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Resumen

Introduccion: El trauma craneoencefélico (TCE), es una de las patologias que generan mayor discapacidad
y mortalidad en Latinoamérica. El objetivo de este estudio fue evaluar los ingresos de pacientes con diag-
noéstico de TCE en un hospital universitario de Colombia antes y después de la implementacion de la Ley
1696 del 19 de diciembre 2013 que estableci6 sanciones penales y administrativas para quienes condujeran
vehiculos bajo el influjo del alcohol u otras sustancias psicoactivas.

Materiales y Métodos: Se construyd una base de datos de pacientes con diagnostico de TCE que ingresaron
entre junio de 2013 y abril de 2014, con antecedentes de ingesta de alcohol. Se determino el resultado de
acuerdo al tiempo de ingreso con respecto a la expedicion de la Ley 1696 de 2013. Se realizo6 analisis univa-
riado. Se calcularon medidas de tendencia central y dispersion para las variables continuas.

Resultados: En total se analizaron 846 pacientes, 529 antes y 319 después de la implementacion de la po-
litica. La mediana de la edad fue de 34,6 vs. 34,4p: 0,793. La mediana del ISS para los grupos fue de 25.3
vs. 24.8p: 0,976. Con la aprobacion de la Ley 1696 de 2013, los ingresos hospitalarios disminuyeron de un
62,52% vs. 37,48%p: 0,001 y la mortalidad en el servicio de urgencias disminuyd de 6,8% a 4,1%p: 0,001.
Conclusion: La expedicion de la Ley 1696 de 2013 que estableci6 las sanciones y penalidades por conducir
en estado de embriaguez, esta asociada a la disminucion de los ingresos hospitalarios y de la mortalidad en
el servicio de urgencias de los pacientes con TCE en un hospital universitario de Colombia.

Abstract

Introduction: Traumatic brain injury (TBI) is one of the pathologies leading to greater disability and mor-
tality level in Latin America, is considered a public health problem. The aim of this study was to assess the
income of patients diagnosed with TBI in a university hospital in Colombia before and after implementa-
tion of a public policy that increased surveillance and penalties associated with driving while intoxicated.
Materials and Methods: A database of patients diagnosed with TBI admitted between June 2013 and April
2014, with a history of alcohol intake was constructed. The result according to the time of admission with
respect to the implementation of public policy was determined. Univariate analysis was performed. Mea-
sures of central tendency and dispersion for continuous variables were calculated.

Results: In total 846 patients, 529 before and 319 after implementation of the policy were analyzed. The
median age was 34.6 vs. 34,4p: 0.793. The median ISS for the groups was 25.3 vs. 24.8p: 0.976. With the
implementation of public policy, hospital admissions decreased from 62.52% vs. 37.48% p: 0.001 and mor-
tality in the Emergency Department decreased from 6.8% to 4.1% p: 0.001.

Conclusion: The adoption of a public policy that increased surveillance and penalties for driving while
intoxicated, is associated with decreased hospital admissions and mortality in TBI patients at emergency
department in a university hospital in Colombia.

INTRODUCCION

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) describe el trauma craneoencefalico (TCE)
como una lesion fisica o deterioro del contenido craneal, que reporta incidencias cercanas

Palabras Clave

Politica publica, mortali-
dad, accidentes de tréfico,
alcohol.

Keywords

Public policy, mortality,
traffic accidents, alcohol.
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a 200 casos por cada 100.000 habitantes a nivel mundial
M. De acuerdo al estudio de la OMS, relacionado a la
carga global de enfermedad publicado en el afio 2010 @),
el trauma contintia siendo un problema de salud publica
y genera una importante obligacién para los sistemas
de salud en paises latinoamericanos. En Colombia, se
encuentra enmarcada sobre la poblacion econémicamente
activa de sexo masculino, entre 12 y 45 afos; para el afo
2013, se presentaron alrededor de 26.000 muertes por
trauma, donde la gran mayoria de ellas estaban asociados
a violencia interpersonal y un gran porcentaje a TCE tanto
cerrado como penetrante ),

Segtn cifras ofrecidas por la Policia Nacional, entre enero
yagosto de 2013 habian fallecido 112 jovenes y otros 634
resultaron heridos por causa de accidentes en estado de
embriaguez. Con el fin de disminuir las estadisticas, el
Congreso de la Republica expidié la Ley 1696 de 2013,
que establecio una serie de sanciones administrativas y
penales a las personas que condujeran bajo el influjo del
alcohol o de alguna otra sustancia psicoactiva.

El objetivo de este estudio” fue evaluar los ingresos
de pacientes con trauma craneoencefdlico en un
hospital universitario de Colombia antes y después de
la expedicion de la Ley 1696 de 2013 que aument? las
sanciones administrativas y penales por conducir en
estado de embriaguez.

METODOLOGIA

Disefio

Bajounestudio observacional, analitico y retrospectivo,
se conformd una poblaciéon de 846 pacientes con
trauma craneoencefalico, victimas de lesiones por
accidente de trafico asociadas al alcohol, atendidos en

el Hospital Universitario de Neiva (HUN) entre junio
de 2013 y abril de 2014.

La expedicion dela Ley 1696 del 19 de diciembre de 2013
permitié dividir la poblacién en dos importantes grupos.
El primer grupo de pacientes (529) corresponde a los
ingresos hospitalarios previos a la vigencia de la norma,
entre el 1 Junio y 30 de noviembre del 2013; el segundo
grupo (317), posterior a la promulgacion de la Ley, desde
el 19 de diciembre de 2013 al 30 de abril de 2014.

Criterios de inclusion y de exclusion

Fueron incluidos en el estudio aquellos pacientes con
diagnoéstico de TCE mayores de 18 afios que ingresaron
a la institucién con antecedentes de ingesta de alcohol.
No se tuvo en cuenta ningun criterio de exclusion.

Recoleccion y tratamiento de la informacion

El método usado para la recoleccion de datos fue

observacional directo no participativo; previa
aprobaciéon de la oficina de mejora de la calidad
y las juntas de revision institucional del HUN, se
realizo la revision documental de las historias clinicas
registrando la informacién en un formulario con datos
epidemioldgicos, clinicos y sociales.

Los resultados obtenidos en el estudio fueron
almacenados en una interfaz grafica desarrollada bajo el
programa de computador Epi info en su version 7, para
posteriormente ser exportadas al software estadistico en
lineaRversion 2.15.2, donde seimplementd la estadistica
descriptiva, asi como medidas de tendencia central,
dispersion e indicadores de simetria, que establecieron la
normalidad de las variables cuantitativas; mientras que
para las variables cualitativas se emplearon frecuencia,
proporciones, diagramas de tortas, de barras y tablas
de contingencia dos por dos, que junto a pruebas
paramétricas, no paramétricas y bivariadas, permitieron
conocer el nivel de relacion entre las variables.

Ley 1696 de 2013: Medidas para prevenir la conduccion
de vehiculos para el influjo del alcohol o de sustancias
psicoactivas:

En Colombia existen diferentes politicas y normas que
regulan el consumo y venta del alcohol. Sin embargo,
el alto numero de lesionados y muertos en accidentes
de transito causados por conductores que manejan en
estado de embriaguez o sustancias psicoactivas, generd
que el Congreso de la Republica expidiera la Ley 1696
de 2013 que contempld una serie de medidas penalesy
administrativas que se detallan a continuacion:

a) Sancion penal: Se incluy6 la tipifacion de una
circunstancia de agravaciéon punitiva para el
delito de homicidio culposo, en el caso de los
conductores que estén manejando el vehiculo
bajo un grado de alcoholemia superior al grado
1° o bajo el efecto de cualquier droga o sustancia
psicoactiva. Es decir, que la pena oscilaria entre 4
y 18 afios de prision (Art. 2).

b) Sanciones administrativas: Se imponen teniendo
en cuenta el grado de alcoholemia del conductor.
En ese sentido se incluyen sanciones como: i)
inmovilizacion del vehiculo entre 1 hasta 20 dias
hébiles; ii) realizaciéon de acciones comunitarias
para prevenir la conduccién bajo la influencia del
alcohol entre 2°y 90 horas; iii) multas econdmicas
que oscilan entre 90 hasta 1440 salarios minimos
diarios legales vigentes; y iv) suspension de la
licencia de conduccién entre 1 afo, hasta su
cancelacion definitiva (Art. 3).

LaLey1696 de2013 también ordenélaimplementacion
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Prevencion en Trauma: Una perspectiva legal a partir de la expedicién de una normatividad que sanciona a quienes conducen bajoel &,

de la grabacion en video y/o audio para garantizar los
procedimientos de transito y el reporte de las sanciones
en el Registro Unico Nacional de Transito (RUNT).

RESULTADOS

En total se analizaron 846 pacientes, 529 antes y 317
después de la expedicion de la Ley 1696 de 2013 no se
encuentran diferencias significativas para las medias de

efecto del alcohol en Colombia ==

la variable edad entre los grupos pre (34.6) y pos (34.4)
implementacion, pues su significancia fue de 0.793,
mayor al nivel de aceptacion permitido. La media
del ISS para los grupos fue de 25.3 vs. 24.8 (p: 0,976).
Con la aprobacion de la Ley los ingresos hospitalarios
disminuyeron de un 62,52% vs. 37,48% (p: 0,001).
Las caracteristicas clinicas y sociodemograficas de la
poblacion total se describen en la (Tabla 1).

Tabla 1. Caracteristicas clinicas y sociodemograficas de los pacientes con TCE que ingresaron pre y pos

aprobacion de la Ley 1696 de 2013.

Pre - aprobacion

Pos - aprobacion

n:529 n:317 P <0,05
Variable
Género
o Masculino 480(90,73%) 262(82,64%) 0.0002
o Femenino 49(9,27%) 55(17, 36%)
Edad (afios)
o Media (DE) 34,6 £14,20 34,4 +£16,05 0.7939
o Rango (18-48) (18-50)
Glasgow (Ingreso)
o Media (DE) 6,6 £3,54 6,3 +4,8 0.9333
ISS
o Media (DE) 25 +3,96 24,8 £11,10 0.9763

Fuente: Base de datos de pacientes del Hospital Universitario de Neiva. (DE) Desviacion estandar. (ISS) Indice

de severidad de la injuria.

Para los pacientes del grupo pre y pos expedicion
de la Ley se observé que el mecanismo de trauma
contundente fue de 93.4% y 97,2% respectivamente,
mientras que las heridas penetrantes se evidenciaron
tan solo en 6.6% y 2,8% de la poblacién; reflejandose en

la disminucién de mortalidad del servicio de urgencias,
que pasd de tener un porcentual del 6,8% a 4,1% y
una diferencia significativa del 0,001. A continuacién
se describe el tipo de vehiculo y su relacién con el
mecanismo de lesion del paciente (Tabla 2).

Tabla 2. Tipo del vehiculo relacionado con la atencién de los pacientes con TCE que ingresaron pre y pos

aprobacion de la Ley 1696 de 2013.

Pre aprobacion

Pos aprobaciéon

n:529 n:317 P <0,05
Variable
Tipo de Vehiculo
o Motocicleta 365(69%) 190(59, 9%) 0.001
o Bicicleta 91(17, 20%) 57(18%) 0.005
o Vehicglo Liviano 29(5, 48%) 49(15, 5%) 0.023
© giﬁigﬁﬁ 2/ Bus 20(3, 8%) 19(6 %) 0.872
o Otro 24(4, 52%) 2(0,6%) 0.001
Resultado Final
o Vivo 493(93, 2%) 304(95, 9%)
o  Muerto 36(6, 8%) 13(4, 10%) 0.001

*Fuente: Base de datos de pacientes del Hospital Universitario de Neiva.
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El promedio de tiempo hospitalario en el grupo de
pacientes pre aprobacion de la politica publica fue de
16,6+5,78 dias; mientras que en el grupo de pacientes
pos aprobaciéon de la politica publica, la estancia
hospitalaria fue de 12,3+5,35 dias.

DISCUSION

El trauma es una de las patologias que causan mayor
discapacidad y mortalidad a nivel global, que genera
alrededor de 5 millones de muertes anuales y afecta
a las personas entre las edades de 14 a 45 afios, que
constituyen la poblacién joven y mas productivas
desde el punto de vista laboral®”. En nuestro estudio
observamos que la tendencia en las edades se mantiene
en los grupos pre y pos expedicion de la Ley 1696 de
2013 con media de 34,6 vs. 34,4 (p: 0.793), lo cual
indica que no hubo diferencia estadistica significativa
en ambos grupos de pacientes.

La mortalidad por trauma craneoencefalico constituye
un problema de salud publica; asi por cada muerte,
hay muchos sobrevivientes que quedan con secuelas
fisicas, cognitivas y emocionales que no solo afecta
a la victima directa, sino también a sus familias,
comunidades y a la sociedad en general. Debido a que
la organizacién mundial de la salud OMS considera
al trauma como una epidemia, se han conformado
diferentes centros especializados en el manejo de
los pacientes victima del trauma con el objetivo de
disminuir la morbilidad y mortalidad .

Las instituciones hospitalarias deben determinar el
estado de embriaguez de los pacientes que ingresan,
en cumplimiento de las politicas publicas que obligan
a evaluar a todas las victimas comprometidas en
accidentes de transito y/ situaciones de violencia social.

Encontramos que las lesiones relacionadas con el uso
del alcohol son mas comunes en pacientes del género
masculino como se ha descrito en muchos estudios
(1012 E] mecanismo del trauma mas frecuentemente
observado, es el trauma contundente que se presento
en un 93.4% para el grupo pre aprobacién y en 97,2%
en el grupo de paciente pos aprobacion, similar a lo
descrito en otras investigaciones 314,

En Colombia hasta el mes de diciembre del afio 2013,
se aumentaron las sanciones penales y administrativas
legales para los conductores que manejen bajo estado
de embriaguez. En nuestro estudio evidenciamos que
con la expedicion de la norma descrita previamente,
los ingresos de pacientes de trauma craneoencefalico
victimas de accidentes de trafico producto del consumo
de alcohol disminuyeron de 6.8% a 4.1%, siendo esta
una posible medida de prevencion 1517,

A pesar de lo anterior, es importante comparar las
tendencias que se han presentado desde hace varios
aflos: asi, para el afio 2013 el andlisis evidencia el
incremento de victimas mortales en 1,09% con
respecto a las cifras consolidadas de 2012, y un
aumento de 13,42% con respecto a cifras promedio de
la ultima década®. Aunque para el 2014,se presentd
una tendencia a la disminucién de los ingresos, es
claro que si este tipo de intervenciones no se sostienen
en el tiempo y si no existe continuidad en el proceso de
control, subsiste el riesgo de que las cifras asciendan. A
pesar que se encuentran multiples explicaciones para
la disminucién de estos casos, nosotros consideramos
que probablemente esta medida normativa pudo estar
asociada a la disminucién de los ingresos hospitalarios
de pacientes politraumatizados en nuestra institucion.
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Resumen Palabras Clave

Actualmente los servicios de salud se han visto en la necesidad de incorporar la nocién de calidad dentro ~ (DeCS): Relaciones

de sus procesos de prestacion, lo cual implica reconocer que la satisfaccion de la familia también es uno de ~ Familiares, Satisfaccién
los indicadores de calidad. Objetivo: conocer el grado de satisfaccién de los familiares en la atencion de los ~ del Paciente, Cuidados
pacientes criticos hospitalizados en la Unidad de Cuidados Intensivo Cardiovascular (UCIC) del Hospital ~ Criticos, Calidad de la
Universitario de Neiva Hernando Moncaleano Perdomo (HUNHMP). Metodologia: Estudio transversal, Atencién de Salud, Toma
observacional, descriptivo realizado en la UCIC del HUNHMP, se aplico el Cuestionario de Satisfacciéon de decisiones.

Familiar con los cuidados en la Unidad de Cuidados Intensivos (FS-ICU 34), con modificaciones adap-

tado al entorno y estudio. Resultados: Se obtuvieron un total de 154 encuestas, el 95,5% de los familiares

encuestados catalogaron como «muy bueno» su grado de satisfaccion global con la atencion recibida hacia

su paciente y el propio familiar. Los mejores grados de satisfaccion con el proceso de la toma de decisiones

con el 94,8% de los familiares encuestado. Conclusiones: la satisfaccion familiar de los pacientes ingresa-

dos en la UCI es elevada, en relacion al proceso de toma de decisiones y los cuidados recibidos durante

su ingreso. No es un factor de gran peso de insatisfaccién global, el entorno de la UCI con los horarios

de visitas y la prontitud del personal en responder a las alarmas y solicitudes de asistencia por parte del

familiar. A un asi, se debe asegurar medidas de mejora que permitan, poco a poco, alcanzar grados de

excelencia en la calidad de la UCIL.

Abstract Keywords

Introduction: Currently, health services have seen the need to incorporate the notion of quality into their ~ (MeSH): Family Relations,
delivery processes, this implies recognizing that the satisfaction of the family is also one of the indicators of ~ Patient Satisfaction,
quality. Objective: to know the degree of satisfaction of family members in the care of hospitalized patients ~ Critical Care, Health Care
in the Cardiovascular Intensive Care Unit (CICU) of the University Hospital of Neiva Hernando Monca- Quality, Decision Making.
leano Perdomo (HUNHMP). Methodology: cross-sectional, observational, descriptive and prospective

study for 9 months, carried out in the UCIC of the HUNHMP, the Family Satisfaction Questionnaire was

applied with the care in the Intensive Care Unit (FS-ICU 34), with modifications adapted to the study.

Results: A total of 154 surveys were obtained, 95.5% of the respondents were classified as “very good”,

their degree of overall satisfaction with the care received towards their patient and the family member.

The best levels of satisfaction with the decision-making process were 94.8% of the family members sur-

veyed. Conclusions: the family satisfaction of the patients admitted to the ICU is high, in relation to the

decision-making process and the topics received during their admission. It is not a factor of great weight

of global dissatisfaction, the environment of the ICU with the schedule of visits and the promptness of the

staff in the response to the alarms and requests for assistance from the family member. A bit like that, we

must maintain improvement measures that allow us, little by little, to achieve degrees of excellence in the

quality of our ICU.

INTRODUCCION

Con el paso de los afos, el desarrollo de una medicina mas agresiva y los nuevos avan-  Correspondencia: Julian David
Javela Rugeles.

ces tecnologicos, las Unidades de Cuidados Intensivos (UCI) se han convertido en g mai: julianjavela@hotmail.com

Navarra Médica Volumen 3 / Numero 1  Enero - Junio 2017


mailto:julianjavela@hotmail.com

Evaluacién de la Satisfaccién Familiar de pacientes atendidos en una Unidad de Cuidados Intensivo Cardiovascular  —2

ambientes cada vez mas complejos y multidisciplina-
res [1]. Se trata de lugares donde trabaja multitud de
profesionales a todos los niveles y en un contexto de
estrés. Por lo que muchas veces, aspectos fundamen-
tales como la atencion a las familias y problemas no
solamente médicos del propio paciente (como ciertos
aspectos sociales y psicolégicos) pueden pasar a un se-
gundo plano [2-4].

El término satisfaccién ha experimentado su maxi-
ma evolucién en los ultimos afios de forma paralela a
como lo ha hecho la calidad, ambos conceptos enmar-
cados en la dimension global de medicina centrada en
el paciente, lo que ha supuesto un antes y un después
en la concepcion y aplicacion de este nuevo modelo de
asistencia sanitaria [5].

Es en este contexto donde cobran especial importan-
cia las familias; los pacientes ingresados en las UCI,
muchas veces por su enfermedad o por su situacion
de gravedad, no estdn lo suficientemente conscientes
como para participar activamente en el proceso asis-
tencial, por lo que gran parte de las decisiones son
trasladadas a sus familiares [6]. Holanda Pefa et al. [7]
demostré que los familiares de los pacientes ingresa-
dos en una UCI son unos buenos representantes de
los pacientes, evidenciando que un gran porcentaje
de pacientes criticos no esta en condiciones de opinar
ni decidir acerca de su enfermedad. Por lo anterior es
necesario que los profesionales de la salud compren-
dan las situaciones por las que atraviesa el familiar, y
aborden la experiencia de esta vivencia, describiéndo-
la de forma exhaustiva con el fin de plantear estrate-
gias que permitan promover el bienestar y disminuir
los factores estresantes, ya que la familia desempefia
una funcion vital en la vida del paciente y representa
la mayor parte de su contexto, siendo una de las prin-
cipales funciones proporcionar los recursos fisicos y
emocionales para mantener la salud [8].

La presente investigacion se centro en la teoria del Ca-
ring, como refiere Watson [9], al plantear la importan-
cia de incluir a las familias en el cuidado para tratar al
paciente de una manera holistica, es decir de una ma-
nera completa, en lo fisico y humano; y de esta forma
determinar la experiencia que vive el familiar durante
la enfermedad de la persona hospitalizada en la UCI.
Esta investigacion se realizo, a través de entrevistas a

profundidad en la Empresa Social del Estado (ESE) del
Hospital Universitario de Neiva Hernando Moncalea-
no Perdomo.

En consecuencia, la investigaciéon en materia de cali-
dad de los servicios de salud ha procurado incorporar
la evaluacion de la satisfaccion del usuario, pero, se ha
enfrentado al reto de asegurar validez y reproducibi-
lidad de dicha evaluacion, no facil de superar dada la
naturaleza latente de este concepto. Es ahi donde se
requiere el uso de conceptos claves sobre evaluacion
y un instrumento de medicion sencillo, que permita
obtener resultados vélidos para identificar las oportu-
nidades de mejoramiento [7,10].

En los dltimos afos, son varios los instrumentos que
se han desarrollado para tratar de medir el grado de
satisfaccion de los familiares de los pacientes ingresa-
dos enla UCI [11-14]. La E.S.E Hospital Universitario
de Neiva actualmente se encuentra en proceso de acre-
ditacion y los resultados de este estudio contribuird en
continuar ofreciendo servicios de salud con los me-
jores estandares de calidad y orientando la prestacion
de los servicios de salud con un enfoque de calidad,
lo que se logrard con un esfuerzo conjunto de todos
los actores involucrados en la atencion, venciendo los
obstaculos, a través de una metodologia que conlleve
al mejoramiento continuo y poder conseguir la meta
de la acreditacion.

MATERIALES Y METODOS

Estudio transversal, observacional y descriptivo. La
poblacion de estudio fueron los familiares de pacien-
tes hospitalizados en la Unidad de Cuidado Intensivo
Cardiovascular en la E.S.E Hospital Universitario de
Neiva Hernando Moncaleano Perdomo, hospital de
cuarto nivel de complejidad, llevado a cabo ente los
meses de abril a diciembre del afio 2016. Se incluyen
en el estudio a los pacientes dados de alta de la UCIC
durante el periodo descrito, a los familiares que visita-
ron con asiduidad a dichos pacientes durante su estan-
cia en la UCL

El Servicio de la UCIC se compone de un total de 7
camas. El personal estd compuesto por médicos, en-
fermeras, fisioterapeutas, auxiliares de enfermeria y
orientadores, ademas de personal externo adscrito a
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la UCI, como administrativos. El tipo de pacientes in-
gresados en la UCIC es con Patologia Cardiovascular
(Enfermedad Coronaria, Falla Cardiaca, Arritmias,
Emergencia Hipertensiva y Post-operatorio de Cirugia
Cardiovascular). Criterios de inclusion: Tener vinculo
de parentesco o cercania mayor de 18 afos de la per-
sona hospitalizada en la UCIC, que haya transcurrido
las primeras 24 horas desde el ingreso de su familiar a
la Unidad, acceder de forma voluntaria al estudio, res-
ponder todo el cuestionario, firmar el consentimiento
informado y no tener déficit cognitivo o enfermedad
mental. Criterios de exclusion: No desear acceder de
forma voluntaria al estudio, ni firmar el consentimien-
to informado y los que, por distintos motivos, no fue-
ron capaces de responder el cuestionario.

Para la recoleccion de la informacion, el instrumen-
to empleado ha sido el Cuestionario de Satisfaccién
Familiar con los cuidados en la Unidad de Cuidados
Intensivos (FS-ICU 34), en su versién traducida al es-
paiiol [15-17].

Para medir la satisfaccion de los familiares de pacientes
hospitalizados en la UCIC, se han adaptado los items
de la dimension referente a los cuidados pertenecien-
te a la encuesta familiar FS-ICU 34. El cuestionario
consta de 20 items, mediante 5 subescalas apartados
en: 4 con el cuidado recibido al paciente y su fami-
lia, 5 del cuidado profesional por parte del personal
de enfermeria, personal médico y otros miembros del
equipo de la UCI, 4 las necesidades de informacién y
relacion al proceso de toma de decisiones en torno a
los cuidados del paciente en la unidad, 6 el entorno de
las Unidades de Cuidados Intensivos y 1 referente al
grado de Satisfaccion Global de los cuidados. Ademas,
se incluyen preguntas con datos socio-demograficas
del familiar encuestado (parentesco, ciclo vital, sexo,
experiencia previa en una UCI, convivencia con el pa-
ciente, procedencia y ocupacion).

Asi, se cumple con las recomendaciones de los autores,
que aconsejan en su utilizaciéon mantener la estructu-
ra y la base de las preguntas originales, afiadiendo, a
criterio de los distintos grupos que la empleen, las pre-
guntas que consideren como extras [18]. El cuestio-
nario fue aplicado por el investigador a los familiares
el dia de alta de los pacientes de la UCIC que salieron
vivos. No se llevd a cabo a los familiares de los pacien-

tes fallecidos, para respetar en la medida de lo posible
el proceso de duelo.

Para la sistematizacion de la informacion, se utilizé la
Escala Likert [19] presentandose cinco categorias de
respuestas, las cuales fueron representadas como: 5.
MB: Muy Bien, 4. B: Bien, 3. I: Indiferente, 2. M: Mal y
1. MM: Muy Mal, respectivamente.

Para realizar el analisis estadistico de los datos, se disend
una base de datos en el programa Microsoft Excel para
almacenar los datos. El andlisis estadistico se realizé con
el programa SPSS 23. El estudio descriptivo de las varia-
bles demograficas y clinicas de los sujetos se llevé a cabo
mediante el calculo de estadisticos descriptivos basicos.
Las variables cualitativas, tanto nominales (categoricas)
como ordinales, fueron descritas mediante frecuencias
absolutas y porcentajes de cada una de las categorias.

Durante la investigacién se considerd inicialmente
que se presentarian limitaciones en la realizacion de
las entrevistas que dependian de los horarios de visita
y la disponibilidad de tiempo de los familiares, pero
durante el desarrollo y la recoleccién de la informa-
cién no se evidenciaron limitaciones.

El libre consentimiento informado y su aval por escrito
se realizé mediante un proceso que contemplo una ex-
plicacion breve y clara del proyecto al familiar; presen-
tando el objetivo del estudio y total confidencialidad.
El documento fue enviado para revision del Comité de
Etica Bioética e Investigacion del Hospital Universita-
rio de Neiva Hernando Moncaleano Perdomo, donde
fue avalado, con acta de aprobacion N° 003-010, por
considerarse como un estudio de riesgo minimo para
las personas que participan y cumplié con lo estipula-
do en los articulos 29 y 30 de la Ley 911 del 2004 del
Ministerio de Salud de la Reptblica de Colombia, don-
de se establecen las normas cientificas, técnicas y admi-
nistrativas para la investigacion en salud [20].

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio de 9 meses, un total de
154 pacientes fueron ingresados en la UCIC, con los
criterios de inclusion y respondieron la encuesta. Las
Caracteristicas sociodemograficas de los familiares
encuestados se expresan en la tabla 1.
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Tabla 1. Caracteristicas demograficas de los familiares encuestados.

Variable Escala n %
Femenino 106 68,8
Sexo
Masculino 48 31,2
Juventud 1" 7.1
Ciclo vital Adultez 124 80,5
Vejez 19 12,3
Esposo/a 42 27,3
Mama 3 1,9
Papa 1 0,6
Parentesco
Hijo/a 59 38,3
Hermano/a 38 24,7
Otro 11 71
Si 72 46,8
Experiencia previa en una UCI
No 82 53,2
Si 70 45,5
Conviven con el paciente
No 84 54,5
Subcentro 27 17,5
) . Subnorte 69 44,8
Subregiones del Huila
Suboccidente 9 5,8
Subsur 30 19,5
Amazoénica 5 3,2
Regiones Naturales de Colombia
Andina 14 9,1
Ama de casa 56 36,4
» Educacién Superior 31 20,1
Ocupacion
Independiente 59 38,3
Profesional de la Salud 8 5,2

La edad media fue de 43,1 + 12,4 anos. El1 68,8% (106)
fueron mujeres. La mayoria de los familiares pertene-
cian al grado adultez (80,5%), mientras que los grupos
pertenecientes a la edad Juventud y Vejez presentaron
7,1% y 12,3% respectivamente. En cuanto a la proce-
dencia de los familiares encuestados el 44,8% (69) son
de la Region Norte del Huila y el 12,3% (19) no tenian
procedencia en el Departamento del Huila. Respecto a
la ocupacién de los familiares el 38,3% eran indepen-
dientes, seguido por las amas de casa con 36,4%.

Los grados de parentesco mas frecuentemente fueron el
de hijas con 38,3%, seguido por esposos (27,3%). Mas
de la mitad de los familiares encuestados (53,2%) no
habian tenido una experiencia previa en una UCIC. El
45,5% convivian con el paciente en el mismo domicilio.

Grado de Satisfaccion: E1 95,5% (147) de los familiares
encuestados catalogaron como «muy bueno» su grado

de satisfaccion global con la atencion recibida hacia su
paciente y el propio familiar (Tabla 2).

La mayor parte de los encuestados (93,5%) respondie-
ron como «muy bueno» a los cuatros items de la dimen-
sion de los cuidados recibidos al paciente y su familiar, se
observa que los grados de satisfaccion de cada variable
son muy elevadas y solo existen diferencias minimas.

Estos grupos encuestados manifestaron como «muy
bueno» al grado de satisfaccion con los cuidados pro-
fesionales por parte del personal de enfermeria, perso-
nal médico y otros miembros del equipo de la UCI con
el 86,4%, han sido puntuado mejor grado de satisfac-
cién en la comprension del doctor de las necesidades
de su familiar con el 96,8% y un menor grado de satis-
faccion a la presentacion del equipo que atiende a su
familiar con el 88,3%. Cabe resaltar que una persona
refiere indiferencia en este item.
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Tabla 2. Grados de Satisfaccion de los familiares encuestados a los diferentes items del cuestionario

MB B | M MM

n n % N % n % n %
Cuidado Recibido
CI@rldaﬁ del personal acerca del estado de salud de 146 948 8 52 0 0 0 0 0 0
mi familiar.
ExpllcaC|on§s claras de los examenes, procedimien- 148 96,1 6 3.9 0 0 0 0 0 0
tos y tratamientos.
Preparacion para el traslado de mi familiar fuera de 148 96,1 6 39 0 0 0 0 0 0
la UCIC.
Calidad del cuidado dado a mi familiar. 148 96,1 6 3,9 0 0 0 0 0 0

Cuidado Profesional

Disponibilidad del doctor para hablar conmigo en

145 94,2 9 5,8 0 0 0 0 0 0
forma regular.
Presentacion del equipo que atiende a mi familiar. 136 88,3 17 1 1 0,7 0 0 0 0
R(_espuestas_ clare_z_s a mis preguntas por el médico que 148 96.1 6 3.9 0 0 0 0 0 0
atiende a mi familiar
Dlsponlbllldqd de las enf.erme'rlas pgrg hablar conmigo 147 955 7 45 0 0 0 0 0 0
sobre los cuidados de mi familiar diariamente.
Corr_1_pren3|on del doctor de las necesidades de mi 149 96.8 5 32 0 0 0 0 0 0
familiar.
Proceso de la Toma de Decisiones
Pos]pllldad de tomar parte en los cuidados de mi 148 96,1 6 3.9 0 0 0 0 0 0
familiar.
Res_p_aldo y apoyo dado durante la permanencia de mi 147 955 7 45 0 0 0 0 0 0
familiar en la UCIC.
Partllf:lpaaon en las decisiones del cuidado de mi 148 961 6 3.9 0 0 0 0 0 0
familiar.
Partlmpacpn en Iag dlsc_;l_Jsmnes relacionadas con la 149 96,8 5 32 0 0 0 0 0 0
recuperacion de mi familiar.
La Unidad de Cuidado Intensivos
Prgn.tltud del per;onal en responder a las alarmas y 130 844 24 15.6 0 0 0 0 0 0
solicitudes de asistencia.
Limpieza y buena presentacion de la sala de espera. 144 93,5 10 6,5 0 0 0 0 0 0
L|mp|eza y l.)ueng.presentamon del cubiculo donde se 144 935 10 65 0 0 0 0 0 0
atiende a mi familiar.
Satisfaccion con los horarios de visita. 138 89,6 15 9,7 1 0,7
Nivel de ruido en la UCIC. 142 92,2 12 7,8 0 0 0
Privacidad en las visitas. 148 96,1 6 3,9 0 0 0
Satisfaccion Global
Coémo calificaria la atencion recibida de 1 a 5. 147 955 7 4,5 0 0 0 0 0 0

Nota: MB: Muy Bien - B: Bien -

I: Indiferente - M: Mal - MM: Muy mal

En cuanto al proceso de la toma de decisiones en torno
a los cuidados del paciente en la unidad el 94,8% de
los familiares encuestados concedieron «muy bueno»
a los items de esta dimension, en primer lugar 96,8%
en la participacion en las discusiones relacionadas con
la recuperacion de su familiar, seguido por la posibili-
dad de tomar parte en los cuidados y la participacién
en las discusiones relacionadas con la recuperacion de
su familiar cada uno con el 96,1% y finalmente con el

respaldo y apoyo dado durante la permanencia de su
familiar en la UCIC con el 95,5%. Para el nivel de satis-
faccion general del Servicio de la Unidad de Cuidado
Intensivo de los familiares encuestados, Tres de cada
cuatro personas (75%) manifestaron como «muy bue-
no» a todos los items que constituye esta dimension.
En la prontitud del personal en responder a las alarmas
y solicitudes de asistencia el 15,6% y satisfaccion con
los horarios de visita el 9,7% indicaron como «bueno».
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DISCUSION

La satisfaccion de los familiares en la UCI es un tema
que esta adquiriendo gran importancia en los ultimos
tiempos dentro de los modernos modelos de gestion,
con las encuestas de satisfaccion, los cuestionarios o
las entrevistas en profundidad [21]. En este estudio se
incluye al familiar, como receptor de acciones de cali-
dad, en cuanto a informacioén y satisfaccion se refiere.
El momento en que se realizo las encuestas a los fami-
liares ingresados a la UCIC del Hospital Universitario
de Neiva Hernando Moncaleano Perdomo, fue el dia
que se dio alta a los pacientes que egresaron vivos. No
se realiz6 dias después de su egreso, porque probable-
mente se estaria frente ante una mayor pérdida de es-
tas vivencias.

Los grados de satisfaccion global con la atencién re-
cibida hacia su paciente y el propio familiar, fueron
considerados en los descritos en la bibliografia [18,22-
24], con valores generales como buenos o muy buenos
catalogados en especial, debido fundamentalmente a
la buena informacién y orientacion para el diligencia-
miento del formato que se dio a los familiares de los
pacientes hospitalizados en la UCIC del Hospital Uni-
versitario de Neiva Hernando Moncaleano Perdomo.

Sin embargo, se observa en este estudio y en otros
[7,10,11], los cuidados recibidos al paciente y su fami-
liar son asociados con mayor satisfaccion referentes a
los procesos, procedimiento y tratamientos acerca del
estado de salud de su familiar al momento del ingreso
a la UCL Los familiares encuestados se encontraban
satisfechos agradeciendo notablemente la accesibili-
dad y la compresion en momentos tan dificiles.

Con respecto a los cuidados profesionales por parte
del personal de enfermeria, personal médico y otro
miembros del equipo de la UCI, en general, compar-
te buenos grados de satisfaccion familiar, que valoran
positivamente la comprension al ingreso, la informa-
cién previa a la realizacion de pruebas externas y la
puntualidad a la hora de informar; hecho que con-
trasta con lo descrito en las recomendaciones de Es-
cudero et al.: «el profesional debe entender, afrontar y
reconducir con asertividad las reacciones emocionales
inadecuadas, a la vez que debe mostrar compresion y
empatia. La familia establece con el personal de enfer-

meria relaciones de mayor confianza y les trasmiten
sus dudas y preocupaciones» [25].

De forma negativa los familiares refieren con un me-
nor grado de satisfaccion a la presentacion del equipo
que atiende a su familiar, en lo habitual, no se encontrd
diferencias significativas, descritas bibliograficamente;
en contraste en lo percibido en el estudio, los familia-
res ante una situacion problematica precisa tener un
referente en momentos de necesidad, es decir la falta
de una figura de referencia genera en los familiares al-
tos niveles de angustia y ansiedad.

En cuanto al grado de satisfaccion al proceso de toma
de decisiones, ha sido muy elevada, por los familiares
de los pacientes ingresados en la UCI, con mayores
tasas de satisfaccion en comparacion con el resto de
subescalas evaluados; estos resultados difieren con los
estudios de Holanda Pena et al quien nos asegura que
una adecuada informacion, de la forma mas honesta y
fidedigna, asi como su prondstico y de su tratamiento,
relacionadas con la recuperacion de su familiar, per-
mite garantizar seguridad, empatia y credulidad en el
equipo multidisciplinar de la UCI [7,21].

Todos los familiares coincide en dar bajos valores de
satisfaccion en la prontitud del personal en responder
a las alarmas y solicitudes de asistencia por parte del
familiar, este hecho se constata en casi todos los grupos
de trabajo, coincide que el personal de la UCI acudian
después de transcurrir los 15 minutos de su llamado,
percibian preocupacion y angustia en que pudiera ser
tardio a oportuno a la atencidn recibida afectando las
condiciones de su familiar por su complejidad, a dife-
rencias que en pocos casos se presentaban ausencia de
respuesta a la solicitud de contacto con el personal de
la UCI especialmente con enfermeria [26,27].

Resulta llamativo que los familiares refieran satisfac-
toria el nimero de visitas diarias, que en la UCI son 2
al dia, de 60 minutos de duracién, porque la mayoria
de ellos consideran que los pacientes requieren mds
contacto familiar, cuando son ingresados en la UCIC.
Estos datos son similares a los obtenidos por Holanda
Pefia et al [7, 28,29].

Hasta aqui se logré realizar una instantanea que per-
miti6 conocer el grado de satisfaccion de los familiares
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de los pacientes ingresados en la UCIC. El siguiente
paso, es instruir las mejoras que pueden iniciar par-
tiendo de los datos obtenidos a través de los cuestiona-
rios, ya que la evaluacion de la satisfaccion no tendria
sentido si no sirve para detectar falencias e instaurar
medidas de mejora al funcionamiento de la UCI para
ganar confortabilidad y humanizacién, que nos per-
mitan, poco a poco, alcanzar grados de excelencia en
la calidad humana.

CONCLUSIONES

El presente estudio incentiva la participacion de la fa-
milia en la evaluacion de la satisfaccion en la atencién
de los pacientes criticos hospitalizados en la Unidad
de Cuidado Intensivo Cardiovascular (UCIC) del
Hospital Universitario de Neiva Hernando Moncalea-
no Perdomo. Aspectos prioritarios en cuanto a la sa-
tisfaccion familiar, estan relacionados en primer lugar
al proceso de toma de decisiones, seguido con los cui-
dados recibidos en torno a los cuidados del paciente
en la unidad.

Humanizar la UCI, permite reconocer a la familia como
un eje central de todas las acciones asistenciales, pues
una familia participativa es una familia mas sana con
mas herramientas para luchar contra la desesperanza
que genera el ingreso de un paciente en la Unidad de
cuidado intensivo. Los resultados de este estudio per-
mitieron indicar algunas recomendaciones tanto para
la practica del personal de reconocer la necesidad de
los familiares para la comunicacion, la necesidad de
humanizacién del entorno de la UCIC, los profesio-
nales deben estar preparados para hacer frente a cada
uno de los sentimientos de los familiares, proporcionar
el tiempo adecuado para tratar con ellos, identificar e
indagar que sienten las familias y para la institucion el
plantear, desarrollar y fortalecer politicas flexibles de
visita que tengan en cuenta las necesidades particulares
de las familias, pacientes y enfermeras, con el objetivo
de garantizar un equilibrio entre los miembros de la fa-
milia y sus necesidades de estar con el paciente.
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Zika, Chikungunya and Dengue Virus: Three diseases and the same mosquito
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Resumen Palabras Clave

Los virus del Zika, Dengue y Chikungunya, son Arbovirus que pertenecen a la familia Flavivirus y son Zika, Dengue,
transmitidos por el mosquito Aedes aegypti. El virus del Dengue siempre ha sido el mas prevalente en los Chikungunya.
paises tropicales, causando mds de 50 millones de nuevos casos cada afo. En el afio 2013, el virus del Chi-

kungunya se extendio por el Caribe y toda América causando una gran epidemia por todo el continente. E1

virus del Zika que fue descubierto en Uganda en 1947, es el responsable de la actual epidemia en América.

Los signos y sintomas son similares en las tres infecciones: fiebre, cefalea, rash, artralgias, conjuntivitis

no purulenta. El virus del Zika puede causar complicaciones como el Sindrome de Guillan-Barré y puede

estar asociado a microcefalia cuando la infeccidn se produce durante el embarazo. El diagnéstico definiti-

vo de estas infecciones se establece mediante reaccion en cadena de la polimerasa (RT-PCR) o serologia.

Abstract

Zika, Dengue and Chikungunya virus are arthropod-borne Flavivirus and are transmitted to humans
primarily via the bite of an infected Aedes aegypti mosquito. Dengue virus is the most prevalent arthro-  Zika, Dengue,
pod-borne viral disease in tropical countries and cause more than 50 million cases every day. In 2013, Chikungunya
the Chikungunya virus spreads to the Caribbean and America and caused an epidemic in this continent.

The Zika virus was discovered in Uganda in 1947 and is the responsible of the epidemic in the Americas

actually. Signs and symptoms are similar in all three infections: fever, headache, rash, arthralgia, conjunc-

tivitis nonpurulent. The Zika virus causes frequent complications such as Guillain-Barré syndrome and

the microcephaly may be associated with infection during pregnancy. The diagnosis of Zika, Dengue and

Chikungunya virus is definitively established via reverse-transcription polymerase chain reaction (RT-

PCR) or Serology.

Keywords

INTRODUCCION

Las enfermedades transmitidas por vectores han sido y seguiran siendo un problema

de salud publica ya que, pese a los esfuerzos por combatirlas, contintian representando

mas del 17% de todas las enfermedades infecciosas y provocan mas de un millén de

muertes al ano en todo el mundo'. Los mosquitos probablemente son los vectores mds

involucrados en la transmision de enfermedades debido a su amplia distribuciéon mun-

dial, favorecidos por la presencia de factores medioambientales y socioeconémicos que

facilitan su multiplicacién. De igual forma, el crecimiento constante del turismo hacia

paises tropicales ha permitido la globalizacion de dichas enfermedades, provocando la

aparicion de casos en regiones en donde previamente no se conocian éstas patologias.

El virus del Dengue, el Chikungunya y el Zika comparten muchas cosas, entre ellas el

hecho de ser transmitidos por un mismo vector: el Aedes aegypti. De éstos tres virus, el

virus del Dengue es el que clasicamente ha predominado en el mundo, sin embargo a

finales del afio 2013 y durante el afio 2014 se presentd por primera vez en el Caribe una

epidemia por el virus del Chikungunya’y posteriormente desde el afio 2015 y hasta la

actualidad, el virus del Zika ha generado una epidemia en América Latina de tal mag- Correspondencia: Juan Ma-

nitud que ha obligado recientemente a la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) a  nuel Gémez Cerquera. Direc-

declarar una emergencia de salud publica internacional®. El objetivo de esta revisién es ~cion: Calle 10 # 6 - 41, Nei-
. o ; ;. . va-Huila (Colombia). Tel.: +

comentar las principales caracteristicas del vector, asi como los datos clinicos y epide- 57 3102428256. E-mail: juan.

mioldgicos mas relevantes de éstas tres enfermedades. gomez@uninavarra.edu.co
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EL VECTOR

La hembra del mosquito Aedes aegypti es la responsa-
ble de la transmisién de éstos tres virus. Pertenece a
la familia Culicidae y se cree que probablemente sea
originario de Etiopia, llegando al Caribe y América
en la época de las colonizaciones europeas transpor-
tado en depdsitos de agua. El mosquito vive en dreas
tropicales entre los 35° norte y 35° latitud sur, aunque
actualmente gracias a la globalizaciéon y a cambios
medioambientales se puede decir que el mosquito ha-
bita en los 5 continentes. Se ha descrito su presencia
en zonas de hasta 2200 metros de altura en Colombia,
siendo practicamente imposible su presencia en zonas
de mayor altitud. El mosquito suele vivir en dreas ur-
banas siendo cada vez mas frecuente en zonas rurales*
y se reproduce o se mantiene en formas inmaduras en
lugares con depdsitos de agua: floreros, tanques, cube-
tas, lo que explica que su mayor época de replicacion
sean los meses de lluvia. El Aedes aegypti tiene poca
capacidad de vuelo por lo que generalmente se localiza
dentro de las viviendas y no suele alejarse mas alld de
los 400 metros; actda en las horas de la mafana y a
ultimas horas de la tarde, picando a sus victimas prin-
cipalmente en las extremidades. Morfolégicamente el
mosquito presenta unas bandas blancas en forma de
anillos en sus patas, siendo ésta una caracteristica que
permite identificarlo con facilidad (Figura 1).

Figura 1. Mosquito Aedes aegypti. Tomada de:
http://laestrella.com.pa/vida-de-hoy/salud/min-
sa-inicia-campana-combate-contra-aedes-aegyp-
ti/24009342

En cuanto al ciclo vital, la hembra del Aedes aegypti
tiene la capacidad de depositar entre 100 y 200 huevos
cada 2 a 5 dias. Posteriormente, los huevos pasan por
una transformacion a larvas y luego a pupas en un pe-
riodo de 5 a 10 dias. Finalmente se origina el mosquito
inmaduro que sdlo necesita de 24 horas para conver-
tirse en adulto, con un tiempo de vida que oscila entre
1 y 4 semanas® (figura 2).

Figura 2. Ciclo vital del mosquito Aedes aegypti.
Tomada de: http://www.mdm.org.ar/prensa/articu-
10/202/Gua-comunitaria-y-barrial-frente-a-caso-fe-
bril-sospecha-de-DENGUECHIKUNGUNYAZI-
KA-Virus-en-mi-Comunidad-o-Barrio

El ciclo infeccioso es el mismo que para otros vectores,
en donde el mosquito se alimenta de una persona viré-
mica e ingiere el virus el cual infecta el intestino medio
del mosquito en donde se produce la replicacion viral
durante una semana aproximadamente, para después
extenderse hasta las glandulas salivales del mosquito y
luego ser inoculado en otra persona sana®.

En Europa, se sabe de la existencia del Aedes aegypti en
las zonas de Madeira (Portugal), sur de Rusia, Georgia
y en los Paises Bajos y ademas existe en la costa me-
diterranea la presencia del Aedes albopictus (conocido
en Espafia como el mosquito tigre) que tiene la capaci-
dad de transmitir éste tipo de virus’. Todo lo anterior,
pone en evidencia el riesgo del continente europeo de
sufrir una epidemia de las enfermedades transmitidas
por éste vector dada la masiva movilizacién de perso-
nas entre América y Europa, especialmente hacia los
paises bafiados por el mediterraneo®”.

1. VIRUS DEL ZIKA

El virus del Zika es un virus RNA que pertenece al gé-
nero Flavivirus y fue aislado por primera vez en mo-
nos en el ailo 1947 en Uganda, en el bosque Zika, de
donde proviene su nombre. El primer caso en huma-
nos fue descrito en el afio 1954 y desde entonces inicié
su diseminacién por Asia y algunas islas del Pacifico.
Es precisamente en las islas del pacifico en donde se
presento la primera gran epidemia del virus del Zika
en el ano 2007 y posteriormente en los afios 2013 y
2014 afectando a miles de personas'. En Febrero del
afio 2014 se describid la llegada del virus a América
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con los primeros casos reportados en la Isla de Pascua
en Chile? y luego, en Mayo del afio 2015 se confirma-
ron los primeros casos en Brasil''. Actualmente todo el
continente americano se ha visto afectado por el virus
del Zika, con casos reportados en todos los paises de
Suramérica, una gran parte de paises de Centroamé-
rica y algunas regiones de Estados Unidos. Por otra
parte, en Espana ya se han notificado la presencia de
los primeros casos de pacientes infectados por el virus
del Zika en personas provenientes de areas endémicas.

Pese a que la principal forma de transmision del virus
del Zika es la picadura de un mosquito infectado, se ha
descrito hasta la actualidad la posibilidad de transmi-
sién del virus a través de transfusiones de donantes de
sangre que provienen de paises endémicos'?y por via
materno-fetal, ya sea como infeccién congénita o en
el momento del parto por contacto sanguineo'. De
igual forma se ha reportado la posible transmision del
virus por via sexual al aislarse el virus en el semen de
pacientes con la infeccién y evidenciarse la misma sin-
tomatologia en sus parejas tras tener relaciones sexua-
les y tras tener la certeza de que sus parejas nunca han
estado en zonas endémicas del virus; sin embargo, es
conveniente esperar a un mayor numero de casos e in-
vestigaciones en ese aspecto'®. Se ha descrito también
la presencia del virus en orina, liquido cefalorraquideo
y leche materna, aunque no se ha demostrado la trans-
mision al niflo a través de la lactancia materna.

Manifestaciones Clinicas

Como se menciond en un apartado anterior, el virus
del Zika comparte muchas caracteristicas con otros
virus como el virus del Dengue y Chikungunya, por
tanto, las manifestaciones clinicas también tienen cier-
ta similitud, aunque hay peculiaridades que hace dis-
tinguible a cada enfermedad (Tabla 1). El periodo de
incubacion es muy variable, pero oscila aproximada-
mente entre una semana y 10 dias tras la picadura del
mosquito infectado. La gran mayoria de pacientes in-
fectados no desarrollan la enfermedad (80% de los pa-
cientes), sin embargo, el 20% restante suelen presentar
al inicio del cuadro clinico sensacion de malestar ge-
neral, astenia, fiebre de intensidad leve-moderada (38-
38.5°C), cefalea, dolor retro-ocular, mialgias, artral-
gias (principalmente en manos y pies) y en ocasiones
edemas en las extremidades. Aunque el cuadro clini-
co puede ser muy variable, existen dos caracteristicas
principales de ésta enfermedad que son el desarrollo
de conjuntivitis no purulenta y el rash maculo-papular
muy pruriginoso que inicia en la cara y posteriormen-
te se extiende a las extremidades superiores y torax.

Otras manifestaciones menos frecuentes son la afec-
tacion gastrointestinal (diarrea y nduseas) asi como
dolor abdominal. Generalmente el cuadro clinico se
autolimita en un periodo de 5 a 7 dias y no suele ser
una enfermedad grave que requiera hospitalizacion y
la mortalidad es muy baja.

Zika, embarazo y microcefalia

Desde que inici6 la epidemia por el virus del Zika,
se han reportado casos que sugieren la asociacion de
malformaciones y pérdidas fetales en las embarazadas
que contraen la infeccion. Brasil que es el pais mads
afectado por la epidemia, ha reportado mas de 4000
casos de recién nacidos con microcefalia de madres
que adquirieron la infeccién durante el primer tri-
mestre del embarazo, calculando un incremento por
20 del riesgo de microcefalia comparado con perio-
dos previos a la epidemia’>'¢". Se ha demostrado la
presencia del virus en el liquido amnidtico y en tejido
cerebral de fetos que desarrollaron microcefalia y cal-
cificaciones cerebrales cuando sus madres adquirieron
la infeccion durante el embarazo, sin embargo, no se
ha evidenciado la presencia del virus en otros 6rganos
del feto, lo que sugiere la afinidad del virus por el siste-
ma nervioso®. Ante la evidencia actual de la estrecha
relacion que existe entre la infeccion del virus del Zika
en embarazadas y el mal pronostico fetal, se ha reco-
mendado a las mujeres en edad fértil que habitan en
zonas en donde la epidemia esta activa que eviten em-
barazarse por lo menos hasta que pase el pico maximo
de la epidemia.

Zika y sindrome de Guillan Barre

Siempre ha existido la sospecha de una relacion entre
el Sindrome de Guillan Barré y virus del Zika'®, sin em-
bargo, no se ha podido establecer el mecanismo exacto
mediante el cual se produce esta asociacion. Probable-
mente como ocurre con otras infecciones, los meca-
nismos autoinmunes desencadenados tras la infeccién
sean los responsables de esta manifestacion clinica. En
la epidemia actual que se desarrolla en América, se ha
descrito un gran incremento en el nimero de casos
de pacientes con Guillan Barré coincidiendo con in-
feccion reciente por el virus del Zika. Otras afectacio-
nes que se han descrito incluyen meningoencefalitis y
neuropatias periféricas asi como algunos procesos au-
toinmunes como la purpura trombocitopénica autoin-
mune. Al igual que en otras infecciones estas compli-
caciones suelen presentarse entre una y dos semanas
posteriores al inicio de la enfermedad.
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Diagnéstico

El diagnostico de la infeccion por el virus del Zika de-
pende en gran parte de la region en donde se presente
el caso, por tanto, en aquellas regiones del planeta en
donde circula el virus de forma endémica y existe cla-
ramente la presencia del vector, el diagnostico se rea-
liza en la mayoria de los casos por sospecha clinica.
Las pruebas diagnoésticas con IgM contra el virus del
Zika, asi como la reaccion en cadena de la polimerasa
(RT-PCR) no estan disponibles en todos los centros
sanitarios y deberia reservarse para aquellos casos que
requieren un seguimiento especial como ocurre con
las embarazadas que adquieren la infecciéon durante la
gestacion o pacientes que presentan alguna complica-
cion (Sindrome de Guillan Barré por ejemplo) en rela-
cién con el virus.

En zonas endémicas, el diagndstico se establece en
aquellos pacientes que presentan cuadro clinico agudo
de malestar general, fiebre, cefalea, mialgias y artral-
gias asociado tipicamente a conjuntivitis no purulenta
y ala aparicién el segundo o tercer dia de un rash ma-
culopapular muy pruriginoso que inicia generalmente
en la cara y luego se extiende al térax y extremidades
superiores. La dificultad clinica radica en que por lo
general en las zonas en donde es endémico el virus del
Zika, también lo suele ser el virus del Dengue y el Chi-
kungunya, lo que genera dificultades al momento de
establecer un diagndstico clinico claro. Sin embargo,
hay ciertas caracteristicas clinicas que son mds eviden-
tes en una infeccién que en otra, como ocurre con la
artritis que es muy marcada e incapacitante en la in-
feccion por el Chikungunya o el rash y la conjuntivitis
muy tipicos del Zika en los primeros dias (Ver tabla 1).

Tabla 1. Comparacion de las caracteristicas clinicas de
los tres virus.

Tomado de: Centro de Control y Prevencion de Enfer-
medades (CDC). Disponible en: http//emergency.cdc.
gov/coca/ppt/2016/01 26 16 zika.pdf

En aquellos casos en los que no se puede de forma cla-

ra establecer un diagnostico clinico, lo mas importante
desde el punto de vista de laboratorios seria descartar
mediante un hemograma la presencia de trombocito-
penia que haga sospechar en una infeccion por el virus
del Dengue.

En las regiones en donde la infeccién por el virus del
Zika no es endémica y solo se presentan casos im-
portados, es importante la confirmacién diagnoéstica
mediante IgM para el virus del Zika y por RT-PCR;
lo mismo ocurre en embarazadas con la infeccion
aguda y pacientes con complicaciones asociadas a la
infeccion, en los cuales hay que confirmar la infec-
cion. Estas pruebas diagnodsticas tienen gran valor si se
realizan en los primeros siete dias tras el inicio de los
sintomas, cuando la viremia es mayor. Después de los
siete dias de iniciado el cuadro clinico, la PCR puede
ser negativa, mientras que la IgM contra el virus puede
permanecer positiva hasta los 10 dias del inicio de la
enfermedad”. No es infrecuente encontrar resultados
de serologia positiva para el virus del Zika y Dengue
ya que se puede presentar una reaccion cruzada entre
flavivirus, cuando ha existido exposicion previa a és-
tos. En éstos casos es importante la cuantificaciéon de
anticuerpos neutralizantes que suelen estar elevadas
mas de cuatro veces en la infeccién por el virus del
Zika mientras que para el Dengue dichos anticuerpos
suelen estar a titulos mas bajos'’.

En gestantes en las que se ha confirmado la infeccidn,
es indispensable realizar seguimiento ecografico al
feto para detectar anormalidades en su desarrollo. La
ecografia fetal puede sugerir anormalidades desde las
18 a 20 semanas de gestacion (microcefalia, calcifi-
caciones intracraneales, ventriculomegalia) si bien es
cierto que la microcefalia suele ser mas evidente y se
diagnostica generalmente al comienzo del tercer tri-
mestre del embarazo'>?. La realizacion de RT-PCR en
liquido amniético puede ayudar a confirmar la trans-
mision vertical del virus, sin embargo, aun no hay
datos sdlidos que indiquen que la presencia del virus
en el liquido amnidtico sea un predictor absoluto de
desarrollo de malformaciones o pérdidas fetales en
todos los infectados.

2. VIRUS DEL DENGUE

El virus del Dengue es un ARN virus, del grupo arbo-
virus, género Flavivirus. Se conocen 4 serotipos: Denv
1, Denv 2, Denv 3 y Denv 4, que pueden producir cua-
dros clinicos muy variables, desde casos asintomaticos
hasta casos muy severos como el Dengue grave (que
generalmente se presentan tras una segunda infeccién
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por un serotipo diferente). El origen de la enfermedad
no es claro, sin embargo, hay datos que sugieren su
inici6 en Africa, en donde se describia la enfermedad
como un calambre repentino, causada por un espiritu
maligno?'.

El virus del Dengue es endémico en cerca de 100 pai-
ses, afectando el Pacifico, Asia, América y el caribe. La
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) estimé que
se presentaban entre 50 y 100 millones de infecciones
al afo por esta enfermedad en toda su variedad clini-
ca incluyendo 500.000 casos de dengue hemorragico
y 22.000 muertes principalmente en niflos*. Sin em-
bargo, se considera que hay subregistros en muchos
paises por presencia de enfermedades asintomaticas y
por deficiencia en el registro de datos de algunos pai-
ses. Mientras que todos los estudios coinciden en un
aumento significativo de los casos en la ultima década,
también hay evidencia de una disminucién en la mor-
talidad. Stanaway y colaboradores dan una estimacion
de alrededor de 9000 muertes por afilo, mucho menor
que las estimaciones de la OMS publicados hace una
década (10000 - 20000 muertes por afio).?

Manifestaciones Clinicas

La enfermedad del dengue tiene amplia variacion
clinica que va desde el cuadro asintomatico hasta el
cuadro clinico florido de dengue grave. Tiene un pe-
riodo de incubacién de 4 a 10 dias. Es una enfermedad
sistémica, dinamica que atraviesa tres fases: la etapa
febril, la fase critica y la fase de convalecencia®. La eta-
pa febril por lo general oscila entre 2 a 7 dias y suele
ser indistinguible de otras enfermedades virales. Se
caracteriza por fiebre asociada a manifestaciones ge-
nerales como mialgias, artralgias, cefalea, dolor retro
ocular y en ocasiones diarreas. En esta etapa se puede
encontrar a la exploracion fisica algunos hallazgos ti-
picos como petequias (prueba de torniquete positiva),
sangrado leve de mucosas, con presencia de hepato-
megalia. El dato analitico temprano mas destacable al
inicio del cuadro clinico es la leucopenia, como ocu-
rre en otras infecciones virales. En los pacientes que
presentan una primoinfeccion, el cuadro clinico por lo
general se limita s6lo a estas manifestaciones clinicas.

La etapa critica va generalmente del dia 3 al 7 y se ca-
racteriza por la evidencia de extravasacion del plasma.
Se inicia con descenso de la temperatura corporal y
siempre va precedida de la persistente caida del re-
cuento de leucocitos y plaquetas®. Durante la extra-
vasacion plasmatica aparecen signos clinicos como
ascitis y derrame pleural. Cuando esta etapa progresa

se puede presentar disfuncion hepatica, cardiaca o ce-
rebral y pueden aparecer sangrados que amenacen la
vida del paciente. A la exploracidn fisica se evidencian
signos claros de deshidratacion, sangrado espontaneo
y alteraciones analiticas mas marcadas como mayor
leucopenia y trombocitopenia (plaquetas <100.000/
mma3), alteracion de tiempos de coagulacion e inclu-
so elevacion de marcadores de dafio miocardico. Esta
etapa se manifiesta de forma clara en aquellos pacien-
tes que padecen una segunda infeccién y por un sero-
tipo diferente del virus del Dengue.

La etapa de convalecencia se caracteriza por la reab-
sorcion de la extravasacion de liquidos y tipicamente
los pacientes presentan un rash generalizado popular-
mente llamado “el mar rojo con islas blancas” que indi-
ca el inicio de la fase de resolucion de la enfermedad®.

Hasta el 2009 la OMS clasificaba al dengue en 2 cate-
gorias: dengue clasico y dengue hemorragico. Sin em-
bargo, existian grandes controversias porque no exis-
tian criterios claros que definieran la gravedad de la
enfermedad. Por esta razdén se decidio reclasificar esta
enfermedad en dos grandes grupos: dengue y den-
gue grave®. A su vez el dengue se dividi6 en dengue
sin signos de alarma y dengue con signos de alarma.
Los signos de alarma asociados al dengue son: dolor
abdominal intenso y continuo, vOmitos persistentes,
diarrea, somnolencia y/o irritabilidad, hipotensién
postural, hepatomegalia dolorosa, disminuciéon de la
diuresis, caida de la temperatura, hemorragias en mu-
cosas, caida abrupta de plaquetas (<100.000) asociada
a hemoconcentracion®.El dengue grave hace referen-
cia a una afectacion severa del paciente secundario
a extravasacion desproporcionada del plasma que
conduce a estado de choque hemodinamico con fallo
multiorganico: estrés respiratorio, hemorragias seve-
ras, miocarditis, encefalitis, hepatitis, insuficiencia re-
nal aguda entre otros.

Diagnéstico

El diagnostico de dengue se basa en una correlacién
entre los hallazgos clinicos y estudios complementa-
rios que ayudan a clasificar la enfermedad. La inciden-
cia de los sintomas varia segun las zonas geograficas
donde se realizan los estudios concluyendo que la cli-
nica depende de la cepa circulante y su grado de pa-
togenicidad. Las manifestaciones clinicas mas docu-
mentadas son: fiebre (100%), mialgias (100%), cefalea
(52,16%) y vomitos (42,03%).”

Desde el punto de vista de laboratorio, las principa-
les alteraciones incluyen trombocitopenia (100%),
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hemoconcentracion (93,4%) y leucopenia. Las transa-
minasas tienen un papel importante en el diagnosti-
co y control evolutivo del dengue ya que la aspartato
aminotransferasa (AST) se eleva hasta en un 80% en
el dengue con signos de alarma y el 75% en dengue
sin signos de alarma, mientras que la alanina amino-
transferasa (ALT) suele estar elevada en un 50% de los
casos?.

Confirmacion virolégica

La deteccién de anticuerpos anti dengue (IgM e IgG)
es la prueba confirmatoria mas usada actualmente
para el diagndstico de dengue®. La IgM se suele detec-
tar desde el tercer dia después del inicio de la enferme-
dad y persiste en aumento durante aproximadamente
2 semanas®. La respuesta temprana antidengue IgM
se ha relacionado con reaccion cruzada con los cuatro
serotipos del Dengue asi como con otros flavivirus y
con la malaria®, por tal razén es de suma importancia
la informacién epidemiolégica sobre la prevalencia de
otros flavivirus para interpretar una IgM positiva.

La deteccion de RNA virus mediante RT-PCR propor-
ciona un método rapido, sensible y especifico para la
confirmacién de la infeccion por dengue. La sensibili-
dad de RT-PCR convencional varia de 48,4 a 98,2%32.

La detecciéon de anticuerpos contra la glicoproteina
del Dengue NS1, se puede realizar en sangre, sin em-
bargo, también se pueden encontrar en varios tejidos,
haciéndola dtil en estudios postmorten®. Se puede
documentar hasta el dia 18 después de iniciada la fie-
bre, ofreciendo mayor ventana para la positividad de
la prueba.

3. VIRUS CHIKUNGUNYA

El virus de Chikungunya es un Flavivirus que pertene-
ce a la familia Togaviridae, compuesto por una cadena
simple de RNA. El virus fue identificado por primera
vez en el afio 1953 en Tanzania. Desde el afio 2004 se
han reportado epidemias con un importante nimero
de casos en el sur de Asia (India)**y Europa y en el afio
2013 se reporto el primer caso de transmision local de
la infeccion en el Caribe, diseminandose posterior-
mente por todo el continente americano®. Ademas de
la transmision del virus por picadura del Aedes aegyp-
ti, el Chikungunya se puede transmitir por contacto
de mucosas con sangre de pacientes con la infeccion
activa. De igual forma la infeccién se puede transmi-
tir mediante trasfusiones sanguineas y por transmi-
sion vertical en el momento del parto, sin embargo, la
transmision intrauterina no sea ha documentado.

Manifestaciones Clinicas

El periodo de incubacién de la infeccién por el virus
del Chikungunya oscila entre 2 a 10 dias y a diferencia
del virus del Zika y del Dengue sélo un pequefio por-
centaje de pacientes (en torno al 15%) no desarrollan
la enfermedad*. Como en otras enfermedades virales,
los sintomas habituales de malestar general, astenia,
cefalea y mialgias suelen estar presentes. Entre las ma-
nifestaciones clinicas mas frecuentes se encuentran
la fiebre que suele ser elevada y tiene una duracién
aproximada de 5 dias. Probablemente la manifesta-
cién mas notable de esta enfermedad es la poliartalgia/
poliartritis que a su vez es la manifestacion mas inca-
pacitante. Las artralgias o artritis suele comprometer
a multiples articulaciones principalmente las manos y
tobillos aunque potencialmente se puede afectar cual-
quier articulacion; la afectacion suele ser simétrica y se
presenta de forma temprana casi a la vez con el inicio
de la fiebre y se autolimita en una semana aproxima-
damente.

El rash es otra manifestacion habitual entre los pa-
cientes que padecen esta enfermedad. Suele ser un
rash maculo-papular que inicia generalmente en los
primeros tres dias tras el comienzo de la enfermedad
y se autolimita en una semana aproximadamente. La
afectacion principal es en las extremidades y el tronco
y puede ser pruriginoso, aunque no es tan habitual el
prurito como en la infeccién por el virus del Zika. Los
sintomas gastrointestinales también se pueden presen-
tar, aunque son menos habituales, principalmente la
diarrea, vomito y dolor abdominal.

En cuanto a las alteraciones de laboratorio, como en
otras infecciones virales, las mds habituales suelen ser
la leucopenia (linfopenia) y la trombocitopenia. Tam-
bién puede evidenciarse afectacion hepatica mediante
la elevacion de las transaminasas que se suelen norma-
lizar sin ningun tratamiento especifico.

Complicaciones a largo plazo

Aunque la enfermedad por el virus del Chikungunya
es un proceso agudo, en algunos pacientes se pueden
presentar manifestaciones tardias o cronificacion de
algunos sintomas agudos, principalmente la artritis.
Existen grupos de riesgo que suelen ser los mismos
que para otras enfermedades: diabetes mellitus, Hi-
pertension arterial, insuficiencia renal crdnica, hepa-
topatia crénica (principalmente enolica). Este grupo
de pacientes suelen desarrollar un cuadro clinico mas
severo con necesidad en ocasiones de hospitalizacion
para tratamiento y estabilizacion de sus comorbilidades.
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Especial mencidn requiere la cronificacion de la artri-
tis, que puede llegar a cronificarse hasta en un 40% de
los pacientes tras la infeccion, tardando meses e inclu-
so anos en remitir (3-5% tras 5 afios).’” La artritis suele
ser simétrica y migratoria, afectando principalmente
articulaciones pequenas de manos y pies. El grado de
compromiso y el tiempo de evolucion en ocasiones ge-
neran confusion en el diagndstico y tratamiento de és-
tos pacientes ya que simulan una artritis reumatoide,
con la salvedad que en el caso de la artritis por virus
del Chikungunya no suelen elevarse el factor reuma-
toide ni los anticuerpos ciclicos citrulinados.

También se han descrito cuadro de crioglobulinemias
y fenémeno de Raynaud meses después de la infeccion
por el virus del Chikungunya.

Diagnéstico

El diagnostico de la infeccién por el virus de Chikungun-
ya se puede establecer de forma clinica en las regiones en
donde el virus se transmite de forma endémica, ya que
existen caracteristicas clinicas tipicas de esta enfermedad
como por ejemplo la artritis y sinovitis con gran limita-
cién funcional que suelen diferenciar la enfermedad de
las producidas por el virus del Zika y del Dengue.

En cuanto al diagnoéstico de laboratorio, este se pue-
de realizar mediante deteccion de anticuerpos IgM en
sangre mediante la técnica de ELISA, especialmente
entre el tercer y quinto dia tras el inicio de la sintoma-
tologia, si bien es cierto que pueden permanecer titulos
elevados de IgM durante varias semanas®. También se
puede realizar el diagnostico mediante técnicas mo-
leculares (RT-PCR) cuya sensibilidad y especificidad
es mucho mayor siempre y cuando se realice en los
primeros cinco dias tras el inicio de la sintomatologia.

Tratamiento y prevencion

No existe un tratamiento especifico para los pacientes
que desarrollan la enfermedad por el virus del Zika,
Chikungunya o Dengue. El tratamiento es sintomatico
utilizando de eleccién el Paracetamol (Acetaminofén)
para el control de la fiebre y el malestar general. Los an-
tiinflamatorios no esteroideos (AINES) deben evitarse
en lo posible en la fase aguda sobre todo en aquellos
pacientes que presentan alteraciones hepaticas, trom-
bocitopenia o manifestaciones hemorragicas. Si el
prurito es muy intenso se pueden utilizar antihistami-
nicos. En caso de complicaciones como la deshidrata-
cion, insuficiencia renal aguda se deben realizar medi-
das habituales de soporte con hidratacién intravenosa,
analgésicos no AINES vy vigilancia hemodindmica.

En el caso del Dengue Grave con manifestaciones he-
morragicas o inestabilidad hemodinamica, se puede
requerir la trasfusion de plasma o plaquetas segun el
estado clinico y analitico de los pacientes.

Las complicaciones mas tardias de estas tres enferme-
dades se trataran de la misma forma en que se reali-
za para otras etiologias, por ejemplo, el Sindrome de
Guillan Barré tras la infeccion por el virus del Zika al
igual que en otras etiologias, se beneficia del manejo
con inmunoglobulinas o recambio plasmatico segtin el
grado de severidad de la enfermedad. Lo mismo pasa
con otras complicaciones como la meningoencefalitis,
la trombocitopenia autoinmune o las radiculopatias,
las cuales deben recibir el tratamiento que habitual-
mente se realiza en la practica clinica.

En cuanto a la prevencion, en las zonas en donde el
Aedes aegypti es endémico la principal estrategia es
evitar la reproduccion del vector, evitando mantener
recipientes en donde el agua permanezca depositada
(botellas, canecas, floreros, etc.) o realizando limpieza
periodica de dichos depositos para eliminar los hue-
vos y larvas del mosquito. El uso de insecticidas de
forma periddica en los domicilios, asi como repelen-
tes corporales, los toldillos y el uso de ropa que cu-
bra completamente las extremidades son medidas que
también ayudan a disminuir la probabilidad de sufrir
la enfermedad.

En la actualidad no existen vacunas para ninguna de
éstas enfermedades por lo que las medidas de protec-
cién son la forma actual de prevencion.

CONCLUSION

Tras ésta revision, se puede concluir que aunque los
virus del Zika, Dengue y Chikungunya se han conver-
tido en una amenaza de salud publica en los llamados
paises tropicales, la globalizacion y la masificacion del
turismo ha provocado que estas enfermedades sean de
interés mundial y obliga a hacer un adecuado control
de vectores y reconocimiento rapido de los signos de
alarma y de la poblacién de alto riesgo para poder rea-
lizar un diagnoéstico precoz y un tratamiento oportu-
no.
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Estado actual del Chikungunya en Colombia

Current situation with Chikungunya in Colombia

José Luis Cuellar Pascuas'; Maria Camila Lozano Mufioz'; Victor Hugo Torrente Ramirez'; Humberto

Salinas Polania?

1. Estudiante de Medicina, Séptimo Semestre, Fundacién Universitaria Navarra - UNINAVARRA, Neiva - Huila.
2. Estudiante de Medicina, Sexto Semestre, Fundacién Universitaria Navarra - UNINAVARRA, Neiva - Huila.

Resumen

Actualmente en Colombia, al igual que en muchos paises se ha ido expandiendo una enfermedad viral la
cual es transmitida al ser humano mediante los mosquitos Aedes aegypti y/o Aedes albopictus. Dichos
mosquitos son comunes en todos los rincones del pais y el mundo. El Chikungunya, propiamente dicho,
tiene unos signos y sintomas que son muy parecidos a las manifestaciones clinicas de otra enfermedad tro-
pical, el dengue, el cual incluye, al igual que el Chikungunya, artralgia y/o poliartralgias con presentacion
aguda, mialgias, cefalea intensa y fiebre (<39°), por lo cual es el diagndstico diferencial mas comun de ésta
enfermedad. Aunque son muchos los pacientes que se recuperan notablemente y en su totalidad, también
existe un alto porcentaje de los mismos que persisten con la sintomatologia mencionada anteriormente
durante un lapso de tiempo prolongado después de la resolucion de la infeccion. Es de real importancia
mencionar que aunque los sintomas no sean alarmantes, se deben estar monitoreando para llevar un con-
trol adecuado de la evolucién y de la existencia de una coinfeccién con otras patologias para evitar que la
enfermedad tenga un impacto en la morbimortalidad.

Es importante destacar que a partir del primer registro de Chikungunya, la propagacion de éste se incre-
mentd exponencialmente creando un problema de salud publica en la humanidad, ya que con el pasar
del tiempo, era mayor el nimero de individuos afectados. No obstante, no existe ningtin antivirico con el
cual se puedan someter a los pacientes a un tratamiento propio de la enfermedad. Sin embargo, el manejo
consiste en aliviar los sintomas que refiere cada paciente con antipiréticos para la disminucién de la fiebre
y analgésicos, logrando atenuar el dolor articular mientras pasa la fase aguda.

El Chikungunya surge entre tres y siete dias después de la picadura de un mosquito infectado y este proce-
so puede llegar a durar entre dos y doce dias. Por consiguiente, para prevenir la picadura de los mosquitos
es necesario tener en cuenta y llevar a cabo algunas recomendaciones, tales como: no conservar agua en
recipiente para que no se conviertan en criaderos de mosquitos, tapar los tanques o depdsitos de agua de
uso doméstico, no acumular basura, utilizar mallas o mosquiteros en ventanas, puertas y en las camas de
personas infectadas con Chikungunya para evitar que nuevos vectores se infecten y asi comenzar la distri-
bucién y propagacion del virus a los familiares o personas cercanas del mismo .

Abstract

Currently in Colombia, very much like in other countries there has been a disease going viral which can be
transmitted through human vector. This type of vector is very common in various parts of the country and
the world; the mosquitos are infected with the virus. The Chikungunya, properly known, have signs and
symptoms that are very similar to clinical manifested tropical virus called, dengue, which includes, just as
Chikungunya, arthralgia and/or polyarthralgia with an acute presentation, myalgia, intense migraine and
fever (<39°), which indicated a common differential diagnostic for this illness. Although many patients
have recovered significantly, there’s also a high percentage of the same symptoms that were mentioned
above, can still appear long after fighting the infection. It's very important to mention that although the
symptoms aren’t very alarming, they should be monitored to be able to properly control the developing
and existence of a coinfection with a different pathology that might influence the sickness into death. It’s
important to mention that from the first moment the Chikungunya was registered, the information that
was spread grew exponentially which created a human public health problem, because there was a growing
number of people affected. However, there isn’t an antivirus that can be given to the patients to receive a
proper treatment for the illness, anyhow, the constant care to ease the symptoms with antipyretic to reduce
fever and pain killers to mitigate any articulate pain in the meantime during the symptomatic phase. The
Chikungunya lasts between three to seven days after the infected mosquito bite and this process can last
between two to twelve days. Therefore, to prevent any mosquito bites in the future, it’s important to know a
couple of recommendations, such as: do not keep any water in any container so there isn’t a mosquito bed,
cover the water tanks or water storage, do not hoard any garbage, use window, door, and for the beds with
people infected with this virus to avoid any new vectors or spreading of the virus to the family or persons
close to it.
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INTRODUCCION

La fiebre Chikungunya es una enfermedad virica tras-
mitida al ser humano por mosquitos Aedes aegypti y/o
Aedes albopictus. “Chikungunya” es una palabra del
idioma kimakonde que significa “doblarse” en alusion
al aspecto encorvado de los pacientes debido a los do-
lores articulares y musculares provocados por el mis-
mo.!

El movimiento poblacional, al igual que la globaliza-
cién y el cambio climatico son factores que condicio-
nan y modifican el comportamiento epidemiol6gico
de una enfermedad, permitiendo que se presente un
auge de casos, para ello, se debe realizar una obtencion
de datos epidemioldgicos que corroboraran y arro-
jaran nuevas y contundentes conclusiones acerca del
agente patologico a estudiar. Tal es el caso del virus
Chikungunya (VCHIK), un alfa virus de tipo RNA,
perteneciente a la familia Togaviridae % Se trata de
un agente viral reemergente que presenta un cuadro
clinico y sintomatico caracteristico (fiebre, artralgia,
mialgia, lesiones dérmicas, astenia y adinamia) gene-
rando una incapacidad parcial en el individuo afecta-
do. Esto causa preocupacion y atencidn en los sistemas
de salud a nivel global puesto que, durante los ultimos
cuatro periodos epidemioldgicos estudiados se repor-
t6 un contundente aumento de casos en la regiéon Su-
ramericana; ubicando asi este agente infeccioso como
un problema de salud publica que satura el sistema ge-
neral de salud y por lo tanto, disminuyendo y empeo-
rando la efectividad y calidad de la atencién.

EPIDEMIOLOGIA
Global

Inicialmente en 1952 se describen los primeros casos
de fiebre por Chikungunya en el continente africano,
especificamente en Tanzania, posteriormente en 1960
y 1990 se evidencian casos nuevos y relevantes en el
resto de Africa y el continente asidtico. Durante los
anos siguientes, la enfermedad se esparci6 hasta que
en el 2004 en la isla Lamu (Kenya) se reportd un incre-
mento importante en la incidencia del virus, llegando
al 75% de seroprevalencia. Desde ese entonces, la ex-
pansion del virus al resto del mundo fue exponencial,
como primera instancia, en el 2007, el virus se instald
en Italia causando una epidemia. En 2011 y 2013 nue-
vamente se detecta un incremento de casos en africa,
Asia y parte de Europa.?

En el afio 2013 se registra el primer caso de Chikun-
gunya en el continente Americano, en San Martin (Is-

las Caribenas), en un periodo de un mes se reportaron
50 casos; dando inicio a una expansién a lo largo de
éste continente, llegando a infestar mas de 31 paises
entre ellos Colombia; puesto que su ubicacidon geogra-
fica permite que mas del 70% de los municipios se en-
cuentren por debajo de los 2.200 metros sobre el nivel
del mar, esto junto a su variabilidad climatica, hacen
de ésta region Tropical-Huimeda un lugar 6ptimo para
el desarrollo y propagacion del vector del virus de Chi-
kungunya.*

Figura 1. Adaptado de Centers For Disease Control
And Prevention (2016). Tomado de: https://www.cdc.
gov/chikungunya/geo/index.html

En Colombia

En los dltimos anos, la infeccion por el virus de Chi-
kungunya en Colombia, se ha visto alterada ya que
hubo un pico epidemiolégico entre los afios 2014 y
2015 donde la tasa de infeccidn llego a ser la mas alta
registrada hasta la actualidad (2017), se trata de 74.566
casos confirmados, en el cual los departamentos mas
afectados fueron: Norte de Santander con 29.444 casos
confirmados, seguido del departamento del Huila con
22.363 casos confirmados, posterior a estos se encuen-
tran Sucre, Bolivar, Cérdoba y Antioquia. En base a lo
anterior, se evidencia un aumento en la existencia del
vector infectado con el virus, esto debido a los factores
ambientales que favorecen la transmision del mismo
en el pais y la falta de educacién y prevencion.’

Un reporte del Instituto Nacional de Salud en Colom-
bia identifico 231.392 casos confirmados por clinica,
de los cuales 22.363 fueron reportados en el departa-
mento del Huila, hubo 1.528 casos confirmados por
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laboratorio, de los cuales 58 fueron ubicados en zonas
rurales del departamento. (5)

Figura 2. Entidades territoriales de Colombia con ca-
sos confirmados y sospechosos de enfermedad por
virus del Chikungunya, 30 de septiembre del 2014.
Tomado de: https://www.slideshare.net/reniltonrego-
rodrigue/chikungunya-enfermedad-viral

Figura 3. Entidades territoriales y municipios con ca-
sos confirmados y sospechosos de Chikungunya, Co-
lombia a 2 de Enero, 2016. Tomado de: http://www.
ins.gov.co/boletin-epidemiologico/Boletn%20Epide-
miolgico/2015%20Boletin%20epidemiologico%20Se-
mana%2052.pdf

Estado actual del Chikungunya en Colombia é

Estos resultados ubican al departamento del Huila
en la segunda posicién de las regiones mas afectadas
por Chikungunya en Colombia. Esto debido a la gran
cantidad de factores de riesgo (caracteristicas cultura-
les, sociodemogrificas y climatoldgicas o ambientales
propias de la regioén) que lo predisponen a un auge en
el crecimiento, desarrollo y propagacion del virus.

La tasa de mortalidad por Chikungunya es baja, pero
existen factores que aumentan la probabilidad de la
misma, algunas de ellas son: las personas mayores
con alguna patologia de base o con diferentes comor-
bilidades tienen mayores complicaciones y riesgo de
muerte. >?>* Asi mismo, las mujeres embarazadas tie-
nen hasta un 49% de riesgo de transmision vertical del
virus al feto (1,24); también se han evidenciado com-
plicaciones neuroldgicas, enfermedades miocardicas
y hemorragias relacionadas a la transmision del virus
durante el parto, ademas de abortos durante el primer
trimestre de gestacion. > %

PATOGENESIS

La fase aguda de la infeccién por Chikungunya ocu-
rre de dias a semanas; al no haber tratamiento previo
por desconocimiento del agente etiologico o la baja
prevalencia de esta enfermedad, ' se abre paso a que
nuevos vectores se infecten con el virus y que haya una
posterior propagacion a la familia o personas cerca-
nas al mismo. La infeccién puede ser desencadenada
por afecciones cronicas, dicha fase se caracteriza por
una exacerbacion de sintomas especificos tales como:
poliartralgias, fiebre, cefalea, rash y mialgias. ¢ Estos
procesos inmunoldgicos mediados por el organismo
limitan y dificultan las actividades de la vida diaria en
los individuos, generando dependencia hasta que la
infeccion sea eliminada completamente o de tiempo
indefinido. '

El tropismo celular del agente infeccioso tiene predi-
leccién por células epiteliales, endoteliales del bazo, hi-
gado y cerebro, lineas sanguineas mieloides y linfoides
como los fibroblastos, monocitos, macrofagos y mioci-
tos. * Siendo esto corroborado por estudios cientificos
in vitro recientes que demuestran que no son suscepti-
bles los linfocitos B y T, ni las células diana mediadoras
en el proceso inmunoldgico desencadenado por este
virus. Se sabe que el Chikungunya causa bastante dafio
celular por medio de un proceso llamado necrosis. "
* En fases iniciales el virus tiene como célula diana el
tejido linfoide, las células del higado, musculo y arti-
culaciones. * Si la infeccién persiste pasados 44 dias
del periodo patogénico, el virus se dirige hacia nuevas

Volumen 3 / Numero1  Enero - Junio 2017

BREUREI Navarra Médica



Cuellar J. L. et al.

células diana tales como: los macréfagos del bazo y
células endoteliales en los sinusoides del higado, ge-
nerando asi una fase crénica con exacerbacién de los
sintomas y dificultad en el manejo de la infeccién.*

MECANISMOS DE TRANSMISION

En zonas endémicas, los monos, roedores y aves son
reservorios exclusivos del virus del Chikungunya, pos-
teriormente surgieron grandes epidemias donde el vi-
rus sufrié mutaciones los cuales le permitieron pasar
de los animales al ser humano, mayormente derivado
de los monos. **

Existen dos tipos de transmision, el enzoodtico selvati-
co y el endémico urbano cuya diferencia principal es
la especie de vector transmisor y el tipo de huésped al
que afecta.

La transmision enzodtico selvatica se da por la especie
de mosquitos Aedes spp., en los cuales se encuentran
los A. furcifer, A. Vittatus y A. Fulgens, entre otros;
afectando, principalmente a primates y no a seres hu-
manos. »*° Por otra parte la transmision endémica
urbana se da por las especies Aedes aegypti y/o Aedes
albopictus las cuales van afectar exclusivamente a los
humanos. !

Teniendo en cuenta lo anterior, se deja claro que las
especies Aedes aegypti y Aedes albopictus son los prin-
cipales vectores de transmisién del virus de Chikun-
gunya al ser humano, esto se da por medio de la inocu-
lacion del mismo a través de la picadura de la hembra
hematofaga del vector, seguido del ciclo vital propio
del agente infeccioso. Sin embargo, otro tipo de trans-
misiéon que se ha descrito desde la dltima epidemia
es la transmision materno-fetal o también conocida
como transmision vertical, 7 esta se da cuando el
agente patoldgico pasa al feto por medio de la circula-
cion placentaria de una madre infectado por el virus.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Global

El virus del Chikungunya presenta variabilidad en
su presentacion clinica, en los ultimos afios debido a
nuevos reportes en Europa y Africa, se registran pre-
sentaciones sintomaticas, propias de la enfermedad,
en concomitancia con hallazgos articulares, cutaneas,
microangiopadticas, alteraciones sistémicas no muy
comunes y cambios en el electrocardiograma, eviden-
ciando afectacién cardiovascular, * todos ellos sinto-
mas y signos que no son patognémicos de la enfer-
medad. También se reporté un caso de Chikungunya

asociado a purpura trombocitopénica, en la Guayana
francesa, dicha asociacién no era muy comun, de he-
cho, es el primero caso reportado ya que, entre la fa-
milia de los arbovirus, solamente el dengue y la fiebre
hemorragica de Crimea-Congo se han relacionado
con dicha enfermedad. *'

El cuadro clinico inicia con fiebre, acompanado de
dolores articulares (artralgia), también se presenta le-
siones cutaneas, a veces con prurito. El Chikungun-
ya tiene tres etapas: la primera, llamada aguda, puede
tardar hasta 3 semanas en las que se presenta fiebre,
dolores articulares y brote cutdneo. La segunda es co-
nocida como subaguda y la persona puede durar has-
ta dos meses con molestias articulares y la tercera es
considerada una etapa cronica, en la que los afectados
padecen dolores e inflamacién permanentes en las ar-
ticulaciones por mas de tres meses, incluso anos. *

Las complicaciones que se presentaron durante la epi-
demia del 2014 en América fueron: hemorragia leve,
miocarditis, uveitis, meningoencefalitis, paralisis fla-
cida, retinitis y sindrome de Guillian — Barré !

En Colombia

Cabe mencionar que del 3% - 28% de los pacientes in-
fectados con el virus de Chikungunya son asintoma-
ticos, lo cual ayuda a la propagacién del mismo. »* 1
El periodo de incubacién del virus dura entre 2 a 12
dias, lapso con el cual se pueden describir o clasificar 3
presentaciones clinicas diferentes. »& 5121314

Aguda

Esta fase dura unos dias a pocas semanas, es autoli-
mitada y mejora con manejo sintomitico, "¢ es de-
cir, con analgésicos y antipiréticos, para el manejo del
dolor y la fiebre, respectivamente. El cuadro clinico se
caracteriza por un sindrome febril de inicio brusco, in-
termitente que se acompana de artralgias y/o mialgias
que duran aproximadamente de 3 a 10 dias. ! Se asocia
con cefalea, nduseas, mareo, emesis, poliartritis mi-
gratoria, fatiga y sintomas conjuntivales (conjuntivas
rojas, conjuntivitis, irritacién, fotofobia, entre otros),
ademas de sintomas articulares los cuales son simé-
tricos y tiene una predileccion por las articulaciones
proximales, miembros superiores e inferiores. %5 El
descenso de la fiebre se da al tercer dia junto con la
aparicion de exantemas maculo - papulares de predo-
mino en el tronco los cuales mas adelante apareceran
en extremidades como cara, palmas y plantas, también
se pueden presentar enantemas en la mucosa oral, pe-
tequias, lesiones vasculiticas y vesiculo — ampollosas
con descamacion. > ¢
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Hay que tener en cuenta que durante ésta fase la vire-
mia se encuentra presente, por lo tanto se deben llevar
a cabo una serie de recomendaciones para evitar que
el virus se propague. Como primera instancia se debe
evitar que el paciente tenga contacto con los vectores,
para esto se pueden utilizar diferentes medidas de
aislamiento como son el toldillo, el uso del repelente,
fumigacion del vector y el aislamiento mismo del pa-
ciente '

Subaguda

Normalmente entre el séptimo y décimo dia los pa-
cientes mejoran, pero se ha reportado que en ciertos
grupos los sintomas han reaparecido, como: poliar-
tritis distal, exacerbacion del dolor 6seo y tenosino-
vitis hipertréfica en muifiecas y tobillos, ademas de
trastornos vasculares periféricos como el sindrome de
Raynaud, sindrome del tnel carpiano, sintomas de-
presivos, astenia y adinamia '’ Se realiz6 un estudio en
donde se queria indagar la causa de la prolongacion de
los sintomas articulares y se encontrd una asociacion
genética con el haplotipo HLA- B 27. -9

Cronica

En ésta fase los sintomas persisten mas de tres meses;
inclusive se han evidenciado casos de pacientes con
sintomas de un aflo o mas de evolucién. Se caracteri-
za por astenia, adinamia y artralgia inflamatoria. !>
Existe una sintomatologia atipica que incluye menin-
goencefalitis, convulsiones, sindrome cerebelos, ence-
falopatia, paralisis y sindrome de Guillian Barré, ha-
blando del sistema neurologico; en el sistema ocular,
se puede evidenciar neuritis 6ptica, iridociclitis, uvei-
tis y epiescleritis; en el sistema cardiovascular, insufi-
ciencia cardiaca, arritmias, miocarditis y pericarditis,
y por ultimo, manifestaciones dermatologicas como
ulceras intertriginosas, dermatosis vesiculo - ampo-
llosas e hiperpigmentaciéon. Otras manifestaciones
atipicas que se pueden encontrar son discrasias san-
guineas, insuficiencia respiratoria e insuficiencia renal
aguda, hepatitis, pancreatitis y sindrome de secrecién
inadecuada de la hormona antidiurética (ADH). Estos
sintomas atipicos se pueden desarrollar debido a uno
de los siguientes mecanismos: 1) al efecto directo del
virus sobre el tejido afectado, 2) a la respuesta inmu-
noldgica de cada persona o 3) a la toxicidad y/o reac-
ciones adversas de los farmacos. 1> 141920

Existen unos factores de riesgo que ayudan a que los
pacientes lleguen a ésta fase de la enfermedad, los cua-
les son: 1) edades extremas (menores de cinco anos
y mayores de sesenta y cinco), 2) haber cursado con

Estado actual del Chikungunya en Colombia

un cuadro agudo grave, 3) tener comorbilidades como
diabetes, insuficiencia renal crdnica, hipertension ar-
terial, VIH, tuberculosis, enfermedad cardiovascular y
de células falciformes, etc., y por tltimo, 4) haber teni-
do una enfermedad articular previa. !>

Durante todas las fases de la enfermedad hay que tener
en cuenta los diagnosticos diferenciales, ya que la pre-
sentacion clinica del virus del Chikungunya es similar
a la presentacion clinica de otras infecciones como el
dengue, que se presenta mas que todo en la region del
Caribe y el Zika, ya que presentan cuadros febriles,
mialgias y artralgias, sintomas que también presenta
el virus del Chikungunya, la diferencia se encuentra en
que con la ultima se presentan manifestaciones como
poliartralgia bilateral debilitante y en algunos casos
artritis. !

TECNICAS DE LABORATORIO

El diagndstico de esta infeccion es clinico, epidemiol6-
gico y de laboratorio. 2 Este se confirma al detectar
el material viral con técnicas las cuales son capaces de
identificar el RNA viral y los anticuerpos especificos del
virus. Actualmente se estdn utilizando mas las técnicas
moleculares que las seroldgicas. Durante la viremia
(fase febril) es facil establecer la presencia de acido nu-
cleico viral en muestras sanguineas mediante la reac-
cion en cadena de la polimerasa-transcriptasa reversa
(RT-PCR, por la sigla en inglés). ' La viremia puede tar-
dar una semana y en algunos casos persistir dos sema-
nas después del comienzo de los sintomas. Es impor-
tante tener en cuenta que ésta técnica se puede utilizar
durante los primeros 7 dias de la enfermedad, por otro
lado, el acido nucleico se puede identificar durante las
dos semanas siguientes. > * Otra técnica muy comun
es la prueba de ELISA para la detencién de anticuerpos
IgM e IgG durante la fase aguda y la convaleciente. La
IgM aumenta del dia quinto al séptimo después de los
sintomas y continta elevado de dos a tres meses des-
pués. La técnica de preferencia para el diagndstico es la
de ELISA por su alta especificad y poca reaccion cruza-
da (1,4, 9, 12, 29). Para que el diagndstico con IgG sea
positivo, al menos debe haber un aumento cuadruple
de la misma, estos valores van a encontrarse elevados
de por vida y se recomienda cuantificarla cuando las
técnicas anteriores hayan sido negativas. >* 1>

En Colombia los resultados de laboratorio van a arro-
jar las siguientes manifestaciones: trombocitopenia
acompaiiada de leucopenia, tendencia a la elevacion de
marcadores como la proteina C reactiva, la velocidad
de eritrosedimentacidn y las enzimas hepaticas. ¥
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

El principal agente diferencial del Chikungunya es su
antecesor, el dengue. Las manifestaciones clinicas cau-
sadas por el agente mencionado anteriormente son si-
milares a las manifestaciones clinicas propias del virus
del Chikungunya (sindrome febril agudo, mialgias y
adinamia), por lo tanto, hay que tener buenas bases y
conocer muy bien ambas infecciones para no llegar a
caer en el error de diagnosticar la patologia que no es
y alin peor, comenzar a tratarlo con farmacos que pue-
den causar alguna reaccion adversa o tolerancia a la
misma. Algunas manifestaciones que son propias del
Chikungunya son: mialgias, poliartralgia bilateral de-
bilitante y en algunos casos la artritis, las cuales son de
gran relevancia al momento de diferenciar y diagnos-
ticar la enfermedad. * Hay que tener en cuenta que no
solo las manifestaciones clinicas que presentan ambas
infecciones son similares sino también su ubicacion,
ya que principalmente se encuentran en los paises
americanos y en zonas del caribe en donde su vector
tiene mejores condiciones para la reproduccion, creci-
miento y distribucién del virus. ?

En la siguiente tabla (Tablal) se muestra la diferencia
comparativa de las caracteristicas clinicas de ambas
enfermedades:

PREVENCION

Frente al alto nimero de pacientes infectados con el
virus del Chikungunya en Colombia, las autoridades
correspondientes y los entes territoriales deben gene-
rar medidas especificas propias a encaminar la dismi-
nucion oportuna de estos brotes. %2

Es importante generar pautas y procesos en salud con
énfasis en el control de agentes infecciosos viricos tales
como la vigilancia epidemioldgica activa y pasiva en
pacientes que presente cuadros febriles inespecificos,
vigilancia clinica en viajeros recientes de zonas endé-
micas que presenten cuadro sintomatico para un ma-
yor control del mismo y para estar preparados por si
vuelve a haber otra epidemia como la hubo hace dos
afos en Colombia. También es importante el desa-
rrollo de planes y estrategias en salud encaminadas al
mejoramiento en la calidad de vida de poblaciones en
riesgo, realizar estudios periédicos sobre la aparicién y
ciclo de vida en los vectores encargados de la propaga-
cién y aumento de casos, la educacién comunitaria y
las charlas educativas en las cuales se expliquen todas
las medidas necesarias que se pueden tomar antes, du-
rante y después de un brote y/o un nuevo caso de epi-
demia; estos procesos permiten definir y generar in-
tervenciones oportunas en la poblacion de riesgo. 1>

Tabla 1. Diferencias comparativas entre Chikungunya y Dengue.

Caracteristicas Clinicas Chikungunya Dengue
Fiebre +H+ +H
Mialgias + +E
Artralgias +H+ +/-
Erupciones Cutaneas ++ +
Discrasias Hemorragicas +/- +H
Shock - +/-
Leucopenia ++ 4
Linfopenia +++ +
Neutropenia + H+
Trombocitopenia + +i4

Tabla 1. +++ = (70-100 % de pacientes), ++ = (40-69 % de pacientes), + = (10-39 %de
pacientes), +/- = (<10 % de pacientes), - = (0 % de pacientes).
Adaptado de Fiebre causada por el virus Chikungunya, enfermedad emergente que
demanda prevencion y control, revista scielo (2014)

Tomado de: http://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S168418242014000500007
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El aumento en la presencia del virus Chikungunya en
las Américas permitira la aparicion de nuevos estudios
encaminados al desarrollo de vacunas e intervencio-
nes farmacoldgicas especificas efectivas contra este
tipo de infecciones. !

DISCUSION

Sabemos que el Chikungunya es una enfermedad virica
trasmitida por vectores de inicio y desarrollo patogéni-
co rapido y eficaz; que durante los tltimos afios ha habi-
do un auge en la aparicién de nuevos y diferentes casos
por la presencia de una expansion virica incontrolable.
El cual, en nuestra region genera saturaciones e impe-
dimentos en el sistema nacional de salud ya que no es
posible abarcar la totalidad de la poblacion que acude a
los servicios de salud ya sea por la misma enfermedad
o por diversas molestias de otras patologias. Debemos
tener en cuenta los diversos factores que juegan un pa-
pel importante en el desarrollo de la enfermedad como
lo son: la automedicacién, un porcentaje de pacientes,
sobre todo en zonas rurales de nuestro pais optan por
esta practica por diferentes limitaciones demograficas
y/o socioecondmicas; ademds hay que tener en cuenta
los errores diagnésticos confirmatorios por parte de los
profesionales de salud que impiden una adherencia ade-
cuada al tratamiento de la enfermedad, generando un
manejo inadecuado de estos pacientes que buscan sol-
ventar sus agonias o dificultades, puesto que les impiden
desarrollar sus actividades normales de la vida diaria.

Es importante adelantar estrategias en salud y pro-
cesos, tales como planes basados en evidencias para
gestionar y solventar los brotes tanto antiguos como
nuevos; proporcionar apoyo y orientacion técnica a las
entidades de salud, para que gestionen eficazmente los
casos, no solamente del virus Chikungunya sino tam-
bién de otras patologias para evitar una saturacion en
el sistema; prestar apoyo a las entidades de salud para
que mejoren sus sistemas de notificacion, proporcio-
nar informacién a nivel regional sobre el tratamiento,
el diagndstico y el control de los vectores junto con
el Instituto Nacional De Salud; publicar directrices y
manuales para las entidades publicas y privadas sobre
el tratamiento y el control de los vectores; animar a las
entidades a crear y mantener capacidades que les per-
mitan detectar y confirmar casos; atender a los pacien-
tes y poner en practica estrategias de comunicacion
social para reducir la presencia de los vectores, evitan-
do asi la propagacion de la misma. Estas estrategias
pueden generar a largo plazo una adecuada promo-
cién y prevencion del Chikungunya, permitiendo asi
una mejora en la calidad de vida de nuestra poblacion.

Estado actual del Chikungunya en Colombia

CONCLUSION

Después de haber realizado una revision sistematica
del virus del Chikungunya en diferentes bases de da-
tos, se pudo evidenciar:

o Se debe llevar a cabo un control entomoldgico.

« Existe poca informacion de alta calidad donde se
recalque la epidemiologia y el comportamiento
del virus, tanto en la poblacién de riesgo como en
las diferentes zonas expuestas o con alto indice de
infeccion, por lo tanto, es de suma importancia la
vigilancia del vector durante todo su ciclo vital y
su habitat para erradicar o disminuir la propaga-
cion de la misma.

o Se debe realizar un control efectivo de criaderos
del virus, el cual incluye saneamiento ambiental,
educacion en la salud y en la prevencion del mis-
mo, la participacion de la comunidad, recalcando
las poblaciones de riesgo y el control tanto qui-
mico como biolégico en donde se deben tener en
cuenta las caracteristicas de los diferentes vectores
del Chikungunya (Aedes aegyptiy Aedes albopic-
tus).

o El conocimiento en las intervenciones de preven-
cioén y control para erradicar o disminuir dicha
problematica es muy poca, por lo tanto, es me-
nester llevar a cabo proyectos de educaciéon como
charlas, presentaciones o estrategias dinamicas
con la participacion de la comunidad para mo-
dificar, reducir y eliminar habitos o practicas que
ayudan a la distribucion del vector.

o Es necesario aislar a las personas infectadas du-
rante un brote, especialmente en la fase aguda o
virémica de la enfermedad, es decir, durante la
primera semana para evitar que el vector pique a
la persona, se infecte y de esta forma comenzar la
diseminacidn de la enfermedad, dicho aislamiento
se puede realizar con el uso de repelentes y mos-
quiteros con insecticida.

« En espacios laborales también es importante im-
plementar todas las medidas de proteccion per-
sonal y ambiental para prevenir la propagacion,
también es prudente que el individuo afectado
tome reposo en casa con las medidas menciona-
das anteriormente.

o El manejo y tratamiento de la enfermedad es
sintomdtica, el cual incluye la administracién de
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acetaminofén para el control de la fiebre, y de an-
tiinflamatorios no esteroideos para el alivio po-
liarticular. Si los sintomas persisten a pesar del
tratamiento previo, se debe administrar corticoi-
des teniendo en cuenta los riegos o el beneficio del
mismo.
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Resumen Palabras Clave

La tuberculosis permanece como la enfermedad infecciosa que mas muertes ha causado a lo largo de la  Tuberculosis, Calcitriol.
historia de la existencia humana, sin poder lograr ain controlar esta enfermedad. En afios recientes ha

emergido un cumulo importante de evidencia clinica acerca de la funcién de la vitamina D (calcitriol o

1,25 hidrovitamina D) en un papel que va mads alld de la homeostasis del calcio; de estos su rol en el sistema

inmunolégico es muy interesante vinculando su déficit como un factor de riesgo, contribuyente y asi mismo

fisiopatoldgico en un gran numero de enfermedades autoinmunes e infecciosas. Dentro de éstas se destaca

la tuberculosis, enfermedad endémica en nuestro pais y en donde el déficit de dicho compuesto (vitamina

D) crea un factor de riesgo para desarrollar esta enfermedad en su forma activa. Se presenta una revision

detallada de los estudios que explican el papel de la vitamina D en la susceptibilidad para el desarrollo de

tuberculosis y los resultados de los estudios clinicos de suplencia de la misma, publicados a la fecha.

Abstract Keywords

Tuberculosis remains the infectious disease that has caused the most deaths throughout the history of Tuberculosis, Calcitriol.
human existence, without being able to even manage to control this disease. In recent years, an important

body of clinical evidence has emerged about the role of vitamin D (calcitriol or 1,25 hydroxyvitamin D)

in a role that goes beyond calcium homeostasis; of these its role in the immune system is very interesting,

linking its deficit as a risk factor, contributor and physiopathological in a large number of autoimmune and

infectious diseases. Among these, tuberculosis stands out, an endemic disease in our country and where

the deficit of this compound (vitamin D) creates a risk factor to develop this disease in its active form. Is

presented, a detailed review of the studies that explain the role of vitamin D in the susceptibility to the

development of tuberculosis and the results of the clinical studies of substitution of the same, which are

published to date.

INTRODUCCION

La tuberculosis es una enfermedad infecciosa, transmisible de gran importancia para
la salud publica mundial. Esta patologia probablemente surgié hace aproximadamente
70.000 afios, y acompafié los procesos de migracién de humanos desde el Africa al
resto del mundo [1]. Es aun una epidemia global y si no se trata puede alcanzar tasas
de mortalidad hasta el 70% para personas infectadas con baciloscopias positivas [2).

Durante los ultimos 2 siglos, ha causado el fallecimiento de aproximadamente 1 billén
de personas, permaneciendo dentro de las primeras 10 causas de muerte a nivel mun-
dial y como una significativa etiologia de discapacidad pulmonar crénica [3). Correspondencia: Cristhian F. Ra-

mirez Ramos. Direccién: Avenida
la toma #9-66 Neiva-Huila (Co-
Por lo anterior, a lo largo de la historia se han disefiado multiples estrategias para con-  lombia). Tel: +57 3102022516.

. . . . E-mail: cristhianramos1989@hot-
trolar esta enfermedad, aun no del todo exitosas, pese a los cambios recientes de la epi-  mail.com / cfrrso@gmail.com
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demiologia mundial (tendencia a la disminucién de la
prevalencia) [3).

Todos los esfuerzos de investigacion realizados con
el objetivo de implementar estrategias mas eficientes
para el diagnoéstico, seguimiento y tratamiento son ne-
cesarios en todas las latitudes; la lucha activa y en los
paises en especial donde la enfermedad es endémica
son de las mejores oportunidades que tendremos para
lograr el control de esta enfermedad.

Durante los ultimos afios, han emergido multiples da-
tos tanto de la investigacion clinica como basica acerca
de la importancia de la vitamina D en la defensa con-
tra esta enfermedad. A continuacidn, se realiza una
revision de los datos mas importantes a la fecha.

TUBERCULOSIS, SITUACION ACTUAL

Epidemiologia. Aunque la incidencia ha declinado len-
tamente en los ultimos 15 afos a una tasa de 1.5% por
afno la carga de la enfermedad es sustancial. En el afio
2013, fueron reportados 9 millones de casos nuevos de
tuberculosis (126 casos por 100.000) de los cuales el
60% de los casos se concentraron en paises de alta carga
de la enfermedad. Sin embargo, se estima que la tasa de
deteccion de casos solo corresponde al 64% del total y
de manera preocupante 3.3 millones de casos fueron no
diagnosticados o no reportados. En contraste la mor-
talidad ha declinado sustancialmente en los ultimos 20
afios de 30 casos por 100.000 a 16 casos por 100.000
personas para el 2013. Para este mismo afo, cerca de 1.1
millones de personas se estimo6 tenian coinfeccion VIH
(virus de inmunodeficiencia humana)- Tuberculosis,
de los cuales el 80% de los casos ocurrieron en Africa;
las muertes de tuberculosis asociadas a VIH sumaron
el 25% del total del nimero de muertes asociadas a tu-
berculosis. En el 2013, 480.000 nuevos casos de tuber-
culosis multi-drogo resistente se estim6 ocurrieron a
nivel mundial con aproximadamente 210.000 muertes
relacionadas. Los casos de tuberculosis multi-resisten-
te se reportaron en 3.5% de casos nuevos y 20.5% de
los casos re-tratados. Para el mismo afo se reportaron
550.000 casos en nifos y 80.000 muertes en esta pobla-
cion fueron reportadas en co- infeccién por HIV [3, 4).

e acuerdo a datos de la organizaciéon mundial de la sa-
lud en su informe mundial sobre la tuberculosis del

Tuberculosis y Vitamina D: Una Relacién Intrigante é

afio 2016, para el afio 2015 se report6 una incidencia
de TB de 10.4 millones de los cuales 11% representa-
ban pacientes con VIH. El 60% de los casos se dio en
India, Indonesia, China, Nigeria, Pakistan y Sudafrica.
El nimero estimado de nuevos casos multirresistentes
fue de 480000 y el nimero de muertes fue de 1.4 mi-
llones. Con este panorama, la tuberculosis continta
siendo una de las diez principales causas mundiales de
muerte en 2015 [3, 4).

Los factores de riesgo claves asociados con tuberculo-
sis incluyen: la pobreza y sobre-poblacion, desnutri-
cion, abuso de alcohol, la infeccién por VIH, la sili-
cosis, la enfermedad renal con necesidad de dialisis,
cambios fibro-apicales en la radiografia, la diabetes, el
tabaquismo y la terapia inmunosupresora [5, 6). Sin
embargo, el riesgo atribuible el cual varia de acuerdo a
la carga global del factor de riesgo asociado se ha esti-
mado de la siguiente manera: VIH (11%), tabaquismo
(15.8%), diabetes (7.5%), alcoholismo (9.8%), desnu-
tricion (26.9%), polucién del aire (22.2%) [7). Estos
datos tienen implicaciones obvias en salud publica y
ponen a la luz la necesidad de integracién de los ser-
vicios de comunitarios y no comunitarios. Estudios de
modelos pese a sus grandes limitaciones, sugieren que
la eliminacién de la tuberculosis es solo probable que
se logre para el afio 2050 si las intervenciones diag-
ndsticas y terapéuticas (deteccion temprana de casos y
altas tasa de curacion) son combinadas con estrategias
preventivas (vacunas y tratamiento de tuberculosis la-
tente los 2 billones de personas reservorios en pacien-
tes de paises alta y baja carga) [8).

VITAMINA D
Metabolismo de la vitamina D

La vitamina D se produce en la piel a través de la ex-
posicién a rayos ultravioleta. Sufre un proceso de
transformacién de 7-dehidrocolesterol a vitamina D3
o colecalciferol. También se puede absorber a través
de alimentos en forma de vitamina D3 o ergocalciferol
(vitamina D2) [9), la primera se absorbe de manera
mas eficiente en el intestino [10). Ambas formas hasta

este punto son inactivas biolégicamente.

El colecalciferol, independientemente de su forma de
adquisicion, es procesado por la enzima 25-hidroxila-
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sa en el higado para producir 25-hidroxi vitamina D
(25 (OH) D). En el rinén, la 25-(OH) D es hidroxilada
por la enzima 1 alfa hidroxilasa (CYP27B1) a la forma
activa 1,25 dihidroxivitamina D (1,25 (OH)2 D) tam-
bién conocida como calcitriol (9) En el rifén la regu-
lacién de la producciéon de 1,25 (OH)2 D es regulada
por el calcio sérico y la hormona paratiroidea [11).

Los metabolitos de la vitamina D son transportados
por proteinas de unién a la vitamina D (DBPs), aun-
que, en su forma libre, el calcitriol (clasificado como
hormona esteroidea) acttia en receptores intracelula-
res de vitamina D (VDRs) para iniciar la sefializacion
intracelular [12). Este receptor es un factor de trans-
cripcion ligando dependiente perteneciente a la super-
familia de receptores hormonales esteroides/tiroides.
El receptor retinoide X, un receptor nuclear para el
9-cis acido retinoico es un compafiero obligado del
VDR en mediar la accién de la vitamina D [13).

Las funciones cldsicas de la vitamina D son la homeos-
tasis del calcio y el metabolismo del hueso, sin embar-
go se han identificado en el organismo receptores de
vitamina D en otros tejidos, incluyendo el sistema in-
mune, de hecho todas las células del sistema inmune
han demostrado expresar sus receptores, por lo cual
actualmente se acepta al calcitriol como un regulador
del sistema inmune [14).

Inmunomodulaciéon

Se han estudiado multiples efectos de la vitamina D
sobre el sistema inmune desde la década de los 80%.
Se ha descrito que inhibe la proliferacion de células T
y la secrecion de ciertas citocinas [15, 16), inhibe ade-
mas la transcripcion de IL-2, de IFN-y, y la produc-
cidn de IL-17 por las células Th17 [17, 18). En modelos
murinos se ha llegado a la conclusién de que estimula
la produccién de IL-4 mientras regula la produccién
deIL-17 e INF-y, lo cual podria tener un papel impor-
tante en la regulacion de enfermedades inmunes me-
diadas por estas citocinas [19). Durante las infecciones
las células del sistema inmune innato reconocen pa-
trones de moléculas asociadas con grupos de patoge-
nos (PAMPs), éstos son reconocidos por los recepto-
res tipo Toll (TLR) los cuales estimulan la activacion
de la enzima CYP27B1 con la subsecuente produccion
de 1.25 (OH)2 D3 por las células del sistema inmune

[20). La unioén de la 1.25 (OH)2 D3 a sus receptores
(VDR) conlleva a la expresion del gen beta defensina
4A (DEFB4A) que codifica la beta defensina 4 vy el
gen encargado de la expresion de catelicidina. Ambos
péptidos son mediadores intracelulares de la activi-
dad antiviral y antibacteriana [19, 21). Ademas de los
anteriores, otros factores antimicrobianos claves esti-
mulados por la vitamina D incluyen especies reactivas
de oxigeno, ¢xido nitrico sintasa y la forma activa de
IL-1b la cual también estimula la produccion de beta
defensina [22, 23).

TUBERCULOSIS Y VITAMINA D

Tanto la desnutricién proteico caldrica con las defi-
ciencias de micronutrientes generan una disfuncién
de la inmunidad celular una importante medida de
proteccion contra la tuberculosis [24). Una vez la en-
fermedad se desarrolla, ésta en si genera un estado ca-
tabdlico que resulta en un balance negativo de nitroge-
nados y deficiencias de micronutrientes. Generaciones
de médicos que han tratado estos pacientes han pen-
sado que el soporte nutricional es una medida crucial
para el cuidado de los mismos. Sin embargo, ;Por qué
ha sido dificil de probar en pruebas aleatorizadas, con-
troladas que las intervenciones nutricionales mejoran
los resultados de los esquemas terapéuticos?; los datos
de las revisiones sistematicas han demostrado que, si
bien no hay beneficios consistentes en los resultados
especificos de tuberculosis, si se mejora el estado nu-
tricional de los pacientes. [25-27).

En los ultimos 30 afios, los investigadores han descu-
bierto muchos papeles y mecanismos de la vitamina D
tanto en el sistema inmune innato como en el adapta-
tivo [28). La vitamina D promueve la eliminacion del
mycobacterium tuberculosis por medio de la destruc-
cion medida por los macrofagos [29). Dentro de los
mecanismos puntuales, la transcripcion de la catele-
cidina que es completamente dependiente de niveles
suficientes de vitamina Dj; esta sustancia genera des-
truccion de las membranas micobacterianas en el fa-
gosoma-lisosoma en los macréfagos [30). Lo anterior
ha generado que se realicen varias pruebas de fase 2 de
suplementacion de vitamina D, la mayoria sin mostrar
beneficio sustancial en términos de resultados asocia-
dos con la enfermedad [31-33). Con un adecuado di-
seflo y metodologia de los estudios mencionados, el
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tiempo medio de conversion de cultivo de esputo fue
similar entre los pacientes en los grupos placebo y de
vitamina D; también la proporcion de pacientes con
cultivo positivo a los 2 meses. Esto significa que ;la su-
plementacion no es de valor en el manejo de la tuber-
culosis pulmonar? La respuesta a la pregunta anterior
aun no es clara. Si bien la esta molécula estimula la
destruccién mediada por macréfagos de las micobac-
terias, estas también regulan esta respuesta inducien-
do mecanismos que inactivan algunos aspectos de la
respuesta inmunoloégica y modulan otros. La vitamina
D en si induce mecanismos que inactivan la vitamina
D y la respuesta inmune innata asociada a la mismay
la inflamacién [34). En términos del sistema inmune
adaptativo, la vitamina D suprime la respuesta celular
Thl que es crucial contra la defensa de las micobacte-
rias y promueve una predominancia de una respuesta
de tipo Th2 con tolerancia inmunolégica, inmunidad
humoral y defensa contra infecciones virales [35).

Algunos autores han sugerido que la actividad anti-
micobacteriana de la vitamina D puede operar a nivel
inicial en la implantacion e ingestion del bacilo por los
macrofagos alveolares y las células dendriticas [36). En
otras palabras, esto significa que esta vitamina puede
ser importante para la prevencion de la enfermedad
sintomatica; mas que unas dosis dadas en momentos
discretos después del desarrollo de la enfermedad ac-
tiva, los niveles constantes de suficiencia pueden ser
importantes para evitar la enfermedad. Esta respuesta
inicial ademas es dependiente no solo de la vitamina
D, o también de varios micronutrientes y del estado
nutricional, asi la optimizacién de la respuesta inicial
puede requerir la consideracion de un estado nutri-
cional mds amplio. Las pruebas clinicas de conversion
del esputo pueden estar mal direccionadas si la mayor
accion de la vitamina D en la enfermedad activa es mi-
tigar la respuesta inflamatoria e inmune [31, 32). Esta
funcion se puede evidenciar mejor en la a través de la
restriccion del dafo tisular y prevencion de la recaida
mds que con la aceleraciéon de la conversion del esputo;
sin embargo, realizar estos estudios demanda mayor
tiempo, costo y son mas dificiles de hacer.

En cuanto a pruebas clinicas de evaluacion de los nive-
les de vitamina D en lavado broncoalveolar se cuentan
con dos: 1. Cadranel y colaboradores [37) en el afio de
1988 investigaron la produccion extra-renal de vitami-
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na D en tuberculosis en un paciente con la enferme-
dad, hipercalcemia y niveles plasmaticos elevados de
1,25 (OH)2 D, por medio de la obtencién de macrd-
fagos alveolares y células frescas cultivadas del lavado
broncoalveolar. Aqui demostraron que el metabolito
activo de la vitamina D [1,25 (OH)2 D] se sintetiza
antes y después de los 9 meses de una terapia antimi-
crobiano completa. La capacidad continua de produc-
cion de la vitamina D estuvo asociada con alveolitis
linfocitica persistente en el paciente. La produccién
extra-renal de la misma probablemente contribuyo
a los niveles plasmaticos aumentados en el paciente.
No obstante, no observaron una correlacion estrecha
entre los niveles de calcico y el metabolito activo de
la vitamina D. Sus hallazgos sugirieron que, aunque la
produccién extra-renal de la vitamina D ocurre en la
tuberculosis esta anormalidad no es la principal expli-
cacion del estado alterado del metabolismo del calcio
que se aprecia en estos pacientes.

Estos mismos autores [38) posteriormente realizaron
un estudio con el objetivo de comparar la produccién
extra-renal de la vitamina D (1,25 (OH)2 D) en dife-
rentes tipos de enfermedades granulomatosas e iden-
tificar cudles eran las células fuente de la misma, esto
por medio de la conversion del metabolito inactivo a
la forma activa [1,25 (OH)2 D] en células no cultiva-
das pero obtenidas del lavado broncoalveolar y mo-
nonucleares en sangre periférica de pacientes normo-
calcémicos con sarcoidosis y tuberculosis. La vitamina
D se produjo en ambos tipos de células: células del
lavado (12/12 pacientes con tuberculosis y 2/6 pacien-
tes con sarcoidosis) y mononucleares (3/5 pacientes
con tuberculosis y 0/3 pacientes con sarcoidosis) sin
embargo, no fue asi para los controles. Por otro lado,
los niveles fueron significativamente mayores entre las
células del lavado broncoalveolar de los pacientes con
tuberculosis comparado con los pacientes de sarcoido-
sis (P<0.001). La produccion del metabolito activo de
la vitamina D en el lavado en los pacientes con tuber-
culosis se correlaciono con el nimero de linfocitos T
CD8 pero no con otros tipos celulares. Los linfocitos
T fueron una fuente significativa de produccion de la
vitamina D, pues luego de purificadas dichas células
todas mantenian esta capacidad y su produccién se
correlaciono estrechamente con la produccion de las
células no purificadas. Sus resultados soportaban la
conclusion previa que la interaccion linfocito-macro-
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fago mediada en parte por la vitamina D activa, era un
importante componente de la respuesta inmune anti-
tuberculosa exitosa.

De manera mas reciente Yamshchikov y colaboradores
[39) realizaron un estudio con el objetivo primario de
evaluar la relacidn entre los niveles séricos de vitamina
D, la catelicidina en pacientes con tuberculosis activa
en 95 muestras del banco sérico del estudio TUBER-
CULOSIS TRIALS CONSORTIUM. La prevalencia
encontrada de insuficiencia de vitamina D [25(OH) D
<30 ng/mL] en pacientes con tuberculosis activa fue
de 86% con una concentracion media de base de 20.4
ng/ml. La concentracién media (+o- SD) de la catelici-
dina fue de 49.5 +0- 23.8 ng/ml. Las mayores concen-
traciones se correlacionaron con esputo positivo y un
peso >10% debajo del peso corporal ideal. Lo anterior
mostrando que no se encontrd que el estado sérico de
la vitamina D no se relaciona con las concentraciones
de la catelicidina sérica.

Zhan y colaboradores [40) en China realizaron un es-
tudio donde buscaban ver el estado de vitamina D, la
catelicidina y las citoquinas (interferén gamma, IL4 e
IL7) en los linfocitos Th en pacientes con tuberculosis
pulmonar y diabetes mellitus factor de riesgo amplia-
mente conocido para la enfermedad. Por medio de la
medicion sérica de los mismos ellos encontraron que
los pacientes con tuberculosis sin diabetes y los pa-
cientes diabéticos con tuberculosis tenian niveles en
rango de deficiencia o insuficiencia de vitamina D. los
niveles de la catelicidina y las citoquinas de produc-
cion en linfocitos T, fueron mayores en los pacientes
con tuberculosis con o sin diabetes que en los pacien-
tes controles. Nuevamente no se hallé una correlacién
entre los niveles séricos de vitamina D y catelicidina.

A la fecha no se cuentan con estudios que traten de la
correlacionar la produccién local (pulmonar) de cito-
quinas antituberculosas, catelicidina y niveles de vita-
mina D en pacientes con tuberculosis o sospecha de
la enfermedad y su relacion con el estado sérico de la
misma [25 (OH)2 D]

Fisiopatologia (Estudios in-vitro)

Uno de los mecanismos por los cuales la tuberculosis
ha representado un reto en cuanto a su manejo tera-

péutico esta relacionado con su capacidad de ser una
infeccidn cronica al inhibir la activacion de macréfa-
gos, ya que una vez es fagocitado por los macrofagos
puede inhibir la fusién de fagosomas con lisosomas lo
que permite escapar de su accion bactericida y llevar
a su supervivencia intracelular [41). Esto lo logra a
través de la expresion de la proteina de recubrimiento
que contiene triptéfano y aspartato (TACO) dentro de
los fagosomas [42). Precisamente en este punto de la
historia natural de la tuberculosis se cree que la vita-
mina D juega un papel importante, la activacién de
receptores tipo Toll (TLR) por PAMPs incrementa la
expresion de CYP27B1, que convierte la 25 (OH) D a
su forma activa 1.25 (OH)2 D3 la cual induce la auto-
fagia de células fagociticas [43).

Por otro lado, se ha comprobado quela 1.25 (OH)2 D3
inhibe la actividad de metaloproteinasas (MMPs) por
lo que de esta manera disminuye las cavitaciones tipi-
camente asociadas a la infeccién por Mycobacterium
tuberculosis (MT) [44).

Efecto protector (Estudios
observacionales)

La importancia de los niveles de vitamina D en la pre-
vencion de la tuberculosis se ha descrito con mayor
fuerza desde 1985 cuando investigadores observaron
que las personas residentes en Reino Unido que prove-
nian de paises con alta incidencia de infeccién latente
por TB presentaban tasas de TB activa que incluso
excedian las de sus paises de origen , se asocio este he-
cho a que los inmigrantes presentaban deficiencia de
vitamina D que se debia probablemente a la dismi-
nucion de exposicidn solar en Reino Unido [45, 46).
Desde entonces se han realizado multiples estudios
que buscan reforzar esta teoria.

Los niveles de vitamina D son determinados a través
de la medicion de 25 (OH) D en plasma o suero, éste
es el producto de la primera hidroxilacién y es sinteti-
zado en el higado. Elinstituto norteamericano de me-
dicina ha clasificado de la siguiente forma los valores:
50-125 nmol/L (20-50 ng/ml) como normal, niveles
entre 30-49.9 (12-19.9 ng/ml) como inadecuados y ni-
veles por debajo de 30 nmol/l (12 ng/ml) como defi-
cientes mientras que niveles por encima de 125 nmol/l
(50 ng/ml) como potencialmente perjudiciales [47).
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En un estudio de casos y controles realizado en el afo
2013 se compararon los niveles en plasma de 25 (OH) D
en pacientes que recibieron tratamiento para tuberculo-
sis respecto a pacientes que no habian presentado la en-
fermedad. Se encontr6 que los pacientes que recibieron
tratamiento presentaban niveles mas bajos de vitamina D
(24.7 ng/ml Vs 33.6 ng/ml)(48). En Corea se realizé un
estudio similar de casos y controles en el que se compa-
raron los niveles de Vitamina D entre pacientes con TBC
y pacientes sanos. Se concluyé que los pacientes con TBC
tienen una mayor prevalencia de deficiencia de vitamina
D (Casos 9.86 ng/ml, IQR 7.19-14.15; Controles 16.03
ng/ml, IQR 12.38-20.30, P < 0.001), ademas los niveles de
vitamina D incrementaron después del tratamiento (49).

Resultados similares se encontraron en un meta-analisis
publicado en el afio 2015, se revisaron un total de 15
estudios que inclufan 1440 casos y 2558 controles, los
resultados indicaban que valores de 25 (OH) D meno-
res a 12.5 nmol/l incrementaban de forma significativa
el riesgo de tuberculosis (OR = 4.556, 95% CI = 2.200-
9.435; 13-25 nmol/L: OR =3.797, 95% CI = 1.935-7.405),
no se encontrd asociacion con niveles mayores de 51
nmol/L(50). Respecto al papel de la vitamina D en la res-
puesta al tratamiento anti-TBC, un estudio prospectivo
realizado en Malawi con 169 pacientes encontr6 que no
habia relacion entre los niveles de vitamina D respecto
al desenlace del tratamiento y por otro lado, se encontré
que los farmacos anti TB a pesar de sus efectos metabo-
licos no disminuian los niveles de vitamina D y por el
contrario aumentaban sus niveles (51).

También se ha buscado determinar los niveles de vitami-
na D en otros fluidos diferentes al plasma, en un estudio
de casos y controles se midieron los niveles tanto en plas-
ma como en liquido pleural en pacientes con tuberculo-
sis y en pacientes sanos. Tuvieron en cuenta la relacién
entre la vitamina D y la vitamina A, ya explicada, por
lo que aparte de los niveles de colecalciferol incluyeron
en la medicion de 13-cis-acido retinoico. Encontraron
que los niveles de ambos compuestos fueron menores en
pacientes con tuberculosis (Niveles de colecalciferol en
plasma 67.45 (10.71) nmol/L y en liquido pleural 21.40
(8.58) nmol/L de pacientes con tuberculosis V's pacientes
sanos, plasma: 117.43 (18.40) nmol/L (P <0.001) y liqui-
do pleural 94.73 (33.34) nmol/L (P = 0.0049) y niveles de
acido retinoico, casos 1.51 (0.72) nmol/L Vs controles
6.67 (0.81) nmol/L (P < 0.001)),(52).

Tuberculosis y Vitamina D: Una Relacién Intrigante é

¢ Profilaxis con Vitamina D?

Son pocos los estudios que han estudiado el papel de
la administracion de vitamina D en la profilaxis de
tuberculosis. Hasta ahora la mayoria de la evidencia
se concentra en el hecho de que en la mayoria de pa-
cientes con tuberculosis hay niveles de vitamina D
deficientes. Los estudios hasta ahora realizados en el
campo de la profilaxis han utilizado la conversion de
la prueba de tuberculina como método para evaluar la
efectividad de la profilaxis, aquellos pacientes que pre-
sentaron conversion en esta prueba presentaban nive-
les significativamente menores de vitamina D (53, 54).

Efecto terapéutico

El efecto terapéutico de la vitamina D en la infeccion
por tuberculosis no es un asunto reciente. Si bien ac-
tualmente se cuentan con estudios clinicos que ayu-
dan a sustentar esta idea, la utilizacién de la vitamina
D presenta una evolucion histérica en el manejo de la
tuberculosis.

Helioterapia

Los beneficios de la luz ultravioleta en el tratamiento
de la tuberculosis cutédnea se dieron a conocer en 1903
y fueron suficientes para ser motivo de entrega al Dr.
Finsen del premio Nobel de Medicina. En ese mismo
afio, un suizo de apellido Rollier abrid las puertas de
un hospital para el tratamiento de tuberculosis al usar
diferentes grados de exposicion solar (55, 56).

Aceite de higado de bacalao

Fue uno de los primeros tratamientos indicados en
1770 para la tuberculosis, conociendo su contenido
rico en vitamina D fue ampliamente usado en décadas
posteriores. Los diferentes casos reportados hacian
referencia a la resolucion de sintomas, e incluso a re-
duccién de la mortalidad de hasta el 19% debido al
uso de este aceite (57).

Ensayos clinicos
Un ensayo clinico se realiz6 con el fin de determinar

si el suplemento de vitamina D durante el tratamiento
de TBC influia en la velocidad de recuperacion. En el
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estudio SUCCINT (Supplementary cholecalciferol in
recovery from Tuberculosis) se administré de forma
aleatorizada a 259 pacientes con TBC 600000 UI de
vitamina D3 intramuscular o placebo por 2 dosis. Des-
pués de 12 semanas los pacientes que recibieron vita-
mina D presentaron mayor ganancia de peso (3.75 Kg,
(3.16 — 4.34) Vs 2.61 kg (95% CI 1.99 - 3.23) p 0.009),
una rapida mejoria clinica y radioldégica asi como una
activacion del sistema inmune evidenciada en la mayor
secrecion de IFN-gamma en respuesta a MTBs (31).

El efecto de la vitamina D en la tuberculosis activa se
ha propuesto comprobar bajo el uso conjunto con la
vitamina A, como hipdtesis se ha propuesto adminis-
trar ambas vitaminas de forma inhalada con el fin de
llegar de forma directa al sitio de infeccion. Sin embar-
go aun faltan estudios clinicos que comprueben esta
teoria (58). En diferentes ensayos clinicos se ha visto
que la suplementacién con vitamina D durante la fase
activa de la enfermedad acelera su resolucion y permi-
te conversion de esputo mucho mas rapido (59).

Las dosis utilizadas varian en los diferentes estudios
hasta ahora revisados. Nursyam et al encontraron un
aumento significativo en la tasa de conversién de es-
puto después de administrar 0.25 mg/dia de vitamina
D durante la sexta semana de tratamiento inicial de
TBC(60), Kota et al encontraron que 60000 Ul/semana
de vitamina D y 1 gr/dia de carbonato de calcio tam-
bién reducian el tiempo de conversion de esputo(61).
Sin embargo, se debe tener en cuenta que todos los es-
tudios varian respecto a las condiciones de base de los
pacientes (comorbilidades, estado de nutricién, etc).
De hecho en un estudio en el que se administraron
100000 UI de vitamina D solo se logré la conversion
en el esputo en un grupo de pacientes que presentaban
un polimorfismo en el gen del receptor de vitamina D,
sugiriendo asi la relacién con factores genéticos (62)

Como coadyuvante en el tratamiento de tuberculosis
se realizd un estudio en el que a 95 pacientes que reci-
bian manejo anti TBC se les administro de forma alea-
torizada altas dosis de vitamina D (2.5 mg vitamina
D3 cada 15 dias) Vs placebo. Los resultados demos-
traron que aquellos que recibieron dosis de vitamina
D presentaron de forma mas rapida conversion del
esputo y lograron recuperarse de efectos secundarios
del tratamiento como linfopenia, monocitosis e hi-
percitocinemia de una manera mas rapida. De hecho,

el logro que resaltan en este estudio es la supresion
de citocinas proinflamatorias las cuales se asocian a
mayor riesgo de mortalidad (32). Precisamente sobre
este punto, otros estudios han evidenciado que niveles
deficientes de vitamina D se asocian con respuesta au-
toinmune en pacientes con tuberculosis.

Un estudio realizado en China con 386 pacientes con tu-
berculosis busco determinar la presencia de anticuerpos
antinucleares (ANA) y determinar si se asociaba a defi-
ciencia de vitamina D. Un total de 87 pacientes fueron
positivos para ANAs. Se determinaron los niveles de 25
(OH) D en los 87 pacientes (ANA +) y en 87 pacientes
(ANA-), encontrando que aquellos con anticuerpos anti-
nucleares positivos presentaban niveles significativamen-
te disminuidos de vitamina D ( 31.3+15.1 vs 38.1+14.6
nmol/l, p=0.003) . Aunque la muestra se considera pe-
queria, es uno de los pocos estudios clinicos que eviden-
cia el papel inmunomodulador de la vitamina D (63).

CONCLUSIONES

Como se aprecia, hay un papel claro y notable de la
vitamina en la fisiopatologia de esta entidad infecciosa
aun una amenaza para la salud publica global.

Pese a los resultados discordantes de los ensayos clinicos
sobre la suplementacion con vitamina D en los pacientes
con tuberculosis hay varias cosas a mencionar; primero
no se sabe cudl es la produccion local de vitamina D a ni-
vel pulmonar y si ésta en realizada afecta la concentracion
de citoquinas anti-tuberculosas. Por otro lado, hay que
mencionar que algunos de estos ensayos clinicos en don-
de se encontraron los resultados no favorables de la suple-
mentacion, se conocio el estado ulterior de los pacientes y
la verdadera efectividad de la suplencia de la misma.

Se debera esperar los datos de los estudios en curso,
que esclarezcan todas las dudas que surgen de estos
aspectos muy interesantes de la vitamina D en la sa-
lud y en la enfermedad y el impacto real que tendra la
suplementacion de la misma en los tratamientos coad-
yudantes en el desenlace final de estos pacientes.
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Resumen Palabras Clave

La anemia es un hallazgo comun dentro de las multiples patologias que se presentan a en el anciano conuna  Anemia, anciano,
alta prevalencia. Es menester del clinico dado, el cambio generacional y el aumento de la poblacién delater- comorbilidades,
cera edad, conocer y diagnosticar estos cambios patologicos que puedan tener un impacto en el desempefio  funcionalidad.
funcional y en su calidad de vida, razén por la cual se expone la presente revision.

Abstract Keywords

Anemia is a common finding among the multiple pathologies that present at this age with a high preva-  Anemia, elderly,
lence, it is necessary for the clinician given the generational change and the increase in the population comorbidities,
of the elderly to know and diagnose these pathological changes that may have an impact on functional functionality.
performance and quality of life, which is why we will review it below.

INTRODUCCION

La anemia secundaria a procesos de enfermedad es una entidad de origen inmune; las
citoquinas y mediadores inducen cambios en la homeostasis del hierro, la produccién
de eritropoyetina y el intervalo de vidas de los glébulos rojos, todos factores que influ-
yen en la produccién de la anemia. La eritropoyesis puede afectarse por cualquier en-
fermedad inflamatoria o infiltracién a nivel tumoral. Las células tumorales producen
citoquinas pro inflamatoria y radical libres que provocan progenitores elitroides. San-
grado, deficiencias de vitaminas, hiperesplenismo, hemolisis autoinmune, disfuncién
renal y medicamentos también pueden agravar esta condicion (1).

Definiciéon de anemia y abordaje de la anemia en el anciano

Un punto clave de la anemia es el desarrollo de desregulaciones de la homeostasis del
hierro, con aumento de su captacion y retencion de hierro de la circulacién para alma-
cenarlo en las células del reticulo endotelial. Produciendo limitacién de la disponibili-
dad del hierro para las células eritroides y eritropoyesis restringida del hierro.

Las citoquinas Interferén gamma, el lipopolisacarido y factor de necrosis tisular alfa,

aumentan la produccidén de la expresion de proteina transmembrana de hierro DMT1

(Divalent Metal Transport 1). Estos estimulos también generan la retencién de hierro

en macrofagos, disminuyendo la produccion de ferroportina y bloqueando la libera-

cién de hierro de la célula.

Se ha logrado identificar la presencia de una proteina soliviantada por mecanismos de ~_onePordencx Javier Salda
estrés llamada hepcidina, ésta se compone de 25 aminoacidos, mostrd la respuesta en la  Cali (Colombia). Tel: +57 (2)

.y . . . ;. , 3218200. E-mail: azrael257@
relacion de la homeostasis del hierro y anemia de enfermedad crénica, esta proteina esta  gmait.com
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inducida por el lipolisacarido y la interleucina 6 y es in-
hibida por el TNF- alfa. No sélo produciendo efecto a
nivel del sistema reticulo endotelial, sino también afec-
tando la absorcién intestinal del hierro, la instigacion
de hipoferrenemia por la interleucina 6 y la hepcidina
sucede dentro de unas pocas horas, considerando que

la hepcidina juega un papel esencial en la anemia de
enfermedad croénica (2). Por esto la alteracion de la ho-
meostasis del hierro con limitacion a la disponibilidad
de hierro para las células progenitoras eritroides, la que
parece afectar negativamente la biosintesis del grupo
hem terminando en paciente con anemia (3).

Figura 1. Mecanismos fisiopatoldgicos de anemia secundaria a enfermedad cronica

Tomado de: Referencia 1
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Anemia en el anciano

Teniendo en cuenta el contexto fisiopatoldgico de pro-
blemas inflamatorios, el efecto de condiciones externas
en el comportamiento y desarrollo de la eritropoyesis y
su importante funcion en el desarrollo clinico de la ane-
mia; ahora es el momento de mencionar el papel de la
anemia en el componente funcional del anciano y, lo que
se sabe hasta el momento, de esta condicion y las conse-
cuencias en el desempeiio de pacientes ancianos (3).

La anemia es un problema frecuente en personas
mayores, ademas esta relacionada con aumento en
la morbimortalidad. Aunque la anemia se encuentre
presente en una proporcion importante de pacientes,
existen aspectos como el umbral de hemoglobina por
debajo del cual exista significancia clinica (4).

Definicion

Como mencionamos previamente, para esta revision
utilizaremos los criterios de la OMS para definir ane-
mia los cuales son Niveles de hemoglobina por debajo
de 13 gr/dL en hombres y por debajo de 12 gr/dL en
mujeres, estos valores fueron adquiridos gracias a estu-
dios en poblacién sana y son fisiolégicamente justifica-
dos en cuanto: los niveles enddgenos de eritropoyetina
aumentan si la hemoglobina cae por debajo de 12 g/dL,
lo que indica que este es el nivel 6ptimo de hemoglo-
bina para garantizar oxigenacion tisular adecuada (5)

Causas de anemia en el anciano y su
reconocimiento

La prevalencia de anemia aumenta de acuerdo con la
edad, especificamente después de los 60 afos y se in-
crementa en mayor medida después de los 80 afos (6);
no obstante, esta condicion suele observarse como una
consecuencia esperada del envejecimiento, sin embar-
go, tomando poblaciones normales la anemia es un es-
tado no muy frecuente en pacientes ancianos sanos (7).
Dentro de del panorama general en los pacientes con
anemia era mayor en hombres que en mujeres, aun-
que la diferencia en prevalencia entre los géneros era
escasa (8). En un estudio se encontré menos de 1%
de diferencia entre géneros aunque en la mayoria no
se especifican criterios de inclusion o diferenciacion
en etiologias de la anemia (9). Se ha encontrado que

. . SN 2
Anemia en el Anciano, Enfoque Préctico =

la diferencia encontrada en diferentes poblaciones en
cuestion de género es debido a diferentes estados de
salud en estudios hechos en poblacion hospitalizada.

Tabla 1. Causas de anemia

Causa Prevalencia (%)
Enfermedad cronica 35
Deficiencia de hierro 15
Hemorragica 7
Falla organica 6,5
Mielodisplasia o leucemia 55
Linfoma 5,5
Déficit de folatos o B12 55
Oftras 3
Desconocidas 17

Tomado de: Referencia 5
Compromiso de la eritropoyetina

La alteracion dela funcién hematopoyética se asocia
con disfuncion de la eritropoyetina (EPO) la cual es
multifactorial, siendo en la tercera edad agravada por
el constante uso de medicamentos tales como los in-
hibidores de la enzima convertidora de la angiotensina
(IECA) que inhiben secrecion de eritropoyetina (10).
Pero no sélo son los bajos niveles de eritropoyetina la
causa de anemia, siendo esto demostrado al normalizar
los niveles de eritropoyetina donde no se logra alcan-
zar niveles de hemoglobina normales denominados
condicion de “baja respuesta” a la EPO (11).

Ademas de la baja en su produccioén la eritropoyetina
en el anciano también se ve afectada con varios factores
que disminuyen su produccién, es asi como en varios
casos se han encontrado relacién inversa entre nime-
ros de medicamentos y niveles de eritropoyetina o la
falta de simetria entre grado de hemoglobina y niveles
de eritropoyetina (12). Si esto es asi entonces el aporte
de eritropoyetina exdgena mejoraria la anemia en el an-
ciano sin embargo no existe evidencia de la efectividad
de esta hormona en la mejoria del paciente anciano (13)

Desenlaces clinicos de la anemia en el
anciano

Si bien las condiciones que afectan al anciano son
multifactoriales si existen estudios poblacionales que
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plantean hipdtesis con la anemia jugando un papel
importante en el empeoramiento en el curso de varias
condiciones, como lo es la mortalidad, en el cual se es-
boza un aumento en la mortalidad de hasta dos veces
mas que sus controles con valores de hemoglobina por
encima del valor normal (14); siguiendo esta ruta se
puede inferir que el riesgo de muerte se acrecienta en la
medida en que disminuyen las cifras de hemoglobina y
teniendo en cuenta la variable independiente del nivel
de hemoglobina, se ha planteado que al mejorar las ci-
fras de hemoglobina se lograra disminuir la mortalidad
(15). En el contexto de las enfermedades cardiovascu-
lares el nexo clinico y fisiopatolégico se hace evidente
al observar que la anemia produce mayor nimero de
eventos cardiovasculares en ancianos, esto, quiza, liga-
do al aumento del consumo de oxigeno y a la presencia
de la respuesta simpatica compensatoria (16).

No solo los efectos de la anemia se observan en el sis-
tema cardiovascular, existe ademas de los sintomas ti-
picos asociados a la anemia como lo son: cefalea, irri-
tabilidad y alteraciones de la memoria y concentracion
(17) sino también existe alguna relacién entre anemia
y cabios severos de la cognicién como por ejemplo
riesgo de Alzheimer o deterioro de la memoria (18).
Esto debido a la posibilidad por la disminucién de
aporte de oxigeno ademads de alteracion de proceso
metabdlico o indirectamente por compromiso del flu-
jo sanguineo cerebral (19).

Existe un proceso poco mencionado por los clinicos
y es la percepcion de salud al individuo de edad avan-
zada, encontrando que esta se encuentra deteriorada,
secundaria a la sintomatologia provocada por el esta-
do anémico es asi como se encuentran en multiples
encuestas sintomas como fatiga, disnea y compromiso
en la forma en que se ejecutan las actividades basicas
de la vida diaria disminuyendo entonces la calidad de
vida reportada (20) aunque es de anotar que estos es-
tudios se basan en pacientes con cancer los cuales se
extrapolan a pacientes ancianos sin comorbilidades
esto se vuelve una ventaja al evaluar esta condicién di-
rectamente en nuestra poblacién. Un punto aparte es
el riesgo de caidas secundaria a sintomas de debilidad
provocados por la anemia encontrando varios estu-
dios con alta sospecha de relacion entre discapacidad
secundaria a caidas con niveles de hemoglobina suges-
tivos de anemia (21).

El paciente anciano presenta una capacidad reducida
de lidiar con la enfermedad, por esto el desempeno
funcional puede ser gravemente comprometido de
acuerdo al grado de anemia presente (22); entre estos
se encuentran sintomas fisicos, sensacion de bienestar,
de auto percepcidn, capacidad de trabajo y actividades
de ocio. Las caidas son consecuencia de una actividad
fisica reducida y representan una fuente de morbilidad
y mortalidad, lo anterior es producido por los sinto-
mas de mareo y vértigo presentes en la anemia (23).

Evaluacion de anemia en los ancianos

Su enfoque parte de un abordaje similar a pacientes
con menos edad, sin embargo una deficiencia de hie-
rro puede hacer pensar en pérdidas sanguineas gas-
trointestinales secundarias, neoplasia de tubo digesti-
vo genitourinario; deficiencia de eritropoyetina puede
ser secundaria a una insuficiencia renal crénica; Mie-
lodisplasia y déficit de vitamina B 12 secundarios a un
severo compromiso nutricional (24). Para lograr un
diagnéstico se ha sugerido un frotis de sangre periféri-
ca, conteo de reticulocitos y hemograma. Hemolisis se
manifiesta por eritrocitos anormales en sangre perifé-
rica como esferocitos o esquistocitos. Los reticulocitos
diferencian entre hipo produccién o dado por un bajo
numero de reticulocitos y una pérdida acelerada por
destruccién o sangrado. Si se sospecha falla medular
como causa de la anemia, se debe evaluar los indices
eritrocitarios, casi siempre en el anciano se encuen-
tra anemia normocitico normocrdémica (25). Se debe
descartar compromiso de la funcidén renal, infeccion y
diabetes mellitus tipo 1(26).

Durante la deficiencia de hierro los depdsitos son gas-
tados siendo confirmado a través de la medicion de
ferritina sérica. La valoracion de la ferritina, en au-
sencia de inflamacion, es una forma efectiva de hacer
diagnéstico de anemia por deficiencia de hierro (27).
Sin embargo esta pierde valor cuando las condiciones
del paciente incluyen estados inflamatorios, sepsias o
cancer. Para esto se considera la toma asociada de sa-
turacion de transferrina, la cual se encuentra elevada
en momentos de deficiencia de hierro. El diagnostico
de anemia croénica generalmente se hace cuando hay
una discrepancia entre saturacion de hierro baja y ni-
veles altos de ferritina, combinados con una capacidad
total de unién al hierro (28).
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éPor qué la importancia de la anemia
como factor causal de deterioro
funcional?

Dado el aumento de la edad de los pacientes, esto
plantea un reto en el objetivo de lograr un envejeci-
miento exitoso asi como mantener la independencia
en la vida diaria (29). El reconocimiento y manejo de
las condiciones que pueden desencadenar la depen-
dencia funcional y disminuir sus comorbilidades debe
ser parte de estas estrategias. En el pasado la anemia se
consideraba como una consecuencia de deterioro de la
calidad de vida, morbilidad y declive de su condicién
funcional y riesgo de mortalidad y puede existir una
relacion causal entre la presencia de este y el pronosti-
co funcional del paciente anciano (30).

¢ Qué estudios sobre anemiay compromiso
funcional en el anciano se han hecho en el
mundo, Latinoamérica y Colombia?

Han existido varios trabajos que han evaluado la preva-
lencia de anemia en el paciente anciano entre estos llama
la atencién varios trabajos hechos en Brasil en pacientes
ambulatorios encontrando variaciones en su prevalencia
de acuerdo al nimero de comorbilidades y su estado de
salud y enfermedad, variaciones que han ido entre 4,3%
a 31%(31). Sin embargo a la fecha se ha encontrado que
existe un estudio similar en poblacién anciana que rela-
ciona anemia al compromiso funcional encontrando en
una poblacion de 709 pacientes hospitalizados el com-
promiso de su capacidad funcional en mas de 1,11 veces
comprados con pacientes que no presentaban esa condi-
cion. Siendo este ademas el primer estudio latinoameri-
cano que habla de esta condicién (32).

En Colombia la existencia de Unidades Geriatricas de
hospitalizacién y manejo de agudos son escasas con
solo tres en el momento y ante esto no existen registros
publicados sobre el prondstico y relacién de anemia
con componentes funcionales ni asi a sus actividades
relacionadas con el desempenio a la vida diaria.

¢Como se define desempeno funcional en
el ancianoy cuales pueden ser sus causas?

El desempefio funcional presenta relaciéon con multi-
ples funciones, tales como la capacidad de ventilacion,

&
Anemia en el Anciano, Enfoque Practico —2

fuerza muscular, rendimiento cardiovascular aumen-
tan desde la nifiez y alcanza un punto maximo en la
edad adulta temprana, al llegar a este punto empieza
una declinacién . Sin embargo, la pendiente de decli-
nacion esta determinada por multiples factores exter-
nos, como fumar, nutricién o falta de actividad fisica
entre muchos otros. Este declive puede disminuir al
optimizar su rehabilitacion mediante adaptaciones
ambientales apropiadas, como dispositivos de asisten-
cia, utensilios asientos especiales, etc. El mantener la
calidad de vida para las personas mayores es una con-
sideracién principal, especialmente para aquellos cuya
capacidad funcional ya no puede recuperarse. Existen
muchas intervenciones especificas que pueden ayudar
a las personas mayores a mejorar su capacidad fun-
cional y de este medo mejorar su capacidad de vida.
Los cambios normales a causa del envejecimiento y
los problemas de salud de los adultos mayores a me-
nudo se manifiestan como declinaciones en el estado
funcional. Estos problemas de salud condicionantes de
deterioro funcional en los adultos mayores de no ser
tratados pueden conducir a situaciones de incapaci-
dad severa (inmovilidad, inestabilidad, deterioro in-
telectual) y ponen al individuo en riesgo de iatrogenia.
Una de las mejores maneras de evaluar el estado de
salud de los adultos mayores es mediante la evaluacion
funcional que provea los datos objetivos que pueden
indicar la futura declinacién o mejoria den el estado
de salud que permite al personal de salud intervenir de
forma apropiada (33).

Tratamiento de la anemia en el anciano

Debido alo variado del tratamiento, ya que esta es muy
dependiente de su causa, el tratamiento especifico de
cada una de las causas de anemia no sera revisado en
este espacio siendo este tema para futuras revisiones
acerca de este caso.

CONCLUSION

La anemia dentro de cualquier grupo de edad compro-
mete la condicion y funcionalidad del paciente segiin
su grado de intensidad, como vemos en esta revisiéon
encontramos importantes factores que hacen unica
esta condicion en este grupo etareo, y es en este punto
donde debemos valorar la presencia de anemia dentro
un contexto no solo fisiopatoldgico dentro de los pa-
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rametros del metabolismo del hem sino como también

tener en cuenta otros escenarios donde la anemia pue-

da ser un como factor que deteriora la condicién de

salud de la poblacién geriatrica.
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