados y proceso de las acciones desarrolladas en
el pais en pro de la LM” (31), entre ellas la falta de seguimiento
a los profesionales formados en consejeria en lactancia
materna como parte de su proceso formativo.

En relacion con los profesionales del area de la salud y del
area social, y de acuerdo con la teoria centrada en la persona, se
presentan algunos desafios al poner en practica las habilidades,
destrezas y actitudes requeridas en un consejero; esto teniendo
en cuenta la deficiente formacién en consejeria en LM con

énfasis en LME, la falta de interés hacia la consejeria en LM
(43,49,50), la poca disponibilidad de tiempo para la consejeria,
el limitado recurso humano (43), entre otros.

De esta reflexion surgen algunos planteamientos que
requieren ser analizados con mayor detenimiento: ;La
formacion en consejeria en LME sera condicion necesaria y
suficiente para que los profesionales tengan una actitud positiva
hacia la consejeria y para que desarrollen las habilidades
requeridas en un consejero, tal como lo establece la teoria de
Rogers?, ;la capacidad de aceptar al otro es una actitud que
se desarrolla unicamente a través de la experiencia de vida?,
(qué elementos se deben incluir dentro del pensum académico
para que los futuros profesionales puedan desempefiarse
como consejeros en LME, teniendo en cuenta las habilidades
facilitadoras que propone Rogers?, ;es el reducido tiempo del
profesional de la salud el que le impide hacer la consejeria
en LM? y si existe esta dificultad ;es posible una forma de
consejeria no individual en el que la mujer siga siendo el
proposito central para iniciar la lactancia y continuar con la
LME hasta los seis meses? Cuestionamientos que requieren
ser explorados y respondidos en investigaciones futuras.

Igualmente, dado que la consejeria suele relacionarse
con educacion magistral, charlas o conferencias donde se
distribuye material educativo como complemento de esta
o de manera aislada (31), surge la necesidad de proponer
una consejeria en LME diferencial para cada uno de los tres
momentos descritos en la literatura: gestacion, parto inmediato
y egreso hospitalario (46,48,51-53,58,62), pues esto podria
generar efecto en el mediano y largo plazo de la practica de
LME hasta los seis meses y favoreceria la practica de la LM
con la alimentacién complementaria hasta los dos afios y mas.

Para que el cambio ocurra se requiere de la implementacion
de estrategias que favorezcan el desarrollo de la consejeria en
lactancia materna desde la formacion académica al respecto,
de la apropiacion de espacios y de tiempo a los profesionales
responsables, ademas de desarrollo de material educativo
validado que instruya al personal de salud y social, de manera que
se lleve a la practica una consejeria en LME centrada en la mujer;
esto a fin de que las madres adquieran la confianza y seguridad
necesaria durante la gestacion y en el periodo de lactancia y a su
vez se logre el objetivo de iniciar y mantener la lactancia materna
exclusiva hasta los seis meses de edad del nifio.

Son muchos los elementos como los anteriormente
mencionados que deben ser abordados desde una consejeria
asertiva y centrada en la mujer.

Este articulo es producto del proyecto de tesis doctoral, de la
primera autora, “Experiencia de la consejeria en el apoyo para
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el inicio y mantenimiento de la lactancia materna exclusiva
hasta los seis meses de edad”, correspondiente a la revision
de literatura para el marco tedrico conceptual y el examen de
calificacion como estudiante del Doctorado en Salud Publica
en la Universidad Nacional de Colombia. (63).
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| Resumen |

Los anticoagulantes orales directos surgieron en respuesta
a la bisqueda de un anticoagulante ideal después de que la
warfarina fuera por mucho tiempo el unico disponible. Los
inhibidores del factor X activado —rivaroxaban y apixaban—
y el inhibidor de trombina —dabigatran etexilato— ya estan
aprobados en Colombia. Estos grupos farmacoldgicos estan
indicados en la tromboprofilaxis luego de artroplastia de rodilla
y cadera, en la prevencion del accidente cerebrovascular y el
embolismo sistémico en pacientes con fibrilacion auricular no
valvular y en el tratamiento del tromboembolismo venoso. La
aprobacion de los inhibidores se dio luego de mostrar eficacia
y seguridad al compararse con warfarina y enoxaparina.
Entre las ventajas que estos presentan figuran las siguientes:
inicio rapido de accion, efecto predecible, poca variabilidad
interindividual que elimina la necesidad de la monitorizacion
frecuente y menos interacciones medicamentosas; pero, al
igual que en la warfarina, el sangrado es el principal evento
adverso.

El objetivo de esta revision es conocer la farmacologia de
los anticoagulantes orales directos aprobados en Colombia,
los resultados de los ensayos clinicos que respaldan su uso,
la dosificacion, el uso perioperatorio y el cambio entre
anticoagulantes; situaciones que plantean particularidades
para cada uno.

Palabras clave: Anticoagulantes; Warfarina; Tromboembolismo
venoso; Fibrilacion auricular; Accidente cerebrovascular;
Artroplastia de reemplazo (DeCS).

Jaramillo-Salamanca RG, Jiménez-Gomez JD, Pinilla-Roa AE. Uso de los
anticoagulantes orales directos en la practica clinica. Rev. Fac. Med. 2016;64(2):295-
308. Spanish. doi: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.49963.

Abstract

Direct oral anticoagulants arose in response to the search
for an ideal anticoagulant, after warfarin was, for a long
time, the only available oral anticoagulant. Factor Xa
inhibitors —rivaroxaban and apixaban— and thrombin
inhibitor —dabigatran etexilate— are already approved
in Colombia. These pharmacological sets are warranted
for thromboprophylaxis after hip and knee arthroplasty,
prevention of stroke and systemic embolism in patients
with atrial fibrillation and in the treatment of venous
thromboembolism. The approval of these medicines came
after showing their efficacy and safety compared with
warfarin and enoxaparin. Some of the advantages offered
by them include: rapid onset of action; predictable effect,
low interindividual variability that eliminates the necessity
of frequent monitoring; and fewer drug interactions.
Somehow, similar to warfarin, bleeding is the major adverse
event.

The objective of this review is to acknowledge pharmacology
of the direct oral anticoagulants, results of clinical trials
supporting its use, dosage, perioperative management and
switching between anticoagulants; conditions that create
specific scenarios for each one of these drugs.

Keywords: Anticoagulants; Warfarin; Venous
Thromboembolism; Atrial Fibrillation; Stroke; Arthroplasty,
Replacement (MeSH).
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Introduccion

La warfarina fue por muchos afios el tinico anticoagulante
oral disponible; si bien este medicamento es efectivo y seguro
en su uso ideal, no es asi en la realidad. Los inconvenientes que
presenta empiezan desde su mecanismo de accion al inhibir
la sintesis de los factores dependientes de vitamina K, hasta
las multiples interacciones con alimentos y medicamentos
(1). Un metaanalisis en clinicas de anticoagulacion mostro
que los pacientes solo logran estar el 63% del tiempo con el
INR (International Normalized Ratio) en el rango terapéutico
(2). Asimismo, en la terapia anticoagulante, las heparinas
han jugado un papel fundamental con el inconveniente de

ser parenterales (3). Fue solo hasta afios recientes cuando se
introdujeron los anticoagulantes orales directos (AOD), los
cuales se ajustan mejor a las caracteristicas que debe tener un
anticoagulante ideal (4).

A pesar de que la warfarina estd en la cima de los medicamentos
con eventos adversos mas serios y de que los AOD han mostrado
ser costo-efectivos (5-7), algunos clinicos persisten escépticos
sobre el uso de estos ultimos dado que preocupa la ausencia de
un antidoto y la no disponibilidad de una prueba que permita
medir el efecto anticoagulante (8,9). En la Tabla 1 se comparan
la warfarina con los AOD y en la Tabla 2 se exponen sus
caracteristicas farmacodindmicas y farmacocinéticas.

Tabla 1. Comparacion de la warfarina con los anticoagulantes orales directos.

Caracteristicas m Anticoagulantes orales directos

Blanco molecular
Inicio de accion
Vida media Prolongada

Variacion interindividual del efecto

Margen terapéutico

Interacciones medicamentosas y alimentarias Muchas
Método estandarizado para monitorizar el efecto Si
Antidoto Si, vitamina K

Fuente: Elaboracion con base en Eikelboom & Weitz (4).

Muiltiples: factores I, VI, IX, X, proteina Cy S

Lento, requiere terapia inicial con heparinas.

Si, requiere dosis variable

Estrecho, requiere monitorizacion

Unico: factor Xa o Trombina
Rapido

Corta, intermedia

No, efecto predecible a dosis fija
Amplio, no requiere monitorizacion
Pocas

No

No

Tabla 2. Caracteristicas farmacodinamicas y farmacocinéticas de los anticoagulantes orales.

T ot | b | Dabgain | waraima

Vitamina K epoxido reducta-

Sitio de accion Factor Xa Factor Xa Trombina sa, factores: Il VII, IX y X.
Prodroga No No Si No

Absorcion oral (%) 80 50 6.5 95

Concentracion maxima (horas) 3-4 3 2 72-96

Interaccion con alimentos No No No Si

Union a proteinas (%) 92-95 87 35 97

Metabolismo Hepatico Hepatico Hepatico Hepatico

Vida media (horas) ?ﬁ%zaf]ii”afos 815 1417 40

Eliminacion renal (%) 66 25 80 0

Interacciones

Medicamentos desaconsejados

Inhibidores o inductores CYP
3A4y Gp-P

Inhibidores de proteasa
(ritonavir), ketoconazol,
dronedarona*

Inhibidores o inductores
CYP 3A4y Gp-P

CBZ, fenitoina, fenobarbital,
ketoconazol, rifampicina,
inhibidores de proteasa*

Inhibidores o inductores
Gp-P

CBZ, dronedarona, fenitoina,
fenobarbital, rifampicina,
ketoconazol, ciclosporina*,
inhibidores de proteasa*.

CYP 2C9, 1A2 y 374
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CBZ, ciclosporina, clarito-
micina, fenitoina, fenobar-
bital, fluconazol, quinidina,
rifampicina.

Medicamentos con precaucion= Diltiazem.

amiodarona, CBZ, eritromici-
na, fenobarbital, fluconazol,
inhibidores de proteasa,
ketoconazol, metronidazol,
rifampicina, verapamilo, etc.

Verapamilo¥, amiodarona,
claritromicina, quinidina.

Edad >75 afios, peso <60kg, esteroides sistémicos, cirugia reciente en drgano critico (cerebro, ojo), trombocitopenia,

Factores que aumentan el riesgo
de sangrado=

Eliminacion por hemodialisis No No

HASBLED >3 puntos (presion arterial sistolica >160mmHg, alteracion funcion renal o hepética, historia de ACV, antecedente
de sangrado mayor o predisposicion, INR labil, edad >65 afios, medicamentos que aumentan el riesgo de sangrado (AINE,
antiagregantes plaquetarios, uso de alcohol)

Si No

CBZ: Carbamazepina; CYP: Citocromo P450; Gp-P: glicoproteina P; Xa: factor X activado.

* Contraindicacion tedrica, ausencia de evidencia.

= Considerar reduccion de la dosis en caso de recibir dos de estos medicamentos o un factor que aumente el riesgo de sangrado. Ajuste de dosis en
caso de interacciones: dabigatran de 150mg cada 12 horas a 110mg cada 12 horas, rivaroxaban de 20mg/dia a 15mg/dia, apixaban de 5mg cada 12

horas a 2.5mg cada 12 horas.

¥ Se recomienda ajustar dosis por aumento en los niveles plasmaticos del dabigatran.

Fuente: Elaboracion con base en Ansell (7), Scaglione (10), Heidbuchel et al. (19) y (20).

El objetivo de esta revision es ofrecer una actualizacion a
los clinicos sobre el uso de los AOD disponibles en Colombia:
rivaroxaban, apixaban y dabigatran etexilato. Se presenta la
farmacologia y las indicaciones de acuerdo a los resultados de
los ensayos clinicos fase I1I que permitieron su aprobacion, asi
como dosificacion, contraindicaciones, reacciones adversas,
cambio entre anticoagulantes, uso perioperatorio, algunas
consideraciones practicas y antidotos.

Inhibidores de factor Xa

Los medicamentos activos rivaroxaban y apixaban
actuan como antagonistas competitivos y reversibles del
sitio activo del factor Xa de forma dosis-dependiente;
estos no han mostrado efecto en la agregacion plaquetaria,
tampoco en la proteina C activada, ni en los factores II,
Vlla y IXa (10-13).

Rivaroxaban

Rivaroxaban fue el primer AOD aprobado para uso
clinico (14), tiene una biodisponibilidad del 80% luego de
su administracion oral y alcanza su concentracion maxima
(Ciax) €n 3-4 horas, el 92% se une a proteinas y tiene una vida
media entre 5.8 y 9.2 horas (12), es metabolizado a través del
citocromo P450 3A4 (CYP 3A4), los inhibidores fuertes de
la glicoproteina P (Gp-P) aumentan su biodisponibilidad y
es eliminado 66% por la orina y el restante en heces (14). El
compromiso moderado de la funcion renal afecta ligeramente
su vida media, pero en el compromiso severo —tasa de
filtracion glomerular (TFG) <30mL/min/1.73m?>— se ha
evidenciado un aumento significativo de la inhibiciéon de

la actividad del factor Xa (15). El compromiso hepatico
leve —Child-Pugh A— o el peso corporal —<50kg o
>120kg— no afectan significativamente la farmacocinética
o farmacodinamia del rivaroxaban, pero con un compromiso
hepatico mas avanzado —Child-Pugh B y C— si se afectan
(16,17).

El tiempo de protrombina (TP), el tiempo parcial de
tromboplastina activada (TPTa) y la prueba anti-factor
Xa se prolongan de forma dependiente de la dosis,
siendo maximas 1-4 horas luego de la administracion del
rivaroxaban y permaneciendo elevadas luego de 12 horas
de suspender el tratamiento sin alterarse el tiempo de
sangrado; el TP podria usarse para monitorizar el efecto
de este medicamento (12). La ingesta concomitante con
alimentos aumenta el tiempo para la prolongaciéon maxima
del TP hasta 1.5 horas independiente del tipo de comida y
eleva la biodisponibilidad, entonces la recomendacion actual
es administrarlo con alimentos (18,19).

Tromboprofilaxis: el reemplazo total de cadera confiere
un riesgo mayor de trombosis venosa profunda (TVP),
detectandose por venografia hasta en un 51% de los pacientes
que no reciben tromboprofilaxis y en un 15% de los que
reciben heparina posterior al procedimiento (21). Dado
el inconveniente que plantea la aplicacion subcutanea de
la heparina, se encontr6 un escenario clinico para probar
la eficacia y seguridad de los AOD: los RECORD son un
conjunto de cuatro estudios donde se evalu6 el rivaroxaban
luego de una cirugia ortopédica mayor.
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En pacientes con artroplastia total de cadera, el estudio
RECORDI compar6 rivaroxaban, 10mg/dia, iniciado 6-8
horas luego del cierre de la herida, con enoxaparina 40mg/dia
subcutaneo (SC) iniciada 12 horas antes de la intervencion y
continuada 6-8 horas después durante 35 dias. La incidencia
de TVP sintomatica o asintomatica, el tromboembolismo
pulmonar (TEP) no fatal o la muerte por cualquier causa a
los 36 dias fue menor en el grupo de rivaroxaban (1.1% vs.
3.7%; p<0.001 para superioridad) y la frecuencia de sangrado
mayor no fue distinta entre los dos grupos (rivaroxaban
0.3% vs. enoxaparina 0.1%; p=0.18). El sangrado mayor fue
definido como todo sangrado fatal; que ocurre en sitio critico
como retroperitoneo, intracraneal, intraocular o intraespinal;
que requiere cirugia; que genera una disminucion de 2g/dL
en la hemoglobina o que requiere al menos dos unidades de
sangre (22).

El estudio RECORD?2, por su parte, compar6 rivaroxaban
durante 35 dias, con un esquema corto de enoxaparina de
10-14 dias. El rivaroxaban mostré disminucién del mismo
desenlace primario al dia 30-42 (2% vs. 9.3%; p<0.0001), sin
diferencias significativas en la incidencia de sangrado mayor
(<0.1% para ambos) (23).

Por otra parte, en la tromboprofilaxis luego de artroplastia
total de rodilla, el estudio RECORD3 compar6 el mismo
esquema de rivaroxaban y enoxaparina administrados en
el RECORDI, pero durante 10-14 dias. La incidencia TVP
proximal o distal, TEP no fatal o muerte de cualquier causa fue
menor en el grupo de rivaroxaban (9.6% vs. 18.9%; p<0.001
para superioridad) y la frecuencia de sangrado mayor no fue
diferente (rivaroxaban 0.6% vs. enoxaparina 0.5%; p=0.77)
(24).

Dado que el esquema de enoxaparina mencionado es
el utilizado en Europa, el estudio RECORD4 compard
rivaroxaban con el esquema de enoxaparina administrado
en Estados Unidos —30mg SC ¢/12 horas iniciada 12-24
horas después de la intervencion— por 10-14 dias en la
tromboprofilaxis luego de artroplastia de rodilla. El mismo
desenlace primario al dia 17 de la cirugia mostro6 superioridad
del rivaroxaban (6.9% vs. 10.1%; p=0.0118) sin diferencia en
la frecuencia de sangrado mayor (0.7% vs. 0.3%; p=0.1096)
(25). Los hallazgos en los estudios RECORD muestran que
rivaroxaban proporciona un mejor balance entre eficacia y
seguridad que la enoxaparina.

En pacientes hospitalizados por enfermedad médica aguda,
entre ellas falla cardiaca y enfermedades infecciosas, el estudio
MAGELLAN evaluo la eficacia de la tromboprofilaxis con
rivaroxaban administrado durante 35 dias frente a 10 dias
de enoxaparina. La incidencia de tromboembolismo venoso

(TEV) fue igual a los 10 dias y menor al dia 35 en el grupo
de rivaroxaban, pero este aument6 la incidencia de sangrado
a los dias 10 y 35 (26).

Fibrilacién auricular: la fibrilacion auricular no valvular
(FANV), que se define como ausencia de estenosis mitral
reumatica, protesis valvular o reparo de valvula mitral (27),
representa un riesgo importante de ataque cerebrovascular
(ACV) isquémico que la warfarina ha demostrado reducir hasta
en un 60%. Sin embargo, el 40% de los pacientes con FANV 'y
riesgo de ACV no reciben warfarina por el riesgo significativo
de sangrado o problemas con la monitorizacion, motivo por el
cual algunos reciben acido acetilsalicilico (AAS) (28).

El estudio ROCKET-AF compar6 rivaroxaban con
warfarina en pacientes con FANV y CHADS >2 (29)
durante 590 dias. La dosis de rivaroxaban fue de 20mg/dia o
15mg/dia con TFG entre 30-49mL/min/1.73m?. La incidencia
anual de ACV o embolismo sistémico no fue inferior en el
grupo de rivaroxaban (2.1% vs. 2.4%; p<0.001). A pesar de
que aumento la incidencia anual del sangrado gastrointestinal
con rivaroxaban (3.2% vs. 2.2%; p<0.001), el sangrado mayor
y no mayor clinicamente relevante no fue diferente entre
ambos grupos (14.9% vs. 14.5%; p=0.44); adicionalmente,
mostro reduccion de la hemorragia intracraneal (0.5% vs.
0.7%; p=0.02) y fatal (0.2% vs. 0.5%; p=0.003).

El sangrado no mayor clinicamente relevante es aquel que sin
los criterios de sangrado mayor requiere intervencion médica,
contacto médico, interrupcion del medicamento de estudio,
dolor o alteracion de las actividades de la vida diaria (30). En
un analisis independiente se compararon los pacientes con TFG
entre 30 y 49mL/min/1.73m? con los que tenian TFG >50mL/
min/1.73m? y no se encontraron diferencias en el desenlace
primario ni en la frecuencia de sangrado mayor y clinicamente
relevante. Si bien el tamafio del subgrupo no fue suficiente para
demostrar no inferioridad, quedé demostrado que es posible
anticoagular pacientes con compromiso moderado de la funcion
renal sin aumentar la frecuencia de sangrado (31).

Tromboembolismo venoso: en el TEV, que incluye
TVP y TEP, el pilar fundamental del tratamiento es la
anticoagulacion, cuya terapia convencional consiste en
enoxaparina 1mg/kg SC c/12 horas durante al menos cinco
dias iniciada junto a warfarina (INR 2-3), la cual se continua
de forma prolongada (32). Los estudios de rivaroxaban en
TVP y TEP agudos utilizaron dosis de 15mg c¢/12 horas por
tres semanas seguido de 20mg/dia.

El estudio EINSTEIN, aleatorizado y abierto en paciente
con TVP sintomatica aguda, compar6 rivaroxaban con la
terapia convencional durante 3, 6 y 12 meses. El desenlace
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primario —TVP, TEP fatal y TEP no fatal— evidenci6 no
inferioridad del rivaroxaban (2.1% vs. 3%; p<0.001). La
incidencia de sangrado mayor o sangrado clinicamente
relevante ocurrié en 8.1% en cada grupo (p=0.77) y el
resultado clinico neto —desenlace primario de eficacia y
sangrado mayor— mostrd superioridad para el rivaroxaban
(2.9% vs. 4.2%; p=0.03) (33).

En una segunda fase, en pacientes que ya habian recibido
warfarina o rivaroxaban durante 6 o 12 meses como
tratamiento de TVP sintomatica o TEP y en quienes habia
equilibrio en la relacion riesgo-beneficio sobre la necesidad de
continuar anticoagulacion, se comparo6 de manera aleatorizada
y doble ciego —estudio EINSTEIN-Extension— rivaroxaban
20mg/dia con placebo durante 6 o 12 meses. El rivaroxaban
fue superior para el mismo desenlace primario (1.3% vs. 7.1%;
p<0.001) sin aumentar la frecuencia de sangrado mayor (0.7%
vs. 0%; p=0.11), aunque aumento la incidencia de sangrado no
mayor clinicamente relevante (5.4% vs. 1.2%). El desenlace
clinico neto favorecio al rivaroxaban (2% vs. 7.1%; p<0.001),
por lo que la relacion costo-beneficio es aceptable (33).

En pacientes con TEP sintomatico, el estudio EINSTEIN
PE —aleatorizado y abierto— compar6 rivaroxaban con el
esquema convencional durante 3, 6 o 12 meses. El desenlace
primario, TEV sintomatico recurrente, mostré no inferioridad
con el rivaroxaban (2.1% vs. 1.8%; p=0.003), sin diferencias
en la frecuencia de sangrado mayor o no mayor clinicamente
relevante (10.3% vs. 11.4%; p=0.23) pero con menor
incidencia de sangrado mayor (1.1% vs. 2.2%; p=0.003) (34).

Apixaban

El apixaban se absorbe rapidamente por via oral con una
biodisponibilidad del 50%, alcanza la C,,, en tres horas, el
87% se une a proteinas, tiene una vida media de 8-15 horas, es
metabolizado por la enzima CYP 3A4 y se elimina 25% por
orinay el restante en heces (35-37); ademas, prolonga el TPy el
TPTa dependiente de concentracion pero con baja sensibilidad.
La prolongacion del TP es altamente variable dependiendo del
reactivo de tromboplastina, lo que plantea dificultades para
su estandarizacion (13). Las pruebas anti-factor Xa muestran
relacion linear segun concentraciones de apixaban, pero también
falta estandarizacion y disponibilidad (Tabla 2) (13,37).

Tromboprofilaxis: en tromboprofilaxis luego de
artroplastia de rodilla y cadera se realizaron tres ensayos
clinicos aleatorizados doble ciego denominados ADVANCE.
La dosis utilizada fue de 2.5mg c¢/12 horas. Se excluyeron
pacientes con TFG <30mL/min/1.73m? y el desenlace de

eficacia primaria fue: TVP, TEP no fatal y muerte por cualquier
causa (38-40).

ElADVANCE-1 en pacientes con reemplazo total de rodilla
compar6 apixaban con enoxaparina 30mg SC c¢/12 horas,
iniciada 12-24 horas poscirugia, continuados por 10-14 dias.
Aunque en el desenlace primario el apixaban no encontr6 el
criterio estadistico para no inferioridad (9% vs. 8.8%; p=0.06),
presentd menor sangrado mayor y no mayor clinicamente
relevante (2.9% vs. 4.3%; p=0.03). Entonces, dadas las
ventajas del apixaban con respecto al sangrado, el balance
riesgo beneficio lo favorecio (38). En este mismo escenario,
el ADVANCE-2 compard el apixaban con enoxaparina 40mg
SC c/dia iniciada 12 horas antes del procedimiento por 10-14
dias y mostr6 no inferioridad en el mismo desenlace primario
(15% vs. 24%; p<0.0001) y la incidencia de sangrado —mayor
o clinicamente relevante— no fue diferente (3.5% vs. 4.8%;
p=0.09) (39).

El ADVANCE-3 compar6 apixaban con enoxaparina
40mg SC c/dia en pacientes con artroplastia total de cadera
durante 35 dias, el cual mostr6 ser superior en la reduccion
del desenlace primario (1.4% vs. 3.9%; p<0.001), sin
diferencias en la frecuencia de sangrado mayor y no mayor
clinicamente relevante (4.8% vs. 5%). Sin embargo, se
evidencié disminucion en la incidencia de sangrado (3,6%)
al retirar del andlisis a los pacientes que sangraron antes de
recibir la primera dosis de apixaban (40).

El resultado en los estudios ADVANCE varié segun la
dosis de enoxaparina utilizada; asi, enoxaparina 30mg SC
c/12 horas fue mas eficaz para prevenir TEV, pero causo
mas sangrado, mientras que la dosis de 40mg/dia fue menos
eficaz sin diferencias en el sangrado comparado con apixaban
(41). Esto permite concluir que el apixaban comparado con
enoxaparina es un medicamento eficaz para reducir el riesgo
de TEV sin incrementar el de sangrado (42).

Por otra parte, en la tromboprofilaxis del paciente hospitalizado
por enfermedad aguda, el estudio ADOPT compar6 apixaban
durante 30 dias con enoxaparina durante 6-14 dias. Si bien se
encontr6 superioridad con apixaban en el desenlace de muerte
relacionada a TEV, TEP o TVP (2.71% vs. 3.06%; p=0.44), se
aumento la frecuencia de sangrado mayor (0.47% vs. 0.19%;
p=0.04) (43), por tanto no esta aprobado en este escenario.

Fibrilacién auricular: el uso del apixaban en FANV se
evalud en dos estudios aleatorizados y doble ciego; la dosis
fue de Smg ¢/12 horas o 2.5mg ¢/12 horas cuando habia al
menos dos de los siguientes criterios: edad >80 afios, peso
<60kg o creatinina >1.5mg/dL. Se excluyeron pacientes con
TFG <25mL/min/1.73m?,
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EIAVERROES compard apixaban con AAS 81-324mg/dia
en mayores de 50 afios con al menos un factor de riesgo para
ACV (CHADS, >1 punto o enfermedad arterial periférica)
y en quienes el tratamiento con warfarina habia fallado o no
se consideraba apropiado —sangrado previo, negarse a la
monitorizacion, uso de medicamentos que lo contraindicaban,
entre otros—. La incidencia anual del resultado primario —
ACYV o embolia sistémica— fue menor en el grupo de apixaban
(1.6% vs. 3.7%; p<0.001), sin diferencias en mortalidad ni
en el sangrado mayor (1.4% vs. 1.2%; p=0.57); ademas,
disminuyo el riesgo anual de la primera hospitalizacion
por causas cardiovasculares (12.6% vs. 15.9%; p<0.001).
Este estudio termind prematuramente dado el beneficio con
apixaban a los 1.1 afios (28).

El estudio ARISTOTLE, con un seguimiento de 2 afos,
compard apixaban con warfarina (INR 2-3) en pacientes
con un factor de riesgo para ACV (CHADS, >1 punto). El
apixaban redujo la incidencia anual de ACV —isquémico o
hemorragico— (1.27% vs. 1.6%; p=0.01 para superioridad),
el riesgo de muerte por cualquier causa en 11%, la incidencia
anual de sangrado mayor (2.13% vs. 3.09%; p<0.001) y el
riesgo de sangrado intracraneal en 49% (44).

Tromboembolismo venoso: el estudio AMPLIFY compar6
en pacientes con TEV agudo apixaban 10mg c¢/12 horas por
siete dias seguido de Smg ¢/12 horas con terapia convencional
durante seis meses. Este medicamento mostr6 no inferioridad
en el desenlace de TEV sintomatico recurrente o muerte
relacionada con TEV (2.3% vs. 2.7%; p<0.001) y obtuvo
superioridad en la incidencia de sangrado mayor (0.6% vs.
1.8%; p<0.001) y en el desenlace conjunto de sangrado mayor
y no mayor clinicamente relevante (45).

En los pacientes que ya habian completado 6-12 meses
de terapia anticoagulante por TEV y en los que habia
duda si continuar o suspender la anticoagulacion, el
estudio aleatorizado doble ciego AMPLIFY-EXT compar6
apixaban 2.5 o Smg ¢/12 horas, contra placebo durante 12
meses. Ambas dosis de apixaban disminuyeron de forma
significativa la incidencia de TEV sintomatico o muerte por
cualquier causa. La diferencia en sangrado mayor no fue
estadisticamente significativa, pero el riesgo de sangrado
no mayor clinicamente relevante fue mas frecuente con la
dosis de Smg. Se evaludé un desenlace llamado beneficio
clinico neto —TEV, muerte relacionada con TEV, infarto
al miocardio, ACV, muerte relacionada con enfermedad
cardiovascular o sangrado mayor—, el cual se present6 con
menor frecuencia en los pacientes tratados con apixaban
(46). En conclusion, el apixaban mostrd ser efectivo y
seguro para el tratamiento inicial y extendido por 12 meses
en paciente con TEV.

Interacciones de los inhibidores del factor Xa

Esta contraindicado el tratamiento con apixaban o
rivaroxaban en pacientes que reciben inhibidores fuertes
de CYP 3A4 y Gp-P —como los antimicoticos azoles
(ketoconazol, itraconazol) (47) e inhibidores de proteasa
(ritonavir) — o inductores fuertes de estas enzimas como
rifampicina. Amerita precaucion el uso concomitante con
medicamentos que solo inhiben la CYP 3A4 —macroélidos
e inhibidores de proteasa (atazanavir)}— o la inducen —
fenitoina, carbamazepina, fenobarbital o hierba de San
Juan— (4,10). La administracion de naproxeno y AAS con
rivaroxaban no ha tenido efectos clinicamente relevantes en el
tiempo de sangrado comparados con rivaroxaban solo, pero el
uso conjunto con clopidogrel aumenta de manera significativa
el tiempo de sangrado (10). La ranitidina y los antiacidos no
alteran la absorcion del rivaroxaban (18).

Inhibidor de trombina
Dabigatran

Dabigatran etexilato es la prodroga del dabigatran,
inhibidor reversible y especifico de la trombina (48). Los
ensayos del tiempo de trombina (TT) y tiempo de ecarina
(ECT), que evaluan la actividad de la trombina, evidencian
un comportamiento dosis-dependiente (49).

El dabigatran se absorbe rdpidamente con una
biodisponibilidad oral del 6.5%, alcanza la C,,, a las 2 horas,
tiene una vida media de 14-17 horas y su coadministracion
con alimentos no afecta el area bajo la curva (AUC). La
variabilidad farmacocinética intraindividual e interindividual
en mayores de 65 afios sanos es baja, lo que indica un perfil
predecible (50-52).

El dabigatran etexilato pasa a dabigatran por medio de
esterasas, sin reacciones con la CYP450, caracteristicas que
le confieren pocas interacciones medicamentosas y poca
variacion interindividual. Es metabolizado por conjugacion
con 4cido glucorénico; la farmacodinamia y farmacocinética
en pacientes con hepatopatia (Child-Pugh B) no se afecta
significativamente y la eliminacion es 80% renal (50,53,54).
Luego de una dosis de 150mg, se presenta un aumento de
la concentracion plasmatica de dabigatran proporcional al
deterioro de la funcion renal, comparado con personas sanas
(Tabla 2) (55).

Tromboprofilaxis: el estudio RE-NOVATE I comparo, en
artroplastia total de cadera, dabigatran 150mg/dia y 220mg/
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dia 1-4 horas después del procedimiento frente a enoxaparina
40mg/dia SC por 33 dias. El dabigatran mostré no inferioridad
para ambas dosis en la reduccion del riesgo de TEV (150mg
8.6%, p<0.001; 220mg 6.0%, p<0.001 vs. enoxaparina 6.7%)
y todas las causas de mortalidad sin diferencia en la incidencia
de sangrado mayor (150mg, 1.3%, p<0.6; 220mg 2.0%,
p<0.44 vs. enoxaparina 1.6%). Se encontrd que 33 dias de
dabigatran, comparado con 7 dias, reduce el riesgo de TEV
enun 50% (56). Hallazgos similares se encontraron en el RE-
NOVATE 11, donde se comparé dabigatran 220mg/dia frente
a enoxaparina, sin evidenciar diferencias en el desenlace de
eficacia primario ni en los eventos de sangrado mayor. Como
desenlace secundario, se evalué TVP proximal y TEP no fatal y
se encontré menor incidencia en el grupo de dabigatran (2.2%
vs. 4.2%; p=0.03) (57).

Luego de artroplastia de rodilla, el estudio RE-MODEL
compard dabigatran 75 o 110mg iniciado 1-4 horas después
del procedimiento, seguido de 150mg/dia y 220mg/dia,
respectivamente, frente a enoxaparina iniciada la noche
anterior a la cirugia y continuada durante 6-10 dias. El
resultado primario a los tres meses evidencio no inferioridad
para TEV (150mg 40.5%, p<0.017; 220mg 36.4%, p<0.0003
vs. enoxaparina 37.7%) sin diferencias en los eventos de
sangrado mayor (150mg 1.3%, p<1.0; 220mg 1.5%, p<0.82
vs. enoxaparina 1.3%) (58).

El RE-MOBILIZE también compar6 dabigatran —dosis
igual que en RE-MODEL— iniciada 6-12 horas después de
la cirugia con enoxaparina 30mg c/12 horas durante 12-15
dias. Se evidencio no inferioridad del dabigatran con ambas
dosis (150mg 33.7%, p<0.0009; 220mg 31.1%, p<0.0234
vs. enoxaparina 25.3%) sin diferencias en los eventos de
sangrado mayor (0.6%, 0.6% y 1.4%, respectivamente)
(59).

Fibrilacién auricular: el estudio abierto RELY comparo
dabigatran 110mgy 150mg ¢/12 horas frente a warfarina durante
dos afios. El dabigatran encontro el criterio estadistico de no
inferioridad en la reduccion de la incidencia anual de ACV o
embolismo sistémico con ambas dosis (110mg 1.5%, p<0.001;
150mg 1.1%, p<0.001 vs. warfarina 1.6%) y superioridad con
la dosis de 150mg (p<0.001). La tasa de sangrado mayor fue
menor en el grupo de 110mg (p=0.003), pero con 150mg/dia de
dabigatran se obtuvo mayor reduccion de ACV sin diferencias
en la incidencia de sangrado mayor (60).

Tromboembolismo venoso: en pacientes con TVP o TEP,
el estudio RE-COVER compar6 durante seis meses dabigatran
150mg c/12 horas frente a warfarina. En la prevencion de
recurrencia o muerte, el dabigatran demostro no ser inferior
(2.4% vs. 2.1%; p<0.001), sin diferencias significativas

en la incidencia de sangrado mayor (1.6% vs. 1.9%; p: no
significativa) (61).

A diferencia del medicamento activo, el profarmaco dabigatran
etexilato es sustrato de 1a Gp-P. Los inhibidores de la Gp-P como
el verapamilo y la amiodarona aumentan el AUC del dabigatran
1.5 veces, pero al administrar dabigatran dos horas antes del
verapamilo no se genera incremento de su biodisponibilidad. La
quinidina es un potente inhibidor de Gp-P, lo que contraindicaria
su uso con el dabigatran. Otros inhibidores de Gp-P como la
claritromicina aumentan el AUC del dabigatran en un 50% con
una gran variabilidad interindividual. Inductores de Gp-P como
rifampicina disminuyen la C,, 65% del dabigatran luego de
siete dias, por lo cual no se recomienda su uso concomitante
con rifampicina, carbamazepina, barbituricos ni alcohol. El
uso de clopidogrel con dabigatran no evidencid alteraciones
farmacocinéticas ni farmacodinamicas (Tabla 2) (62-66).

Dosificacion

Los AOD estan aprobados por el Instituto Nacional para
la Vigilancia de Medicamentos y Alimentos (INVIMA) para
tromboprofilaxis en artroplastia de rodilla y cadera, prevencion
de ACV y embolismo sistémico en pacientes con FANV y
tratamiento y prevencion de la recurrencia del TEV (Tabla 3) (67).

Las guias de fibrilaciéon auricular de la Asociacion
Americana del Corazon recomiendan que pacientes con FANV
y CHA,DS -VASc=>2 deben recibir warfarina y alguno de los
AOD cuando no se logra mantener el INR en meta. Si los
pacientes que son tratados con warfarina tienen INR estable
—definido como tres meses sin necesidad de ajuste en la
dosis—, son faciles de controlar y estan satisfechos, no seria
necesario realizar el cambio a los AOD, pero es una opcion a
discutir con el paciente. En pacientes con CHA DS -VAc=1
se puede considerar no dar terapia anticoagulante o tratar con
un anticoagulante oral AOD o AAS (27,68).

Las guias de tromboembolismo pulmonar de la Sociedad
Europea del Corazén recomiendan el uso de los AOD como
alternativa a la warfarina por al menos tres meses en TEP de
causa reversible o no provocado; en estos ultimos, si es el primer
episodio y hay bajo riesgo de sangrado, recomienda considerar
la anticoagulacion por més de tres meses; pero si es el segundo
episodio recomienda continuarlo de forma indefinida. Los
AOD estan contraindicados en TEP de alto riesgo —choque o
hipotensién—, donde la heparina no fraccionada, la trombolisis
o la embolectomia son las alternativas (69). Dado que no hay
estudios clinicos que comparen los AOD entre si, no es posible
dar recomendaciones puntuales sobre cual elegir.



302

Anticoagulantes orales directos: 295-308

Tabla 3. Dosificacion de los anticoagulantes orales directos.

Indicacién Rivaroxaban Apixaban
Comprimido 2.5, 10, 15y 20mg Tableta 2.5y 5 mg

TFG >25mL/min: 2.5 mg/12 horas.
Iniciar 12-24 horas después de la cirugia.
Rodilla: 10-14 dias.

Cadera: 35 dias.

Recomendacion: iniciar la mafiana
siguiente al procedimiento.

TFG >30mL/min: 10mg/dia.

Iniciar 6-8 horas después de la cirugia.
Rodilla: 10-14 dias.

Cadera: 35 dias.

Tromboprofilaxis artroplas-
tia de rodilla o cadera

TFG >30mL/min: 15mg/12 horas por 3
semanas seguido de 20mg/dia por 3-6
meses y hasta por 12 meses.

Tromboembolismo venoso.
meses.

Fibrilacién auricular no
valvular

TFG >50mL/min: 20mg/dia.
TFG 15-50mL/min: 15mg/dia.

TFG >25mL/min: 10mg/12 horas por 7
dias seguidos de 5mg/12 horas por 6

TFG >25mL/min: 5mg/12horas.
>2 de los siguientes: >80 afos, <60Kg o
Cr 21.5mg/dl: 2.5mg/12 horas.

Dabigatran etexilato
Capsula 75, 110 y 150mg

TFG >50mL/min: 110mg iniciar 1-4 horas
después de la cirugia y continuar 220mg/
dia.

TFG >30-50mL/min o >75 afios: 75mg
iniciar 1-4 horas después de la cirugia y
continuar 150mg/dia.

Rodilla: 10 dias.

Cadera: 28-35 dias.

TFG >30mL/min: 150mg/12 horas por 6
meses.

TFG >30mL/min y >80 afios 0 uso con
verapamilo 110mg/12 horas.

TFG 230mL/min: 150mg/12 horas.

TFG >30mL/min: >80afios, alto riesgo de
sangrado, gastritis, esofagitis o reflujo
gastroesofagico: 110mg/12horas.

TFG: tasa de filtracion glomerular en mL/min/1.73m?; por formula de Cockcroft-Gault; Cr: creatinina.

Fuente: Elaboracion con base en Eriksson et al. (22), Kakkar et al. (23), Lassen et al. (24), Connolly et al. (28), Patel et al. (30), Bauersachs et al. (33),
Biiller et al. (34), Lassen et al. (38), Lassen et al. (39), Imberti et al. (41), Granger et al. 44, Agnelli et al. (45), Agnelli et al. (46), Eriksson et al. (56),

Eriksson et al. (58) y Connolly et al. (60).
Eventos adversos y contraindicaciones

El evento adverso mas importante es el sangrado, cuya
frecuencia aumenta cuando se administran con farmacos
que alteren la hemostasia. La frecuencia de sangrado
gastrointestinal es mayor con rivaroxaban y dabigatran
comparado con warfarina, pero, como ya se discutid, no
presenta mas incidencia de sangrado mayor. Puede existir
riesgo de hematoma espinal o epidural con procedimientos
como la puncién lumbar y la anestesia o analgesia epidural
(70-72).

Tabla 4. Contraindicaciones para el uso de los AOD.

Otras reacciones adversas reportadas con rivaroxaban en
mas del 1% son dolor abdominal, dispepsia, dolor dental, fatiga,
sinusitis, infeccion urinaria, lumbalgia, osteoartritis y odinofagia
(33). La dispepsia es mas frecuente con dabigatran comparado
con warfarina (61). Las reacciones de hipersensibilidad se
presentan en <0.1% en el tratamiento con apixaban o dabigatran
(71,72). En el estudio RELY, el dabigatran aumento la incidencia
de isquemia al miocardio comparado con warfarina, pero
este estudio tenia bajo poder para mostrar diferencias en este
desenlace (60,73); si bien algunos estudios han reforzado esta
asociacion (74,75), la controversia contintia (76,77) (Tabla 4).

Manifestaciones hemorragicas, diatesis hemorragica, alteracion espontanea o farmacolégica de la hemostasia.
Valvula cardiaca protésica que requiere anticoagulacion.

TEP con inestabilidad hemodinamica.

Lactancia.

Embarazo (categoria)
- Rivaroxaban: C.
- Apixaban: B.
- Dabigatran: C.

Insuficiencia renal (TFG):
- Rivaroxaban: <15 o <30mL/min/1.73m? (Tabla 3).
- Apixaban: <25mL/min/1.73m?.
- Dabigatran: <15 mL/min/1.73m?2.

Compromiso hepatico (Child-Pugh)
- Rivaroxaban: B.
- Apixaban: C.
- Dabigatran: C.
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Intervencion espinal: riesgo de hematoma y paralisis.

- Rivaroxaban: no remover catéter epidural dentro de las primeras 18 horas luego de la administracion de rivaroxaban, no administrar dentro de 6 horas

luego de la remocion del catéter.

- Apixaban: no remover catéter epidural dentro de las primeras 24 horas luego de la administracion de apixaban, no administrar dentro de 5 horas luego de

la remocion del catéter.

Fuente: Elaboracion con base en (70-72).
Consideraciones en la practica clinica

Cambio entre anticoagulantes

Los cambios dados entre anticoagulantes se desarrollan
en la Tabla 5.

Tabla 5. Cambio entre anticoagulantes.

Rivaroxaban y apixaban: iniciar anticoagulante parenteral con warfarina cuando la dosis de rivaroxaban o apixaban debia ser

Cambio Sugerencias del fabricante.
De warfarina a AOD Rivaroxaban: suspender warfarina e iniciar con INR <3.
Apixaban y dabigatran etexilato: suspender warfarina e iniciar con INR <2.
tomada.*
Dabigatran: dias de inicio de la warfarina antes de suspender dabigatran de acuerdo a la TFG=
De AOD a Warfarina - >50mL/min/1.73m? 3 dias.

- 30-50mL/min/1.73m?: 2 dias
- 15-30mL/min/1.73m% 1 dia.

- <15 mL/min/1.73m2: no hay recomendaciones.

Rivaroxaban, apixaban: suspenderlos e iniciar el anticoagulante distinto a warfarina al momento de la siguiente dosis.

De AOD a un anticoagulante
distinto a warfarina - >30mL/min/1.73m?2: 12 horas.

- <30mL/min/1,73m? 24 horas.

Rivaroxaban, apixaban y dabigatran:
De un anticoagulante distinto
a warfarina a un AOD

Dabigatran: horas de espera luego de la tltima dosis de dabigatran antes de iniciar el otro anticoagulante de acuerdo a la TFG:

- HBPM u otro AOD: iniciar rivaroxaban, apixaban o dabigatran dentro de las 2 horas antes de la siguiente dosis del
anticogulante distinto a warfarina que se va a suspender.

- HNF en perfusion continua: parar la perfusion e iniciar el AOD al mismo tiempo.

*EI INR durante la coadministracion de rivaroxaban o apixaban con warfarina no es confiable.
=El efecto de la warfarina sera confiable dos dias luego de suspender el dabigatran.

HBPM: heparina de bajo peso molecular; HNF: heparina no fraccionada.
Fuente: Elaboracion con base en (70-72).

Uso perioperatorio

Elriesgo de sangrado asociado a una cirugia se debe evaluar
frente al beneficio de continuar el tratamiento anticoagulante
en cada caso seglin el tipo de procedimiento y factores como
edad, TFG, farmacos que actiien sobre Gp-P o CYP450,

antiplaquetarios y sobre AOD —dosis, intervalo entre dosis y
entre la Giltima dosis y la toma de las pruebas de coagulacion—
(19,78). En caso de hemorragia, el tratamiento es de soporte
y, teniendo en cuenta su vida media corta, esta indicado el
uso de plasma o complejos concentrados de trombina solo en
caso de sangrado severo o transfusién masiva (Tabla 6) (79).
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Tabla 6. Uso perioperatorio anticoagulantes orales directos y manejo del sangrado.

Interrupcion sugerida (horas)

Bajo 24 24
>80 Alto ~48 248

Bajo >24 >36
50-79 Alfo 48 >72

Bajo >24 >48
30-49 Alto >48 296
15-29 Bajo 236 No indicado

Alto >48 No indicado
<15 No indicado para ninguno

Reinicio sugerido (horas)

nmoiidad___| Hesgo desangrado
Bajo 24
No
Alto 48-72
Si Alto 6-8 HBPM profilactica

48-72 AOD

Sangrado

No compromete la vida

Compromete la vida

Interrogatorio, evaluar TFG, hemostasia local, mantener diuresis, soporte hidrico y transfusional,
acido tranexamico, desmopresina en casos especiales, hemodialisis*

Medidas previas +
CCP 25 U/Kg (repetir 1 o 2 veces)

CCPa 50 UI/Kg; max 200 Ul/Kg/dia - no beneficio adicional sobre CCP

rFVIla 90 pg/Kg - no evidencia sobre beneficio adicional y mas costoso

Riesgo bajo de sangrado: cirugia donde el sangrado se puede controlar con medidas locales y no comprometera la funcion del 6rgano; riesgo alto de
sangrado: cirugia mayor abdominal, cardiovascular, toracica, ortopédica, intracraneal, espinal, biopsia hepatica o renal; CCP: concentrados de complejos
de protrombina; CCPa: concentrados de complejos de protrombina activados; rFVila: preparados del factor VIl activado recombinante.

Considerar tromboprofilaxis mecanica en todos los casos a menos que esté contraindicado

*Considerar en dabigatran (55).
Fuente: Elaboracion con base en Heidbuchel et al. (19) y Lai et al. 79).

Pérdida de dosis

Dada la vida media corta, la adherencia al tratamiento es un
factor critico. La suspension de una sola dosis puede aumentar
el riesgo de embolia o TEV; por lo cual, a continuacién se
presentan las conductas a tomar en caso de presentarse pérdida
de dosis (70-72):

Rivaroxaban: si recibe 15mg c/12 horas puede ingerir
dos tabletas en una sola toma para asegurar 30mg/dia y
continuar con su toma usual al dia siguiente. Sirecibe 20, 15 o
10mg/dia tomar la dosis perdida inmediatamente.

Apixabadn: tomarla inmediatamente y continuarla dos veces
al dia, sin doblar dosis.

Dabigatran: tomarla inmediatamente el mismo dia, excepto
si faltan menos de seis horas para la siguiente dosis, nunca
doblar la dosis.

Opciones de administracion: el rivaroxaban y el apixaban
pueden diluirse en agua para administrar por sonda géstrica.
Las capsulas de dabigatran no deben ser alteradas.

Antidotos

Los antidotos, idarucizumab, andexanet alfa y aripazine se
encuentran en desarrollo. El idarucizumab es un fragmento
de anticuerpo contra el dabigatran, la reversion del efecto
es inmediato y su duracion es dependiente de la dosis;
un estudio fase III esta en curso. El andexanet alfa es una
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molécula modificada del factor Xa obtenida por tecnologia
recombinante que secuestra los inhibidores del factor Xa,
permitiendo la inactivicidén del rivaroxaban, apixaban,
edoxaban, heparinas de bajo peso molecular y fondaparinux;
tres estudios fase III estan en curso. Aripazine es una molécula
sintética, catidonica e hidrosoluble disefiada para unirse a los
inhibidores directos del factor Xa, inhibidores de trombina,
heparinas y fondaparinux a través de enlaces de hidrégeno
no covalentes e interacciones de cargas; estudios fase [ y 11
estan en curso (8).

Conclusion

La warfarina contintia siendo el anticoagulante oral mas
usado, pero los problemas mencionados y bien conocidos por
los clinicos, ademas de la evidencia de no inferioridad en las
indicaciones aprobadas y ausencia de monitorizacion, han
permitido que el uso de los AOD sea cada vez mas frecuente
—a pesar del relativo alto costo y la falta de disponibilidad
en el Plan Obligatorio de Salud en Colombia—. El aumento
en la prescripcion de los AOD es un reto para el médico, que
va desde la dosificacion y los cambios entre anticoagulantes
hasta el tratamiento perioperatorio. Finalmente, la
prescripcion cuidadosa, apoyada en la evidencia, permitira
al clinico ganar experiencia con buenos resultados, siempre
con el propdsito de obtener el maximo beneficio y el menor
riesgo para el paciente.
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| Resumen |

La eritrocitosis es una condicion infrecuente en las enfermedades
pulmonares crénicas que cursan con hipoxemia; su adecuada
aproximacion fisiopatologica y clinica no es bien conocida.
Aunque la eritrocitosis es una respuesta compensatoria frente a
la hipoxemia, sus efectos en la microcirculacion pueden afectar
parametros cardiovasculares con deterioro de la sintomatologia
de pacientes con esta patologia.

La correccion por medio de la flebotomia puede ser una
medida terapéutica util, pero no hay claridad sobre su
indicacion en consideracion a la evidencia actualmente
disponible; de igual forma, existen preocupaciones sobre
los desenlaces adversos que podrian generarse con su uso
en la reologia y en la ferrocinética. Es también desconocida
la pertinencia de la flebotomia ante el aparente pronostico
benigno de quienes presentan eritrocitosis en el contexto de
una neumopatia crénica.

Con la escasa informacion actual, se hace necesaria la
ampliacion de la investigacion en los tdpicos relacionados
con la eritrocitosis debida a hipoxemia.

Palabras clave: Policitemia; Enfermedades pulmonares,
Reologia, Microcirculacion, Flebotomia (DeCS).
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Abstract

Erythrocytosis is a rare condition in chronic lung
diseases associated to hipoxemia. It’s proper clinical and
pathophysiological approach is not very well known. Although
erythrocytosis is a compensatory response against hypoxemia,
its effects on microcirculation may affect cardiovascular
parameters with symptomatic disrepair in patients with this
disease.

Correction of erythrocytosis through phlebotomy may be a
useful therapeutic approach, but there is no clearness about
its indication considering the current evidence available;
likewise, there are concerns about adverse outcomes that
could be generated with its use in rheology and ferrokinetics.
It is also unknown the relevance of phlebotomy with regard
to the apparent benign prognosis of patients presenting with
erythrocytosis in chronic lung diseases.

With the scarce current information it is necessary to expand
the research on issues related to erythrocytosis due hypoxemia.
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Introduccion

Se denomina eritrocitosis al aumento de la masa eritrocitaria; los
valores que determinan la anormalidad varian segiin el método de
laboratorio, el sexoy la altura a nivel del mar (1). Como definicion,
se acepta la presencia de un hematocrito mayor a 50%, ya que los
fenémenos fisiopatologicos secundarios se manifiestan a partir de
este valor; es previsible que la definicion dependa de las variables
que modifican los valores normales de hematocrito de forma
fisiologica, es asi que de manera diferencial entre sexos se han
establecido valores ideales a nivel del mar de 40% para mujeres
y 45% para hombres (1,2). Por otra parte, las guias GOLD para
enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) definen a la
eritrocitosis secundaria a hipoxemia desde valores mayores a
55%, mientras algunos autores sugieren una aproximacion mas
fisiologica a la definicion a partir de la elevacion del conteo de
globulos rojos con valores mayores a 6.000000/pL (3,4).

No existe un valor consenso para definir la eritrocitosis en
poblaciones ubicadas a mayor altura que el nivel del mar. En
Bogota —a 2640 m. s. n. m.—, un estudio que incluyo datos
referidos del hemocentro distrital encontré como valores
normales de los indices eritrocitarios para mujeres hemoglobina
de 14.4+1.0g/dL y hematocrito de 43.2+2.9%, y para hombres
hemoglobina de 16.6+1.1g/dL y hematocrito de 49.8+3.2%

Tabla 1. Clasificacion etiolégica de las eritrocitosis.

Policitemia vera
Policitemia primaria familiar
Congénita

* Deficiencia de 2.3-difosfoglicerato mutasa

Adquirida
¢ Mediada por hipoxia
o Hipoxia de origen central

— Enfermedad pulmonar crénica

— Cortocircuitos cardiopulmonares

— Intoxicacion por mondxido de carbono
Eritrocitosis del fumador

Secundaria

o Hipoxia renal local
— Estenosis de la arteria renal

— Hidronefrosis
— Enfermedad poliquistica renal
® Produccion patoldgica de EPO

o Tratamiento con andrégenos

o Abuso de EPO
o Eritrocitosis post-trasplante renal
o Eritrocitosis idiopatica

O IGHEEETEN - Hemoconcentracion
WY G T S B Policitemia espuria (sindrome de Gaisbock)

Fuente: Elaboracion con base en Prchal (2) y McMullin et al. (7).

(5). En Quito —a 2850 m. s. n. m.—, un estudio de 2613
pacientes provenientes de programas de salud preventiva
document6 como valores normales para mujeres hemoglobina
de 14.5+0.84g/dL y hematocrito de 42.6+2.25%, y para hombres
hemoglobina de 16.7+0.89g/dL y hematocrito de 48+2.38% (6).

Se prefiere el término eritrocitosis a otros como policitemia
o poliglobulia, usados de forma indistinta en esta condicion, ya
que este se refiere exclusivamente al aumento de los eritrocitos
dentro de los elementos formes de la sangre (1).

La eritrocitosis tiene etiologias primarias y secundarias
(Tabla 1); en este Gltimo grupo se encuentran como causas
la hipoxemia —por enfermedad cardiaca cianosante, por
enfermedad pulmonar, por hemoglobinopatias de alta afinidad al
oxigenoy lafisiologica de las alturas—, el estado postrasplante
renal y la produccion de sustancias promotoras de eritropoyesis
como el factor de crecimiento de insulina-1, el cobalto y la
eritropoyetina (EPO) (2,7). La eritrocitosis primaria puede ser
congénita o adquirida —policitemia vera—, se diagnostica
posterior a la exclusion de las causas secundarias, es infrecuente
y se debe a una produccion clonal de la linea roja. La policitemia
relativa o pseudopolicitemia se refiere a estados como la
deshidratacion, en los que el volumen plasmatico se contrae
mientras el volumen eritrocitario se mantiene constante (2).

* Hemoglobinopatias con alta afinidad por el oxigeno

e Eritrocitosis de Chuvash (mutacion del gen VHL-von Hippel-Lindau)
¢ Mutaciones del gen PHD2 (proteina con el dominio propilhidroxilasa 2) o el gen HIF2 (factor inducible por hipoxia 2)

— Eritrocitosis de gran altitud (enfermedad de Monge)

— Sindromes de hipoventilacion (hipoventilacion alveolar primaria, apnea del sueno)

— Enfermedad renal cronica en estadios avanzados

o Neoplasias (carcinoma hepatocelular, cancer de células renales, hemangioblastoma cerebeloso, carcinoma/adenoma de
paratiroides, leiomiomas uterinos, feocromocitoma, meningioma)
® Produccion exdgena de EPO (asociado a medicamentos)
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Los estudios realizados para evaluar la relacion causal de
la eritrocitosis, sus implicaciones fisioldgicas, sus desenlaces
clinicos y su tratamiento en las enfermedades pulmonares que
cursan con hipoxemia son pequefios —ensayos clinicos con
menos de 20 pacientes—, tienen limitaciones metodologicas
y no muestran un consenso en cuanto a las definiciones de
eritrocitosis e hipoxemia o en cuanto a las técnicas para
disminuir el volumen eritrocitario.

Reologia de la eritrocitosis

Lareologia es el estudio del flujo sanguineo y la acomodacion
de las células circulantes y los vasos al mismo (8). Para entender
la complejidad fisiologica del flujo sanguineo se pueden
establecer semejanzas a partir de un circuito ideal de fluidos;
es asi como el flujo de un liquido a través de un tubo, de una
distancia conocida, se determina por los factores expresados en
la ecuacion de Hagen-Poiseuille de la siguiente forma:

Q= A;’ln rt
n
Donde Q es el flujo, AP la diferencia de presiones en el
sistema, r el radio del vaso, / la longitud del vaso y 77 la
viscosidad, de tal forma que los factores que mas limitan el
flujo de un liquido son la viscosidad y la resistencia; en el caso
de la sangre se podria resumir la ecuacion asi (8):

Presion arterial media - Presion venosa

Flujo sanguineo = - . - -
Resistencia vascular x Viscosidad

La viscosidad de la sangre es la resultante de distintas
variables entre las que se incluye el numero de eritrocitos,
las caracteristicas fisicas de los mismos —deformabilidad,
agregabilidad y tamafio—, el plasma, las plaquetas y los
leucocitos; de estos, el mas importante es la masa eritrocitaria
total, representada en el laboratorio clinico por el hematocrito
y el conteo de globulos rojos (1,8).

Como se describe en la ecuacion de Hagen-Poiseuille, a
mayor volumen celular existe mayor viscosidad y restriccion
al flujo, ya que en un flujo laminar el aumento de los elementos
formes de la sangre incrementa la friccion entre las capas
laminares del fluido en un vaso y reduce el deslizamiento
entre ellas (8). La viscosidad se correlaciona de forma
exponencial con el aumento del hematocrito, produciendo
mayor resistencia al flujo tanto en la circulacion arterial
sistémica como en la pulmonar (8-10).

A nivel de la microcirculacidn, se presentan ciertas
particularidades que hacen distinta la respuesta a la viscosidad
en los humanos comparado a los sistemas de flujos ideales.

In vivo, los elementos formes de la sangre se distribuyen de
forma excéntrica en el vaso produciendo menor viscosidad
hacia el centro, que trascurre con escaso numero de células (8).
Asi mismo, la viscosidad depende de la velocidad del flujo,
siendo que a un valor de hematocrito constante, el aumento
de la velocidad tiende a alinear los elementos formes y a
hacer menor la friccion entre las capas de flujo (1,8). En la
microcirculacion se reduce la viscosidad de la sangre ya que
el hematocrito es menor al aumentar el area total de los vasos
comparado con los vasos de conductancia, por lo que a este
nivel la resistencia al flujo depende mucho mas de factores
como la variacion en el didmetro del vaso, la viscosidad del
plasma y la deformabilidad del eritrocito (8).

El aumento de la resistencia al flujo producido por el
aumento de la viscosidad en la eritrocitosis repercute en el
gasto cardiaco y la perfusion, produciendo hipoxia tisular y
estimulo para la produccion eritrocitaria por EPO. Aunque la
hipoxemia en estados patologicos y la hipoxia tisular secundaria
a la eritrocitosis perpetian la produccion de eritrocitos,
se considera que este es un fenomeno compensatorio que
mitiga la hipoxia incrementando los niveles de hemoglobina
y favoreciendo el transporte de oxigeno (4,8).

En la eritrocitosis secundaria a hipoxemia existen
variaciones en la reologia no presentes en otras etiologias,
debido a que la hipoxemia causa vasodilatacion periférica que
disminuye la resistencia vascular y el efecto de la viscosidad
en el flujo (8). En la circulaciéon pulmonar, donde por el
contrario la hipoxemia induce vasoconstriccion, se aumenta
la presion de la arteria pulmonar aun mas (Figura 1) (8,10,11).
Aunque la hipoxemia provoca vasodilatacion sistémica, la
eritrocitosis altera la respuesta vasodilatadora, puesto que la
hemoglobina actia como un potente inhibidor del 6xido nitrico
(NO) bloqueando la dilatacion del vaso; a nivel pulmonar, esta
accion puede empeorar la resistencia al flujo (12).

Un factor agregado que afecta la microcirculacion es el
aumento del volumen corpuscular de los eritrocitos, fendmeno
reportado hasta en cerca de la mitad de estos pacientes (13).
La macrocitosis podria incrementar la viscosidad al aumentar
el volumen de la masa celular de la sangre (13,14). Se cree
que la macrocitosis en estas patologias se debe a un aumento
en el reclutamiento de células progenitoras eritroides en la
medula 6sea inducido por la EPO, que favorece la salida
a la circulacion de eritrocitos inmaduros con hemoglobina
fetal en su interior (13,14). Para algunos autores, el aumento
de los volumenes podria explicarse por otras etiologias que
comparten algunos de estos pacientes, como el consumo
crénico de alcohol, razon por la que la hipoxemia no debe
considerarse como una causa de macrocitosis de forma
rutinaria (15).
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Las medidas terapéuticas que disminuyen la masa
eritrocitaria, como la flebotomia, promueven la deplecion
de los depositos de hierro, lo que puede generar menor
produccién de hemoglobina y a su vez menor transporte
de oxigeno (16). La ferropenia tiene repercusiones en
la reologia al reducir la hemoglobina corpuscular y el
volumen corpuscular eritrocitario; aunque estos cambios
podrian disminuir la viscosidad por el menor tamafio de los
eritrocitos, se ha observado que en estados de hipoxemia

&

Contenido arterial de oxigeno

-

Circulacion sistémica

se aumenta la masa eritrocitaria total para incrementar la
capacidad de transporte de oxigeno ante la escasa sintesis
de hemoglobina (8,10,17). De igual forma, la disminucién
de los volimenes corpusculares contribuye a incrementar la
viscosidad, probablemente porque los microcitos son células
menos deformables (1,18). A pesar de las consecuencias en
la ferrocinética por la flebotomia, no se ha determinado si la
ferropenia es un factor que reduzca la respuesta medular a la
hipoxemia (16).

Factores asociados

&

Volumen corpuscular medio
Hemoglobina corpuscular media
No deformabilidad del eritrocito

®

Circulacion pulmonar

Figura 1. Eritrocitosis por hipoxemia en la microcirculacion sistémica y pulmonar a un hematocrito
constante. NO: Oxido nitrico. Fuente: Elaboracion propia.

La hipoxemia como inductor de la eritropoyesis

Seglin observaciones realizadas a finales del siglo XIX
en nativos de los Andes peruanos, la hipoxemia se asocio a
la eritrocitosis debido a las observaciones concernientes a la
respuesta fisiologica en las alturas; Vaquez & Sellier (1892
y 1896) describieron (citado por 11, p314) la eritrocitosis en
las neumopatias cronicas correlacionando su origen con las
observaciones fisiologicas previas.

El aumento de la masa eritrocitaria se origina como
mecanismo adaptativo a la hipoxemia para mejorar el aporte de
oxigeno en la microcirculacion. La hipoxemia, por si misma,
es un inductor débil de la produccion de eritrocitos por lo
que se usa como mediador de esta respuesta a la EPO, que al
secretarse aumenta la masa eritrocitaria de forma mas rapida
y en mayor magnitud (19, 20). La sintesis de EPO, producida
en cerca de un 90% por células similares a fibroblastos de la

corteza interior y médula externa del rifién, es dependiente
de los factores que interactian en la entrega de oxigeno a los
tejidos como la presion arterial de oxigeno, la concentracion
de hemoglobina, la curva de disociacion de la hemoglobina,
el pH arterial, el 2,3-difosfoglicerato, el gasto cardiaco y el
flujo renal (11,19,20).

El factor inducible por hipoxia (HIF) es el mediador mas
relevante para controlar la eritropoyesis a bajos niveles de oxigeno
—regulando la produccion de EPO en el rifdn y el higado—y el
incremento de la absorcion y utilizacion del hierro (20).

Elaumento de 1a masa eritrocitaria no implica necesariamente
un mayor aporte de oxigeno a los tejidos si no se mejora el
flujo sanguineo y el contenido arterial de oxigeno dependiente
de la concentracion de hemoglobina, por lo que el éxito de la
respuesta medular a la hipoxemia depende de la sintesis de
hemoglobina (19).
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Eritrocitosis en las enfermedades pulmonares
cronicas

La prevalencia de la eritrocitosis por hipoxemia es baja en las
neumopatias cronicas respecto a otras condiciones patologicas y
fisiologicas que cursan con hipoxemia; por ejemplo, en la EPOC
se encuentra entre el 5.9% y 8.4% de los pacientes (21,22).

La eritrocitosis en enfermedades pulmonares cronicas tiene
ademas una presentacion inconstante, con una correlacion
débil y en algunos estudios nula con los valores de oxigeno
arterial (22-25). Se cree que la falta de asociacion entre estos
eventos podria deberse a una disminucion en la secrecion de
EPO o a fenémenos no aclarados que reducen la respuesta
eritroide en la médula 6sea, dentro de los que se ha implicado a
la hipercapnia y a la inflamacién crénica; sin embargo, cuando
se ha evaluado la respuesta medular a la EPO en pacientes
con EPOC, se ha encontrado que esta tiende a conservarse en
quienes estan hipoxémicos con y sin eritrocitosis (1,24,26).

De manera similar, no se ha encontrado una correlacion
persistente entre la hipoxemia por enfermedades pulmonares
cronicas y la produccion de EPO, posiblemente por
compromiso de los factores responsables de la entrega
de oxigeno al tejido renal donde se produce la hormona
(12,23,24). Algunos de los estudios que han documentado
relacion entre la sintesis de EPO y la hipoxemia lo han
descrito en hipoxemias transitorias, lo cual podria repercutir
en la necesidad de establecer guias para la administracion
de oxigeno suplementario en pacientes con desaturaciones
transitorias nocturnas o durante el ejercicio (27,28).

Los factores que han demostrado mayor correlacion con los
niveles de hematocrito en pacientes con EPOC e hipoxemia
de forma positiva son el indice de masa corporal (r=0.127,
p<0.001) y la pCO2 (1=0.161, p<0.001) y de forma negativa
la edad (r=-0.245, p<0.001) y larelacion VEF1/CV (r=-0.084,
p<0.001), hallazgos que podrian deberse, respectivamente,
a la mayor prevalencia de anemia en personas desnutridas,
a una posible hiperventilacion en pacientes con anemia, a
menores valores de hematocrito en la poblacion geriatrica
y a la presencia de hipoxemia cuando existe enfermedad
obstructiva pulmonar (22).

En las enfermedades pulmonares cronicas, la eritrocitosis
provoca disnea ya que el aumento de la resistencia de los
sistemas pulmonar y sistémico produce hipertension en
ambos circuitos con disminucion del gasto cardiaco y menor
tolerancia a la actividad fisica (11,29). Asi mismo, el descenso
del gasto cardiaco y las alteraciones en la reologia de la
microcirculacion sistémica favorecen la fatigabilidad muscular
(11). El aumento de la resistencia al flujo puede producir

alteracion del estado de conciencia y cefalea por sindrome
de hiperviscosidad (11,30).

La eritrocitosis no parece repercutir de forma significativa
como factor pronostico en la EPOC; por el contrario, la
anemia —que es mas frecuente en esta enfermedad— se
ha encontrado relacionada con desenlaces desfavorables
como la disnea y la mortalidad (21,22,31). La asociacion
pronostica de la anemia en la EPOC se ha documentado
en pacientes con estadios avanzados de la enfermedad, en
quienes la respuesta inflamatoria pulmonar cronica causa de
forma sistémica disminucion del transporte del hierro para la
sintesis de hemoglobina, menor vida media de los eritrocitos
y mayor resistencia medular a la EPO (31,32). En el estudio
observacional retrospectivo del registro ANTADIR realizado
en Francia, se evalud la relacion del hematocrito con el
pronostico de pacientes con EPOC severa oxigenorrequiriente,
documentandose una asociacion favorable, progresiva y
significativa entre valores crecientes de hematocrito con la
sobrevida y la necesidad de hospitalizacion (22). En este
estudio la sobrevida estimada a tres anos, de acuerdo a los
valores de hematocrito, fue para el hematocrito <35% de
24% (1C95%:16-33%), entre 35-39% del 36% (1C95%:31-
42%), entre 40-44% del 47% (1C95%:43-51%), entre 45-
49% del 51% (1C95%:47-55%), entre 50-54% del 59%
(IC95%:54-64%) y >55% del 70% (1C95%:63-76%)
(p<0.001). Respecto a la hospitalizacion, al comparar los
pacientes con hematocritos menores a 35% con los que tenian
mayores a 55%, se encontr6 que los primeros se hospitalizaban
en promedio 1.41£1.24 veces por afio y los segundos
0.96+0.99 veces por afio, a su vez con menos dias de estancia.

Otro estudio, realizado en pacientes con soporte ventilatorio
no invasivo cronico, corrobord la observacion de que valores
mas altos de hemoglobina se relacionan con una mayor
sobrevida; asi mismo, identificod que a partir de valores de
hemoglobina mayores a 14.3g/dL en mujeres y 15.1g/dL
en hombres, se aumentaba de forma significativa el poder
discriminativo en la sobrevida de los valores crecientes de
hemoglobina (33).

A pesar de que en la policitemia vera la hiperviscosidad
induce un alto riesgo de trombosis, en la eritrocitosis secundaria
a hipoxemia estos eventos no son mas frecuentes que en aquellos
que no tienen esta condicion, quiza porque en la policitemia
vera existe ademas un aumento en el nimero y en la actividad
de las plaquetas que favorecen la trombosis (34,35).

Tratamiento de la eritrocitosis secundaria a hipoxemia

La necesidad de tratar la eritrocitosis en pacientes con
hipoxemia por neumopatia cronica parece justificable por
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la alteracion en la reologia microvascular secundaria a la
viscosidad; sin embargo, el tratamiento implica alterar la
respuesta fisiologica a la hipoxemia. Por lo tanto, la utilidad
de la correccion es el balance entre la reduccion de los efectos
adversos de la hiperviscosidad en la microcirculacion y la
conservacion de un adecuado contenido arterial de oxigeno
para el aporte a los tejidos (7,10). Corregir la hipoxemia es el
factor mas importante para evitar este estado y su recurrencia
temprana (7,36).

La flebotomia es el método mas ampliamente usado en
la clinica para disminuir la masa celular eritrocitaria; el
procedimiento debe incluir la restauracion del volumen
extraido por medio de soluciones cristaloides o coloides
para evitar la descompensacion hemodinamica aguda que
se puede presentar (36). Las especificaciones alrededor de
la técnica de la flebotomia son variables en los estudios y
en la practica clinica habitual, usualmente los volumenes
extraidos van de 250 cm® a 500 cm?® en cada sesion, que se
repiten en intervalos entre dos y cuatro dias hasta lograr las
metas esperadas de hematocrito (1). En ancianos, con el fin de
evitar la inestabilidad hemodinamica por el procedimiento,
se sugiere la extraccion de cantidades menores y menos
frecuentes (34).

La indicacion para la realizacion de la flebotomia también
suele ser diversa y no siempre se cifie al valor que define
a la eritrocitosis; la mayoria de los estudios toman valores
de hematocrito mayores de 50% para la instauracion del
tratamiento buscando metas de hematocrito menores a 45%.
Las guias sugieren realizar la flebotomia en pacientes con
valores de hematocrito mayores de 56%, buscando una
reduccion hasta del 50-52% (7,36). Ya que el desenlace de
mayor impacto con la flebotomia es la mejoria sintomatica,
se sugiere una meta terapéutica dada por la clinica como
aproximacion alternativa a la meta de valores fijos de
hematocrito (1).

Para el caso de la policitemia vera, donde hay mayor
evidencia para la realizacion de la flebotomia, esta se lleva
a cabo en pacientes con bajo riesgo de trombosis esperando
alcanzar niveles de hematocrito entre 40% y 45% (34).

Una opcion alternativa de tratamiento es la eritrocitoferesis,
en la cual se extrae la masa eritrocitaria mientras se repone
el propio plasma del paciente; este procedimiento logra las
metas de disminucion del hematocrito en menos sesiones, en
corto tiempo y con menores repercusiones hemodinamicas
que con la flebotomia (4,37,38).

Fisiologicamente, la flebotomia conduce a una mejoria
de los flujos de la microcirculacion tanto del sistema arterial

como de la circulacion pulmonar, lo cual se representa en un
descenso de las presiones en ambos sistemas, con repercusion
favorable en el gasto cardiaco y en las pruebas que evaliian
la actividad fisica (39-42). La flebotomia también beneficia
el flujo sanguineo al reducir la inhibiciéon del NO por la
hemoglobina (12). Con el procedimiento no se producen
cambios en los valores de la gasimetria arterial o en las
pruebas de fisiologia pulmonar, aunque algunos estudios
han encontrado aumento del oxigeno arterial posterior a
la flebotomia a pesar de la disminucion de la hemoglobina
(30,42-44).

Clinicamente, la flebotomia puede generar mejoria
sintomatica de la disnea, al parecer con mayor impacto en
las personas con valores mas elevados de hematocrito en
relacién a mayores descensos de postflebotomia de este
mismo valor (29). La mejor tolerancia a la actividad fisica
se obtiene por el aumento del consumo de oxigeno luego de
la normalizacion en el gasto cardiaco, a pesar de que existe
disminucion del contenido arterial de oxigeno con la caida
de la hemoglobina (40,44-46). La extraccion de oxigeno
por los tejidos parece mantenerse sin cambios durante
el reposo, pero se aumenta con la actividad fisica (42).
Algunos estudios han documentado que la respuesta clinica
no se debe a una mejor tolerancia al ejercicio sino a una
mejoria de la disnea de reposo (11,29,47). La repercusion
del efecto placebo en el uso de la flebotomia no ha sido
evaluada ya que no existe, en la mayoria de los estudios,
enmascaramiento de la intervencidn ni instrumentos de
evaluacion apropiados para medir la respuesta clinica,
lo que puede causar sesgo al evaluar los cambios en la
sintomatologia.

La flebotomia podria favorecer el manejo de los
pacientes con eritrocitosis en el contexto de falla
respiratoria; en un reporte reciente se describi6é un caso
en el que se logrd una extubacidn rapida y exitosa luego
del procedimiento en un paciente con dependencia a la
ventilacién mecanica (48).

Debido al fenémeno de hiperviscosidad, se ha descrito
mejoria del estado cognitivo general de algunos pacientes al
ser evaluados por pruebas neurosicoldgicas posteriores a la
flebotomia (30,37).

Puesto que se espera alteracion de la ferrocinética con la
flebotomia, en los pacientes con ferropenia se debe mantener
una adecuada suplencia de hierro que impida la microcitosis y
los eventos adversos secundarios a ella en la microcirculacion;
no obstante, el aumento de los niveles de hierro puede inducir
una recuperacion mas temprana de la cantidad total de
eritrocitos circulantes (8,10).
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Ademas de la flebotomia, el uso de teofilina o de
losartan se ha explorado como alternativa de manejo por
la disminucién de los valores de hematocrito que pueden
presentar quienes reciben estos medicamentos (49,50).

Conclusiones

La eritrocitosis en las enfermedades pulmonares cronicas
se produce como un fenémeno compensatorio para
mantener un adecuado transporte de oxigeno en la
sangre. A pesar de la hipoxemia, la presentacion de la
eritrocitosis es baja en estas enfermedades respecto a
otras condiciones.

La eritrocitosis genera cambios en la microcirculacion,
dados principalmente por restriccion al fluyjo por aumento
de la viscosidad. La flebotomia es una medida econdmica y
de facil acceso para reducir la masa eritrocitaria y su efecto
en la reologia; sin embargo, la correccion de la eritrocitosis
implica la disminucion del contenido arterial de oxigeno,
por lo que se desconoce cuando y como se debe manejar esta
condicion. Hay a su vez preocupacion acerca del estado de
ferropenia, que puede inducirse con la flebotomia, y de sus
efectos en la microcirculacion por los cambios morfoldgicos
en los eritrocitos.

La flebotomia podria favorecer el gasto cardiaco y
mejorar la clinica de disnea al reducir las presiones en la
microcirculacidn, particularmente del circuito pulmonar;
en la actualidad, se carece de estudios clinicos de adecuada
metodologia que evaltien su efectividad. Los estudios que
han evaluado la utilidad de la flebotomia no han analizado
su repercusion en la mortalidad o en la hospitalizacion de
estos pacientes.

Paradojicamente, los datos de estudios observacionales
en personas con neumopatias cronicas parecen encontrar
mejores desenlaces en quienes tienen mayores volimenes
eritrocitarios.
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| Resumen |

Los azucares adicionados se definen como los azucares
y jarabes que se agregan a los alimentos durante su
procesamiento o preparacion.

El consumo elevado de azlicares se asocia con diversas patologias
como sobrepeso, obesidad, alteraciones hepaticas, desordenes
del comportamiento, diabetes, hiperlipidemia, enfermedad
cardiovascular, higado graso, algunos tipos de céncer y caries
dental. Ademas, el consumo de azucares puede contribuir al
desarrollo de alteraciones psicologicas como la hiperactividad,
el sindrome premenstrual y las enfermedades mentales.

Reconociendo el impacto en salud del consumo de azlcares,
es necesario considerar la regulacion de su contenido en los
productos procesados, asi como algunas metas de consumo.
En varios paises se ha realizado esta regulacion enfocada a
aspectos como clasificacion de los productos segun contenido
de azucares, informacion nutricional en el etiquetado, cantidad
de azicar permitido segun el alimento, definicion de objetivos,
metas y estrategias para reducir el consumo de azlicares y
aumento de impuestos para los productos que no cumplan lo
reglamentado.

Al comparar los efectos del consumo de azucar con los
producidos por el alcohol, se plantea que las acciones de
control deben ser similares a las del tabaco y el alcohol, en
las que se intervienen la promocion, la publicidad, el precio
y los lugares de distribucion.

Palabras clave: Azucares; Reglamentacion; Regulacion,
Salud publica (DeCS).
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Abstract

Added sugars are sugars and syrups added to foods during
their processing.

A high intake of sugars is linked to the development of
pathologies such as overweight, obesity, liver alterations,
behavior disorders, diabetes, hyperlipidemia, cardiovascular
disease, fatty liver, as well as some types of cancer and
dental caries. Additionally, the intake of sugars increases the
development of psychological alterations such as hyperactivity,
premenstrual syndrome and even mental illnesses.

Taking the abovementioned into account, it is necessary to
consider the regulation of sugar content in processed products,
as well as some intake goals. In some countries a regulation
focused on aspects such as classification of the products
according to the sugar content, nutritional information on
the label, amount of sugar allowed depending on the food,
definition of goals and strategies to reduce the intake of sugars,
and increase of taxes for the products which do not fulfill the
regulation, has been made.

When comparing the effects of sugar intake with those of
alcohol intake it is stated that control actions for sugar intake
must be similar to those of tobacco and alcohol, which include
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intervention in advertising, taxes, price control and places of
distribution.

Keywords: Sugars; Intake; Regulation; Public Health
(MeSH).
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Introduccion

Los aztcares aportan 4kcal/g y se encuentran disponibles
en productos como bebidas azucaradas, golosinas, cereales
para desayuno, bizcochos, dulces, entre otros. El consumo
elevado de azlicares se asocia con sobrepeso, obesidad,
alteraciones hepaticas, desérdenes del comportamiento,
diabetes, hiperlipidemia y caries dental (1). En Colombia, una
de cada cinco personas consume gaseosas, refrescos, dulces
y golosinas diariamente. (2).

Considerando el perfil nutricional del pais, se encuentra
que la prevalencia de bajo peso en menores de cinco afos,
nifios de 5 a 17 y adultos de 18 a 64 es de 3.4%, 2.1% y
2.8%, respectivamente (2); en contraste, el exceso de peso
se encuentra en 6.2%, 17.5% y 51.2% para los mismos
grupos de edad, haciendo evidente la doble carga nutricional
del pais. Para evitar enfermedades asociadas a estados de
malnutricion, las politicas ptblicas que sean desarrolladas
deben considerar ambos estados de salud nutricional,
reconociendo la importancia de mantener un peso adecuado
y una alimentacion saludable.

El aumento de la prevalencia de obesidad en nifios y
adolescentes es alarmante debido a su asociacion con diversas
enfermedades; este es un factor de riesgo para el desarrollo
de diabetes tipo 2, hipertension arterial, dislipidemias,
enfermedades cardiovasculares, enfermedades osteoarticulares,
apnea del suefio y ciertos tipos de cdncer como el de mama,
prostata y colon (1,3,4). En 1980, el 5% de los hombres y 8%
de las mujeres se encontraba con obesidad en el mundo; a 2008,
10% de hombres y 14% de mujeres padecia esta enfermedad (5):
1000 millones de adultos presentaban sobrepeso y cerca de 300
millones eran obesos. Se calcula que cada afio mueren alrededor
de 2.6 millones de personas por problemas relacionados con el
exceso de peso (5,6,7).

Dentro de la regulacion de alimentos, es importante
considerar aspectos relacionados con productos que pueden
ocasionar los problemas de salud que mas afectan a la
poblacion, como son los azucares adicionados. Por lo anterior,

el objetivo del presente articulo es presentar una revision
sobre los efectos en la salud que pueden tener los azucares
adicionados y, a la vez, la regulacion mundial existente; esto
con el fin de contribuir con elementos que sirvan de base para
que el Ministerio de Salud y Proteccion Social de Colombia
permita una futura legislacion sobre este tema.

Definicion y clasificacion

Los carbohidratos son polihidroxialdehidos y
polihidroxiacetonas compuestos de carbono, hidrogeno
y oxigeno. Se clasifican en tres grandes grupos: azlicares
o carbohidratos simples, oligosacaridos y carbohidratos
complejos o polisacaridos (8,9).

Azucares o carbohidratos simples

En esta clasificacion se encuentran los monosacaridos,
disacaridos y alcoholes azucarados; estos compuestos
confieren el sabor dulce a los alimentos y en la industria de
alimentos se adicionan para mejorar el sabor, la textura y la
conservacion.

Monosacaridos

Son constituidos por una sola molécula de azicar que pasa
libremente por la pared del tracto gastrointestinal y no necesitan
ser modificados por enzimas digestivas. A este grupo pertenecen
las hexosas glucosa, fructosa, ribosa y galactosa (8,10).

Disacaridos

Estan compuestos por dos moléculas de azucares; en
los alimentos se encuentran en forma de maltosa, lactosa y
sacarosa (9,10).

Alcoholes azucarados

Se consideran dos categorias para estos compuestos: los
polioles monosacaridos —manitol, xilitol y sorbitol— y los
polioles disacaridos —isomaltosa, lactitol y maltitol—. EI
sorbitol se encuentra en algunos alimentos en forma natural
y el manitol en frutas y alimentos procesados. (8).

Oligosacaridos

Son polimeros que tienen entre 3 y 10 monosacaridos unidos
mediante enlaces glucosidicos; se reconocen dos grupos: los
maltoligosacaridos —alfaglucano— y otros oligosacaridos no
digeribles —fructoligosacaridos (FOS) y galactoligosacaridos
(GOS)—. En la industria de alimentos se obtiene maltodextrina,
que se digiere y se absorbe en el intestino (8).
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Carbohidratos complejos o polisacaridos

Son conformados por mas de 10 monosacaridos unidos
mediante enlaces glucosidicos; se clasifican en almidones
—alfaglucano y glucégeno— y fibra dietética (non starch
polysacarides).

Almidén alfaglucano

Esun compuesto de dos polimeros de glucosa: amilasa alfa
1-4 y amilopectina; se encuentra en gran cantidad de alimentos
vegetales como cereales, raices, tubérculos y leguminosas.
Comprende del 80% al 90% de todos los polisacaridos
consumidos (8,10).

Almidon (glucogeno)

Es un polimero de glucosa similar a la amilopectina, pero
sus cadenas ramificadas son mas cortas y en mayor cantidad
que los almidones de las plantas. La glucosa se almacena como
glucdgeno en los animales (8).

Fibra dietética

Son almidones, o productos de su hidrélisis, que no se
digieren ni se absorben en el intestino delgado; se encuentran
en los carbohidratos no digeribles y en la lignina, que estan
intactos en las plantas (8).

Azucares adicionados o anadidos

La clasificacion anterior considera las caracteristicas
quimicas de los carbohidratos; sin embargo, para el
procesamiento de alimentos se debe reconocer el grupo
llamado azucares libres o adicionados; estos se definen como
los azlicares y jarabes que se agregan a los alimentos durante
su procesamiento o preparacion. Las fuentes principales de
azucares adicionados incluyen refrescos, gaseosas, pasteles,
galletas, pies, ponche de fruta, jugos de fruta azucarados,
postres lacteos, chocolates y dulces (1,4,11).

Este tipo de azucares son el azlicar blanco, azucar moreno,
azucar en bruto, jarabe de maiz, solidos de jarabe de maiz,
jarabe de maiz de alta fructosa, jarabe de malta, jarabe de arce,
jarabe de panqueque, edulcorante de fructosa, fructosa liquida,
miel, melaza, dextrosa anhidra y dextrosa cristalina (4,11,12).

Efectos en salud
La minima cantidad de carbohidratos de la dieta compatible

con la vida probablemente es cero, siempre y cuando se
consuman las cantidades adecuadas de proteinas y grasas. La

cantidad de carbohidratos de la dieta que proporciona una salud
optima es desconocida (4). Las tinicas células dependientes de
glucosa como combustible oxidable son las del sistema nervioso
central —el cerebro— y aquellas que dependen de la glucdlisis
anaerobia —globulos rojos, blancos y médula renal—. La
cantidad minima de glucosa que necesita el cerebro de un adulto
esta entre 110g/dy 140g/d (4), y esta cantidad puede ser cubierta
con el consumo de carbohidratos complejos tipo almidon.

Actualmente, se evidencia la relacion que existe entre el
consumo de alimentos altos en aziicares y bebidas azucaradas y el
impacto negativo en la salud en todo el mundo, y particularmente en
Colombiadonde en el afio 2011 se consumieron aproximadamente
65.3 litros de bebidas azucaradas por persona, lo que contribuye a
diversas enfermedades en la poblacion y al desarrollo de exceso
de peso en los nifios y jovenes.

El consumo excesivo de azucares adicionados se relaciona
con diferentes alteraciones fisioldgicas y metabolicas (1,4). Se
ha considerado que esto posiblemente contribuye al desarrollo
de alteraciones psicologicas como la hiperactividad, el
sindrome premenstrual e incluso enfermedades mentales (5),
debido a los efectos que se han identificado sobre el estado
de animo y el comportamiento; al respecto, algunas teorias
relacionan reacciones alérgicas a los azlcares refinados,
respuestas hipoglucémicas, aumento en la relacion triptofano
y aminodacidos de cadena ramificada (4,5). También se asocia
con el aumento de condiciones adversas como caries dental,
sobrepeso, obesidad, enfermedad cardiovascular, dislipidemia,
higado graso, insulino resistencia, diabetes y algunos tipos de
cancer como pulmoén, mama, prostata y colorectal (1,4,13).

El consumo de bebidas azucaradas aporta de 220 a 400
calorias extra en el dia, lo que incrementa en 60% el riesgo
para que se presente obesidad en nifios; ademas, aumenta la
probabilidad de padecer diabetes (14) y obesidad en la adultez
(7,15). En el caso de las mujeres, el consumo de una porcion
diaria de refresco aumenta en 23% el riesgo de enfermedades
del corazon y este incrementa en 35% para las que consumen
dos o mas porciones al dia (16). Ademads, las mujeres que
consumen una o mas bebidas azucaradas por dia pueden tener
un mayor riesgo relativo de diabetes tipo 2, en comparacion
con las que consumen menos de una por mes (17). El consumo
ocasional de refrescos por parte de los adultos aumenta en
un 15% la probabilidad de padecer sobrepeso y obesidad;
si el consumo corresponde a mas porciones diarias, la cifra
aumenta a 27%. De otra parte, el sobrepeso y la obesidad se
asocian con un mayor riesgo cardiovascular, colesterol alto,
presion arterial alta y diabetes en nifios y adolescentes (18).

El exceso de peso se considera el quinto factor de riesgo de
mortalidad en el mundo. Cada afio mueren aproximadamente
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2.8 millones de personas adultas a causa de este problema.
Ademas, una proporcion importante de la carga de diabetes,
cardiopatias isquémicas y algunos tipos de cancer se atribuyen
al sobrepeso y la obesidad (19).

La evidencia cientifica apunta a que el consumo excesivo
de bebidas azucaradas esta relacionado con mas obesidad,
diabetes, hipertension y muerte. Se ha sefialado que el
consumo habitual de gaseosas, jugos y bebidas energéticas
con azucar causa la muerte de 180000 personas al afio en el
mundo. Es decir, una de cada 100 muertes en el mundo se
debe a las bebidas azucaradas (20).

Situacion del consumo de aziicares anadidos

En el estudio realizado por la Asociacion Nacional de
Confiteros (NCA, por su sigla en inglés), se encontro que 41%
de los estadounidenses consume al menos una golosina al dia
(21) y un tercio de los adultos y nifilos consume chocolate al
menos una vez por semana. La seccion de confiteria de la
camara de la Industria Alimenticia de Jalisco, México, informd
que 90% de los productos de confiteria son dirigidos a los nifios
y que el consumo per cdpita ha aumentado en 0.3kg en los
ultimos afios hasta alcanzar 2.4kg en 2012; los chocolates y
chicles mantienen un consumo de 0.7kg per capita. Ademas,
para el 2012 la industria confitera sum6 318000 toneladas de
las que 149000 correspondieron a dulces, 99000 a chocolates
y 69000 a chicles, presentando un aumento del 10% en el
consumo de dulces y chicles y 7% de chocolates (22).

En Colombia, diariamente, 3 de cada 4 personas consumen
golosinas o dulces (76.6%): 1 de cada 3 adultos (36.6%) y
1 de cada 3 niflos de 5 a 9 afios (38.8%); del mismo modo,
4 de cada 5 consumen gaseosas y/o refrescos (81.2%): 1 de
cada 5 adultos (22.1%) y 1.5 de cada 8 niflos de 5 a 9 afios
(17.7%) (2).

Considerando que la composicion nutricional de los dulces,
golosinas, gaseosas y refrescos tiene un alto aporte energético
en la dieta, y carece o tiene bajo aporte de otros nutrientes,
su consumo deberia ser esporadico. Se observa un elevado
porcentaje de consumo diario de golosinas y dulces (36.6%), que
comparado con otros paises no es el mas alto pero se encuentra
en aumento, llamando la atencion el alto consumo por parte de
los nifios entre 5 y 9 aflos (38.8%). En cuanto a las gaseosas y
refrescos, se observa también un alto consumo (22.1%) (2).

Bebidas azucaradas
De acuerdo con el estudio de Brownell (14), realizado en

paises de América, se encontrd que México es el pais que mas
consume bebidas azucaradas (163.3 l/persona/afio), seguido

de Estados Unidos (118.1 1/persona/afio), Chile (116.2 1/
persona/ano), Brasil (89.1 1/persona/afio) y Colombia (65.3
1/persona/afio). Segtn lo reportado en la Encuesta Nacional
de la Situacion Nutricional (ENSIN) 2005 (23), el consumo
de bebidas azucaradas para la poblacion mayor de dos afios
correspondio a una ingesta diaria promedio de 214cm’ y a
medida que aumentaba la edad se observo un mayor numero
de personas que las consumia diariamente, asi como también
un aumento en la ingesta promedio diaria. Las bebidas
azucaradas ocupan el puesto 17 de los alimentos de mayor
consumo en Colombia: 21.8% de las personas consumieron
bebidas azucaradas con un promedio de ingesta de 370.5cm?,
siendo mas alto su consumo en edades entre 14 y 18 afios
(408.8cm’) (23).

De acuerdo con los resultados de la ENSIN 2010, estos
productos fueron consumidos por 81.2% de los colombianos;
22.1% lo incluyeron dentro de su alimentacion diaria y, de
estos, mas de la mitad (13%) los consumi6 una vez al dia.
El consumo diario es mayor en las edades de 9 a 30 aflos y
en ellas se observa que una de cada tres personas entre 14 y
30 afos consume gaseosas o refrescos diariamente. En esta
ENSIN también se mencioné que 1 de cada 5 colombianos
consumia gaseosas, refrescos, dulces y golosinas diariamente.
El consumo total, semanal y diario fue mayor en los hombres
que en las mujeres, ademas en el area urbana el consumo fue
mayor respecto al area rural (2).

Recomendaciones de ingesta

La Organizacion de las Naciones Unidas para la Alimentacion
y la Agricultura (FAO) y la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) recomendaron en el 2002 que el consumo de azlcares
adicionados sea menos de 10% del valor caldrico total; sin
embargo, las nuevas recomendaciones para 2014 indican que
el valor caldrico total pueden ser de 5% (24). La Food and
Nutrition Board/Institute of Medicine (FNB/IOM) recomienda
que estos azlcares sean menos de 25% y las Recomendaciones
de Ingesta Diaria (DRI) definen un consumo maximo (UL por
su sigla en inglés Upper Level) no mayor de 25% equivalente
a 125g 0 25 cucharaditas de azucar al dia (25).

La Asociacion Americana del Corazéon (AHA por sus
siglas en inglés) recomienda: 1) no mas de seis cucharaditas
0 100 calorias de azucar para las mujeres, 2) no mas de nueve
cucharaditas o 150 calorias de azlcar para los hombres y 3)
limitar el consumo de bebidas azucaradas a 36 onzas o 450
calorias por semana (3).

En Canada se fijo un consumo maximo de azucares
adicionados de 25% o menos de la energia para los adultos
y los niflos (26).
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Regulacion en el mundo

Reconociendo el alto impacto en la salud del consumo de
azucares adicionados y su consumo frecuente por parte de
toda la poblacion, es importante conocer la regulacion del

contenido de este nutriente en otros paises; esto referente al
rotulado o el contenido de azucares que deben contener los
productos procesados y algunas metas de consumo. En la Tabla
1 se presenta la reglamentacion hallada por la Unién Europea,
Estados Unidos, Canada y algunos paises de América Latina.

Tabla 1. Regulacion del contenido de azlcares en los alimentos procesados en diferentes regiones y paises.

Regidn/Pais NorTa/ D_ecretctl Datos de interés
Resolucion/ Lineamiento

Unidn Europea

Unién Europea

Estados Unidos

Canada

Reglamento 1924/2006
Declaraciones nutricionales y
de salud (27)

Reglamento 1169/2011
Informacion facilitada al
consumidor (28)

Code of Federal Regula-
tions Title 21
[CFR 101.9(c)]
Guidance for Industry: A
Food Labeling Guide (14.
Appendix F: Calculate the
Percent Daily Value for the
Appropriate Nutrients) (29)

Foundation Heart &Stroke
Health Check nutrient
standard for sugar (30)

Relativo a las declaraciones nutricionales relacionadas con el contenido de azucares en los productos
empacados y publicitados (26).

“Bajo contenido en azticares”: no mas de 5g de azlicares por 100g para sélidos o 2.5g de azticares por
100ml para liquidos.

"Sin azucares”: no mas de 0.5g de azdcares por 100g o 100ml.

"Sin azticares afiadidos”: productos sin ninglin monosacarido ni disacarido.

"Contenido reducido de azticares”: cuando se reduce el contenido minimo en 30% comparado con un
producto similar.

“Light/lite (ligero)”: iguales condiciones al “contenido reducido”.

Etiquetas de los alimentos claras y comprensibles; para ello es necesario tener en cuenta todas las formas
en que estos se suministran (27).

e La informacion nutricional obligatoria incluira las cantidades presentes de azticares (articulo 30, 1b).

o Los alimentos que contengan azlcares y/o edulcorantes deben mencionar en el etiquetado “con
azucar(es) y edulcorante(es)”.

o Los alimentos con mas de 10% de polialcoholes afiadidos deberéan indicar en el etiquetado “un consumo
excesivo puede producir efectos laxantes” (anexo lll, 2.4).

e La ingesta de referencia orientativa para adultos se fija en 90g/dia para una dieta diaria de 2000kcal
(anexo XIII).

o El valor de referencia para los carbohidratos totales es de 300g.

® “Sugar Free": menos de 0.5g azlicar por porcion, plato o comida principal.

 Reducido al menos 25% menos por porcion o 100g plato o comida principal.

® “Sin azticares anadidos”: se permiten si no se afade aztcar o el azlcar que contiene esta presente
durante el procesamiento. La afirmacion no se refiere a los alcoholes de azticar que pueden estar presente.
® Para los suplementos dietéticos “Sugar Free” y “Sin azucar anadido” pueden ser utilizados para las
vitaminas y minerales destinados a ser utilizados por los bebés y nifios de menos de dos afios de edad. (4).

Aunque en Canada alin no se reconocen niveles maximos referentes al consumo de azlcar, si se han
desarrollado criterios con niveles seguros de azlicar en los alimentos procesados (28):

Clasificacion de los Alimentos Criterios para azucar

Cereales listos para comer <69 de aztcar

(Excepto el azicar a partir de piezas de fruta)
(porcién de 30g)

Motoras: acciones especificas.
Visual: varias acciones.

Barras a base de cereales <50% de carbohidratos de aztcares totales

Cereales calientes <11g
Waffles/Pancakes <11g
Sorbete Sin azdcar ahadido

100% barras de fruta Sin azlcar anadido

Snacks de frutas secas Sin azlcar anadido
Fruta enlatada En almibar ligero o jugo de fruta

Muffins/panes merienda <50% de carbohidratos a partir de azlicares
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Decreto 117/2006
Reglamento Técnico Merco-
sur referente a la rotulacion

de alimentos (31)

Mercosur

Ley 4222/2013
Reglamento sanitario de
Ecuador etiquetado de alimentos
procesados para consumo
humano (32)

Front of Pack Traffic Light
Signpost Labelling - Tech-
nical Guidance
November 2007 (33)

Reino Unido

Plan Nacional Argentina

i Saludable 2007 (34)

Plan Decenal de Salud
Colombia Publica 2012-2021
Resolucion 1841/2013 (35)

Colombia Resolucion 333/2011 (36)

Fuente: Elaboracion propia.

Acciones en salud publica

e Se tomd como base una alimentacion diaria de 2000kcal u 8400kJ.

Los alimentos se clasificaron en niveles y grupos, estableciendo el valor energético medio que aporta cada
grupo, el nimero de porciones recomendadas y el valor energético medio que corresponde a cada porcion.
 No se tendra en cuenta el valor energético medio establecido para los alimentos de consumo ocasional
dentro de una alimentacion saludable que corresponda incluir en el Grupo VII,.

Grupo de alimentos

I T S
VIl-Azlicares y productos que

aportan energia provenientes de 300 1260 1 100
carbohidratos y grasas

VE= valor energético medio

El articulo 9 considera las siguientes concentraciones de azicares:

<5g en 100g >5gy <17g en 100g >15g en 100g

<2.5g en 100m| >2.5y <7.5g en 100m| >7.5g en 100m|

Define los criterios para asignar los colores seguin el contenido nutricional de los alimentos; es asi como se
asignan los colores verde, ambar y rojo para categorizar los alimentos

I R TR

<5¢ en 100g. Mayor a>5g y <12.5g en 100g. >12.5g en 100g o 15g por porcion.

<2.5g en 100ml. >2.5y <6.3g en 100ml. >6.3g en 100ml.

Objetivo 3: disminuir el consumo de az(icares y dulces.

Meta: disminuir el 15% del consumo de azticar y gaseosas azucaradas.

Estrategia: campanas de informacion y acuerdos con instituciones, empresas publicas y privadas para
regular la publicidad (oferta) y estrategias masivas de comunicacion al consumidor.

Dimision vida saludable y condiciones no transmisibles Meta 7 del componente 7.2.3.1.3

A 2021, aumentar los impuestos para los alimentos y bebidas que no cumplan con las recomendaciones
definidas por la OMS.

Estrategia C del componente 7.2.3.1.4

Desarrollo de regulacion y control adecuado de la composicion de alimentos procesados y bebidas,
tendientes a disminuir los contenidos de sal-sodio, grasas, azicares afadidos, refinados y libres, entre otros
nutrientes de interés en salud publica.

El valor de referencia de nutrientes considera en su Capitulo IV para niflos mayores de cuatro afios y
adultos que en el etiquetado nutricional se consideren 300g/dia.

Para las declaraciones de propiedades nutricionales, los limites para los términos de referencia son:
o Libre de: <0.5g de azlicares por porcion declarada en la etiqueta.

¢ Reducido en: minimo 25% del alimento de referencia.

acciones deben ser similares a las del tabaco y el alcohol,
donde se intervienen la promocion, la publicidad, el precio y

Como se ha revisado en el articulo, es importante considerar  los lugares de distribucion (7). Es por ello que las alternativas
el consumo de azucares adicionados en la dieta diaria debido  son los impuestos y la prohibicion de la venta en lugares de
al impacto sobre la salud y el aumento en el consumo de este  trabajo y colegios, ademas de referir una edad minima para
tipo de alimentos. Lusting (1) compara los efectos del consumo  su consumo, p. ej. 17 afios (1). A continuacion se presentan
de azucar con los producidos por el alcohol y plantea que las  algunas de las iniciativas en salud publica.
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Impuestos para bebidas azucaradas

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) recomienda
que sean los gobiernos quienes lideren la formulacion de
politicas, incorporando a las diferentes partes interesadas,
tanto publicas como privadas (37).

En Colombia, el Ministerio de Salud recomienda que haya
mecanismos de autorregulacion y de corregulacion que permitan
al gobierno y a las entidades privadas participar en la aplicacion,
vigilancia y control de las politicas o iniciativas. También
sugiere que se realicen investigaciones relacionadas con la
magnitud, naturaleza y efectos de la promocion de alimentos
ricos en azucares, grasas y sal en las poblaciones. (38).

Las estrategias que incluyan informacién y comunicacion
sobre salud —dirigidas a la sensibilizacion de los individuos
sobre los beneficios de una alimentacion sana y la actividad
fisica, junto con las medidas fiscales que aumenten el precio
de los alimentos ricos en calorias o que reduzcan el costo
de los alimentos saludables ricos en fibra— y las medidas
regulatorias que mejoren la informacion nutricional o
restrinjan la comercializacion de alimentos poco saludables
para los nifios entregarian ganancias sustanciales para la salud
con un perfil de coste-efectividad muy favorable (39).

Es por ello que la regulacion de impuestos, el mercadeo y
la disponibilidad de alimentos ricos en azicares y grasas son

Tabla 2. Efectos de los impuestos en bebidas azucaradas.

. leer_ C Ia Gravamen propuesto Resultado
investigacion
. . Volumen
0, 0,
Ng Reino Unido 10% 0 20% comprado
i Estados 20% impuesto en las Consumo de
in 3 ”
Unidos ventas energia
Andreveva Estados 1cent/onz (aproximada- Consumo de
y Unidos mente 20% de aumento) energia
Dharmasena il 20% (=Y c
Unidos energia
Finkelstein Estgdos 20% 0 40% Consumg de
Unidos energia
Estados o Cambio de
Schroeter Unidos 10% Paso

Fuente: Elaboracion con base en Mytton et al. (44).

reconocidos cada vez mas como determinantes del consumo
de alimentos (40,41); ademas, el aumento del costo de las
enfermedades no transmisibles, en particular el relacionado con
la obesidad, proporciona una justificacion para la intervencion
del gobierno, que se considera cada vez mas necesaria para hacer
frente a la creciente carga de estas enfermedades.

En Irlanda, en el afio 2011, el Ministro de Salud propuso
un impuesto de 10% sobre bebidas azucaradas (SSB)
como medida para combatir la obesidad infantil que tuvo
como impacto medible: 1) reducir la media en el consumo
de energia de 2.1 kcal/persona/dia (15 kcal/semana,
770 kcal/afio), 2) reducir la poblacion adulta obesa 1.3%
(9900 adultos: Hombres 1.2%-Mujeres 1.3%— y 3) reducir
sobrepeso u obesidad 0.7% (14380 adultos) (41,42).

Como se observa en la Tabla 2, en Reino Unido se analizo
el impacto en el volumen consumido comparado con un
impuesto de 10-20% y se encontrdé una reduccion entre 53 y
104 ml/semana. En Estados Unidos se llevaron a cabo cinco
estudios que evaluaban el consumo de energia disminuido con
impuestos entre 20% y 40%, con disminuciones de 29 a 206kJ
ala semana. Ademas, Schroeter refiere que con un impuesto de
10% se observa una reduccion de peso de 0.086kg para hombres
y 0.091kg para mujeres. Por tanto, un mecanismo de salud
publica para la prevencion y la disminucion del sobrepeso y
obesidad puede ser aumentar el precio de las bebidas azucaradas
mediante impuestos que impacten su consumo (41,43).

Aspectos relevantes en el
estudio

Cambio por persona

Sustitucion de bebidas limitada a
bebidas de "dieta” u otras bebidas

Consumo reducido entre 53ml y
104ml a la semana

Reduccion de 142-196kJ adultos y

167-213KJ nifios por dia Consumo en casa y fuera de ella

Ninguna sustitucién con otras

Reduccion de 188-209k!J por dia bebidas

Reduccion de 63kJ por dia Solo considera consumo en casa

Solo considera consumo en casa;

Reduccion de 29-52kJ por dia ' :
ricos y pobres redujeron su consumo

Perdida de 0.086kg en promedio
hombres y 0.091kg en promedio
mujeres

Los cambios de peso basado en la
regla 1 kcal=3.500 libras
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Regulacion de la venta y publicidad

La publicidad televisiva tiene una gran influencia en el
consumo de alimentos y se ha relacionado con mayor preferencia
por alimentos y bebidas con alto contenido de grasas, azicares
o sal; de otra parte, influye en el alto consumo de refrigerios
y bebidas que contienen cantidades importantes de azucar,
alimentos de bajo valor nutritivo y mayor ingesta calorica (45).

El acceso a alimentos altos en azlicares simples es
elevado y la exposicion es mayor para nifios y adolescentes,
contribuyendo a los ambientes obesogénicos (46); es por ello
que paises como Uruguay, mediante la Ley 19140 de 2013
en su articulo 4 (47), prohiben la publicidad en los centros
educativos. La Ley chilena 20606 de 2012 en su articulo 6
(48) prohibe el expendio, comercializacion, promocion y
publicidad de estos alimentos dentro de establecimientos de
educacion parvularia, basica y media; asi mismo, se prohibe su
ofrecimiento o entrega a titulo gratuito a menores de 14 afios
de edad, asi como la publicidad de los mismos dirigida a ellos.

Segln la recomendacion de la consulta de expertos
de la Organizacion Panamericana de la Salud (OPS),

Tabla 3. Regulacion de la publicidad en algunos paises.

la politica debe reducir la exposicion de los nifios a la
promocion y publicidad de alimentos con alto contenido
de grasas, azucares o sal, a fin de reducir los riesgos para
su salud (45).

En el afio 2011, 26 gobiernos habian trabajado sobre
declaraciones explicitas estratégicas relacionadas con la
promocion y publicidad de alimentos que se dirige a los
nifios; actualmente, 20 paises cuentan o estan construyendo
politicas publicas en forma de medidas estatutarias,
directrices oficiales o formas aprobadas de autorregulacion
y cuatro paises han planteado una reglamentacion estatutaria
especifica para alimentos, siendo la mas restrictiva la
del Reino Unido que prohibe la publicidad televisiva y
el patrocinio de alimentos con alto contenido de grasas,
azucares o sal para menores de 16 afios. Del mismo modo,
Irlanda limita el uso de celebridades y exige que se emitan
advertencias (45), Brasil y Francia exigen que toda la
publicidad esté acompaiiada de mensajes nutricionales
y once paises mas han elaborado formas “aprobadas” de
autorregulacion o al menos las han “promovido”. La Tabla
3 muestra la regulacion de la publicidad que se ha realizado
en algunos paises del mundo.

“ Cadigo/Ley/Propuesta

Francia

Enmienda en el Cédigo de Salud Publica para prohibir los anuncios de alimentos con alto contenido en grasas y azucares en la television para

Codigo Legal con reglas especificas de restricciones y prohibiciones de publicidad de alimentos para menores de 12 afios (2005)

Ley que limita todas formas de mercadeo publicitario de alimentos destinados a los nifios y restringe el uso de celebridades, exigiendo que se

Normas legales que prohiben la publicidad televisiva y el patrocinio de alimentos con alto contenido de grasas, azucares o sal para los nifios

nifos (2007)
Finlandia
litand emitan advertencias
D LED menores de 16 afios (2005)
Brasil Proyecto de ley que limita todas las formas de comercializacion de alimentos para nifios (propuesta 2006)
Tailandia Propuesta para restringir la publicidad de alimentos dirigida a nifios (2007)

Estados Unidos

Tres proyectos de ley federal puestos en marcha que se refieren a la regulacion de la comercializacion de alimentos dirigidos a los nifios.

Autorregulacion de la publicidad que exige una autorizacion previa de los anuncios destinados a los nifios sobre la base de una serie de

El Consejo de Autorregulacion Publicitaria (CONAR P) tiene un cddigo de ética que se refiere a los nifios, pero no a la publicidad de alimentos.

Estrategia Global contra la Obesidad del Gobierno de Chile EGO), realizada por las organizaciones de comercio de la Asociacion Nacional de

anuncios de productos que no hacen parte de la alimentacion basica, como por ejemplo aperitivos, dulces, golosinas y otros, que contengan

Caraes directrices generales sobre el contenido.
Argentina
' Codigo de Normas de Publicidad de alimentos y bebidas, especialmente la dirigida a los nifios (como parte de su compromiso con la
chie Anunciantes (ANDA) y del Consejo de Autorregulacion y Etica Publicitaria (CONAR ).
_ El codigo de la Comision Nacional de Autorregulacion Publicitaria incluye una clausula sobre los alimentos en la que se estipula que los
colombia componentes artificiales no deberan sefialar que suplen la alimentacion basica.
México La autorregulacion de la publicidad de alimentos y bebidas no alcohdlicas dirigida al ptblico infantil (Cédigo PABI) proporciona directrices

Fuente: Elaboracion con base en Gonzélez et al. (49).

detalladas sobre la publicidad de alimentos dirigida a los nifios, pero no incluye ninguna restriccion.



Rev. Fac. Med. 2016 Vol. 64 No. 2: 319-29

327

Etiquetado Nutricional

El etiquetado nutricional como herramienta de comunicacion
e informacion para los consumidores debe identificar cuando
un alimento es alto en azucares, grasa total, grasa saturada y
sodio, de esta manera el consumidor podra tomar decisiones
mas consientes; para ello se han generado diferentes
presentaciones de etiquetado. El Sistema de Etiquetado
Nutricional basado en las Cantidades Diarias Orientativas
(CDO) se plantea como una herramienta muy valiosa y util
para el consumidor en el momento de planear una dieta
equilibrada, ya que este proporciona informacion nutricional
completa sin calificar ningun alimento; esta aprobado por la
European Food Safety Authority (EFSA) y otras autoridades
nacionales e internacionales como Eurodiet, la OMS, el
Departamento de Agricultura de Estados Unidos, el Comité
sobre Aspectos Médicos en Politica Alimentaria y el Consejo
de Salud de los Paises Bajos. Las CDO sefialan claramente la
cantidad de energia y nutrientes que aporta una porcion de un
alimento comparada con lo que se requiere diariamente (50)
y el etiquetado frontal por colores clasifica los nutrientes en
alto, medio y bajo dependiendo de su contenido y el aporte que
representa del valor calodrico diario. Este sistema de etiquetado
nutricional regulado por la Agencia de Normas Alimentarias
del Reino Unido (FSA por sus siglas en inglés) es de caracter
voluntario, ya que no se ha llegado a un acuerdo en toda la
Unioén Europea.

En América Latina, paises como Chile —en el articulo 5
de laLey 20606 de 2012 (48)— determinan los alimentos que
por unidad de peso o volumen, o por porciéon de consumo,
presenten en su composicion nutricional elevados contenidos
de calorias, grasas, azlicares, sal u otros ingredientes que el
reglamento determine. Este tipo de alimentos se debera rotular
como “alto en calorias”, “alto en sal” o con otra denominacion
equivalente, segin sea el caso. Ademas, Ecuador, en la Ley
4522 de 2013 (32), fija estandares para rotular con el sistema
semaforo; otros paises latinoamericanos estan regulando
su sistema de etiquetado nutricional para beneficiar al
consumidor y facilitar las elecciones en cuanto a alimentos
procesados se refiere.

Conclusion

Considerando los efectos que pueden tener sobre la
salud y la obesidad los azlcares adicionados, se requieren
medidas de alto impacto que contribuyan con el control
de las enfermedades cronicas, las cuales se relacionan con
el consumo de estos azucares, son las mas comunes en la
poblacién adulta y afectan las tasas de morbimortalidad por
estas causas. Lo anterior se plantea teniendo en cuenta la
efectividad que han tenido diversas medidas a nivel mundial,

p. €j. laimposicion de impuestos para bebidas azucaradas; esto
debido al impacto que ejerce en la reduccion de su consumo, la
disminucién del aporte calorico y su efecto en la disminucion
del peso corporal. De otra parte, la regulacion de la publicidad
de alimentos ricos en azlicares, grasas y sodio y las exigencias
para el etiquetado nutricional se constituyen también en
medidas importantes que deben ser tenidas en cuenta en el
momento de tomar decisiones referentes a la regulacion.

Los autores declaran que el presente articulo se deriva
del documento técnico titulado “Azuacares adicionados”,
también de su autoria, y que fue producto del trabajo de grado
en modalidad de pasantia de la estudiante de la Carrera de
Nutricion y Dietética Claudia Constanza Cabezas Zabala. El
documento técnico mencionado estara, en el futuro, disponible
en la pagina del Ministerio de Salud y Proteccion Social de
Colombia y se constituye en una de las bases para el desarrollo
de una proxima reglamentacion sobre el tema tratado (51).
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| Resumen |

Introduccion. Se ha contemplado la idea de que el esqueleto
humano posee cierto nimero de huesos, asignando siempre la
misma cantidad de 206 estructuras; en este conteo no se tienen
en cuenta sus clasificaciones, las sinostosis ni si se presentan
0 no variaciones anatomicas.

Objetivos. Proponer un nuevo conteo de los huesos del
esqueleto humano a partir de la clasificacion habitual y renovar
la terminologia 6sea tradicional.

Materiales y métodos. Se estudiaron textos de Anatomia
empleados en la ensefianza y aprendizaje de las ciencias
para la salud, se explor6 en diferentes bases de datos
enfocadas en el campo de la medicina y, fundamentalmente,
se adoptd la terminologia apropiada del texto Terminologia
Anatomica: International Anatomical Terminology del Comité
Internacional Federativo de Terminologia Anatomica.

Resultados. Se expone la clasificacion tradicional del
esqueleto humano en axial y apendicular contando cada uno
de sus componentes.

Conclusion. Se obtiene un nuevo conteo 6seo donde se
desagrupan el esternon en manubrio, cuerpo y proceso xifoides;
en el sacro y el coccix se cuentan sus vértebras independientes
y el coxal se desagrupa contandose independientemente el
ilion, el isquion y el pubis. No se tienen en cuenta huesos
sesamoideos ni intersuturales.

Palabras clave: Huesos; Esqueleto; Terminologia (DeCS).

Alzate-Mejia OA, Giraldo-Hoyos N, Alvaran-Arango LV. Reconteo de los
huesos del esqueleto humano. Rev. Fac. Med. 2016;64(2):331-8. Spanish.
doi: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.48750.

Abstract

Background. It has been stated that the human skeleton
has a number of bones by always assigning the amount of
206 structures; somehow, this count does not consider their
classifications, synostosis and whether anatomical variations
are presented or not.

Objective. To propose a new count of the human skeleton
bones from the usual classification and to renew traditional
bone terminology.

Material and methods. Anatomy texts specialized in the
teaching and learning of Health Sciences were studied.
Different databases focused on Medicine were explored and
the appropriate vocabulary from the Terminologia Anatomica,
published by the Federative Committee on Anatomical
Terminology (FCAT) was adopted.

Results. Traditional classification of the human skeleton in
Axial and Appendicular counting each of their components
is exposed in this work.

Discussion. From the results of this study, a new bone counting
is obtained, where the sternum manubrium, body and the
xiphoid process are separated, while in the the sacrum and
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the coccyx their vertebrae are independently counted and
the coxal is divided, adding theilium, ischium and pubis to
count. This count does not take into account sesamoid and
intersuturals bones.

Keywords: Bones; Skeleton; Terminology (MeSH).
Alzate-Mejia OA, Giraldo-Hoyos N, Alvaran-Arango LV. [Human
Skeleton Bones Recount]. Rev. Fac. Med. 2016;64(2):331-8. Spanish. doi:
http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.48750.

Introduccion

El hueso es un tejido conectivo especial (1-3) compuesto
de una recia matriz organica que se fortalece notablemente
gracias a los depositos de sales de calcio (4). El total del
esqueleto se compone de una masa de 80% hueso compacto
y 20% hueso esponjoso (1,2).

Se ha estimado, durante largo tiempo, que el esqueleto
humano es una estructura invariable, no obstante es un 6rgano
dindmico que interactiia con otros 6rganos y sistemas en una
funcioén celular continua (5); es una estructura que se renueva a
si misma constantemente (6), con una velocidad de renovacion
de 4% al afio para hueso compacto y 20% al afio para hueso
esponjoso, dependiendo de las fuerzas de tension y distension
que impone la gravedad al esqueleto (1). Lo anterior se da en
un ciclo denominado remodelacion dsea que consta de tres
fases: resorcion, reserva y formacion (7).

El tejido 6seo es una fuente de gran actividad secretora,
participa tanto en procesos locales como a distancia mediante
la produccion de diversas proteinas con actividad hormonal e
interviene en procesos tan variados como la funcion renal, el
metabolismo energético y la homeostasis general del calcio
y el fosfato (1). Macroscopicamente, el esqueleto humano
conserva de la mejor manera las estructuras esenciales que
aloja y proporciona la agilidad conveniente para realizar el
desplazamiento del cuerpo sin gran trabajo muscular (8).

Para ciertos detalles de 1a anatomia normal, hay tendencia a
asignar numeros y esto frecuentemente conduce a la exactitud
(9). Asi, por ejemplo, al hablar de la estructura del cuerpo
humano se habla del esqueleto, para el que tradicionalmente
se ha establecido que cuenta con 206 huesos sin tener en
cuenta variaciones anatomicas (10). Cabe resaltar que el
término “variacion anatomica” es definido por el DeCS como
“peculiaridades asociadas a la estructura interna, forma,
topologia o arquitectura de los organismos que se distinguen
de otros de su misma especie o grupo” (11), por lo que es
aplicable a este trabajo como la existencia de un numero de

huesos diferente al que seria el normal del esqueleto humano.
También se ha llegado a decir que hay alrededor de 208 huesos
a causa de las variaciones en el nimero de las vértebras
(12). Otros autores afirman que el esqueleto humano esta
compuesto por 213 huesos excluyendo los sesamoideos (13),
huesos definidos como osiculos en contacto con un tendon
(14). Otros dicen que son 200, sin contar los huesecillos del
oido medio, los sesamoideos y los huesos suturales (15); sin
embargo, otros resaltan la importancia de la incidencia de
estos huesos suturales definidos como huesos accesorios que
aparecen principalmente en las suturas posteriores (16,17),
siendo producto de anomalias en la formacion de los huesos
anchos del craneo por alteraciones metabolicas del mesodermo
(18,19).

Adicionalmente, otros autores tienen en cuenta los huesos
intraparietales como el inca, que es el gran hueso sesamoideo
craneal ubicado en la sutura lambdoidea que incluso puede
superar el tamafio del hueso occipital (20). Entonces, todas
estas variaciones anatomicas inducen diferentes criterios del
conteo de los huesos. Asi mismo, y hasta el momento, ningin
conteo se encuentra registrado como definitivo.

Por lo anterior, este trabajo procura inicialmente explicar
como se han clasificado y enumerado tradicionalmente los
huesos, en segunda instancia pretende plantear un nuevo
conteo desde la clasificacion acostumbrada sin tener en cuenta
huesos intersuturales ni sesamoideos —sin embargo se incluye
la rotula— y, finalmente, busca adoptar la terminologia dsea
apropiada con base en textos especializados (21-26).

Metodologia

Para el reconteo de huesos del esqueleto humano se
realizé una bisqueda minuciosa sobre articulos que hablaran
acerca del nimero y distribucion de los huesos, la cual fue
efectuada en diferentes bases de datos e importantes portales
de revistas cientificas como Science Direct, PubMed, Hinari,
Wiley, Redalyc, Jstor, International Journal of Morphology,
Journal of Morphological Sciences y la Revista Argentina
de Anatomia. También se explord en los siguientes libros
de Anatomia empleados para la educacion en ciencias de la
salud: Anatomia con Orientacion Clinica de Moore (27); Gray,
Anatomia para Estudiantes de Drake (28), Prometheus texto
y atlas de anatomia: anatomia general y aparato locomotor
de Schiinke et al. (29), Anatomia Humana de Latarjet (10)
y Anatomia Humana de Garcia-Porrero (12). De manera
especial, se utilizaron textos para corroborar la terminologia
anatomica tales como Nomenclatura Anatomica Ilustrada
(26) y Terminologia anatomica: International Anatomical
Terminology (25).
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El paso final fue obtener la lista del conteo tradicional y
desde esta hacer la interpretacion para llegar al reconteo que
se propone a continuacion, el cual se considera mas especifico
y actualizado en terminologia anatomica.

Resultados

De acuerdo a su forma, los huesos del esqueleto humano
se pueden clasificar como largos —forma tubular—, cortos
—forma cuboide—, irregulares —forma variable—, planos
y sesamoideos (3,27). Por otro lado, el esqueleto humano
se puede dividir en dos subgrupos (Figura 1): el esqueleto
axial y el apendicular (10,12,27,28). El esqueleto axial esta
compuesto por huesos de la cabeza, el cuello y el tronco; el
esqueleto apendicular se compone de huesos de la cintura
escapular y pélvica y de los huesos de los miembros libres
(10,12,27,28,30,31).

Esqueleto
humano
[
I
Apendicular
[

- -
Miembro Miembro
superior inferior

Cintura Cintura
escapular pélvica
Miembro Miembro

libre libre

Figura 1. Clasificacion del esqueleto humano como axial y apen-
dicular. Fuente: Elaboracion propia.

Conteo tradicional de huesos

Luego de realizar el analisis de los textos consultados, se
puede considerar que para el conteo de los huesos del esqueleto
humano no se ha establecido un criterio claro para llegar a una
cuenta precisa, por tanto existen varios conteos posibles. De
igual manera, y después de esta busqueda, mayoritariamente
se encuentra informacion que muestra la distribucion y
frecuencia de algunos huesos variables como sesamoideos
e intersuturales en sujetos de regiones especificas (32-34).

A continuacion, se presenta, desde la clasificacion del
apartado anterior, el conteo tradicional de los huesos del
esqueleto humano sin tener en cuenta los huesos intersuturales
ni sesamoideos; sin embargo, se incluye la rotula, considerada
como un hueso sesamoideo.

Para Latarjet (10), el esqueleto humano cuenta con 206
estructuras sin tener en cuenta variaciones anatomicas
y sesamoideos. La Figura 2 presenta esta propuesta de
distribucién y clasificacion del esqueleto en axial y apendicular
con sus respectivas estructuras, en la que se incluyen las
denominaciones acostumbradas para cada hueso y no se tienen
en cuenta huesos intersuturales ni sesamoideos.

El craneo, que tiene un total de veintidos huesos, se divide
a su vez en neurocraneo y viscerocraneo o esqueleto de la cara
(10,12,19,27). Los huesos del neurocraneo o boéveda craneal
son ocho distribuidos asi: frontal (uno), etmoides (uno),
esfenoides (uno), occipital (uno), temporal (dos) y parietal
(dos) (10,12,27,28). Sin embargo, en la vida intrauterina y en
los primeros cinco afios de vida de la mayoria de las personas,
el frontal son dos huesos que se unen en la sutura metépica y
que luego se consolidan. Por otro lado, el macizo 6seo de la
cara se divide en dos porciones: el viscerocraneo o esqueleto
de la cara y la mandibula; en el viscerocraneo se distinguen
catorce huesos de la siguiente manera: nasal (dos), cigomatico
(dos), vomer (uno), maxilar (dos), mandibula (uno), concha
nasal inferior (dos), palatino (dos) y lagrimal (dos) (10).
Sirve aclarar que hasta el primer afio de vida postnatal la
mandibula tiene dos hemimandibulas y desde aquel momento
se consolidan; el término adecuado para hablar de esta unién
no debe ser sinfisis sino sinostosis, sinfisis seria solo en el
primer afio y sinostosis mandibular seria para el resto de la
vida. Finalmente, los huesos del oido medio, tradicionalmente
conocidos como martillo, yunque y estribo (10,27) —en
la Terminologia anatomica: international anatomical
terminology (25) llamados mallo, incus y estribo—, son en
total seis huesecillos.

En la parte anterior del cuello, sin contar las vértebras
cervicales, se encuentra un hueso hioides dispuesto en plano
horizontal por encima de la laringe e inferior a la mandibula
(28).

En el esqueleto del tronco se hallan 25 huesos que forman
el esqueleto de la caja toracica: esterndn (uno) y costillas
(veinticuatro) (10,27,28). En la parte posterior del tronco
se encuentra la columna vertebral, formada por veinticuatro
vértebras libres, que en particular se ordenan por regiones asi:
cervicales (siete), toracicas (doce) y lumbares (cinco), ademas
el sacro y el coccix (27).

El miembro superior se subdivide en cuatro segmentos
principales: el hombro, el brazo, el antebrazo y la mano (27).
Siendo el hombro la regioén donde, al relacionarse con la
contralateral, queda comprendido el cingulo escapular, que
es la parte fija del miembro; mientras que el brazo, antebrazo
y mano son las partes libres del mismo.
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En los miembros superiores se hallan los huesos escapula
(dos), clavicula (dos), hiimero (dos), radio (dos), cubito
(dos), escafoides (dos), semilunar (dos), piramidal (dos),
pisiforme (dos), trapecio (dos), trapezoide (dos), grande (dos),
ganchoso (dos), metacarpianos (diez) y falanges (veintiocho).
Segun la Terminologia anatomica: international anatomical
terminology, los nombres para algunos huesos han sido
adaptados de la siguiente manera: el cubito se conoce como
ulna, semilunar como lunado, piramidal como triquetral,
grande como capitado y ganchoso como hamatal (25,26).

El miembro inferior estd compuesto a su vez por las
regiones glitea, femoral (muslo), de la rodilla, de la pierna,

del tobillo y del pie, también con una seccion fija donde se
encuentra la cintura pélvica. Los huesos del miembro inferior
tradicionalmente son: coxal (dos), fémur (dos), réotula (dos),
tibia (dos), peroné (dos), astragalo (dos), calcaneo (dos),
navicular (dos), cuboides (dos), cuneiformes —medial,
intermedio y lateral— (seis), metatarsianos (diez) y falanges
(veintiocho). También se ha hecho referencia al hueso coxal
como hueso innominado (35-37). Igualmente, para esta parte
del cuerpo se han realizado cambios en la denominacioén
o6sea, la Terminologia anatomica: international anatomical
terminology ha adaptado los nombres para algunos huesos
asi: el término rotula por patela, peroné por fibula y astragalo
por talo (25,29).

I ESQUELETO HUMANO

[

AXIAL
CABEZA

l l

| CUELLO | | TRONCO |

| CRANEO || oiDOMEDIO | | Hioides |

Martillo (2)
Yunque (2)
Estribo (2)

NEUROCRANEO

Frontal (1)
Etmoides (1)
Esfenoides (1)
Occipital (1)
Temporal (2)
Parietal (2)

-——— VISCEROCRANEO |

I

Costillas (24)
Esternon (1)
Vértebras (24)
Sacro (1)
Cdccix (1)

APENDICULAR

l l

| MIEMBRO SUPERIOR | |  MIEMBRO INFERIOR |

|

CINTURA PELVICA

—| HOMBRO (CINTURA ESCAPULAR) |

|

Escapula (2)
Clavicula (2)

Fémur (2)
RODILLA

Hamero (2)

oo )
Cubito (2) _
Tibia (2)
MANO Peroné (2)

Nasal (2)

Cigomatico (2)

Vomer (1)

Maxilar (2)

Mandibula (1)

Concha nasal inferior (2)
Palatino (2)

Lagrimal (2)

Carpo:

i

Escafoides (2) Semilunar (2)
Priamidal (2) Pisiforme (2)
Trapecio (2) Trapezoide (2)
Grande (2) Ganchoso (2)
Metacarpo: metacarpianos (10)
Dedos: falanges (28)

Figura 2. Conteo tradicional del esqueleto humano. Fuente: Elaboracion propia.

Discusion

Como se ha mencionado, el objetivo de este trabajo es
proponer un reconteo 6seo desde la clasificacion estudiada.

Asi pues, esta propuesta se pretende realizar sin incluir
agrupaciones 6seas como las del esternén, el sacro, el coccix

Tarso:
Astragalo (2) Calcaneo (2)
Navicular (2) Cuboides (2)
Cuneiformes (6)
Metatarso: metatarsianos (10)
Dedos: falanges (28)
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y el coxal, conjuntos de huesos que son consideradas como
uno solo.

El esternon es un hueso plano y ligeramente convexo en
sentido anterior (38) que se forma a partir de dos bandas
laterales fusionadas en la linea media y que posteriormente
forman el modelo cartilaginoso, conformado por el manubrio,
el cuerpo del esternon y el proceso xifoides (31,38), originados
estos ultimos a partir de varias piezas independientes
—esternebras— (15) y cuya osificacion completa solo se da
hasta la edad adulta (39); de este modo, el esternon es una
sola pieza en la persona anciana y tres fragmentos apartes en
lajoven. Entonces, algunos autores consideran el esternon no
como un solo hueso sino como la agrupacion de tres diferentes
(40), es decir, no se puede hablar del esternon como uno solo,
sino como tres huesos diferentes: manubrio, cuerpo y proceso
xifoides.

Para Moore (27), el hueso sacro proporciona fuerza y
estabilidad a la pelvis y transmite el peso del cuerpo a la cintura
pélvica (31,35,41). Este hueso suele estar formado por cinco
vértebras sacras (25,36,42) que incluso han sido llamadas
vértebras falsas (37); las cuales comienzan a fusionarse entre
los 16 y los 18 afios y logran su fusion completa a los 30
(30,43,44).

Por su parte, el coccix no participa con las otras vértebras
en soportar el peso del cuerpo en bipedestacion, empero en
sedestacion puede flexionarse algo hacia adelante, lo cual
indica que puede recibir algo de peso.

En posicion de pie, el coccix hace flexion de forma activa
gracias al musculo elevador del ano y al esfinter anal externo
y hace extension de forma pasiva, sea por relajacion de estos
musculos o por aumento de la presion intraabdominal (45).

El coccix es la estructura terminal de la columna vertebral,
posee una forma triangular de vértice inferior, pero su forma
es recta sagitalmente, y puede estar ligera o pronunciadamente
curveado de concavidad anterior, es principalmente
cartilaginoso en neonatos y nifios mayores (46) y esta
constituido por la fusiéon de cuatro vértebras rudimentarias,
ligamentos, articulaciones y discos intervertebrales (45,47,48),
aun asi puede variar en una vértebra de mas o de menos. Su
fusion suele darse algo mas tarde que las sacras, entre los 20
y los 30 afios (43); entonces, la maduracion dsea del sacro y el
coccix es un proceso complejo de desarrollo que abarca desde
el final del primer trimestre de vida fetal hasta mediados de
la vida adulta (47).

De la misma manera que en los analisis anteriores, se
parte de que el hueso coxal estd formado por la fusion

de tres huesos primarios —ilion, isquion y pubis—; sin
embargo, estos tres componentes se forman de tres centros
primarios de osificacion: uno para el ilion, otro para el
isquion y otro para el pubis (35). Estos huesos estan unidos
por cartilago hialino al nacimiento (49,50), mientras que
en los infantes esa osificacion es incompleta: su fusion
empieza entre los 15 y 17 afios, siendo completa a los 23
(35,36,38,43).

Si bien es cierto que cada hueso coxal funciona como
un hueso unico y la fusion es firme a la edad mayor,
los anatomistas suelen analizarlos como si se tratara de
tres huesos separados (43), situacion que no deberia ser
distinta al momento de realizar este conteo. Asi mismo,
y no menos importante, se debe tener en cuenta que el
Comité Internacional de Terminologia Anatoémica propone
independientemente el ilion, el isquion y el pubis para su
estudio (25).

Se puede entonces realizar un reconteo 6seo de la siguiente
manera: veintidos huesos del craneo, los seis que da la suma
de los huesecillos de ambos oidos medios y un hioides en la
parte anterior del cuello; las veinticuatro costillas mas las
tres porciones oseas del esternon; las veinticuatro vértebras
libres, las cinco sacras y las cuatro coccigeas; los sesenta y
cuatro huesos de los miembros superiores; los seis huesos
de la cintura pélvica que incluyen por separado el ilion,
isquion y pubis de cada lado y los sesenta huesos restantes
del miembro inferior para un total de 219 huesos.

La Figura 3 clasifica los cambios de numeracion
propuestos en esta revision, concretamente la separacion
de los componentes del esternon, coxal y las vértebras
conformantes del sacro y coccix. Se escribe en negrita la
correcta terminologia internacional. No se tienen en cuenta
huesos intersuturales ni sesamoideos; sin embargo, se incluye
la patela, considerada un hueso sesamoideo.

En conclusion, este nuevo conteo del esqueleto humano,
que no tiene en cuenta huesos sesamoideos ni intersuturales,
obtiene 219 huesos, incluyendo la patela y considerando al
esternon de manera independiente —contado no como un
hueso sino como tres diferentes: manubrio, el cuerpo y el
proceso xifoides—.

Del mismo modo, se cuenta el hueso coxal teniendo en
cuenta los huesos ilion, pubis ¢ isquion de forma separada;
finalmente, se toman las vértebras sacras y coccigeas de
manera independiente y no como huesos unicos. De manera
importante, se debe considerar que este conteo puede variar
si se toma el cuerpo humano en las diferentes edades de
la vida.
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Figura 3. Propuesta de conteo del esqueleto humano. Fuente: Elaboracion propia.
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| Resumen |

Los resultados del proyecto del genoma humano fueron el
punto de partida de grandes avances técnicos, metodologicos
y conceptuales en la ciencia de la genética. Hoy en dia es claro
que el DNA es una molécula compleja que presenta diversas
interacciones dinamicas consigo misma y con otros componentes
del entorno celular. Asimismo, se sabe que el RNA es una
molécula fundamental para el entendimiento de las caracteristicas
del organismo y de la respuesta de este a los estimulos del
medioambiente. Ademas, los mecanismos epigenéticos conjugan
todos los eventos moleculares que determinan cudles seran
los rasgos —anatomicos, fisioldgicos, metabolicos, etc.—
particulares de una entidad biologica definida.

Todos los aspectos mencionados antes ofrecen la oportunidad
de estudiar el conjunto de interacciones existentes entre el
genoma y la dieta, lo cual es muy relevante dado que la
ingesta de alimentos —o de los componentes contenidos o
derivados de los mismos— es uno de los factores del entorno
mas importantes a los que esta expuesto un individuo a lo
largo de su vida, puesto que es capaz de condicionar positiva
o negativamente el estado de salud.

El presente articulo tiene el proposito de dar un panorama
general de los aspectos basicos que integran el concepto
nutrigénomica y proporcionar un estado del arte actualizado
de algunos de los estudios realizados en este campo in vivo
en humanos.

Palabras clave: Alimento; Nutricion; Expresion génica; ARN,
Proteinas (DeCS).

Vargas-Herndndez JE. Nutrigenomica humana: efectos de los alimentos o
sus componentes sobre la expresion RNA. Rev. Fac. Med. 2016;64(2):339-49.
Spanish. doi: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.51080.

Abstract

The Human Genome Project was the starting point of great
progress in genetics science. Nowadays is clearly known
that the deoxyribonucleic acid (DNA) is a complex molecule
that shows dynamic interactions both within itself and with
other cellular environment components. Likewise, it is known
that the ribonucleic acid (RNA) is a fundamental molecule
to understand an organism features and how it responds to
environmental stimuli. Moreover, the epigenetics mechanisms
combine all molecular events that establish the specific traits
—anatomical, physiological, metabolic, etc.— of a defined
biological entity.

These aspects allow studying the interactions between genome
and diet, which is highly relevant, since the intake of food —or
its components— is one of the most important environmental
factors to which an individual is exposed throughout their life,
as this factor is able to define health condition positively or
negatively. This article aims to provide an overview of the
basic aspects that make up the “nutrigenomics” concept and
to provide a state of the art of the current researches conducted
in humans in vivo.

Keywords: Food; Nutrition; Gene Expression; RNA; Proteins
(MeSH).
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La ciencia de la nutrigenémica: algunos aspectos
basicos

El término nutrigendmica hace referencia al campo de la
ciencia que se ocupa de indagar acerca de los efectos de los
nutrientes sobre la expresion génica (1,2); sin embargo, este
es un concepto en constante evolucion que esta ampliando sus
alcances. Con el fin de comprender a cabalidad este término,
es necesario tener presente, en primer lugar, algunos aspectos
clave del proceso de expresion génica, el cual tiene como
propdsito la producciéon de moléculas de 4cido ribonucleico
(RNA) y péptidos/proteinas a través de los mecanismos de
transcripcion y traduccion, respectivamente (3-5).

La transcripcion parte de la molécula de acido
desoxirribonucleico (DNA), cuya fuente principal en el
organismo humano es el nucleo de cada una de las células,
pues este almacena la informacion biologica primordial de
la especie; sin embargo, otra fuente importante es el DNA
contenido en las mitocondrias y en el microbioma de los
distintos organos corporales (6-8). El DNA nuclear tiene la
particularidad de encontrarse unido a proteinas denominadas
histonas, lo que le facilita superenrollarse en estructuras
hiperdensas conocidas como cromosomas, los cuales exhiben
un alto grado de actividad molecular (9,10).

Durante la transcripcion, diversas regiones del cromosoma
se descondensan simultaneamente debido a una separacion
temporal del DNA y las histonas, permitiendo que proteinas
denominadas factores de transcripcion se unan a la doble
hélice del DNA, promuevan el desacoplamiento transitorio
de las dos cadenas nucleotidicas y, a partir de una de ellas,
estimulen la sintesis de moléculas de RNA por accion de
la enzima RNA polimerasa (9,11). Las moléculas de RNA
generadas se clasifican en ribosomal (rRNA), de transferencia
(tRNA), mensajero (mRNA), los pequefios no codificantes
(p- ¢j. miRNAS), entre otros; estas moléculas son exportadas
al citoplasma donde participan activamente en la sintesis
de péptidos y/o proteinas, proceso denominado traduccion
(12,13).

La traduccion inicia con el acoplamiento de un complejo
proteina-rRNA, conocido como ribosoma, a una molécula de
mRNA. Una vez fijado en el mRNA, el ribosoma se mueve
en tripletas de nucleotidos —codones— hasta hallar una
que tenga la secuencia AUG (adenina, uracilo y citosina);
a esta ultima se ensambla una tripleta complementaria

—anticodon— que hace parte de un tRNA especifico que
transporta el aminoacido metionina en uno de sus extremos
(3,14,15). La metionina se acopla al ribosoma constituyendo
el primer aminoacido de la molécula de péptido y/o
proteina, a partir de esto el ribosoma se desplaza por
codones sobre el mRNA, en estos se fija un numero igual de
anticodones, y por tanto de tRNAs; cada uno transporta uno
de los 20 aminoacidos posibles que se enlazan, sucesiva y
ordenadamente, a la metionina de acuerdo a la informacion
codificada en la secuencia del mRNA (3).

En este punto, vale la pena sefalar que el mRNA es una
version madura de una molécula precursora denominada
pre-mRNA, caracterizada por contener regiones codificantes
—exones— separadas por grandes regiones no codificantes —
intrones— (12). El pre-mRNA es sometido en el nucleo celular
a una serie de mecanismos complejos, principalmente la
edicion de bases y el corte-empalme —splicing—, que tienen
como fin unir los exones en una inica molécula codificante,
el mRNA. La importancia de este ultimo hecho radica en
que los exones de un pre-mRNA pueden ser combinados de
distintas maneras para dar origen a dos o mas mRNAs, cada
uno de los cuales sera traducido en un péptido y/o proteina
determinado (14,16,17).

El conjunto de RNAs, péptidos/proteinas y metabolitos
producidos en una muestra bioldgica, pueden ser determinados
por medio de técnicas moleculares altamente robustas
tales como los microarreglos, la secuenciacion de ultima
generacion, la espectrometria de masas, etc. (18). La
informacion obtenida es analizada por medio de herramientas
bioinformaticas que permiten generar perfiles de expresion,
identificar vias metabdlicas y construir redes de interaccion
que establecen la identidad de las moléculas sintetizadas,
el nivel de produccién de cada una de ellas y las posibles
relaciones funcionales entre las mismas, aspectos variables
dependiendo del tipo de muestra y de los factores, intrinsecos
y/o extrinsecos, a los que dicha muestra esta expuesta en un
momento especifico del tiempo (19).

La variabilidad sefialada anteriormente da cuenta de
una activa relacion entre el genoma y su medio, regulada
por una serie de mecanismos complejos, denominados
epigenéticos, que son claves en la determinacion de los
rasgos —fenotipo— propios de un individuo particular
(20,21). Los mecanismos epigenéticos mas relevantes para el
proceso de expresion génica incluyen la modificacion de las
proteinas histonas, que definen las regiones del cromosoma
en las que el DNA se libera temporalmente para permitir
el acceso de los factores de transcripcion; la metilacion de
regiones promotoras en el DNA, que determina si dichos
factores se unen al DNA para promover la sintesis de RNA,
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y la interferencia mediada por RNAs no codificantes, que
establece si un RNA va a ser completamente producido o si
el ya generado va a ser traducido a péptidos y/o proteinas
(20,21).

Retomando la definicion de nutrigendmica indicada mas
arriba, se tiene a los nutrientes como la segunda variable de
interés; sin embargo, vale la pena cuestionar si es adecuado
que el concepto se restringa a estos componentes y no
valore el papel de los denominados compuestos bioactivos,
de los alimentos en si mismos e incluso de los patrones
alimentarios, ya que las caracteristicas propias de los
alimentos, asi como los procesos de seleccion, consumo e
incorporacion de los mismos —o de sus componentes— en el
organismo, constituyen aspectos primordiales que no deben
ser ignorados (22-25).

Respecto de lo anterior, se debe tener presente que los
alimentos son entidades biologicas dinamicas que pueden
encontrarse en estado natural o ser producto de procesos
industriales o biotecnolédgicos, lo que permite disponer de
ellos en una extraordinaria diversidad de opciones (26,27).
Esto hace que los alimentos presenten caracteristicas variadas
y particulares tales como su estado de materia, su grado de
conservacion, su contenido de microorganismos, el tipo y
cantidad de cada uno de sus componentes, etc.; aspectos que
son taxativos en términos de biodisponibilidad, lo que hace
referencia a la proporcioén de los componentes individuales
contenidos en los alimentos que son liberados de su matriz, a
la tasa de absorcion de cada uno de ellos en el lumen intestinal
y al grado de metabolizacion de los mismos en las células
periféricas del organismo (28-33).

Los aspectos anteriores dependen, por un lado, de las
cualidades y de las interacciones entre los componentes que
constituyen la matriz del alimento e incluso de las posibles
relaciones entre las matrices de los distintos alimentos que
hacen parte de una comida particular (28-33) y, por otro
lado, de la eficiencia de la actividad enzimatica —ya sea
propia o derivada de los microorganismos huésped—, de los
sistemas de internalizacion de moléculas en los enterocitos
y/o colonocitos, de los sistemas de transporte de moléculas
a nivel sanguineo y linfatico, de los sistemas de captacion
y sefializacion intracelular de las células periféricas y de la
accion de las enzimas contenidas en cada una de dichas células,
por mencionar algunos (34-36).

Considerando lo previamente referido, se puede vislumbrar
que la nutrigendémica es un campo altamente complejo, en
el que mapear las respuestas de las células o tejidos que
conforman el organismo a las distintas propiedades de la dieta
requiere de una comprension profunda de diversos aspectos

de distintas ciencias, asi como de los desarrollos tecnolégicos
en cada una de ellas.

Finalmente, vale la pena mencionar que la nutrigenémica
tiene un gran potencial en términos de salud, ya que la
comparacion de los cambios moleculares que ocurren en un
estado saludable versus las diferentes situaciones de riesgo y
las distintas condiciones de enfermedad, permitiran identificar
marcas moleculares claves que daran indicios acerca de la
manera en que la dieta promueve o evita la transicion hacia
estados patologicos futuros.

Nutrigenémica aplicada: estudios in vivo en humanos

El presente apartado pretende dar un panorama general
de algunos de los estudios actuales en nutrigendomica que
han sido desarrollados en seres humanos. Si bien se dispone
de un cuerpo robusto de evidencia derivada de modelos
celulares, tisulares y animales que han dado cuenta de
diversos hallazgos fascinantes, los individuos de la especie
presentan una serie de caracteristicas peculiares en términos
de los alimentos o productos alimenticios de los que disponen
y de la seleccidén, combinacion, ingesta e incorporacion de
los mismos en el organismo; estos elementos constituyen
factores que solo pueden ser considerados si se contemplan
in vivo.

En linea con lo planteado anteriormente, se tiene un
importante nimero de investigaciones recientes enfocadas
en estudiar el papel del tipo y cantidad de grasas ingeridas
sobre la produccion de distintos RNAs en muestras de
sangre periférica, tejido adiposo y tejido muscular, donde
este nutriente afecta la expresion de genes relacionados
con el sistema endocannabinoide, el almacenamiento y
procesamiento de lipidos, la captacion de la glucosa, la
biogénesis y funcion mitocondrial, la hipoxia, el estrés del
reticulo endoplasmatico, la respuesta inflamatoria, inmune y
antioxidante, la apoptosis y el ciclo celular (Tabla 1).

En cuanto a la inflamacion, se ha observado que la ingesta
de acidos grasos saturados —p. ej. acido palmitico— es
capaz de incrementar la expresion de genes inflamatorios en
las células de musculo esquelético (37); sin embargo, en el
caso del tejido adiposo subcutaneo, el consumo de productos
ricos en acidos grasos poliinsaturados —p. ¢j. aceite de colza/
canola— también promueve un perfil de expresion génica
proinflamatorio que es considerado benéfico y que parece ser
producto de un fenomeno hormético, en el que un aumento
de la inflamacion parece favorecer el desarrollo de respuestas
mas eficientes del organismo ante estimulos inflamatorios
posteriores (38).
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Tabla 1. Evidencia acerca del efecto de las grasas.

Descripcion del estudio

Sujetos de estudio

Muestra bioldgica y
transcritos analizados

Resultados destacados

Suplementacién con 50ml/dia de aceite de
oliva extra virgen (EVOO) por 30 dias (39).

Intervencion de dos semanas consistentes en
la ingesta de dos dietas isocaldricas: una baja
(LFD) o una alta en grasa (HFD) (40).

Intervencion de 12 semanas con cuatro dietas
isoenergéticas: alta en grasa saturada (HSFA),
alta en grasa monoinsaturada (HMUFA), baja
en grasa y alta en carbohidratos complejos
suplementada (LFHCC n-3) y no suplementa-
da (LFHCC) (41).

Los voluntarios recibieron, en ocasiones
distintas, uno de tres tipos de comidas
isoenergéticas: mediterranea (MED), rica
en grasa saturada (SAFA) y rica en grasa
monoinsaturada (MUFA) (42).

Suplementacion con 50g de aceite de oliva
(OL) o aceite de colza/canola (RA) en un
periodo de cuatro semanas, mas una comida
de prueba (OL o RA) el dia final de la inter-
vencion (38).

Suplementacién con 3g/dia de acidos grasos
poliinsaturados (n-3 PUFAs) en un periodo de
12 semanas (43).

Intervencion de dos meses consistente en
el suministro de tres tratamientos posibles:
omega 3 (4g/d) + placebo de vitamina E (OP),
omega 3 (4g/d) + vitamina E (400Ul/d) (OE) y
placebos de omega 3 y vitamina E (PP) (44).

Los sujetos de estudio ingirieron 25ml/d de
aceite de oliva alto (HPC) o bajo (LPC) en
compuestos fenélicos en un periodo de tres
semanas (45).

Intervencion consistente en la ingesta de una
dieta baja en acido palmitico y alta en acido
oleico (HOA) o de una dieta alta en acido
palmitico (HPA) por tres semanas (37).

45 adultos sanos

12 adultos obesos y
17 adultos sanos

39 adultos con
sindrome metabolico

10 adultos sanos

18 hombres adultos
obesos

26 adolescentes
obesos

60 adultos con
enfermedad de la
arteria coronaria

18 adultos sanos

11 adultos delgados
y 5 obesos

e Sangre periférica
e CATy SOD

o Tejido adiposo subcutaneo y
tejido muscular

¢ CB1, CB2, FAAH, MGL,
NAPE-PLD y DAGL

o Tejido adiposo subcutaneo
o LEP, CAV1, FABP4, LPL,
ACOX1, CES1, ADIPOQ, RETN,
RBP4, PAI1, PLIN, VIM y UCP2

o Tejido muscular

® PPARa, PPARS, PPARY,
PGC1a, PGC1B, COX2, PFK,
GLUT4, LPL, y CPT1

* Tejido adiposo subcutaneo
o TNF, SERPINE1, IL1B, IL6, IL8,
IL10, CCL2 y EMR1

o Tejido adiposo subcuténeo
* PPARa, PPARy, PGCla,
SREBP1, HIF1a, SOD2, CAT y
GPX3

e Sangre periférica
¢ SIRT1 y PGC-1a

® Sangre periférica
o ACE, NR1H2, ECE2, IL8RA,
OLR1, PPARy, MPO y ADRB2

o Tejido muscular

e IL-1, IL6, IL10, IL18, TNFa,
NLRP3, cJun, cFos, sXbp-1,
GRP78, GRP94, PAHB, ERp57
y ATF6

e 1 de la expresion de SOD.
o | de la expresion de CAT con 1 en su actividad
enzimatica.

1 de la expresion de DAGL con | de la expresion

de FAAH y MAGL en el tejido adiposo de los sujetos
obesos.

o | de la expresion de CB1 y MAGL en las muestras de
musculo esquelético de los sujetos obesos y delgados
luego de la ingesta de la dieta HFD.

o | de la expresion de ADIPOQ, RBP4 y CAV1 luego de
todas las dietas.

o | de la expresion de PLIN1, excepto en la dieta
HMUFA.

1 de la expresion de FABP4 en las dietas LFHCC.

o 1 de la expresion de CES1 en la dieta HMUFA con |
en su expresion en las dietas LFHCC.

o 1 de la expresion de PGC-1p con | de la expresion
de PPARS luego de la comida MUFA.

o | de la expresion de PPARa, COX2, COX5b, PFK, LPL
y GLUT4 luego de la comida SAFA.

o | de la expresion de IL6 luego de la intervencién RA
comparado con la OL.

o 1 de la expresion de IL1B, IL6 y EMR1 en el grupo RA
luego de comida de prueba.

o 1 de la expresion de CCL2 en ambos grupos luego
de la comida de prueba.

1 de la expresion de PPARa y SREBP1 luego de la
intervencion.

e | de la expresion de PPARy, PGC-1a, SOD2, CAT y
GPX3 luego de la intervencion.

o La expresion génica de HIF-1a. no cambid signifi-
cativamente luego del tratamiento, sin embargo sus
niveles proteicos se redujeron de manera importante.

o 1 de la expresion de SIRT1 y PGC-1a luego del
tratamiento OE.

o | de la expresion de ACE y NRIH2 luego de la inter-
vencion con aceite HPC.

o | de la expresion de IL8RA luego de la intervencion
HPC comparado con la LPC.

o 1 de la expresion de clun y NLRP3 en las muestras
de musculo esquelético luego de la dieta HPA.
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Los sujetos de estudio recibieron 3.6g/d de un
suplemento de acidos grasos polinsaturados
omega 3 (n-3 PUFAs) o de un placebo (aceite
de maiz) en un periodo de seis semanas,
tras lo cual se les administré una dosis de
endotoxina (LPS) (46).

16 adulto sanos

e Tejido adiposo subcutaneo
de glateo
o Transcriptoma

® 419 genes en el grupo n-3 PUFA y 643 en el grupo
placebo mostraron expresion diferencial luego de la
administracion de LPS.

o 1 de la expresion de PPARy, FADS1 y de RNAs largos
no codificantes (lincRNAs) con | de la expresion de
CCL18, SERPINA1 y RGS2 en el grupo placebo luego
del tratamiento con LPS.

¢ 1 de la expresion de PTGDS, CCL18, SERPINA1 y RGS2
en el grupo n-3 PUFA luego del tratamiento con LPS.

Abreviaturas: catalase (CAT); superoxide dismutase (SOD); cannabinoid receptors (CB1 y CB2); fatty acid amide hydrolase (FAAH); monoacylglycerol lipase (MGL);
arachidonoyl-phosphatidyl-ethanolamine phospholipase D (NAPE-PLD); diaculglycerol lipase (DAGL); leptin (LEP); caveolin (CAV1); fatty acid binding protein 4
(FABP4); lipoprotein lipase (LPL); acyl-coenzyme A oxidase 1 (ACOX1); carboxylesterase (CES1); adiponectin (ADIPOQ); resistin (RETN); retinol binding protein-4
(RBP4); plasminogen activator inhibitor-1 (PAI1); perilipin (PLIN); vimentin (VIM); energy dissipation uncoupling protein 2 (UCP2); peroxisome proliferator-activated
receptors (PPARa, PPARS y PPARY); peroxisome proliferator-activated receptor-coactivators (PGC1a y PGC1p); cytochrome c oxidases (COX2 y COX5b); phospho-
fructokinase (PFK); glucose transporter type 4 (GLUT4); carnitine palmitoyltransferase | (CPT1); tumor necrosis factor (TNF); serpin peptidase inhibitor, clade E, nexin,
plasminogen activator inhibitor type 1, member 1 (SERPINE1); interleukins (IL1B, IL6, IL8, IL10, IL18); monocyte chemoattractant protein-1 (CCL2); egf-like module
containing Mucin-like hormone receptor-like 1 (EMR1); sterol regulatory element-binding protein 1 (SREBP1); hipoxia inducible factor 1, alpha subunit (HIF1a);
glutathione peroxidase 3 (GPX3); sirtuin 1 (SIRT1); angiotensin-converting enzyme (ACE); nuclear receptor subfamily 1, group H, member 2 (NR1H2); endothelin-
converting enzyme 2 (ECE2); chemokine (C-X-C motif) receptor 2 (IL8RA); oxidized low-density liporprotein [lectin-like] receptor 1 (OLR1); myeloperoxidase (MPO);
adrenergic receptor 2 (ADRB2); nucleotide oligomerization domain (Nod)-like receptor protein (NLRP3); proto-oncogene c-Jun (cJun); proto-oncogene c-Fos (cFos);
spliced X-box-binding protein-1 (sXbp-1); heat shock proteins (GRP78 y GRP94); prolyl 4-hydroxylase subunit beta (P4HB); protein disulfide isomerase family (ERp57);
activating transcription factor 6 (ATF6); fatty acid desaturase 1 (FADS1); chemokine (C-C motif) ligand 18 (CCL18); serpin peptidase inhibitor, clade A (alpha-1 anti-
proteinase, antitrypsin), member 1 (SERPINA1); regulator of G-protein signaling 2 (RGS2); prostaglanding D2 synthase (PTGDS).

Convenciones: 1 Aumento; | Disminucién

Fuente: Elaboracion propia.

Larespuesta antioxidante es otro de los procesos importantes
regulados por el consumo de grasas. Los acidos grasos
poliinsaturados de la familia omega 3 reducen los niveles de
mRNA de genes que codifican para las enzimas antioxidantes
SOD (superdxido dismutasa), CAT (catalasa) y GPX (glutation
peroxidasa), lo que parece reflejar una reduccion en la hipoxia
del tejido adiposo subcutaneo (43). Ademas, la ingesta de este
tipo de acidos grasos, junto con la suplementacion con vitamina
E, induce la expresion de genes que codifican para las sirtuinas
(SIRT) y los coactivadores de los receptores PPAR (PGCla)
en muestras de sangre periférica, lo cual parece ser importante
para la modulacion de la expresion de los genes que codifican
para las distintas enzimas antioxidantes (44).

Las caracteristicas de la matriz del alimento, asi como
la aplicacion de procesos térmicos preconsumo, son

factores importantes a considerar también en el analisis
de la expresion génica (Tabla 2). En el primer caso, un
estudio identificé que la presencia de MFGM (milk fat
globule membrane) en los productos lacteos puede generar
cambios importantes en la expresion génica, ya que el
consumo de crema de leche, rica en MFGMs, evidencid
un perfil de expresion particular cuando se compar6 con la
ingesta de aceite de mantequilla, baja en MFGMs (47). En
el segundo caso, una dieta restringida en AGEs (advanced
glycation end products), los cuales son generados luego
de la aplicacion de procesos térmicos a ciertos alimentos,
mostro suprimir la expresion de los genes que codifican
para los receptores AGEs (RAGA y AGER1) e indujo la
expresion del gen que codifica para la sirtuina 1 (SIRT1),
molécula clave en la inflamacion y la regulacion de la
insulina (48).

Tabla 2. Evidencia acerca del efecto de los patrones alimentarios y las dietas modificadas.

Descripcion del estudio Sujetos de estudio Muest.ra bloloqma y Resultados destacados
transcritos analizados

Los individuos consumieron en distintos
momentos una de cuatro comidas/bebidas:
vino rojo (FRW), mediterranea (MM), medi-
terranea + vino rojo (MMRW), McDonald's
(McD) y McDonald's + vino rojo (McDRW)

(49).

24 adultos sanos

e Sangre periférica
 SIRT2, CAT, GPX1, CCL5 y SOD2

o | de la expresion de CAT luego de la comida McD
con 1 luego de la bebida FRW.

o 1 de la expresion de GPX1 luego de las comidas/
bebidas que contenian vino.

o 1 de la expresion de SIRT2 luego de la comida MMRW.
o 1 de la expresion de CCL5 luego de las comidas
McD, McDRW y MM.

o SIRT2 y CAT mostraron correlacion positiva para las
comidas McD y MMRW.

o SIRT2 y CCL5 mostraron correlacion negativa para
las comidas MM y McD.
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Se compararon tres grupos de individuos
seglin su régimen de alimentacion: vegano,
vegetariano y omnivoro (50).

La investigacion estuvo constituida por
dos partes: un estudio observacional y una
intervencion. En esta Ultima, los participan-
tes consumieron una dieta estandar o una

dieta restringida en AGEs durante cuatro
meses (48).

Los individuos consumieron dos dietas
isocaldricas en un periodo de seis semanas
cada una: alta en carbohidratos y baja en
grasa (HC/LFD) y baja en carbohidratos y
alta en grasa (LC/HFD) (51).

Los sujetos de estudio consumieron una

dieta rica en aceite de mantequilla (con-

trol) o una dieta rica en crema de leche
(MFGM) por ocho semanas (47).

El estudio consistio en una intervencion de
10 semanas donde los participantes consu-
mieron una dieta con restriccion moderada
de energia. Los individuos fueron clasifica-
dos en un grupo de alta (HR) o baja (LR)
respuesta a la intervencion (52).

Los sujetos de estudio siguieron una
dieta hipocaldrica, basada en el patron
mediterraneo, en un periodo de ocho
semanas (53).

24 sujetos adultos

67 adultos mayores
sanos (estudio
observacional) y 18
adultos mayores
sanos (intervencion)

29 adultos sanos

51 adultos sanos
con sobrepeso

12 nifios obesos

40 adultos con

sindrome metabolico

e Sangre periférica y heces

© microRNAs: hsa-miR-21, hsa-
miR-34, hsa-miR-16, hsa-miR-34,
hsa-miR-92a, hsa-miR-106a,
hsa-miR-146 y hsa-miR-222

e Sangre periférica
* AGER1, RAGE y SIRT1

e Sangre periférica
e Transcriptoma

o Sangre periférica
e Transcriptoma

e Sangre periférica
e Transcriptoma

e Sangre periférica

o |L6, TNFa, ICAM1, IL18, SERPI-
NE1, VCAM-1 y los microRNAs:
let-7b, miR-125b, miR-130a,
miR-132-3p, miR-146a, miR-
155-3p, miR-223-5p, miR-422b y
miR-4772-p

¢ 1 de la expresion de hsa-miR-92a en las muestras de
heces y plasma de los sujetos veganos y vegetarianos
comparados con los omnivoros.

e | de la expresion de hsa-miR-92a en el plasma

de los individuos consumidores de carne, productos
carnicos, pescados y lacteos y 1 en las muestras de los
sujetos consumidores de pan/pasta.

o SIRT1 mostré diferencias significativas segtn el
género.

e SIRT1 tuvo una fuerte correlacion inversa con los
AGEs de la dieta.

e | de la expresion de RAGE y AGER1 con 1 en SIRT1
en el grupo que consumié la dieta restringida en AGEs.

1 de la expresion de PER1-3, DBP, TEF y NR1D1 en
horas de la mafiana.

o | a dieta tiene efectos sobre la expresion de PER1-3
y TEF.

* Luego de la dieta LC/HFD se observaron efectos
tiempo-especificos en genes relacionados con el
metabolismo energético, el metabolismo de la grasa y
la respuesta a la endotoxina (LPS).

* 19 genes presentaron cambios significativos entre
los dos grupos con 1 en la expresion luego del con-
sumo la dieta control y | en la expresion luego de la
ingesta de la dieta MFGM.

® Los genes diferencialmente expresados se relaciona-
ron con el ciclo celular, la apoptosis y la regulacién por
ubiquitinas.

1 de la expresion de 9 genes y | de la expresion
de 33 genes luego de la intervencion dietética en el
grupo HR.

e En el grupo LR procesos asociados con la respuesta
inmune e inflamatoria fueron regulados al alta luego
de la intervencion.

e En el grupo HR el ritmo circadiano y las vias de
sefializacion ErbB y MAPK fueron reguladas a la baja
luego de la intervencion.

* 1 la expresion de let-7b con | de los niveles de miR-
155-3p luego de la intervencion.

e La ingesta de lipidos y acidos grasos saturados se
asocio negativamente con la expresion de let-7b.

® miR-155-3p se asocio con la pérdida de peso
corporal.

Abreviaturas: sirtuins (SIRT1 y SIRT2); catalase (CAT), glutathione peroxidase 1 (GPX1); chemokine (C-C motif) ligand 5 (CCL5); superoxide dismutase 2 (SOD2);
interluekins (IL6 y IL18); tumor necrosis factor alpha (TNFa); advanced glycation end product (AGE) receptor 1 (AGER1); receptor for advanced glycation end

products (RAGE); period circadian clock (PERY); D site of albumin promoter (Albumine D-box) binding protein (DBP); thyrotrophic embryonic factor (TEF); nuclear
receptor subfamily 1, group D, member 1 (NR1D1); intercellular adhesion molecule 1 (ICAM1); Serpin Peptidase Inhibitor, Clade E (Nexin, Plasminogen Activator
Inhibitor Type 1), Member 1 (SERPINE1); vascular cell adhesion molecule 1 (VCAM1).

Convenciones: 1 Aumento; | Disminucion

Fuente: Elaboracion propia.

La expresion de RNAs pequeiios no codificantes, tales como
los microRNAs (miRNA), también es modulada por la dieta
(Tabla 2). Un estudio indicd que el miR-92a, el cual parece
relacionarse con la regulacion inmunoldgica, la angiogénesis
y el cancer, mostrd una alta expresion en las muestras de heces
y plasma de adultos veganos y vegetarianos comparado con

los individuos omnivoros (50); mientras, otro estudio sefiald
un aumento en los niveles de let-7b, que es un supresor de
tumores, y una reduccion en la expresion de miR-155-3p, este
ultimo relacionado con obesidad y cancer, en muestras de sangre
periférica de adultos con sindrome metabdlico luego de que los
mismos siguieran una dieta hipocalérica (53).
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Los compuestos bioactivos tienen una influencia importante
sobre la expresion génica (Tabla 3). Los flavonoides obtenidos
de las semillas de las uvas generan cambios en la expresion de
genes relacionados con la adhesion celular y la quimiotaxis,
los cuales son favorables para el perfil cardiovascular (54);
el resveratrol induce la expresion de genes vinculados con la
adipogénesis, el procesamiento autofagico de los lipidos y la
inflamacion, este ultimo secundario a la reduccion del tamafio
de los adipocitos (55), y los compuestos bioactivos del ajo
parecen estimular la expresion de genes importantes para el
metabolismo de los xenobioticos, la inflamacion, el desarrollo
de las células T y B, la apoptosis y la tumorogénesis (56).

La suplementacion con micronutrientes, tales como el zinc,
influencia la expresion —en muestras de sangre periférica de

mujeres obesas— de los genes que codifican para algunos de sus
transportadores, sugiriendo que el suministro de este nutriente
puede restaurar los cambios en sus niveles séricos generados
por la condicién de obesidad (57). Por otro lado, en muestras
de sangre periférica de mujeres diabéticas, el zinc promueve un
aumento en la expresion génica del factor de necrosis tumoral
alfa (TNFa), lo que se correlaciona positivamente con la
expresion de sus transportadores; sin embargo, la naturaleza de
estas interacciones aun no esta clara (58). En cuanto al selenio,
un estudio refiere que su deficiencia o exceso en plasma parece
inducir un estado de estrés oxidativo que promueve la activacion
de las vias de sefializacion que favorecen la expresion génica del
factor nuclear NRF2, el cual estimula la expresion de diversos
genes blanco, entre ellos los que codifican para las enzimas
antioxidantes (59).

Tabla 3. Evidencia acerca del efecto de los micronutrientes y los compuestos bioactivos.

Descripcion del estudio Sujetos de estudio Muest.ra blologlca y Resultados destacados
transcritos analizados

Suplementacién con 200mg de mondéme-
ros y oligomeros de flavonoides (MOF)
durante ocho semanas (54).

13 hombres adultos
fumadores

Los sujetos de estudio recibieron un suple-
mento de zinc (30mg/d) o un placebo en
un periodo de ocho semanas (57).

35 mujeres obesas

Se suministrd un placebo o un suplemento
de 150mg/d de resveratrol a los participan-
tes del estudio durante 30 dias (55).

11 hombres adultos
obesos

Los voluntarios recibieron un suplemento
de 1g/d de vitamina C por cinco dias
consecutivos. Adicionalmente, se realizo un
ensayo ex vivo con las muestras bioldgicas
utilizando endotoxina (LPS) (60).

5 adultos sanos

Los participantes del estudio, luego de
ingerir una dieta libre de ajo por 10 dias,
consumieron desayuno control o uno con

un alto contenido de ajo (RCG) (56).

17 adultos sanos

o Sangre periférica
o Transcriptoma y metiloma

o Sangre periférica
® 7nT1, ZnT2, ZnT5, ZnT6 y ZnT9

¢ Tejido adiposo subcutaneo
o Transcriptoma

e Sangre periférica
e Transcriptoma

* Sangre periférica
e Transcriptoma

e | de la expresion de 445 genes con 1 en los niveles
de 419 luego de la intervencién con MOF.

¢ 19 de las 59 vias reguladas se vincularon con la
inflamacion, la adhesion celular, el ciclo celular y la
remodelacién del citoesqueleto.

o Los factores de transcripcion SP1, p53, AP1 y NFkB
fueron afectados por la suplementacion con MOF.

* Ningtin cambio en la metilacién del DNA pudo ser
asociado con la suplementacién con MOF.

¢ 1 de la expresion de ZnT1 y ZnT5 luego del consumo
del suplemento de zinc comparado con la ingesta del
placebo.

o | de la expresion de 292 genes con 1 en los niveles
de 290 genes luego de la suplementacion con resve-
ratrol.

® Los genes diferencialmente expresados se vincularon
con la union célula-célula, la sefalizacion Wnt, la
angiogeénesis, los receptores acoplados a proteina

G, la sefializacion Notch, la funcion del lisosoma y el
fagosoma, la inflamacion, el transporte de glucosa/
hexosa y el ciclo celular.

o La accion de los factores de transcripcion Notchd,
SMAD4, HIF1q, los involucrados en la sefializacion
interferon y el complejo NF«kB fueron modulados por
el resveratrol.

o CANX fue el tinico gen diferencialmente expresado
luego de la suplementacion con vitamina C, cuyo nivel
fue incrementado.

o 1 de la expresion de CFLAR, MAP2K3, MAP3KS,
MYD88, TICAM1, TNFa.y TRADD luego del tratamiento
con LPS en las muestras preintervencion.

o | de la expresion de RELB, TNFRSF11A, MAP3K7IP1,
MAPK14, PPP1R13L, TIRAP y ZAP70 luego del trata-
miento con LPS en las muestras postintervencion.

o 1 de la expresion de AHR, ARNT, HIF1A, JUN, NFAM1,
OSM y REL luego de la ingesta del desayuno RCG.

* NFAM1 y OSM exhibieron una significativa interac-
cion tratamiento-género en la que su expresion se
incrementd en mujeres pero no en hombres luego del
consumo del desayuno RCG.
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® SOD2 fue el gen con mas alta expresion mientras
que GSTA1 mostré el nivel mas bajo en las muestras
de sangre de los sujetos de estudio.

o La expresion de GSTP1, PRDXR1 y SOD2 se asoci6
inversamente con los niveles plasméticos de selenio.
o El nivel de mRNA de NRF2 se correlaciond positiva-
mente con la expresion de los demas genes estudia-
dos, con excepcion del gen KEAP1.

e Sangre periférica

* NRF2, KEAP1, CAT, EPHX1,
GCLC, CGLM, GPX2, GSR, GSTAT,
GSTM1, GSTP1, GSTT1, HMOX1,
NQO1, PRDX1, SOD1, SOD2 y
TXNRD1

Estudio descriptivo en el que se exploraron
las asociaciones entre los niveles plasma-
ticos de selenio y la expresion de genes
citoprotectores regulados por NRF2 (59).

96 hombres adultos
sanos

¢ 1 de la expresion de TNFa en las muestras de los suje-
tos que recibieron los suplementos que contenian zinc.
* Se evidenciaron correlaciones positivas entre la
expresion de TNFa y la de los genes ZnT5, ZnT6, ZnT7,
Zip1, Zip3, Zip7, Zip10, MT1A y MT2A cuando se
analizaron todos los sujetos de estudio como un grupo
antes de la intervencion.

Suplementacion con 40mg/d de zinc (Zn),
2g/d de aceite de semilla de lino (FSO),
40mg/d de zinc + 2g/d de aceite de semilla
de lino (Zn+FS0) o un placebo en un
periodo de 12 semanas (58).

® Sangre periférica

© IL1B, IL6, TNFa, ZnT1, ZnT5,
InT6, ZnT7, ZnT8, Zip1, Zip3,
Zip7, Zip10, MT1A y MT2A

48 mujeres postme-
nopausicas con
diabetes mellitus
tipo 2

Abreviaturas: zinc transporters (ZnT1, ZnT2, ZnT5, ZnT6, ZnT7, ZnT8, ZnT9, Zip1, Zip3, Zip7 y Zip10); calnexin (CANX); CASP8 and FADD-like apoptosis regulator
(CFLAR); mitogen-activated protein kinases (MAP2K3, MAP3K8 y MAPK14); myeloid differentiation primary response 88 (MYD88); toll-like receptor adaptor molecule
1 (TICAM1); tumor necrosis factor alpha (TNFa); TNFRSF1A-associated via death domain (TRADD); transcription factor RelB (RELB); tumor necrosis factor receptor su-
perfamily member 11a (TNFRSF11A), mitogen-activated protein kinase kinase kinase 7-interacting protein 1 (MAP3K7IP1); protein phosphatase 1 regulatory subunit
13 like (PPP1R13L); toll-interleukin 1 receptor (TIR) domain containing adaptor protein (TIRAP); zeta-chain-associated protein kinase 70 (ZAP70); aryl hydrocarbon
receptor (AHRY); aryl hydrocarbon receptor nuclear translocator (ARNT); hypoxia inducible factor 1, a subunit (HIF1A); proto-oncogen c-Jun (JUN); NFAT activating
protein with immunoreceptor tyrosine-based activation motif 1 (NFAM1); oncostatin (OSM); v-rel avian reticuloendotheliosis viral oncogene homolog (REL); nuclear
factor (erythroid-derived 2)-like 2 (NRF2); Kelch-like ECH-associated protein 1 (KEAP1); catalase (CAT); microsomal epoxide hydrolase 1 (EPHX1); glutamate-cysteine

ligase, catalytic subunit (GCLC); glutamate-cysteine ligase, modifier subunit (GCLM); glutathione peroxidase 2 (GPX2); glutathione reductase (GSR); glutathione
S-transferases (GSTA1, GSTM1, GSTP1 y GSTT1); heme oxygenase 1 (HMOX1); NAD(P)H dehydrogenase, quinone 1 (NQO1); peroxiredoxin 1 (PRDX1); superoxide
dismutases (SOD1 y SOD2); thioredoxin reductase 1 (TXNRD1); interleukins (IL1p y IL6); metallothioneins (MT1A y MT2A).

Convenciones: 1 Aumento; | Disminucion

Fuente: Elaboracion propia.

La estimulacion del organismo con un promotor de estrés es
capaz de revelar los efectos de los nutrientes (Tablas 1 y 3). Un
estudio seflal6 no encontrar diferencias en la expresion génica de
muestras de tejido adiposo luego de una intervencion con acidos
grasos poliinsaturados (PUFAs) o un placebo; sin embargo, cuando
los individuos fueron sometidos a la accion de la endotoxina, se
evidenci6 una atenuacion en la expresion génica en el grupo que
consumi6 los PUFAs (46). Por su parte, un segundo estudio mostrd
que no hubo diferencias en la expresion génica antes y después
del consumo de un suplemento de vitamina C en las muestras
de sangre periférica de los sujetos evaluados; no obstante, luego
de estimular un cultivo de la células de dichas muestras con
endotoxina, se not6 una amortiguacion en la expresion génica de
aquellas obtenidas tras la suplementacion (60).

Finalmente, se debe tener presente que los perfiles de expresion
dependen de factores biologicos propios de los individuos, ya que
uno de los estudios indica que la expresion génica, en muestras de
sangre periférica de nifios obesos sometidos a una dieta restringida
en energia, estuvo condicionada por el hecho de si los nifios
respondieron o no a dicha intervencion (52). Ademas, un factor
adicional a considerar es el ciclo circadiano, ya que la expresion
de algunos genes es tiempo-dependiente y la fluctuacion en los
niveles de ciertos genes vinculados con el metabolismo y la
inflamacion parecen estar subordinados a interacciones entre la
composicion de la dieta y la métrica circadiana (51).

Consideraciones finales

La nutrigendémica es un concepto en constante evolucion
que involucra procesos y factores que presentan interacciones
altamente complejas que requieren de aproximaciones cada vez
mas robustas para su comprension. La evidencia mas reciente,
que involucra el estudio en humanos, arroja datos interesantes
y fascinantes que tienen un enorme potencial, sin embargo es
necesario que se lleven a cabo muchas mas investigaciones.

Respecto de la evidencia, vale la pena destacar que los
modelos de reto, como el desarrollado en los estudios que
usaron la endotoxina, dan cuenta del estrecho y dinamico
vinculo entre la dieta y los mecanismos homeostaticos, cuya
alteracion constante en el tiempo puede ser uno de los factores
clave para entender porque ciertos patrones de alimentacion
favorecen o no el desarrollo de las enfermedades cronicas no
transmisibles que mas afectan a la poblacion en la actualidad,
por lo que es necesario que las nuevas investigaciones hagan
un especial énfasis en este aspecto.

Ademas de lo anterior, también es vital que los nuevos estudios
se ocupen de otros aspectos significativos como lo son el papel
de las caracteristicas de la matriz de alimento y el efecto de las
interacciones entre distintas matrices, la cinética de la expresion
luego de la ingesta de alimentos o de sus componentes, la influencia
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de la composicion de la microbiota intestinal de los individuos, el
establecimiento de biomarcadores nutricionales y el problema de
la correspondencia temporal entre las manifestaciones moleculares
con aquellas a nivel de 6rganos, organismo e individuo.
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| Abstract |

Introduction. Platelets are not strictly “cells”, they are
cytoplasmic fragments that are produced by the division of
the cytoplasm of the megakaryocytes in the bone marrow;
among its properties of adhesion and aggregation, platelets
are involved in primary hemostasis, thrombosis, repair and
tissue regeneration processes. To modify the pro-thrombotic
platelet properties aspirin (ASA) is provided, which allows
blocking the synthesis of prostaglandins in order to irreversibly
inhibit the COX1 and prevent platelet aggregation. The current
guidelines govern the use of aspirin in the prevention of
cardiovascular diseases.

Objective. In this review paper graphics were created to
facilitate the understanding of platelets and its interaction with
various physiological and pathological processes.

Methodology. A literature review of a total of 74 documents
such as articles and books was carried out; it was obtained
from bibliographic searches in the following databases:
Scielo, NEJM, Elsevier, Pubmed, Redalyc, Wiley, Springer,
ScienceDirect, BVS, Nature Riviews, EBSCO, Naxos
(databases offered by the University of Cauca). Mendeley free
access program was used for the management and organization
of information.

Conclusion. It is recognized the role of platelet in different
physiopathological processes and thus its interaction with
aspirin, preventing its aggregation and thrombus formation
in the spleen and other organs, this way contributing to the
prevention of future cardiovascular events.

Key Words: Platelet; Aspirin; Coagulation; Growth Factors;
Regeneration; Anticoagulant (MeSH).

Zxiiiga-Cerén LF, Saavedra-Torres JS, Navia-Amézquita CA. The Role of
Platelet and its Interaction with Aspirin. Rev. Fac. Med. 2016;64(2):351-63.
English. doi: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.53789.

Resumen

Introduccién. Las plaquetas no son estrictamente células, son
fragmentos citoplasmaticos que se originan por la division del
citoplasma de los megacariocitos en la médula 6sea; entre sus
propiedades de adhesion y agregacion, las plaquetas participan
en procesos de hemostasia primaria, trombosis, reparacion
y regeneracion de tejidos. Para modificar las propiedades
protromboticas de las plaquetas, se administra aspirina (ASA),
la cual permite bloquear la sintesis de prostaglandinas para
inhibir irreversiblemente la COX1 y para prevenir la agregacion
plaquetaria. Las directrices actuales determinan el uso de la
aspirina para la prevencion de las enfermedades cardiovasculares.

Objetivo. Crear graficos que faciliten la comprension de las
plaquetas y su interaccion con diversos procesos fisiologicos
y patologicos.

Metodologia. Se desarrollé una revision bibliografica de un
total de 74 documentos como articulos y libros obtenidos
a partir de la busqueda bibliografica de las bases de datos
Scielo, NEJM, Elsevier, Pubmed, Redalyc, Wiley, Springer,
ScienceDirect, Medwave, BVS, Nature Riviews, EBSCO,
Naxos —Bases de datos que ofrece la Universidad del
Cauca—. Para la gestion y organizacion de la informacion se
utilizo el programa Mendeley de libre acceso.

Conclusion. Se reconoce el rol de la plaqueta en diversos
procesos fisiopatolégicos y de esta manera la interaccion con



352

The Role of Platelet and its Interaction with Aspirin: 351-63

la aspirina, evitando su agregacion y la formacion de trombos
en el bazo y otros drganos. Se contribuye de esta manera en
la prevencion de futuros eventos cardiovasculares.

Palabras claves: Plaquetas; Aspirina; Coagulacion; Factores
de crecimiento; Regeneracion; Anticoagulantes (DeCS).
Ziiiiga-Ceron LF, Saavedra-Torres JS, Navia-Amézquita CA. [El rol de
las plaquetas y su interaccion con la aspirina]. Rev. Fac. Med. 2016;64(2):351-
63. English. doi: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.53789.

Introduction

The description of particles in blood smaller than
leukocytes and erithrocytes dates from the end of the
eighteenth century. However, it was only between 1865
and 1877 that these corpuscles were clearly described,
but without understanding their origin, significance and
function (1).

There is a general agreement that Giulio Bizzozzero was
the first, in the years 1881-1882, to establish their central role,
not only in physiological haemostasis, but also in thrombosis.
It is noteworthy that the discovery of blood platelets and
their function took place when the knowledge about the
mechanisms of blood clotting was still largely incomplete. In
fact, of the molecules involved in this process, only thrombin
and fibrinogen had already been identified, although not
characterized (1).

In 1865, the German anatomist Max Schultze published
the first precise and convincing description of platelets in a
journal he had recently founded, Archiv fiir mikroscopische
Anatomie (2), as part of a study mainly dedicated to white
blood cells. He called them “spherules”, smaller particles
than red blood cells that occasionally clump together and
can participate in the accumulation of fibrous material (3).
This way, he recognized platelets as a normal component
of blood (2,3).

Till and Mc Culloch are recognized for the study of the
hematopoietic system, its composition and function (1961)
(4,5). When a cell multiplies, differentiates, and initiates
maturation stages, in every single cell line, it originates
families characterized and differentiated among them, with
the objective of producing leukocytes, erythrocytes and
platelets. The latter are functional cells presented in blood as
cell population incapable of self-sustainability (6).

Platelets are small non-nucleated cells that are originated
by the division of the cytoplasm of the megakaryocytes in

the bone marrow (7) (Table 1), which are derivative from
the pluripotent hematopoietic stem cell (PHSC) (8); which is
activated by colony-stimulating factors that are synthesized
into cells such as macrophages, fibroblasts and endothelial
cells (4,6,9,10).

Table 1. Anatomy of the platelet.

Anatomy of platelet For example: anatomy

. ARk
* Form: ovoidea F e
* Without nucleus J A?"— "
e Central part: basofilo k \
o Peripheral part: basofilo g
with less intensity N :".,__ =
e Abundant: organelles b e
Platelets

Source: Own elaboration based on the data obtained in the study.

Platelet cells present in blood have a normal concentration
between 150000 y 450000mm? (11,12). Every day, the bone
marrow of a healthy adult produces 1x10'" platelets; this
quantity can increase 10 times in events of high demand

(13).

Platelets are not strictly “cells”; they are cytoplasmic
fragments with an average lifetime of seven to ten days to
accomplish certain functions in the organism (12,14); in
various radioactive processes a minimum survival of ten
days in the blood for platelets has been determined. This can
be observed in balance states or physiological homeostasis.
30% of the circulating platelets can be stored in the spleen,
if they are not consumed in a coagulation reaction; platelets
are used to be disintegrated in normal conditions in the
spleen (15). Platelet destruction is 35.000+4.300 platelets
pl/day, which is not relevant when compared with its
production (4).

These cells comprise cytoplasmic granules and a
membrane that contains pro coagulant molecules; it stands
out glycoproteins from the membrane, whose objective is to
permit the interactions platelet-platelet and platelet-vascular
endothelium (16).
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Cytoplasmic concentration has two types of granules:
alpha granules, which contain hydrolases, cathepsins,
fibrinogen, fibronectin, factors V-VIII, platelet factor 1V,
platelet-derived growth factor and transforming growth

factor-alpha(17), and the delta granules —dense—,
constituted by adenine nucleotides —ATP and ADP— (17),
ionized calcium (16), histamine, serotonin and adrenalin
(18) (Figure 1).
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Figure 1. Platelet generalities such as a) composition, b) degradation, c) time/origin, d) production, ) motor activity and f) phagocytes.

Source: Own elaboration based on the data obtained in the study.

Every cell has a membrane, in the case of a platelet, it is
denominated periplatelet atmosphere and constitutes large quantities

of coagulant plasmatic factors, for instance: factor I, V, VII, XI and
X111, antiplasmin, plasminogen activators and IgM (4,19).
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Among their adhesion and aggregation properties, the main
function of platelets is to participate in homeostatic processes
through the formation of homeostatic plugs that initially seal
vascular and micro vascular defects (20).

In addition, platelets can directly participate in some
processes mediated by IgE —destruction of parasites— by
means of the union of IgE through a specific surface receptor
(21,22) (Table 2).

Table 2. Immunological properties of platelets with the interaction
of the membrane receptors IgG, IgE and the glucoprotein 1 b (GP1b).

Platelets and defense

Platelets have antiparasitic defenses since they
have surface-fixed immunoglobulins with the
property of adhering to certain parasites and
releasing H,0,, exerting a toxic action on the

specific parasites that can proceed in platelets.

Organism defense

150.000-400.000/mm3 (In units SI:

Normal values 150-400x10°L).

Glucoprotein

Membrane receptor lgG g 1 b (GP1b)

Source: Own elaboration based on the data obtained in the study.

Currently, histological techniques permit to observe the
colored areas of the bone marrow cells with the microscope,
where precursor cells can be identified as the ones with
the function of originating mature cells (4). Thus, platelets
have been proposed as a peripheral biomarker of the
functioning of the central serotonergic neurons due to the
shared similarities among the capture, storage and release
mechanisms of serotonin, since S-HT2A receptors are present
in the membranes of both cell types. The serotonergic system
of platelets has four main components: A capture mechanism,
intracellular storage organelles, serotonergic receptors in
the plasmatic membrane and a mitochondrial enzyme for its
metabolism —monoamine oxidase MAO—. All the elements
have physiological and pathophysiological similarities (23).

Platelets in Primary Hemostasis

Platelets are produced by megakaryocytes as anucleate
cells that lack genomic DNA but contain megakaryocyte-

derived messenger RNA (mRNA) and the translational
machinery needed for protein synthesis (24,25). Pre-mRNA
splicing, a typical nuclear function, has been detected in
the cytoplasm of platelets, and the platelet transcriptome
contains approximately 3000 to 6000 transcripts. Analysis
of the platelet proteome is more complex. After leaving the
bone marrow, platelets circulate for about ten days. Their
primary function is to stop hemorrhage after tissue trauma
and vascular injury (24).

Thrombocytes and coagulation

When the vascular injury occurs, a series of events happen,
which, in a good performance, lead to the reparation of the
affected part (26). This process begins with the vascular
endothelium injury, then, a vasoconstriction of short-duration
occurs, mediated by reflex neurogenic mechanisms and by
local release of vasoconstrictor agents such as endothelin
(18,27-29).

The endothelium irregularity that caused the injury
(3) exposes the subendothelial extracellular matrix,
concomitant with the vasoconstrictor factors (18,27-
29). This exposition of the extracellular matrix (ECM)
facilitates the platelet activation where the platelets are
small circulating discs and turn into plain plates that adhere
to the injury (30).

New Model of the Process of Coagulation of the Blood

At present a new model of the process of coagulation of
the blood has been proposed; it begins for the TF contact
to the bloodstream. TF is a transmembrane protein that
acts as a receptor and cofactor for factor VII (31,32) isn’t
constitutively expressed in endothelial cells but is present
in the membranes of cells around blood vessels, such as in
smooth muscle cells and fibroblasts. Therefore, the TF is
exposed to the bloodstream due to damage to the endothelium
and surrounding cells or by the activation of endothelial
cells or monocytes (31). It is quite known that the FVIIa /
TF complex activates not only factor X but also factor IX.
Studies indicate that this complex is essential to start in vivo
clotting (33) (Figure 2).

The current understanding of the hemostatic process
considers the interrelationship of physical, cellular and
biochemical processes in a series of stages or phases and
not as two pathways —intrinsic and extrinsic— as it was
believed (34).
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Figure 2. New model of the process of coagulation of the blood.

This new model of hemostasis is able to explain some clinical aspects of hemostasis that the classical cascade model does not.
It gives a better understanding of the in vivo coagulation process and is more consistent with the clinical observations of several
coagulation disorders. Source: Own elaboration based on the data obtained in the study.
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Initiation phase

It takes place when the cells that TF expresses in its
surface are exposed to components of the blood where the
injury is located (35,36). The TF, once bound to FVII in
blood, quickly activates it forming the FVIIa/TF complex,
which is responsible for the activation of small amounts of
FIX and FX (37,38). FXa associated with its cofactor, FVa,
forms a complex called prothrombinase on the surface of
cells that express TF. FV can be activated by FXa or non-
coagulating proteases, resulting in FVa which is necessary
for the prothrombinase complex. This complex turns small
amounts of prothrombin —Factor II— into thrombin; these
amounts are too small to complete the fibrin clot formation
process (36,38,39).

Small amounts of thrombin are continuously produced
outside the vascular space, independent of vascular injury. (37)
Therefore, it is assumed that a little activity in the TF pathway
occurs all the time in the extravascular space. Coagulation
process only proceeds to the amplification phase when there
is vascular damage, i.e., when platelets and FVIII —linked to
von Willebrand factor— come into contact with extravascular
tissue where they adhere to cells expressing TF (33,40).

Amplification phase

Platelets and FVIII bound to von Willebrand factor
(vWF) only pass to the extravascular compartment when
there is a vascular injury. When a vessel is injured, platelets
leave the vessel, bind to collagen and other components of
the extracellular matrix at the site of injury, where they are
partially activated and form a platelet plug responsible for
primary hemostasis (41,42). At this point, small amounts of
thrombin produced by cells that express TF can interact with
platelets and FVIII/VWF complex. This starts the hemostatic
process that culminates in the formation of stable fibrin,
secondary hemostasis, which consolidates the initial platelet
plug (35,37,42).

This small amount of thrombin generated by cells
expressing TF has several important functions being the
main one the maximum activation of platelets, which make
receptors and binding sites available to activated coagulation
factors. As a result of this activation, the permeability of
platelet membranes is altered, allowing the entry of calcium
ions and the release of chemotactic substances that attract
clotting factors to their surface in addition to releasing partially
activated FV (35,38).

Another function of the thrombin formed during the
initiation phase is the activation of the FV and FVIII cofactors

on the surface of activated platelets. The FVIII/vWF complex
is dissociated, allowing vWF to mediate platelet adhesion and
aggregation at the site of injury. In addition, small amounts
of thrombin activate FXI (FXIa) on the platelet surface
during this phase. Activation of FXI by thrombin on the
platelet surface explains why FXII is not required for normal
hemostasis (36-38,40,43).

Propagation phase T2

The propagation phase is characterized by the migration
of large numbers of platelets to the site of injury and the
production of tenase complex and prothrombinase on the
surface of activated platelets (36). First, the FIX activated
during the initiation phase can now bind to FVIIla on the
platelet surface forming the tenase complex. An extra amount
of FIXa can also be produced by FXIa bound to platelets.
As FXa can’t effectively move from cells expressing TF to
activated platelets, a large amount of FXa must be directly
generated on the platelet surface by the FIXa/FVIIla complex
(40).

Finally, FXa rapidly associates with FVa bound to the
platelet during the amplification phase resulting in the
formation of the prothrombinase complex which turns large
amounts of prothrombin into thrombin. This is responsible for
the cleavage of fibrinogen into fibrin monomers that, in turn,
polymerize to consolidate the platelet plug (33).

Termination phase

Once a fibrin clot is formed at the lesion, the clotting
process must be limited to the injury site in order to prevent
thrombotic occlusion of the vessel. Four natural anticoagulants
are involved to control the spread of coagulation activation:
tissue factor pathway inhibitor (TFPI), protein C (PC), protein
S (PS) and antithrombin (AT) (34).

Thrombocytes and Inflammation

Every tissue is composed by barriers that permit protection
—membranes or set of cells—. These barriers can be affected
by microorganisms, infectious agents or antigens that enter
into the tissue through a physical injury; the barriers have to
face the inflammation responses (26), this occurs due to the
vascularization of living organisms. Therefore, the action of
physicochemical processes of this response leads to leukocytes
and plasma molecules to places where the tissue alteration has
been produced. The main effects consist of an increase of the
blood flow by local vasodilation of the capillary permeability
to large plasma molecules and leukocyte migration through
vascular endothelium towards the site of inflammation
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(4,44,45). Cell migration takes place at the level of the venules,
while the exudation of plasma proteins is mainly produced at
the level of capillaries, where blood pressure is higher. This
cell migration permits the complement, antibodies and other
enzyme systems, to reach the site where the inflammatory
response occurs (27,44).

Thrombocyte can be an indicator of inflammation if there
are C-reactive protein elevations, fibrinogen and other acute
phase reactants. This indicator is associated to rheumatoid
arthritis. The presence of thrombocytes is correlated with
the activation of an inflammatory process, osteomyelitis,
rheumatic fever, ulcerative colitis, malignancies and acute
infections (9).

Platelets and Development of Atherosclerotic Lesions

Platelets that adhere to the vessel wall at sites of
endothelial-cell activation contribute to the development of
chronic atherosclerotic lesions, and when these lesions rupture
they trigger the acute onset of arterial thrombosis. Platelets
adhere to the endothelium of carotid arteries in apolipoprotein
E (apoE)—/— mice before atherosclerotic lesions are visible
(24). Von Willebrand factor, when secreted in large amounts
by endothelial cells in response to inflammatory stimuli,
can recruit platelets to the site; the interaction between
glycoprotein Ib and von Willebrand factor allows platelets to
roll on endothelial cells (24). The atherosclerotic lesions in
von Willebrand factor -/- mice are smaller than the lesions in
wild-type mice (24).

The acceleration of atherogenesis by COX-1-, the inhibition
of the synthesis of platelet thromboxane, as well as the
antagonism or deletion of the thromboxane receptor, delay
atherogenesis in murine models. Dependent thromboxane in
low-density lipoprotein (LDL)-receptor -/- mice suggests that
platelet activation increases the rate of plaque formation (24).

Activated platelets can also influence the progression
of plaque formation by releasing adhesive ligands, such as
P-selectin, that become expressed on the platelet membrane
and mediate platelet-endothelium interactions (24).

Signaling by P-selectin stimulates monocytes and
macrophages to produce chemoattractants or growth factors.
Moreover, engagement by P-selectin of the P-selectin
glycoprotein ligand 1 on the monocyte surface initiates the
formation of platelet-monocyte aggregates and outside-in
signaling that induces the transcription of COX-2 (24).

Prolonged adhesion-dependent signaling promotes the
expression of interleukin-1f. This cytokine enhances the

stability of COX-2 mRNA, thereby promoting synthesis of
the enzyme. Activated platelets exacerbate atherosclerosis in
apoE-/- mice in a P-selectin- dependent manner (24).

Platelets in Tissue Repair

Besides mediating primary hemostasis and thrombosis,
platelets play a critical role in tissue repair and regeneration.
They regulate fundamental mechanisms involved in the
healing process, including cellular migration, proliferation,
and angiogenesis (46).

In addition to the fact that platelet-rich plasma has
increasingly gained attention to seal wounds and enhance
wound healing, (47) experimental and clinical data clearly
indicate that platelets are fundamentally involved in repair
and regeneration of damaged tissues and preservation of
organ function. During tissue injury, for example caused by
trauma or local ischemia as seen with myocardial infarction or
stroke, the coagulation system and immune responses become
activated very early, initiating the process of wound healing.
Platelets are the first cells that accumulate at sites of the
lesion and, on activation, release a multitude of biologically
active mediators into their microenvironment (48). Various
cytokines, chemokines, and growth factors, including
CXCL12 —stromal-derived growth factor 1, SDF-1—, (49)
and hepatocyte growth factor (HGF) (50), have been identified
to be secreted from platelets. Platelet-derived mediators
induce and modulate activation of fibroblasts and recruitment
of leukocytes, first neutrophils, followed by macrophages,
resulting in the elimination of dead cells and cellular debris
(51). Moreover, platelet-released factors induce and control
proliferation and migration of other cell types that are
critically involved in tissue repair such as smooth muscle cells
(SMCs) and mesenchymal stem cells (MSCs). Angiogenesis
in damaged tissue, another pivotal mechanism for recovery
of tissue function, is also substantially regulated by platelets
due to the release of a multitude of pro and antiangiogenic
mediators upon platelet activation (46).

Nowadays, platelets and their secretory products may
successfully be used as feasible therapeutic tools, facilitating
repair of injured tissues and organs. For instance, autologous
platelet releasate as well as recombinant platelet-derived
growth factors may enhance healing of chronic lower
extremity diabetic ulcers. Moreover, regeneration of cutaneous
wounds, retina, and peri-implant bone by platelets has been
reported. However, treatment of surgical lesions with platelet-
rich plasma has also generated controversial results in clinical
trials (52). Such new insights will help researchers to find
better therapeutic platelet-based options to facilitate repair
and regeneration of injured tissues and organs (46).
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Growth Factors in the Platelet

When speaking about injury, the thrombocyte that tackles a
degranulation process during the formation of the clot liberates
factors of growth (FC): platelet derived growth factor (PDGF),

vascular endothelial growth factor (VEGF), fibroblast growth
factor (FGF), insulin-like growth factor-1 (IGF-1), epidermal
growth factor (EGF) and transforming growth factor beta
(TGF-B); these are powerful chemotactic factors of inflammatory
cells, especially PDGF and the TGF-f (53,54) (Figure 3).
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Figure 3. General scheme of the platelets by releasing growth factors that lead the repair. Source: Own elaboration based

on the data obtained in the study.

It seems that FC liberated from thrombocytes are the
initiators of the cascade of events that lead the repair, spreading
quickly from the place of the injury and are degraded for
proteases (54,32).

They liberate these cytokine, chemokine and such growth
factors like stromal cell derived factor 1 (SDF-1) and
hepatocyte growth factor (HGF) that control the recruiting,
proliferation, and activation of fibroblasts, neutrophils,
monocytes, smooth muscle cells (SMCs), mesenchymal stem

cells (MSCs) and other cellular types critically involved in
the healing of wounds (54).

Platelet Rich Plasma

Platelet-rich plasma (PRP) is used for tissue regeneration
in different clinical settings and offers several advantages
since it is neither toxic nor immunoreactive and can be readily
obtained, inexpensively, from the blood of patients themselves.
Various studies have been published on the preparation and
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utilization of PRP for wound healing with controversial
results (55).

Marx et al. reported the combination of PRP with a mixture
containing 10% calcium chloride and bovine thrombin
favored jaw reconstruction. The utilization of PRP has yielded
satisfactory outcomes in dentistry and maxillofacial surgery,
plastic surgery, trauma and orthopedic surgery, tendon and
ligament repair, and ocular repair (55).

Aspirin and its Interaction with the Thrombocyte

There is historical background regarding the use of willow
leaves by Sumerians and Chinese people as analgesic more
than three thousand years ago. Long after, that tree would give
origin to aspirin. In the 5" Century BC, Hippocrates of Kos,
the father of medicine, by reacquiring ancient knowledge,
used the concoction extracted from the bark and leaves of the
willow Salix Latinium to relieve aches and to control fever.
During the Middle Age healers boiled willow bark and gave
this miraculous potion to people suffering from pain (56,57).

In 1835, the French chemist Charles Frederic Gerhardt tried
to surpass the problem of the salicylic acid as it was bitter
and caused trouble. Then, he combined sodium salicylate
with acetyl chloride obtaining acetylsalicylic acid. He did not
believe in the future of this compound and abandoned this
project. In 1859 Kolbe synthesized the acetylsalicylic acid
(ASA). In August 10", 1897, Felix Hoffimann, as a worker at
Bayer’s laboratories, started a new era in pharmacology as
he discovered acetylsalicylic acid, aspirin active ingredient
(56,57).

In 1954, it was demonstrated that acetylsalicylic acid could
increase the bleeding time and, in 1970, that it could elucidate,
that is, it has an antithrombotic effect in animals. Based on its
hematologic actions, Vane demonstrated that it was antiplatelet
since it is an important prostaglandin inhibitor. Later, Majerus
and Roth were capable of characterizing the interaction
between aspirin and platelets. Then, they demonstrated that
low concentrations of aspirin acetylized irreversibly platelet
cyclooxygenase. This way, thromboxane A2 levels decrease
(57).

ASA is administered orally and it is rapidly absorbed
through the gastrointestinal tract; this absorption occurs by
passive diffusion of lipophilic non-ionized molecules, partly
in the stomach but much more in the duodenum. Then, it is
hydrolyzed to SA (salicylic acid) by carboxylesterases of
the intestinal wall and liver; approximately 50% of the dose
reaches the systemic circulation in an unaltered form. Its
fast hydrolysis to SA determines a short half-life of 15 to 20

minutes, although this depends on the several dosage forms.
Once in the blood, SA adheres significantly to plasma albumin.
ASA is widely distributed to all organs, in particular, kidney,
heart, lung and liver. Finally, it is excreted through urine by
processes such as glomerular filtration and tubular secretion
(58,59).

Aspirin, a medication widely used due to its anti-
inflammatory and analgesic properties, exerts its action by
inhibiting the production of prostaglandins, which are derived
from arachidonic acid (AA) (60-62).

To carry out this process, it is required an enzyme called
cyclooxygenase (COX), three isoforms of COX have been
described: COX-1 is present in almost all tissues, it catalyzes
the conversion of AA to thromboxane A2 (TXA2) and it
is agonist in the process of platelet aggregation; COX-2 is
produced in response to an inflammatory stimulus and COX-3
is located in the brain and the bone marrow and participates in
processes of neurological regulation of pain.(60-62) (Table 3).

Tabla 3. General effects of aspirin in the organism.

General Effects of Aspirin in the Organism

It inhibits the
production of
prostaglandins

It stimulates the
increase of
cysteinyl-leukotrienes

It reduces
preeclampsia

It is a heart
protector

Source: Own elaboration based on the data obtained in the study.

In addition, aspirin (ASA) allows to modify the pro-
thrombotic platelet properties —platelet plug formation— to
block prostaglandin synthesis, to inhibit irreversibly the COX1
and to prevent platelet aggregation, considered as one of the
initial phase in the formation of blood clots. Due to the fact
that platelets have no nucleus, they do not have the capacity
of COX generation, therefore, there won’t be synthesis of
TXA2 since it depends on the bio-synthesis of new platelets
(60,61,63).

This medicine inhibits diacylglycerol production in
platelets, then, it can inhibit secondary aggregation induced
by thrombin, collagen or ADP. Thus, the effect is less lasting
and less dose-dependent. Furthermore, it prevents platelet
dense granule secretion. Salicylic acid, metabolite of aspirin,
has a certain fibrinolytic effect because of its interaction by
neutrophils and monocytes with the release of proteolytic
enzymes —Cathepsin G and elastase—. It is recognized its
effect against pain, inflammation and fever and as agonist its
platelet anti-aggregation effect by the reduction in the formation
of thromboxane A2 is taken into account, that is why it can be
used as a cardiac muscle protector (25), for its protective action
in patients who had suffered a myocardial infarction has been
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proved (64) and its regular use in low doses has enabled them
to avoid the possibility of a second attack (25).

Aspirin or acetylsalicylic acid is, without a doubt, the
greatest discovery in the history of cardiovascular disease from
the point of view of prevention. However, there is not enough
clinical data that identify the most effective and safe dose.
For the management of cardiovascular disease, the aspirin
dose suggested lies between 75mg and 325mg daily. Some
studies have demonstrated that the daily aspirin dose of less
than 162 mg is associated with a low incidence of thrombotic
and bleeding events (65).

The steering committee of a physicians health study
research group observed that the main benefit of aspirin in
preventing myocardial infarction was present exclusively in
people possessing high levels of C-reactive protein, suggesting
as a clinical advantage of aspirin that can be derived, in part,
from its anti-inflammatory effects (12).

Preeclampsia is not just hypertension induced by pregnancy,
but there also is an interaction between reduced placental
perfusion and alteration in the maternal endothelial function
(66). In addition, some recent evidence has found mild to
moderate benefits in the use of low-dose aspirin to prevent
preeclampsia in patients at high risk for this type of medical
complication. This is due to the fact that low-dose aspirin
intake generates high concentrations of aspirin in the portal
circulation, which inhibits selectively the cyclooxygenase of
the platelets passing through the intestinal capillaries, while
concentrations in the peripheral circulation remain very low
to inhibit endothelial cyclooxygenase (67).

Finally, aspirin is a non-expensive medicine that does not
require monitoring. It has multiple therapeutic actions that
have been proven over more than a century of history such
as analgesic, anti-inflammatory, antipyretic and vascular
protector. Moreover, ASA has demonstrated to be a highly
effective, safe and reliable medicine (59,68).

Formation of a Platelet Thrombus

The vessel wall, with its inner lining of endothelium,
is crucial to the maintenance of a patent vasculature. The
endothelium contains three thromboregulators: nitric oxide,
prostacyclin, and the ectonucleotidase CD39, which together
provide a defense against thrombus formation (69). Collagen
in the subendothelial matrix and tissue factor facilitate the
maintenance of a closed circulatory system (69).

When the vessel wall is breached or the endothelium is
disrupted, collagen and tissue factor become exposed to the

flowing blood, thereby initiating the formation of a thrombus.
Exposed collagen triggers the accumulation and activation of
platelets, whereas exposed tissue factor initiates the generation
of thrombin, which not only transforms fibrinogen into fibrin
but also activates platelets (69).

Low Dose Aspirin for Preventing Recurrent Venous
Thromboembolism

Patients who have had a first episode of unprovoked
venous thromboembolism are at high risk for recurrence after
anticoagulant therapy is discontinued. Long-term treatment
with a vitamin K antagonist is very effective in preventing
a recurrence of venous thromboembolism while treatment
continues but it has not been proven to improve survival;
furthermore, it is associated with a substantially increased risk
of bleeding and is inconvenient for patients (70). Consequently,
many patients who have had a first episode of unprovoked
venous thromboembolism discontinue anticoagulant therapy
after 3 to 6 months despite recommendations to continue on
therapy (69,70).

Low-dose aspirin is a simple, inexpensive, and widely
available treatment effective in the prevention of arterial
vascular events and the primary prevention of venous
thromboembolism in high-risk surgical patients (70).

Aspirin may also be effective in preventing a recurrence of
venous thromboembolism after a first event. The objective of
this review was to evaluate the efficacy of low-dose aspirin,
compared to placebo, in preventing a recurrence of venous
thromboembolism in patients who had completed initial
anticoagulation with warfarin after a first unprovoked episode
of venous thromboembolism (70).

Aspirin and Gender Differences

There are very well known differences in the epidemiology
of vascular events in men and women. Men are more prone to
stroke and myocardial infarction (MI), yet women are more
likely to die from these events (71). Similarly, meta-analysis
results suggest that there are also gender differences in the
effects of aspirin on cardiovascular disease (CVD), whereby
risk of MI appears to be reduced in men and risk of stroke
in women (72). Current guidelines for the use of aspirin for
CVD prevention take these differences into consideration.
Aspirin use in males is primarily intended for the prevention
of coronary artery disease, while in females, prevention of
stroke is the main target (73).

The reason for the aspirin therapy effect differences in
terms of gender is currently unknown, but evidence suggests
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that there may be some biological basis for these differences.
For example, baseline platelet reactivity is greater in women
than in men, with higher residual reactivity following aspirin
treatment in women (74). As such, physicians should also be
sure to consider gender-specific risks, benefits, and guidelines
for aspirin therapy prior to making patient recommendations
(73,74).

Conclusion

Aspirin inhibits platelets functionalism, preventing their
aggregation and thrombus formation within the spleen and
other bodies. Thrombosis plays an important role in the
manifestations of cardiovascular diseases, which are the main
cause of morbidity and mortality worldwide.

The benefit of low-dose aspirin therapy for the secondary
prevention of serious cardiovascular events is clear, but the
use of aspirin for the primary prevention of cardiovascular
disease (CVD) remains a challenge due to mixed findings on
mortality benefit.
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| Resumen |

El sindrome de Waardenburg (SW) es un trastorno genético
poco frecuente con una incidencia de 1 por 40000 habitantes.
Es originado por mutaciones en multiples genes como PAX3,
MITF, SNAI2 y SOX10; estas alteraciones genéticas ocasionan
anomalias en el desarrollo de los tejidos derivados de las
células de la cresta neural y producen hallazgos fenotipicos
caracteristicos como iris de color azul claro o heterocromia
del iris, poliosis, sordera neurosensorial, entre otros.

El objetivo de este articulo es reportar a la literatura un caso
poco frecuente de gemelos monocigoéticos con hallazgos
clinicos tipicos de sindrome de Waardenburg tipo 1 con
fenotipo diferente entre ellos, su madre y su abuela. Aqui
también se establece la importancia del indice W en el
diagndstico y clasificacion de este sindrome.

Los hallazgos aqui reportados muestran la variabilidad de las
manifestaciones fenotipicas del sindrome de Waardenburg
tipo 1 dentro de una familia y especialmente en gemelos
monocigoéticos, lo que se ha explicado por la expresion
variable de genes especificos o por la interaccion de ellos con
genes modificadores. Cabe resaltar que los gemelos fueron
expuestos a alcohol en el primer trimestre del embarazo,
por lo cual se propone que la expresion variable del SW fue
influenciada por exposiciones a agentes medioambientales.

Palabras clave: Sindrome de Waardenburg; Cresta Neural;
Anomalias congénitas (DeCS).

Duque GA, Ramirez-Cheyne J, Saldarriaga-Gil W. Sindrome de Waardenburg
tipo 1 en gemelos monocigéticos y su familia. Rev. Fac. Med. 2016;64(2):365-71.
Spanish. doi: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.50290.

Abstract

Waardenburg Syndrome is a rare genetic disorder with an
incidence of 1 in 40.000 individuals. It is caused by mutations
in multiple genes such as PAX3, MITF, SNAI2 and SOX10.
These genetic alterations cause abnormal development of
tissues derived from neural crest cells and produce phenotypic
characteristic findings as light blue iris or iris heterochromia,
poliosis and sensorineural hearing loss, among others.

The aim of this article is to report to the literature a rare case
of monozygotic twins with typical clinical findings of type 1
Waardenburg Syndrome with different phenotype between them,
including their mother and grandmother. The use of W index to
identify cantorum dystopia and to classify the cases according to
the four types of Waardenburg syndrome is explained.

The findings reported here show the variability of phenotypic
manifestations of type 1 Waardenburg Syndrome within
a family and particularly in monozygotic twins, which is
explained by the variable expression of specific genes or
the interaction of these with modifier genes. Given the fetal
exposure of the twins to alcohol, it is proposed that the variable
expression of Waardenburg Syndrome would be influenced
by exposure to environmental agents.

Keywords: Waardenburg Syndrome; Neural Crest; Congenital
Abnormalities (MeSH).
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Introduccion

El sindrome de Waardenburg (SW) es un trastorno
genético raro que tiene una incidencia de 1 por 40000
individuos (1) y fue descrito por primera vez en 1951
por Petrus Johannes Waardenburg (2). Es originado por
mutaciones en multiples genes como PAX3, MITF, SNAI2,
SOX10, entre otros (3); estas mutaciones ocasionan
anomalias en el desarrollo de los tejidos derivados de las
células de la cresta neural (4,5).

Las manifestaciones clinicas principales del SW son la
distopia cantorum, hipopigmentacion del iris incluyendo la
heterocromia ocular, mechén de pelo blanco denominado
poliosis y pérdida de la audicion neurosensorial, entre otros
(1,4). La expresion fenotipica es muy variable, razon por la
cual el Consorcio Internacional para el Estudio del Sindrome
de Waardenburg desarrollo criterios clinicos diagnosticos (6).
Este sindrome es clasificado en cuatro tipos que representan las
manifestaciones clésicas pero se diferencian por variaciones
genotipicas y fenotipicas (7). En el tipo 1 se afecta el gen
PAX3 y el en el tipo 2 los genes MITF, SNAI2 y SOX10,
ambos tienen presencia de distopia cantorum; en el tipo 3
se encuentran alteraciones musculoesqueléticas y el gen
alterado es el PAX3; finalmente, el tipo 4 presenta sindrome
de Hirschsprung y los genes afectados son SOX10, EDN3 y
EDNRB.

El objetivo de este articulo es reportar a la literatura un caso
muy poco frecuente de gemelos monocigdticos con hallazgos
clinicos tipicos de SW tipo 1 con fenotipo diferente; ademas,
aportar a la comunidad médica herramientas para sospechar,
diagnosticar y clasificar clinicamente el SW.

La madre de los pacientes acept6 y firmé el consentimiento
informado para toma de fotografias y uso de datos de las
historias clinicas para esta publicacion.

Descripcion de los casos

Gemelos de sexo masculino fueron llevados por su madre
y abuela materna al Servicio de Dismorfologia y Genética
Meédica del Hospital Universitario del Valle “Evaristo Garcia”
de Santiago de Cali, Colombia (Figura 1) cuando tenian 20
meses de edad. Hijos de padres no consanguineos. La madre se
embarazd de los gemelos a los 17 afios, con Unico antecedente
obstétrico de un aborto espontaneo; en este embarazo el
unico hallazgo relevante fue el consumo de alcohol durante
el primer trimestre. En las ecografias obstétricas se reportd
embarazo gemelar monocorioénico biamnidtico y se observé
labio y paladar fisurado en ambos gemelos sin mas anomalias.

Se realiz6 cesarea a las 35 semanas de gestacion y se requirio
hospitalizacion neonatal por exposicion a ruptura prematura
de membranas. En la nota quirtirgica del obstetra se ratifico
que el embarazo era monocorial biamnidtico, por lo cual se
concluyd que eran gemelos monocigdticos.

A continuacién se hace la descripcion de los hallazgos
clinicos relevantes en gemelos, madre y abuela al momento
de la consulta; el indice W, IW (8), se calculé reemplazando
los valores en milimetros de la distancia intercantal interna
(A), la distancia inter pupilar (B) y la distancia intercantal
externa (C) con las siguientes formulas:

Calcular X=(2A-(0.2119C+3.909))/C
Calcular Y=(2A-(0.2479B+3.909))/B
Calcular W=X+Y+A/B

Gemelo 1: Talla 76cm, desviacion estandar (o) -3.42;
peso 8kg, o -3.40; perimetro cefalico (PC) 46cm, o -1.47;
facies especiales: heterocromia del iris, ojo derecho azul e
izquierdo café; estrabismo convergente en ojo derecho; cejas
con el tercio medial amplio y sinoftis insinuado (Figura 2);
puente nasal ancho, distancia intercantal interna (A): 35mm
>p97, distancia interpupilar (B): 55mm >p97 y distancia
intercantal externa (C): 90mm >p97, con un indice W de
2.11; cicatriz de correccidén quirurgica de labio fisurado
derecho. No se encontraron alteraciones en extremidades,
los hitos del desarrollo psicomotor para la edad fueron
cumplidos adecuadamente, potenciales auditivos no mostraron
hipoacusia y no presenta estrefiimiento.

Gemelo 2: Talla 75cm, ¢ -3.77; peso 7kg, o -4.058;
PC 45cm, o -2.21; facies especiales: ojos color azul
brillantes, estrabismo convergente izquierdo (Figura 2);
puente nasal ancho y prominente, distancia intercantal
interna (A): 40mm > p97, distancia interpupilar (B):
55mm >p97 y distancia intercantal externa (C): 90mm
>p97, con un indice W de 2.49; cicatriz de correccion
quirurgica de labio fisurado bilateral y paladar hendido;
macula hiperpigmentada en antebrazo izquierdo con
limites irregulares de 7cm por 4cm aproximadamente.
No se encontraron alteraciones en extremidades, los hitos
del desarrollo psicomotor para la edad fueron cumplidos
adecuadamente, potenciales auditivos no mostraron
hipoacusia y no presenta estrefiimiento.

Madre: mechon de cabello blanco en region central que
se cubre con tinte; ojos de color azul brillante, puente nasal
ancho (Figura 2); distancia intercantal interna (A): 45mm
>p97, distancia interpupilar (B): 65mm >p97 y distancia
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intercantal externa (C): 110mm >p97, con un indice W 2.333;
hipoacusia severa izquierda de origen neurosensorial y no
presenta estrefiimiento.

Abuela: mechon de cabello blanco en region central,
heterocromia del iris, ojo derecho café, ojo izquierdo

azul y estrabismo convergente ojo izquierdo (Figura 2);
puente nasal ancho y prominente; distancia intercantal
interna (A): 40mm >p97, distancia interpupilar (B): 65
mm >p97 y distancia intercantal externa (C): 110mm
>p97, con un indice W de 2.297; no presenta hipoacusia
ni estrefiimiento.

L

Figura 1. Fotos de gemelos, madre y abuela con sindrome de Waardeburg. A) Izquierda: gemelo 1 con cicatriz de correccion quirdrgica
de labio fisurado derecho, derecha: gemelo 2 con cicatriz de correccion quirdrgica de labio fisurado bilateral y méacula hiperpigmentada
en antebrazo izquierdo; B) izquierda: abuela materna con poliosis, derecha: madre con tinte en cabello cubriendo la poliosis. Fuente:
Documento obtenido durante la realizacion del estudio.

A- -
c- _

Figura 2. Foto de globo ocular y tejidos blandos en region periorbitaria de los gemelos, madre y abuela con sindrome de Waardenburg. A)
Abuela materna con heterocromia del iris, estrabismo convergente ojo izquierdo y distopia cantorum; B) Madre con ojos azules brillantes
y distopia cantorum; C) Gemelo 1 con heterocromia del iris, estrabismo convergente ojo izquierdo y distopia cantorum; D) Gemelo 2 con
ojos azules brillantes, estrabismo convergente derecho y distopia cantorum. Fuente: Documento obtenido durante la realizacion del estudio.

Como antecedentes familiares cabe resaltar que el padre
de la abuela materna present6 heterocromia del iris, poliosis
e hipoacusia derecha; de igual forma, un familiar del padre
presentd labio fisurado unilateral y paladar hendido (Figura
3). Dados los hallazgos clinicos de los gemelos y su historia

familiar se diagnostico SW tipo 1. En la Figura 3 se evidencia
el patron de herencia autosomico dominante del SW presente
en las generaciones I, II, IIl y IV de la familia materna y la
presencia de un caso de labio y paladar hendido aislado en la
familia paterna.
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Figura 3. Heredograma. Fuente: Elaboracion propia.

Discusion

El SW es una enfermedad genética clasificada dentro
de las neurocristopatias (9) y originada por alteraciones
en genes cuyos derivados proteicos intervienen de forma
variable en la diferenciacion de los tejidos derivados de las
células de la cresta neural como los melanocitos, células
mesodérmicas que generan la eminencia frontonasal,
células neurosensoriales del oido interno, entre otras. Lo
anterior explica la pleiotropia y la expresividad variable
del SW, lo cual se evidencia en que las caracteristicas
fenotipicas de los casos presentan diferentes grados de
afectacion tanto en los trastornos pigmentarios como en
las alteraciones faciales y la hipoacusia neurosensorial
(Tabla 1) (4,10).

Mutaciones en varios genes con locus en diferentes
cromosomas se han establecido como causantes de los
cuatro tipos de SW, que ademas se diferencian en sus
caracteristicas fenotipicas y patrones de herencia (Tabla
1) (11,12).

paladar hendido

paladar hendido

Tabla 1. Genes mutados, herencia y caracteristicas clinicas
diferenciales en los cuatro tipos del sindrome de Waardenburg.

Tipo

Hallazgo clinico Genes
de distintivo mutados tocus
SW
Distopia cantorum
1 presente PAX3 2936.1 AD
2 Distopia cantorum S“h/lIZFZ 3p13, 8q1.21, AD
ausente ‘ 22q13.1.
SOX10.
Alteraciones
3 musculo PAX3 2936.1 ADy AR
esqueléticas
Enfermedad de SO, 2B, Principalmente
Hirschprung 20 UGB, AR
EDNRB 13¢22.3.

Fuente: Elaboracién propia.
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Las mutaciones en el gen PAX3, que presentan herencia
autosémica dominante, son responsables de los tipos 1y
3 del SW (12,25). Este gen juega un importante rol en la
embriogénesis, codifica un factor de transcripciéon que se
une al ADN y es fundamental en el mantenimiento de las
cé¢lulas madre pluripotenciales, la especificacion de linajes
celulares, proliferacion, migracion, apoptosis e inhibicion
de la diferenciacion terminal, especialmente expresado en
los derivados de la cresta neural, incluyendo los melanocitos
en donde su expresion es determinante para una adecuada
migracion y diferenciacion (13,14,15).

El impacto que tienen las mutaciones en el gen PAX3
sobre el fenotipo atin no se encuentra totalmente claro, dado
que la expresion fenotipica es extremadamente variable,
incluso dentro de una misma familia como la descrita en este
reporte. Aqui encontramos tres generaciones examinadas
con un fenotipo diferente, dado que la madre de los gemelos
tenia hipoacusia, pero no sus hijos ni su madre; para lo cual
se ha propuesto que existe una posible interaccion con genes
modificadores que explicaria que a pesar de ser la misma
mutacion no tengan iguales hallazgos clinicos (13).

Sin embargo, en esta familia se encontré un gemelo
monocig6tico con heterocromia del iris y labio fisurado
unilateral y el otro con los ojos azules brillantes, labio
fisurado bilateral y paladar hendido, lo cual contradice la
hipotesis de genes modificadores, dado que estos gemelos
al ser monocigoticos tendrian igual carga genética, y lleva a
proponer que todas la variantes fenotipicas son secundarias a la
misma alteracion genética y a un grado variable de expresion
en la funcién de PAX3.

Se ha propuesto que el desarrollo de la region frontonasal
es sensible a la actividad del factor de transcripcion
codificado por el gen PAX3, pues los defectos en esa region
ocurren en todos los afectados con mutaciones en este gen,
explicando asi como la totalidad de casos de SW tipo 1
tienen distopia cantorum (16) —definida cualitativamente
como el desplazamiento lateral del canto ocular interno y
cuantitativamente como un IW mayor de 1.95 (17)—; de igual
forma, los defectos pigmentarios y el grado de pérdida de la
audicion varia entre los individuos afectados, como ocurrio
en la familia aqui reportada donde las alteraciones del iris,
la poliosis y la hipoacusia tuvieron expresividad variable,
mientras que la distopia cantorum estuvo presente en la
totalidad de los casos.

Los genes de la familia PAX también participan en el
desarrollo de las extremidades. E1 SW tipo 3, que también
presenta distopia cantorum acompafiada de alteraciones
musculo-esqueléticas producto de mutaciones en el gen

PAX3, se manifiesta cuando las mutaciones en dicho gen son
heredadas en homocigosis (5).

El SW se puede diagnosticar y clasificar clinicamente
utilizando los criterios establecidos por el Consorcio
Internacional para el Estudio del Sindrome de Waardenburg
(18). E1 SW tipo 1 se caracteriza, entre otros hallazgos clinicos,
por presentar distopia cantorum, mientras que en el tipo 2 esta
ausente (Tablas 1 y 2) (8); el tipo 3, también llamado sindrome
de Klein Waardenburg, ademas de la distopia cantorum, se
asocia con alteraciones musculo-esqueléticas en miembros
superiores y el tipo 4 o sindrome de Shah-Waardenburg
presenta como caracteristica distintiva una asociacion con la
enfermedad de Hirschsprung (19).

Dadas las diferencias fenotipicas y patrones de herencia
especificos en los diferentes tipos de SW (Tabla 1 y 2),
se puede hacer un diagnostico diferencial en ausencia de
pruebas moleculares. El diagnostico del SW tipo 1 se realiza
cuando estan presentes dos criterios mayores mas un criterio
menor o un criterio mayor mas dos menores. E1 SW tipo 2 se
diagnostica cuando estan presentes dos criterios mayores y
hay ausencia de distopia cantorum.

Tabla 2. Criterios diagndsticos segun el Consorcio Internacional
del sindrome de Waardenburg tipo 1y 2.

Pérdida de la audicion

. . X
sensorial-neural congénita
_Alteracmr)gs en Ig_ X X X X
pigmentacion del iris
Hipopigmentacién del
o X X
pelo (poliosis)
Distopia cantorum X X X X

IS

Leucoderma congénita
Raiz nasal ancha/prominente X X X X
Hipoplasia de las alas nasales

Encanecimiento prematuro X

G1: Gemelo 1; G2: Gemelo 2; M: Madre; A: Abuela. Fuente: Elaboracion
con base en Krishtul ef al. (24).
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En el heredograma de la familia aqui reportada se
encontrd un patrén de herencia autosémico dominante de las
caracteristicas clasicas de SW y se descartaron los tipos 3 y
4 teniendo en cuenta la ausencia de hipoplasia, sindactilia,
contracturas u otras alteraciones musculo esqueléticas en
miembros superiores y de signos y sintomas sugestivos de
enfermedad de Hirschprung. Dada la presencia de distopia
cantorum en todos los casos descritos, se descart6 el tipo 2 y
se hizo diagnostico de SW tipo 1 en la familia.

Ademas, otro hallazgo relevante en el heredograma fue la
presencia de fisuras orofaciales en los gemelos y un familiar
por linea paterna en IV grado de consanguinidad (Figura 2;
individuo III-1). Si bien esta alteracion ha sido descrita en el
SW (13), es una anomalia poco observada que fue reportada
en poblacion colombiana con una frecuencia de 3.6% (4) y
que sugiere que el fenotipo del SW podria ser influenciado
por genes modificadores, en este caso alelos de origen paterno

(18).

Ademas, en los gemelos y en su abuela se encontrd
estrabismo convergente, caracteristica no descrita para el SW
(26) que podria también ser explicada por genes modificadores
del fenotipo, dado que no estaba presente en todas las
generaciones de afectados y si en los gemelos. Sin embargo,
el estrabismo también podria estar relacionado en los gemelos
por el consumo de alcohol de la madre en el primer trimestre
del embarazo, teniendo en cuenta que los dos presentan talla
y peso menor de 2 desviaciones estandar, caracteristicas
tampoco incluidas en el fenotipo tipico del SW pero que si son
observadas en el sindrome alcohdlico fetal (20,21).

En la busqueda realizada en las bases de datos médicas,
solo se encontraron dos publicaciones de gemelos
monocigdticos con SW, ninguna de ellas después del
afio 2000 (22,23). Esto mostr6 que si bien el SW es una
enfermedad poco frecuente —1 por 40000 habitantes—,
su diagnostico en gemelos monocigoéticos como los aqui
descritos es ain mas raro.

Los hallazgos aqui reportados muestran la variabilidad de
las manifestaciones fenotipicas del SW tipo 1 dentro de una
familia y especialmente en gemelos monocigdticos, lo que se
ha explicado por la expresion variable de los genes especificos
o la interaccion de ellos con genes modificadores. Dada la
exposicion de los gemelos en el primer trimestre a alcohol, se
propone que la expresion variable del SW seria influenciada
por exposiciones a agentes medioambientales.

Conflicto de intereses

Ninguno declarado por los autores

Financiacién
Ninguna declarada por los autores
Agradecimientos

A todos los integrantes de la familia aqui reportada.
Referencias

1. Waardenburg PJ. A new syndrome combining developmental
anomalies of the eyelids, eyebrows and nose root with pigmentary
of the iris and head hair and with congenital deafness. Am. J.
Hum. Genet. 1951;3(3):195-253.

2. Read AP, Newton VE. Waardenburg syndrome. J. Med. Genet.
1997;34(8):656-65. http://doi.org/bn4pbc.

3. Nayak CS, Isaacson G. Worldwide distribution of Waardenburg
syndrome. Ann. Otol. Rhinol Laryngol. 2003;112(9):817-20.
http://doi.org/bds5.

4. Tamayo ML, Gelvez N, Rodriguez M, Flérez S, Varon C,
Medina D, et al. Screening program for Waardenburg syndrome
in Colombia: clinical definition and phenotypic variability. Am.
J. Med. Genet. A. 2008;46A(8):1026-31. http://doi.org/b2qx68.

5. Dourmishev AL, Dourmishev LA, Schwartz RA, Janniger
CK. Waardenburg syndrome. /nt. J. Dermatol. 1999;38(9):656-
63. http://doi.org/c6b72k.

6. Reynolds JE, Meyer JM, Landa B, Stevens CA, Arnos KS,
Israel J, et al. Analysis of variability of clinical manifestations
in Waardenburg syndrome. Am. J. Med. Genet. 1995;57(4):540-7.
http://doi.org/bp2vz;.

7. Soni CR, Kumar G. Child neurology: a patient with dissimilar eye co-
lor and deafness. Neurology. 2010;74(8):€25-6. http://doi.org/fsOwwS5.

8. Charrow J. Different color eyes. Waardenburg syndrome. Pe-
diatr. Ann. 2007;36(5):277-8. http://doi.org/bds6.

9. Mallory SB, Wiener E, Nordlund JJ. Waardenburg's syndro-
me with Hirschsprung's disease: a neural crest defect. Pediatr.
Dermatol. 1986;3(2):119-24. http://doi.org/dTnxw3.

10. Mehta M, Sethi S, Pushker N, Bajaj MS, Ghose S. Delayed
presentation of children with Waardenburg Syndrome. J. Pediatr.
Ophthalmol Strabismus. 2010;47(6):382-3. http://doi.org/dj62mq.

11. Edery P, Attie T, Amiel J, Pelet A, Eng C, Hofstra RM, e¢
al. Mutation of the endothelin-3 gene in the Waardenburg-
Hirschprung disease (Shah-Waardenburg Syndrome). Nat. Genet.
1996;12(4):442-4. http://doi.org/fr2cxt.

12. Jang MA, Lee T, Lee J, Cho EH, Ki -S. Identification of a Novel
De Novo Variant in the PAX3 Gene in Waardenburg Syndrome
by Diagnostic Exome Sequencing: The First Molecular Diagnosis
in Korea. Ann. Lab. Med. 2015;35(3):362-5. http://doi.org/bds9.

13. Eigelshoven S, Kameda G, Kortiim AK, Hiibsch S, Angerstein
W, Singh P, et al. Waanderburg syndrome type I with hetero-

chromia iridis and circumscribed hypopigmentation of the skin.
Pediatr. Dermatol. 2009;26(6):759-61. http://doi.org/c2tdft.

14. Kubic JD, Young KP, Plummer RS, Ludvik AE, Lang D.
Pigmentation PAX-ways: the role of Pax3 in melanogenesis,



Rev. Fac. Med. 2016 Vol. 64 No. 2: 365-71

15.

16.

17.

18.

19.

20.

melanocyte stem cell maintenance, and disease. Pigment Cell
Melanoma Res. 2008;21(6):627-45. http://doi.org/ftsrsg.

Pingault V, Ente D, Dastot-Le Moal F, Goossens M, Marlin S,
Bondurand N. Review and update of mutations causing Waardenburg
syndrome. Hum. Mutat. 2010;31(4):391-406. http://doi.org/btppw2.

Milunsky JM. Waardenburg Syndrome Type L. In: Pagon RA, Adam
MP, Ardinger HH, Wallac SE, Amemiya A, Bean L, et al., editors.
Gene Reviews. Seattle: University of Washington; 1993-2001.

Demirci GT, Atis G, Altunary IK. Waardenburg Syndrome type
1: A case report. Dermatol Online J. 2011;17(11):3.

Online Mendelian Inheritance in Man®. Entry 193500 Waar-
denburg syndrome, type 1; WS1. Baltimore: Johns Hopkins
University;1986 [updated 2010 Aug 3; cited 2016 Mar 30].
Available from: http://goo.gl/fzPzKx.

Tagra S, Talwar AK, Walia RL, Sidhu P. Waardenburg syn-
drome. Indian J. Dermatol. Venerol. Lepprol. 2006;72(4):326.

Zozaya-Aldana B, Medina-Rodriguez I. Alteraciones oculares
en el sindrome alcoholico fetal. Rev. Cubana Obstet. Ginecol.
2011;30(1):100-9.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

Jones KL, Jones MC, del Campo M. Smith’s Recognizable
Patterns of Human Malformation. 7th ed. Philadelphia: Elsevier
Saunders; 2013.

Carakushansky G, Berthier C. [Waardenburg's syndrome. Cli-
nical and genetical study of a family with affected twins]. AMB
Rev Assoc Med Bras. 1975;21(5):159-60. Portuguese.

Suyugiil Z, Tiiysiiz B, Tiikenmez F, Basaran M, Cenani
A. Waardenburg syndrome: variable phenotypic expression
in monozygotic twins. Clin. Dysmorphol. 1998;7(1):77-8.
http://doi.org/dgqfvce.

Krishtul A, Galadari I. Waardenburg syndrome: Case report.
Int. J. Dermatol. 2003;42(8):651-2. http://doi.org/ddmqxn.

Wang J, Li S, Xiao X, Wang P, Guo X, Zhang Q. PAX3
mutations and clinical characteristics in Chinese patients with
Waardenburg syndrome type 1. Mol. Vis. 2010;16:1146-53.

Nasser-Paranaiba LM, Ribeir-Paranaiba LM, Frota AC, Go-
mes A, Versiani G, Martelli-Junior H. Sindrome de Waardenburg
- aspectos oftalmologicos e critérios de diagnostico: relatos de
casos. Arq. Bras. Oftalmol. 2012;75(5):352-5. http://doi.org/bds8.



INGRID YORYETH BASTIDAS PEDREROS
“Ejercicios de ilustracion anatomica”
UNIVERSIDAD NACIONAL DE COLOMBIA




Rev. Fac. Med. 2016 Vol. 64 No. 2: 373-76

373

REPORTE DE CASO

DOI: http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.51553

Sindrome serotoninérgico en anciano con falla renal cronica tratada

con linezolid: reporte de caso

Serotonin syndrome in an old man with chronic kidney disease treated with linezolid: Case report

Mauricio Montoya-Caiién' * Alejandro Castro-Rodriguez’ * Jorge Enrique Machado-Alba'

Recibido: 25/06/2015 Aceptado: 09/12/2015

! Universidad Tecnolodgica de Pereira - Facultad de Ciencias de la Salud - Grupo de Investigacion en Farmacoepidemilogia y

Farmacovigilancia - Pereira - Colombia

2 Universidad de Antioquia - Facultad de Medicina - Departamento de Medicina Interna - Medellin - Colombia

Correspondencia: Jorge Enrique Machado-Alba. Calle 105 No. 14-140. Teléfono: +57 3108326970. Pereira. Colombia. Correo

electronico: machado@utp.edu.co.

| Resumen |

El sindrome serotoninérgico es una reaccion adversa y
potencialmente mortal a medicamentos; esta caracterizado
por cambios en el estado mental, hiperactividad autonémica
y anormalidades musculo-esqueléticas causadas por exceso
de serotonina a nivel central.

Se reporta el caso de un paciente de 71 afios con enfermedad
renal cronica estadio V y cuadro clinico de infeccion
intraabdominal asociada al catéter. Luego de 33 dias de la
hospitalizaciéon presentd temblor en manos, hiperreflexia
y taquicardia. Al dia 36 se torn6 confuso, desorientado e
incoherente, con palpitaciones y disneico.

Entre los factores de riesgo para desarrollo de sindrome
serotoninérgico se encuentra el uso de linezolid, que
en combinaciéon de otros medicamentos con accidon
serotoninérgica —como los inhibidores selectivos de
recaptacion de serotonina, el litio, la trazodona, entre
otros— se asocia con la presentacidon de este cuadro. El
sindrome serotoninérgico puede ser evitado con una buena
educacion al personal médico y la modificacion de las
conductas de prescripcion de medicamentos; el pilar del
tratamiento se basa en la suspension de los farmacos que
estan causando el cuadro y el planteamiento de medidas
de soporte.

Palabras clave: Sindrome de la serotonina; Interacciones de
drogas; Linezolid; Farmacovigilancia (DeCS).
Montoya-Caiion M, Castro-Rodriguez A, Machado-Alba JE. Sindrome

serotoninérgico en anciano con falla renal cronica tratada con linezolid:

reporte de caso. Rev. Fac. Med. 2016;64(2):373-76. Spanish. doi:
http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.51553.

Abstract

Serotonin syndrome is a potentially fatal adverse reaction to
medication. It is described as a clinical entity characterized
by changes in mental status, autonomic hyperactivity and
musculoskeletal abnormalities caused by excess of serotonin
at the central nervous system.

A 71 years old patient with history of stage V of chronic
kidney disease with clinical symptoms of intraabdominal
infection associated with catheter is reported. After 33 days
of hospitalization the patient began to show hand tremor,
tachycardia and hyperreflexia. On day 36, the patient became
confused, disoriented and incoherent, dyspneic and with
palpitations.

Linezolid in combination with others drugs with serotoninergic
action —such as selective serotonin reuptake inhibitors, litium,
trazodone and others— has been associated with serotonin
syndrome presentation. Serotonin syndrome can be avoided
through a combination of medical staff education and the
modification of prescription drugs behavior. The mainstay of
treatment is based on the suspension of drugs that cause the
symptoms and the proposal of support measures.

Keywords: Drug-Related Side Effects and Adverse
Reactions; Serotonin Syndrome; Linezolid; Drug Interactions;
Pharmacovigilance (MeSH).
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Introduccion

El sindrome serotoninérgico (SS) es una condiciéon
potencialmente mortal causada por exceso de actividad
serotoninérgica a nivel del sistema nervioso central (SNC)
y periférico (1-6) y cuya incidencia no se ha establecido (4).
El SS es considerado una reaccion adversa medicamentosa
secundaria al uso de varios farmacos al mismo tiempo, al
auto envenenamiento o a interacciones inadvertidas entre
medicamentos que se asocian al uso de inhibidores selectivos
de receptacion de serotonina (ISRS), antidepresivos triciclicos
y otros que se caracterizan por cambios en el estado mental,
inestabilidad autondmica e hiperactividad neuromuscular
(1,6-8).

La serotonina actla tanto central como periféricamente:
en el SNC funciona como neurotransmisor, ayuda en la
regulacion de la vigilia, atencion, comportamiento afectivo
y sexual, apetito, temperatura, tono y dolor; mientras a nivel
periférico produce vasoconstriccion intestinal, contraccion
uterina y broncoconstriccion, aumenta el peristaltismo y la
agregacion plaquetaria (2,6,9).

Existen cuatro mecanismos proserotoninérgicos por los
cuales se produce el sindrome: disminucion del metabolismo
de la serotonina —inhibidores de la monoaminoxidasa,
linezolid—, reduccion de la recaptacion de serotonina—ISRS,
antidepresivos triciclicos, fentanilo, cocaina—, incremento
de precursores o agonistas serotoninérgicos —buspirona,
antimigrafiosos— y aumento de la liberacion de serotonina
—anfetaminas, litio, buspirona— (2,10-12).

Los sintomas empiezan a presentarse entre las primeras 6 a
24 horas después de la administracion del o los medicamentos
que desencadenan el cuadro (5).

Presentacion de caso

Paciente de 71 afios con enfermedad renal créonica
(ERC) en estadio V remitido para manejo de una infeccion
intraabdominal asociada al catéter de dialisis de 11 dias
de evolucion; fue tratado en un hospital de segundo nivel
con ceftriaxona y vancomicina intraperitoneal, asi como
omeprazol a dosis de 40 mg IV diarios sin mejoria clinica
por lo que se remiti6 al centro de referencia departamental.

El paciente ingresa en regulares condiciones generales
con dificultad en la movilidad, frecuencia cardiaca 75 lpm,
frecuencia respiratoria 23 rpm, tension arterial 125/83 mmHg,
temperatura 38°C, saturacion de O, 91%, con oxigeno por
canula nasal, 85kg de peso, consciente, orientado en las tres
esferas, abdomen blando doloroso a la palpacion y sin signos
de infeccidn en piel ni de irritacion peritoneal; el resto del
examen clinico sin alteraciones.

En los paraclinicos iniciales se encontr6 una placa de torax y
un uroanalisis sin alteracion. La ultrasonografia mostré liquido
libre en cavidad abdominal, cambios renales por nefropatia
crénica, quistes multiples en rifion y esteatosis hepatica;
ademas, se tomaron muestras para citoquimico y cultivo de
liquido ascitico, se retir6 el catéter intraperitoneal cambiandolo
por uno de hemodialisis y luego se realizo traslado a salas de
medicina interna donde se afiadi6 anfotericina B.

El paciente presentd una evolucion torpida y al cabo de 10
dias de manejo antibidtico sin mejoria se cambiod esquema a
meropenem + vancomicina + anfotericina B. El citoquimico
de liquido ascitico tuvo un indice de GASA —gradiente
albumina suero - ascitis— de 0.54, descartando hipertension
portal; el cultivo report6 la presencia de Escherichia coli
y Enterococcus gallinarum. Al dia siguiente, el paciente
presento dolor abdominal y nauseas, por lo que se agrego al
manejo acetaminofén, metoclopramida y butil bromuro de
hioscina hasta que ocho dias después se cambi6 vancomicina
por linezolid dosis de 600 mg I'V cada 12 horas; con esto se
evidencid una clara mejoria clinica resolviendo la respuesta
inflamatoria sistémica (SIRS).

Al cabo de 25 dias de hospitalizacion, el paciente continué
siendo manejado con linezolid sin otros antibidticos, momento
en que se sumoé insomnio al cuadro clinico y para lo que se
indicé trazodona 50mg en la noche.

Entre los dias 30 y 33 de la hospitalizacion, el paciente
empez6 a presentar temblor en manos, hiperreflexia,
taquicardia y persistencia del insomnio, por lo que se inicid
metoprolol de 50 a 100 mg/dia. Al dia 36 de hospitalizacion
persistia sintomatologia y el paciente se torné confuso,
desorientado e incoherente, con palpitaciones e hiperreflexia.
Se hizo diagndstico de SS mediante uso combinado de los
criterios de Hunter y de Sternbach, por lo que se suspendieron
el linezolid, el butil bromuro de hioscina, la trazodona y la
metoclopramida y se cambi6 el omeprazol por sucralfate;
ademas, se ordeno uso de midazolam en caso de rigidez y de
lorazepam en caso de convulsion.

Al cabo de 48 horas, el insomnio remitio, el temblor
disminuyd de intensidad y el paciente dejo de estar confuso y
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desorientado; la taquicardia mejoro a las 72 horas, por lo que
se suspendid el metoprolol, y 24 horas después de esto todos
los sintomas serotoninérgicos desaparecieron.

El paciente sigui6 hospitalizado por aparicion de tos seca
y reaparicion de SIRS; se realiz6 cultivo de liquido ascitico
con caracteristicas infecciosas en el que se aislo Pseudomonas
productoras de carbapenemasas. El antibiograma mostrd
sensibilidad a colistina por lo que se inici6 junto a doripenem.

El paciente se dejo en aislamiento y continu6 en manejo
de sus patologias en el servicio de medicina interna.
Finalmente, al cabo de cuatro dias, fue transferido al servicio
de hospitalizacion en casa para completar esquema antibiotico.

Se obtuvo el consentimiento informado del paciente y se
consideraron las normas bioéticas de confidencialidad de la
informacion para la obtencion y el manejo de los datos.

Discusion

Las manifestaciones clinicas mas comunes del SS son
agitacion, ansiedad, tremor, clonus, hiperreflexia, taquicardia,
hipertermia, diaforesis y aumento de los sonidos intestinales
(1,2,5,6); la presentacion de los sintomas depende del grado
de sobreestimulacidon serotoninérgica, es asi como en los
casos leves la condicion clinica de base puede empeorar o
no, presentando tremor de forma intermitente, mioclonias,
diaforesis, inquietud, midriasis, taquicardia e hiperreflexia
(13); en los casos moderados, los sintomas generan malestar
importante y requieren tratamiento: se evidencia taquicardia,
hipertension, hipertermia, diarrea, hiperreflexia, clonus de
predominio en miembros inferiores, clonus ocular, alteraciones
mentales, agitacion, irritabilidad, confusion e insomnio (10).
Los casos severos se manifiestan como una emergencia con
delirios, alucinaciones, mania, escalofrios, convulsiones,
hipertermia severa mayor de 41°C secundaria al aumento de
la actividad muscular, choque, labilidad de presion arterial,
taquipnea, rigidez, rabdomiolisis, falla renal, coagulacion
intravascular diseminada, falla multiple de érganos, coma y
finalmente la muerte (10).

El diagnostico del SS es clinico y se han propuesto varios
modelos de criterios diagndsticos, entre ellos los de Sternbach
—sensibilidad de 75% y especificidad 96% —y los de Hunter
—sensibilidad de 84% y especificidad 97%—. Los criterios
de Hunter evaluan la presencia de clonus espontaneo, clonus
inducible u ocular mas agitacion y diaforesis, o estos tipos
de clonus e hipertonia y temperatura mayor a 38°C o tremor
e hiperreflexia con el antecedente de haber consumido un
farmaco con propiedades serotoninérgicas en las ultimas
cinco semanas (1,2,14-16); mientras que los de Sternbach

incluyen la reciente introduccion o el incremento de la dosis
de un farmaco con propiedades serotoninérgicas conocidas, la
ausencia de otras etiologias posibles (infecciones), y al menos
tres de los siguientes sintomas: cambios en el estado mental,
agitacion, mioclonus, hiperreflexia, diaforesis, escalofrios,
tremor, diarrea, incoordinacion y fiebre (14).

El diagnostico diferencial del SS se hace con: 1) sindrome
neuroléptico maligno que se asocia con la presencia de
medicamentos antipsicoticos o agonistas dopaminérgicos, se
presenta en los primeros nueve dias de iniciada la medicacion
y se manifiesta por rigidez muscular y bradicinesia; 2)
hipertermia maligna en quienes recibieron anestésicos
inhalados o relajantes musculares despolarizantes como
succinilcolina que se presenta en los primeros minutos hasta
24 horas posteriores a la exposicion y se manifiesta con piel
moteada, cianosis, rigidez e hiporreflexia, y 3) sindrome
anticolinérgico asociado a empleo de estos agentes que se
presenta con retencion urinaria, disminucion de los sonidos
intestinales y piel eritematosa, seca, caliente, pero con tono
muscular y reflejos normales (1,2,4,6,8,10).

La base del tratamiento en los casos leves consiste en
la suspension inmediata de los medicamentos con accion
serotoninérgica y medidas de soporte que corresponden a
administracion de liquidos endovenosos y control de los signos
vitales (2). No se recomienda el uso de B-bloqueadores porque
pueden producir hipotension y enmascarar la taquicardia,
que se utiliza como parametro clinico de seguimiento del SS
(6). En los casos moderados, las benzodiazepinas mejoran
la agitacion y el tremor (1); en los casos severos, ademas de
las medidas anteriores, se debe realizar sedacion inmediata,
paralisis neuromuscular e intubacion orotraqueal. La
ciproheptadina a altas dosis se recomienda como antidoto, con
una dosis inicial de 12mg seguido de 2mg cada dos horas si
los sintomas continian y mantenimiento con 8mg cada seis
horas (1,2,4-6,10).

La prevencion del SS se basa en el conocimiento de las
posibles interacciones medicamentosas y de los efectos
secundarios de los farmacos que recibe un paciente
determinado y el cambio en las conductas de prescripcion
(1,2,6,9,10,12,17).

En este caso se encuentra un paciente de 71 afios con ERC,
quien empez0 a presentar sintomas sugestivos de SS posteriores
al inicio de terapia con linezolid asociado a trazodona. Ambos
medicamentos se han relacionado con cuadros de este tipo por
disminucion de la recaptacion de serotonina y por compartir
la via renal de eliminacién sin importar sus dosis, ya que
con ayuda de los reportes de caso publicados hasta la fecha
se puede deducir que las dosis de los farmacos de riesgo no
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afectan tanto como la asociacion de dos o mas medicamentos
que alteren el metabolismo de la serotonina a nivel central,
como lo son trazodona, metoclopramida y linezolid; el
omeprazol, que se consideré como otro de los implicados en
la reaccion adversa medicamentosa, se ha reportado como
causante de aumentar la toxicidad del linezolid.

Se puede concluir que se trata de un caso de SS debido a
la asociacion de varios farmacos con potencial de elevar las
concentraciones de serotonina. También se puede reportar
que se observo la mejoria de la sintomatologia posterior al
retiro de los factores precipitantes como esta descrito en la
literatura (1-3,7,8,15-18).
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| Resumen |

La leucemia de células plasmaticas es una entidad rara que
representa el 1-2% del total de las neoplasia hematoldgicas;
es una enfermedad agresiva con mala respuesta al tratamiento
y un promedio de sobrevida de siete meses. Se presenta el
caso de una paciente diagnosticada con leucemia de células
plasmaticas primaria con marcadores de mal prondstico y
tratamiento, quien tuvo como manifestacion clinica inicial
dolor lumbar, el cual evoluciono desfavorablemente y con
desenlace fatal.

Palabras clave: Leucemia de células plasmaticas; Dolor de
la region lumbar, Muerte (DeCS).
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Abstract

Plasma cell leukemia is a rare disease that accounts for 1-2%
of all hematologic neoplasia. It is an aggressive disease with
poor response to treatment and an average survival period of
seven months. The case of a patient diagnosed with advanced
primary plasma cell leukemia with markers of poor prognosis
and treatment whose first symptom was back pain, which
did not evolve in a positive way and ended in the death of
the patient.

Keywords: Leukemia, Plasma Cell; Low Back Pain; Death
(MeSH).
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Introduccion

La leucemia de células plasmaticas (LCP) es definida
como la presencia de plasmocitosis absoluta de mas de 2 x
10? células o mas de 20% de células plasmaticas en sangre
periférica. Es una entidad rara que representa el 1-2% del total
de las neoplasia hematoldgicas (1,2) y presenta dos cuadros:
primaria, leucemizacioén al momento del diagndstico,
y secundaria, consecuencia de la transformacion de un
mieloma multiple conocido. Se presenta predominantemente
en sexo femenino, con un promedio de edad entre 50 y 70
afios (3). Entre las manifestaciones clinicas se observan
lesiones liticas, fracturas patologicas, hepatomegalia,
esplenomegalia, entre otros. Es una enfermedad agresiva con
mala respuesta al tratamiento y un promedio de sobrevida
de siete meses (1).

Se presenta el caso de una paciente que tuvo como
manifestacion clinica inicial dolor lumbar con una evolucion
desfavorable y fatal.
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Presentacion de caso

Paciente femenino de 48 afios de edad, procedente de
Lima, oriunda de Ica y soltera que acude al servicio de
emergencia del Hospital Nacional Dos de Mayo (HNDM) el
16 de noviembre de 2013, presentando nauseas, vomito, dolor
epigastrico y lumbar. Refiere tener el dolor lumbar hace 10
meses y manifiesta que aparecio6 posterior a la carga de peso;
es una dolencia con persistencia, que le genera dificultad para
la marcha y disminucion de fuerza muscular, por lo que acude
a los servicios de medicina y neurocirugia del HNDM, donde
le diagnostican y tratan como fractura lumbar.

La paciente presenta pérdida de peso de 8kg en tres meses
y disminucion del apetito; como antecedentes destacan
eclampsia a los 23 afios, dos cesareas y discopatia lumbar
hace dos afios. Al examen fisco se le observa palida, con dolor
en region dorso-lumbar y epigastrica a la presion y sin otros
signos destacados. En exdmenes auxiliares se encuentra en
hemograma leucocitos: 9 7400 cel/mm?, Hb: 7.5g/dl, Hto:
22%, VCM: 88fL, HCM: 29pg, plaquetas: 298000 plaquetas/
mm?, glucosa: 128 mg/dl, creatinina: 3.31 mg/dl, urea: 50.1
mg/dl, perfil coagulacion: dentro del rango normal y grupo
sanguineo: O-. Se le realiza un frotis sanguineo evidenciandose
75% linfocitos atipicos y el estudio de inmunoglobulinas (Ig)
encontro IgA: <0.4 (VN: 0.8-3.1g/1), IgG: 2.7 (VN: 6.5-15g/1)
e IgM: 0.25 (VN: 0.55-3g/1). En proteinograma electroforético
en suero se halla Hipoproteinemia, hipoalbuminemia,
disminuciéon de fraccion B2 y Gamma y Proteinograma
electroforético en orina Banda monoclonal en fraccion Beta.

Laradiografia de humero y hombro izquierdo mostro fractura
patolégica del cuello humeral, imagenes osteoliticas en costillas,
hombro y escapula. En la tomografia axial multicorte (TAC)
se encontraron multiples imagenes liticas en columna vertebral
y arcos costales, efusion pleural bilateral con predominio
izquierdo y atelectasia en 16bulo inferior izquierdo.

En el mielograma se evidencia 90% de células plasmaticas
(Figura 1), por lo que se le solicita una citometria de flujo
en el que se encuentra un fenotipo compatible con neoplasia
maligna de células plasmaticas con marcadores de mal
prondstico: cluster de diferenciacion (CD) positivo (+) para:
18, 138, 45, Kappa, B2uG, 56, 81.

Algunos de sus valores bioquimicos mejoraron, pero su
cuadro clinico y hematoldgico fue en deterioro progresivo,
por lo que se decide dar quimioterapia esquema VAD —
doxorrubicina, vincristina y dexametasona—. La paciente
presentd cuadro convulsivo en dos ocasiones, agregandose
hipocalcemia mas cuadro séptico, falleciendo a las 8:00 pm
el 18 de diciembre de 2013.

Figura 1. Mielograma. Fuente: Muestra de aspirado medular del
servicio de hematologia del Hospital Dos de Mayo obtenida durante
la realizacion del estudio.

Discusion

Por ser una entidad de baja frecuencia, las publicaciones e
investigaciones hechas sobre leucemia de células plasmaticas
han sido basadas en reportes de caso; existen pocas series de
caso con mas de 20 pacientes, habiendo una determinacion
no muy buena de la biologia, la clinica y el pronéstico (4).
Generalmente los pacientes afectos estan dentro del rango de 50
a 70 afios, con predominio del sexo femenino; se observa que
las caracteristicas de la paciente concuerdan con la literatura.

La clinica varia de acuerdo al tipo de LCP: la forma
primaria cursa con hepatoesplenomegalia, insuficiencia renal
y medular, siendo las lesiones osteoliticas y dolores 6seos
menos frecuentes; por el contario, en la forma secundaria
la sintomatologia dsea es la mas frecuente y se asocia a fase
terminal del mieloma multiple (5).

Contrario a la literatura, la leucemia de células plasmaticas
se presentd en esta paciente con dolor lumbar, fractura
patoldgica y sintomas neurologicos asociados, sin evidenciarse
hepatoesplenomegalia. Thembhare et al. (6), en un estudio
retrospectivo de 10 casos de LCP, encuentran como sintomas
frecuentes dolor 6seo, debilidad, anemia, trombocitopenia y
lesiones osteoliticas, sintomas que apoyan esta investigacion.

En la analitica, seglin los estudio de series de casos (7-10),
es frecuente encontrar anemia, trombocitopenia, leucocitosis,
plasmocitosis medular mayor a 70%, hipercalcemia, signos
de insuficiencia renal y proteina de Bence-jones. A nivel de
proteinas monoclonales, la forma IgG es la mas frecuente,
seguida de IgA e IgD. La lactato deshidrogenasa esta
disminuida y la B2-microglobulina elevada. En este caso, la
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presencia de anemia fue mantenida a pesar de los esfuerzos
de corregirla, asi como el hematocrito; la leucocitosis fue
elevada, descendiendo con el tratamiento, pero no corregida.
La creatinina se fue normalizando, al igual que glucosa y otros
parametros bioquimicos. Las inmunoglobulinas estuvieron
disminuidas y no se observ6 trombocitopenia hasta dias
previos al fallecimiento.

De acuerdo con la literatura y los criterios diagnosticos de
Kyle (2), la paciente presento 90% de células plasmaticas en
medula 6sea, junto con la clinica de células plasmaticas. El
inmunofenotipo (ift) de LCP presenta expresiones parecidas a
la del mieloma multiple (expresion de CD38 y CD138), pero
se diferencia en la alta expresion de CD20 (7) y baja expresion
de CD9, CD117,CD56 y HLA-DR (2). En citometria de flujo,
Tembhare et al. (6) refieren que la coexpresion de CD38 y
CD138 es util para la identificacion de LCP; Kraj et al. (11)
establecen el ift de LCP posterior al estudio de 36 pacientes
afectados, este fue CD38 (++), CD138 (+), CD54 (+), CD49d
(+), CD29 (+), CD44 (+), CD126 (+), CD19 (-) y CD45 (-).
Para este caso, el ift fue compatible con CD (+) 138 y 38 y
CD (-) 19, pero CD45 (+). Se presentaron marcadores de
mal pronostico. Actualmente se refiere que la expresion de
las moléculas de adhesion, CD11a/CD18 o CD56, podrian
explicar la diseminacion hematologica (11,12).

La respuesta al tratamiento de esta patologia esta descrita
en la literatura con un tiempo de sobrevida corto y muerte
posterior; la reaccion de la paciente al tratamiento fue mala,
complicandose y falleciendo. El caso reportado indica que, a
pesar del avance de la enfermedad, los pacientes pueden no
darse cuenta e ignorar los signos y sintomas por ser leves y
asociarlos a otras patologias. El dolor lumbar puede ser una
presentacion avanzada de la enfermedad y, a pesar de presentar
una leucemia establecida, tener marcadores de mal prondstico
y no presentar hepatoesplemnomegalia.
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| Resumen |

Las fisuras orofaciales son un grupo de anomalias cuya
etiologia es resultante de la interaccion entre factores
genéticos y ambientales. Entre todos los genes candidatos
para la ocurrencia de fisuras orofaciales no sindromicas, el
mas citado y conocido es el IRF6; otros genes importantes
son el FOXE1, PVRL1 y el MSX1. A partir de nuevos datos
consolidados referentes a esta etiologia, se puede establecer
un sistema mas efectivo de orientacion genética para prevenir
la ocurrencia de estos tipos de anomalias.

Palabras clave: Labio leporino; Fisura del paladar; Etiologia;
Genética (DeCS).

Tovani-Palone MR, Saldias-Vargas VP. Factores genéticos y fisuras
orofaciales no sindromicas. Rev. Fac. Med. 2016;64(2):381-3. Spanish. doi:
http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.53551.

Abstract

Orofacial clefts are a group of anomalies whose etiology
derives from the interaction between genetic and
environmental factors. Among all candidate genes for the
occurrence of nonsyndromic orofacial clefts, IRF6 is the
most quoted and known. Other important genes are FOXEI,
PVRL1 and MSX1. Thus, from new consolidated data for
this etiology a more effective system of genetic counseling
can be established to prevent the occurrence of these types
of anomalies.

Keywords: Cleft lip; Cleft palate; Etiology; Genetics (MeSH).
Tovani-Palone MR, Saldias-Vargas VP. [Genetic Factors and Nonsyndromic
Orofacial Clefts]. Rev. Fac. Med. 2016;64(2):381-3. Spanish. doi:
http://dx.doi.org/10.15446/revfacmed.v64n2.53551.

Las fisuras orofaciales son las malformaciones
craneofaciales mas cominmente encontradas en la especie
humana con una prevalencia mundial estimada de 1 por 700
individuos nacidos vivos (1). Se trata de un grupo de anomalias
cuya etiologia es caracterizada por un espectro de naturaleza
multifactorial resultante de la interaccion entre factores
genéticos y ambientales (Figura 1) (1-3).

Es de resaltar que diversos estudios asocian los factores
genéticos con el desarrollo de fisuras orofaciales (1-5) y
establecen una ocurrencia estimada entre 60% y 70% de casos
como aislados, sin ninguna combinacion con sindromes u otras
malformaciones (2,6).

Este trabajo tuvo como objetivo delimitar, de manera breve,
las principales asociaciones existentes en la literatura vigente
entre fisuras orofaciales no sindromicas y los principales
factores genéticos relacionados.

Por tratarse del que presenta mayor relacion con la ocurrencia
de fisuras y por estar involucrado en cerca de 12% de los casos
de fisuras orofaciales no sindromicas (1), el gen mas citado
y conocido entre todos los candidatos para la ocurrencia de
estas malformaciones en la actualidad es el IRF6; ademas, este
participa activamente en el desarrollo del sindrome de van der
Woude y del Pterigeon Popliteo (7). Otros genes importantes
que merecen destaque son el FOXE1, involucrado directamente
con el desarrollo embrionario; el PVRLI1, decodificador de
moléculas de adhesion celular, y el MSX1, decodificador de
factores de transcripcion e involucrado en la etiologia de las
agenesias dentarias. Aunque menos relevantes, otros genes
candidatos al desarrollo de fisuras labiopalatinas son TGFA,
TGFB2, TGFB3, FGF, GLI2, JAG2, SATB2, LHX8, SKI,
ERBB2, SPRY2, TBX10 y MSX2 (1,4).
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Adicionalmente, en vista de la alta prevalencia de defectos
de esmalte dentario en individuos con fisuras orofaciales
(8), cabe destacar que un estudio reciente realizado por
Oliveira et al. (9), el cual investigd sobre mutaciones del gen
AMELX en individuos con fisuras orofaciales y defectos en el
esmalte dentario y sugiere que el respectivo gen es un posible
candidato para el acontecimiento de estos tipos de anomalia
craneofaciale.

Dada la gran diversidad fenotipica encontrada para las

fisuras orofaciales (10), especialmente en los casos mas graves,
es posible presuponer que estas malformaciones derivan de
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interacciones conjuntas entre los diferentes genes implicados
en la constitucion de un cierto genotipo (1,4); sin embargo,
todavia son recientes los hallazgos en estudios que tornan
posible una investigacion mas concreta y conclusiva sobre su
relacion exacta, inclusive con los factores ambientales (2,5).

Siendo asi, nuevos estudios que contemplan este tema
representan conocimientos de alta importancia para que a
partir de datos consolidados referentes a esta etiologia pueda
ser establecido un sistema efectivo de orientacion genética
con el objetivo principal de prevenir la ocurrencia de estos
tipos de anomalias.

) SEES, (o

MSX1

Fisuras labiopalatinas

Figura 1. Principales elementos de la etiologia de las fisuras labiopalatinas. Fuente:
Elaboracion con base en Rahimov et al. (4) y Garib et al. (5).
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Colombia afronta una crisis en su sistema de seguridad social
en salud practicamente desde cuando fue promulgada la Ley
100 el 20 diciembre de 1993. Casi una generacion después,
Marcela Vélez quiere explicar en 207 paginas la crisis de un
modelo de aseguramiento, prestacion de servicios y salud
publica que ha resultado inadecuado para el desarrollo social y
economico del pais. La autora también pretende mostrar como
este conocimiento puede servir para argumentar su rechazo
al sistema y proponer cambios, ya que nuevas componendas
legales disfrazadas de reforma solo empeoraran las cosas.

Como reflejo de las calificaciones profesionales de la
autora, el libro se divide en tres partes:

La primera refleja a la médica que intenta hacer una
anamnesis, dedicandose a una explicacion del funcionamiento
del sistema de salud colombiano antes y después de la sancion
de la Ley 100, su organizacion y situacion, para finalmente
exponer la diferencia entre cobertura en salud y aseguramiento.

La segunda es un diagnoéstico evocativo del quehacer de
los epidemidlogos donde se describen 1) los problemas que

enfrenta el sistema desde una perspectiva tanto colectiva
como individual, 2) el contexto social y el perfil de salud en
Colombia, 3) qué ocurre con los médicos y el talento humano
en salud y 4) qué le sucede a los hospitales y clinicas. Este
diagnostico pretende abordar, a renglon seguido, asuntos
que le competen a la politica de salud publica, tales como
los servicios no-POS, el flujo de dineros, las tecnologias de
salud y el escenario planteado por las patentes, la propiedad
intelectual y los tratados de libre comercio.

Latercera presenta a lamédica y la epidemidloga clinica que
dan paso a la futura doctora en Politica de Salud: se exploran
las causas y consecuencias de diferentes reformas ejecutadas a
laLey 100, se ofrece un panorama —desde el gasto en salud—
de los sistemas de salud existentes en el mundo y se interroga
la naturaleza y el caracter del aseguramiento privado en salud.
El libro finaliza con varias propuestas para una reforma ideal
en salud, que pueden resumirse en aprender de experiencias y
errores administrativos, reformar la contratacion del personal
de salud, eliminar la intermediacion privada y su ganancia,
mejorar el sistema de informacion y fortalecer la regulacion
local, la vigilancia y el control del sector.

Como pocos textos en tan breve espacio, este es a la vez
profuso y alarmante en estadisticas e informacion sobre la
situacion y el perfil de salud del colombiano a lo largo del
territorio nacional. La autora hace su analisis a través de
las etapas del ciclo vital del paciente, de las enfermedades
“trazadoras” y de los diferentes regimenes de aseguramiento;
en este sentido, se percibe la influencia de la epidemiologia
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social seglin la vision de la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS).

Vélez, como si blandiera un latigo en vez de un libro, fustiga
las discrepancias de logica, discurso, datos e informacion entre
agentes privados y publicos, la accidon ausente o insuficiente
del Gobierno y del Estado, la formacion de carteles de
intermediadores, el oscuro papel de la industria farmacéutica
transformada en complejo médico/sanitario financiero, la falta
de solidaridad y de sensatez del gremio médico y de algunas
asociaciones cientificas relacionadas y la profundizacion del
modelo de salud vigente disfrazado con las reformas de 2007,
2011y 2015.

Con esta publicacion, Vélez se suma a un coro cada vez mas
numeroso y estridente contra las maniobras, las componendas
y los abusos de un sector privado de salud cohonestado por
diferentes administraciones con intereses a la sombra de un
Estado fragil. El caso especifico de Colombia se convierte en
la crénica anunciada de una agonia nacional en medio de un
entorno internacional en donde la feroz competencia empresarial
y de propiedades intelectuales en farmacéutica y biotecnologia
imperan y estan a la orden del dia, esto al tiempo que la
globalizacion recorta inversion social y sanitaria, privatiza los
sistemas de salud y traslada los gastos a los usuarios.

Del libro se saca en limpio que, en un contexto nacional
de pobreza, desigualdad y vulnerabilidad —situaciones
tan dolorosas para un pais con tantos recursos como lo es
Colombia—, hay tres grandes preocupaciones: una es la
compatibilidad entre el bienestar poblacional y la salud
entendida como negocio, otra es la necesidad de organizacion
social y respuesta popular ante los diversos yerros que
exhibe el sistema de salud y las pérfidas acciones de varios
de sus actores y la ultima es la protesta y denuncia contra un
establecimiento dispuesto a limitar derechos ciudadanos tales
como salud, reclamo justo y autonomia profesional en pos
de contener los costos y mejorar los margenes de utilidad y
rentabilidad de unos pocos.

Este no es un tratado contra el capitalismo, la teoria de
sistemas o el poder en si; de hecho estan ausentes las posiciones

politiqueras, partidistas o demagodgicas. Aqui tampoco se
quieren invocar virtudes o defectos de quienes ejecutan
estas practicas, pero si se dejan ver las consecuencias para el
sector salud de su uso inadecuado o perverso dejando algunos
interrogantes al lector interesado: ;Coémo se asumen diversas
corrientes de pensamiento tales como ‘determinacién social
en salud’, ‘medicina social/salud colectiva latinoamericana’?,
{como se interpretan conceptos tales como sistema de salud,
aseguramiento, cobertura o talento humano?, ;cémo asume
la OMS la diferencia entre trabajo, empleo, labor y salario?,
(como entienden los ministerios de Salud/Proteccion Social y
de Educacion la diferencia entre ‘formacion’y ‘entrenamiento’,
entre ‘estudio’ y ‘trabajo’, entre ‘hospital universitario’ y
‘universidad’?, ;como hacer mas conscientes a los profesionales
y técnicos de salud sobre su propio ser y destino? y ;como evitar
que un sistema adverso les arrebate la vocacion, la empatia y
la compasién?

La salud en Colombia, en suma, es un sine qua non para
quienes quieren adentrarse en el campo de la salud publica
colombiana y para aquellos interesados en comprender el
devenir de su sistema de salud pasado y actual. El texto
constituye un buen intento propositivo en la bisqueda del
bienestar y el conocimiento en general, a la vez que un grito
silencioso para que la ciudadania colombiana asuma acciones
de talante académico, social y politico para solventar el
absurdo del actual sistema de seguridad social en salud; en
el cual la falta de atencion y de calidad en la atencion resulta
de un modelo de mercado donde los pacientes importan solo
si dan ganancias.
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Alcance y politica editorial

La Revista de la Facultad de Medicina aparecid por primera vez en
junio de 1932, es una publicacion oficial de la Universidad Nacional
de Colombia y su finalidad es la divulgacion del conocimiento en
los campos cientificos, sociales y artisticos relacionados con las
profesiones del area de la salud, su ejercicio y ensefianza. Se dirige,
en especial, a profesionales y estudiantes del area de la salud y de las
ciencias sociales y humanas relacionadas con este ambito profesional.

Los trabajos enviados a la Revista de la Facultad de Medicina
se deben cefiir a las normas establecidas bajo estas instrucciones,
denominadas “Indicaciones a los autores”. La revista se reserva el
derecho de hacer modificaciones de forma al texto original.

Los articulos que cumplan con los requisitos formales seran
sometidos a arbitraje por pares académicos. La némina de arbitros
consultados se publica una vez al aflo, en el Gltimo numero publicado.

Forma y preparacion de manuscritos
1. Requisitos generales:

Los trabajos enviados a la Revista de la Facultad de Medicina se
deben ajustar a los “Requisitos uniformes para los manuscritos
sometidos a revistas biomédicas”, establecidos por el International
Committee of Medical Journal Editors, disponibles en el sitio web:
https://goo.gl/GzWnk8

El trabajo se debe presentar en un documento Word tamario carta
(21,5x 27,5 cm), dejando un margen de al menos 2.5 cm en los cuatro
bordes, letra tamafio 12 puntos con espaciado doble y fuente verdana. Las
paginas deben ser numeradas en el angulo superior derecho, empezando
por la pagina del titulo. Los articulos postulados a la revista se reciben
unicamente mediante la plataforma Open Journal System del Portal de
Revistas de la Universidad Nacional de Colombia: http://www.revistas.
unal.edu.co/index.php/revfacmed, o a través del enlace directo http:/
200.gl/rsVzGU. Se reciben articulos en espafiol, inglés y portugués.

En la entrega del articulo en el portal OJS se deben realizar los
siguientes pasos: 1) Verificar el cumplimiento de la lista de requisitos
que aparece en el paso 1 del envio OJS y al final de este documento.
2) Cargar el documento. 3) En el paso 3 deben incluirse todos los
metadatos del articulo: autores, filiacion, correo electronico; titulo,
resumen, palabras clave y referencias. 4) En el paso 4 cargar los
archivos complementarios (cesion de derechos, responsabilidad de
autoria), los cuales pueden descargarse en los siguientes links: https://
200.gl/VpSel7 y https://goo.gl/8CoLhL

2. Tipos de articulo y estructura general:

Los “Articulos de Investigacion Original” se deben dividir en
secciones tituladas Introduccion, Objetivo, Materiales y métodos,

Indicaciones a los autores

Resultados, Discusion y Conclusiones. Otros tipos de articulos,
tales como “Reporte de caso”, “Articulo de reflexion”, “Articulo
de actualizacion”, “Articulo de revision”, se pueden ajustar a otros
formatos mas flexibles, pero deben ser aprobados por los editores.

3. Estructura y organizacion de los articulos:

3.1. Pagina del titulo: la primera pagina del manuscrito debe contener:
1) Titulo del trabajo, en espafiol e inglés, los cuales deben ser concisos
pero informativos sobre el contenido central de la publicacion, y
un titulo corto de maximo 40 caracteres, incluidos los espacios
entre palabras. 2) El o los autores, identificados con sus nombres y
apellidos. Al término de cada nombre de autor debe ir un namero
en superindice para identificar su filiacion. 3) Filiacion de los
autores: nombre de la o las secciones, departamentos, servicios e
instituciones a las que pertenecio dicho autor durante la ejecucion del
trabajo. 4) Nombre, direccion, teléfono con los indicativos o codigos
correspondientes, ciudad, pais y correo electronico del autor principal
o el autor con el que se deba establecer comunicacion. 5) Fuente de
apoyo financiero, si lo hubo, en forma de subsidio de investigacion
(beca), equipos, drogas, o todos los anteriores. Se debe declarar toda
la ayuda financiera recibida, especificando si la organizacién que
la proporciond tuvo o no influencia en el disefio del estudio; en la
recoleccion, analisis o interpretacion de los datos, y en la preparacion,
revision o aprobacion del manuscrito.

3.2. Resumen: resuma, en no mas de 200 palabras, los propdsitos
del estudio o investigacion, el material y métodos empleados, los
resultados principales y las conclusiones mas importantes, con
su respectiva version en inglés. De igual forma, se debe utilizar
el modelo de resumen estructurado y no emplear abreviaturas no
estandarizadas.

Los autores propondran 3 a 6 “palabras clave”, las cuales deben
estar la lista de los descriptores DeCS, en espafiol, y MeSH en inglés;
accesibles en http://decs.bvs.br/ y http://www.nlm.nih.gov/mesh/,
respectivamente.

3.3. Introduccion: sintetice la racionalidad del estudio y exprese
claramente su propoésito. Cuando sea pertinente, haga explicita la
hipdtesis cuya validez pretendi6 analizar. No revise extensamente el
tema y cite solo las referencias bibliograficas que sean estrictamente
concernientes a su propio estudio.

3.4. Materiales y métodos: describa la seleccion de los sujetos
estudiados: pacientes o animales de experimentacion, érganos, tejidos,
células, etc., y sus respectivos controles. Identifique los métodos,
instrumentos o aparatos, y procedimientos empleados, con la precision
adecuada para permitir a otros observadores que reproduzcan sus
resultados. Si se emplearon métodos bien establecidos y de uso
frecuente (incluyendo métodos estadisticos), limitese a nombrarlos
y cite las referencias respectivas. Cuando los métodos han sido
publicados pero no son bien conocidos, proporcione las referencias



388

Rev. Fac. Med. 2016 Vol. 64 No. 2

y agregue una breve descripcion. Si los métodos son nuevos o aplicd
modificaciones a métodos establecidos, describalas con precision,
justifique su empleo y enuncie sus limitaciones.

Cuando se hayan realizado experimentos en seres humanos, haga
explicito si los procedimientos respetaron normas éticas concordantes
con la Declaracion de Helsinki (actualizada en 2013) y si fueron
revisados y aprobados por un comité ad hoc de la institucién en la
cual se efectuo el estudio; cuando lo soliciten los editores, los autores
deberan adjuntar el documento de aprobacion respectivo. Los estudios
en animales de experimentacion se deben acompaiar de la aprobacion
por el respectivo Comité de Etica.

Identifique los farmacos y compuestos quimicos empleados con su
nombre genérico, sus dosis y vias de administracion; y a los pacientes
mediante nimeros correlativos, pero no use sus iniciales, ni los
numeros de fichas clinicas de su hospital.

Indique siempre el nimero de pacientes o de observaciones, los
métodos estadisticos empleados y el nivel de significacion elegido
previamente para juzgar los resultados.

3.5. Resultados: presente sus resultados siguiendo una secuencia
logica y concordante. Los datos se pueden mostrar en tablas o
figuras, pero no simultineamente en ambas. En el texto, destaque las
observaciones importantes, sin repetir los datos que se presentan en
las tablas o figuras. No mezcle la presentacion de los resultados con
su discusion, la cual se debe incluir en la seccion respectiva.

3.6. Discusion: presente una discusion de los resultados obtenidos
en este trabajo y no de una revision del tema en general. Discuta
unicamente los aspectos nuevos e importantes que aporta su trabajo
y las conclusiones que usted propone a partir de ellos. No repita
detalladamente datos que aparecen en “Resultados”. Haga explicitas
las concordancias o discordancias de sus hallazgos y sus limitaciones,
comparandolas con otros estudios relevantes, identificados mediante
las respectivas referencias. Conecte sus conclusiones con los propositos
del estudio, los cuales destaco en los “Introduccion”. Evite formular
conclusiones que no estén respaldadas por sus hallazgos, asi como
apoyarse en otros trabajos aun no terminados. Plantee nuevas hipotesis
cuando le parezca adecuado, pero califiquelas claramente como tales.
Cuando sea apropiado, proponga sus recomendaciones.

3.7. Conflicto de intereses: indique si hay o no.

3.8 Financiacion: indique si hay o no.

3.9. Agradecimientos: exprese su agradecimiento solo a personas e
instituciones que hicieron contribuciones sustantivas a su trabajo. Los
autores son responsables por la mencion de personas o instituciones
a quienes los lectores podrian atribuir un apoyo a los resultados del
trabajo y sus conclusiones.

3.10. Referencias: enumere las referencias en el orden en que se las
menciona por primera vez en el texto; identifiquelas mediante nimeros
arabigos colocados entre paréntesis al final de la frase o parrafo en que
se les alude. Las referencias que sean citadas unicamente en las tablas
o en las leyendas de las figuras se deben numerar en la secuencia que
corresponda a la primera vez que se citen en el texto. No se aceptan
referencias no publicadas.

Los resumenes de presentaciones a congresos pueden ser citados
como referencias una vez publicados en revistas de circulacion comun.
Los autores son responsables de la exactitud de sus referencias.

El formato de citacion es el aceptado por el International Commitee
of Medical Journal Editor (ICMJE) en los Uniform Requirements for
Manuscripts Submitted to Biomedical Journals (normas Vancouver).
Se recomienda incluir los nimeros DOI. Pueden verse ejemplos en el
siguiente link: https://goo.gl/k61fCR

En el caso de los articulos de revisiones, estos deben tener un
minimo de 50 referencias.

3.11. Tablas: presente cada tabla dentro del documento e
inmediatamente después de mencionarla, no al final del documento a
manera de apéndice; numérelas en orden consecutivo y asigneles un
titulo que explique su contenido sin necesidad de buscarlo en el texto.
Sobre cada columna coloque un encabezamiento corto o abreviado.
Para todas las abreviaturas no estandar, y cuando se requiera, use notas
aclaratorias y agréguelas al pie de la tabla. El formato de presentacion
es en borde sencillo y la misma fuente del texto. Se aceptan seis tablas
o figuras como maximo.

3.12. Figuras: denomine como figura cualquier ilustracion que no
sea tabla (p. ej. graficos, radiografias, electrocardiogramas, ecografias,
fotografias, dibujos, esquemas, etc.). Los graficos deben ser dibujados
por un profesional, o empleando un programa computacional adecuado,
pues se deben presentar con una resolucion de 300 dpi como minimo.
Envie cada figura tanto en el texto, inmediatamente después de ser
nombrada, como en un archivo adjunto en blanco y negro cuando
sea posible. Las letras, nimeros, flechas o simbolos deben ser claros,
nitidos y tener un tamafio suficiente para que sigan siendo legibles
cuando la figura se reduzca de tamafio en la publicacion. Los titulos y
leyendas no deben aparecer en la figura, sino que se incluiran debajo
de la misma.

Los simbolos, flechas o letras empleadas en las fotografias de
preparaciones microscopicas deben tener un tamaflo y contraste
suficientes para distinguirlas de su entorno. Cite cada figura en el texto
en orden consecutivo. Si una figura reproduce exactamente material
ya publicado, indique su fuente de origen y obtenga permiso escrito
del autor y del editor original para reproducirla en su trabajo. Las
fotografias de personas deben cubrir parte(s) de su rostro para proteger
su anonimato, de lo contrario el autor debe enviar copia de la carta de
autorizacion para su publicacion.

3.13. Unidades de medida: use unidades correspondientes al sistema
métrico decimal y siga las aceptadas internacionalmente.

4. Formatos de cesion de derechos y declaracion de responsabilidad
de autoria:

Ambos documentos deben ser entregados junto con el original,
cualquiera sea su naturaleza: articulo de investigacion, caso clinico,
articulo de revision, carta al editor, u otra, proporcionando los datos
solicitados, la identificacion y firmas a mano de los autores. Cuando
la revision editorial exija una nueva version del trabajo, con cambios
sustantivos, los editores podran pedir que los autores renueven la
Declaracion de Responsabilidad de Autoria para indicar su acuerdo
con la version que se publicara. Estos formatos estan disponibles en:
https://goo.gl/VpSel7 y https://goo.gl/8CoLhL

5. Informe de similitud y plagio:

Luego de recibidos, los articulos seran incluidos en el sistema
Turnitin, donde se generara un informe de similitud y plagio, en caso
de superar 30% de similitud y no derivarse de un trabajo de grado o
tesis de postgrado, el articulo sera devuelto.

Derechos de autor

Los autores deben aceptar transferir a la Revista de la Facultad
de Medicina los derechos de autor de los articulos publicados.
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La editorial tiene el derecho del uso, reproduccion, transmision,
distribucion y publicacion en cualquier forma o medio. Los autores
no podran permitir o autorizar el uso de la contribucion sin el
consentimiento escrito de la revista.

La carta de cesion de derechos de autor y la de responsabilidad de
autoria deben ser entregadas junto con el original.

Antes de enviar su articulo, por favor verifique el
cumplimiento de los siguientes requisitos:

1. Eltrabajo (o partes importantes de él) es inédito y no se enviara a
otras publicaciones mientras se espera la decision de los editores
de esta revista.

2. El texto estd escrito a doble espacio en hojas tamafio carta,
numeradas, Verdana tamafio 12 puntos.

3. Respeta el limite maximo de palabras permitido por la revista:
4.000, para los “Articulos de Investigacion” y “Articulos de
reflexion”; 2.000, para los “Casos clinicos™; 5.000, para los
“Articulos de Revision” y 1000, para “Cartas al Editor” y
“Editoriales”.

4. Incluye un resumen en espaiiol, de maximo 200 palabras, y uno en
inglés, de maximo 200 palabras. Se indican 3 a 6 palabras claves,
tanto en espafiol, como en inglés, tomadas de los descriptores
DeCS y MeSH, respectivamente.

5. Las referencias bibliograficas estan ajustadas estrictamente
al formato internacional Vancouver exigido por la revista y
se eligieron seglin se recomienda en las “Indicaciones a los
Autores”. Se recomienda incluir los nimeros DOI.

6. Incluye como referencias solo material publicado en revistas
de circulacion amplia, o en libros. Los resumenes de trabajos
presentados en congresos u otras reuniones cientificas solo
se pueden referenciar cuando estan publicados en revistas de
circulacion amplia.

7. Si este estudio comprometio a seres humanos o animales de
experimentacion, en “Materiales y métodos” se deja explicito
que se cumplieron las normas éticas exigidas internacionalmente.
Para los estudios en humanos, se debe identificar a la institucion
o el comité de ética que aprobd su protocolo.

8. Elmanuscrito fue organizado de acuerdo a las “Indicaciones a los
Autores” y comprobado mediante la lista de chequeo del envio en
el paso 1, en la plataforma OJS del sitio web oficial de la revista.

9. Las tablas y figuras se prepararon considerando la cantidad de
datos que contienen y el tamafio de letra que resultara después
de la reduccion necesaria en imprenta.

10. Si se reproducen tablas o figuras tomadas de otras publicaciones,
se proporciona autorizacion escrita de sus autores o de los duefios
de derechos de publicacion, segiin corresponda.

11. Las fotografias y figuras (radiografias, etc.) respetan el anonimato
de las personas involucradas en ellas.

12. Se indica la direccién completa, con nombre de ciudad y pais,
numeros telefonicos y el correo electronico del autor que
mantendra contacto con la revista.

13. Se cuenta con los formatos diligenciados de cesion de derechos
(https://goo.gl/VpSel7) y de responsabilidad de autoria (https://
£00.gl/8CoLhL).

Authors’ Guidelines

Scope and Editorial Policy

The Revista de la Facultad de Medicina (Journal of the Faculty of
Medicine) first appeared in June 1932; it is an official publication
of the Universidad Nacional de Colombia (National University of
Colombia) and its purpose is the dissemination of knowledge in
the scientific, social and artistic fields related to those professions
found in the Health sphere, its practice and teaching. In particular,
it is aimed at professionals and students who belong to the area of
Health, as well as those who are involved in the social and human
sciences related to this professional field.

Papers submitted to the Revista de la Facultad de Medicina must
adhere to the standards established under these guidelines, entitled
“Authors’ Guidelines”. The journal reserves the right to make
superficial (non content related) amendments to the original text.

Papers that meet the formal requirements will be submitted to an
academic peer review process. The list of consulted peers is published
once a year in the last issue of the year.

Form and preparation of manuscripts
1. General requirements:

Papers submitted to the Revista de la Facultad de Medicina must
be adjusted to “Uniform requirements for manuscripts submitted to
biomedical journals”, established by the International Committee of
Medical Journal Editors (ICMIJE), available at the following website:
https://goo.gl/GzWnk8

The article must be submitted in a Word type document, letter-sized
paper format, (21.5 x 27.5 cm), leaving a margin of at least 2.5 cm on
all four edges, Verdana font, size 12, double spaced. Pages must be
numbered in the upper right, beginning with the title page. The articles
sent to the journal are only received through the Open Journal System
Platform of the Universidad Nacional de Colombia’s Journals Portal:
http://www.revistas.unal.edu.co/index.php/revfacmed, or through
the following direct link: http://goo.gl/rsVzGU. The Journal accepts
manuscripts written both in English, Spanish and Portuguese.

‘When submitting the article through the Rev Fac Med OJS portal
the following steps must be taken into account: 1) all the items included
in the requirements checklist in step 1 and in the end of this document
must be met. 2) The article must be submitted in step 2 of the process.
3) Article metadata must be included in step 3, namely: authors’
data, affiliation and e-mail; title, abstract, keywords and references.
4) Additional files (such as copyright transfer format or Authorship
responsibility format) must be uploaded in step 4. These files can
be downloaded from the following links: https://goo.gl/VpSel7 and
https://goo.gl/8CoLhL, respectively.

2. Types of article and general structure:

“Original Papers” must be divided into the following sections:
Introduction, Objective, Materials and Methods, Results, Discussion,
and Conclusions. Other types of articles, such as “Case Report”,
“Reflection Paper”, “Update Paper” and “Review Paper” can be
adjusted to more flexible formats, but must be approved by the editors.
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3. Papers structure and order:

3.1. Title page: The first page of the manuscript must contain: 1) Title
of the article, both in Spanish and English, which have to be concise
but informative on the central content of the publication. It also must
have a 40 characters maximum short title, including spaces between
words. 2) The author or authors of the article, identified with their full
names. After each author’s name there must be superscript numbers
in order to identify their affiliation. 3) Author’s affiliation: name of
the area or areas, departments, services and institutions to which this
author belonged during the realization of the paper. 4) Full name,
address, phone, plus the indicative or related codes, city, country and
email of the main author or the author with which the Journal should
establish communication. 5) Any source of financial support, if there
is any, received in the following ways: a research grant (scholarship),
equipment, drugs, or all of the above. Authors must state any financial
aid received, specifying whether the organizations that provided
financial aid had or had not any influence on the study design; the
collection, analysis or interpretation of data, and on the preparation,
review or approval of the manuscript.

3.2. Summary: summarize, in no more than 200 words, the purpose
of the study or research, the materials and methods that were used,
the main results obtained and the most important conclusions, with
its respective Spanish version. Similarly, use the structured summary
model and don’t use non-standard abbreviations.

Authors will propose 3-6 “keywords”, which must be found in
the list of MeSH descriptors, in English, and DeCS descriptors, in
Spanish, available at http://www.nlm.nih.gov/mesh/ and http://decs.
bvs.br/ accessible, respectively.

3.3. Introduction: summarize the rationale of the study and clearly
state its purpose. Where appropriate, make explicit the assumptions
or hypothesis whose validity the author attempted to analyze. The
topic must not be extensively reviewed and only the references strictly
concerning the study or research must be cited.

3. 4. Materials and Methods: In this sections authors have to
describe how the studied subjects were selected: whether they were
patients or experimental animals, organs, tissues, cells, etc., and
their respective controls. Authors must also identify the methods,
instruments or devices and the procedures that were used with an
appropriate accuracy so it is possible for other observers to reproduce
the results. If well-established and frequently used methods (including
statistical methods) were used, authors only have to mention them
and cite the respective references. On the contrary, when the methods
have been published but are not well known, authors must provide
the respective references and give a brief description. If the methods
are new or innovative or the authors have implemented some changes
to established methods, these changes must be precisely, their usage
justified and their limitations stated.

If the authors, in the making of the article, have performed
experiments on human beings, there must be an explicit statement
informing if the procedures carried out abode by consistent ethical
standards of the Declaration of Helsinki (updated in 2013) and if they
were reviewed and approved by an ad hoc committee of the institution
where the study was conducted. Likewise, when requested by the
editors, authors must attach the respective document of approval.
Studies in experimental animals must be accompanied by the written
approval issued by the respective Ethics Committee.

Identify the medicines and chemicals compounds used in the
realization of the paper with their generic name, doses and routes of

administration. Identify the patients with correlative numbers, but do
not use their names initials nor the numbers of their hospital clinical
records.

Authors always must indicate the number of patients or
observations, the statistical methods used and the level of significance
previously chosen to judge the results.

3.5. Results: Authors of the article have to present the results in a
logical and consistent sequence. The data can be depicted in tables or
figures, but not simultaneously in both of them. In the text, important
findings should be highlighted without repeating the data shown in
tables or figures. Results presentation must not be mixed with their
discussion, which must be included in the Discussion section.

3.6. Discussion: A discussion of the results obtained in the article
must be provided, but no a general review of the topic. Discuss only
the new and important aspects that the paper provides, as well as the
conclusions proposed by the authors based on such aspects. The data
presented in “Results” must not be repeated. The concordance or
discordance of the work findings and limitations must be explicitly
expressed, comparing them with other relevant studies, identified
with their respective references. The authors’ conclusions must be
linked with the purposes of the study, which were highlighted in the
“Introduction” section. Making conclusions that are not supported
by the paper findings and / or rely on other unfinished works must
be avoided. New hypotheses should be stated when the author find it
appropriated, but they must be clearly labeled as such. If appropriate,
recommendations may be proposed.

3.7. Conflict of interest: Indicate whether there is or there is not a
conflict of interest.

3.8 Funding: Indicate whether there is or there is not funding.

3.9. Acknowledgments: Any acknowledgement must be expressed
only to individuals and institutions that made substantive contributions
to the paper or research realization. Authors are responsible for
acknowledging individuals or institutions whom the readers might
attribute some sort of support to the work results and conclusions.

3.10. References: References must be listed in the order in which
they are first mentioned in the text. They must be identified with
Arabic numbers placed inside parentheses at the end of the sentence
or paragraph in which they are referred to. Those references only
cited in tables or figure legends must be numbered in the sequence
corresponding to the first time they are cited within the text.
Unpublished references are not allowed.

Abstracts of conference presentations can be cited as references if
they are already published in journals of general circulation. Likewise,
authors are responsible for the accuracy of the references cited in
their works.

The citation format accepted by the Journal is the one accepted by
the International Committee of Medical Journal Editor ICMJE) in
the Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical
Journals (Vancouver standards). The Journal recommends including
DOI numbers. Examples can be seen in the following link: http://www.
fisterra.com/herramientas/recursos/vancouver/#ejemplos

In the case of review articles, these must have a minimum of 50
references.

3.11. Tables: Each and every table must be shown within the
document, immediately after mentioning it, not at the end of the paper
in the form of an appendix. Tables must be numbered in a sequence
and must have a title that explains their contents without having to
search in the text. On each column a short or abbreviated heading must
be placed. In the case of all non-standard abbreviations, and when
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necessary, explanatory notes should be used, placing them in the table
footer. Table presentation format: simple edge and the paper in-text
font size. Six tables or figures as maximum are accepted.

3.12. Figures: Any image or graphic that is not a table (e.g. graphics,
X-rays, EKGs, scans, photographs, drawings, diagrams, etc.) must
be labeled as Figure. Graphics must be drawn by a professional or
using a suitable computer program, for they must be submitted with
an at least 300 dpi resolution. Each figure must be found in the text,
immediately after being mentioned, and also sent in black and white
in an attached document, whenever it is possible. Letters, numbers,
arrows and symbols must be clear, defined and have enough size to
remain legible when the figure size is reduced in the publication. Titles
and legends must not appear in the figure, but under it.

Symbols, arrows or letters used in microscopic preparations
photographs must have enough size and contrast to distinguish them
from their surroundings. Each figure must be cited in the text in a
consecutive order. If a figure exactly reproduces already published
material, its source must be stated and the authors must have a written
permission from the author and the original publisher to reproduce the
figure or figures. Photographs of people must conceal part (s) of his
face to protect their anonymity; on the contrary, the author must send
a copy of the photographs authorization letter for publication.

3.13. Units of measurement: units of the metric system and the
internationally accepted must be adopted and used.

4. Copyright transfer and authorship responsability formats:

Both documents must be submitted along with the original paper,
without regarding its nature: research article, case report, review
article, letter to the editor, or others, by providing the requested
data, the authors’ identification and they handwritten signatures. If
the editorial review requires the author to write a new version of the
paper, i.e. with substantive modifications, the editors may request
the authors to renew the Statement of Authorship Responsibility to
indicate their agreement with the version to be published. These
formats are available in: https://goo.gl/VpSel7 and https://goo.
gl/8CoLhL

5. Similarity and plagiarism report:

After the articles are submitted to the Rev Fac Med they will be
reviewed through Turnitin software, which will produce a plagiarism
and similarity report. If Turnitin determines the paper has 30% or
more in terms of similarity, provided that the article is not the result
of a postgraduate thesis, it will be sent back for its modification

Copyright

Authors must agree to transfer to the Revista de la Facultad de
Medicina the copyright of the articles published in the Journal. The
publisher has the right to use, reproduce, transmit, distribute and
publish the articles in any form. Authors will not be able to permit
or authorize the use of their published paper without the written
consent of the Journal.

The letter of copyright cession and the letter of authorship
responsibility must be submitted along with the original paper through
the Journal OJS platform.

Before submitting your article, please verify it
complies with the following requirements:

1. The paper (or major parts of it) has not been published and will
not be sent to other publications while the Editors of this Journal
provide an official statement about the article acceptance.

2. The text is double spaced, letter-sized paper, numbered, Verdana
font size 12.

3. It abides by the maximum words limit allowed by the Journal:
4,000, for “Research Articles” and “Reflection articles™; 2000,
for “Clinical cases”; 5000, for “Review Articles”, and 1000 for
“Letters to the Editor” and “Editorials”.

4. The manuscript has a summary in Spanish, 200 words maximum,
and one in English, 200 words maximum. It has 3-6 key words
in both, Spanish and English, available at the DeCS and MeSH
descriptors lists, respectively.

5. The references cited in the article are strictly adjusted to the
Vancouver international format required by the journal and were
selected as recommended in the “Authors’ Guidelines™ section.
The Journal recommends including the DOI numbers.

6. The article includes as references only material that has been
published in widely circulated magazines or in books. Abstracts
of papers presented at conferences or other scientific meetings
can only be referenced if they are published in wide circulation
journals.

7. If the study involved humans or experimental animals, in
“Materials and Methods” it must be expressed that international
ethical standards were met. For the case of studies carried on
human beings, the institution or ethical committee that approved
the protocol must be identified.

8. The manuscript was structured and organized according to
the “Authors’ Guidelines” and verified taking into account the
checklist of the submission step 1, in the OJS platform of the
official website of Journal.

9. The tables and figures were prepared considering the amount of
data they contain and the font size that will result as a consequence
of the necessary reduction when printing the Journal.

10. Iffigures or tables taken from other publications are reproduced,
written authorizations from their authors or publishing rights
owners are provided.

11. Photographs and figures (radiographs, etc.) respect the anonymity
of those depicted in them.

12. The complete address, city, country, phone number and email of
the author who will maintain contact with the Journal is provided.

13. Copyright transfer format (https://goo.gl/VpSel7) and Authorship
responsability format (https://goo.gl/8CoLhL) are submitted.
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Instrugdes aos autores

Alcance e politica editorial

A Revista da Faculdade de Medicina da Universidade Nacional da
Colombia, publicada pela primera vez em 1932, tem como finalidade
a divulgacdo do conhecimento nos diversos campos cientificos,
sociais e artisticos relacionados com as profissdes da area da saude,
seu exercicio e ensino, por meio da publicagdo de artigos originais
em inglés, espanhol e portugués.

A Revista da Faculdade de Medicina da Universidade Nacional
da Colombia recebe artigos e trabalhos todos os dias do ano; embora,
os trabalhos enviados devem aderir-se estritamente ao cumprimento
das normas estabelecidas no paragrafo “Indicacdes para os autores”.
A revista reserve-se o direito de fazer modifica¢Ses de forma e estilo
ao texto original.

Os trabalhos que cumprem com os requisitos formais exigidos pela
Revista, indicados no apartado “Indicagdes para os autores”, devem ser
inéditos, ndo se aceitam tradugdes de artigos ja publicados em outras
revistas. Uma vez cumpridos os requisitos formais, os documentos
serdo submetidos a arbitragem por pares avaliadores académicos. O
editor atribuira dois ou mais pares avaliadores expertos a cada artigo.

Forma e preparacio de manuscritos
1. Requisitos gerais:

Os trabalhos enviados a Revista da Faculdade de Medicina devem-
se aderir aos “Requisitos uniformes para manuscritos submetidos
as revistas biomédicas”, estabelecidos pelo Comité Internacional
de Editores de Revistas Médicas, disponiveis no site: https://goo.
gl/GzWnk8

O trabalho se deve apresentar num documento do Word tamanho
carta (21,5 x 27,5 cm), deixando uma margem pelo menos de 2.5 cm
nas quatro bordas, tamanho da fonte 12 pontos, com espacamento
duplo e fonte verdana. As paginas devem estar numeradas no canto
superior direito, iniciando pela pagina do titulo.

Os artigos enviados a revista recebem-se somente pela plataforma
Open Journal System do Portal de Revistas da Universidad Nacional
de Colombia: http://www.revistas.unal.edu.co/index.php/revfacmed,
ou através do link direto http://goo.gl/rsVzGU. Recebem-se artigos
em espanhol, inglés e portugués.

Ao submeter o artigo através do portal OJS os seguintes passos
devem ser tomados em conta: 1) todos os itens incluidos nos requisitos
da lista de verificagdo no passo 1, e no final do este documento,
deve ser cumpridos. 2) O artigo deve ser apresentado no passo 2 do
processo. 3) Na etapa 3 todos os metadados devem incluir-se: autores,
afiliacdo, e-mail; titulo, resumo, palavras-chave e referéncias. 4) No
passo 4 incluir los arquivos adicionais (transferéncia de direitos,
responsabilidade de autoria), estes arquivos estdo disponiveis nos
seguintes links: https://goo.gl/VpSel7 e https://goo.gl/8CoLhL

2. Tipos de artigos e estrutura geral:
Os “Artigos de Pesquisa” devem-se dividir em sec¢des tituladas

Antecedentes, Objetivo, Materiais e métodos, Resultados, Discussao
¢ Conclusdes. Outros tipos de artigos, tais como “Casos clinicos”

e “Artigos de revisdo”, podem-se ajustar a outros formatos mais
flexiveis, mas devem ser aprovados pelos editores.

3. Estrutura e organizacao dos artigos:

3.1. Pagina do titulo: a primeira pagina do manuscrito deve conter:
1) Titulo do trabalho, em espanhol e inglés, os quais devem ser
concisos, mas informativos sobre o conteudo central da publicagio,
e um titulo curto de méaximo 40 caracteres, incluidos os espagos entre
palavras. 2) O autor ou os autores, identificados com seus nomes e
sobrenomes. Ao final de cada nome do autor deve estar um niamero
sobrescrito para identificar sua filiagdo. 3) Filiagcdo dos autores:
nome da ou das se¢des, departamentos, servigos e instituicdes as que
pertenceu o referido autor enquanto a execugao do trabalho. 4) Nome,
enderego, telefone com os indicativos ou codigos correspondentes,
cidade, pais e correio eletronico do autor principal ou o autor com
quem seja apropriado estabelecer comunicaggo. 5) Fonte de apoio
financeiro, se existiu, em forma de subsidio de pesquisa (bolsa),
equipamentos, drogas, ou todas as anteriores. Deve-se declarar toda
a ajuda financeira recebida, especificando se a organizagdo que a
forneceu teve ou ndo influencia no desenvolvimento do estudo;
na recolecdo, analise ou interpretacdo dos dados, e na preparagéo,
revisdo ou aprovagdo do manuscrito.

3.2. Resumo: resuma, em nao mais de 200 palavras, os propoésitos do
estudo ou pesquisa, o material ou métodos empregados, os resultados
principais e as conclusdes mais importantes, com sua respetiva versao
em inglés. Do mesmo jeito, deve-se utilizar o modelo de resumo
estruturado e ndo empregar abreviaturas ndo padronizadas.

Os autores propordo 3 a 6 “palavras-chave”, as quais devem
estar na lista de descritores DeCS em espanhol, ¢ MeSH em inglés;
acessiveis em http://decs.bvs.br/ e http://www.nim.nih.gov/mesh/,
respetivamente.

3.3. Antecedentes: sintetize a racionalidade do estudo e expresse
claramente seu propdsito. Quando seja pertinente, faga explicita a
hipdtese cuja validez pretendeu analisar. Nao revise extensamente
o tema e reconheca somente as referéncias bibliograficas que sejam
estritamente concernentes a seu proprio estudo.

3.4. Materiais e métodos: descreva a selegdo dos sujeitos estudados:
pacientes ou animais de experimentaggo, orgaos, tecidos, células, etc.,
e seus respectivos controles. Identifique os métodos, instrumentos ou
aparelhos, e procedimentos empregados, com a precisdo apropriada
para permitir a outros pesquisadores reproduzir seus resultados.
Se empregaram-se métodos bem estabelecidos e de uso frequente
(incluindo métodos estatisticos), limite-se a nomea-los e reconhega
as referéncias respetivas. Quando os métodos hdo sido publicados,
mas ndo sdo bem conhecidos, fornega as referéncias e ponha uma
descrigdo. Se os métodos sdao novos ou fez modificagdes a métodos
estabelecidos, descreva com precisdo, justifique seu emprego e enuncie
suas limitagdes.

Quando sejam realizados experimentos em seres humanos, faga
explicito se os procedimentos respeitaram normas éticas concordantes
com a Declaragdo de Helsinki (atualizada em 2013), e se foram
revisados e aprovados por uma comissao ad hoc da instituicdo na
qual se fez o estudo; quando seja solicitado pelos editores, os autores
deverdo anexar o documento de aprovagao respetivo. Os estudos em
animais de experimentagdo devem-se acompanhar da aprovagao pelo
respectivo Comité de Etica.

Identifique os farmacos e compostos quimicos empregados com seu
nome genérico, suas doses e vias de administragdo; e identifique aos
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pacientes por meio de nimeros correlativos, mas ndo use suas iniciais,
nem os numeros das fichas clinicas de seu hospital.

Indique sempre o niimero de pacientes ou de observagdes, 0s
métodos estatisticos empregados e o nivel de significagdo escolhido
previamente para julgar os resultados.

3.5. Resultados: apresente seus resultados seguindo uma seqiiéncia
l6gica e concordante. Os dados podem-se mostrar em tabelas ou figuras,
mas ndo simultaneamente nas duas. No texto, destaque as observagoes
importantes, sem repetir os dados que se apresentam nas tabelas ou
figuras. Nao misture apresentacdo dos resultados com sua discussido
a qual deve-se incluir na segdo respectiva.

3.6. Discussdo: apresente uma discussdo dos resultados obtidos
neste trabalho e ndo uma revisao do tema em geral. Discuta unicamente
0s aspectos novos e importantes que aporta seu trabalho e as conclusdes
que vocé propde partindo deles. Nao repita detalhadamente dados
que aparecem em “Resultados”. Faga explicitas as concordancias
ou discordancias de seus descobrimentos ¢ suas limita¢des, fazendo
comparagdes com outros estudos relevantes, identificados por meio
das respetivas referéncias. Ligue suas conclusdes com os propositos
do estudo, os quais destacou nos “Antecedentes”. Evite formular
conclusdes que ndo estejam avaliadas pelos seus descobrimentos,
assim como apoiar-se em outros trabalhos ainda ndo terminados.
Proponha novas hipéteses quando vocé ache apropriado, mas
qualifique elas claramente como tais. Quando seja acertado, proponha
suas recomendagdes.

3.7. Conflito de interesses: indique se tem ou ndo.

3.8. Financiamento: indique se tem ou ndo.

3.9. Agradecimentos: expresse seu agradecimento somente a
pessoas ou instituigdes que fizeram contribui¢des importantes ao
seu trabalho. Os autores sdo responsaveis pela mengdo de pessoas
ou instituigdes, a quem os leitores poderiam atribuir um apoio aos
resultados do trabalho e suas conclusdes.

3.10. Referéncias: enumere as referéncias na ordem em que sdo
mencionadas pela primeira vez no texto; identifique elas por meio de
numeros arabicos situados entre paréntese ao final da frase ou paragrafo
em que s3o mencionadas. As referéncias que sejam citadas unicamente
nas tabelas ou nas legendas das figuras, devem-se numerar na seqiiéncia
que corresponda a primeira vez que sejam reconhecidas no texto. Nao
sdo aceitas referéncias ndo publicadas.

Os resumos de apresentagdes a congressos podem ser citados
como referéncias uma vez sejam publicados em revistas de circulag@o
comum. Os autores sdo responsaveis da exatiddo de suas referéncias.

O formato de citagdo ¢ o aceitado pelo Intenational Committee
of Medical Journal Editor (ICMJE) nos Requisitos Uniformes para
Manuscritos submetidos as revistas biomédicas (normas Vancouver).
Recomenda-se incluir os mimeros DOI, que podem ver exemplos
no seguinte link: http://www.fisterra.com/herramientas/recursos/
vancouver/#ejemplos.

No caso dos artigos de revisdes, estes devem ter um minimo de
50 referéncias.

3.11. Tabelas: apresente cada tabela dentro do documento e
imediatamente depois de menciona-la, ndo ao final do documento a
maneira de apéndice; deve numera-las na ordem consecutiva e da-lhes
um titulo que explique seu conteudo sim necessidade de busca-lo no
texto. Sob cada coluna coloque um encabecamento curto ou abreviado.
Para todas as abreviaturas ndo padronizadas, e quando se precise,
use notas explicativas e escreve-las ao final da tabela. O formato de
apresentacdo dos estilos de borda ¢ simples e a mesma fonte do texto.
Aceitam-se seis tabelas ou figuras como maximo.

3.12. Figuras: denomine como figura qualquer ilustragcdo que
ndo seja tabela (por ex. graficos, radiografias, eletrocardiogramas,
ecografias, fotografias, desenhos, esquemas, etc.). Os graficos devem
ser desenhados por um profissional, ou empregando um programa
de computador apropriado, ja que devem-se apresentar com uma
resolu¢do de 300 dpi como minimo. Envie cada figura tanto no texto,
em seguida de ser nomeada, quanto num arquivo anexo em branco
e preto quando seja possivel. As letras, numeros, setas ou simbolos
devem ser claros, nitidos e ter um tamanho apropriado para que elas
ndo se distorcem, quando as figuras sejam reduzidas de tamanho na
publicagido. Os titulos e legendas ndo devem aparecer na figura, mas
que se incluiram abaixo delas.

Os simbolos, setas ou letras empregadas nas fotografias de
preparagdes microscopicas, devem ter um tamanho e contraste
suficientes para distingui-las de seu ambiente. Referencie cada figura
no texto em ordem consecutivo. Se uma figura reproduz exatamente
material j& publicado, indique sua fonte de origem e obtenha licenca
escrita do autor e do editor original para reproduzi-la em seu trabalho.
As fotografias de pessoas devem cobrir parte(s) de seu rosto para
proteger seu anonimato, do contrario o autor deve enviar copia da
carta de autorizagdo para sua publicagio.

3.13. Unidades de medida: use unidades correspondentes ao sistema
métrico decimal e siga as aceitadas internacionalmente.

4. Cartas de transferéncia de direitos e de responsabilidade de
autoria:

Ambos documentos devem ser entregados junto com o original,
qualquer seja sua natureza: artigo de pesquisa, caso clinico, artigo de
revisdo, carta ao editor u outra, proporcionando os dados solicitados,
aidentificacdo e firmas a maos dos autores. Quando a revisdo editorial
exija uma nova versdo do trabalho, com cambios substantivos, os
editores poderdo pedir que os autores renovem a Declaragdo de
Responsabilidade de Autoria, par indicar seu acordo com a versao
que se publicara. Estas cartas estdo disponiveis no: https://goo.gl/
VpSel7 e https://goo.gl/8CoLhL

Direitos autorais

Os autores devem aceitar transferir a Revista da Faculdade de
Medicina os direitos autorais dos artigos publicados. A editorial tem o
direito do uso, reprodug@o, transmissao, distribui¢do e publicagdo em
qualquer forma o meio. Os autores nao poderdo permitir ou autorizar
0 uso da contribuigdo sem o consentimento escrito da revista.

A carta de cessdo de direitos autorais e a carta de responsabilidade
de autoria devem ser entregadas junto com o original.

Antes de enviar seu artigo, por favor verifique o
cumprimento dos seguintes requisitos:

1. O trabalho (ou partes importantes dele) ¢ inédito e ndo se enviard
a outras publicacdes enquanto espera-se a decisdo dos editores
desta revista.

2. O texto esta escrito com espagamento duplo em folhas tamanho
carta, numeradas, e fonte Verdana tamanho 12 pontos.

3. Respeita o limite maximo de palavras permitido pela revista:
4.000, para os “Artigos de Pesquisa” e “Artigos de Reflexdo”;
2.000, para os “Casos Clinicos”; 5.000, para os “Artigos de
Revisdo” e 1.000, para “Cartas ao Editor” e “Editoras”.
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4.

Inclui um resumo em portugués, de maximo 200 palavras,
e um em inglés, de maximo 200 palavras. Indicam-se 3 a 6
palavras-chave, tanto em espanhol, quanto em inglés, tomadas
dos descritores DeCS e MeSH, respetivamente.

As referéncias bibliograficas estdo ajustadas estritamente
ao formato internacional Vancouver exigido pela revista, e
escolheram-se segundo se recomenda nas “Indicagdes aos
Autores”. Se recomenda incluir os nimeros DOI.

Inclui como referéncias s6 material publicado em revistas de grande
circulagdo, ou em livros. Os resumos de trabalhos apresentados em
congressos ou outras reunides cientificas s6 podem-se referenciar
quando estdo publicados em revistas de grande circulagdo.
Se este estudo comprometeu seres humanos ou animais de
experimentagdo, em “Materiais e métodos” deve deixar explicito
que se cumpriram as normas éticas exigidas internacionalmente.
Para os estudos em humanos, deve-se identificar a instituigdo ou
o comité de ética que aprovo seu protocolo.

8.

10.

11.

12.

13.

O manuscrito foi organizado de acordo as “Indicacdes aos
Autores” e comprovado através da lista de verificacdo do envio
no primeiro ponto, na plataforma OJS do site oficial da revista.
As tabelas e figuras se prepararam considerando a quantidade
de dados que contem e o tamanho de letra que resultara apos da
redugdo necessaria na impressao.

Se reproduzem-se tabelas ou figuras tomadas de outras
publicacgdes, se fornece autorizagdo escrita de seus autores ou
dos proprietarios de direitos de publicagdo, segundo corresponda.
As fotografias e figuras (radiografias, etc.) respeitam o anonimato
das pessoas involucradas nelas.

Indica-se o enderego completo, com nome da cidade, nimeros
telefonicos e correio eletrénico do autor que manterd contato
com a revista.

As cartas de transferéncia de direitos (https://goo.gl/VpSel7)
e responsabilidade de autoria (https://goo.gl/8CoLhL) sdo
diligenciadas
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