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ARTICULO ORIGINAL

Complicaciones maternas y neonatales secundarias
a parto vaginal instrumentado con forceps

Diana Hernandez-Hernandez,” Martha Laura Ramirez-Montiel,” Mauricio Pichardo-Cuevas,”
José Antonio Moreno-Sanchez,* Miguel Jaimes Rodriguez,** Nilson Agustin Contreras-Carreto’

RESUMEN

Introduccién. La instrumentacion del trabajo de parto con fér-
ceps se relaciona con trauma obstétrico. El uso de férceps aumenta
la incidencia de trauma obstétrico materno, que incluye: lesiones
de piso pélvico, incontinencia urinaria y rectal, mayor sangrado y
dolor. El trauma obstétrico fetal incluye: fracturas éseas, hemorragia
intracraneal, lesiones neurolégicas diversas, lesiones de tejidos blan-
dos, etc. En los diversos estudios publicados se enfatiza la relacion
directa entre trauma obstétrico y experiencia del operador. Mate-
rial y métodos. Estudio retrospectivo, trasversal y descriptivo rea-
lizado en 467 madres y sus recién nacidos con antecedente de
instrumentaciéon del trabajo de parto con férceps, atendidos en el
Hospital de la Mujer, Secretaria de Salud, en el Distrito Federal,
durante el 1 de enero 2009 al 31 de mayo 2011. Resultados. Se
estudiaron 467 pacientes y sus recién nacidos (RN). La edad pro-
medio de las madres fue de 23.4 = 5.5 afos. El porcentaje de
primigestas fue de 44.5% (n = 208) y de multigestas, de 55.5% (n
= 259). El porcentaje de RN femenino fue 45.4% (n = 112); mas-
culino, 54.6% (n = 255). En el PVIF se utiliz6 principalmente el
forceps tipo Kjelland en 24.4% (n = 114). La principal indicacién
fue la terapéutica con 55.9% (n = 261) seguida de la profildctica
con 43% (n = 201). Morbilidad materna: las pacientes con desgarro
perineal (del lo. al 4o. grado) representaron 38.5% (n = 180);
ruptura uterina 0.2% (n = 1); complicacién con hemorragia obsté-
trica 12.4% (n = 58). La morbilidad neonatal se presenté en 55.9%
(n = 261), principalmente equimosis 54.4% (n = 142) y caput
succedaneum con 35.6% (n = 93). Conclusiones. La prevalen-
cia de trauma obstétrico materno y neonatal en el Hospital de la
Muijer es alta comparada con lo reportado a nivel internacional,
pero baja con lo reportado a nivel nacional.

Palabras clave. Férceps. Complicaciones en el parto. Distocia.

INTRODUCCION

Los férceps son instrumentos en forma de pinzas dise-

Aados para tomar sin traumatizar la cabeza del feto den-

ABSTRACT

Introduction. The implementation of labor with forceps has been
associated with obstetric trauma. Forceps delivery also has been
associated with increased incidence of maternal birth trauma inclu-
ding: pelvic floor injury, urinary incontinence and rectal bleeding
and pain increased. The fetal birth trauma includes: fractures, intra-
cranial hemorrhage, various neurological injuries, soft tissue inju-
ries, etc. Various published studies emphasizes the relationship
between birth trauma and operator experience. Material and
methods. Retrospective, transversal, descriptive study realized in
467 mothers and their newborns with a history of forceps delivery
treated at the Woman'’s Hospital, Ministry of Health, Mexico City;
since 1st January 2009 to May 31st 2011. Results. Sample of 467
patients and their newborns (NB). Average mean age of the
mothers was 23.4 + 5.5 years. Mean age of the newborns was 45.4%
women (n = 112), and 54.6% male (n = 255). In forceps delivery
was used mainly to Kjelland type in 24.4% (n = 114). The principal
indication was therapeutic 55.9% (n = 261) followed by prophylac-
tic 43% (n = 201). Maternal morbidity includes perineal tear (1st to
4th grade) in 38.5% of the mothers (n = 180), uterine rupture in
0.2% of the mothers (n = 1), and obstetric hemorrhage in 12.4% of
the mothers (n = 58). Neonatal morbidity was present in 55.9%
(n = 261), mainly ecchymosis with 54.4% (n = 142) and caput
succedaneum with 35.6% (n = 93). Conclusions. The prevalence
of mother and neonatal obstetric trauma is high in the Woman’s
Hospital compared to international reports but lower than national
reports.

Key words. Forceps. Labor complications. Dystocia.

tro de la pelvis materna durante el periodo expulsivo del
trabajo de parto.! En sus inicios se usaron para extraer
fetos muertos; con el paso del tiempo se han usado con la
finalidad de prevenir, minimizar o evitar la asfixia y el

52
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trauma al nacimiento.? Su uso se relaciona con trauma
obstétrico, el cual se define como aquellas lesiones que
aparecen durante la atencién obstétrica, ya sea por ac-
cién u omisién, y que aparecen en la madre, en el feto o
en ambos.34

En mdltiples estudios los férceps se asocian con au-
mento de la morbilidad materna, principalmente el trau-
ma al piso pélvico (desgarros perineales),>¢ incontinencia
urinaria y rectal, y mayor incidencia de dolor."?* Los fér-
ceps favorecen la hemorragia obstétrica (> 500 durante
el parto o > 1,000 cc en cesdrea).

La aplicacion de férceps se asocia con mayor morbili-
dad neonatal, la cual disminuye a medida que incremen-
ta la experiencia del operador.'2* Estas lesiones pueden
ser transitorias o duraderas, con diferente grado de seve-
ridad y pueden deberse a lesién de los tejidos por el pro-
ceso del parto, maniobras realizadas durante su atencion
o por las fuerzas mecdnicas de compresién, traccion y/o
rozamiento secundario al uso de férceps.”#'° Se localizan
en diferentes partes del cuerpo, pueden afectar cabeza,
cuello, sistema nervioso central, sistema nervioso periféri-
co y lesiones de tejidos blandos. Otras lesiones incluyen:
fractura de clavicula, himero, fémur, columna vertebral y
lesiones de 6rganos intraabdominales.'? 10

OBJETIVO

Determinar la prevalencia de trauma obstétrico ma-
terno y neonatal asociado a parto vaginal instrumentado
con forceps (PVIF).

MATERIAL Y METODOS

Estudio retrospectivo, transversal y descriptivo en una
muestra de 467 mujeres atendidas en el Hospital de la
Muijer por PVIF y sus recién nacidos (RN) durante el 1 de
enero 2009 al 31 de mayo 2011. Se excluyeron del estu-
dio a las madres cuyos hijos se obtuvieron por cesdreaq,
presencia de ébito o expediente clinico incompleto para
las variables seleccionadas en el estudio.

Variables analizadas
* Variables maternas:
°  Edad.
Paridad (primipara, multipara).

°  Control prenatal (OMS, 2003: > 5 consultas prena-
tales).

e Variables neonatales:

Sexo.
Semanas de gestacién (SDG):

Pretérmino 28-36.7 SDG.
Término 37-40.6 SDG.
Prolongado 41.0-42 SDG.
Postérmino > 42 SDG.

Peso:

1,000-2,499 g.
>2,500 g.

° APGAR a los 5 min.

* Variables asociadas a PVIF.

Presentacién:

Cefdlico.
Pélvico.

Tipo de forceps:

Simpson.
Kjelland.
Elliot.
Piper.

Indicacién:

Terapéuticos. Aplicacién obligada y necesa-
ria ante condiciones imperativas de compromi-
so materno-fetal en un momento determinado
de la evolucién del trabajo de parto.
Profilécticos. Aplicacién ante una posible
complicacién materno-fetal de tipo general o
particular al parto, en la que se considera que
dicha complicacién puede prevenirse o dismi-
nuirse al abreviar la expulsién del feto.
Electivo. Aplicacién exclusivamente a criterio
del obstetra a sabiendas de que es posible que
el parto se resuelva con toda seguridad en el
tiempo adecuado de manera normal y espon-
tdnea. En este rubro se incluyen los aplicados
con fines de ensenanza.

° Morbilidad materna:

Desgarros:

2z ler. grado.
@ 2o.grado.
@ 3er. grado.

Rev Invest Med Sur Mex,2012; 19 (2): 52-55 53



Complicaciones secundarias a parto vaginal instrumentado con forceps

2 4o. grado.
°  Ruptura uterina.
- Hemorragia obstétrica (pérdida hemdtica>500 cc).
- Otras.

° Morbilidad neonatal:
- Equimosis.
- Laceraciones dérmicas.
- Cefalohematoma.
- Caput succedaneum.
- Hemorragia subaracnoidea.
- Fracturas.
- Pardlisis facial.
- Muerte neonatal.
- Elongacién braquial.
- Hematoma subgaleal.
- Otras.

RESULTADOS

Se obtuvo una muestra de 467 pacientes con una media
de edad de 23.4 + 5.5 afios, con rango entre 12-41 afos.
El porcentaje de primigestas fue de 44.5% (n = 208) y el
de multigestas de 55.5% (n = 259). La prevalencia de
madres sin cesdrea previa fue de 50.7% (n = 237) y con
cesdrea previa de 49.3% (n = 230). EI 73.4% de las ma-
dres tuvo atencién prenatal (n = 343).

Los RN fueron 45.4% mujeres (n = 112) y 54.6% hom-
bres (n = 255). Clasificados por SDG: RN pretérmino 7.7%
(n = 36), atérmino 87.8% (n = 410), con gestacién pro-
longada 4.1% (n = 19) y postérmino 0.4% (n = 2). Los
RN con peso al nacer < 2,500 g. representaron 7.5%
(n=35)y>2,500g, 92.5% (n = 432). El promedio del
Apgaralos 5 min: 8.7 = 0.7 puntos, rango de 6-9 puntos.

En el PVIF se utilizé forceps tipo Kjelland en 24.4%
(n=114), Simpson en 73.4% (n = 343), Ellioten 1.9% (n =9)
y Piper en 0.2% (n = 1). La indicacién terapéutica fue de
55.9% (n = 261), profilactica 43% (n = 201) y electivos
1.1% (n = 5).

Respecto a la morbilidad materna los desgarros peri-
neales representaron 38.5% (n = 180), de ler. grado
29.4% (n = 53), 20. grado 18.8% (n = 34), 3er. grado
45% (n = 81) y 40. grado 6.6% (n = 12). La ruptura ute-
rina sélo se presenté en 0.2% (n = 1). La hemorragia
obstétrica complicd 12.4% de los PVIF (n = 58).

La morbilidad neonatal global fue de 55.9% (n = 261):
equimosis en 54.4% de los neonatos (n = 142), caput
succedaneum en 35.6% (n = 93), laceraciones dérmicas
en 5.7% (n = 15), cefalohematoma en 2.2% (n = 6),

hemorragia subaracnoidea en 0.3% (n = 1), muerte neo-
natal en 0.3% (n = 1), elongacién braquial en 0.3% (n =
1), pardlisis facial en 0.3% (n = 1) y hematoma subgaleal
en0.3% (n=1).

DISCUSION

La indicacién principal de PVIF fue el uso terapéutico
(55.9%) seguido del profildctico (43%), resultado acorde
con lo reportado en la literatura internacional. El férceps
mds utilizado fue el tipo Simpson en 73.4% de los casos.

Dentro de la morbilidad materna secundaria a PVIF, la
mds frecuente fue el desgarro perineal (38.5%), principal-
mente los de 3er. grado (45%). Se observé una incidencia
de 12.4% de hemorragia obstétrica, considerablemente
elevada comparada con la del parto eutécico (3-4%). Uni-
camente se presentd ruptura uterina en un caso (0.2%).

La morbilidad neonatal tuvo una incidencia de 55.9%,
elevada en comparacién con lo reportado a nivel interna-
cional, pero baja con lo reportado a nivel nacional. La
morbilidad con mayor incidencia fue la equimosis (54.4%)
y el caput succedaneum (35.6%), acorde con lo reportado
en la literatura.

CONCLUSIONES

La prevalencia de trauma obstétrico materno y neona-
tal en el Hospital de la Mujer es alta comparada con lo
reportado a nivel internacional, pero baja con lo reporta-
do a nivel nacional.
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ARTICULO ORIGINAL

Enfermedad hipertensiva del
embarazo recurrente y morbilidad asociada

Mariana Jazmin Romero-Ramirez,* Mauricio Pichardo-Cuevas,*

Christopher Israel Déciga-Rivera,** Nilson Agustin Contreras-Carreto*

RESUMEN

Introduccién. En la literatura se mencionan como principales
factores de riesgo para desarrollar recurrencia de enfermedad hi-
pertensiva del embarazo (EHE) al antecedente de sindrome anti-
fosfolipidos, nuliparidad, historia previa de preeclampsia, diabetes
preexistente, antecedentes familiares de preeclampsia, edad ma-
terna avanzada e hipertension mayor a diez anos de evolucién. Este
riesgo es siete veces mayor en embarazadas con antecedente de
preeclampsia, 9-10 veces mayor en pacientes con sindrome anti-
fosfolipidos y cuatro veces mayor con diabetes preexistente. Obje-
tivo. Determinar la prevalencia de EHE recurrente y su morbilidad
asociada. Material y métodos. Estudio retrospectivo, observa-
cional y descriptivo realizado en 105 mujeres con recurrencia de
enfermedad hipertensiva del embarazo, atendidas en el Hospital
de la Mujer, Secretaria de Salud, del 1 de enero 2007 al 30 de
marzo 2011. Resultados. La prevalencia observada de EHE recu-
rrente fue de 80.95%. La muestra poblacional incluyé 105 pacien-
tes, con una media de edad de 24.2 afos. La mediana de gestacio-
nes fue de dos. La mediana de nimero de partos fue de 0.5. La
mediana de abortos fue uno. La mediana de cesdreas fue de 1.5.
Las semanas de gestacién a la presentacién de EHE recurrente fue
en promedio de 32.8 *+ 8 semanas de gestacién (SDG). El periodo
intergenésico promedio fue de 41.8 + 26.6 meses. La recurrencia
de EHE para cada clasificacion fue: hipertensién gestacional 7.61%
(n = 8), preeclampsia severa 62.85% (n = 66), preeclampsia leve
6.66% (n = 7), hipertension arterial sistémica + preeclampsia agre-
gada 3.80% (n = 4). La prevalencia morbilidad asociada para cada
clasificacién en esta poblacién fue: hemorragia obstétrica 5.71%
(n = 6), sindrome de HELLP 11.42% (n = 12), parto pretérmino
24.76% (n = 26), retardo del crecimiento intrauterino 4.76% (n = 5),
desprendimiento prematuro de placenta normoinserta 2.85%
(n = 3), y muerte fetal 2.85% (n = 3). Conclusién. A pesar de
que la EHE es una entidad clinica grave, su prevalencia contintia
siendo alta en nuestra poblacion.

Palabras clave. Preeclampsia. Eclampsia. Hipertensién gesta-
cional. Sindrome antifosfolipidos.

ABSTRACT

Introduction. Exist major risk factors for developing recurrent hy-
pertensive disorders of pregnancy (HDP) and includes the history of
antiphospholipid syndrome, nulliparity, previous history of pree-
clampsia, pregestational diabetes, family history of preeclampsia,
maternal age and high greater than 10 years of evolution. This risk
is 7 times higher in pregnant women with a history of preeclampsia,
9-10 times higher in patients with antiphospholipid syndrome and 4
times greater with pre-existing diabetes. Objective. Investigate
the prevalence of recurrent HDP and its morbidity associated.
Material and methods. Retrospective, observational, descriptive
study realized in 105 women with recurrent HDP treated at Woman'’s
Hospital, Ministry of Health since 1st January 2007 to March 30th
2011. Results. The observed prevalence of recurrent HDP was
80.95%, the study included 105 patients with an mean age of 24.2
years. The median was 2 pregnancies, 0.5 deliveries, 1 abortion,
1.5 cesareans. The average weeks of presentation of HDP was 32.8,
the average period between births was 41.8 months. Recurrent EHE
for each classification was: gestational hypertension 7.61% (n = 8),
severe preeclampsia 62.85% (n = 66), mild preeclampsia 6.66%
(n = 7), hypertension + preeclampsia 3.8% (n = 4). The prevalen-
ce for each classification of associated morbidity was: obstetric he-
morrhage 5.71% (n = 6), HELLP syndrome 11.2% (n = 12), preterm
delivery 24.76% (n = 26), intrauterine growth retardation 4.76%
(n = 5), abruptio placentae 2.85% (n = 3), and stillbirth 2.85% (n = 3).
Conclusion. While HDP is a serious clinical entity, prevalence
remains high in our population.

Key words. Preeclampsia. Eclampsia. Gestational hypertension.
Antiphospholipid syndrome.
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INTRODUCCION

La hipertensién complica aproximadamente 7-13% de
todas las gestaciones.'? Su incidencia es variable y de-
pende de la poblacién estudiada y de los criterios diag-
nosticos utilizados.® La clasificacion de la enfermedad hi-
pertensiva del embarazo y sus criterios diagndsticos se
muestran en la tabla 1. La incidencia de preeclampsia es
mds baja que la de hipertensién gestacional.#>1° Entre
las complicaciones perinatales mds importantes de la pre-
eclampsia/eclampsia se encuentran: el parto pretérmino
y la restriccion del crecimiento intrauterino, asociadas con
una alta morbimortalidad fetal y neonatal, retraso del
neurodesarrollo y enfermedades crénicas en la infancia.?

La eclampsia es otra complicacién grave de la pree-
clampsia. Aunque la incidencia es < 1%, la eclampsia
probablemente es responsable de 50,000 muertes mater-
nas al afo en el mundo.'?

La disfuncién de las células endoteliales parece ser la
via comun final de la patogenia de la preeclampsia/eclamp-
sia y se asocia con las otras caracteristicas de la enferme-
dad, como vasoespasmo, incremento en la permeabili-
dad capilar y agregacién plaquetaria.®7:89:1

EHE recurrente

Se denomina enfermedad hipertensiva del embarazo
(EHE) recurrente al cuadro hipertensivo en mujeres ges-
tantes con antecedente de EHE previa. Las revisiones sis-
temdticas realizadas hasta el momento mencionan la im-
portancia del antecedente de sindrome antifosfolipidos,
nuliparidad, historia previa de preeclampsia, diabetes pre-
existente, antecedentes familiares de preeclampsia, edad

materna avanzada e hipertensién mayor a diez afos de
evolucién, como factores de alto riesgo para desarrollar
recurrencia de preeclampsia en embarazos posteriores.'>'4
El riesgo de padecer preeclampsia es siete veces mayor
en embarazadas con antecedente de preeclampsiay 9-10
veces mayor en las que padecen sindrome antifosfolipi-
dos. Este riesgo es cuatro veces mayor con diabetes pre-
existente; tres veces mayor con historia familiar de pree-
clampsia, IMC > 35, primigrdvida y embarazo gemelar; se
duplica con edad > 40 anos, presién arterial sistélica >
130 e IMC = 35 en la primera consulta.'>!? El riesgo au-
menta con un intervalo intergenésico > 10 anos, hiperten-
sién y nefropatia preexistentes, pero no se ha precisado
con exactitud. La paciente con antecedente de preeclamp-
sia tiene mayores probabilidades de recurrencia y de que
ésta se inicie en etapas tempranas del embarazo. Dichos
antecedentes incrementan notablemente la morbimorta-
lidad materna y perinatal.'??

OBJETIVO

Determinar la prevalencia de EHE recurrente y morbi-
lidad asociada.

MATERIAL Y METODOS

Estudio retrospectivo, observacional y descriptivo rea-
lizado en 105 mujeres con recurrencia de EHE atendidas
en el Hospital de la Mujer, SSA, entre el 1 de enero 2007
al 30 de marzo 2011. Se incluyeron en el estudio a todas
aquellas pacientes con antecedente de EHE en cualquier
gestacion previa excluyendo aquéllas con expediente cli-
nico incompleto para las variables estudiadas.

Tabla 1. Clasificacion de la enfermedad hipertensiva del embarazo de acuerdo con el National High Blood Pressure Education Working

Group.

Clasificacion

Criterios diagnoésticos

Hipertensién gestacional (HG)

Preeclampsia

TA > 140/90 mmHg sin proteinuria.

Leve (PL): TA > 140/90 mmHg + proteinuria > 300 mg en orina de 24 h.

Severa (PS): TA 160/110 + proteinuria > 500 mg en orina de 24 h.

Eclampsia (E)
Hipertension arterial sistémica (HAS)

Preeclampsia agregada a HAS

Preeclampsia + crisis convulsivas.
TA > 140/90 mmHg previo al embarazo.

Proteinuria > 300 mg en orina de 24 h en mujeres con HAS.

Modificado de National High Blood Pressure Education Program Working Group. Report on High Blood Pressure in Pregnancy. Am J

Obstet Gynecol 1990; 163: 1691-712.
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Variables analizadas

* Variables demogrdficas:

° Edad.
* Antecedentes obstétricos:
°  Gestas.
°  Partos.
°  Cesdreas.
°  Abortos.

Via de resolucion obstétrica.

Antecedente de EHE de tipo preeclampsia leve o
severa.

Edad gestacional de presentacién de la EHE en el
embarazo actual.

Periodo intergenésico.

* Tipo de EHE en el embarazo previo:
°  Preeclampsia leve o severa (PL/PS).

* Tipo de EHE en el embarazo actual:
° Hipertension gestacional (HG).
Preeclampsia leve o severa (PL/PS).
Eclampsia (E).
Hipertension cronica con preeclampsia agregada
(HAS+P).

o
o

o

*  Morbilidad secundaria:
°  Sindrome de HELLP.
°  Hemorragia obstétrica.
Muerte materna.
Muerte perinatal.
Retardo en el crecimiento intrauterino (RCIU).
Desprendimiento prematuro de placenta normoin-
serta (DPPNI).
Parto pretérmino.

o

o

RESULTADOS

La prevalencia observada de EHE recurrente fue de
80.95%. La muestra poblacional incluyé 105 pacientes,
con una media de edad de 24.2 + 6.1 anos, rango entre
16-37 anos. La mediana de gestaciones fue dos, con ran-
go de 2-7 gestas. La mediana de nimero de partos fue
0.5 con rango entre 0-1 partos. La mediana de abortos
fue uno, con rango entre 0-2 abortos. La mediana de ce-
sdreas fue 1.5, con rango entre 1-2 cesdreas. Las sema-
nas de gestacion a la presentacion de EHE recurrente fue
en promedio 32.8 + 8.6, con rango entre 24.2-41.4 SDG.
El periodo intergenésico promedio fue 41.8 = 26.6 con

rango entre 5-96 meses. La recurrencia de EHE para cada
clasificacién fue: HG 7.61% (n = 8), PS 62.85% (n = 66),
PL6.66% (n = 7), HAS + preeclampsia agregada 3.80%
(n = 4). La prevalencia morbilidad asociada para cada
clasificacién en esta poblacién fue: hemorragia obstétrica
5.71% (n = 6), sindrome de HELLP 11.42% (n = 12),
parto pretérmino 24.76% (n = 26), RCIU 4.76% (n = 5),
DPPNI 2.85% (n = 3), y muerte fetal 2.85% (n = 3).

DISCUSION

El objetivo de este estudio fue determinar la prevalen-
cia de EHE recurrente. Esta medida permitird anticipar la
elevada morbilidad subsecuente en gestaciones posterio-
res y sugerir las mejores opciones de planificacion familiar
y orientar adecuadamente a la madre y su pareja. La pre-
valencia de EHE recurrente fue similar a lo reportado en
la literatura, que va de 65 a 79%, a diferencia de otros
estudios en los cuales se observa una mayor prevalencia
de EHE recurrente en mujeres mayores de 40 afos. Enla
poblacién aqui estudiada se observé esta patologia en
mujeres jovenes, ya que la media fue de 24.2 = 6.1 anos.
La principal presentacién fue la PS con 62.85% compara-
da con 6.6% de PL, lo que traduce la severidad de esta
patologia en dichas pacientes. En el andlisis de la morbi-
lidad se encontré una alta incidencia de parto pretérmino
(24.76%) comparado con la literatura (19%). La prevalen-
cia de RCIU fue menor a lo reportado a nivel internacio-
nal en este tipo de pacientes (4.76 vs. 12%). En este estu-
dio no se observaron casos de eclampsia o sindrome de
HELLP.

CONCLUSION

A pesar de que la EHE es una entidad clinica grave, su
prevalencia continta siendo alta en nuestra poblacion.
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ARTICULO ORIGINAL

Prevalencia de sindrome metabolico
en mujeres posmenopausicas con y sin
tratamiento hormonal sustitutivo

Freyra Fenochio-Gonzalez,* Mauricio Pichardo-Cuevas,*
Maria de la Luz Linares-Pérez,* Nilson Agustin Contreras-Carreto*

RESUMEN

Antecedentes. Los cambios hormonales y metabdlicos inheren-
tes de la menopausia condicionan un incremento del peso corporal
y redistribuciéon androide de la grasa. Esto produce resistencia peri-
férica a la insulina, aumento en la presién arterial y trastorno del
metabolismo lipidico, los cuales son los principales componentes
del sindrome metabdlico, predictor de eventos cardiovasculares
fatales. Se ha observado un efecto favorable de la terapia estrogé-
nica sobre algunos de los componentes del sindrome metabdlico
(SM), lo que contribuye a la reduccién de morbimortalidad por
cardiopatia isquémica en mujeres. Objetivo. Determinar la pre-
valencia de SM en mujeres posmenopdusicas y compararlas con las
modalidades de terapia hormonal sustitutiva (THS). Material y
métodos. Estudio transversal, retrospectivo y observacional reali-
zado del 1 de enero al 30 de abril 2011 en la Clinica de Climaterio
del Hospital de la Mujer de la Secretaria de Salud, México, D.F.
Resultados. La prevalencia de SM fue de 72.2% (n = 182). No
hubo disminucién del SM en la terapia via oral (estrégenos p =
0.08, estrégenos + progestdgenos p = 0.12). El tratamiento trans-
dérmico mostré una menor prevalencia de SM (p < 0.05 para estré-
genos y estrogenos-progestdgenos). Conclusiones. La prevalen-
cia de sindrome metabdlico en este grupo de pacientes es alta. Esta
prevalencia parece reducirse con la terapia de reemplazo hormo-
nal (sobre todo administrada por via transdérmica), pero no se
puede ser concluyente al respecto.

Palabras clave. Sindrome metabdlico x. Menopausia. Terapia
de reemplazo hormonal.

INTRODUCCION

El notable incremento de la esperanza de vida al naci-

miento en la poblacién, particularmente en mujeres, du-
rante la Gltima mitad del siglo XX condicioné que un mayor

ABSTRACT

Introduction. Hormonal and metabolic changes implicit in me-
nopause, are set towards body weight increase and android redistri-
bution of fat, produce peripheral insulin resistance, blood pressure
elevation an dyslipidemia; all of them known today as main com-
ponents of metabolic syndrome (MS); a strong predictor of cardio-
vascular diseases and eventually early death. Estrogenic therapy
has shown beneficial effects over some of the components of MS
previously mentioned, potentially contributing to reduce the mobi-
lity and mortality secondary to ischemic heart disease. Objective.
To determine the prevalence of MS in postmenopausal women in
order to compare different hormonal therapies available. Material
and methods. Design has a transversal, retrospective, observatio-
nal, descriptive, conducted since January 1st to April 30th 2011 in
Women's Hospital, Ministry of Health. Results. The incidence of
MS was 72.2% (n = 182). There was no statistical significance in the
reduction of MS in the oral therapy (p = 0.08 estrogen, estrogen +
progestin p = 0.12) transdermal treatment showed a lower inciden-
ce of MS (p < 0.05 for estrogen and estrogen-progestin). Conclu-
sions. The prevalence of metabolic syndrome in this patient group
is high. This prevalence appears to be reduced with the use of
hormone replacement therapy (Especially in transdermal adminis-
tration), but cannot be conclusive in this regard.

Key words. Metabolic syndrome x. Menopause. Hormone repla-
cement therapies.

ndmero de mujeres mexicanas cursen una parte conside-
rable de su vida en la condicién posmenopdusica. En el
2000 la esperanza de vida al nacimiento de las mujeres
era de 83.4 anos.' Las tasas de obesidad han alcanzado
proporciones casi epidémicas a nivel internacional.??
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La prevalencia de sindrome metabdlico en mujeres ma-
yores de 50 afios en México es de 35%, con ello tienen un
doble riesgo de muerte, contribuye hasta en 50% al total
de las patologias cardiovasculares que constituyen la prin-
cipal causa de mortalidad.*

En la mujer posmenopdusica la deteccion y el manejo
del sindrome metabdlico reviste mayor importancia debi-
do a su relacién con la enfermedad cardiovasculary tras-
tornos metabdlicos.>”

CRITERIOS DE SINDROME METABOLICO

El sindrome metabélico incluye a un grupo de trastor-
nos clinicos comunes: obesidad, resistencia a la insulina,
intolerancia a la glucosa, hipertension arterial y dislipide-
mia. Se caracteriza, ademds, por ser un estado protrom-
bético y proinflamatorio.>®? Su diagnéstico se establece
por medio de datos clinicos y de laboratorio.

Los criterios propuestos por el National Cholesterol
Education Program en el Third Report of the Expert Panel
on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood
Cholesterol in Adults (NCPE Adult Treatment Panel IlI)
son: perimetro de cintura > 88 cm, triglicéridos > 150 mg/dL,
colesterol HDL < 50 mg/dL, presién arterial > 130/85
mmHg (o en tratamiento antihipertensivo), glucosa en
ayuno > 100 mg/dL. El diagnéstico se realiza con tres o
mds de estos criterios. %'

Los criterios de la Organizacién Mundial de la Salud
(OMS) incluyen: elevadas concentraciones séricas de in-
suling, glucosa en ayuno y posprandial elevadas y por lo
menos dos de los siguientes: obesidad abdominal defini-
da por un indice cintura/cadera > 0.9, indice de masa
corporal (IMC) > 30 kg/m?SC o perimetro de la cintura
> 93 cm, triglicéridos = 150 mg/dL, colesterol HDL < 35
mg/dL, presién arterial (TA) = 140/90 mmHg o estar en
tratamiento antihipertensivo.*!%

EFECTOS DE LA TERAPIA HORMONAL
SUSTITUTIVA EN EL SINDROME METABOLICO

En la actualidad existen ensayos clinicos controlados
donde se observa que la terapia hormonal sustitutiva (THS)
con estrogenos tiene efectos benéficos, eficaces no sélo
sobre el sindrome climatérico, sino también sobre el me-
tabolismo de los carbohidratos y lipidos.'?

Adami estudié a un grupo de mujeres que recibieron
estrégenos conjugados o estradiol transdérmico durante
un ano, ambos con medroxiprogesterona asociada, du-
rante 12 dias. Observé que el colesterol total y el coles-
terol-LDL disminuian en forma similar, mientras el coles-

terol-HDL se elevaba en las pacientes que ingerian es-
trégenos por via oral y no aumenté en las que lo recibian
por via transdérmica. También observé que los triglicéri-
dos se elevaban con la via oral y disminuian en la trans-
dérmica."’

En el estudio realizado por Kennedy et al. se observd
que tanto los estrégenos transdérmicos como los orales
disminuyen los niveles de selectinas, postulando que la
reduccion de este marcador de la funcién endotelial seria
uno de los mecanismos por los cuales los estrogenos dis-
minuyen el riesgo aterosclerético.'

Blumel et al. realizaron un estudio en humanos sobre
el posible papel de los estrégenos transdérmicos en la pro-
teccion cardiovascular. Observé que las usuarias con tera-
pia transdérmica presentaron un riesgo de infarto agudo
al miocardio (IAM) 38% menor respecto a las mujeres del
grupo control. Sin embargo, todos los autores mencionan
la necesidad de un mayor nimero de estudios para confir-
mar este posible efecto protector.'

OBJETIVO
Determinar la prevalencia de SM en muijeres.
MATERIAL Y METODOS

Se trata de un estudio retrospectivo, observacional y
descriptivo realizado en la Clinica de Climaterio del Hos-
pital de la Mujer durante el 1 de enero al 30 de abril
2011. Se incluyeron en el estudio a todas las pacientes
que cumplieron los siguientes criterios:

e Sin THS en los dltimos cuatro meses de modo regular.
e Con THS por mds de cuatro meses de uso regular.

Se excluyeron del estudio a todas las pacientes que no
continuaron en control en el Hospital por cualquier causa,
pacientes con THS en un periodo menor a cuatro meses
de uso regular o con expediente clinico incompleto para
las variables seleccionadas.

Variables analizadas

* Variables demogrdficas:
°  Edad.

* Variables somatométricas:
°  Peso (kg).
° Talla (m).
° IMC (kg/m?2SC).
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Perimetro de cintura (cm).
Perimetro de cadera (cm).
indice cintura/cadera.
Presién arterial (mmHg).

* Variables de laboratorio:
Triglicéridos (mg/dL).
°  Colesterol-HDL (mg/dL).
°  Glucosa sérica en ayuno (mg/dL).

* Variables ginecoldgicas:
° Tipo de menopausia:

- Fisiolégica.

- Posquirtrgica.

Afos de diagndstico de posmenopausia.
Tratamiento:
- SinTHS.
- ConTHS:
2z Viatransdérmica (TD):
¢ Estrégenos.
* Estrégenos + progestagenos.

o Viaoral (VO):
e Estrégenos.
¢ Estrbgenos + progestdgenos.

Comorbilidades asociadas:
Hipertensién arterial sistémica.
°  Diabetes mellitus (DM).
Dislipidemia.

Cardiopatia isquémica.
Hipotiroidismo.

Cdancer ginecoldgico.

°  Otros.

RESULTADOS

En el periodo del 1 de enero al 30 de abril 2011 se
atendieron en la Clinica de Climaterio un total de 483
pacientes, 52.1% (n = 252) se incluyeron en el estudio.
La media de edad fue de 51.7 + 6.9 anos, con un
rango entre 29-69 anos. El peso promedio fue 65.6 +
11.6 kg, rango entre 33-112 kg. La talla promedio fue
1.52 = 0.05 m, rango entre 1.30-1.70 m. EI IMC pro-
medio fue 8.1 + 4.3 kg/m?SC, rango entre 16.7-43.7
kg/m?SC. El perimetro de cintura promedio fue 90.6 +
9.6 cm, rango entre 65-126 cm. Perimetro de cadera
promedio fue 102.3 %= 9.4 cm, rango entre 79-142 cm.

indice cintura/cadera promedio de 0.88 = 0.05 cm,
rango entre 0.71-1.08 cm.

Las pacientes con cifras de TA < 130/85 mmHg re-
presentaron 83.7% (n = 211); 16.3% (n = 42) presentd
cifras mayores. La media de triglicéridos fue 175.7 + 83.5
mg/dL, rango de 48-623 mg/dL. Colesterol-HDL prome-
dio de 45.8 = 17.9 mg/dL, rango de 15-204 mg/dL. Glu-
cosa sérica promedio de 99.8 = 18.05 mg/dL, rango en-
tre 61-213 mg/dL. En los afos de diagndstico de meno-
pausia la media fue de 5.6 + 4.9 afos, con rango entre
1-29 anos de diagnostico. En 49.2% (n = 124) se traté de
menopausia fisiologicay en 50.8% (n = 129) de etiologia
posquirdrgica. El 41.3% (n = 105) no presenté comorbili-
dades asociadas; 15.9% (n = 40) presento6 hipertension
arterial; 5.2% (n = 13) fueron diabéticas; 2.8% (n = 7)
presentaron dislipidemia, 0.4% (n = 1) cursaba con car-
diopatia isquémica, 0.4% (n = 1) hipotiroidismo, 9.1%
(n = 23) cancer ginecolégico y otras comorbilidades (prin-
cipalmente miomatosis uterina) 25% (n = 63).

El 45.1% (n = 113) de las pacientes no recibié THS. El
55.15% de las pacientes que tenian THS (n = 139) que
correspondio a: estrégenos VO 14.6% (n = 37), estrége-
nos con progestagenos VO 21.7% (n = 55), estrogenos
TD 11.9% (n = 30); estrogenos con progestdgenos TD
5.9% (n = 15).

La prevalencia de SM fue de 72.2% (n = 182). EI 96.7%
(n = 118) reunid6 criterios ATP I, 52.4% (n = 64) criterios
de la OMS y 45.08% (n = 55) ambos criterios (Figura 1).
El 50% (n = 61) con SM (ATP III/OMS) no tenian THS;
13.9% (n = 17) con THS a base de estrégenos VO, 17.2%
(n = 21) con tratamiento combinado de estrégenos-pro-
gestdgenos VO; 13.9% (n = 17) con tratamiento de estré-
genos TDy 4.9% (n = 6) con tratamiento combinado es-
trogenos-progestagenos TD (Figura 2).

96.70%

52.40%
45.08%

Porcentaje

s

-

ATP 1l OMS Ambos criterios

Figura 1. Prevalencia de sindrome metabdlico en mujeres pos-
menopausicas.
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17.20%

13.90% I 13.90%

Estrégenos Estrégenos + Estrégenos
VO progestagenos TD
VO

4.90%

- o
e

Estrégenos +
progestagenos

Porcentaje

Figura 2. Tipo de terapia hormonal sustitutiva en mujeres posme-
nopausicas.

DISCUSION

El aumento de peso y la obesidad en la posmenopau-
sia generan mayor prevalencia de SM. La THS para ali-
viar los sintomas de la menopausia puede ayudar a redu-
cir muchos de los componentes del sindrome metabdlico
(masa grasa, resistencia a la insulina, marcadores de in-
flamacioén, lipidos) y puede contribuir a la reduccion de la
alta morbimortalidad observada en mujeres posmenopdu-
sicas jovenes. En diversos estudios se ha observado un
efecto protector para SM en mujeres que reciben THS,
principalmente en la terapia TD; los resultados fueron
acordes con lo reportado a nivel internacional. La THS
con estrdégenos, solos o combinados con progestagenos,
no estd libre de posibles efectos adversos; se ha relacio-
nado con posibles efectos a nivel oncolégico y de trombo-
sis venosa profunda o tromboembolismo pulmonar. Debi-
do aello, la THS debe prescribirse sélo en casos de sinto-
mas climatéricos que alteren la calidad de vida de la
paciente, a la dosis minima eficaz y durante el tiempo
mds corto posible. Es necesario realizar mds estudios que
permitan asociar los posibles efectos (benéficos o perjudi-
ciales) a nivel sistémico secundario al uso de THS en mu-
jeres posmenopdusicas.

CONCLUSIONES

La prevalencia de sindrome metabdlico en este grupo
de pacientes es alta. Esta prevalencia parece reducirse

con la terapia de reemplazo hormonal (sobre todo en la
via transdérmica) pero no se puede ser concluyente al
respecto.
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Relacion entre indice de masa corporal
y severidad de endometriosis

Yamile Torres-Jasso,* Mauricio Pichardo-Cuevas,*
José Antonio Moreno-Sénchez,* Maria Esther Meza-Lopez,* Nilson Agustin Contreras-Carreto*

RESUMEN

Introduccién. La endometriosis es la tercera causa de morbilidad
ginecoldgica. Sus complicaciones se encuentran asociadas al sitio
de implantaciéon del tejido ectépico endometrial y pueden producir
esterilidad y discapacidad funcional. Su fisiopatologia se relaciona
con la presencia de reacciones inmunitarias, autoinmunitarias y a la
accién de células inflamatorias en el liquido peritoneal, asi como la
participacion del tejido adiposo en la produccién local de estroge-
nos. En algunos estudios se ha observado una posible relacion entre
las medidas antropométricas y la severidad de la endometriosis.
Objetivo. Investigar la relacién de la severidad de la endometriosis
con el indice de masa corporal (IMC). Material y métodos. Estu-
dio retrospectivo, descriptivo y observacional realizado en pacientes
con diagnéstico de endometriosis de la Clinica de Infertilidad del
Hospital de la Mujer, Secretaria de Salud, México, D.F. Resulta-
dos. La muestra se integré por 115 muijeres con una media de edad
de 32.8 = 8.2 afos, peso 63.1 £ 12.3 kg, talla 1.56 = 0.06 m. IMC
25.7 = 4.8. Clasificadas en: desnutricién 7.8% (n = 9), peso normal
43.5% (n = 59), obesidad leve 31.3% (n = 36), obesidad moderada
12.2% (n = 14), obesidad severa 4.3% (n = 1). Severidad diagnosti-
cada por laparotomia 72.2% (n = 83) y laparoscopia 27.8% (n = 32).
Severidad estadio | o leve 23.5% (n = 27), estadio Il o media 20.0%
(n = 23), estadio Il o moderada 23.5% (n = 27), estadio IV o severa
33.0% (n = 38). Severidad en mujeres con desnutricién vs. peso
normal. Conclusiones. Se observé una relacién inversa, no signi-
ficativa, entre el indice de masa corporal y la severidad de endome-
triosis. Son necesarios mds estudios con un rigor metodoldgico y
muestras poblacionales mayores para esclarecer el papel del IMC y
la severidad de la endometriosis.

Palabras clave. Endometriosis. indice de masa corporal. Inferti-
lidad. Laparotomia. Desnutricion.

INTRODUCCION

La endometriosis se define como la presencia, implan-

tacién y crecimiento de tejido endometrial ectépico.'? Se

ABSTRACT

Introduction. Endometriosis is the third cause of gynecological
morbidity. Its complications are associated with the implantation site
of ectopic endometrial tissue and can produce sterility and functional
disability. The pathology is related to the presence of immune reac-
tions, autoimmune and inflammatory cell action in the peritoneal
fluid, and the involvement of adipose tissue in the local production of
estrogen. Some studies have observed a possible association bet-
ween anthropometric measures and severity of endometriosis.
Objective. To investigate the relationship between the endome-
triosis severities with body mass index (BMI). Material and me-
thods. A retrospective, descriptive and observational study of pa-
tients diagnosed with endometriosis in the Infertility Clinic of the
Woman'’s Hospital, Ministry of Health. Results. The sample consis-
ted of 115 women with a mean age of 32.8 = 8.2 years, weight 63.1
+ 12.3 kg, height 1.56 = 0.06 m. BMI 25.7 = 4.8. Classified as:
malnutrition 7.8% (n = 9), normal weight 43.5% (n = 59), mild
obesity 31.3% (n = 36), moderate obesity 12.2% (n = 14), severe
obesity 4.3 % (n = 1). Severity diagnosed by laparotomy 72.2% (n =
83) and laparoscopy 27.8% (n = 32). Stage | or mild severity 23.5%
(n = 27), stage Il or average 20.0% (n = 23), stage Il or moderate
23.5% (n = 27), or severe stage IV 33.0% (n = 38). Conclusions.
We observed an inverse (not significant) relationship between the
BMI and the severity of endometriosis. Further studies are needed
with methodological rigor and a larger population sample to clarify
the role of BMI and the severity of endometriosis.

Key words. Endometriosis. Body mass index. Infertility. Laparo-
tomy. Malnutrition.

caracteriza por dolor pélvico, dismenorrea e infertilidad.
Su prevalencia se estima entre 10-15% en mujeres en edad
reproductiva. En México se reporta una incidencia de 34.5%
en mujeres con diagnéstico de infertilidad.3#4
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Esta patologia se encuentra asociada a diversos facto-
res: ciclos menstruales cortos, sangrado menstrual abun-
dante, menarca temprana y baja paridad. Su fisiopatolo-
gia se relaciona con procesos inmunoldgicos manifesta-
dos por la acumulacién de células inflamatorias y a una
produccion excesiva de citocinas inflamatorias como la
IL-1, TNF e IL-6.57 Se caracteriza por una regulacién a la
baja de las células natural killer (NK) que modulan la res-
puesta inmune y autoinmune manifestada por la produc-
cién de anticuerpos anti-endometrio, antinucleares y anti-
fosfolipidos. La reaccién inflamatoria puede ser parcial-
mente modulada por la leptina tipo |, citocina similar a
varios miembros de la familia de las interleucinas infla-
matorias codificadas por el gen Obese (Ob).3%?

La leptina fue descrita originalmente como producto
del tejido adiposo responsable de la regulacién del meta-
bolismo lipidico y de la cantidad de masa corporal. Esta
citocina es pleiotropica y puede relacionarse con varias ac-
ciones fisioldgicas y patolégicas como angiogénesis, infla-
macién, hematopoyesis y la regulacién de la respuesta in-
mune. Participa también en la regulacién de la produccién
de hormonas sexuales, ovulacion, fisiologia endometrial y
en su desarrollo embrionario temprano e implantacién.®4?

Existe evidencia de que la leptina puede relacionarse con
la patogénesis de algunas enfermedades autoinmunes, al-
gunos tipos de encefdlitis, artritis, colitis y diabetes mellitus
tipo 1 (DM1). En pacientes con endometriosis se han encon-
trado niveles elevados de leptina peritoneal que se han rela-
cionado con infertilidad por varios autores.!® Por lo anterior,
se inferiria una posible relacion entre la fisiologia hormonal
que tuviese una via comun entre el grado de obesidad, so-
brepeso o desnutricion y severidad de la endometriosis.'o"!

Para determinar con precisién la severidad de la endo-
metriosis es necesario observar directamente la cavidad
pélvica y abdominal: por minima invasién (laparoscopia)
o cirugia abierta (laparotomia). La severidad puede agru-
parse en estadios clinicos para determinar el prondstico,
comunicarse objetivamente con otros médicos y planear
el tratamiento.!%'2

OBJETIVO

Analizar el indice de masa corporal (IMC) y su posible
relacién con la severidad de la endometriosis.

MATERIAL Y METODOS

Se trata de un estudio retrospectivo, descriptivo y ob-
servacional realizado en pacientes con diagnéstico de
endometriosis durante el 1 de enero 2007 al 31 de di-

ciembre 2010. Se incluyeron en el estudio a todas las
pacientes de la Clinica de Infertilidad del Hospital de la
Mujer con diagndstico de endometriosis, excluyendo a
aquéllas con expediente clinico incompleto en las varia-
bles seleccionadas para este estudio.

Variables analizadas

* Variables demogrdficas:
°  Edad.

* Variables ginecoobstétricas:

°  Menarca.
Inicio de la actividad sexual.
Ciclo menstrual:

o

o

o 21-35
s >35
s <21

Duracion del sangrado:

z <7 dias.

z > 7dias.
° Gestas:

z 0

o 1

z >1

* Variables somatométricas.

°  Peso (kg).

¢ Talla (m).

2z IMC (kg/m?2SC): divisién basada en la clasifica-

cion de la American Heart Association (2005):!
Desnutricién: <19.9.
Peso normal: 20-24.9.
Obesidad leve: 25-29.9.
Obesidad moderada: 30-34.9.
Clase lll (obesidad severa): 35-39.9.
Clase IV (obesidad mérbida): > 40.

QY 8 8 8 X

* Cuadro clinico de endometriosis:
°  Dolor abdominal.

Dismenorrea.

° Infertilidad.

°  Trastornos menstruales.

Endometrioma.

o

o

* Procedimiento para diagndstico de severidad:
Laparotomia.
Laparoscopia.
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IMC y severidad de endometriosis

* Severidad de la endometriosis basada en la clasifica-
cion de la American Society for Reproductive Medicine
(actualizada en 1996):'?

°  Estadio I: leve.

Estadio Il: media.

Estadio Ill: moderada.

Estadio IV: severa.

o
o

o

RESULTADOS

Se obtuvo una muestra de 115 pacientes con una media
de edad de 32.8 = 8.2 afos con rango de 14-62 afios.
Menarca en promedio a los 12.7 = 1.3 afios con ran-
go de 9-17 anos. Inicio de vida sexual alos 19.3 = 6.2
afnos con rango de 0-36 anos, 5.2% (n = 6) fue nubil.

* Duracién del ciclo menstrual:
°  Normal (21-35 dias) 85.2% (n = 98).
°  Mayor de 35 dias (opsomenorrea) 12.2% (n = 14).
Menor de 21 dias (proiomenorrea) 2.6% (n = 3).

* Duracién del sangrado:
° <7dias 83.5% (n = 96).
° > 7 dias (menorragia) 6.5% (n = 19).

* Gestaciones:
°  Sin gestacion previa 53% (n = 51).
°  Monogestas 22.6% (n = 26).
°  Multigestas 24.3% (n = 28).

La media del peso fue 63.1 = 12.3 kg con rango
entre 41.1-108.8 kg. Talla 1.56 = 0.06 m con rango de
1.34-1.76 m. IMC 25.7 + 4.8 con rango entre 18.03-
41.56.

Segun el IMC se clasificaron en los siguientes grupos:

¢ Desnutricion 7.8% (n = 9).

¢ Pesonormal 43.5% (n = 59).

¢ Obesidad leve 31.3% (n = 36).

¢ Obesidad moderada 12.2% (n = 14).
* Obesidad severa 4.3% (n = 1).

Cuadro clinico:

¢ Dolorabdominal 37.4% (n = 43).

* Dismenorrea 24.3% (n = 28).

e Infertilidad 23.5% (n = 27).

¢ Trastornos menstruales 8.7% (n = 10).
* Endometrioma 6.1% (n = 7).

Método de diagndstico de severidad de endometriosis:

* Laparotomia 72.2% (n = 83).

* Laparoscopia 27.8% (n = 32).

Severidad:

e Estadio |l o leve 23.5% (n = 27).
e Estadio Il o media 20.0% (n = 23).

e Estadio lll o moderada 23.5% (n = 27).

* Estadio IV o severa 33.0% (n = 38).

La prevalencia de obesidad disminuye conforme se
incrementa la severidad de la endometriosis (Tabla 1y

Figura 1).
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Figura 1. Severidad de la endometriosis por grupo nutricional.

Tabla 1. Severidad de la endometriosis por grupo nutricional.

Severidad Resultado Grupo

Leve 33% (n=9) Peso normal
63.0% (n =17) Obesas
3.7% (n=1) Desnutridas

Media 39.1% (n=9) Peso normal
56.5% (n = 13) Obesas
4.3% (n=1) Desnutridas

Moderada 40.7% (n = 11) Peso normal
48.1% (n = 13) Obesas
11.1% (n = 3) Desnutridas

Severa 55.3% (n = 21) Peso normal
34.2% (n = 13) Obesas

Desnutridas
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DISCUSION

La mayor parte de las pacientes estudiadas conté con
una media de 12.7 + 1.3 afos en relaciéon con la menar-
ca, con ciclos menstruales normales (85.2%), acorde con
lo reportado en la literatura como factor de riesgo para
endometriosis. Llama la atencién que la mayor parte de
las pacientes eran nuligestas (53%), lo cual seria relevan-
te en el desarrollo de esta patologia. El principal cuadro
clinico motivo de atencién médica fue dolor abdominal
(37.4%) secundario a tumor anexial, seguido de dismeno-
rrea (24.3%) e infertilidad (23.5%), similar a lo observado
en otros estudios.

La endometriosis es una enfermedad estrégeno-depen-
diente. En teoria, la produccion de estrégenos en el tejido
periférico deberia estimular el crecimiento de las lesiones
endometriales y acelerar la progresion de la enfermedad.
Sin embargo, de acuerdo con estudios epidemiolégicos
un IMC alto se ha relacionado con endometriosis leve o
media, aunque no se ha explicado esta relacién por el
solo efecto de la produccién estrogénica en el tejido adi-
poso, la cuestién principal es determinar si las reacciones
inflamatorias originadas por el adipocito y moduladas por
la leptina estdn implicadas en la patogénesis y severidad
de la endometriosis. Los efectos de las adipocitocinas in-
volucradas en el desarrollo y progresién de la endometrio-
sis son aun muy limitadas y controversiales. En el presen-
te estudio se observé que a menor IMC incrementa la
severidad de la endometriosis.

CONCLUSIONES

En este estudio se observd una relacién inversa, no
significativa, entre el indice de masa corporal y la severi-
dad de endometriosis. Son necesarios mds estudios con

un rigor metodoldgico y muestras poblacionales mayores
para esclarecer el papel del IMCy la severidad de la en-
dometriosis.
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Ventilacion de alta frecuencia oscilatoria
en pacientes con heumonia grave secundaria a
influenza humana A H1N1 e hipoxemia refractaria
a ventilacion mecanica convencional

Radul Carrillo-Esper,* Emilio Arch-Tirado,** Marco Antonio Garnica-Escamilla*

RESUMEN

Introduccién. La neumonia secundaria a virus de influenza A HIN1
puede evolucionar a sindrome de insuficiencia respiratoria del adul-
to (SIRA) primario e hipoxemia refractaria a ventilacién convencio-
nal. En estos casos la ventilacion oscilatoria de alta frecuencia (VOAF)
puede ser una buena alternativa terapéutica. Objetivo. Describir
la evolucién y respuesta de enfermos con neumonia por influenza
A HINT1 e hipoxemia refractaria a ventilaciéon convencional que se
manejaron con VOAF. Material y métodos. Se incluyeron dos
enfermos con neumonia grave e hipoxemia refractaria a ventilacion
convencional, que se definié como niveles de PaO, < 80 mmHg con
FiO, > 80% durante ventilacién controlada por presién con una
estrategia protectora y reclutamiento maximo, con presién positiva al
final de la espiracién (PPFE) > 20 cmH,0, volumen corriente (VC)
entre 6 a 8 ml/kg y frecuencia respiratoria entre 15-18/min. La VOAF
se program6 de manera inicial con 5 Hertz (Hz), presién media de la
via aérea (Pmva) de 25 mmHg y fraccién inspirada de oxigeno de
100% que se disminuyé de acuerdo con la evolucién hasta llegar a
40%. Se evaluaron antes y después de la VOAF pardmetros respira-
torios: PaO,, Sa0,, indice de Kirby (IK), presion arterial de bidxido de
carbono (PaCQ,), cortocircuitos (Qs/Qt) y hemodindmicos: satura-
cién venosa central de oxigeno (SvcQ,), gasto cardiaco (GC), indice
cardiaco (IC) y volumen de variabilidad sistdlica (VVS). Resultados.
La VOAF incrementé de manera significativa la PaO, [de 80 a 110
mmHg (p = 0.011)], el indice de Kirby, la saturaciéon venosa central
de oxigeno y se asocié a disminucién de los cortocircuitos intrapul-
monares. Durante el procedimiento ventilatorio no se presentd dete-
rioro hemodindmico, lo que se manifesté como normalizacién del
VVS y el mantenimiento del GC e IC. Los dos enfermos sobrevivieron.
Conclusiones. La VOAF es una buena alternativa ventilatoria
para los enfermos con neumonia grave secundaria a virus de
la influenza A HINT1 e hipoxemia refractaria a ventilacién conven-
cional.

Palabras clave. Virus de la influenza A. Sindrome de insuficien-
cia respiratoria aguda. Hipoxemia.

ABSTRACT

Introduction. Pneumonia secondary to A HIN1 can lead to pri-
mary ARDS and hypoxemia refractory to conventional ventilation.
In these cases the high frequency oscillatory ventilation (HFOV)
can be a good therapeutic alternative. Objective. To describe
the evolution and response of patients with influenza A HINT1-
induced pneumonia and hypoxemia refractory to conventional ven-
tilation treated with HFOV. Material and methods. Two pa-
tients with severe pneumonia with hypoxemia refractory to conven-
tional ventilation, which was defined as PaO, levels < 80 mmHg
with FiO, > 80% during pressure-controlled ventilation with a pro-
tective and maximal recruitment strategy, with positive end-expira-
tory pressure (PEEP) of > 20 cmH,O, tidal volume (TV) between 6
to 8 ml/kg and respiratory frequency between 15 to 18/min. The
HFOV was programmed initially with 5 Hertz (Hz), mean airway
pressure (MAP) of 25 mmHg and inspired oxygen fraction of 100%,
which decreased in accordance to the evolution until the 40% was
reached. Respiratory and hemodynamic parameters were evalua-
ted before and after the HFOV, these parameters were: PaO,, SaO,,
Kirby index (KI), arterial pressure of carbon dioxide (PACO,), shunts
(Qs, Qt). The hemodynamic parameters were: central venous oxy-
gen saturation ScvO,, cardiac output (CO), cardiac index (Cl) and
systolic volume variation (SVV). Results. The HFOV significantly
increased the PaO, from 80 to 100 mmHg (p = 0.011), the KI, the
ScvO, and was associated with the decrease of intrapulmonary shunt.
During the ventilatory procedure hemodynamic deterioration was
not present, which was evident due to the SVV normalization and
the upkeep of the CO and Cl, both patients survived. Conclusion.
The HFOV is a good ventilatory alternative for patients with severe
pneumonia secondary to the virus of A HIN1 influenza with hypoxe-
mia refractory to conventional ventilation.

Key words. Influenza A virus. Acute respiratory distress syndrome.
Hypoxemia.
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INTRODUCCION

En México, de finales de febrero a inicios de abril
2009, ocurrieron dos hechos fuera de lo comdn; por una
parte, se incrementd el nimero de hospitalizaciones y
defunciones por neumonia grave y, por otra, aumenté el
ndmero de casos probables de influenza que las autorida-
des de salud interpretaron en un inicio como “un despla-
zamiento del pico estacional hacia el inicio del periodo
primaveral, debido a una prolongacién en el tiempo de
transmisién”. Un porcentaje elevado de los pacientes que
presentaron el tipo grave de la neumonia por virus de la
influenza humana A HIN1 desarrollaron SIRA, caracteri-
zado por aumento del trabajo respiratorio e indices de
oxigenacién bajos,?? por lo que se requirié apoyo mecd-
nico ventilatorio, que en algunas ocasiones fue insuficien-
te para mantener la oxigenacién pulmonar a pesar de
diferentes maniobras ventilatorias. Como medida de res-
cate en estos pacientes se utilizé la ventilacion oscilatoria
de alta frecuencia (VOAF) como método alternativo de
ventilacién.

La VOAF es un modo de ventilacién mecdnica que
ofrece el potencial de mantener un intercambio de gases
alvéolo-capilares a través de volimenes corrientes peque-
Aos con una presién elevada en la via aérea. En la actua-
lidad se considera una alternativa terapéutica del SIRA
que no responde a tratamiento convencional con ventila-
cién mecdnica, especialmente en pacientes con enferme-
dad pulmonar difusa.”'°

OBJETIVO

Reportar la experiencia relacionada con el manejo de
enfermos con neumonia grave secundaria a virus de la
influenza AH1N1 que se manejaron con VOAF en la Uni-
dad de Terapia Intensiva (UTI) de la Fundacién Clinica
Médica Sur.

MATERIAL Y METODOS

Se trata de un estudio descriptivo, serie de casos, rea-
lizado entre marzo y agosto 2009. En este periodo se tra-
taron en la UTI de Fundacién Clinica Médica Sur a dos
pacientes con casos confirmados de neumonia por virus
de influenza A HINT, que presentaron SIRA primario e
hipoxemia refractaria a ventilacién mecdnica convencio-
nal, maniobras de apertura pulmonar, 6xido nitrico y ven-
tilaciéon en posicién prono, por lo que se implementé la
VOAF como una alternativa ventilatoria de rescate en estos
pacientes.

La decision de iniciar la VOAF se hizo con base en los
criterios y recomendaciones de las guias para el uso de
VOAF cuando falla la ventilacion mecdnica convencional,
cuyos criterios se definen con el PPFE > 17 cmH, 0, frac-
cién inspiratoria de oxigeno > 70% y falla con ventilacion
mecdnica convencional para mantener pH > 7.25 y pre-
siones medias < 30 cmH, O con volimenes corrientes de
4-6 mL/kg de peso.

Los objetivos del tratamiento con VOAF fueron man-
tener los niveles de pH entre 7.25 y 7.35. La frecuencia
ventilatoria inicial fue de 10 Hz pero aumenté a 20 Hz. La
fraccién inspirada de oxigeno (FiO,) inicialmente fue de
100% y gradualmente disminuy6 hasta 50%, la Pmva se
mantuvo en promedio de 30 mmHag.

El manejo de la PaCO, se adecué con el aumento de
la Pmvay desinflando el globo del tubo endotraqueal, sin
que este procedimiento condicionara despresurizacién y
se continud hasta considerar mejoria en el intercambio de
gases y cuando los mecanismos pulmonares se tornaron
suficientes para usar ventilaciéon protectora pulmonar con-
vencional, esto usualmente cuando la Pmva fue > 25
cmH,O y la FiO, < 50%.

La sedacién fue a base de propofol y fentanil, segin
requerimientos para mantener RASS de -4; el empleo de
blogueadores neuromusculares no fue necesario.

La base de datos incluyé datos demogrdaficos de los
pacientes, causa del SIRA, pardmentos ventilatorios con
ventilacién convencional, gasometria arterial, variables
hemodindmicas y puntaje diario de APACHE y SOFA.

El reporte estadistico descriptivo se realizé mediante
medidas de frecuencia y la comparacién de datos para-
métricos se realizé con la aplicacién de t de Student; se
consideré una p < 0.05 como estadisticamente significa-
tiva.

RESULTADOS

La edad promedio de los enfermos fue de 35 afos,
previamente sanos, del género masculino, y desarrollaron
neumonia grave secundaria a virus de influenza AHTN1
con hipoxemia refractaria a la ventilacién convencional.

Una vez que se implemento la VOAF se obtuvieron los
siguientes resultados:

* Intercambio de gases. Se observdé que la presion
arterial de oxigeno se incrementé de 80 a 110 mmHg
conunvalorde p = 0.011 (Figura 1); la PaCO, incre-
menté de 35 a 55 mmHg de manera significativa con
un valorde p = 0.001 (Figura 2); el pH disminuyé de
7.46 a 7.35 con unvalorde p = 0.001 (Figura 3).
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Figura 1. Mejoria de la presion arterial de oxigeno (PaO,) con la
VOAF.
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Figura 2. Aumento de la presion arterial de diéxido de carbono una
vez iniciada la VOAF.

El indice de Kirby (IK) no se modific6 de manera
significativa (p = 0.19); sin embargo, la tendencia
fue hacia la mejoria (Figura 4). Los cortocircuitos
intrapulmonares no se modificaron (p = 0.195) (Fi-
gura 5).

* Variables hemodindmicas. No se presenté dete-
rioro hemodindmico. El gasto e indice cardiaco no mos-
traron ningdn cambio durante la VOAF, con un valor
de significancia estadistica de p = 0.1 y p = 0.78,
respectivamente (Figura 6). La saturacién venosa cen-
tral de oxigeno y volumen de variabilidad sistdlica au-
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Figura 3. Disminucion del pH al iniciar la VOAF.
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Figura 4. Tendencia a la mejoria del indice de oxigenacion (Kirby)
con la VOAF.

mentaron de manera significativa, con un valor de p
= 0.001 para ambas variables (Figuras 7 y 8).

DISCUSION

Los resultados demuestran que la VOAF fue eficaz en
el tratamiento ventilatorio de la forma grave de influenza
humana A HINT1 que condiciona una variante especial-
mente agresiva de SIRA primario e hipoxemia refractaria
a la ventilacién convencional. Las bondades de la VOAF
se reflejaron en la mejoria de la PaO,, la saturacién veno-
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Figura 5. Tendencia a la disminucién del cortocircuito intrapulmo-
nar con la VOAF.
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Figura 6. Comportamiento del indice cardiaco una vez implemen-
tada la VOAF.

sa central de oxigeno y volumen de variabilidad sistélica
que traduce un mejor reclutamiento alveolar sin que esta
maniobra ventilatoria repercutiera en el estado hemodi-
ndmico de los enfermos. Los resultados concuerdan con
diferentes estudios en los que se demostré el aumento de
la PaO2 con esta modalidad ventilatoria.'"" En el estu-
dio de Mehta? se observé que la VOAF en pacientes con
SIRA grave incrementa la presién arterial de oxigeno y
del indice de oxigenacién, en comparacién con la ventila-
cién convencional, en las primeras 8 h de tratamiento. En
el presente estudio no se emplearon otras medidas adyu-

101 T

— 8 [

(6]

2

i)

o =0.001
6. 1 p
4. [

VVS VVS'

Figura 7. Disminucion del volumen de variabilidad sistdlica una
vez iniciada la VOAF.
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Figura 8. Incremento de la saturacion venosa central de oxigeno
durante el protocolo ventilatorio con VOAF.

vantes asociadas a la VOAF como éxido nitrico o ventila-
cién en posicion prono, similar a lo realizado por Arnold, '
Bollen'>y Sha.?!

El aumento de la PaCO, con la disminucién consecuti-
va del pH son situaciones esperadas al utilizar VOAF con
fundamento en manejo de volimenes corrientes bajos si-
milares a los del espacio muerto y frecuencias oscilatorias
en hertz, lo que contribuye a una disminucion del tiempo
espiratorio y el aumento de la retencién de CO,,.*

En los enfermos estudiados no se presentaron los efec-
tos adversos descritos en la literatura: fracaso en el trata-
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miento ventilatorio, hipotensién, barotrauma, obstruccién
o desplazamiento del tubo endotraqueal, neumotérax o
neumomediastino.!41621-23

Con la epidemia de influenza AHTN1, en los casos de
neumonia grave y SIRA primario refractarios a ventilacién
convencional, la VOAF presenté un repunte dentro del
armamento ventilatorio para el manejo de estos enfer-
mos, y gand un nuevo nicho, ya que antes de este brote
epidémico prdcticamente estaba restringida a pediatria y
neonatologia y no se consideraba como parte del manejo
ventilatorio en enfermos adultos con lesién pulmonar agu-
da y SIRA, lo que favorecié su implementacion y revision
de sus fundamentos bdsicos.

La VOAF es una modalidad ventilatoria que consigue
una ventilacién alveolar adecuada utilizando voliumenes
corrientes (V) muy bajos, iguales o inferiores a los del
espacio muerto (EM) (< 2,5 mL/kg) a frecuencias respira-
torias (Fr) muy por encima de la fisiol6gica (> 3/Hz min)
(1 Hz = 60 ciclos/min).?*

Mecanica del transporte de gases en VOAF

En la VOAF la distribucién del gas es mds uniforme y
regular que en VMC, dependiendo mds de la resistencia de
las vias respiratorias principales y menos de la compliancia
alveolar. Ademds, al utilizar volimenes estables y menor

variacion de presion en los ciclos de inflacidon-deflacién, dis-
minuye el riesgo de sobredistension y trauma alveolar.

El transporte de gases desde los alvéolos al exterior y
viceversa en VOAF es el resultado y combinacién de al
menos cinco mecanismos diferentes:

* La ventilacién alveolar directa de las unidades alveo-
lares mds cercanas a las vias aéreas principales.

* El fendmeno de Pendelluft o mezcla interregional de
gases. Debido a las diferentes constantes de tiempo
que pueden existir entre unidades alveolares vecinas, el
llenado y vaciado de las mismas con asincronismo en el
tiempo permite paso de gas de las unidades lentas a las
rapidas y viceversa segun el ciclo respiratorio.!

* La dispersion convectiva axial. Los perfiles de veloci-
dad del gas en las vias respiratorias son asimétricos,
acentudndose en las bifurcaciones bronquiales, pre-
sentando unos perfiles inspiratorios mds alterados que
los espiratorios. La presencia de turbulencias aumen-
tadas produce un elevado grado de mezcla de gases.?

* Ley de Taylor o de la dispersién aumentada. La dis-
persion de un gas es la resultante de la interaccion de
su perfil de velocidad axial y su difusién exterior. A
frecuencias altas se produce dentro de la columna de
gases un flujo turbulento que conlleva una gran mez-
cla de gas entre el flujo central y el lateral.

Perfiles asimétrico
de velocidad '\

Difusion molecular

Figura 9. Mecanismo de mezcla de gases

en ventilacion oscilatoria de alta frecuencia.
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* La difusion molecular. Se trata del transporte de gas
producido por la difusién de las moléculas de O,y CO,
a través de la membrana alveolo-capilar por efecto de
los diferentes gradientes de presion?*? (Figura 9).

Eliminacién de CO,

Durante la VOAF la ventilacién y la oxigenacién son
independientes. La eliminacion de CO, a frecuencias res-
piratorias < 3 Hz estd relacionada con el volumen minuto
(V_). A frecuencias mds elevadas la eliminacién de CO,
es una funcién lineal de la férmula:

Ve *Fr

En donde los valores de a estdn entre 1.5y 2.2 y los
de b entre 0.75y 1.2, que puede resumirse en:

VCO, = Vc? * Fr

Asi, se observa que la eliminacién de CO, depende
mucho mds del Vc suministrado por el oscilador que de la
frecuencia a la que se opere. EI' V_se ajusta variando el
desplazamiento del oscilador por medio de la amplitud o
Delta P (Dp) que regula la diferencia entre la presién
mdxima y minima de los ciclos.?

Oxigenacion

La oxigenacién en VOAF, igual que en VMC, depende
de la FiO, y de la Pmaw utilizadas. La Pmaw éptima que hay
que alcanzar en VOAF es la necesaria para superar la pre-
sién de cierre alveolary que consiga reclutar el mayor nime-
ro posible de alvéolos, aumentando al mdximo la superficie
pulmonar. Se debe de iniciar con una MPaw 1-2 cmH, O por
encima de la previa en VMC. Si en unos minutos no se con-
sigue la respuesta esperada sobre la PaO, transcutdnea o
arterial o sobre la saturacién transcutdnea de oxigeno (SatO,)
se sigue aumentando la MPaw hasta observarse una mejoria
de estos pardmetros. En algunos casos puede ser necesario
incrementar hasta 5 cmH,O, o mds, la MPaw de inicio. En
esta estrategia hay que dar prioridad al mantenimiento del
reclutamiento alveolar evitando el desreclutamiento (manio-
bras de aspiracién/desconexién del circuito) y la sobredisten-
sién (las bases pulmonares no deben sobrepasar el nivel de
la novena costilla en la radiografia de térax).?

Una vez que se consigue una buena oxigenacién, al
comenzar el proceso de mejoria de la patologia pulmo-
nar, se descenderd inicialmente la FiO, y sélo posterior-
mente se disminuird la Pmva.

Repercusion hemodinamica

La repercusién hemodindmica al aplicar VOAF puede
ser incluso menor a la inducida por la VMC (por los esca-
sos cambios de volumenes alveolares y menores presio-
nes de pico, y porque mejora la relacién ventilacion/per-
fusién al mantener abiertas mds unidades alveolares du-
rante mds tiempo), aun utilizando una presién media en
vias respiratorias mds alta que en VMC.

Monitoreo en VOAF

La mayoria de los pardmetros de control ventilatorio
que generalmente se evaltan durante la ventilacién me-
cdnica convencional no estdn disponibles durante el uso
de VOAF, entre ellos el volumen corriente, curvas de la
presion, flujo y volumen, y bucles de la presiéon-volumen y
de flujo-volumen.

A nivel clinico la auscultacién pulmonary de los so-
nidos cardiacos no son audibles en la mayoria de los
casos debido a la interferencia del oscilador, el ruido
continuo en el pecho producido por las ondas de flujo y
los tiempos inspiratorios. La evaluacién los sonidos de-
berd centrarse en la simetria del sonido oscilatorio en
todos los campos pulmonares para detectar el colapso
o secreciones, asi como en el movimiento del térax el
cual debe ser desde la clavicula hasta la mitad del
muslo; la pérdida de este movimiento puede orientar
respecto a la posible obstruccién del tubo, la intuba-
cién accidental o presencia de neumotérax. Se reco-
mienda toma de gasometria arterial de 30 a 60 min
después del inicio de VOAF o después de un cambio de
configuracion.

La monitorizacién hemodindmica es imperativa debi-
do a que el aumento de la presién intratordcica puede
contribuir a descompensacién; la medicion de la presion
venosa central y la presiéon capilar pulmonar puede ser
dificil de interpretar debido a la influencia de la frecuen-
cia oscilatoria. La vigilancia del tubo endotraqueal debe
de realizarse periédicamente, pues las presiones elevadas
y los movimientos tordcicos condicionan riesgo de migra-
cién de la sonda al bronquio derecho.??

Aspiracion

Se recomienda el uso de sistema cerrado de aspira-
cién porque no se requiere desconexién del ventilador y
asi se conserva el reclutamiento; se recomienda la aspira-
cién antes de iniciar la VOAF y evitarla por un minimo de
12 h para evitar el desreclutamiento.
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Cambios en la posicion

El reposicionamiento del paciente durante las prime-
ras 24 h de VOAF es generalmente minimizado para pro-
mover el reclutamiento alveolar, la posicién adecuada de
los pacientes es con elevacién de la cabeza a 30 grados.

Sedacién y bloqueo neuromuscular

La sedacion y el bloqueador neuromuscular pueden
ser necesarios debido a que la ventilacién espontdnea
produciria grandes cambios en la presiéon que causa acti-
vacién de la alarma del ventilador y puede detener las
oscilaciones, resultando en desreclutamiento y desatura-
cién. Las recomendaciones actuales para el uso de blo-
queadores neuromusculares deben evitarse a menos que
haya indicaciones para su uso que no puede ser alcanza-
do con la sedacién y analgesia.

Retiro de VOAF

El retiro de la VOAF se inicia una vez que el estado
de oxigenacion del paciente se estabiliza. En la actua-
lidad hay poca evidencia para describir el mejor méto-
do de destete. Una vez que la FIO, disminuya a 0.6, la
MPaw se puede reducir gradualmente de 2 cm H20
hasta que un MPaw de 22 cm de H20 sea tolerado.?”?
Diversos estudios apoyan el hecho de que presiones sos-
tenidas a nivel alveolar disminuyen la mortalidad en
48%.14,17-19,23

Diversos estudios validaron el empleo de la VOAF en
este grupo de enfermos. En Canadd, en el tratamiento de
los pacientes con influenza humana AHTN1 Kumar?® uti-
lizb la VOAF y observé que mejoraba la oxigenacion; sin
embargo, no se evidencié mejoria en la mortalidad. Fes-
sler'® concluyé que la VOAF de 5-6 Hz reduce la lesion
inducida por el ventilador en pacientes con SIRA. Mue-
llenbach®valoré que el empleo de la VOAF se asocia a
una disminucién de la produccién de citocinas proinfla-
matorias en comparacion con técnicas convencionales de
ventilacion.

CONCLUSION

La VOAF mostré en estos dos pacientes buenos resul-
tados clinicos. Lo cual concuerda con la informacion pu-
blicada en otras series. Sin embargo, se requieren estu-
dios mayores para realizar conclusiones categoéricas en
nuestra poblacién.
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ARTICULO DE REVISION

Insuficiencia hepatica aguda.
Conceptos actuales

Raul Carrillo-Esper,* Jhonattan Yarun Ledn-Valdivieso*

RESUMEN

La insuficiencia hepdtica aguda (IHA) es un sindrome catastréfico
multiorgdnico presente en individuos previamente sanos, caracteri-
zado por disfuncion hepatocelular severa. La etiologia varia geo-
grdfica y socioecondmicamente. Los virus de hepatitis son la causa
mds comun en el mundo en vias de desarrollo, en tanto que la IHA
asociada a farmacos es la presentaciéon predominante en Estados
Unidos y Europa. El sindrome clinico es el mismo, independiente
de su causa. Es una combinacién unica de falla multiorgdnica
severa que progresa rdpido y con frecuencia asociada a compli-
caciones severas. El manejo médico y el trasplante hepdtico ortotépico
de urgencias han mejorado la supervivencia general de los
pacientes.

Palabras clave. Falla hepdtica aguda. Trasplante de higado.
Virus de la hepatitis.

CONCEPTOS ACTUALES

La insuficiencia hepdtica aguda (IHA) es una enfer-
medad multiorgdnica de etiologia diversa caracterizada
por un subito y grave dafo hepdtico; asociada a una ele-
vada morbimortalidad, con incidencia de uno a seis casos
por millén por afo. Su historia natural es variable, el sus-
trato fisiopatoldgico fundamental es una intensa respues-
ta inflamatoria sistémica que evoluciona a disfuncién or-
gdnica multiple de no controlarse. La sobrevivencia de
acuerdo con diferentes estudios es de 10 a 90%. Para su
manejo se requiere un abordaje integrado y multidiscipli-
nario que debe implementarse en la Unidad de Terapia
Intensiva (UTI) y al momento la IHA es la principal indica-
cién de trasplante hepdtico.!?

El objetivo del presente trabajo es revisar los concep-
tos actuales relacionados con la IHA.

ABSTRACT

Acute liver failure (ALF) is a catastrophic multiorgan syndrome oc-
curring in previously healthy individuals that is characterized by
severe hepatocellular dysfunction. The cause varies geographically
and socioeconomically. Hepatitis viruses are the most common
cause in the developing world; whereas drug induced ALF predomi-
nates in the United States and Europe. The clinical syndrome is the
same, regardless of the cause. It has a unique combination of rapidly
progressive, severe multiple organ failure, unpredictable and often
devastating complications. Improved medical management and
emergent orthotopic liver transplantation have improved overall
patient survival.

Key words. Acute liver failure. Liver transplantation. Hepatitis
virus.

DEFINICION

El término IHA se introdujo en 1970 para describir una
entidad muy especifica caracterizada por el deterioro agudo
de la funcién hepdtica en un higado previamente normal
que evolucionaba a la encefalopatia en un lapso de ocho
semanas. Los criterios globales para IHA son:

* Ausencia de enfermedad hepdtica crénica.

* Hepatitis aguda (elevaciéon de AST/ALT) junto con ele-
vacién de INR > 1.5,

* Alteracién del estado de alerta (encefalopatia).

* Duracién de la enfermedad < 26 semanas.

A partir de esta definicion se desarrollaron otras,
dentro de las que destaca la de O’Grady® que de
acuerdo con las caracteristicas de presentacién cla-

* Fundacion Clinica Médica Sur.
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sifica la lesion hepdtica en hiperaguda, aguda y
subaguda.

* Hiperaguda:
°  Tiempo de presentacién: 0-1 semana.
Coagulopatia grave.
Ictericia leve.
Hipertension intracraneal moderada.
Buena sobrevivencia sin necesidad de trasplante
hepdtico de emergencia.
Causa mds frecuente: paracetamol, hepatitis Ay E.

e Aguda:

Tiempo de presentacion: 1-4 semanas.
Coagulopatia moderada.

Ictericia moderada.

Hipertension intracraneal moderada.

Moderada sobrevivencia sin necesidad de trasplan-
te hepdtico de emergencia.

Causa mds frecuente: hepatitis B.

e Subguda:

Tiempo de presentacion: 4-12 semanas.
Coagulopatia leve.

Ictericia severa.

Hipertension intracraneal moderada.

Escasa sobrevivencia sin necesidad de trasplante
hepdtico de emergencia.

Causa mads frecuente: fdrmacos distintos de para-
cetamol.

De acuerdo con Bernuau* la IHA se clasifica en fulmi-
nante y subfulminante. En ninos hay que tomar en consi-
deracion que la encefalopatia es un evento tardio o no
presente por lo que la definiciéon no depende de este sin-
toma sino mas bien de la gravedad de la coagulopatia.

Etiologia

La etiologia de la IHA varia de acuerdo con la se-
rie reportada y ha evolucionado al paso del tiempo.
En los anos 60s la causa mds frecuente era la hepati-
tis Ay B, pero desde la introduccién del paracetamol
como medicamento de venta sin receta éste ha ocu-
pado uno de los primeros lugares; en Estados Unidos
representa 50%, en Reino Unido 54% y en Francia 2%
de los casos de |AH.5 En general la etiologia se puede
clasificar en:

— Otros farmacos

— Antiepilépticos
Fenitoina Propiltioracilo
Valproato Disulfuram
Carbamazepina Halotano
. . Hierbas
A"“Itst(')';‘i’;;grs's Amitriptilina
Isoniazida mas otro Nefazodona
. . Metrotexate
farmaco antituberculoso Troglitazona
Metildopa
Azatioprina
~—— AINEs
Diclofenaco
Antibidéticos Bromfenaco
Nitrofurantoina Ibuprofeno

Estatinas
Atorvastatina
Cerivastatina
Simvastatina

Ketoconazol
Amoxicilina-clavulanato
Trimetoprim-sulfametoxazol
Minociclina

Figura 1. Medicamentos asociados a insuficiencia hepatica aguda.

* Medicamentosa (Figura 1).

* Relacionada a virus de la hepatitis y otros.
°  Herpes simple 1y 2, herpes virus-6, varicela-zos-
ter, Epstein-Barr, citomegalovirus.

* Venenos:
°  Amanita phalloides.

* Hepatitis autoinmune.
* Sindrome de Budd-Chiari.
* |nsuficiencia hepdtica aguda asociada al embarazo:
Higado graso del embarazo.
°  Sindrome de HELLP.

¢ Enfermedad de Wilson.
e Cdncer metastdsico.
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* Hipoperfusién espldcnica.
°  Hepatitis isquémica.

* Golpe de calor.
* |ndeterminada.

Fisiopatologia

La fisiopatologia de la IHA es compleja pero estd en
estrecha relacion con la necrosis y/o apoptosis de los he-
patocitos, inducidas por diferentes vias moleculares (Figu-
ra 2). El mecanismo de necrosis se caracteriza por deple-
cién de ATP, edema cerebral, despolarizacién mitocon-
drial y ruptura de membrana celular; en cambio, en la
apoptosis hay preservacién del ATP con activacién de cas-
pasas, condensacion de cromatina, degradacion del DNA
y reabsorcion de los componentes celulares.®”

La necrosis y apoptosis de los hepatocitos activa a las
células de Kupffery a la respuesta inmune innata, lo que
desencadena una intensa respuesta inflamatoria sistémi-
ca que a través de diferentes mediadores humorales y
celulares induce disfuncién orgdnica multiple; como parte
del sindrome de IHA los siguientes son fundamentales:

¢ Cardiovascular. Las alteraciones hemodindmicas que
se presentan en la IHA se asocian a niveles elevados

de interleucinas 6 y 8, insuficiencia suprarrenal, lesién
endotelial, incremento en la sintesis de éxido nitrico y
disfuncion microcirculatoria, lo que lleva al enfermo a
hipotensién arterial con un estado hiperdindmico ca-
racterizado por incremento del gasto cardiaco, dismi-
nucion de las resistencias vasculares sistémicas y una
intensa vasodilataciéon del lecho esplacnico. La micro-
circulacién se obstruye por microtrombos plaguetarios
secundarios a la activacién y consumo de plaquetas y
atrapamiento de leucocitos.®?

Renal. La insuficiencia renal se presenta de 30 a 70%
de los enfermos con IHA. Es secundaria a hipovolemia
relativa, vasodilatacion, hipotension, sepsis, coagula-
cién intravascular diseminada, alteraciones micro-
circulatorias, nefrotdxicos, necrosis tubular aguda y sin-
drome hepatorrenal.'®

Coagulacién. La coagulacién se encuentra profun-
damente alterada en los enfermos con IHA. La coagu-
lopatia se caracteriza por disminucién en la sintesis he-
pdatica de los factores 11, V, VIl y X, disminucién en los
niveles de proteina C, S y antitrombina lll, hipofibrino-
genemia y consumo plaquetario. Es frecuente que los
pacientes desarrollen coagulacion intravascular dise-
minada, fibrindlisis primaria y en ocasiones procesos
tromboéticos como consecuencia de la disfuncion del
sistema anticoagulante natural. La relacién TP/INR es

Via extrinseca

tumoral o. FNT-R1: receptor 1

Fas L FNT-a
Fas
FNT-R1
Dominio de muerte
intracelular
Estrés oxidativo
\ v
Mitocondria:
Transicion de |€—— Bcltruncado <«—— Caspasa8
permeabilidad
| AP \T ATP
/ Citocromo C
Falla de membrana FIA ] Figura 2. Mecanismos de apop-
tosis y necrosis en insuficiencia
-  » Caspasa3 > .
s Caspasa 9 P hepatica aguda. Fas L: ligando
@ / Fas. FNT-o: factor de necrosis

| Reticulo endoplasmico | — > Caspasa 12

APOPTOSIS /

de factor de necrosis tumoral.
ATP: adenosin trifosfato. FIA: fac-
tor inducible de apoptosis.

78 Rev Invest Med Sur Mex, 2012; 19 (2): 76-87



Carrillo-Esper R, et al.

uno de los marcadores mds sensibles de disfuncion
hepdtica y junto con la trombocitopenia es marcador
prondstico.'"12

Neurolégico. La encefalopatia hepdtica y el edema
cerebral con hipertension intracraneana son alteracio-
nes fisiopatolégicas frecuentes en la IHA. Son secun-
darias a acumulacién de amonio, disfuncién de las vias
glutaminérgica, serotoninérgica y noradrenérgica cen-
trales, sintesis de falsos neurotransmisores, activacién
y expresién de receptores de dcido gabaaminobutiri-
co, alteraciones en la autorregulacién y flujo sangui-
neo cerebral, desbalance en el aporte y consumo ce-
rebral de oxigeno e incremento en la glucdlisis y lacta-
to cerebral. Lo anterior se asocia a deplecion de ATP,
produccién de radicales libres de oxigeno, disfuncién
mitocondrial, cambios osmdticos neuronales, inflama-
cién cerebral y disfuncién de la barrera hematoence-
fdlica. El acdmulo de agua intersticial y el edema de
los astrocitos en conjunto con alteraciones en el flujo
sanguineo cerebral predisponen a incremento de la
presion intracraneana que de no controlarse favorece
la disminucién de la presién de perfusion cerebral.'
Disfuncién inmune y sepsis. La infeccién y la sep-
sis son complicaciones frecuentes en los pacientes con
IHA. Son secundarias a una funcién alterada de los
neutrdfilos y células de Kupffer, hipocomplementemia,
alteraciones en la opsonizacién, traslocacién bacteria-
na, disfuncion inmunolégica, alteracién en la respues-
ta de fase aguda y a un estado de pardlisis inmunolé-
gica. Las infecciones que se presentan en estos enfer-
mos habitualmente son polimicrobianas y en un
elevado porcentaje se asocian a otros oportunistas
como Candida y Aspergillus. El desarrollo de un proce-
so infeccioso en la IHA precipita la encefalopatia, re-
duce la tasa de éxito de trasplante renal, inhibe la
regeneracién hepdtica e incrementa de manera signi-
ficativa la morbimortalidad.'*!”

Nutricional. Los enfermos con IHA presentan un es-
tado hipercatabdlico intenso caracterizado por deple-
cién de la reserva grasa y muscular. Desde el punto de
vista metabdlico presentan una glicdlisis acelerada, dis-
minucién en los depdsitos de glucégeno y una dismi-
nucién en su capacidad de gluconeogénesis y gluco-
gendlisis, lo que predispone al desarrollo de hipoglu-
cemia. Hay un elevado recambio muscular debido a
la necesidad de aminodcidos de cadena ramificada
para mantener el consumo energético, proceso en el
que estdn involucrados una disminucion de la sintesis
hepdtica de factor de crecimiento 1 semejante a la
insulina y un aumento de las hormonas catabdlicas.

Estas alteraciones metabdlico-nutricionales se asocian
a un importante desequilibrio hidroelectrolitico carac-
terizado por hipofosfatemia, hipocalemia e hipomag-
nesemia. Son frecuentes los estados carenciales en
especial la deficiencia de tiamina, niacina y alteracio-
nes en el metabolismo de la vitamina K.'817

Diagnostico

El diagnéstico de la IHA requiere de un elevado indice
de sospecha; el reconocimiento del disparadory su corre-
lacién con las manifestaciones clinicas orientan a un diag-
néstico temprano y oportuno. Para ello es necesario un
adecuado interrogatorio para la evaluacién de los posi-
bles hepatotéxicos, que en conjunto con la exploracion
clinicay los estudios de laboratorio confirmarian la sospe-
cha diagndstica. A la exploracién clinica es frecuente en-
contrar alteraciones cognitivas, ictericia, hemorragia por
mucosas o sitios de venopuncion, petequias, ascitis, es-
plenomegaliay, en casos de grave necrosis hepdtica, au-
sencia de matidez a la percusién en hipocondrio derecho.
Los estudios de laboratorio que se muestran en la tabla 1
son fundamentales para confirmar el diagndstico y orien-
tarnos a la etiologia.?’ Los estudios de imagen son de gran
utilidad en la IHA destacando el ultrasonido Dopplery la
tomografia axial computada. El ultrasonido Doppler nos
orienta para evaluar el flujo de las venas suprahepdticas
para excluir sindrome de Budd-Chiari y descartar la pre-
sencia de una masa intraabdominal o hepdtica. El papel
de la biopsia hepatica para el abordaje y normar conduc-
ta terapéutica en pacientes con IHA varia de acuerdo con
la publicacién revisada, pero en la mayoria de los casos
su utilidad es marginal debido a que la evidencia histol6-
gica no modifica la conducta terapéutica en un gran nd-
mero de pacientes. Por otro lado, el riesgo de la biopsia y
sus complicaciones es mayor tomando en cuenta la ines-
tabilidad y la coagulopatia. La utilidad de la biopsia debe-
ra enfatizarse en aquellos pacientes que evolucionan a
una fase crénica o en los que se quiere descartar una
enfermedad hepdtica previa, en aquellos casos en los que
la histologia puede identificar una infeccidn viral tratable
(herpes virus) o descartar enfermedades que contraindi-
quen el trasplante hepdtico como el linfoma o un cdncer
metastdsico.

Tratamiento
El tratamiento de la IHA debe realizarse en una UTI.

La mayoria de las recomendaciones de manejo publica-
das en la literatura se obtuvieron de datos retrospectivos,
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Tabla 1. Estudios de laboratorio en insuficiencia hepatica aguda.

Quimica sanguinea y electrolitos séricos

Glucosa, nitrégeno ureico, creatinina, sodio, potasio, cloro, bicarbonato,

calcio, magnesio, fésforo

Pruebas de funcién hepatica
Tiempo de protrombina/INR
Biometria hematica

Gasometria arterial y lactato
Niveles de paracetamol
Perfil toxicolégico

Serologia para hepatitis viral

AST, ALT, fosfatasa alcalina, bilirrubinas totales y albumina

Leucocitos, hemoglobina, hematocrito y plaquetas

Anti-HAV IgM, antigeno de superficie para hepatitis B,

anticore hepatitis B IgM, anticuerpos para virus de hepatitis C,
anticuerpos para virus de hepatitis E

Marcadores autoinmunes

Prueba de embarazo

Nivel de ceruloplasmina

Hierro sérico, transferrina, ferritina
Alfa-1-antitripsina

Anti-HIV

Fenotipo y nivel

Anticuerpos antinucleares, anticuerpos antimusculo liso y niveles de IgG

En caso de sospecha de enfermedad de Wilson
Hemocromatosis

pequenas series de casos y estudios experimentales, lo
que hace que la fuerza de evidencia y recomendacion no
sean tan fuertes. Ostapowicz?' reporté una sobrevida de
67% de un grupo de 308 pacientes con IHA, de los cuales
43% sobrevivieron sin trasplante hepdtico. La sobrevida
fue mayor de 50% en aquellos pacientes que desarrolla-
ron la insuficiencia hepdtica secundaria a intoxicacion por
paracetamol, virus de hepatitis A, hepatitis isquémica o
enfermedad relacionada con el embarazo.

El tratamiento de los pacientes con IHA debe iniciarse
de manera temprana y oportuna una vez analizadas con
detenimiento las fallas orgdnicas y alteraciones fisiopatolé-
gicas que presente el enfermo. Las recomendaciones de
manejo de acuerdo con este principio son las siguientes:

¢ Cardiovascular. El manejo cardiovascular avanzado
se sustenta en la evaluacién clinica, el monitoreo he-
modindmico minimamente invasivo dentro del que se
incluye la ecocardiografia y el andlisis de la gasome-
tria arterial y venosa central. El ecocardiograma es fun-
damental para dirigir el tratamiento debido a que eva-
[Ga la funcién contrdctil, la diastdlica, la funcién valvu-
lar, la presién pulmonar y es de gran utilidad para
descartar un sindrome hepatopulmonar. Todas las in-
tervenciones encaminadas a mejorar el estado hemo-
dindmico tienen como obijetivo final restituir el volu-
men intravascular, optimizar la funcién de bomba,
mejorar el flujo microcirculatorio y la relacién aporte-
consumo de oxigeno. Para lograr estos objetivos es

necesario el empleo racional de liquidos en especial
coloides (albimina), inotrépicos y vasopresores. De los
agentes vasopresores la norepinefrina es el de elec-
cién, aungue en casos de vasodilatacién refractaria estd
bien fundamentado el uso de vasopresina y terlipresi-
na. La terlipresina es equipotente a la vasopresina para
incrementar el tono vascular, pero induce menos is-
quemia miocdrdica; por otro lado es importante tomar
en cuenta que puede exacerbar la hiperemia cerebral
y la hipertension intracraneana. Aunque la dopamina
incrementa la presién arterial disminuye de manera
significativa el consumo de oxigeno espldcnico. La in-
fusion de N-acetilcisteina mejora significativamente el
aporte y el consumo tisular de oxigeno y favorece la
estabilidad hemodindmica. Durante la fase de reani-
macién deberd de monitorizarse estrechamente el ba-
lance hidrico para evitar sobrecarga de volumen, lo
que puede exacerbar el edema cerebral y el craneo
hipertensivo ademds de inducir incremento en la pre-
sién intraabdominal. Es importante mencionar que la
disfuncién miocdardica es frecuente, lo que se eviden-
cia por un patrén contrdctil, evaluado ecocardiografi-
camente, disminuido y caracterizado por disminucion
en la fraccién de expulsién, indice cardiaco menor de
3.5 L por minuto, presion arterial media menor de 65
mmHg y niveles elevados de troponinas. En estos casos
deberd de iniciarse a la brevedad con inotrépicos.?22°
La insuficiencia suprarrenal relativa es frecuente en
los pacientes con IHA y favorece la vasodilatacion e
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hipotensién refractaria a las medidas implementadas,
ademds de interferir con el efecto vasopresor del siste-
ma adrenérgico enddgeno y de los medicamentos. Para
evaluar la funcién suprarrenal se recomienda la prue-
ba de estimulaciéon con hormona adrenocorticotropa
(ACTH) para valorar el delta de incremento del corti-
sol sérico. En caso de no contar con ésta, puede ini-
ciarse con dosis de reemplazo de hidrocortisona en
aquellos pacientes con hipotensién resistente a vaso-
presores en los que se haya repletado en forma ade-
cuada el volumen vascular.?

Renal. La mejor medida para prevenir la insuficiencia
renal en pacientes con IHA es mantener un adecuado
volumen intravascular y presién arterial media. En en-
fermos en los que la IHA fue secundaria a intoxicacién
por paracetamol el empleo de N-acetilcisteina dismi-
nuye los requerimientos de didlisis. Cuando a pesar de
las medidas de apoyo la insuficiencia renal se presen-
ta es importante iniciar con alguna técnica de reem-
plazo renal, la cual puede ser continua o intermitente.
Las indicaciones para iniciarlas son acidosis ho contro-
lada, hiperkalemia, sobrecarga hidrica, oliguria, ure-
mia o hipertension intracraneana de dificil control.
Nuevas indicaciones para el inicio de la terapia de re-
emplazo renal son la hiperamonemia, la fiebre y para
mantener un mejor control de la temperatura. La ma-
yoria de los expertos recomiendan el uso de buffer de
bicarbonato de preferencia sobre los de acetato o lac-
tato, ya que éstos acentuan la acidosis y la hiperlacta-
temia. El reemplazo renal continuo se prefiere al inter-
mitente, ya que mantiene una mejor estabilidad he-
modindmica, la dosis de hemofiltracién con mayor
frecuencia usada es de 35 ml/kg/h.?7-3°
Coagulacién. La coagulopatia es un evento frecuen-
te en los pacientes con IHA. El manejo debe de enfo-
carse a un uso racional de productos sanguineos, fac-

tores de coagulacién, antifibrinoliticos y en casos muy
especiales factor VII recombinante activado. Es impor-
tante enfatizar que se debe evitar el empleo de mane-
ra irracional de los diferentes productos hemostdaticos
y solamente indicarlos cuando haya evidencia de he-
morragia. La hipofibrinogenemia debe de corregirse
con la administracion de crioprecipitados en especial
cuando los niveles de fibrindgeno son mejores de
100 mg/dL y hay sangrado. El plasma fresco congela-
do deberd usarse exclusivamente ante la evidencia de
hemorragia activa o cuando se van a realizar procedi-
mientos invasivos. La administracién profildctica de
plasma no tiene ninguna indicacién y puede asociarse
a complicaciones serias como sobrecarga de volumen
y lesién pulmonar inducida por transfusién. La cuenta
plaquetaria deberd de monitorizarse estrechamente,
ya que es frecuente encontrar cuentas plaquetarias
< 50,000/dL; la transfusion de aféresis plaquetaria no
deberd ser profildctica ni aplicarse en ausencia de
sangrado a menos que su nimero sea < 10,000/dL
cuando el riesgo de hemorragia es inminente, en es-
pecial a nivel de sistema nervioso central. Hay repor-
tes que refieren que la trombopoyetina puede ser de
utilidad en pacientes con trombocitopenia refractaria.
El factor VII recombinante activado estd indicado ante
la evidencia de hemorragia refractaria al manejo habi-
tual y cuando se tiene controlado la temperatura, el
pH y la cuenta plaquetaria. Los antifibrinoliticos, como
el acido epsilonaminocaproico se reserva para aque-
llos pacientes con fibrindlisis primaria y que persiste
con hemorragia activa a pesar del manejo estableci-
do®'32(Tabla 2).

Neurolégico. La disfuncion neurolégica es una gra-
ve complicacién en los pacientes que cursan con IHA.
Su espectro va desde la encefalopatia hepdtica al ede-
ma cerebral y al crdneo hipertensivo. La fase inicial

Tabla 2. Indicacion de productos sanguineos en insuficiencia hepatica aguda.

Producto sanguineo/Maniobra Indicacion

Efectos adversos

Plasma fresco congelado
Plasmaféresis

Sangrado activo, profilaxis previo a procedimiento

Sobrecarga hidrica, LPAT

Sobrecarga de volumen o correccion LPAT

insuficiente de coagulopatia con plasmas frescos.

Factor VIl recombinante

Crioprecipitados
Acido aminocaproico
Plaguetas

Fibrinégeno < 100 mg/dL

Sangrado activo, profilaxis previo a procedimiento

Sobrecarga de volumen o correccion
insuficiente de coagulopatia con plasmas frescos.

Trombosis

Evidencia de sangrado por hiperfibrinélisis -

Reacciones transfusionales

LPAT: Lesion pulmonar asociada a transfusién.

RevInvestMed SurMex,2012;19(2): 76-87 81



Insuficiencia hepdtica aguda

| HIPERTENSION INTRACRANEANA |
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Hiperventilacion Carga de Considerar para trasplante,
breve volumen actividad clonus/hipertonia
Terapia IV Hemofiltracion convulsiva
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Figura 3. Algoritmo de evaluacion de hipertension intracraneana en pacientes con insuficiencia hepatica aguda. PIC: presion intracraneana.
SatjO,: saturacion de oxigeno venoso yugular. GC: gasto cardiaco. PAM: presion arterial media. SatvO,: saturacion venosa central de
oxigeno. PaCO,: presion arterial de bioxido de carbono. IHA: insuficiencia hepatica aguda.

del tratamiento es mediante la intubacién, sedaciény
ventilacién mecdnica. Para mantener la sedacién es
recomendable el uso de opioides y propofol, con lo
que ademds de favorecer la ventilacién mecdnica se
logra disminuir la actividad metabdlica cerebral, regu-
lar el flujo sanguineo y disminuir la presién intracra-
neana. Otros aspectos fundamentales para el manejo
del edema cerebral y craneo hipertensivo del enfermo
con |IAH se muestran en las figuras 3 y 4 y las metas
terapéuticas en la tabla 3.33-3¢

El control de los niveles de amonio es un aspecto tera-
péutico de interés; para lograr de manera idénea su
depuracién es necesario iniciar con una técnica de re-
emplazo renal y hepdtico y en caso de que ésta no se
considere necesaria se puede intentar con ornitin as-
partato. En relacién con este medicamento es impor-
tante comentar que hay estudios controlados que no
han mostrado resultados positivos.37:3

La hipotermia terapéutica es una opcién de manejo
de gran utilidad para los enfermos con IHA portadores
de edema cerebral e hipertension intracraneana. Den-
tro de sus diferentes bondades destaca la reducciéon

Tabla 3. Metas terapéuticas para el manejo de edema cerebral y
craneo-hipertensivo en pacientes con insuficiencia hepatica aguda.

Parametro Objetivo
pH 7.35-7.4
PO2 > 90 mmHg
PCO2 30-32 mmHg
Glucosa 70-110 mg/dl
Sodio 140-150 meq/L
Temperatura <36.5°C
Presién arterial media > 65 mmHg
Saturacion venosa yugular 65-80%

del metabolismo y del consumo cerebral de oxigeno,
asi como la produccién y captacién cerebral de amo-
nio. Se recomienda mantener la temperatura central
entre 32 a 33 °C. Los efectos adversos asociados a
esta técnica incluyen coagulopatia, incremento en el
riesgo de infeccién y alteracién en la regeneracion he-
pdtica.®? La solucién salina hiperténica es de utilidad
como medida de salvamento en pacientes en lo que
han fracasado las medidas ya descritas.*
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Figura 4. Algoritmo para el manejo de hipertension intracraneana en pacientes con insuficiencia hepatica aguda. PIC: presién intracraneala.
HFVVC: hemofiltracién vena-vena continua. OVY: oximetria venosa yugular. PAM: presion arterial media. PPC: presiéon de perfusion
cerebral. SatyO,: saturacién yugular venosa de oxigeno.

Tabla 4. Medicamentos recomendados para el manejo del edema cerebral e hipertension intracraneana en la insuficiencia hepatica
aguda.

Agente/Maniobra Dosis Efectos adversos
Manitol 0.25-0.50 g/kg IV; los bolos pueden repetirse Deshidratacion, hiperosmolaridad y
si la osmolaridad es < 320 mosm/L toxicidad renal
Solucién salina Depende de las soluciones Deshidratacion e hiperosmolaridad
hiperténica hipertonicas disponibles (145-155 mmol/L)
Barbituricos * Fenobarbital 3-5 mg/kg para carga, Hipotensién, hipocalemia y coma prolongado

seguido por 1-3 mg/kg/h.
e Tiopental 5-10 mg/kg para carga,
seguido de 3-5 mg/kg/h

Sedantes Propofol Sindrome de infusién de propofol

Indometacina Bolos de 25 mg IV Toxicidad renal (?) Erosiones de mucosa gastrica (?)
Hipotermia 32-33 °C Infeccién, arritmias, pancreatitis (?)

Vasopresores Norepinefrina titulada para Disminuyen perfusion hepatica (??)

lograr PPC > 50-60 mmHg

En la tabla 4 se muestran las indicaciones y dosis de * Disfuncién inmune y sepsis. Los procesos infec-
los diferentes medicamentos para el manejo del ede- ciosos son frecuentes en el paciente con IHA. Son facto-
ma cerebral y la hipertensién intracraneana. res de riesgo independiente de muerte, mal prondstico
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y baja tasa de éxito del trasplante hepdtico. La infec-
cién bacteriana representa entre 10 y 37% de los ca-
sos y Candida llega a ocupar hasta 30%. En un buen
ndmero de pacientes el cuadro infeccioso inicial no da
mayor sintomatologia y en estos casos la evolucién es
rapida y una vez diagnosticada es de dificil control.
Algunos reportes ante la elevada prevalencia de esta
complicacién recomiendan el uso de antibidticos y
antimicéticos profildcticos, ya que reducen hasta en
20% la incidencia de infecciones. Una vez que se diag-
nostica el proceso infeccioso deberd de investigarse su
origen y las bacterias y hongos involucrados. Es reco-
mendable iniciar con la terapia anticipatoria con téc-
nica de descalamiento que incluye antibiéticos de am-
plio espectro y antimicéticos. En caso de sepsis grave
y choque séptico es recomendable implementar los
paquetes de manejo recomendados por la campana
para incrementar la sobrevivencia en sepsis.*4?

Terapia nutricional. El inicio temprano de una te-
rapia nutricional asegura una mejor evolucién de los
enfermos con IHA. Estos enfermos se caracterizan por
cursar con un estado hipercatabélico, hiperamonemia,
disminucién de su capacidad gluconeogénica, deficien-
cia vitaminica y desbalance hormonal. Tienden fécil-
mente a la hipoglucemia, por lo que requieren de in-
fusion continua de glucosa intravenosa. El plan nutri-
cional ird encaminado a dar un aporte calérico de 20 a
25 kcal/kg/dia en la fase inicial con escalamiento pro-
gresivo, y una vez estable el paciente incrementarlo
de 25 a 30 kcal/kg/dia, tomando en cuenta que los
requerimientos caldricos basales se incrementan de 20
a 25% en relacién con la respuesta inflamatoria sisté-
mica con la que cursan los enfermos. Se recomienda
dar un aporte nitrogenado de 1 a 1.5 g/kg/dia monito-
reando estrechamente los niveles de amonio y el ba-
lance nitrogenado. En caso de que los niveles de amo-
nio se incrementen a mds de 150 umol/L, es recomen-
dable disminuir la carga proteica. El plan de la terapia
nutricional debe incluir el aporte de vitaminas del com-
plejo B, vitamina Cy K, oligoelementos, dcidos grasos
esenciales y antioxidantes. En relacién con el aporte
de aminodcidos es recomendable iniciar con aminod-
cidos de cadena ramificada para posteriormente, y de
acuerdo con la evolucién del enfermo, suplementar
con aminodcidos cristalinos. Es preferible la via ente-
ral (de preferencia a través de una sonda pospilérica)
a la parenteral para el aporte de la terapia nutricional.
Los probidticos y prebidticos no han mostrado que me-
joren la sobrevida en estos enfermos pero de acuerdo
con algunos estudios puede disminuir el riesgo de

desarrollar infecciones. En enfermos sometidos a tera-
pia de reemplazo renal y/o hepdtica deberd de ajus-
tarse la dosis de aminodcidos y vitaminas. El monito-
reo de la terapia nutricional es fundamental, ademas
del balance nitrogenado y los niveles de amonio se
debe incluir el sindrome de realimentacién. Durante la
terapia nutricional enteral deberd de monitorearse la
tolerancia con base en la presencia de vémito, disten-
sibn abdominal, diarrea y residuo. En caso de alteracio-
nes en el peristaltismo e ileo se podran iniciar procinéti-
cos del tipo de la eritromicina o metoclopramida.*>4¢

Trasplante hepatico

El trasplante hepdtico ortotdpico, ya sea de cadaver o
de donador vivo relacionado, es el Unico procedimiento
que asegura un incremento significativo en la sobreviven-
cia en los pacientes que desarrollan IHA. En las tablas 5y 6
se muestran los criterios e indicaciones para trasplante he-
pdtico ortotépico en IHA. Los sistemas de reemplazo hepa-
tico a base de albimina y adsorcién (como el sistema MARS
y Prometheus) estan indicados como puente para trasplan-
te ya que per se no mejoran la sobrevida.*’-%°

A pesar de ser la mejor opcion para asegurar la sobre-
vivencia en la IHA, el trasplante hepdtico se realiza poco
en esta entidad como lo mostré un estudio en el que sélo
384 de 6,362 trasplantes de higado se realizaron en en-
fermos con IHA. La sobrevida a un afio es de 82% cuando
se realiza en este escenario, a diferencia de 88% cuando
se realiza en enfermos portadores de una hepatopatia cré-
nica. Ostapowicz?' estudié la evolucién de 135 enfermos
con IHA sometidos a trasplante de higado, el tiempo de

Tabla 5. Criterios de inclusiéon y exclusion para trasplante en
insuficiencia hepatica aguda.

Criterios de exclusion:

* Edad mayor a 70 afios.

* Algunos canceres distintos al de higado.

¢ Insuficiencia cardiaca o pulmonar severa o
falla organica multiple.

¢ Infeccion severa.

¢ Choque séptico no controlado.

* Muerte cerebral.

Criterios de inclusién:

* Edad mayor de 18 afios.

* Esperanza de vida sin trasplante menor a siete dias.

¢ Inicio de encefalopatia en las primeras ocho semanas de
sintomas de enfermedad hepatica.

¢ Ausencia de enfermedad hepatica preexistente.

¢ Por lo menos uno de los siguientes: dependencia de
ventilacién mecanica, terapia de reemplazo renal o INR > 2.
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Tabla 6. Criterios de King’s College para determinar mortalidad o necesidad de trasplante en insuficiencia hepatica aguda.

Paracetamol

No paracetamol

Considerar trasplante ortotépico si lactato arterial
> 3.5 mmol/L después de resucitacion hidrica.

Trasplante ortotdpico si pH < 7.3 después
de reanimacion hidrica adecuada.

Trasplante hepatico si INR > 6.5, independientemente
del grado de encefalopatia hepatica.

Trasplante hepatico si cualquiera de los siguientes puntos:

Edad < 10 o > 40 afos.

Ictericia por mas de siete dias antes del inicio de la encefalopatia
INR > 3.5.

Trasplante ortotopico si los siguientes
tres puntos ocurren en menos de 24 h:
Encefalopatia grado 3 0 4

INR > 6.5

Creatinina > 3.4 mg/dL

Bilirrubinas totales > 17 mg/dL.
Causas desfavorables: enfermedad de Wilson, reacciéon farmacolégica.
idiosincratica, halotano, hepatitis seronegativa.

espera fue de 3.5 dias, 66% fue trasplantado, 22% falle-
cié antes del trasplante, y 12% se recuper6 espontdnea-
mente. La evolucion del trasplante hepdatico de donador
vivo vs. el de donador cadavérico es la misma.”!

El trasplante de hepatocitos, el xenotrasplante y los
dispositivos basados en lineas celulares de hepatoblasto-
ma no han mostrado que mejoren la sobrevida en pa-
cientes con |HA 5233

IHA secundaria por paracetamol

LA IHA inducida por paracetamol es la causa farma-
colégica mds cominmente reportada, representa hasta
39% de los casos en algunas series. El dafo hepdtico se
caracteriza por una presentacion hiperaguda que produ-
ce falla multiorgdnica répidamente progresiva. La toxici-
dad es dosis dependiente y estd en relacién con su meta-
bolito activo, N-acetil-p-benzioquiniona imina. La N-ace-
tilcisteina (NAC) es una terapia efectiva aprobada para la
hepatoxicidad por paracetamol. Es un precursor de gluta-
tion, repleta sus depdsitos y se une al metabolito toxico,
lo que favorece su depuracién, de esta manera puede
prevenir o reducir dano hepdtico cuando se administra en
las primeras 8-10 horas después de la ingesta, incluso
después de altas dosis de paracetamol. Algunos estudios
sugieren que la NAC puede tener efectos benéficos en la
IHA producida por otras causas distintas del paraceta-
mol. Un estudio controlado aleatorizado de IHA no indu-
cida por paracetamol no encontré diferencia en la sobre-
vida global, pero si una mejoria en la sobrevida libre de
trasplante en pacientes con coma temprano (I y Il).
La dosis de NAC IV es 150 mg/kg en carga, después
70 mg/kg cada 4 h y después 6.25 mg/kg cada hora.
El tiempo de administraciéon se recomienda hasta el

trasplante, muerte o recuperacién espontdnea manifes-
tado por un INR < 1.5-2.0. Se prefiere la NAC endoveno-
sa debido a que se disminuye el riesgo de aspiracién, se
alcanzan concentraciones séricas mds altas y demostré
mayor beneficio.3*5¢

CONCLUSIONES

La IHA es una entidad grave y asociada a un mal pro-
ndstico. Su etiologia es variada, pero en su génesis domi-
nan la hepatitis viral y la intoxicacién por paracetamol. Se
caracteriza por una intensa respuesta inflamatoria sisté-
mica y disfuncion multiorgdnica. Su manejo integral y
multidisciplinario en la UTI es fundamental para asegurar
la buena evolucion de los enfermos. Las medidas enca-
minadas a dar apoyo orgdnico y que mejoren las condi-
ciones del enfermo para prepararlo para el trasplante he-
pdtico incrementan las posibilidades de sobrevida.
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ARTICULO DE REVISION

Neumotdrax oculto.
Una entidad frecuente y poco reconocida

Raul Carrillo-Esper,* Jesus Ojino Sosa-Garcia*

RESUMEN

El neumotérax es una complicacién frecuente en el enfermo grave
que puede poner en peligro la vida. El neumotérax oculto se define
como aquel que no se observa en las radiografias simples de térax
pero que se puede diagnosticar facilmente con ultrasonido pulmo-
nar y/o tomografia computada de térax. Puede evolucionar rapida-
mente a neumotérax a tension sobre todo en enfermos en ventila-
cién mecdnica. Su incidencia es de 2 a 12% y se presenta tanto en
enfermos no traumdticos como en aquéllos con trauma de térax. Se
han descrito tres tipos de acuerdo con su tamario y localizacién:
minusculos, anteriores y anterolaterales. Los pacientes con neumo-
térax oculto en ventilaciéon con presién positiva pueden requerir de
manejo con tubos pleurales.

Palabras clave. Neumotérax. Térax. Ventilacién con presién
positiva. Toracotomia.

INTRODUCCION

El diagndstico y abordaje terapéutico de la patolo-
gia pleural es una de las actividades cotidianas en la
Unidad de Terapia Intensiva (UTI). Dentro de éstas
destaca el neumotdrax por su elevada prevalencia e
incidencia, que de no diagnosticarse y tratarse de ma-
nera temprana y oportuna, sobre todo en enfermos se-
dados y en ventilacién mecdnica con presidén positiva,
se asocia a una elevada morbimortalidad. El neumoté-
rax oculto se define como aquel no identificado en una
radiografia simple de térax y que se diagnostica con
tomografia axial computarizada de térax y/o ultrasoni-
do pulmonar, sobre todo en enfermos con trauma de
térax o cuando el neumotérax es secundario a baro-
trauma.'*

ABSTRACT

Pneumothorax is a frequent, life-threatening complication in criti-
cally ill patients. Occult pneumothorax has been defined as pneu-
mothoraces seen on CT scans or chest ultrasound but not on routine
chest radiographs and may rapidly progress to tension pneumotho-
rax. The phenomenon of occult pneumothorax is well described in
the literature with an incidence of between 2 and 12% in medical
and trauma patients. There are three categories of occult pneumo-
thorax based in size and location: minuscule, anterior and anterola-
teral. Patients with occult pneumothorax requiring positive pressure
ventilation may be managed with tube thoracostomy.

Key words. Pneumothorax. Chest. Positive pressure ventilation.
Thoracostomy.

OBJETIVO Y JUSTIFICACION

En la UTI de la Fundacién Clinica Médica Sur se han
tratado varios casos de neumotérax oculto, el cual tiene
comportamiento y abordajes diagnéstico y terapéutico
especificos, motivo por lo que se realizé esta revision con
el objetivo de analizar y describir los conceptos actuales
relacionados con esta entidad.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 una revision de la literatura de manera or-
denada y sistemdtica en diversas bases de datos (Pub-
med, etc.) con las siguientes palabras: pneumothorax,
occult pneumothorax, chest ultrasound, neumotdrax, ul-
trasonido pulmonar, etc.

* Fundacion Clinica Médica Sur.
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Fisiopatologia

El espacio pleural es el drea entre la pleura parietal en
la superficie interna de la pared tordcica y la pleura visce-
ral en la superficie externa del pulmén. El espacio nor-
malmente contiene sélo un pequeno volumen de liquido
que permite el movimiento entre una y otra capa. La pa-
red tordcica y el pulmon son eldsticos por naturaleza.>” El
espacio pleural tiene una presién subatmosférica o nega-
tiva. El peso de los pulmones tiende a hacer esta presion
menos negativa en las dreas inferiores del pulmon. Si el
espacio pleural se llega a comunicar con la atmdsfera
entonces la presion subatmosférica favorece la entrada
de aire hacia el espacio pleural, el pulmén tiende a colap-
sarse y entonces se desarrolla el neumotérax.?

En la mayoria de las situaciones el paso del aire se
limita por el cierre del defecto causante o por el equilibrio
de la presion pleural con la atmosférica. La presion del
neumotérax llega a ser superior a la atmosférica, esto
sucede cuando el defecto en la pleura actdia como valvu-
la permitiendo la entrada del aire pero no su salida. Esto
también ocurre cuando el paciente es sometido a ventila-
cién con presion positiva. La elevacién de la presion intra-
pleural induce graves efectos hemodindmicos caracteris-
ticos del neumotérax a tension® (Figura 1).

En la UTI el neumotérax estd relacionado a barotrau-
ma secundario a la ventilacién de pacientes con sindrome

Lesion pulmonar
o extrapulmonar

Aire en la cavidad pleural

Compresion pulmonar

Alteracion de la hematosis

Desviacion mediastino
al lado contralateral

Colapso pulmonar |
completo

Disminucion CFR del pulmén
contralateral

Choque hemodinamico

Insuficiencia respiratoria

Compresion de grandes vasos

Figura 1. Fisiopatologia de neumotérax a tension.

de insuficiencia respiratoria aguda (SIRA), por tal motivo
es importante describir el mecanismo de barotrauma aso-
ciado con SIRA. EI SIRA es una enfermedad inflamatoria
del pulmon, cuya causa principal es una respuesta inmu-
ne anormal, por lo comun resultado de trauma severo e
infeccién. Esto provoca cortocircuito pulmonar, disminu-
cion en la distensibilidad e infiltrados pulmonares. El SIRA
tiende a causar atelectasias y pérdida del volumen pul-
monar en las zonas basales.'® La ventilacién mecdnica
asistida es fundamental en el manejo del SIRA, pero si no
se emplea de manera adecuada o la practica personal
inexperto y sin conocimientos en ventilacion puede indu-
cir diferentes patrones de lesién dentro de los que desata-
can el barotrauma, volutrauma, biotrauma o atelectrau-
ma. El proceso inicial en el barotrauma es la produccién
de enfisema intersticial perivascular.* Cuando el gradien-
te de presién entre el alveolo y el intersticio excede un
nivel critico el alveolo se rompe y el aire entra en el inters-
ticio. La presién en que esto ocurre es determinada por la
intensidad de la inflamacién y dafo pulmonar.'" La lesion
puede ser producida por la enfermedad de base en pro-
ceso, la inflamacién asociada con SIRA o la utilizacién de
excesivos volumenes residuales durante la ventilacién.
El efecto Maklin (descrito en 1939 por el Dr. Charles
Maklin) explica la etiologia de la fuga aérea hasta en 39%
de los enfermos con trauma cerrado de térax, el mecanis-
mo fisiopatolégico es la ruptura alveolar secundaria a gra-
dientes de presién que condiciona fuga aérea al intersti-
cio y linfaticos pulmonares (enfisema intersticial), el cual
diseca a través de los septos interlobares adyacentes a los
vasos sanguineos y sistema bronquial hasta llegar al hilio
y de ahi al mediastino y a otras regiones anatémicas.'?
El aire fugado del alveolo lesionado diseca entre las
paredes vasculares adyacentes y los septos interlobulilla-
res hasta el hilio resultando en neumomediastino. Multi-
ples dreas de ruptura son necesarias para producir enfise-
ma clinicamente significativo; sin embargo, una vez que
el proceso ocurre, el aire continta fluyendo hacia el me-
diastino, en tanto la presién inspiratoria continda alta.
Asimismo, también se puede extender este aire entre el
tejido conectivo perivascular adyacente hacia el cuello,
retroperitoneo, peritoneo y tejidos subcutdneos. El enfise-
ma subcutdneo correlaciona con barotrauma y neumoto-
rax significativo. Las altas presiones pulmonares genera-
das por la ventilacion mecdnica pueden fdacilmente cau-
sar neumotoérax a tension y producir efectos hemodindmicos
que llegan a ser fatales. El movimiento proximal del aire
desde la ruptura alveolar a través del hilio pulmonar es
también un importante mecanismo en el barotrauma cau-
sado por otros procesos patolégicos, por ejemplo: herida
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por arma de fuego, ventilacién con presién positiva y la
rapida desaceleracién asociada al trauma. '3

DIAGNOSTICO
Clinico

Los sintomas dependen de la reserva respiratoria del
paciente y el tamano del neumotérax. Debido a que la
mayoria son pequenos y suceden en pacientes sin patolo-
gia pulmonar previa pueden no provocar disnea debido a
la reserva funcional del paciente. En especial se debe sos-
pechar en pacientes con enfermedades pulmonares créni-
cas que presenten datos clinicos de dificultad respiratoria.
Se estima que en 5-10% de los casos seria asintomdtico. El
sintoma mds frecuente es dolor en la regién tordcica lateral
que se puede irradiar al resto del térax y al cuello. El dolor
es intenso, de cardcter punzante y de inicio agudo, con
duracién variable; se incrementa con la tos y movimientos
respiratorios profundos, aliviGndose con la respiracién su-
perficial e inmovilizacién. En algunos casos se presentan
manifestaciones vegetativas (sudoracion, taquicardia, pali-
dez) u otro tipo de sintomas con tos seca, hemoptisis, sin-
cope y debilidad de miembros superiores. En enfermos gra-
ves que se encuentran intubados, en ventilacién mecanica
y bajo sedacién no es posible obtener la sintomatologia 'y la
signologia clinica del sindrome de neumotérax también se
altera, por lo que el diagndstico se basa en la elevada sos-
pecha clinica, sobre todo si existen factores de riesgo como
son una mala técnica ventilatoria, alteraciones en la dina-
mica de la respiracion fuera de proporcién al cuadro, incre-
mento en las presiones de via aérea, hipoxemia y deterioro
hemodindmico inexplicable.'>'¢

Imagen

* Radiografia simple de térax. Las radiografias por-
tatiles tomadas a los enfermos graves pueden no ser
convenientes para diagnosticar el neumotérax oculto,
ya que el diagnéstico depende de la cantidad de aire
pleural y su localizacién, la fase del ciclo respiratorio
cuando se tom¢, los artefactos y las imdgenes com-
puestas que se presentan. En la posicién supina el aire
libre en el espacio pleural se distribuye en la region
anterior, y la proyeccién habitual en supino no puede
detectar el neumotérax, lo que es una gran limitante.
La radiografia posteroanterior y lateral de térax suele
confirmar el diagnéstico al identificar la linea del mar-
gen de la pleura visceral, separada de la pleura parie-
tal; entre ambas existe un espacio aéreo hiperclaro sin

trama vascular, de manera que el pulmén adyacente
se observa mds denso al permanecer parcialmente
colapsado, pero este tipo de proyecciones son dificiles
de obtener en la UTI. De esta manera las radiografias
de térax convencionales tomadas en proyeccién ante-
roposterior en la UTI tienen una baja sensibilidad para
la deteccidon de neumotérax oculto.'”

* Ultrasonido pulmonar. El ultrasonido pulmonar es
una nueva técnica propuesta en el tratamiento de neu-
motdrax oculto. El ultrasonido pulmonar es un estudio
dindmico comparado con la TAC, la cual es estdtica; el
aire en el espacio pleural, las colecciones en las regio-
nes paracardiacas y en los dngulos costodiafragmaticos
son visibles con este método, la determinacion del ta-
mano del neumotoérax es importante en marcar la con-
ducta terapéutica. El ultrasonido no detecta dos de 25
neumotdrax, sobre todo cuando estdn localizados en la
regiéon paracardiaca derecha. El ultrasonido puede
diagnosticar neumotérax pequehos y anteriores
que no son visibles en radiografias de térax (Figura 2).
Su sensibilidad y especificidad para el diagndstico de
neumotérax es de 92 y 94%, respectivamente.'”'®
El algoritmo para el diagnéstico de neumotérax basa-
do en ultrasonido pulmonar se muestra en la figura 3.

* Tomografia computada de térax. La tomografia
axial computada es el estdndar de oro para el diag-
néstico del neumotdérax oculto. Con base en el tama-
Ao y localizacién evaluados por tomografia se desarro-
16 la clasificacién de Wolfman. De acuerdo con ésta,
los neumotérax ocultos se clasifican en mindsculos,
anteriores y anterolaterales.'®

Los neumotdrax minusculos se caracterizan por una
pequena coleccién de aire de 1 cm de grosor y vista en no
mds de cuatro cortes topogrdficos continuos. Los neumo-
térax anteriores se observan como una coleccién de aire
pleural > T cm localizado anteriormente y que no se ex-
tienden mds de la mitad de la linea coronal (linea defini-
da como la que divide al térax en dos mitades iguales:
anteriory posterior). El neumotérax anterolateral es aquel
donde el aire pleural se extiende a todo lo largo de la
pleura' (Figura 4).

Se estima que de 29 a 71% de los neumotérax visuali-
zados por TAC no son identificadas por placa de térax'?2°
(Figura 5).

TRATAMIENTO

El abordaje terapéutico para el manejo del neumoto-
rax oculto se basa en el estado clinico del enfermo, las
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manifestaciones de insuficiencia respiratoria, la necesidad
de ventilacién mecanica, el estado hemodindmico vy el
tamano del neumotdrax. A pacientes con manifestacio-
nes de insuficiencia respiratoria, hipoxemia o signos com-
patibles con neumotdérax a tensiéon se debe colocar un
tubo de drenaje y/o una valvula de Hemlich. Algunos in-
vestigadores sugieren la colocacién temprana de tubo de
toracotomia en todos los pacientes que se anticipa serdn
sometidos a ventilacién con presidn positiva.?!

La complicacién mds grave de cualquier neumotérax
es el potencial desarrollo de un neumotérax a tensién, el
cual conduciria rdpidamente a la muerte. En pacientes
con una pobre reserva pulmonar, un neumotérax en apa-
riencia insignificante puede conducir a un deterioro he-
modindmico importante que lleva al colapso y finalmente
a la muerte. En caso de sospecha clinica de esta compli-

Figura 2. Ultrasonido pulmonar en neumotdrax anterior oculto.
Notese la pérdida del movimiento pleural (flechas) y del signo de la
estratosfera en el US modo M (asterisco).

cacién la evacuacion del neumotérax no debe esperar a
confirmacion por imagenologia, ya que la mortalidad se
incrementa hasta cuatro veces. En pacientes con ventila-
cién mecdnica el manejo dependerd de la modalidad ven-
tilatoria empleada y la extensién del neumotérax.?2%

En general el tratamiento en pacientes con neumoto-
rax oculto sin compromiso cardiopulmonar significativo no
difiere al del neumotdérax espontdneo. Las metas de tra-
tamiento son eliminar el aire intrapleural, facilitar la recu-
peracién de la pleura y prevenir la reaparicion.

Los neumotérax ocultos < 3 cm se deben monitorizar
estrechamente y apoyar con oxigeno suplementario. Si el
neumotoérax es > 3 cm y el enfermo requiere presiones
inspiratorias y presiones positivas al final de la inspiraciéon
alta necesitard la colocacién de tubo de toracotomia en-
dopleural.?*

Colas de cometa emergiendo desde la linea pleural
que se extienden a la parte inferior de la pantalla

Neumotérax
(especificidad 60%)

v

Andlisis del
desplazamiento pleural

Pocas posibilidades
para neumotdrax

| Presente | [ Ausente |
Pocas posibilidades Neumotdrax

de neumotdrax (especificidad 96.5%)

Figura 3. Algoritmo para el diagnéstico ultrasonografico de neu-
motoérax.

BAINUSCLL O ANTERIOR

LINEA
CORONAL
MEDIA

ANTERODLATERAL [

@8

Figura 4. Clasificacion anatémica
de neumotdrax oculto segun
Wolfman. Se muestran los diferen-
tes tipos de acuerdo con su locali-
zacion y extension respecto a la
linea coronal media.
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CONCLUSIONES

El neumotdérax oculto es una entidad que se pre-
senta con frecuencia en la UTI y habitualmente se
infradiagnostica con base en estudios radiolégicos sim-
ples. La tomografia computada de térax es el estudio
ideal para su diagnéstico, pero recientemente el ul-
trasonido pulmonar ha mostrado tener una elevada sen-
sibilidad y especificidad, mejor costo/efectividad, ven-
tajas al realizarse a la cabecera del enfermo y no ex-
ponerlo a radiacién, lo que con seguridad lo colocard
como el estudio de eleccién para el diagnéstico de
esta entidad.
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CASO PROBLEMA

Tromboembolia pulmonar

Alonso Gutiérrez-Romero*

RESUMEN

El tromboembolismo venoso (TV) incluye a la trombosis venosa
profunda (TVP) y a la tromboembolia pulmonar (TEP). La TEP es la
tercera enfermedad cardiovascular mds comun, sélo detrds de la
enfermedad cardiovascular y vascular cerebral. Es especialmente
comun en pacientes hospitalizados y puede constituir el mayor
riesgo de mortalidad en pacientes hospitalizados. La fisiopatologia
de la TEP incluye la formacién de un trombo venoso profundo, su
embolizaciéon hacia las cdmaras cardiacas derechas y los efectos
del material trombético en las arterias pulmonares. La obstruccion
del flujo sanguineo hacia las arterias pulmonares tiene varias con-
secuencias fisioldgicas, incluyendo la discordancia ventilacion/per-
fusién e isquemia del parénquima pulmonar. Los efectos clinicos
mds importantes son la obstruccién aguda del flujo sanguineo y el
aumento en las resistencias vasculares pulmonares, lo cual aumen-
ta la demanda en el ventriculo derecho y ocasiona una disminu-
cién del gasto cardiaco. Estos efectos pueden causar estrés del
ventriculo derecho, choque cardiogénico, paro cardiaco y muerte.
Los factores de riesgo para TEP y TVP se pueden categorizar de
acuerdo con la triada de condiciones patogénicas identificadas por
primera vez por Rudolf Virchow en 1860: estasis venosa, dafo
vascular (endotelial) e hipercoagulabilidad. La hipercoagulabilidad
estaria asociada con condiciones clinicas (cdncer o trauma) o con
medicamentos (estrégenos en dosis utilizadas para control prenatal
o incluso para terapia de reemplazo hormonal). Los trombos
pueden formarse por sustancias procoagulantes circulantes (anti-
coagulante lupico o mediadores liberados por adenocarcinoma
de pulmén, mama o colon) o por deficiencias genéticas de las
enzimas anticoagulantes, tales como la proteina C, su cofactor
(proteina S) y antitrombina Ill. Estos escenarios normalmente
requieren altas dosis de anticoagulacion. A pesar de que los pacien-
tes con TEP se pueden presentar con sintomas cldsicos de disneq,
dolor tordcico, hemoptisis o sincope, regularmente la presentacion
es mds sutil. Las reglas clinicas se han desarrollado y verificado para
ayudar a establecer el diagnéstico de TVP o TEP; el modelo predic-
tivo mejor conocido es el estadiaje de Wells. Si los efectos hemodi-
ndmicos y el intercambio gaseoso de la TEP no son graves se puede
tratar con los mismos regimenes usados para la TVP de venas
proximales; la heparina no fraccionada, HBPM y fondaparinoux
son seguros y efectivos. La inestabilidad hemodindmica que puede
ocasionar la TEP es resultado de la elevacion aguda de las resisten-
cias vasculares pulmonares, que puede favorecer estrés del ventriculo

ABSTRACT

Venous thromboembolism (VTE) includes both deep venous throm-
bosis (DVT) and pulmonary embolism (PE). PE is the third most
common cardiovascular disease, after heart disease and stroke. It is
especially common in hospitalized patients and may constitute the
greatest mortality risk to some inpatient population. The pathophy-
siology of PE includes the formation of a DVT, embolization through
the right heart chambers, and the effects of the thrombotic material
within the pulmonary arteries. The obstruction of blood flow through
the pulmonary arteries has several physiologic consequences, in-
cluding ventilation/perfusion mismatching and ischemia of the lung
parenchyma. The most important clinical effects are the acute obstruc-
tion of blood flow and increase in pulmonary vascular resistance,
which increase the demand on the right ventricle and may lower
cardiac output. These effects can cause right ventricular strain, car-
diogenic shock, cardiac arrest, and death. The risk factors for PE and
DVT can be categorized according to the triad of pathogenic condi-
tions first identified by Rudolf Virchow in 1860: venous stasis, vascu-
lar (endothelial) damage, and hypercoagulability. Hypercoagula-
bility may be associated with clinical conditions (cancer or trauma)
or with medications (estrogen in doses used for birth control or even
those used for hormone replacement therapy). Thrombi can be
induced by circulating procoagulant substances (the lupus anticoa-
gulant or mediators released by adenocarcinoma of the lung, breast,
and viscera) or from genetic deficiencies in such anticoagulant
enzymes as protein C, its cofactor protein S, and antithrombin .
These conditions usually require high-dose anticoagulation. Al-
though patients with PE may present with the classic symptoms of
dyspnea, chest pain, hemoptysis, or syncope, the presentation is
often more subtle. Clinical rules have been developed and verified
to help establish the diagnosis of DVT or PE; the best-known predic-
tive model is the Wells criteria. If the hemodynamic and gas-ex-
change effects of PE are not severe, it can be treated with the same
regimens used for proximal vein DVT,; unfractionated heparin,
LMWH, and fondaparinux are all safe and effective. Hemodynamic
instability from PE is a result of the acutely elevated pulmonary
arterial resistance, which may lead to right ventricular strain, ische-
mia, and catastrophic cardiac dysfunction. Cardiopulmonary su-
pport may be indicated in patients with PE, including administration
of oxygen in those with arterial hypoxemia. Careful fluid loading
may increase right atrial and right ventricular end-diastolic pressure,
thereby worsening right ventricular function. Systemic vasoconstrictive
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derecho, isquemia y disfuncién cardiaca desastrosa. El apoyo car-
diopulmonar puede ser indicado en pacientes con TEP, esto inclu-
ye la administracién de oxigeno en aquellos con hipoxemia arte-
rial. La infusién de liquidos puede incrementar la presién teledias-
télica en el atrio y ventriculo derechos, ocasionando empeoramiento
de la funcién del ventriculo derecho. Los agentes vasoconstrictores
sistémicos, como la norepinefrina, pueden aumentar la presion
arterial media durante el choque asociado a TEP. Muchos pacien-
tes mueren por TEP en las primeras dos semanas después de la
presentacién. Durante este tiempo, casi 5% de las TVP vuelven a
embolizar, aun cuando son tratadas. La tasa de mortalidad de TEP
aumenta de forma importante en pacientes que desarrollan hipo-
tensién y chogue y que requieren resucitacién cardiopulmonar. Son
mayores los beneficios hemodindmicos agudos de la terapia trom-
bolitica en este tipo de pacientes. La terapia trombolitica se puede
reservar para el manejo de los pacientes con hipotension persisten-
te debido a una TEP sin contraindicaciones para el tratamiento.
La embolectomia puede salvar la vida de los pacientes con trom-
boembolismo pulmonar masivo que no responden a la terapia
médica. Durante los primeros cinco dias de tratamiento para TEP
es necesaria la heparina, HBPM o fondaparinoux, ya que estos
fdrmacos previenen la propagacién de la tromboembolia; se utiliza
la heparina para prevenir la recurrencia. La terapia debe durar al
menos tres meses. Los pacientes con factores de riesgo para trom-
boembolia no corregibles y que tienen alto riesgo de recurrencia
requieren terapia anticoagulante por tiempo prolongado.
Los pacientes con TEP no provocada tienen mayores riesgos de
recurrencia de tromboembolismo venoso y requieren terapia
anticoagulante de forma indefinida.

Palabras clave. Tromboembolia pulmonar. Trombosis venosa
profunda. Terapia trombolitica. Dimero-D.

CASO CLIiNICO

Hombre de 65 anos de edad, comerciante en una tien-
da de abarrotes, con historia de consumo de tabaco a
razén de 20 cigarrillos al dia por 47 afos. A la cuarta
semana del postoperatorio se le realizé correccién de frac-
tura de tibia derecha secundaria a traumatismo directo
manejado con colocacién de clavos intramedulares. Al
momento de este reporte, sin inmovilizador ni consumo
de medicamentos. Inicié el padecimiento 6 h previas a su
llegada a Urgencias; mientras estaba sentado trabajando
presento disnea en reposo, tos seca, en accesos, no dis-
neizante ni cianozante ni hemetizante, palpitaciones y ma-
reo sin llegar al sincope, por lo que su esposa lo trasladé.

Al interrogatorio dirigido negé dolor tordécico, diafore-
sis, ndusea, vomito, o alguna otra sintomatologia agrega-
da. Se le atendié en el Servicio de Urgencias con los si-
guientes signos vitales: TA 70/45 mmHg, FC 40 Ipm, sa-
turacién de oxigeno por pulsioximetria 86%, temperatura
36.3°C. Ala exploracion fisica: ruidos cardiacos ritmicos,
disminuidos en frecuencia, aumentados en intensidad, sin
soplos, se ausculté S3; ruidos respiratorios audibles, con

agents, such as norepinephrine, may raise the mean arterial pressu-
re during PE-associated shock. Many patients die of PE in the first 2
weeks after presentation. During this time, almost 5% of DVTs re-
embolize, even when treated. The mortality rate from PE increases
greatly in patients who develop hypotension and shock and require
cardiopulmonary resuscitation; the acute beneficial hemodynamic
benefits of thrombolytic therapy may have a much greater benefit
for these patients. Thrombolytic therapy should likely be reserved
for management of patients with persistent hypotension due to PE
who have no contraindications. Embolectomy can be lifesaving in
patients with confirmed massive embolism who fail to respond to
medical therapy. During the first 5 or so days of therapy for PE,
heparin, LMWH, or fondaparinoux is necessary because these
drugs prevent propagation of thromboemboli; warfarin is used to
prevent recurrence. Therapy should usually be continued for at
least 3 months. Patients with unresolved risk factors for thromboe-
mbolism and who are therefore at high risk of recurrence may
require prolonged anticoagulation. Patients with unprovoked VTE
have high rates of recurrence and may require long-term anticoa-
gulation.

Key words. Pulmonary embolism. Deep venous thrombosis. The-
rapeutic thrombolysis. D dimer.

adecuada transmision de la voz y de las vibraciones voca-
les, no se integré sindrome pleuropulmonar. Abdomen
blando, depresible, no doloroso a la palpaciéon media y
profunda, no se palparon masas ni visceromegalias. Mur-
phy, reflejo hepatoyugular, puntos apendiculares, puntos
ureterales superiores y medios y pufio percusién no pre-
sentes. Extremidades eutrdficas, eutérmicas, con pulsos
presentes homocrotos y sincrénicos entre si; Homans y
Olow no presentes. Edema dos cruces. Neurolégicamen-
te integro.
Se solicitaron los siguientes exdmenes paraclinicos:

* Electrocardiograma con S1 Q3 T3, ondas-T invertidas
deV1-V4, Qren V1.

* Biometria hemdtica con hemoglobina 15.7 g/dL, hemato-
crito 41%, leucocitos 6.0 x 10%/L, plaquetas 235 x 10°/L.

*  Quimica sanguinea con creatinina 0.9 mg/dL, BUN 17
mg/dL, glucosa 98 g/dL, electrolitos sericos Na* 137
mEg/L, K* 4.1 mEg/L, Ca?* 9 mg/dL, CI- 111 mEq/L,
Mg?* 2.3 mEq/L, CO2 17 mEg/L; BNP 630 pg/mL,
mioglobina 52 ng/mL, CK-MB 1.4 ng/mL, troponina |
1.2 ng/mL, CPK 76 ng/mL.
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Gasometria pH 7.55, PCO2 20, pO2 84, s02 77, HCO3
22; indice de oxigenacién 267.

EVALUACION
DEL CASO PROBLEMA

é¢Cudles son considerados factores de riesgo
alto para tromboembolismo venoso?

a) Artroscopia de rodilla, terapia de reemplazo hor-
monal, trombofilia.

b) Reposo en cama por tres dias, inmovilidad por la
posicién sedente, obesidad.

c) Edad avanzada (62 afios), malignidad, insuficien-
cia cardiaca crénica.

d) Lesién medular, cirugia mayor, fractura de cadera
o pierna.

e) Quimioterapia, EVC paralitica, consumo de anti-
conceptivos orales

Respuesta: d. La artroscopia de rodilla,' la terapia
de reemplazo hormonal, la trombofilia, el reposo en
cama por tres dias, la inmovilidad por la posicion se-
dente, la obesidad, la edad avanzada, las neoplasias,
la insuficiencia cardiaca crénica, la quimioterapia, la
EVC paralitica y el consumo de anticonceptivos orales
son considerados como factores de riesgo; sin embar-
go, la American Heart Association los define como fac-
tores de riesgo moderado y/o bajo. La lesién medular,
la cirugia mayor, la fractura de cadera o pierna, el
reemplazo de cadera o rodilla y el trauma se conside-
ran factores de riesgo alto para tromboembolismo ve-
noso, lo cual debe ser considerado en la historia clini-
ca inicial de un paciente con un cuadro sugerente de
tromboembolia pulmonar. Algunos de los factores de
riesgo moderado y bajo son:

° Riesgo moderado. Artroscopia de rodilla, lineas
venosas centrales, quimioterapia, insuficiencia car-
diaca crénica o insuficiencia respiratoria, terapia de
reemplazo hormonal, malignidad, anticonceptivos
orales, enfermedad vascular cerebral paralitica,
embarazo/posparto, tromboembolismo venoso pre-
vio, trombofilia.

Riesgo bajo. Reposo en cama por mds de tres
dias, inmovilidad debido a la posicién sedente, edad
avanzada (62 anos), cirugia laparoscépica, venas
varicosas. Sesenta y cinco por ciento de los pacien-
tes que presentan un cuadro de TEP tienen 60 afos
0 mds. "2

2. ¢Qué porcentaje de obstruccién deben sufrir

las arterias pulmonares para que el paciente
tenga repercusién hemodindmica?

a) 20-30%
b) 30-50%
c) 65-73%
d) 60-90%
e) > 95%

Respuesta: b. Las consecuencias hemodindmicas se
hacen evidentes cuando 30-50% de las arterias pul-
monares estdn ocluidas por un trombo. En los pacien-
tes que sobreviven a un episodio de embolismo agu-
do, a pesar de la disfuncién del ventriculo derecho, se
activan sensores sistémicos del sistema simpdtico. La
estimulacién inotrépica y cronotrépica y el mecanismo
de Frank-Starling ocasionan aumento en la presién
arterial pulmonar, la cual ayuda a restaurar el flujo
pulmonar en reposo, el llenado ventricular izquierdo y
el gasto cardiaco.'”® Estos mecanismos junto con la
vasoconstriccion sistémica buscan estabilizar la presién
arterial. Esto tiene una importancia particular, ya que
la disminucién de la presién adrtica puede afectar la
perfusién coronaria del ventriculo derecho.

Definicioén de tromboembolia pulmonar
masiva:

a) TEP aguda con hipotension sostenida por al menos
15 min, ausencia de pulsos y bradicardia profunda
persistente.

b) TEP aguda en donde el paciente muere en los prime-
ros 15 min después de llegar al Servicio de Urgencias.

c) Angiotomografia (angio TC) con trombo > 5 mm
en una de las arterias pulmonares principales.

d) TEP sin hipotensién pero con datos compatibles de
disfuncion del ventriculo derecho o necrosis mio-
cardica.

e) TEP aguda en ausencia de marcadores clinicos.

Respuesta: a. Tradicionalmente la TEP masiva se
definié con base en el trombo observado en la angio-
grafia o angiotomografia de vasos pulmonares utili-
zando el indice de Millar, pero la definicion estd en
desuso. La hipotensién y el paro cardiorrespiratorio
estdn asociados con aumento en la tasa de mortalidad
en la TEP aguda.“ Segun el estudio ICOPER (Interna-
tional Cooperative Pulmonary Embolism Registry) la
mortalidad a 90 dias en pacientes con TEP aguda y
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presién arterial sistdlica < 90 mmHg en el momento
de la llegada a Urgencias fue de 52.4%.3 El indice de
PESI (Geneva and Pulmonary Embolsim Severity In-
dex) identifico la hipotension como un predictor de mal
prondstico.®® TEP masiva (AHA) se define como trom-
boembolia pulmonar aguda con hipotensién sostenida
(presién sistélica < 90 mmHg por al menos 15 min, o
con necesidad de inotrépicos, que no sea debida a
otra causa diferente a TEP, tal como arritmia, hipovo-
lemia, sepsis o disfuncién ventricular izquierda), au-
sencia de pulsos o bradicardia profunda persistente (fre-
cuencia cardiaca < 40 Ipm con signos o sintomas de
choque).*

. Definicién de TEP submasiva:

a) TEP aguda en ausencia de marcadores clinicos.

b) Angiotomografia con presencia de trombos arteria-
les pulmonares distales bilaterales.

c) TEP en la cual se estadifica al paciente como ries-
go intermedio con base en la escala de Wells y
Ginebra.

d) TEP aguda sin repercusién clinica o hemodindmi-
ca; el paciente Unicamente refiere disnea y palpi-
taciones. En la angiotomografia se aprecia un trom-
bo en una de las arterias pulmonares distales.

e) TEP aguda sin hipotensién sistémica (presién arte-
rial sistélica > 90 mmHg) pero con disfuncion del
ventriculo derecho o necrosis miocdrdica.

Respuesta: e. Se define TEP submasiva a la trom-
boembolia pulmonar aguda sin datos de hipotension
arterial sistémica (presion arterial sistdlica > 90 mmHg)
pero con datos de disfuncién ventricular derecha o
necrosis miocdrdica. Disfuncién del ventriculo derecho
(VD) se define con la presencia de al menos uno de los
siguientes datos:

¢ Dilatacién del VD (diametro apical de cuatro ca-
maras del VD dividida por el didmetro del ventricu-
lo izquierdo, > 0.9) o disfuncién sistélica del VD en
ecocardiograma.

Dilatacion del ventriculo derecho® en la tomografia
computada.

°  Elevacion del BNP (> 90 pg/mL).

° Elevacién del pro-BNP (> 500 pg/mL),” o
Cambios electrocardiogrdficos (bloqueo de rama
derecha completo o incompleto de nueva apari-
cién, elevacion o infradesnivel anteroseptal del ST
o inversion anteroseptal de las ondas-T).*87

La necrosis miocdrdica se define con los siguientes
datos: elevacién de la troponina | (> 0.4 ng/mL) o
elevacién de la troponina T (> 0.1 ng/mL)."° En la
TEP submasiva la elevacién de la troponina |y T
aumentan la mortalidad; la elevacién del BNP y
pro-BNP7!! predice un desenlace adverso a corto
plazo.

5. Segun el puntaje de Wells de tres categorias y

el puntaje de Ginebra, équé valores deben te-
ner los pacientes para considerarse dentro de
riesgo intermedio?

a) > 4 en ambos.

b) > 7y > 11, respectivamente.
c) 2-6y4-10, respectivamente.
d) 3-7y5-11, respectivamente.
e) 0-1y0-3, respectivamente.

Respuesta: c. El predictor clinico mds usado es el
puntaje canadiense hecho por Wells, et al. Este pun-
taje ha sido extensamente validado usando tres ca-
tegorias (probabilidad baja, moderada, alta) y en
un esquema de dos categorias (TEP probable o im-
probable). Los factores predisponentes de este pun-
taje son:

°  Trombosis venosa profunda o tromboembolia pul-
monar previa (1.5 puntos).

Cirugia o inmovilizacion reciente (1.5 p).
Cancer (1 p).

Sintomas:
- Hemonptisis (1p).

Signos:
- Frecuencia cardiaca (> 100 Ipm-1.5 p).
- Datos de TVP (3 p).

Juicio clinico: diagnéstico alternativo menos proba-
ble que TEP (3 p).

Probabilidad clinica (tres niveles):
- Baja: 0-1 puntos.

- Intermedia: 2-6 puntos.

-Alta >7.

Probabilidad clinica (dos niveles):
- TEP improbable: 0-4 puntos.
- TEP probable: > 4 puntos.
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El puntaje de Ginebra demostré que la proporcion de
pacientes con TEP es alrededor de 10% en la categoria
de baja probabilidad, 30% en probabilidad moderada y
65% en probabilidad alta. Las variables que se toman en
cuenta en el puntaje de Ginebra son los siguientes:

* Factores predisponentes:
° Edad > 65 anos (1 p).
° TVP o TEP previa (3 p).
Cirugia o fractura en el dltimo mes (2 p).
°  Malignidad activa (2p).

e Sintomas:
°  Dolor en extremidad inferior unilateral (3 p).
°  Hemoptisis (2 p).
* Signos clinicos:
Frecuencia cardiaca (75-94 Ipm [3p]; = 95 Ipm [5p]).
Edema unilateral y dolor a la palpaciéon de la extre-
midad inferior (4 p).

o

* Probabilidad clinica:

°  Baja: 0-3 puntos.
Intermedia: 4-10 puntos.
° Alta> 11 puntos.>®?

o

6. Menciona la sensibilidad y especificidad de la
prueba de dimero-D por ELISA:

a) Sensibilidad 90%, especificidad 65%.
b) Sensibilidad > 95%, especificidad 40%.
c) Sensibilidad 50%, especificidad > 95%.
d) Sensibilidad 98%, especificidad 96%.
e) Sensibilidad 70%, especificidad 42%.

* Respuesta: b. Los niveles de dimero-D estdn eleva-
dos en el plasma en presencia de un trombo agudo
debido a la activacién simultdnea de la coagulaciény
fibrindlisis. Por lo tanto, los niveles de dimero-D nor-
males descartan la presencia de TEP o TVP, ya que el
valor predictivo negativo del dimero D es alto.'?'3 A
pesar de que el dimero-D es muy especifico para la
fibrina, la especificidad de la fibrina para tromboem-
bolismo venoso es pobre porque la fibrina se produce
en una gran diversidad de condiciones, tales como el
cdncer, inflamacioén, infeccién, necrosis, disecciéon de
la aorta. El valor predictivo positivo del dimero-D es
bajo, debido a eso no es util para confirmar el diag-
néstico de TEP. El dimero-D por ELISA”:'415 tiene una
sensibilidad > 95% y una especificidad alrededor de

40%. Se puede utilizar para descartar TEP en pacien-
tes con probabilidad baja e intermedia. En los Servi-
cios de Urgencias un dimero-D por ELISA negativo
descarta TEP sin algun otro estudio en aproximada-
mente 30% de los pacientes. El dimero-D no debe
medirse en pacientes con alta probabilidad de tener
TEP debido al bajo valor predictivo negativo en este
grupo de pacientes.'* También tiene poca utilidad en
pacientes hospitalizados y embarazadas.

. Una vez estabilizado el paciente de nuestro

caso clinico, écudl seria el paso a seguir?

a) Realizar angiotomografia de vasos pulmonares, y
en caso de no estar disponible de forma inmedia-
ta, realizar ecocardiograma.

b) Debido a la alta probabilidad de tromboembolia
pulmonar, se debe realizar de inmediato fibrinélisis
sin ninguin estudio de imagen previo.

c) Readlizar biometria hemdtica, quimica sanguineq,
electrolitos séricos, BNP, dimero-D, troponina | y
esperar los resultados para guiar la proxima con-
ducta diagnostica y terapéutica.

d) Realizar ultrasonido de miembros pélvicos, dimero-
D, radiografia posteroanterior de térax y con base
en los resultados decidir la maniobra terapéutica.

e) Administrar doble terapia antiplaquetaria, aminas
vasoactivas, oxigeno por mascarilla reservorio y
esperar resultado de la maniobra realizada.

Respuesta: a. Los pacientes con choque o hipoten-
sidn (como en este caso clinico) usualmente tienen
probabilidades clinicas de alto riesgo. El diagnéstico
diferencial incluye choque cardiogénico, disfuncién
valvular aguda, tamponamiento cardiaco y diseccién
adrtica. El examen diagndstico mas Util es la angioto-
mografia de vasos pulmonares (estudio de eleccion para
TEP); en caso de no tenerla de forma inmediata se
debe recurrir al ecocardiograma, el cual muestra sig-
nos indirectos de hipertension arterial pulmonary so-
brecarga del ventriculo derecho si la TEP es la causa
de las consecuencias hemodindmicas.'®'¢ Debido a la
alta carga trombdtica en la circulacién pulmonar, la
angiotomografia de vasos pulmonares es necesaria para
confirmar el diagnéstico.?®

La mayoria de los pacientes con riesgo bajo y modera-
do no tienen TEP, por lo tanto no se debe realizar
angio TC como estudio de primera linea. En los pa-
cientes admitidos en el Servicio de Urgencias, la medi-
cién de dimero-D'* combinado con la evaluacién de
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probabilidad clinica es el primer paso para el abordaje
de la enfermedad y permite descartar TEP'? en alre-
dedor de 30% de los pacientes con un riesgo trombo-
embdlico a tres meses (en pacientes que no reciben
tratamiento) por debajo de 1%. En pacientes con di-
mero-D elevado se debe realizar como segunda ma-
niobra diagnéstica angio TC de vasos pulmonares.

. Se confirmé el diagnéstico de TEP masiva en

el paciente del caso clinico éQué tratamiento
debe recibir de primera instancia?

a) Trombectomia por aspiracién.

b) Acido acetil-salicilico 325 mg y Clopidogrel 300 mg.

c) Alteplasa por bolo IV 0.6 mg/kg.

d) Heparina de bajo peso molecular (HBPM), hepari-
na no fraccionada (HNF) subcutdnea o IV con
monitoreo o fondaparinux subcutdneo.

e) Fragmentacién trombética.

* Respuesta d. Los pacientes con confirmacién objeti-

98

va de TEP y sin contraindicacién deben recibir de for-
ma pronta y apropiada la terapia anticoagulante con
HBPM subcutdanea, HNF IV o subcutdnea con monito-
rizacién o fondaparinux subcutdneo.'#!* La terapia an-
ticoagulante se debe iniciar durante el abordaje diag-
néstico en pacientes con probabilidad intermedia o alta
de TEP sin contraindicacién para la anticoagulacion.
Para pacientes en los que se sospecha o se confirma
trombocitopenia inducida por heparina (HIT) se debe
utilizar un anticoagulante que no esté basado en la
heparing, tal como danaparoid, lepirudina, argatroban
o bivalirudina.

¢Cudl de las siguientes aseveraciones es
correcta respecto a la fibrinélisis?

a) Se recomienda la fibrindlisis en pacientes con paro
cardiorrespiratorio.

b) Se recomienda la fibrindlisis en pacientes con TEP
de bajo riesgo.

c) Serecomienda la fibrindlisis en TEP submasiva con
disfunciéon minima del VD.

d) La fibrindlisis estd contraindicada en TEP masiva.

e) Se recomienda fibrindlisis en TEP aguda submasi-
va con evidencia clinica de pronéstico adverso.

Respuesta: e. La fibrindlisis es razonable en pacien-
tes con TEP aguda masiva y un riesgo aceptable de
complicaciones secundarias a sangrado. Se debe con-

siderar en pacientes con TEP aguda submasiva con
evidencia clinica de prondstico adverso (inestabilidad
hemodindmica de reciente aparicién, deterioro de la
funcion respiratoria, disfuncién grave del ventriculo
derecho, necrosis miocdrdica grave). En las primeras
24 h, los pacientes tratados con heparina no tienen
mejoria significativa en el flujo pulmonar, mientras que
los pacientes tratados con fibrindlisis manifiestan 30-
35% de reduccién en el defecto de perfusion.* La he-
parina junto con la fibrinélisis causan un cambio favo-
rable en la presién sistélica del VD y la presién arterial
pulmonar entre el tiempo del diagndstico y el segui-
miento (seis meses). La fibrindlisis no se recomienda
para pacientes con bajo riesgo de TEP o TEP aguda
submasiva con minima disfuncién del ventriculo dere-
cho, necrosis miocdrdica minima y sin ninguin deterio-
ro clinico; tampoco se recomienda en pacientes con
paro cardiorrespiratorio. Los dos criterios que deben
usarse para determinar si el paciente se beneficiara
de la fibrindlisis®'>'® son: evidencia de insuficiencia
respiratoria o circulatoria y evidencia de lesién mode-
rada a grave del ventriculo derecho.

10. éEn qué tipo de pacientes estd indicada la

intervenciéon basada en catéter?

a) Pacientes con un trombo > 5 mm en la arteria
pulmonar derecha.

b) Pacientes que llegan al Servicio de Urgencias con
saturacion de oxigeno < 80%.

c) Pacientes con contraindicacién para la terapia fi-
brinolitica.

d) Pacientes con funcion ventricular derecha conservada.

e) Pacientes con presién arterial pulmonar medida por
ecocardiograma de 60 mmHg.

Respuesta: c. Las indicaciones para embolectomia
quirdrgica son las siguientes: contraindicacion para la
terapia fibrinolitica, falla en el tratamiento médico y dis-
funcién del ventriculo derecho. El alivio de la poscarga
es la intervencion mds importante en el tratamiento de
la falla ventricular derecha. Es la obstruccién central la
que produce un incremento mayor de la impedancia al
vaciamiento del VD y con mayor frecuencia la causan-
te de la falla ventricular derecha.'” La eliminacién de la
obstruccién central (aspiracién) o su desplazamiento
hacia la periferia del lecho vascular pulmonar (fragmen-
tacién) disminuye considerablemente la impedancia del
VD. Existen tres categorias de intervencién percutdnea
para remover el trombo pulmonar:
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Trombectomia por aspiracién.
Fragmentacién del trombo.
Trombectomia reolitica.

La trombectomia mecdnica debe limitarse a las ramas
principales y arterias pulmonares lobares.' 47
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IMAGENES EN MEDICINA

Comunicacion interauricular

Raul Carrillo-Esper,* Rosa Jenny Alonzo-Almanzar,* Daleni Pérez-Ceballos*

RESUMEN

Se analizardn imdgenes correspondientes a un paciente con comu-
nicacion interauricular.

Palabras clave. Defecto del septo atrial. Cardiomegalia. Fora-
men oval.

CASO CLiNICO

Enferma de 18 afnos con antecedentes de fijacién de
columna por escoliosis congénita. Ingresé a la Unidad de
Terapia Intensiva por cuadro de insuficiencia respiratoria
secundaria a neumonia adquirida en la comunidad. A la

Figura 1. Radiografia AP de térax donde se observa cardiomega-
lia con dilatacion de la auricula derecha (AD) y abombamiento de la
arteria pulmonar (flechas).

ABSTRACT

In this article it will be analyzed images corresponding to a patient
with atrial septal defect.

Key words. Atrial septal defect. Cardiomegaly. Oval foramen.

exploracion fisica con sindrome de condensacion bibasal.
A la auscultacién del drea cardiaca se detecté complejo
de la pulmonar de Chdvez, reforzamiento y desdoblamien-
to del segundo ruido en foco pulmonar. En la placa de
térax se observé infiltrado y condensacion bibasal, cardio-
megalia con dilatacién de auricula derecha y abomba-
miento de la arteria pulmonar (Figura 1). En el electrocar-
diograma se observé migracién del marcapaso, crecimiento
auricular derecho y datos de hipertension pulmonar.

Con el diagnéstico clinico de comunicacién interau-
ricular (CIA) se realiz6 ecocardiograma transtordcico don-
de se observé dilatacién de cavidades derechas con hi-
pertension arterial pulmonar (37 mmHg), fraccion de eyec-
cion de 66% y presencia de foramen oval permeable de
4 mm que se corroboré con la maniobra de burbujeo al
presentarse paso de burbujas de auricula derecha a
izquierda (Figura 2).

DISCUSION

El sistema vascular aparece hacia la mitad de la terce-
ra semana, cuando el embrién ya no es capaz de satisfa-
cer sus requerimientos nutritivos exclusivamente por difu-
sion. Al final de la cuarta semana desde el techo de la
auricula comun crece una cresta falciforme hacia la luz,
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Figura 2. Ecocardiograma transtoracico. A. Defecto del tabique interauricular (flecha). B. Paso de burbujas de auricula derecha a

izquierda (flecha).
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Figura 3. Desarrollo embrioldgico de las auriculas y tabique interauricular.

ésta representa la primera porcion del septum primum.!
El orificio entre el borde anterior del septum primumy las
almohadillas endocardicas es el ostium primum. Poste-
riormente aparecen prolongaciones de las almohadillas
endocdrdicas superior e inferior que siguen el borde del
septum primum y ocluyen gradualmente el ostium
primum.? Antes de que se complete el cierre se producen
perforaciones en la porcién superior del septum primum,
que al hacer coalescencia forman el ostium secundum.
El orificio que deja el septum aparece gradualmente y la

RevInvest Med Sur Mex,2012; 19(2): 100-102

parte restante se transforma en la vdlvula del agujero oval.
Después del nacimiento, cuando se inicia la circulacién
pulmonar y aumenta la presién en la auricula izquierda,
la valvula del agujero oval queda comprimida contra el
septum secundum y oblitera este agujero, separando la
auricula derecha de la izquierda. Las almohadillas endo-
cardicas superior e inferior se fusionan entre si al final de
la quinta semana, lo cual origina la division completa del
canal en orificios auriculoventriculares derecho e izquier-
do (Figura 3).
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La CIA es la cardiopatia congénita acianética mds fre-
cuente en la edad adulta, presente en 40% de los adultos
con cardiopatia congénita, es mds frecuente en el género
femenino (2:1). Representa 7% de todas las anomalias
cardiacas y se manifiesta a cualquier edad, asociadas a
otros trastornos genéticos como sindrome de Holt Oram,
Marfan, Noonan y Turner.3

La CIA se clasifica en ostium secundum, ostium pri-
mum, Seno venoso y seno coronario.

Los pacientes portadores de CIA mayores de 15 afos
pueden cursar asintomdticos o manifestar signos y sinto-
mas (50% a partir de los 20 afos), de los que se destacan
infecciones respiratorias, fatiga fdcil, disnea de esfuerzo,
arritmias auriculares, hipertensién pulmonar, enfermedad
vascular pulmonar, hemoptisis, insuficiencia cardiaca de-
recha y cianosis. A partir de los 50 anos de edad 100%
presenta sintomatologia significativa como hipertensién
pulmonar y crecimiento de cavidades derechas que pro-
gresa a insuficiencia cardiaca.*

A la exploracién clinica la CIA se caracteriza por la-
tido apexiano palpable o de Dressler (por dilatacién del
ventriculo derecho), latido palpable de la arteria pul-
monar (en el segundo espacio intercostal izquierdo). El
primer ruido cardiaco suele ser normal o desdoblado
con acentuacién del cierre tricuspideo, soplo mesosis-
télico eyectivo en foco pulmonar (por el hiperflujo que
disminuye en caso de hipertensién pulmonar), asi como
soplo de insuficiencia pulmonar, desdoblamiento am-
plio y fijo del segundo ruido, retumbo mesodiastdlico

tricuspideo, acortamiento del intervalo entre los com-
ponentes adrtico pulmonar del segundo ruido, con acen-
tuacién del componente pulmonar hasta configurar un
solo ruido, cianosis e hipocratismo digital (en caso de
inversion del cortocircuito inter auricular por el desarrollo
de enfermedad vascular pulmonar: sindrome de Eisenmenger).

El diagndstico se hace con base en los hallazgos clini-
cos y los datos obtenidos en los estudios de gabinete.
El tratamiento es quirdrgico y percutaneo (dispositivo tipo
Amplatzer).¢

CONCLUSION

La CIA es una cardiopatia frecuente y poco diagnosti-
cada, por lo que una buena exploracién clinica, como en
este caso, es fundamental para su diagnéstico.
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Reflejo palmomentoniano

Radul Carrillo-Esper,* Marco Antonio Garnica-Escamilla*

RESUMEN

Introduccién. Un signo clinico es cualquier manifestaciéon obje-
tiva secundaria a una enfermedad. El signo de Marinesco Radovici
(reflejo palmomentoniano) corresponde a la contraccién involun-
taria de los musculos mentonianos secundaria a la estimulacion de
la eminencia tenar. Marinesco y Radovici lo describié en 1920 y se
encuentra comUnmente en pacientes con lesion del sistema pira-
midal. Caso clinico. Paciente de 27 afos que ingresé a la Uni-
dad de Terapia Intensiva por traumatismo craneoencefdlico, se dié
tratamiento y manejo de proteccion cerebral asi como craniectomia
descompresiva. A la exploracién fisica presentd signo de Radovici.
La tomografia axial computada de control con presencia de infarto
hemisférico izquierdo con involucro del tdlamo y cépsula interna.

Palabras clave. Barbilla. Talamo. Infarto cerebral. Tracto pira-
midal.

INTRODUCCION

En medicina se define signo clinico a cualquier mani-
festacion objetiva secundaria o asociada a una enferme-
dad o alteracién de la salud, y que se hace evidente en la
biologia del enfermo. La semiologia clinica es la discipli-
na de la que se vale el médico para indagar mediante el
examen psicofisico del paciente sobre los diferentes sig-
nos que presenta. Un signo clinico es un elemento clave
que se obtiene a partir del examen fisico, en contraposi-
cién a los sintomas que son los elementos subjetivos, per-
cibidos sélo por el paciente. Uno de los tantos datos que
se obtienen de la exploracioén fisica neurolégica es el sig-
no de Marinesco Radovici que corresponde a la contrac-
cién involuntaria de los mdsculos mentonianos (cuadrado
del mentén y borla del mentén) secundaria a la estimula-
cién de la eminencia tenar, conocido como reflejo palmo-
mentoniano.’

ABSTRACT

Introduction. A clinical sign is any manifestation secondary to a
disease. Radovici sign (palmomental reflex) consists in an involun-
tary contraction of chin muscles secondary to stimulation of thenar
eminence. This sign was described by Marinesco Radovici at 1920,
and is commonly found in patients who present corticospinal tract
injury. Clinical case. 27 years old patient, admitted in Intensive
Care Unit (ICU) for head trauma. He was treated and managed for
cerebral protection and with decompressive craniectomy. Physical
examination showed sign of Radovici. The computed tomography
showed left hemispheric infarction with involvement of the thala-
mus and internal capsule.

Key words. Chin. Pyramidal tract. Cerebral infarction. Thalamus.

Este signo lo describié Marinesco y Radovici (1920) en
un paciente joven con esclerosis lateral, en el que se ob-
servé una contraccién lenta y sostenida de los musculos
del mentén ipsilateral en respuesta a la estimulacién con
un alfiler o un ligero toque en la eminencia tenar. Otra
maniobra clinica para explorarlo es mediante la estimula-
cién de otras dreas de la piel o por cateterismo uretral,
aunque la respuesta es menos pronunciada.?

Este reflejo sigue una via polisindptica de la regién
cervical de la médula al nicleo facial del puente y es
multisegmental. Los estimulos aferentes del reflejo pal-
momentoniano son conducidos principalmente por el ner-
vio mediano y el nervio cubital. Hay una inhibicién en las
neuronas motoras del musculo del mentén, ya sea a tra-
vés de interneuronas inhibitorias o directamente por fi-
bras motoras corticobulbares o limbicas.?

En diversos textos de neurologia el reflejo palmomento-
niano se describe como elemental en la exploracion
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Figura 1. Tomografia axial computada de craneo donde se observa
hematoma subdural extenso izquierdo (flechas) que condiciona
efecto de masa, ademas de desplazamiento de la linea media a la
derecha, colapso ventricular izquierdo, hernia del férnix. Hematoma
subgaleal derecho (asteriscos).

A

Figura 3. Tomografia axial computada de crdneo en donde se
observa area de craniectomia descompresiva, hernia transcalva-
ria e infarto hemisférico izquierdo extenso.

Figura 2. Exploracion del reflejo palmomentoniano. A. Estimulacion palmar y de la eminencia tenar. B. Imagen del mentén antes de iniciar
la estimulacion. C. Contraccion de los musculos del mentén en respuesta a la estimulacion.

fisica neurolégica debido a sus importantes implicaciones
clinicas, pues se encuentra cominmente en pacientes con
lesién del sistema piramidal.#

El reflejo puede presentarse en personas sanas de to-
das las edades. La prevalencia de este reflejo se descono-
ce debido a la variabilidad en la manera de provocar el
reflejo y la interpretacion del explorador. Su prevalencia
en los adultos sanos puede ser de 2.5 a 50% entre los 20
y 60 anos de edad.’

CASO CLINICO

Enfermo de 27 afos sin antecedentes de importancia
que ingresé a la Unidad de Terapia Intensiva (UTI) por
presentar traumatismo craneoencefdlico grave (Figura 1).
Durante su estancia en la UTI se inicié monitoreo neuro-
l6gico multimodal y se manej6é con medidas de protec-
cién cerebral y craniectomia descompresiva amplia izquier-
da, traqueotomia y gastrostomia. En la fase de recuperacién
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presentd reflejo palmomentoniano también conocido como
signo de Radovici (Figura 2). En la tomografia axial
computada de control se observé presencia de infarto
hemisférico izquierdo con involucro del talamo y cdpsula
interna (Figura 3).
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ALGORITMO MEDICO-QUIRURGICO

Monoartritis aguda

Antonio Gonzalez-Pineda*

RESUMEN

La monoartritis aguda es una entidad que amerita la valoracién en
el Servicio de Urgencias y que cubre parte de la consulta del reu-
matologo. Dentro de las diversas causas de la monoartritis aguda es
muy importante identificar a los pacientes con artritis séptica debi-
do a la alta morbilidad de este padecimiento. Las principales etio-
logias de la monoartritis aguda son trauma, artropatia por cristales,
artritis séptica e inicio monoarticular en formas tempranas de enfer-
medades sistémicas. La historia clinica y la exploracién clinica
aportan valiosas pistas para llegar al diagndstico certero; sin embar-
go, se ha demostrado que la sensibilidad y especificidad de los
hallazgos clinicos no son suficientes, son necesarios estudios de
laboratorio y sobretodo del andlisis del liquido sinovial.

Palabras clave. Artritis. Artritis séptica. Liquido sinovial.

La artritis es una causa frecuente de visita al Servi-
cio de Urgencias y en la consulta del reumatélogo. Un
diagndstico certero es de suma importancia, ya que
existen entidades como la artritis séptica que tienen
una alta tasa de morbilidad si no se atienden en for-
mas tempranas.'> Es importante distinguir en primer
lugar el nimero de articulaciones afectadas; se consi-
dera monoartritis a la inflamacién de una articulacion,
oligoartritis a la inflamacién de dos a cuatro articula-
ciones y poliartritis a la inflamacién de cinco o mds
articulaciones.?® Esta distincién es importante porque a
pesar de que el paciente se queje de dolor en una
sola articulacién puede presentar inflamacién en al-
guna otra; siempre es importante comparar la articu-
lacién contralateral.># Posteriormente se debe distin-
guir entre el dolor articular y el causado por lesién de

ABSTRACT

Acute monoarthritis is a disease that often requires examination at
the emergency room and is an important part of the rheumatologist
outpatient consult. Among the many causes of acute monoarthritis
it is very important to identify the patients whom have septic arthritis
because of the high morbidity of this disease. The main etiologies
of acute monoarthritis are trauma, crystal deposition arthritides, sep-
tic arthritis and monoarticular onset in early forms of systemic disea-
ses. Clinical record and physical examination contribute with valua-
ble clues in order to reach an accurate diagnosis, however, it has
been demonstrated that the sensitivity and specificity of clinical
findings are not enough, being necessary lab work up and moreover
synovial fluid analysis.

Key words. Arthritis. Septic arthritides. Synovial fluid.

estructuras extraarticulares (tendones, ligamentos,
musculo, hueso). Luego se debe discernir entre el dolor
inflamatorio y el mecdnico. Por Gltimo se debe de-
terminar la cronicidad de la artritis denomindndose
aguda si es menor a seis semanas y crénica si es
mayor a seis semanas?*¢®(Figura 1).

Existen varias causas de monoartritis aguda, pero sélo
cuatro principales que deben diferenciarse con la finali-
dad de distinguir cuadros severos como los de la artritis
séptica. Estas etiologias son: infeccidn, artropatias por cris-
tales, presentacién monoarticular de enfermedad sistémi-
cay trauma?*¢8 (Figura 2).

Ya se explicaron los pasos a seguir dentro de la semio-
logia de la monoartritis aguda; sin embargo, la historia
clinica y la exploracién fisica no son del todo fidedignas
para asegurar o excluir con seguridad un diagnéstico, por
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Figura 1. Diagndstico de la artritis.

lo que se requieren estudios complementarios de labora-
torio y de gabinete.?¢?

Dentro de los cuadros clinicos mds frecuentes y cuyo
diagnéstico diferencial en un cuadro de monoartritis es
imprescindible destacan (Figura 3):

* Artropatia por cristales. Las mds frecuentes son la
artropatia por depdsito de urato monosddico y la ar-
tropatia por depdsito de pirofosfato cdlcico dihidrata-
do. Es importante sefialar la importancia del reconoci-
miento de factores de riesgo para el desarrollo de ar-
tritis gotosa, ademds de la presencia de factores
desencadenantes. Las manifestaciones clinicas impor-

tantes son: el pico mdximo de dolor alcanzado en menos
de 24 h acompanado de tumefaccién y eritema de la
zona articular afectada. La articulacién afectada con
mayor frecuencia es la primera articulacién metatar-
sofaldngica (en 60% en un primer ataque y hasta 90%
a lo largo de la vida en un paciente con gota); la fie-
bre y los sintomas constitucionales pueden presentar-
se. No obstante, estos hallazgos no ofrecen gran sen-
sibilidad y especificidad.>%¢%1%" E| American College
of Rheumatology y la Europe League Against Rheu-
matism han propuesto criterios diagnésticos con la fi-
nalidad de aumentar la certeza diagnéstica; sin em-
bargo, la utilizaciéon sélo de aspectos clinicos sin el
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Figura 2. Etiologia de la artritis.

andlisis de liquido sinovial puede no tener la suficiente
certeza para distinguir artritis gotosa aguda de alguna
otra monoartropatia inflamatoria.'" La radiografia sim-
ple suele mostrar datos inespecificos como aumento
de volumen de tejidos blandos.'' Los estudios de labo-
ratorio pueden mostrar leucocitosis o aumento de PCR.
El andlisis de liquido sinovial suele ser de tipo inflama-
torio (2,000-50,000 leucocitos), si la cantidad de leu-
cocitos sobrepasa los 75,000 se debe sospechar la pre-
sencia de artritis séptica, aun en presencia de cristales
de urato monosddico. Se observan cristales en forma
de aguja con birrefringencia negativa a la luz polariza-
da (aunque la cristalografia no suele hacerse de forma

rutinaria en la prdctica clinica).'® La artropatia por de-
pésito de cristales de pirofosfato cdlcico dihidratado es
mds frecuente en la rodilla; ademds, en la radiografia
se observan datos compatibles con condrocalcinosis.
Hay estudios que investigan el uso de ultrasonografia
y tomografia computada de energia dual para el diag-
néstico diferencial de artritis gotosa aguda y artritis
por depésito de cristales de pirofosfato cdlcico.'?

* Artritis séptica. Es importante un diagndstico precoz

de esta entidad. Existen factores de riesgo asociados a
esta enfermedad. Es importante sefalar que la arti-
culacién mas afectada es la rodilla; la presencia de fie-
bre, escalofrios o sudoracién tienen una baja sensibilidad
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Monoartritis aguda

y no ayudan a apoyar o descartar el diagnéstico.!
Dentro de los estudios de laboratorio se encuentran la
leucocitosis y la neutrofilia, ademds de aumento en la
velocidad de sedimentacién globular, aunque todos
estos resultados, pese a poseer buena sensibilidad, no
tienen buena especificidad y por lo tanto tienen poco
poder diagndstico.! La radiografia simple posee poca
sensibilidad y especificidad;' la tomografia simple y la
resonancia magnética son Utiles para evaluar articula-
ciones como la coxofemoral o las sacroiliacas. El and-
lisis de liquido sinovial es fundamental para el diag-
néstico y ante la sospecha de artritis séptica siempre
se debe obtener liquido sinovial para su estudio. El
aumento de la cuenta leucocitaria aumenta la razén
de probabilidad para el diagnéstico de artritis séptica,
usualmente se encuentra un liquido con cuenta >
50,000 leucocitos, aunque una cifra > 100,000 hace
el diagnostico de artritis séptica muy probable;' a su
vez, > 90% de polimorfonucleares aumenta la proba-
bilidad diagnéstica.' La medicién de glucosa, LDH y
proteinas en el liquido sinovial tienen poco desempe-
Ao diagnéstico y suelen llevar a falsos positivos.! Cabe
senalar que se encuentran microorganismos con la tin-
cién de Gram en 75% de los casos (cuando se asocia a
S. aureus) y no se encuentran microorganismos hasta
en 50% de los casos, por lo que su ausencia no exclu-
ye el diagndstico y se debe aguardar el resultado del
cultivo; al ser éste positivo se asegura el diagndstico
de artritis séptica. No se debe esperar el resultado de
los cultivos para iniciar la antibioticoterapia empirica
ante la sospecha de artritis séptica.'”

* Trauma. Usualmente la historia relatada por el pa-

ciente es suficiente para llegar al diagnéstico, aunque
en ocasiones el paciente pudo estar inconsciente o no
recordar el traumatismo.* Las estructuras lesionadas
pueden ser intraarticulares, como el caso de los me-
niscos o los ligamentos cruzados de la rodilla. Es im-
portante realizar estudios de imagen como radiografia
simple para descartar la presencia de fracturas; la re-
sonancia magnética es de utilidad en el diagnéstico
de lesiones meniscales o ligamentarias. El andlisis de
liquido sinovial puede ser hemdtico (aunque una

neoplasia osteoarticular o la artritis séptica pueden ser
sanguinolentas).?

* Forma monoarticular de enfermedad sistémica.

Este es un diagndstico diferencial muy importante, ya
que algunas formas de artritis reumatoide, espondi-
loartropatias seronegativas u otras entidades reumati-
cas sistémicas pueden presentarse (ocasionalmente en
su forma temprana) en forma de monoartropatia, por
ello es importante situarse en el contexto clinico del
paciente para establecer una presuncién diagnostica
(analizar género, edad, historia familiar, sintomatolo-
gia asociada y articulaciones afectadas). Posteriormente
se solicitardan estudios de laboratorio y de gabinete de
acuerdo con la sospecha clinica.?*¢

* Osteoartrosis. Puede presentarse como enfermedad

o~

© N o

monoarticular, aunque un cuadro aparatoso de mo-
noartritis aguda que simule un cuadro de artritis goto-
sa o artritis séptica. Los factores de riesgo para os-
teoartrosis, el cuadro clinico y los cambios degenerati-
vos encontrados en la radiografia orientan al
diagnéstico.*
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CASO CLIiNICO

Fendmeno de Raynaud secundario
en esclerodermia difusa

Raul Carrillo-Esper,” Juan Pablo Ramirez-Hinojosa,** Emilia Sestela Lazaro-Rosales***

RESUMEN

El fenémeno de Raynaud (FR) afecta 3-5% de la poblacién y se
clasifica en primario y secundario. Se caracteriza por episodios su-
bitos, transitorios y recurrentes de cianosis o palidez digital. Las
principales causas de FR son las secundarias a enfermedades del
tejido conectivo, principalmente la esclerodermia difusa. En el FR
existe un desequilibrio entre factores vasodilatadores y vasocons-
trictores. La exploracién fisica, la capilaroscopia y las pruebas in-
munolégicas son de utilidad para diferenciar el FR primario del
secundario. La forma no grave del FR puede ser tratada con medi-
das conservadoras no farmacoldgicas, en especial cambios en el
estilo de vida y proteccién de las partes acras. En la presentacion
grave es necesario el tratamiento vasodilatador. En casos refracta-
rios de isquemia digital critica el tratamiento intravenoso con and-
logos de prostaglandinas y la cirugia son de utilidad.

Palabras clave. Fenémeno de Raynaud. Esclerosis sistémica.
Vasoconstriccion. Isquemia.

INTRODUCCION

La esclerodermia difusa es una enfermedad sistémica
caracterizada por activacién del sistema inmune con pro-
duccién de auto-anticuerpos, dano microvasculary fibro-
sis. Clinicamente destacan dos tipos de esclerodermia: la
forma limitada, que afecta piel de cara, dedos y regiones
distales de extremidades, y la variedad difusa con involu-
cro visceral.! La afeccidon vascular es clinicamente evi-
dente con el fenémeno de Raynaud. El fenémeno de
Raynaud consiste en vasoespasmo periférico caracterizado
de forma cldsica por presentar tres fases: palidez (va-
soespasmo propiamente dicho), cianosis (hipoxia tisular
secundaria) y eritema (remisién). Fue descrito en 1862
por Maurice Raynaud, en personas expuestas a tempera-

ABSTRACT

Raynaud’s phenomenon (RP) affects 3-5% of the population, which
may be primary or secondary to underlying disease. It is characteri-
zed by sudden transient and recurrent episodes of pallor and/or
digital cyanosis. Connective tissue disease, particularly systemic
sclerosis, is the main causes of the RP. In the RP there is imbalance
between vasoconstricting and vasodilating factors. Physical exami-
nation nailfold capillaroscopy and immunological test can differen-
tiate primary from secondary RP. Mild RP can be managed with
conservative non-pharmacological lifestyle modifications. In the
severe RP vasodilator treatment is needed. In refractory cases with
critical digital ischemia, intravenous treatment with prostaglandin
analogues and surgery are useful.

Key words. Raynaud’s phenomenon. Systemic sclerosis. Vaso-
constriction. Ischemia.

turas frias. Se presenta en sitios anatémicos distales, prin-
cipalmente manos y pies, aunque se puede manifestar a
nivel de nariz, orejas, lengua y en ocasiones a nivel visce-
ral.?

OBJETIVO

Revisar el caso de una enferma con esclerodermia di-
fusa que present6 fenémeno de Raynaud durante su hos-
pitalizacion.

CASO CLINICO

Enferma de 69 anos con antecedente de escleroder-
mia difusa que ingresé a la Unidad de Terapia Intensiva

* Unidad de Terapia Intensiva, Fundacion Clinica Médica Sur. ** Hospital Dr. Manuel Gea Gonzalez. *** Hospital General de Durango.

Correspondencia:
Dra. Emilia Sestela Ldzaro-Rosales
Unidad de Terapia Intensiva, Fundacién Clinica Médica Sur
Puente de Piedra, Num. 150, Col. Toriello Guerra. C.P. 14050, Deleg. Tlalpan, México, D.F.
Correo electrénico: emilsesla@hotmail.com
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(UTI) posterior a la colocacion de Amplatzer en fistula
aorto-cava. Durante su estancia en la UTI presenté cua-
dro clinico caracterizado por disminucién de la tempera-
tura. Cambios de coloracién de palidez a cianosis en de-
dos de ambas manos y retardo en el llenado capilar (Figu-
ra 1). Se inici6 manejo farmacolégico con nifedipino via
sublingual, nitroglicerina transdérmica (a nivel de ambos
carpos) y colocacién de vendaje de Jones. Present6é mejo-
ria caracterizada por involucién de los cambios antes des-
critos y recuperacion de la coloracién rosada y llenado
capilar de los dedos afectados (Figura 2).

DISCUSION

El fenémeno de Raynaud se define como vasoespas-
mo agudo e intermitente localizado en zonas acras del
organismo, aunque puede tener involucro visceral. Se
desencadena y/o exacerba por la exposicién al frio o si-
tuaciones de estrés.?

Clinicamente se presentan tres fases consecutivas de
cambios de coloracién:

* Isquemia con palidez secundaria a vasoconstriccién en
la que existe involucro de arterias digitales, arterias
precapilares y cortocircuitos arteriovenosos.

* Hiperemia digital.

* Recuperacion.

Para hacer el diagndstico es necesario que se presente
la fase isquémica; sin embargo, la fase hiperémica puede
estar ausente. Existe una prevalencia de 11% en mujeres
y 8% en hombres.?

De acuerdo con su etiologia el fenémeno de Raynaud
se clasifica en (Tabla 1):

* Primario. La patogénesis es condicionada por altera-
ciones funcionales y no se identifica enfermedad sub-
yacente. La prevalencia es de 3 a 5% en la poblacién
general. Suele presentarse a los 14 afos 'y 27% de los
casos inicia después de los 40 anos. Destaca el involu-
cro de todos los dedos con capilaroscopia del lecho
ungueal normal. El 25% tiene antecedente familiar de
Raynaud. En términos generales los sintomas pueden
tener un comportamiento leve a grave, pero sin se-
cuelas isquémicas. El 14% de los casos desarrollan

Tabla 1. Criterios diagndsticos del fendmeno de Raynaud primario.

Episodios desencadenados por estrés
Involucro simétrico bilateral

Ausencia de necrosis

Capilaroscopia normal

Ausencia de marcadores inflamatorios
Anticuerpos antinucleares negativos

= U @

Figura 1. Fenémeno de Raynaud. Se observa isquemia digital con cambios azul-violaceos en los dedos de ambas manos.

Figura 2. Involucion del fendmeno de
Raynaud con mejoria significativa de la
perfusién y la coloracion. A. Posterior a
nifedipino sublingual. B. Posterior a colo-
cacion de parche de nitroglicerina.
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Tabla 2. Diagnéstico diferencial de fendmeno de Raynaud.

Caracteristicas Primario Secundario
Enfermedad autoinmune asociada No Si

Edad de inicio <30 > 30

Dolor Poco frecuente Frecuente
Afeccion en dedos Simétrico Asimétrico
Capilares ungueales Normales Dilatados
Onicolisis Poco frecuente Frecuente
Anticuerpos Negativo. Titulos bajos Titulos elevados
Necrosis distal Poco frecuente Frecuente

enfermedades del tejido conectivo a los 12 afos de
seguimiento® (Tabla 2).

Secundario. Se debe a alteraciones estructurales
microvasculares. Estd asociado a enfermedades auto-
inmunes, principalmente esclerodermia difusa, sindro-
me de CREST (Calcinosis, Raynaud, esclerodactilia, hi-
pomotilidad esofdgica y telangiectasias), enfermedad
mixta del tejido conectivo, enfermedad arterial oclusi-
va, lesion vascular, coagulacién intravascular disemi-
nada, exposicién a fdrmacos, téxicos, alteraciones en-
docrinas o hematolégicas. El fenémeno de Raynaud
secundario se asocia con episodios de isquemia que
de no resolverse de manera oportuna pueden originar

Ulceras ungueales y evolucionar a zonas de necrosis®*
(Tabla 3).

La fisiopatologia del fendmeno de Raynaud se relacio-

na con:

Anormalidades vasculares. Las alteraciones vascu-
lares implican apoptosis de células endoteliales por daro
endotelial y la activaciéon de moléculas de adhesién que
provocan engrosamiento de la intima, causando oclu-
sion vascular. Existe desequilibrio en la produccién de
sustancias vasoactivas por el endotelio vascular;
moléculas vasodilatadoras (6xido nitrico y prostaciclina)
y sustancias vasoconstrictoras (endotelina-1 y el inhibi-
dor del plasmindgeno tisular). Se ha demostrado que el
oxido nitrico y la prostaciclina inhiben la produccién de
endotelina-1 a través de la formacion de GMPc. Existen
varios factores como el frio que disminuye los niveles de
CMPC, lo cual incrementa la produccion de endotelina-1,
provocando vasoespasmo.®

Desequilibrio autonémico. Por medio de sus
receptores adrenérgicos el sistema nervioso simpdtico
(SNS) se encarga de la respuesta vasoconstrictora
periférica en respuesta al frio, estrés emocional, etc.
En el fendmeno de Raynaud se plantea que existe un

Revlinvest Med Sur Mex,2012;19(2): 111-115

Tabla 3. Causas de fendmeno de Raynaud secundario.

Enfermedades de tejido conectivo
Esclerosis sistémica
Sindrome de CREST
Enfermedad mixta del tejido conectivo
Lupus eritematoso sistémico
Sindrome de Sjogren
Dermatomiositis

Farmacos
B-bloqueadores
Derivados del Ergot
Agentes de quimioterapia
Ciclosporina
Interferon

Téxicos
Cocaina
Tabaco

Alteraciones endocrinas
Hipotiroidismo
Feocromocitoma
Sindrome carcinoide

Trauma
Lesién por vibracion
Aneurisma ulnar
Lesion por estrés repetitiva

Alteraciones arteriales
Enfermedad de Buerger
Ateroesclerosis
Embolismo
Vasculitis

Alteraciones hematolégicas
Crioglobulinemia
Enfermedades mielo-, linfoproliferativas
Enfermedad por aglutininas frias

incremento en la sensibilidad de estos receptores o un
desbalance en la vasoconstriccién reactiva a la
estimulacién simpdtica normal.56
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Tabla 4. Tratamiento farmacoldgico del fenémeno de Raynaud.

Agente Dosis Efectos secundarios
Nifedipino 10 a 30 mg Taquicardia e hipotension
Amlodipino 5a20 mg Palpitaciones y constipacién
Diltiazem 30 a 120 mg Ansiedad

Losartan 25a 100 mg Dolor de cabeza, fatiga, diarrea
Prazocina 2a5mg Hipotensién, nausea, cefalea
Fluoxetina 20 a 40 mg Insomnio, nausea, diarrea
Pentoxifilina 400 mg Dispepsia, nausea, vomito
lloprost 0.5 a 2.0 ng/kg/min Cefalea, Rash

Bosentan 62.5 mg cada 12 h Cefalea, edema, hipotension

La capilaroscopia es una técnica util para diagnosticar
y clasificar el fenémeno de Raynaud. Consiste en el exa-
men de los capilares del lecho periungueal mediante mi-
croscopia optica. Para realizarla se utiliza una gota de aceite
de inmersidn, el cual se deposita en el lecho periungueal,
y se sitia encima la lente del microscopio de entre 10y
40 dioptrias. Los capilares normales se muestran simétri-
cos y no dilatados. La presencia de capilares dilatados
(megacapilares), tortuosos, o la pérdida de capilares se
asocia a tres posibles entidades esclerodermia, enferme-
dad mixta del tejido conectivo o dermatomiositis.”

El objetivo del tratamiento del fenémeno de Raynaud
es prevenir los episodios de vasoespasmo y evitar la afec-
cion de tejidos secundario a la disminucién en el flujo
sanguineo e hipoxemia.

El tratamiento se divide asi:

* Tratamiento no farmacolégico. Cambios en el
estilo de vida, reconocimiento y evitar factores desen-
cadenantes como el tabaquismo, traumatismo, fdrma-
cos simpaticomiméticos y el frio. Es fundamental el
uso de guantes y medias térmicas, asi como la terapia
orientada a reducir el estrés emocional .®?

* Tratamiento farmacolégico. El pilar del tratamiento
es el uso de calcio-antagonistas por sus efectos en la
disminucion en respuesta contrdctil vascular, y efectos
moduladores de radicales libres. La nifedipina ha mos-
trado reduccién en 33% en cuanto al nimero y grave-
dad de episodios isquémicos.? Los nitratos por via té-
pica, ya sea mediante parches o cremas, inducen va-
sodilatacién con remisién de los cuadros de
vasoespasmo. Existen otros medicamentos que han de-
mostrado utilidad en el tratamiento del fenémeno de
Raynaud secundario a esclerodermia como las prosta-
glandinas endovenosas y andlogos de prostaciclinas.
Existe controversia en cuanto a la utilidad de antago-
nistas de endotelina, inhibidores de fosfodiesterasa,

114 Rev InvestMed Sur

inhibidores de recaptura de serotonina y antagonistas
de receptor de angiotensina 11%'° (Tabla 4).

* Tratamiento quirdrgico. Debe ser considerado
en casos refractarios a tratamiento farmacoldgico,
asi como en aquéllos que presentan isquemia digi-
tal grave. La técnica consiste en simpatectomia di-
gital localizada (se realiza escisién de la adventicia,
con lo cual se remueven las fibras simpdticas conte-
nidas en la media y adventicia). La finalidad del pro-
cedimiento es incrementar la vasodilatacion, ya sea
mediante la interrupcion de la descarga simpdtica o
del retiro del componente fibrético que rodea a las
arterias.'

CONCLUSION

El fenémeno de Raynaud es una entidad compleja
secundaria a anormalidades vasculares y neurales acom-
panadas de disfuncién endotelial; amerita un abordaje
dirigido a limitar la sintomatologia y evitar las posibles
complicaciones.
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Taponamiento pericardico

Raul Carrillo-Esper,* Francisco Ramirez-Rosillo,* Roberto Bautista-Leodn,*

Zuilma Judith Vazquez-Ortiz,* Daniel Aguilar-Zapata*

RESUMEN

El taponamiento cardiaco es secundario al incremento de la pre-
sion intrapericdrdica debido al cimulo de liquido. Las causas mds
frecuentes de derrame pericdrdico son pericarditis, uremia, hipoti-
roidismo, trauma, cirugia cardiaca y otras enfermedades inflamato-
rias y no inflamatorias. El objetivo de este articulo es describir el
caso de un enfermo con choque séptico que desarroll6 tapona-
miento cardiaco y revisar su patogénesis, diagndstico clinico y he-
modindmico, enfatizando en la importancia de la ecocardiografia
como herramienta diagnéstica.

Palabras clave. Pericardio. Derrame pericdrdico. Taponamiento
pericdrdico. Pericarditis. Choque séptico.

TAPONAMIENTO PERICARDICO

El pericardio es un saco seroso que envuelve al cora-
z6n y tiene dos capas: la visceral y la parietal. El pericar-
dio visceral se adhiere firmemente al corazén, se refleja
en el origen de los grandes vasos y se continlia mediante
una flexién fibrosa con el pericardio parietal que rodea al
corazén. El espacio pericdrdico es un espacio virtual entre
estas dos capas y contiene fisiolégicamente 50 mL de li-
quido pericdrdico. El pericardio una vez que rodea los gran-
des vasos forma dos espacios potenciales, los senos obli-
cuo y transverso. El pericardio estd constituido por capas
de fibras compactas de coldgena en la que estan inter-
puestas fibras de elastina; la abundancia y orientacién de
éstas son responsables de las caracteristicas viscoeldsticas
y mecdnicas de esta membrana, propiedad fundamental
que explica su funcién hemodindmica. Las afecciones
pericdrdicas de interés para el intensivista son la pericar-
ditis (aguda, subaguda, crénica-fibrosa, con derrame y sin

ABSTRACT

Cardiac tamponade is usually a consequence of increased pericar-
dial pressure with accumulation of pericardial effusion. Pericardial
effusion may be caused by acute pericarditis, tumor, uremia, hypo-
thyroidism, trauma, cardiac surgery, or other inflammatory/non in-
flammatory conditions. In this article we describe a patient with
septic shock who developed cardiac tamponade. We review the
pathogenesis and clinical and hemodynamic diagnosis of pericar-
dial tamponade, focusing on the diagnostic utility of echocardio-
graphy.

Key words. Pericardium. Pericardial effusion. Cardiac tamponade.
Pericarditis. Septic shock.

derrame) y sus complicaciones de las que destaca el ta-
ponamiento y la constriccion fibrosa.

El pericardio puede afectarse por cualquier entidad, des-
tacan las enfermedades infecciosas, metabdlicas, iatrogéni-
cas, neopldsicas, inmunolégicas, traumdticas y congénitas;
por lo que el clinico debe de estar alerta para su diagndstico
temprano y oportuno, sobre todo en la fase aguda, cuando
se complica con derrame y éste puede condicionar el desa-
rrollo de taponamiento, complicacién grave asociada a una
elevada mortalidad si no es diagnosticada.'

CASO CLINICO

Enfermo de 17 anos previamente sano. Ingresé a la
Unidad de Terapia Intensiva (UTI) por cuadro de neumo-
nia grave adquirida en la comunidad, choque séptico y
disfuncién orgdnica multiple. Se intubd y se inicié ventila-
cién mecdnica, reanimacién temprana dirigida por metas
y antibioticoterapia.

* Fundacion Clinica Médica Sur.
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Se practicé ecocardiograma en el que se observo hi-
pocinesia generalizada del ventriculo izquierdo (VI), de-
rrame pericardico minimo, fraccién de eyeccién del ven-
triculo izquierdo de 42%, sin hipertension pulmonar, por
ello se inici6 manejo con levosimendan. A pesar de lo
anterior el enfermo continué en estado de choque con
ingurgitacion yugular, pulso paradéjico, hepatomegalia,
ascitis y desde el punto de vista hemodindmico, taquicar-
diq, fluctuacién inspiratoria de la presién ventricular dere-
cha, variabilidad en la presién del pulso, modificaciones
significativas de la variabilidad del volumen sistélico rela-
cionado con la inspiracién, incremento de la presion ve-
nosa central y caida del gasto cardiaco. En la placa de
térax con dilatacion de la silueta cardiaca y pérdida de
sus contornos (Figura 1).

Se llegé al diagnéstico clinico de taponamiento, por lo
que se solicitd nuevo ecocardiograma en el que se obser-
v6 gran derrame pericdrdico (calculado en 500 mL), co-
lapso diastélico del ventriculo derecho y vena cava infe-
rior ingurgitada y sin mostrar colapso (Figura 2). Se corro-

SN N pa
W, 36/14 (23)

*'h NN

i 141w |-/ | J

IVelTALaraI¥]T  SIVal RN IDENT

boré el diagnéstico de taponamiento y se procedié a rea-
lizar ventana pericdrdica urgente por via subxifoidea a la
cabecera del enfermo (Figura 3). Se obtuvieron 500 mL
de liquido pericdrdico cetrino posterior a lo cual el enfer-
mo mejoré significativamente de la funcién hemodinami-
ca, revirtiendo la alternancia eléctrica, la variabilidad de
la presion del pulso, normalizandose la variabilidad del
volumen sistélico (Figura 4).

DISCUSION

El pericardio no es esencial para la vida, pero tiene
funciones hemodindmicas importantes como limitar la dis-
tension de las cavidades cardiacas y asi facilitar la interac-
cién y acoplamiento interventricular y auriculoventricular.
La limitacién de los volimenes de llenado por el pericar-
dio disminuye el gasto cardiaco y el aporte de oxigeno
durante el ejercicio y en los estados hiperdindmicos. El
pericardio también impacta en el llenado ventricular vy,
por tanto, en la funcién diastélica. La auricula y ventriculo

Figura 1. A. Imagen de
monitor donde se obser-
va taquicardia sinusal y
alternancia eléctrica. He-
modinamicamente con pa-
tron caracteristico de pul-
so paraddjico. Nétese la
desincronizacion entre la
curva de presion arterial
(PA) y la de ventriculo de-
recho (VD). B. Radiogra-
fia de térax donde se ob-
serva dilatacién de la si-
lueta cardiaca con
pediculo estrecho (flecha).

Figura 2. A. Ecocardio-
grama donde se observa
gran derrame pericardico
(flecha) que condiciona
colapso del ventriculo de-
recho (VD). B. Calculo del
volumen del derrame pe-
ricardico.

RevInvestMed Sur Mex, 2012; 19 (2): 116-121 117



Taponamiento pericardico

Fo

Figura 3. Realizacion de ventana pericardica a la cabecera del enfermo en la Unidad de Terapia Intensiva.
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Figura 4. Resolucion del taponamiento cardiaco y deterioro hemodinamico posterior a drenaje de derrame pericardico. A. Pre-ventana
pericardica. B. Post-ventana pericardica. C. Ecocardiograma donde se observa drenaje completo del derrame pericardico y reversion del

colapso ventricular derecho (flecha).

derechos son mas susceptibles a la influencia hemodinda-
mica del pericardio por sus delgadas paredes a diferencia
del ventriculo izquierdo que tiene una pared muscular de
mayor grosor.

Por sus caracteristicas mecdnicas y de distensibilidad
la relacién presion/volumen del pericardio es no lineal, en
un inicio es plana (poco cambio en la presién con incre-
mentos progresivos de volumen), hasta que se llega a una
presion critica, en la que se inscribe una deflexion (rodi-
lla), a partir de la cual pequefos cambios de volumen
inducen incremento significativo en la presién con el con-
secuente deterioro hemodindmico sistémico. El volumen
de reserva pericdrdico (diferencia entre el volumen conte-
nido en el pericardio y el volumen cardiaco) es relativa-
mente pequeno y su efecto hemodindmico se hace evi-
dente cuando este volumen se rebasa, lo que se presenta
en hipervolemia aguda y en enfermedades caracterizadas

por rapido aumento en el tamano del corazén como la
insuficiencia mitral y tricuspidea aguda, embolismo pul-
monar e infarto del ventriculo derecho. La distensién cons-
tante y crénica del pericardio favorece el fenémeno de
relajacién de estrés, lo que explica por qué enfermos con
insuficiencia renal crénica toleran grandes derrames. 23
El derrame pericdrdico es una complicacion frecuente
de la enfermedad pericdrdica y se define como la acumu-
lacion de trasudado, exudado o sangre en el saco pericdr-
dico. En el caso descrito, el derrame pericdrdico (que pre-
sentd caracteristicas citoquimicas de trasudado) fue secun-
dario a inflacién sistémica, hipoalbuminemia e insuficiencia
cardiaca. Es importante mencionar que los derrames peri-
cdrdicos se reportan asociados a insuficiencia cardiaca en
14% de los casos, en 21% con enfermedades valvulares y
en 15% con infarto agudo del miocardio. Por otro lado, es
importante considerar que en este paciente el incremento
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en la presién de la auricula derecha y una alteracién del
drenaje venoso y linfdtico del pericardio también contribu-
yeron al desarrollo de esta complicacién.*

El tamponade cardiaco es un entidad hemodindmica
caracterizada por la igualacién de las presiones auricula-
res y pericardica, disminucion inspiratoria de la presién
arterial sistélica (> 10 mmHg, lo que se considera como
pulso paradéjico) e hipotensidén arterial, que puede evolu-

Tabla 1. Diagndstico de taponamiento cardiaco.

cionar al choque obstructivo y a la muerte del enfermo.
Conforme se incrementa la presién intrapericdrdica, los
mecanismos compensadores que se desencadenan para
compensar el deterioro hemodindmico son el incremento
de la presion venosa central y de las presiones de llenado.
Pero llega un momento en que la disminucién de la pre-
carga rebasa los mecanismos compensadores y evolucio-
na al colapso cardiocirculatorio.®

Presentacion clinica

Triada de Beck (elevacion de la presion venosa sistémica, hipotension, pulso paradojico).

Taquicardia, disnea o taquipnea o con pulmones limpios.

Factores precipitantes

Farmacos (ciclosporina, anticoagulantes, tromboliticos), cirugia cardiaca reciente,

instrumentacién, traumatismo cerrado toracico, enfermedad del tejido conectivo,

insuficiencia renal, septicemia.

Electrocardiograma

Puede ser normal o con cambios especificos (ST-T), alternancia eléctrica

(QRS, infrecuentemente la onda T), bradicardia (fase terminal) o disociacion
electromecanica (fase agonica).

Radiografia de térax

Ecocardiograma 2D/modo M

Silueta cardiaca agrandada con pulmones limpios.

Colapso diastolico de pared libre anterior del ventriculo derecho,

colapso de auricula derecha, auricula izquierda y muy raramente colapso diastélico
de la pared libre del ventriculo izquierdo, incremento del grosor diagndstico

de la pared del ventriculo izquierdo “pseudohipertrofia”, dilatacién de la vena

cava inferior (sin colapso en la inspiracion), swinging heart.

Doppler

Incremento del flujo tricuspideo y decremento del flujo mitral durante la inspiracion

(en la espiracién sucede lo contrario). El flujo sistélico y diastélico de las venas
sistémicas esta reducido en la espiracion y estd aumentado el flujo reverso

con la contraccioén auricular.

Doppler modo M color

Cateterismo cardiaco

Grandes fluctuaciones en los flujos mitral/tricuspideo.

Confirmacion del diagnéstico y cuantificaciéon del compromiso hemodinamico.

La presién de la auricula derecha esta elevada.

La presion intrapericardica esta elevada y es virtualmente idéntica a la de la auricula derecha.
La presién diastélica media del ventriculo derecho esta elevada

y es igual a la de la auricula derecha y pericardio.

La presion diastdlica de la arteria pulmonar esta ligeramente elevada

y puede corresponderse con la presion del ventriculo derecho.

La presion capilar pulmonar esta también elevada y casi igualada con la presion

del ventriculo derecho y de la auricula derecha.

La presion del ventriculo izquierdo y la de la aorta pueden sor normales o estar disminuidas.
Documentacion de que la aspiracion de liquido pericardico se sigue

de una mejoria hemodinamica.

Deteccion de otras anomalias hemodinamicas coexistentes.
Deteccion de enfermedades cardiovasculares asociadas

Ventriculografia
derecha o izquierda

Coronariografia

Tomografia computarizada

Colapso auricular y ventriculos pequefios e hipercontractiles.

Compresion coronaria en la diastole.

No se visualiza la grasa pericardica a lo largo de ambos ventriculos, con configuracion

cardiaca en forma de tubo con las auriculas desplazadas anteriormente.
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El pulso paradéjico es una interesante manifestacién
hemodindmica del taponamiento cardiaco. Es importante
considerar que no todos los pacientes lo presentan, en
especial cuando se conjunta taponamiento con disfuncién
ventricular izquierda, taponamiento regional (auricula de-
recha), ventilacidon con presién positiva, defecto del tabi-
que interauricular, obstruccién de la arteria pulmonar e
insuficiencia adrtica grave.®

Las manifestaciones clinicas del tamponade dependen
de su velocidad de presentacion, pero hay que tomar en
cuenta que sigue un continuo hemodindmico que evolu-
ciona de acuerdo con el incremento de la presion intrape-
ricardica de 10 a 20 mmHg. Clinicamente las manifesta-
ciones son disnea, dolor tordcico, taquicardia, velamiento
de ruidos cardiacos, choque de la punta no palpable o de
intensidad disminuida, ingurgitacién yugular, taquicardia,
hipotensién arterial y pulso paraddjico. En la placa de t6-
rax se observan modificaciones de la silueta cardiacaq, la
cual se redondea y pierde sus contornos habituales. En los
enfermos graves que se encuentran intubados y en venti-
lacién mecdnica los signos que deben alertar de la pre-
sencia de taponamiento son una gran variabilidad de la
presién del pulso, VVS con fluctuaciones entre latido y
latido cardiaco, alternancia eléctrica en el ECG de super-
ficie, y deterioro hemodindmico con igualaciéon de las pre-
siones diastdlicas. La curva de presiéon auricular tiene
modificaciones significativas que se caracterizan por pér-
dida de la onda Y descendente, con una onda sistdlica de
llenado auricular y onda X descendente que se mantie-
nen. Nuestro paciente, como se hace evidente en la des-
cripcion del caso, presentd todas estas manifestaciones
hemodindmicas’8(Tabla 1).

La ecocardiografia es el procedimiento de eleccién para
el diagnéstico del derrame pericdrdico y del taponamien-
to, que ademds evalla la funcién cardiaca global y el
estado hemodindmico. En el modo M el derrame pericar-
dico se manifiesta como la presencia de un espacio libre
de ecos entre el pericardio parietal y visceral. La ecocar-
diografia bidimensional es superior a la evaluacién en modo
M, ya que caracteriza la orientacién espacial de derrame,
su extensién, contenido, cantidad y si existen colecciones
loculadas. Conforme la cantidad de liquido se incrementa
se distribuye de la regién posterobasal y apical del
ventriculo izquierdo al compartimento anterior, lateral y
auricular posterior, respectivamente.’

Las manifestaciones ecocardiogrdficas del taponamien-
to son:*12

* Incremento inspiratorio del didmetro del ventriculo
derecho (VD) y disminucién del izquierdo.

* Colapso diastélico del VD. Se presenta cuando la pre-
sion pericdrdica excede la presién diastélica temprana
del VD.

* Colapso de la auricula derecha, signo que tiene una
sensibilidad de 100%, pero con especificidad de 60%.
Si la duracién del colapso de la auricula derecha exce-
de 30% del ciclo cardiaco, incrementa de manera sig-
nificativa su especificidad.

* Colapso de la auricula izquierda. Se presenta en 25%
de los enfermos con taponamiento, pero tiene una
especificidad de 90%.

* Incremento de las velocidades de flujo tricuspidea y
pulmonar, con disminucién de la velocidad de flujo
adrtica y mitral.

* Cambios en el patrén del flujo venoso e incremento en
la variabilidad de las fluctuaciones del flujo venoso en
la inspiracion.

* Vena cava inferior ingurgitada y sin colapso.

Es importante comentar que el diagndstico de tampo-
namiento es clinico y que la ecocardiografia es util para
confirmar el diagndstico y que los signos ecocardiografi-
cos no son per se indicaciones para el drenaje, sino que
éste debe decidirse con base en el andlisis integral de
cada caso. Es importante tomar en cuenta que el colapso
de alguna de las cavidades cardiacas tiene un valor pre-
dictivo negativo (VPN) de 92%, con un bajo valor predic-
tivo positivo (VPP) en el rango de 58%. Los flujos altera-
dos en cavidades derechas tienen un VPP de 82% y VVN
de 88%, pero éstos no son evaluables en 30% de los en-
fermos.'?

El tratamiento del taponamiento es el drenaje del li-
quido acumulado en el saco pericdrdico. Es importante
enfatizar que aun la evacuacién de pequenas cantidades
de liguido son suficientes para mejorar de manera signifi-
cativa el drenaje pericdrdico, debido a que al disminuir la
presién intrapericdrdica disminuye el gradiente de presio-
nes, se mejora el llenado ventricular y se favorece una
mejor precarga a la auricula y ventriculo izquierdo. La
decisién para llevar a cabo el drenaje pericérdico, ya sea
por medio de pericardiocentesis o ventana pericdrdica,
depende de la etiologia, la velocidad de instalacion del
cuadro, la generacién del derrame y la existencia de com-
promiso hemodindmico. El drenaje pericdrdico guiado por
ecocardiografia y realizado por médicos entrenados en la
técnica es un procedimiento seguro; en un estudio que
incluy6 a 1,127 enfermos sometidos a pericardiocentesis
se presentaron complicaciones en 1%. Algunos enfermos
con tamponade requieren drenaje pericdrdico a pesar
de no presentar todas las manifestaciones clinicas y
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hemodindmicas, sobre todo aquéllos con disfuncién ven-
tricular izquierda, ventilacion con presion positiva o liquido
acumulado en el lado izquierdo del corazén. Por otro lado,
los enfermos con derrame pericdrdico y compresion del
ventriculo derecho demostrado en la ecocardiografia,
pero sin deterioro hemodindmico, pueden no requerir el
drenaje.'?'
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Antecedentes: Los polipos de vesicula biliar (VB), son hallazgos
incidentales en 7% de los ultrasonidos. Se sugiere que los pdlipos >
10 mm podrian evolucionar a la malignidad, mientras que los < 10
mm se consideran benignos y compuestos de colesterol. No se ha
establecido cudl debe ser el manejo estos pélipos. Objetivo: In-
vestigar el efecto del dcido ursodesoxicédlico (AUDC) en el tama-
Ao de los pdlipos vesiculares. Material y métodos: Se incluye-
ron pacientes asintomdticos de ambos sexos, mayores a 20 afos
con pdlipos vesiculares diagnosticados mediante ultrasonido abdo-
minal. Se seleccionaron siete pacientes, a los cuales se les admi-
nistr6 UDCA a dosis de 500 a 1,000 mg a dia durante un periodo
variable de 12-96 meses, se les realizé seguimiento ultrasonogrdfi-
co para vigilar cambios en el tamaro. Resultados: Se estudiaron
a siete pacientes de los cuales cuatro (57.1%) eran hombres de
41.8 anos en promedio, seis (85.7%) con dislipidemia en trata-
miento y siete (100%) con sobrepeso. Los cambios en las caracteris-
ticas de los pdlipos se muestran en la tabla 1. En promedio los
pacientes tenian 2.3 pélipos antes del tratamiento y 1.16 pdlipos
posterior, en promedio el tamafo de los mismos cambi6 de 5.41
mm a 3.44 mm y se desintegraron en 1(14.2%) paciente (Tabla 1).

Tabla 1.

Pte. Num. NUm. Tamafio Tamafio Desint. Duracién
Pélipos Pélipos  pre-Tx post-Tx Tx
pre-Tx post-Tx (mm) (mm) (meses)

1 2 2 4 2.1 No 11

2 1 1 5 25 No 60

3 2 2 4.9 2.6 No 4

4 1 1 2.3 4.0 No 6

5 1 0 5.0 - Si 96

6 8 NA 6.7 NA NA 1

7 1 1 10 6.0 No 4

Prom. 2.3 1.16 5.41 3.44 14.20% 26

Pte.: Paciente. Desint.: Desintegracién. Prom.: Promedio.

Conclusién: Esta serie de casos sugiere que el uso de AUDC
induce disminucién en el nimero y didmetro de los pdlipos vesicu-
lares < 10 mm. Sin embargo, se necesita una metodologia mds
rigurosa para confirmar estas observaciones.

DENSITOMETRIA DE ANTEBRAZO:
FACTORES ASOCIADOS A OSTEOPOROSIS

Valdés-Escarcega M,* Moreno-Aguilar M,* Ramos-Ostos MH*
*Centro Integral de Diagnéstico y Tratamiento (CIDyT), Fundacién
Clinica Médica Sur, México, D.F.

Introduccién. La densitometria mineral 6sea (DMO) de antebra-
zo es un método fdcil, rapido y barato para evaluar la masa mineral
6sea. En diversos estudios se ha asociado como un predictor de
riesgo de fractura, y en mujeres de 65 anos y mds; encontrar osteo-
porosis en una densitometria de antebrazo seria una indicacién
para iniciar tratamiento aunque no se tenga la densitometria de
dos regiones. Objetivo. Determinar los factores asociados a bajos
valores en DMO de antebrazo en una muestra de mujeres mexica-
nas mayores de 60 afios. Material y métodos. Disefio transver-
sal, retrospectivo, analitico. Muestreo no probabilistico de 109 mu-
jeres (> 60 anos). Para la descripcion de las variables de interés se
emplearon medidas o proporciones y medidas paramétricas o no
paramétricas, de acuerdo con el caso. Se crearon modelos de re-
gresion logistica multivariada para el andlisis de factores asociados
a osteoporosis. Resultados. La media de edad fue de 67.8 = 6.5
afos. Las mujeres con osteoporosis (de acuerdo con una DMO de
antebrazo) eran las de mayor edad (P = 0.021), tenian un menor
IMC (P = 0.004) y consumian menor nimero de fdrmacos (P =
0.001). En el andlisis de regresién logistica multivariado se hallé
que estos factores persistian, siendo de relevancia posterior al ajuste.
Conclusiones. La densitometria de antebrazo comparte factores
asociados a osteoporosis con la DMO axial y representaria una
herramienta Gtil para el diagnéstico de osteoporosis y osteopenia en
muijeres mayores de 60 anos.

NECROLISIS EPIDERMICA TOXICA.
REPORTE DE CASO

Guerra-Malacara HI,* Acosta-Bastidas M,*

Duran-McKinster C,* Herndndez-Bautista VM, * Herrera-Aguirre G,*
Bolafos-Reyes R,* Otero-Mendoza F,* MacKinney-Valencia R,*
Carranza-Paredes S,* Varela-Ortiz JH*

* Unidad de Pediatria, Fundacién Clinica Médica Sur. México, D.F.

Introduccién. La necrdlisis epidérmica téxica (NET) es una reac-
cién idiosincrdtica severa comdnmente desencadenada por medi-
camentos, se caracteriza principalmente por fiebre y lesiones mu-
cocutdneas, que llevan a la necrosis y desprendimiento de la epi-
dermis con mds de 30% de la superficie corporal afectada. La
incidencia de esta patologia es de dos a siete casos por millén de
habitantes al afio y la tasa de mortalidad llega a ser hasta de 30%.
Caso clinico. Masculino de tres afos con antecedente de orga-
noterapia y homotoxicologia. Padecimiento de cinco dias de evo-
lucién que inicié con fiebre, rinorrea y odinofagia. A las 48 h lesio-
nes eritematosas en regién peribucal e inyeccién conjuntival que
progresaron a lesiones maculopapulares y vesiculas en cara y cue-
llo, con evolucién posterior a lesiones ampulares generalizadas.
Previo a las lesiones dérmicas recibié naproxeno, paracetamol e
ibuprofeno, y posteriormente cefaclor, ribavirina y dos dosis de me-
tilprednisolona a 30 y 15 mg/kg. A su ingreso se encontré con
ampollas generalizadas integras con contenido claro sobre base
eritematosa, abarcaban 90% de la superficie corporal con signo de
Nikolsky positivo y afeccién de mucosa oral, ocular y genital; ade-
mds con leucopenia, linfopenia, plaquetopenia, elevacién de reac-
tantes de fase aguda, hipoalbuminemia y datos de deshidratacion.
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Manejo en Terapia Intensiva Pedidtrica con restitucién hidrica, es-
quema de Parkland modificado y aporte de albdmina. Ventilacion
mecdnica durante cinco dias. A su ingreso administracién de dos
dosis de Gammaglobulina Humana a 2 g/kg y al octavo dia a 1 g/kg.
Manejo tépico con mupirocina, vaselina y aseo diario. En dreas
denudadas de antebrazos se colocé epifast. A nivel ocular tobrami-
cina con dexametasona y alcohol polivinilico. Ante sospecha de
sepsis recibié cefepime, dicloxacilina y vancomicina. Alimentacion
enteral desde el primer dia con dieta semielemental mds glutami-
na y aporte extra de vitamina C. Evoluciona favorablemente poste-
rior a la administracion de gammaglobuling, se detuvo la extension
de las lesiones dérmicas, las cuales evolucionaron hacia denuda-
cién de dmpulas con posterior reepitelizacién y desprendimiento
de tejido necrético. A los 14 dias del ingreso todas las lesiones se
encontraban reepitelizadas. Discusién. La base del tratamiento
de la NET en primer lugar es el retiro del farmaco que desencadend
la agresion y en segundo lugar el manejo en una Unidad de Cuida-
dos Especializados con personal experimentado. Se han descrito
multiples tratamientos adyuvantes, entre ellos la gammaglobulina,
esteroides, plasmaféresis, ciclosporina, inhibidores de FNTa, entre
otros; sin embargo, hasta la fecha ninguno de ellos ha probado de
forma inequivoca su efectividad. En el presente caso se administrd
de forma temprana esteroide a dosis de inmunosupresién y poste-
riormente gammaglobulina con excelente evolucién; lo que sugie-
re que esta estrategia podria utilizarse de forma sistemdtica en el
paciente pedidtrico con NET.

REGISTRO DE PROCEDIMIENTOS RADIALES
PARA CATETERISMO CORONARIO EN UN
HOSPITAL DE TERCER NIVEL

Chdvez-Mendoza CA,* Ochoa-Pérez V,* Pefa-Duque MA,*
Meza-Meneses P,* Gonzdlez-Chon O,* Garcia-Lépez S*
*Unidad de Cuidados Coronarios, Fundacién Clinica Médica Sur,
México, D.F.

Antecedentes. El cateterismo cardiaco se ha realizado tradicio-
nalmente via arteria femoral; sin embargo, el abordaje transrradial
ha incrementado su frecuencia en los Ultimos diez anos para la
realizacion del intervencionismo coronario percutdneo. Este abor-
daje ha mostrado ser seguro y tener mejor costo-efectividad con
similar éxito al abordaje femoral. La arteria radial es relativamente
superficial, permitiendo su fdcil identificaciéon y puncion. La arteria
es también facilmente compresible y no existen importantes ner-
vios corriendo a través de este sitio. Varios meta-andlisis han mos-
trado una reduccién significativa en las complicaciones de sangra-
do. Otros estudios han mostrado que el abordaje radial puede
reducir significativamente los dias de estancia hospitalaria asi como
los costos después de procedimientos diagnosticos o de interven-
cionismo coronario; ademds, es preferido por los pacientes dado
que permite una movilizacién temprana. El éxito del procedimien-
to se reporta por arriba de 95%. Objetivos. |dentificar las caracte-
risticas de seguridad y eficacia de la técnica radial en nuestro centro
en una serie de pacientes sometidos a cateterismo coronario de
2010 a 2011. Material y métodos. Se revisaron los expedientes
y cines de pacientes sometidos a cateterismo coronario con aborda-
je radial realizado en la Sala de Angiografia del Hospital Médica
Sur desde enero 2010 a diciembre 2011. Se revisaron variables
demogrdficas y clinicas, asi como complicaciones de procedimien-
to, éxito del mismo e indicaciones. El andlisis estadistico se realizé
a través del programa SPSS 20 Mc. Resultados. Se realizaron 76
procedimientos por via radial. En 2010 se realizaron 26 (23.68%) y

en 2011, 58 (76.31%); 68% fue en hombres. Del total de pacientes
38% conté con antecedente de diabetes mellitus y 46% con hiper-
tensién arterial sistémica. El tabaquismo estuvo presente en 28% de
los casos. La indicacién para el procedimiento fue de angina esta-
ble en 23.68%, angina inestable en 19.73%, SICASEST en 43.42%
y SICACEST en 13.15%. El procedimiento electivo ocurri6 en 68.42%.
Los procedimientos fueron terapéuticos, implicando la apertura de
un vaso coronario por esta via, en un 55.26%. El abordaje fue
exitoso en 86.84%. Las complicaciones fueron escasas, sélo dos
pacientes presentaron diseccién de la arteria radial. Ningin pa-
ciente presentd hemorragia significativa y en seis casos se observé
hematoma que se limité con compresién mecdnica. Conclusio-
nes. El abordaje radial para intervencionismo coronario percutd-
neo ha llegado a ser un método seguro y efectivo con pocas com-
plicaciones en este centro. Se requieren series mds grandes para
realizar estudios comparativos asi como seguimientos a largo plazo.

CIRROSIS DE ORIGEN CARDIACO EN PACIENTE
EN PROTOCOLO PARA TRASPLANTE RENAL

Toapanta-Yanchapaxi LN,* Ornelas-Arroyo S,*
Manzano-Robleda M,* Aguilar-Olivos N,* Motola-Kuba M,*
Lavenant |,* Lépez-Méndez E*

*Clinica de Enfermedades Digestivas y Obesidad,

Fundacién Clinica Médica Sur, México, D.F.

Introduccién y objetivos. La cirrosis de origen cardiaco es una
patologia poco documentada en nuestro medio, incluso las revisio-
nes en relacién con el tema no son extensas. Se ha descrito como
un desorden crénico por congestién pasiva, silente, que se caracte-
riza por un espectro de alteraciones morfolégicas, desde un leve
depdsito de coldgeno sinusoidal a la emergencia de amplios sep-
tos fibrosos. Si bien se asocia predominantemente a la cardiopatia
isquémica (31%), también se ha asociado a las cardiomiopatias
(23%). El propésito del reporte de este caso es describir esta patolo-
gia poco frecuente, mds aln en un paciente con multiples comor-
bilidades. Material y métodos. Se realizd la revisién del expe-
diente clinico del paciente que acudié a la Fundacién Clinica
Médica Sur. Paciente masculino de 43 afos con antecedentes pa-
tolégicos de insuficiencia renal crénica (IRC), (KDOQI V) (TFG
7.12 MDRD), diagnosticada en 2008; causa base un sindrome
nefrético por glomerulonefritis focal y segmentaria de etiologia no
definida. Debido al deterioro de la funcién renal fue candidato
para trasplante renal, y mientras se realizaron los estudios de exten-
sién, se diagnosticé hipertensién arterial sistémica (HAS) e insufi-
ciencia cardiaca congestiva por cardiomiopatia dilatada. Requeria
didlisis peritoneal que el paciente no mantenia con regularidad, y
continué con produccién de liquido ascitico por catéter de Ten-
chkoff de 8 a 10 L al dia. En los estudios de extension se determiné
una hepatopatia crénica avanzada, y en fibroscan con fibrosis. Re-
sultados. Se realiz6 cateterismo de las venas suprahepdticas que
demostrd una presién libre de 24 mmHg, enclavada de 28 mmHg,
gradiente de 4 mmHg y presion de la auricula de 22 mmHg. Estos
hallazgos son compatibles con el diagndstico de cirrosis de origen
cardiaco. Se tomo biopsia hepdtica transyugular con reporte de
cambios compatibles con congestién hepdtica y fibrosis en biopsia.
Conclusiones. La cirrosis de origen cardiaco es una patologia
poco documentada en nuestro medio, y se encuentra dentro de las
enfermedades que correlacionan al corazén y al higado. Este es un
caso en el que se documenté claramente el cambio de presiones
compatibles con la patologia y con hallazgos de patologia que se
correlaciona.
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PREVALENCIA DE LA ENFERMEDAD CELIACA
EN LA FUNDACION CLINICA MEDICA SUR

Aguilar-Olivos NE,* Motola Kuba M,*

Toapanta-Yanchapaxi L,* Manzano-Robleda MC,*
Ornelas-Arroyo S,* Lavenant |,* Albores Saavedra J,**
Pérez-Jauregui J,*** Uribe-Esquivel M,* Lizardi-Cervera J.*

* Clinica de Enfermedades Digestivas y Obesidad.

** Unidad de Anatomia Patolégica. *** Laboratorio de Patologia
Clinica. Fundacién Clinica Médica Sur. México, D.F.

Antecedentes. La enfermedad celiaca (EC) es una enteropatia
con base inmunolégica caracterizada por la intolerancia al gluten.
Se manifiesta principalmente por diarrea, mal absorcién y pérdida de
peso. El diagnéstico depende de la sintomatologia, pruebas serolé-
gicas y del resultado de la biopsia de intestino delgado con los
hallazgos de incremento en el nimero de linfocitos intraepiteliales,
hiperplasia de criptas, atrofia o hipoplasia de vellosidades. La preva-
lencia mundial y en México se ha reportado de aproximadamente
1%. Obijetivo. Describir la prevalencia de la enfermedad celiaca
en la Fundacién Clinica Médica Sur con base en la determinacién
serolégica y confirmacion histoldgica. Material y métodos. Estu-
dio retrospectivo y descriptivo, de enero 2009 a junio 2011. Durante
este periodo se recolectaron los datos de pacientes con cuantifica-
cién serolégica de anticuerpos IgA anti-transglutaminasa, antigliadina
y anti-endomisio. Posteriormente, en este grupo se realizd una
busqueda de registros histoldgicos de biopsia duodenal en bisqueda
del diagnéstico de enfermedad celiaca. Resultados. Se obtuvieron
230 estudios seroldgicos con indicacién de probable enfermedad
celiaca. En 24 de los 230 pacientes se encontraron niveles elevados
de alguno de los marcadores del perfil. En los registros histolégicos,
Unicamente seis contaban con biopsia duodenal, de los cuales cinco
presentaron histologia compatible con enfermedad celiaca. Basados
en criterios seroldgicos e histologicos, cinco de los 230 pacientes
cumplieron con el diagnéstico serolégico y histologico para enferme-
dad celiaca. Conclusiones. En la poblacién estudiada en la Fun-
dacién Clinica Médica Sur la prevalencia de la enfermedad celiaca
diagnosticada mediante la determinacién serolégica y confirmada
histopatolégicamente fue de 2.17%.

PERFORACION ESPONTANEA DE ViSCERA
HUECA EN PACIENTE INMUNOSUPRIMIDO

Toapanta-Yanchapaxi LN,* Ornelas-Arroyo S,*
Manzano-Robleda M,* Garcia-Méndez J,* Sdnchez-Cortés E,*
Chable F,* Torres-Villalobos G*

* Clinica de Enfermedades Digestivas y Obesidad. Fundacién Clini-
ca Médica Sur. México, D.F.

Introduccién. El dolor abdominal en pacientes inmunosuprimi-
dos, y mds en pacientes con VIH-SIDA, se debe correlacionar con
desérdenes especificos asociados al grado de inmunosupresién, es
decir, con niveles de CD4. Una de las posibilidades diagnésticas es
la perforacién de una viscera hueca, con etiologia variada asociada
a citomegalovirus, criptosporidium o linfomas. Materiales y mé-
todos. Se realizé la revision del expediente clinico del paciente que
acudié a la Fundacién Clinica Médica Sur: masculino de 60 afos,
nacié en Michoacdn y residia en México D.F. Sin hdbitos tdxicos
(cigarrillo o licor), y con transfusién de paquetes globulares en 2008.
Antecedentes patolégicos personales: esplenectomia por purpura
trombocitopénica idiopdtica (PTI), VIH con diagnéstico en 2008, en
tratamiento a base de Kaletra (Liponavir 200/Ritonavir 50 mg),

Kivexa (Abacavir 600/Lamivudina 300 mg) y Tenofovir 300 mg.
Ademds recibié azitromicina como profilaxis. También con resultado
positivo para blastocistis hominis en estudio coprolégico, e hipotiroi-
dismo profundo en tratamiento con levotiroxina. Inicié su padeci-
miento con cuadro de dolor abdominal stibito de 6 h de evolucién,
cdlico, difuso, incapacitante, intensidad 10/10, sin atenuante o exa-
cerbantes, sin irradiacién. No tolera la via oral. Al examen fisico:
hipotenso, deshidratado, sin adenopatias, sin soplos ni frotes, auscul-
tacién pulmonar normal. Abdomen plano, con hiperestesia e hiper-
baralgesia. Dolor a la palpacién superficial, media y profunda en
fosa iliaca derecha. No visceromegalias. Rebote (+). RHA ausentes.
Con datos de irritacién peritoneal. Se diagnosticé perforacion de
viscera hueca, por lo que se realizé LAPE y reseccién de ileo terminal
con anastomosis latero-lateral, con reporte histopatolégico de ileitis
aguda ulcerada y perforada por citomegalovirus e histoplasma
capsulatum asociada con peritonitis supurativa secundaria, por lo
que recibi6 tratamiento con Ganciclovir y Anfotericina B al igual que
cobertura antimicrobiana con linezolid y meropenem. Durante la
evolucion hospitalaria se documenté presencia de histoplasmosis
pulmonar. Conclusiones. La perforacién intestinal por CMV ocurre
en pacientes con CD4 < 50 cel/microL. Representa apenas 4% de
todas las infecciones asociadas a este germen, y en la patologia se
muestra como una necrosis de tejido con cuerpos de inclusion virales.
Mientras que la perforacién en intestino delgado por histoplasmosis
estd poco documentada, hasta 40% de pacientes debutan con una
Ulcera como lesion primaria, pese a que éste es un sitio de predilec-
cion del germen por el sistema reticuloendotelial y las placas de
Peyer que predominan en ileon.

ASOCIACION, ERRADICACION DE H. PYLORI Y
MEJORIA DE TROMBOCITOPENIA IDIOPATICA.
REPORTE DE CASO Y REVISION DE LA LITERATURA

Manzano M,* Toapanta L,* Ornelas S,*

Motola M,* Aguilar N,* Lizardi J,* De la Pefia R*

*Clinica de Enfermedades Digestivas y Obesidad, Fundacién Clinica
Médica Sur. México, D.F.

Antecedentes. Existen varios estudios que sustentan la correlacién
entre infeccién de H. pylori y alteraciones hematolégicas, destacan:
anemia por deficiencia de hierro, purpura trombocitopénica idiopdtica
(PTI) y deficiencia de vitamina B12, es por esto que la bacteria debe
buscarse intencionalmente y erradicarse en pacientes con estas altera-
ciones hematolégicas (evidencia 1a, A). Se ha visto que en pacientes
que no respondieron a esteroides o Danazol para el tratamiento de PTI
la combinacién de tratamiento de erradicacién contra H. pylori +
tratamiento inmunosupresor induce mayores respuestas que la erradi-
cacién de la bacteria aislada. En pacientes con PTI se ha observado
una respuesta plaquetaria de hasta 50% de los pacientes posterior a la
erradicacién de H. pylori. Por lo anterior, se ha recomendado la bus-
queda de H. pylori en pacientes con PTI. Se pueden observar diferen-
tes respuestas plaquetarias dependiendo de la cepa de H. pylori infec-
tante y la regién. Caso clinico. Hombre de 32 afos con antecedente
de infeccién de vias aéreas altas una semana previa al ingreso, carac-
terizada por odinofagia, tos productiva con expectoracién verdosa y
fiebre no cuantificada. Recibié manejo con Paracetamol (dosis no
especificada), Naproxeno (dosis no especificada) y Ceftriaxona 500
mg cada 12 h por tres dias con lo que presenté mejoria del cuadro.
El paciente inicié padecimiento un dia previo al ingreso con gingi-
vorragia espontdneaq, la cual aumenta con el cepillado dental, motivo
por el cual decide suspender toda la medicacion. El dia del ingreso
(20/08/11) notd lesiones purpuricas petequiales de predominio en
miembros pélvicos, equimosis en pantorrilla y en térax anterior, se-
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Tabla 1. Cifras plaquetarias.

20/08/11 21/08/11 22/08/11 23/08/11 24/08/11 25/08/11 26/08/11 27/08/11 28/08/11 29/08/11 30/08/11 31/08/11
Amx/Cl  Amx/ClI  Amx/Cl  Amx/ClI Amx/Cl  Amx/Cl  Amx/Cl Amx/ClI

Aliento
H.pylori (+)
Plt 1 2 1 2 1 4 3 2 14 121 249

128

cundario a una mordedura de tercera persona (hija). Por tal motivo
acudié al Servicio de Urgencias de Médica Sur; a su llegada se encon-
tr6 hemodindmicamente estable, lengua con dos lesiones petequiales
sobre tercio anterior de aproximadamente 3 mm, ligero sangrado so-
bre tercer molar inferior derecho, resto de encias sin datos de gingivo-
rragia, hematoma en hemitérax anterior derecho, abdomen con
equimosis en hipocondrio izquierdo, no se palpd hepato ni esple-
nomegalia. Se solicitaron estudios de laboratorio donde destacaron
1,000 plaquetas; resto de biometria hemdtica sin alteracién. Se decide
su ingreso para estudio y manejo. Al inicio recibié manejo con plaque-
taféresis, Metilprednisolona y Rituximab sin elevacién plaquetaria. Al
quinto dia de estancia se documentd H. pylori y se agregé tratamiento
de erradicacion; las cifras plaquetarias se muestran en la tabla 1.
Andlisis. En este paciente se observd que agregar tratamiento de
erradicacion para H. pylori a base de Amoxicilina/Claritromicina, pos-
terior a una prueba de dliento positiva, a tratamiento inmunosupresor
a base de esteroide e inmunoldgico con Rituximab para la trombocito-
penia, se asoci6 con la elevacion de la cuenta plaquetaria de 1,000 a
249,000 en el octavo dia de tratamiento. Conclusién. En este pa-
ciente, como en lo reportado en la literatura, la cuenta plaquetaria se
asocié con mejoria de la trombocitopenia.

INTERVENCIONISMO EN
TROMBOSIS PORTAL Y MESENTERICA

Becerra-Ulloa R,* Guerrero-Herndndez M,* Pachuca-Gonzdlez D,*
Brom-Valladares R,* Alva-Lépez LF,* Correa-Rovelo JM**
*Unidad de Radiologia e Imagen, “Unidad de Cirugia, Fundacién
Clinica Médica Sur, México, D.F.

Objetivo. Presentar una guia practica para el diagnéstico clinico
y radiolégico de la trombosis portal-mesentérica, enfatizando en
los hallazgos por imagen y en el tratamiento intervencionista, todo
ello ejemplificado en el caso clinico de una paciente satisfactoria-
mente tratada en nuestra institucion y haciendo una revisién de la
bibliografia mds actualizada. Caso clinico. Mujer de 32 aros, sin
patologias conocidas, fumadora, con antecedente de un aborto e
ingesta de anticonceptivos orales, nula actividad fisica, cefalea
tensional tratada con AINEs, sin otros datos de importancia. Inicid
con dolor progresivo de una semana de evolucién en epigastrio
irradiado a térax anterior y posteriormente en banda, distencién y
constipacion, evoluciond con vomito y exacerbacion de sintomas.
Ingres6 a Urgencias donde algunos paraclinicos son normales.
Se realizé angio TC de abdomen con diagnéstico de trombosis
venosa portal de rama principal y derecha, ademds de mesentérica
superior, con compromiso de asas de intestino delgado; se decidié
manejo intervencionista. En Sala de Angiografia, de manera per-
cutdnea se accedié al sistema portal y hasta mesentérica, donde a
través de un catéter se inicié trombdlisis con activador de plasmi-
négeno tisular recombinante (rt-PA) y anticoagulacién sistémica;
24 horas después se da por terminada la trombdlisis selectiva debido
a la permeabilizacién de los vasos. La paciente egresé libre de

enfermedad y asintomdtica, evitando procedimientos quirdrgicos.
Conclusiones. El tratamiento intervencionista en esta patologia
debe ser una opcién. En recientes anos la trombodlisis directa con
catéter combinada con la anticoagulacion ha resultado una opcién
terapéutica importante en condiciones trombéticas no solo en trom-
bosis portal, sino también en oclusién arterial periférica aguda, en
coronarias, en injertos de didlisis, trombosis venosa profunda; por lo
que debe ser conocida por los médicos clinicos y quirdrgicos y, por
ende, la presentacion de mi trabajo ante dichos especialistas en mi
hospital.

IMAGEN DEL SINDROME DE SJOGREN
EN LAS GLANDULAS SALIVALES

Becerra-Ulloa R,* Pachuca-Gonzdlez D,* Alva-Lépez LF,*
Menéndez A,* Graef-Sdnchez A**

*Unidad de Radiologia e Imagen, **Unidad de Medicina Nuclear,
Fundacién Clinica Médica Sur, México, D.F.

Objetivo. Mostrar los hallazgos de cinco modalidades de imagen
que hacen sospechar de enfermedad de Sjégren en gldndulas sali-
vales; al familiarizarse con dichos hallazgos, el imagendlogo y el
clinico tienen mayor sensibilidad y aumentan su capacidad para
orientarse sobre el abordaje de esta patologia. Material y métodos.
Se realizé una revision de casos con diagnéstico de Sx. de Sjégren en
gldndulas salivales en nuestra institucién, ejemplificando con los
mds representativos de ellos la presentacién radiolégica cldsica de la
enfermedad en cinco modalidades de imagen y dando algunas
recomendaciones bdsicas en cuanto a la técnica de ejecucion e
indicaciones de las mismas. Resultados. Las cinco diferentes mo-
dalidades de imagen expuestas en esta prdctica revision son ejem-
plificadas por casos tipicos de este sindrome revisados en nuestra
institucién, y evaluados por especialistas en cada una de las respec-
tivas dreas; con ellos se ilustra la presentacién clinica y radiolégica
cldsica de la enfermedad, ademds de algunos detalles técnicos y
complementando el andlisis con los hallazgos publicados en la bi-
bliografia mds reciente. El rango de los estudios de imagen nece-
sarios para evaluar las lesiones de las gldndulas salivales se extiende
por una amplia gama; el algoritmo para obtener imdgenes de dichas
glédndulas depende de la situacion clinica con la que el paciente se
presenta. En este trabajo damos a conocer los principales hallazgos,
las ventajas y desventajas de sialografia convencional, tomografia,
ultrasonido, resonancia magnética y gammagrafia, ademds de ex-
poner diferentes e interesantes aspectos y novedades publicadas en
la bibliografia mds actual. Conclusiones. El conocimiento del
abordaje, de las indicaciones y ventajas de los diversos métodos de
imagen disponibles para el andlisis de las gldndulas salivales dan
herramientas al clinico para comprobar sus sospechas, y al imagené-
logo, el conocimiento de los hallazgos radiolégicos en las principales
modalidades de imagen sobre el sindrome de Sjégren en las glandu-
las salivales lo hacen mas preciso al diagnéstico. Un diagndstico
temprano resulta en menos gastos para el paciente, menos radia-
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cién, ahorro de tiempo para el inicio del tratamiento, asi como eludir
molestos y dolorosos procedimientos innecesarios.

USO DE FARMACOS POTENCIALMENTE
INAPROPIADOS Y FACTORES ASOCIADOS EN
ADULTOS MAYORES QUE ACUDEN A UNA CLINICA
DE ATENCION GERIATRICA (CIDYT)

Dorantes-Mendoza G,* Moreno-Aguilar M,*

Valdés-Escarcega M,* Ramos-Ostos MH*

*Centro Integral de Diagnéstico y Tratamiento (CIDyT), Fundacién
Clinica Médica Sur, México, D.F.

Introduccién. Los cambios propios del proceso de envejecimien-
to aunados a la presencia de enfermedades crénico-degenerativas
favorecen una mayor susceptibilidad a los efectos adversos y a las
interacciones farmacoldgicas en los ancianos. A pesar de la infor-
macién disponible muchos medicamentos potencialmente inapro-
piados (MPI) contintian indicdndose. Los criterios de Beers consti-
tuyen la herramienta mds dtil, basada en evidencia, para la pres-
cripcién en ancianos. Objetivo. Conocer la frecuencia de
prescripciones potencialmente inapropiadas en pacientes ancia-
nos y sus factores asociados. Material y métodos. Estudio des-
criptivo, analitico, observacional, transversal. Se utilizaron frecuen-
cias o proporciones y medidas paramétricas, o no paramétricas,
para la descripcién y andlisis de las variables de interés. Finalmente
se construyeron modelos de regresion logistica multivariada para el
andlisis de los factores asociados a MPI. Resultados. Se incluye-
ron 335 pacientes mayores de 60 afos de edad que acudieron a
CIDyT; 109 (32.5%) del género femenino. Del grupo estudiado,
120 (35.8%) tuvieron al menos un MPI y correspondieron al subgru-
po de mayor edad (P = 0.002), donde 64.2% tuvo polifarmacia (P
< 0.001), 41.7% por hipertensién arterial (HTA) (P = 0.01), 12.5%
por depresion (P = 0.009) y 14.2 % por diabetes (P < 0.131).
Conclusiones. De los pacientes > 60 afos que acudieron a
CIDyT, predominé el género masculino (67.5%), lo que explicaria
la alta prevalencia de HTA, que ocupa 41.7% de las prescripciones
de MPI. En 65.3% de los pacientes se han prescrito dos o mds
fédrmacos, por lo que existe mayor riesgo de dafio por MPI. El cono-
cimiento del envejecimiento y sus patologias permitird evitar los
efectos adversos de los medicamentos al realizar una adecuacion
cuidadosa de tipos y dosis, y obviamente las indicaciones precisas
de los farmacos, valorando riesgo-beneficio.

ESTUDIO EXPLORATORIO:

RETIRO Y FACTORES ASOCIADOS EN SUJETOS
QUE ACUDEN A LA CLINICA INTEGRAL DE
DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

Moreno-Aguilar M,* Valdés-Escarcega M,* Ramos-Ostos MH*
*Centro Integral de Diagnéstico y Tratamiento (CIDyT), Fundacién
Clinica Médica Sur, México, D.F.

Introduccién. Las tendencias hacia una poblacién longeva hacen
pensar que el mantenimiento de las pensiones a los adultos mayores
serd a largo plazo insostenible. La decision de retirarse estd influen-
ciada por una amplia gama de factores, ademds de los inherentes a
la salud individual. Entre ellos, factores econémicos, de dindmica
familiar, estado marital y discapacidad. Objetivo. Explorar los fac-
tores asociados a un retiro de actividad laboral. Material y méto-
dos. Se realizb un estudio exploratorio para definir el problema del

retiro y los factores asociados en una poblaciéon de adultos de un
hospital particular de la Ciudad de México. El muestreo se realizd por
conveniencia de acuerdo con el orden consecutivo de llegada a una
pldtica de educacién para la salud, posterior a la cual fue aplicado el
instrumento de medicién que incluyé el status laboral asi como varia-
bles sociodemogrdficas, de salud, movilidad y estado funcional de
los individuos. Se realizé el andlisis descriptivo de las variables a
través de medias y proporciones, de acuerdo con el caso. Resulta-
dos. La muestra incluy6é 29 sujetos, de los cuales 22 (73.3%) eran
mujeres, la media de edad fue de 66.3 = 9.7 anos. Del total de la
muestra, 16 sujetos (53.3%) se encontraban retirados. Entre éstos,
43.3 y 12.5% reportaron una excelente o buena autopercepcion de
salud y econdémica, respectivamente. No existieron diferencias signi-
ficativas entre las demds variables. Conclusiones. El retiro repre-
senta una entidad prevalente entre los adultos mayores. Los factores
asociados al mismo, adn estdn por determinarse través de un estudio
con un mayor niimero de sujetos.

UTILIDAD DIAGNOSTICA DE LA QUEJA AUDITIVA
SUBJETIVA PARA LA EVALUACION CLINICA (EC)
DE ADULTOS MAYORES CON HIPOACUSIA

Moreno-Aguilar M,* Valdés-Escarcega M,* Ramos-Ostos MH*
*Centro Integral de Diagnéstico y Tratamiento (CIDyT), Fundacién
Clinica Médica Sur, México, D.F.

Introduccién. La pérdida auditiva en la poblaciéon de adultos
mayores es un problema con una alta prevalencia, afecta a casi
40% a la edad de 60 afos y hasta 90% a los 80 afos. Es de gran
importancia su deteccién puesto que se ha demostrado su asocia-
cién con aislamiento social y deterioro funcional. Algunos de estos
efectos negativos pueden ser reversibles una vez detectada y trata-
da esta pérdida. Objetivo. Determinar la utilidad diagnéstica de
la queja auditiva subjetiva (QAS) en la EC. Material y métodos.
Disefo transversal, retrospectivo y comparativo para evaluar una
prueba diagnéstica. Muestreo no probabilistico de 335 sujetos
(> 60 anos). La QAS se considerd en aquéllos que respondian
afirmativamente a la pregunta: “¢Tiene dificultad para oir?”. Se
empled como estdndar de oro para la comparacién el resultado de
audiometria: con o sin hipoacusia. Se reportaron para el andlisis
datos de sensibilidad (S), especificidad (E) y valores predictivos
(VP). Resultados. El 32.5% de la muestra correspondié a mujeres,
la edad media fue de 66.4 = 5.6 anos. No existieron diferencias en
los grupos con o sin QAS, a excepcién de la presencia de tabaquis-
mo (P = 0.038). La prevalencia de hipoacusia fue de 21.8%, la
QAS tuvo una S de 30.1%, E de 85.9%, VP (+) de 37.2% y VP (-) de
85.9%. Conclusiones. Comparada contra la audiometria, la QAS
tiene valores bajos de S y VP (+). Por sus altos valores en E y VP (-),
podria ser Util obtener una respuesta negativa a la pregunta “¢Tie-
ne dificultad para oir?” en la EC cuando no sea posible realizar una
audiometria.

FACTORES ASOCIADOS A APENDICECTOMIA
BLANCA EN PACIENTES CON ABDOMEN AGUDO
SUGESTIVO DE APENDICITIS AGUDA

Ruiz-Campos M,* Huacuja-Blanco RR,* Diaz-Girén Gidi A,*
Villegas-Tovar E,* Correa-Rovelo JM,* Onate-Ocana LF*
*Unidad de Cirugia, Fundacién Clinica Médica Sur, México, D.F.

Introduccién. La apendicitis aguda es la indicacién mds co-
mun de cirugia abdominal, se presenta entre 7 y 9% de las perso-
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nas a lo largo de sus vidas. Se ha reportado una frecuencia de
apendicectomias blancas de 10 a 20%, que ha sido reconocida
como aceptable con el fin de reducir la incidencia de apendicitis
perforada e incremento de la morbimortalidad. Se gastan cerca
de mil millones de délares cada afio en apendicectomias blancas
en Estados Unidos. Algunas apendicectomias blancas son poten-
cialmente evitables mediante el uso de herramientas diagnosti-
cas como la tomografia computada y el ultrasonido abdominal,
ademds de algoritmos de diagnéstico estandarizados y sistemas
de puntuacién. No existe adecuada informacion en México, y
nuestro objetivo es identificar la frecuencia de apendicectomia
blanca en un hospital privado de la Ciudad de México, asi como
los factores asociados con este diagndstico. Material y méto-
dos. Se revisaron retrospectivamente los expedientes clinicos de
todos los pacientes sometidos a apendicectomia por cualquier
causa desde enero 2009 hasta diciembre 2010 en el Hospital y
Fundacién Clinica Médica Sur. Los diagnésticos se revisaron en el
archivo de Patologia Clinica y se catalogaron en tres categorias:
apéndice cecal sano, apendicitis edematosa o apendicitis puru-

lenta/perforada. Resultados. Se identificaron 689 pacientes
sometidos a apendicectomia por diversas causas en el plazo de
este estudio; 353 mujeres y 336 varones, con un promedio de
edad de 32.2 anos (desviacion estdndar 17.1). Sélo 89 (12.7%)
fueron apendicectomias blancas, 345 (49.4%) apendicitis ede-
matosa y 253 (36.2%) apendicitis purulenta/perforada. Por andli-
sis multivariado utilizando el método de regresién logistica, los
factores asociados al diagnéstico de apendicectomia blanca fue-
ron el género (masculino, razén de momios [OR] 0.35, intervalo
de confianza [IC] de 95% 0.2-0.57), la edad (OR 0.97, IC 95%
0.96-0.99) y la leucocitosis > 11,000 (OR 0.21, IC 95% 0.14-
0.36). Ni la TAC preoperatoria, la presencia de comorbilidades,
la técnica o algun cirujano especifico se asociaron con apendi-
cectomias blancas. Conclusiones. La apendicectomia blanca
se presenta en 12.7% de los pacientes en un hospital privado de la
Ciudad de México, lo cual es una cifra que se encuentra dentro de
los estandares internacionales. Las mujeres, los sujetos de mayor
edad y la presencia de leucocitosis fueron los factores asociados a
apendicectomia blanca.
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Instrucciones para el envio de manuscritos a la
Revista de Investigacion Médica Sur

La Revista de Investigacion Médica Sur sigue los linea-
mientos del Comité Internacional de Editores de Revistas
Médicas.

GENERALIDADES

El texto de articulos observacionales y experimentales
debe seguir la estructura IMRaD, con las siguientes
secciones: Introduccién, Material y métodos, Resultados
y Discusion.

Todo el manuscrito debe escribirse en letra de 11 pun-
tos, a doble espacio, sin utilizar tipografia en negritas o
subrayado, el uso de cursivas Unicamente se utilizard para
palabras escritas en otro idioma que no sea espanol, to-
das las pdginas deben numerarse. Todos los manuscri-
tos deben acompanarse de la lista de requeri-
mientos.

El envio del manuscrito se realizard via electrénica al
correo invbio@medicasur.org.mx.

La estructura del manuscrito debe ser la siguiente:

1. Pdgina del titulo:

e Titulo del articulo. El titulo debe ser conciso,
pero debe proveer informacién sensible y especifi-
ca que permita la recuperacion electrénica del ma-
nuscrito.

* Nombres de los autores y sus dfiliaciones
institucionales. Comenzar con el nombre segui-
do de los apellidos de cada autor, deben separarse
por comas y no se deben incluir grados académi-
cos. Debajo de los nombres se debe incluir el
departamento(s) e institucion(es) de cada uno de
ellos, indicdndose con asteriscos en caso de perte-
necer a distintos departamentos o instituciones.

* Autor correspondiente. Se debe indicar el nom-
bre, direccién postal, nimeros de teléfono y fax, y
la direccién de correo electrdonico (e-mail) del autor
responsable de la correspondencia respecto al ma-
nuscrito.

e Titulo corto. Incluir un titulo informativo menor
de 40 caracteres.

2. Resumen y abstract.

Todos los resimenes deben tener una extension no

mayor a 250 palabras. Los articulos originales deben
seguir la estructura: Introduccién, Material y métodos,
Resultados y Conclusion.

Las revisiones y casos clinicos deben incluir un resu-
men narrativo menor de 250 palabras.

Se deben incluir de tres a cinco palabras clave que no
se mencionen en el titulo del manuscrito y que se en-
cuentren en la base de datos MeSH (http://
www.ncbi.nlm.nih.gov/mesh).

Se debe incluir una traduccién al inglés del resumen 'y
palabras clave.

ARTICULOS ORIGINALES

¢ Introduccién. Proporciona un contexto o los antece-
dentes para el estudio. El dltimo pdrrafo de la intro-
duccién debe plantear tanto el objetivo primario como
los objetivos secundarios, los cuales deben ser claros.
Se deben proporcionar Unicamente las referencias per-
tinentes y no incluir datos o conclusiones del trabajo
que se comunica.

* Material y métodos. Esta seccién debe incluir Gni-
camente la informacién disponible en el momento en
que se escribié el plan o protocolo del estudio; toda la
informacién obtenida durante la conduccién del estu-
dio pertenece a la seccién de Resultados. Se recomien-
da utilizar la siguiente secuencia: seleccién y descrip-
cién de los participantes, informacion técnica y esta-
distica.

* Resultados. Presenta los resultados en secuencia [6-
gica en el texto, tablas y figuras; proporciona primero
los hallazgos principales o mds importantes. No repite
en el texto todos los datos de las tablas o figuras; enfa-
tiza o resume sélo observaciones importantes.

e Discusién. Enfatiza los aspectos nuevos e importan-
tes del estudio y las conclusiones que se desprenden
de él. No repite en detalle los datos y otros materiales
mencionados en la Introduccién o en los Resultados.
El dltimo parrafo de la Discusion debe ser la conclu-
sion, la cual debe ser clara y concisa (no mayor a cua-
tro lineas).

* Referencias. Aunque las referencias de los articulos
de revisién pueden ser una forma eficiente de guiar a
los lectores a la literatura, los articulos de revisidon no
siempre reflejan con precision el trabajo original. Por
lo tanto, se debe proporcionar a los lectores las refe-
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rencias directas a las fuentes de la investigacion origi-
nal siempre que sea posible. Un nimero pequeno de
referencias a los articulos clave originales a menudo
sirven igual que listas exhaustivas.

El estilo de los Requisitos Uniformes se basa en el es-
tilo convencional ANSI, adaptado de la Biblioteca Na-
cional de Medicina (NLM) para sus bases de datos.
Para ejemplos de formatos de las referencias los auto-
res deben consultar: http://www.nlm.nih.gov/bsd/
uniform_requirements.html, se debe evitar mencionar
el nimero y el mes de publicacién de la referencia.

¢ Tablas. Las tablas se numeran consecutivamente (nu-
meros ardbigos) en el orden de su primera cita en el
texto y con un breve titulo para cada una. Sélo se
deben marcar lineas horizontales. Las abreviaturas no
convencionales se explican al pie de la tabla; en las
notas al pie se utilizan los siguientes simbolos, en se-
cuencia: *, 1, 1, §, ||, **, t1, £f. Asegurese de que
cada tabla estd citada en el texto.

* Figuras. Las figuras deben numerarse consecutiva-

mente (nimeros ardbigos) de acuerdo con el orden en
que se citaron en el texto. Si una figura ya se publicé
se debe hacer el reconocimiento de la fuente original
y enviar la autorizaciéon por escrito del que tiene el
derecho de autor para reproducir el material. Se re-
quiere autorizacién independientemente de la autoria
o del que publica, excepto para documentos del domi-
nio publico.
Las figuras deben ser adecuadas para impresion y enviar-
se como archivos electronicos (por ejemplo JPEG o GIF).
Las leyendas de las figuras deben incluirse en una hoja
independiente.

* Unidades de medida. Los autores deben consultar
la informacién del Sistema Internacional de Unidades.

* Abreviaturas y simbolos. Se deben usar abreviatu-
ras estandar; el uso de abreviaturas que no son con-
vencionales puede ser sumamente confuso para los
lectores. Evite las abreviaturas en el titulo. El término
completo que corresponde a la abreviatura debe pre-
ceder a su primera mencién en el texto, a menos que
sea una unidad estandar de medida.

CASOS PROBLEMA

La Revista no recibird casos clinicos, en su lugar se
publicardn casos problema. La finalidad de estos ma-
nuscritos es proveer informacién clinicamente Gtil basa-
da en evidencia.

La estructura de estos manuscritos serd la siguiente:
pdgina de titulo, resumen narrativo menor de 250 pala-
bras y breve presentacién del caso. Incluir una serie de
preguntas de opcién multiple (no menos de cinco pregun-
tas ni mds de diez), considerando los siguientes topicos:
etiologia, fisiopatologia, diagnéstico, manejo, prondstico.
Al final de cada pregunta indicar la respuesta correcta
con la referencia del articulo que lo sustenta, se reco-
mienda incluir referencias de alto valor cientifico.

ALGORITMOS MEDICO-QUIRURGICOS

La Revista no recibird casos clinicos, en su lugar se
publicardn algoritmos médico-quirirgicos, la finalidad de
estos manuscritos es mostrar algoritmos de toma de deci-
siones diagndsticas o terapéuticas.

La estructura de estos manuscritos serd la siguiente: pagi-
na de titulo, resumen narrativo menor de 250 palabras, bre-
ve presentacion del caso, algoritmo (especifico) para toma
de decisiones (de diagnéstico y manejo), considerando li-
neamientos y/o mejor nivel de evidencia disponible.

ARTICULOS DE REVISION

Los articulos de revisién deben seguir la siguiente es-
tructura: pdgina de titulo, resumen narrativo menor de
250 palabras, texto de la revision, referencias, tablas, fi-
guras y pie de figuras (el tiempo de publicacidon de este
tipo de manuscritos es considerablemente mayor a otro
tipo de trabajos).

IMAGENES EN MEDICINA

La estructura de estos manuscritos es pagina de titulo,
caso clinico (menor a 250 palabras), lista de referencias
(no mas de tres referencias), figuras y pie de figuras.
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