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Normas PARA LA Puslicacion pe LA Revista Centro Mébico

Informacioén para los autores

La revista Centro Médico se edita dos veces al afio (Mayo, No-
viembra). Les invitamos a participar en ella mediante la remisidn de
trabajos clinicos, de laboratorio, socioeconomicos, culturales e histé-
ricos afines con la medicina.

El propésito del Comité de Redaccion consiste en publicar:

1. Articulos de fondo no divuigados en otras revistas, excepto en
casos de consentimiento del Diractor y de la revista original.

2. Ravisiones.

3. Presentacién de casos clinicos.

4. Editoriales de interaés general o relacionados con lo publicado
en la revista.

5. Moticias, informaciones y cartas dirigidas al Comité de Re-
daccidn.

Instrucciones

El original y un duplicado escritos a maquina y a doble espacio
en papel tipo carta, con la inclusion de referencias y anexos {cuadros,
figuras. y/o fotografias) deben ser entregados a la Direccion de la
revista.

i. Articulos de fondo

1.1. Se catalogaran como tales: trabajos de investigacion clinica,
contribuciones originales, simposios, mesas redondas, colo-
quios, técnicas, métodos de interés clinico, ete.

1.2. Cada contribucién no debe excederse de 15 paginas, incluyendo

las referencias y el resumen. Este dltimo debe constar de un
méximo de 100 palabras, incluyendo el método, los resultados
y conclusionas. No se aceptaran mas de 6 anexos, (figuras,
cuadros y fotografias).
Debe incluirse una traduccion del resumen en inglés o francés.
El trabajo debe ser desarrollado asi: introduccidén, material y
métodos, resultados, discusién y comentarios, resumen y
bibliografia. Si se requieren mas de 6 anexos, debe pedirse
autorizacion a la Direccidn de la revista y el autor sufragara el
aumento en el costo de la publicacién, de acuerdo con las tarifas
vigentes. Igual pasara si el trabajo excede de 15 pédginas.

1.3. La primera pagina del trabajo debe contener &l titulo, subtitulo
(si tiena), autores, cargos qua desempefan los autores, Hospi-
tal donde realizé el trabajo y agradecimientos. Si fuese
presentado en algun Congreso debe indicarss.

1.4. Las referencias deben ser citadas en el taxto con nimeros entre
paréntesis, en la misma linea de escritura. Al final del articulo,
las referencias deben ser sefialadas en orden alfabético o por
orden de cita en al texto. El estilo debe ser igual al que sigue sl
Index Madicus, incluyendo: apellidos e iniciales de autores, titulo
del articulo, nombre de la revista en abreviacién o compieto
cuando puada haber confusion, ciudad, nGmero del voluman,
primera * ditima paginas y afio. Las referencias del libro seran:
autor(es), titulo, capitulo, editorial, lugar, afo y pagina 8, 9. Cada
cuadro, figura y fotografia debe tener especificado al revarso:
titulo, nombre de autores, del anexo, leyendas y ubicacién en
el texto.

1.5. Las fotografias deberan entregarse en copia, positiva, brillante,
en blanco y negro y de cardcter nitido. Los dibujos deben ser
en tinta negra sobre papel o cartulina blanca. Si se emplea ilus-
tracion de otro autor, debe consignarse el consentimiento de
éste, o de la casa editorial, si fuese un libro.

1.6. El autor sufragara los gastos de la publicacidn de las fotos en
color, asi como los clisés de fotografias y dibujos y las separatas

que diractamente solicite.
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2. Revisiones

2.1. Se publicarédn estudios criticos de experiencia ¢ conceptos,
trabajos practicos y didacticos que sirvan de guia en la préctica
clinica, particularmente en aquelios que han demestrado un gran
progresc en los Gltimos cinco afios,

2.2. Las ravislones deben seguir los mismos parametros de publica-
cidén antes mencionados.

3. Presentacién de casos clinicos

Se publicaran unicamente casos de particular interés, seguido
de una revisién corta del problema. Se dara preferencia a
aquellos casos con comprobacion anatomopatolégica. El resu-
men del caso dabe ser sucinto, aportando Unicameanta los datos
positivos y negativos pertinentes. No se aceptaran méds de ocho
paginas, incluyendo: presentacién, fotogratias, revision y
referencias bibliogréaficas.

4. Editoriales

Se aceptardn ensayos de opinién, y topicos recientes, preferi-
blemente relacionados con articulos originales publicados en
la revista o trabajos importantes an la practica, la ciencia y cultu-
ra de la medicina. Los editoriales seran escritos por investiga-
dores y espacialistas, ssleccionados por el Comité de Redaccién
de la revista.

5. MNoticias médicas y cartas

Al final de cada numero se publicardn anuncios sobre con-
gresos, cursos, simposio y otros gventos de interés general,
asi como cartas dirigidas al Comiteé de Redaccion.

e Manuscritos deben dirigirse al:

Dr. Federico Fernandez Palazzi

Director revista Centro Medico. Sociedad Médica

Centro Médico de Caracas.

Plaza El Estanque, San Bernardino, Caracas 1010.

Se agradeceria acompafiar su entrega en un diskette 3.5,
en el programa Page Maker, para PC o Mac.

* Losarticulos publicados en Centro Médico pasan a ser propiedad
de la Revista. Los editores no seran responsables por las opiniones
individuales expresadas por los autores de los trabajos aceptados.
El Comité de Redaccion se reservard el derecho de seleccionar las
publicaciones, de acuerdo con criterios estrictamenta clentificos. El
Comité de Redaccidn, si lo considaerare conveniente, sometera los
originales a revision por especialistas consultantes de nuestra
revista,
» El Comité de Redaccién hace del conocimiento de los autores
que, al entregar un trabajo para su publicacion en Centre Madico,
sa da por sentado que dicho material no ha sido publicado total o
parciaimente en ofro drganc cientifico, ni 8std en consideracion para
su publicacion en ofra revista.

Ademas, se acepta que el material presentado por los autores
a@s original, siendo el autor o autores responsables de dicho articulo.
Asimismo, el Comité Editorial se reserva el derecho de modificar
los articulos aceptados, para adaptarlos a las normas de publicacion.
= La revista Centro Médico esta registrada en:

Base de datos LILACS CD/Rom [Literatura Latinoamericana en
Ciencias de la Salud (Brasil)],

Indice de Revistas Latinoamericanas en. Ciencias Periédicas
(México).

. Miembro de ASEREME (Asociacion de Editores de Revistas Bio-

médicas Venezolanas).

= Estamos afiliados a:
Asociacion Venezolana de Hospitales
Amarican Hospital Association
international Hospital Federation
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Nota del Divector

Dereticto pe tA SALUD

“Es mds peligroso un médico malo que una fiera suelta.”
Bernardo Houssay

“Ver enfermos sin estudiar es como embarcarse sin bril-

jula 0 mapas, pero estudiar sin ver enfermos es como no
H

embarcarse en absoluto. ST I

sistema de gerencia en salud” que por considerarlo no sélo de gran actualidad, sino de importancia,

Cuﬂﬂda nuestra Revista estaba en prensa con editorial incluido, recibimos un escrito titulado “El nuevo
anexamos como “Prefacio” en este nimero.

Es bien sabido que las compafifas de seguros y las nuevas compaiifas dispensadoras de salud se ciernen cual
negra nube sobre el ejercicio de la medicina, para poco a poco acabar con el espiritu “caritative” que, hasta
ahora, algunos hospitales llevaban a cabo. Sin ir muy lejos, recientemente han ocupado los medios de
comunicacion un ejemplo de esta situacidn.

El médico de ser el que “cura”pasard a ser empleado dependiente de un ente no médico y o se adapta a lo que
estas empresas decidan o desaparece su verdadera razdn de ser. ,

Alguien debe tomar carias en el asunto para “desenmascarar” esta nueva forma de ejercicio de la medicina
;Colegios Médicos? ;Federacidn Médica Venezolana? ;¥, por qué no?, aquéllos que se tildan de defensores de los
derechos humanos.

¢ Qué pasard con aquellos pacientes con procesos congénitos que no son cubiertos por las compaiifas de seguros?
;O aquellos que no tengan para pagar los costos de consultas o cirugia? ;0 los que padezcan procesos crdnicos no
cubiertos por los seguros, tales como insuficiencia renal, hemofilia? ;0 aquellos que por el alto costo del
tratamiento no sean “rentables™?

Paises como Chile o Colombia, precursores nuestros en este sistema de salud, han visto como los “cupos
econdmicos” hacen que muchos pacientes no entren en procesos tales como trasplantes de drganos o tratamientos
sustitutivos de larga data.

;Seremos nosotros al adoptar este sistema que solo da ganancia a las empresas prestadoras de salud, en
detrimento real de aquellos pacientes no cubiertos por los “sistemas de salud”, un ejemplo mds de este nuevo
enfoque crematistico de la prestacidn de salud?

Termino con una versidn libre de los expresado por el Decano de la Facultad de Medicina de Buenos Aires,
Prof. Salomdn Schachter, respecto a este tema:

“Solfa ser médico y hoy soy prestador de salud + Solfa tener pacientes y hoy tengo lista de clientes « Solia
diagnosticar y hoy me aprueban una consulta por vez « Solia tratar a los enfermos y hoy espero autorizacion
para prestar servicios « Solfa tener una gran prdctica y hoy relleno papeles * Solfa escuchar los sentimientos
de los pacientes y hoy justifico mis funciones ante auditores = Solfa ser médico y hoy no sé lo que soy.”

Dr. Federico Ferndndez Palazzi

Director
Revista Centro Médico
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Prgéwéo

EL Nuevo SistemA De GeReNCIA eN SALUD

Dr. Luis Gonzalo Gémez Valery

Centro Medico de Caracas
“Usaré tratamientos para asistir al enfermo de acuerdo a mi habilidad
y juicio e intentaré excluir activamente aquellos tratamientos
considerados dafiinos, injusfos o errdneos”

Hipdcrates

panorama del ejercicio médico estd afectado en la forma de

funcionamiento y retribucidn del desemperio de la profesidn.
El futuro se nos muestra similar a lo que ha sucedido, no solamente
en Latinoamérica, sino también en paises como los Estados Unidos
de Norteamérica.

Cﬂﬂ' la aprobacidn de la nueva Ley del Subsistema de Salud el

La nueva Ley establece un sistema de gerencia en salud en el cual
juega un papel preponderante la aparicién de las Administradoras
de Fondos de Salud, que recibirdn las cotizaciones de los empleados
y aquellos particulares que deseen suscribirse al sistema. Dichas
Administradoras reemplazardn parcialmente las funciones del Seguro
Social, cuya eliminacidn estd prevista para el 10 de Enero del aiio
2.000. El nuevo sistema estd basado en lo que se ha denominado en
otras dreas el sistema de las tres P (Paciente, Proveedor y Pagador).

El primer indicio de un sistema de gerencia en salud se remonta
a la época del Rey Hamurabi de Babilonia, quien establecid en su
famoso Cddigo presentado hace aproximadamente 4.000 anios (afio 1.700a.C.), un sistema regulatorio que incluia
los servicios médicas. En dicho cddigo se establecieron no sdlo tarifas por procedimientos que variaban de acuerdo
a la clase social, sino obligacidn de pago por parte de los amos de los esclavos, coleccidn de datos, medidas para
controlar la calidad de acuerdo a resultados. Los médicos eran bien remunerados, pero cuando fallaban se
aplicaban sanciones considerables. No se cobraba por los medicamentos.

El sistema en vias de ser aplicado en nuestro medio es similar al que se observa en otros paises, pero no
podemos decir que es exactamente la copia de uno de ellos en particular, sin embargo, debemos notar que la
forma de funcionamiento de las Administradoras de Fondos de Salud puede ser muy similar a la observada en
otros paises. No hay duda que el sistema de seguro social que tenemos hasta ahora ha fracasado y que se hace
necesario un cambio sustancial en la forma que se ha venido administrando salud a la poblacidn. No podemos
decir que hay un sistema ideal, sin embargo, de la experiencia en otros paises podemos ver las ventajas y
desventajas de cada sistema y tratar de adecuar a nuestra idiosincrasia lo que se considere mejor. Lo que parece
verdaderamente irracional es que adoptemos un sistema que permita la actuacion de elementos que han
demostrado no ser garantia de buen funcionamiento para la salud global de la poblacidn.

El elevado costo de la medicina es universal y es plausible que se busquen mecanismos para tratar de
racionalizar dichos costos. La industria médica en su amplio concepto es muy compleja, constituyendo la mds
numerosa cuando se incluye en ella todos sus componentes: profesionales, hospitales, ambulatorios,
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manufactureras de equipos, industria de insumos de laboratorio, industria farmacéutica, etc. Lamentablemente,
muchas de las companias administradoras tratan de reducir el gasto en salud a través de mecanismos de presidn
para disminuir los honorarios profesionales, cuando desde el punte de vista estrictamente del paciente es lo mds
importante. Existen muchos otros componentes en la estructura de costo de la salud que pueden ser objeto de
revisidn, nimero de procedimientos a realizar, exdmenes complementarios, laboratorio, etc. No es aceptable
que la decisién de los procesos a realizar sea determinada por las compafias administradoras y no por el médico
que tiene la responsabilidad directa ante el paciente. Uno de los componentes mds importantes en el costo de
salud son los medicamentos, de allf la importancia de los medicamentos genéricos en el control de costos en
salud.

Aparte de una serie de indefiniciones que tiene la nueva Ley, la figura de las Administradoras de Fondos
debe verse con cautela ya que, sin pretender generalizar, se pudiera prestar al establecimiento de sistemas de
control de gastos severos que vaya en detrimento no sdlo del ejercicio de la profesidn médica sino, mas grave
atin, una disminucidn de la calidad de los servicios al paciente, razdn de ser de cualquier sistema de salud.

La debilidad de la presencia de Administradoras de Fondos de Salud como empresas, ya sean privadas,
mixtas u oficiales, es la aparicidn de objetivos que pueden crear conflicto de intereses. Como cualquier otra
actividad econdmica, estas administradoras estdn obligadas a responder a sus accionistas o duefios de manera
rentable, lo cual puede ser contradictorio con el objetivo de la biisqueda del bienestar de los afiliados. A mayor
ntimero de procedimientos mayores serdn los costos y, por ende, peores los resultados econdmicos. Es por ello
que Marsha Gold se refiere a estos sistemas de gerencia de salud como “el suefio de las corporaciones y la pesadilla
de los pacientes”. Esto ha traido como consecuencia que en numerosas ocasiones los pardmetros para determinar
los estudios o procedimientos médicos a efectuar son decididos por los administradores que pagan y no por los
médicos. El abogado estadounidense Mark Kaplan comenta que los convenios o contratos a ser firmados por los
usuarios deberian incluir una leyenda que diga: “ADVERTENCIA: administradoras, no médicos,
determinardn cual serd el cuidado que usted recibird”. Algunas compaiiias se defienden diciendo que ellos
no rechazan tratamientos, ellos sélo rechazan el pago. Si por rechazo de las compafifas administradoras algo
sale mal se trata de responsabilizar al proveedor de los servicios, institucidn médica o profesionales, y los pacientes
quedan desamparados. Por esta razdn el Congreso de los Estados Unidos de América tiene pendiente la discusidn
de una Ley que permita proteger a los pacientes responsabilizando a las compafifas. Lamentablemente, la
discusidn del caso Lewinsky y, probablemente, la influencia de las compaiiias aseguradoras, trajo como
consecuencia que hubo que aplazar la discusidn para el proximo periodo de las cdmaras de representantes.

Dependiendo de la compaiiia administradora se establecen mecanismos distintos, algunas utilizan la figura
del médico portero (gatekeeper) que se encarga de filtrar a los pacientes y evitar en lo posible la utilizacidn del
servicio de especialistas o procedimientos costosos, Este portero recibe un incentivo monetario y cuida los intereses
de la compaiifa y no del que trata de entrar (paciente) al sistema. Otros utilizan el sistema de capitacién, para
mi el mds nefasto, (paga al médico un monto fijo por cada suscriptor use o no use sus servicios), ya que transforma
a los médicos en adversarios de los pacientes, hace a los pacientes mas vulnerables, pone al médico en una
situacidn de conflicto, ya que tiene que decidir entre los intereses del paciente y los de la compaiiia que lo contrata,
‘el médico no puede ser fiduciario del paciente y las compaiiias al mismo tiempo”, desestimula al médico a
mantenerse actualizado, ya que, en general, no diferencia entre diversos grados de experiencia.

Cualesquiera de estos sistemas, por razones econdmicas entendibles, trata de funcionar por volumen y
disminucidn de costos. Es por ello que tratan de hacer convenios con médicos pagdndoles menores remuneraciones,
pagan menos por caso porque los médicos que se afilien a ellos tendrdn mds pacientes. Este razonamiento equipara
al acto médico al de una manufacturera en la cual el costo fijo es alto y, por consiguiente, se puede obtener
mejores beneficios con volumen. El ejercicio médico y, especificamente el acto médico, no es una mercancia que
puede tratarse de igual manera. El profesional de la medicina llega a un nivel de desarrollo luego de muchos
afios de estudio y su elemento principal para el logro del bienestar del paciente se basa en su experiencia y
conocimiento, por lo cual la estructura de costo de un acto médico tiene un componente muy alto de gasto
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variable que estd constituido por la actuacidn del profesional propiamente dicha y, por consiguiente, el mayor
volumen de pacientes trae consigo mayor trabajo profesional y mayor costo. Si un cirujano pudiese operar

simultdneamente a dos o mds pacientes si pudiese existir economia por volumen, pero sabemos que esa no es la
realidad.

Nadie puede dudar que el sistema liberal que hasta ahora hemos tenido necesita cambios. Uno de los cambios
fundamentales debe realizarse por los profesionales mismos. Con sus excepciones, por mucho tiempo el ejercicio
de la medicing ha sido independiente, aislado, sin conciencia de los costos y sin preocupacidn por parte de los
profesionales por establecer sistemas eficientes para prestar sus servicios de manera tal de lograr una disminucion
de los costos para los pacientes y al mismo tiempo una buena remuneracidn para el profesional, Al mismo tiempo
debe realizarse mayor énfasis en la atencidn primaria y la prevencién de enfermedades, lo cual a largo plazo
produciria ahorro al disminuir los costos de medicina curativa. La aparicién de las compaiiias administradoras
debe colaborar en este aspecto al fomentar la prevencidn y lograr una mejorfa sustancial en la utilizacidn de los
recursos médicos.

No queda la menor duda que los cambios son necesarios pero si no se logra un entendimiento claro de todo el
sisterna y se establece como objetivo fundamental el bienestar del paciente, a la larga cualquier férmula tenderd
al fracaso. La ganancia de las compafiias, que bien pueden merecérselas, no deben basarse en un detrimento de la
calidad de los servicios médicos a costa de deteriorar la funcidn del médico propiamente dicha y determinar
cudles son los procedimientos que deben realizarse en un momento dado.

Eldeterioro de la calidad de los servicios y la presidn sobre el gremio médico ha traide como consecuencia un
creciente niimero de casos de reclamo, tanto por pacientes como por instituciones e incluso formacidn de
asociaciones en defensa del ejercicio profesional, llegando a observarse intentos de sindicalizar la profesidn. Es
importante observar cdmo instituciones académicas como la Universidad de Duke, han establecido una estrategia
de adquisiciones de centros ambulaterios y formacidn de una administradora propia (sin fines de lucro), que
permita obtener una buena calidad de servicios médicos y mantener el nivel académico imprescindible para
sostener el avance de la medicina.

Veo con buenos ojos las directrices de la Asociacién Americana de Medicina, entre ellas:
* Lo primordial debe ser el bienestar de los pacientes

* Elmédico debe defender al paciente ante las compaiifas administradoras con miras a lograr, de acuerdo a
su juicio, el mejor tratamiento.

* Las conductas médicas deben ser establecidas y revisadas con regularidad.

Si algo estd claro es que la aprobacidn de la nueva Ley del Subsistema de Salud es un hecho y desde hace algiin
tiempo se ha dado comienzo a la estructuracidn de compaiifas que se inscribirdn como Administradoras de Fondos
de Salud, estas compafifas ya han comenzado a realizar sus contactos con las instituciones médicas y sus
profesionales, quienes, de no prepararse y establecer sus estrategias para negociar con ellas, serdn absorbidos por
dichas compaiiias, con el consecuente deterioro de los servicios médicos y el bienestar de la poblacidn.

Las reformas que se estdn gestando ameritan la participacidn de los profesionales de la medicina y los pacientes
0 usuarios, ya que, por razones obvias, son los participantes activos en la gestidn de salud.

Definitivamente, el sistema tiene tres P y no es sino con el trabajo en conjunto: Proveedores, Pacientes y
Pagadores, que lograremos tener un sistema de salud que efectivamente funcione y pueda cubrir y prestar servicios
a toda la poblacidn, tal como se exigfa en Babilonia. Es necesario establecer estrategias entre los gremios y las
instituciones, con miras a lograr que los nuevos esquemas funcionen de manera adecuada para cada una de las P

A manera simplista hay tres tipos de seres humanos:

Aquellos que hacen que pasen cosas.
Aquellos que ven las cosas pasar.
Aquellos que imaginan lo que pasard
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Editorial,

LAactanciA MaternA eN Visperas pDel Sigro XX

Marion Figarella de Aguirre*

cual se estd perfectamente disefiado y cuando se “quiere hacer” resulta en la concientizacidn del hecho de

La lactancia materna cada dia tiene mds vigencia, constituye un acto de amor, natural y sencillo para el
ser madre, ya que implica responsabilidad y esfuerzo para estar a disposicién del bebé.

De acuerdo con andlisis realizados en diferentes partes del mundo, incluyendo el estudio realizado en el
Hospital de Clinicas Caracas por la Unidad Clinica de Nutricidn, Educacidn e Investigacidn (UCNEI) en 1996,
estd demostrado que el personal de clinicas, consultorios y hospitales es responsable de periodes minimos de
lactancia materna exclusiva y de lactancias de corta duracién, por falta de referencias e informacidn actualizada
y confusidn acerca de las prdcticas mds adecuadas de amamantamiento. Si una madre o un hijo tienen problemas
de lactancia, se improvisa, se delega, d como salida tinica sc indican sustitutos comerciales. Amamantar puede
constituirse en una prdctica fdcil tanto para la madre como para el nifio, cuando se cuenta con un buen apoyo,
exigido del personal de salud, y de las familias de las nuevas mamds mucho mds tiempo y apoyo.

En el presente, desafortunadamente mientras mds sofisticado sea el tipo de atencidn médica y mds complejo
sea el hospital donde nace el nifio, dificil es lograr una lactancia feliz.

t

Aunque la gran mayoria de los profesionales de la salud parece estar de acuerdo en que el amamantamiento
es el mejor método de alimentacién para todos los nifios, no todos estdn capacitados para resolverle a la madre--
los problemas del amamantamiento, incluso los mas sencillos. Para poder ayudar a una madre lactante que
tenga dudas o problemas se requiere: un profundo convencimiento sobre las ventajas de la lactancia materna, un
sitio adecuado, tiempo suficiente, paciencia, conocimicinto sobre lo que se aconseja y mucho respeto por la madre
lactante y su hijo. El profesional de la salud debe tener siempre presente que el no amamantar, no sdlo es negar al
hijo el mejor alimento, sino que también se le privara de la proteccidn anti-infecciosa mds adecuada, de la mejor
comunicacidn afectiva y la relacidn mds propicia para su desarrollo. Es también negarle a la madre una
maternidad mds fdcil, mas placentera, con efectos benéficos anticoncepcionales, asf como proteccidn contra el
riesgo de cdncer mamario. No amamantar, especialmente en los grupos socialmente desprotegidos, es perpetuar
una tragedia, ya que en todos los estudios realizados, se ha encontrado que la mortalidad y morbilidad por
diarrea, infecciones respiratorias y morbilidad por enfermedades alérgicas, son mayores en los nifios no
amamantados o amamantados inadecuadamente.

La mayorta de las madres con problemas de lactancia no logran solucionarlos; en gran parte, por falta de
consejos oportunos por parte del personal de salud, o por otra parte por falta de grupos de apoyo, especialmente
de madres que hayan tenido lactancias exitosas.

De igual forma, los servicios de salud que ofrecen atencidn de parto intrahospitalario, inhiben muchos procesos
fisioldgicos a través de rutinas obstétricas inadecuadas como:

- Separar a la madre en uno de los momentos mas importantes, de todas las personas conocidas que le podrian
dar seguridad (su mamd, esposo, amigas), aisldndola dentro de un medio desconocido, donde todo es distinto.

- No colocar al nifio @ mamar inmediatamente después de su nacimiento.

- Separar a la madre y al nifio, cuando no existen razones para ello.

- Aplicarle analgésicos y anestésicos indiscriminadamente a todas las madres,

Muchos de los consejos errdneos que se dan respecto a la lactancia tienen origen en un gran desconocimiento

* Licenciada en Nutricidn Clinica y Dietética. San Cristdbal
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de la fisiologia de la lactancia o en prejuicios personales; por ejemplo: ensefiarle equivocadamente a la madre
que se lave los pezones antes de amamantar, que le coloque un dedo cerca de la nariz para que el nifio no se
ahogue, o que lo ayude con un poco de leche de vaca.

Es necesario la ayuda individual para reforzar o cambiar la conducta de la mamnd y para que las mejores
intenciones no fracasen ante la menor dificultad. Para ello es necesario recordar:

- Tanto la mujer embarazada y lactante como el padre del lactante, tienden a sentirse inseguros y
vulnerables en esta época, y a menudo son bombardeados con sugerencias y consejos, algunos bien intencionados,
otros no tanto, pero que pueden crear dudas en la madre lactante.

- Un hijo lo tienen dos, papd y mamd. Para crecer sano y sin miedos necesita tanto del padre como de la
madre. Tanto el padre como la madre deben compartir la misma responsabilidad y deben tener claro que lo que
ellos hagan, o dejen de hacer, puede significar el éxito o el fracaso de una lactancia.

- La lactancia fracasard mds fdcilmente si el padre estd ausente, si es alcohdlico, 0 molesta a la mamd y la
llena de exigencias, o si le trae leches comerciales que el nifio no necesita.

- El padre la ayudara si no la llena de exigencias sexuales inoportunas; si la consiente y le repite cuanto le
place verla amamantar y si estd dispuesto a asumir la mayoria de las responsabilidades domésticas o consigue el
apoyo que se necesita.

La lactancia materna establece un vinculo afective, una relacidn psico-emocional entre la madre y el recién
nacido, fomenta el desarrolio emocional del nivio y se ha determinado que el coeficiente intelectual de los nifios
alimentados con lactancia materna es mayor.

Constituye el método mas eficaz y econdmico para alimentar al nifio, ya que la leche materna es un liguido
bioldgico dindmico en continuo cambio para cubrir las necesidades de cada bebé, asegurando una buena ganancia
de peso y previniendo la obesidad; contiene nutrientes de fdcil digestidn y absorcidn para el bebé, estd disponible
cuando el nifio la necesita, es estéril y estd a la temperatura adecuada, rica en inmonoglobulinas necesarias
para evitar las infecciones respiratorias, diarreas y problemas alérgicos en los recién nacidos hasta que el nifio
sea capaz de producir sus propios anticuerpos. La leche materna calma la sed del nifio, por lo que no necesita
tomas adicionales de agua, que le quitan las ganas de mamar disminuyendo asi la produccidn de leche porque
se reduce la succidn del nifio. La leche al final de la mamada tiene un alto contenido en grasas y vitaminas
liposolubles. Por ello, es importante que el nifio no sea retirado de la mama sino que se retire espontdneamente
cuando quede satisfecho, lo que le permite aumentar de peso satisfactoriamente. La leche materna es la mds
adecuada para bebés en cuyas familias existen antecedentes alérgicos.

La lactancia ayuda a la madre a recobrar su figura al favorecer la perdida de peso después del parto,
especificamente se pierde la grasa que se ubica en zonas de la cadera y parte superior de los muslos. La succidn
del bebé contribuye a que el dtero se contraiga y reduce el sangramiento postparto. Asi mismo disminuye la
incidencia de cdncer de mama y ovarios en las mujeres que lactan, y dicha proteccidn aumenta con relacidn a la
duracidn de la lactancia. Es un método anticonceptivo eficaz, si las condiciones de exclusividad y de frecuencia
se cumplen.

La experiencia diaria, muestra que, en forma equivocada, casi todas las mujeres alimentan a sus bebés desde
muy temprano con otras leches u otros alimentos distintos a la leche materna, tales como leche de vaca, leche de
vaca industrializada, agua, jugos, cereales, sopas, etc. Es una tentacidn muy dificil de resistir y cada una da una
razdn diferente segiin el caso. Las razones mds frecuentemente utilizadas son: “El nifio se queda con hambre; hay
que darles liquidos (agua o jugos) a los nifios para quitarles la sed; el nifio llora demasiado de noche; fueron los
médicos o las enfermeras quienes me aconsejaron que debia darle jugos al nifio desde muy temprana edad; se me
secd la leche; el nifio rechazd el pecho y no querfa mds; es bueno irlo acostumbrando para cuando no le pueda dar
mds". También hay otras razones que dificultan la lactancia, como la presidn de su compariero, sexual o afectiva;
presiones del medio (culturales, sociales, econdmicas y médicas); y dudas sobre la propia imagen corporal de la
mujer.
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Existen cinco momentos cruciales donde la madre requiere de apoyos especificos para garantizar una buena
lactancia: periodo prenatal, parto, postparto, salida del hospital y primera consulta postparto.

En el periodo prenatal se debe tratar de: preparar a la mujer psicolégicamente para el amamantamiento;
discutir la forma como debe cuidarse; orientar en la preparacidn fisica de los pezones; conocer y discutir las
experiencias anteriores.

Inmediatamente después del parto se debe: entregar el bebé a la mamd, a menos que exista una razén médica
para no hacerlo; asegurarse de que el nifio permanezca junto con su madre y de que estd siendo alimentado cada
vez que el lo quiera; verificar que el nifio no reciba ninguna toma con comida preldctea ni con soluciones
glucosadas; en los casos donde la mama recibid informacidn adecuada, dejarla sola con su bebé durante las
primeras comidas, para que ella exprese toda la ternura que siente por su bebé y para que establezca con él todos
los lazos estrechos que le permitirdn amamantarlo; un poco mds tarde, dbservar cémo la madre amamanta al
bebé, y si lo estd haciendo bien o no para corregir los aspectos que sean necesarios.

En el periodo postparte hay que revisar los siguientes puntos:

La leche demora unos pocos dias en bajar. Por esto la madre sentird los pechos vacfos durante este tiempo,
pero esto no implica que no tenga leche.

El calostro es lo que todo nifio necesita durante los primeros dias.

Es normal que los pechos se hinchen y se pongan duros entre el cuarto y quinto dia.

La succidn frecuente ayuda a que la leche baje y es la mejor manera de aumentar su produccion.

No debe ponerse lfmites al tiempo de cada mamada. Hay que dejar que el bebé succione hasta que él mismo
suelte el pezdn.

La succidn nocturna ayuda a mantener elevada la produccidn de leche.

En cada comida hay que darle al bebé de ambos pechos, si éste asi lo quiere. En cada comida se empieza con
un seno y se termina con el otro, Pero hay que dejar que el nifio vacie por completo un seno antes de ofrecerle el
segundo, para que obtenga asi la leche del final de la mamada.

Hasta el cuarto o sexto mes, el bebé no necesita tomar ningtin alimento distinto a la leche materna.

Una vez que la madre y el nifto hayan salido del hospital, no tiene porqué seguir las rutinas, ni los horarios
hospitalarios; e insistir en que debe cuidarse y alimentarse correctamente y aconsejarla sobre lo que puede hacer
si llegara a tener algiin problema.

Durante la primera consulta postparto se deben aclarar las dudas, verificar la técnica, mirar al nifio succionar
y cerciorarse de que lo hace en buena posicién. Examinar los pechos y los pezones. Asegurarse de que ha recuperado
su peso de nacimiento, felicitar y estimular a la mamd si lo estd haciendo bien, Explicarle que es normal y
fisioldgico el llanto del nifio, especialmente al final del dia.

La responsabilidad del futuro de nuestros hijos estd en nuestras manos. Si bien es cierto que hemos cometido
errores como producto de la sociedad que nos formd, los agentes de salud seguimos teniendo una gran capacidad
critica y somos capaces de corregir lo que sea necesario, cuando el interés primordial y nuestra razdn de ser
continua siendo el bienestar de las personas que nos hemos comprometido a cuidar.

Recomendar e indicar la lactancia materna es darle el mejor comienzo de la vida que un nifio pueda tener.
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Resumen

Presentamos las mejoras realizadas a un extractor de leche
malerna, para ser adaptado a un sistema de succidn disponible en
cualquier retén general, donde se hospitaficen neonatos qus no
pueden ser alimentados por succion,

Eslte sistema consta de una copa de exiraccidn, un envase
recolaclor de la leche, una tapa de acoplamiento anire la copa y el
envase, un mecanismo valvular y una conexion del ambiente internc
del envase a un sistema de succion,

El extractor funciona de una manera sencilia, se coloca la copa
directamante a la mama mateérna, se produce una presion negativa
al obstruir el orificie con el pulpejo del dedo, dicho sistema debe
eslar conectado a una bomba de vacio.

Para comprobar su ulilidad, se reafizé un estudio prospectivo
probando dicho sistema en dos malarnidades, an 45 mujeras con
edades comprendidas entre 16 y 44 afios, an el periodo de 2 a 16
dias post parto. El tiempo de extraccion oscild entre 7 y 40 minulos,
el volumen extraido fue de 1 a 180 cc., la prasién de succidn varid
entre 80 y 180 mmHyg., siendo bien aceptada por lodas las madres.

En conclusidn, dicho sistema es cdmodo, rdpide y no doloroso
para la madre, ademds es de ldcil manejo y estarilizacién, de bajo
costo y promueve la utilizacion de la leche materna en los neonatos
que deben permanecer hospitalizados y no pueden ser alimantados
por succion,

Palabras clave
Recién nacido, leche materna, lécnicas de alimentacion.

Abstract

We presenl the improvements carried oul an extractor of malerial
milk, to be adapted o a system of avallable suction in any they retain
general, where they are hospitalized recently born thal can nol be
fed by suction.

This system consists of an extraction glass, a conlainer receiving
of the milk, & joining cover among the glass and the container, a
mechanism valve and connection of the internal atmosphere of the
container fo a suction systam.

The extractor works in a simple way, the glass is placed directly
to the suckles her maternal, a negalive pressure lakes place when
obstructing the hole with the finger, this system should be connected
to a hole bomb.

To chack their ulility, one carries oul a prospeclive study in two

maternities, in 45 women with ages understood between 16 and 44
years, in the period of 2 to 16 days post childbirth, the time of
extraction oscifates between 7 and 40 minutes, the exfracted volume
went from 1 to 180 cc., the suclion prassure varies between 80 and
180 mmHg., balng very accepted by all the mothers. In conclusion,
this system is confortable, quick and no painful for the mother, it is
also easy handling and sterilization, of low cost and it promoves the
use of tha maternal milk in the racently born that should remain
hospitalized and thay can not be fad by suction,

Key words
Recently born, matemal milk, technical of feeding.
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Introduccién

Desde los tiempos mds remotos, los pueblos del mundo han
considerado a la leche materma como el alimento ideal para el
recién nacido. (8, 8)

Los aspectos sociales de la lactancia materna se hicieron
sentir a mediados del siglo XIX, particularmente en los paises
més avanzados. Con los progresos de la industria lactea se
incrementd la tendencia al uso de férmulas, no solo por el incre-
mento laboral de la mujer fuera del hogar, sino por la publicidad
inadecuada de las industrias que creaban incertidumbre sobre
el mejor tipo de alimentacién (14), el desinterés que brindaron
médicos y servicios de salud a las recomendaciones
indiscriminadas de alimentacién artificial vy la falta de una
adecuada e intensa promocién de la importancia de la lactancia
materna. (13, 16)

Es importante enfatizar, que en la actualidad se han venido
realizando adecuadas campanas promocionales de las ventajas
de la alimentacién natural, a través de organismos interna-
cionales. {4, 12, 13)

La Academia Americana de Pediatria ha considerado que
la leche materna es de todas las disponibles, la mas adecuada
para el neonato, ya que esta adaptada a sus necesidades (5,
15); sin embargo, han sido desarrolladas férmulas especiales
para neonatos prematuros que facilitan una mayor velocidad
de crecimiento, pero ellas pueden ocasionar injurias no desea-
das a los sistemas enzimaticos inmaduros; por lo que se esté
utilizando la leche humana como principal fuente de nutricion
por gavaje para los prematuros, por la alta calidad de sus
componentes. (7)

En este estudio se presentan las modificaciones realizadas
a un extractor de leche, adaptado a un sistema de succién para
comprobar sus beneficios con respecto a los métodos
anteriormente descritos.

Materiales y métodos

Se realizd un estudio prospectivo en el Hospital Centro Médi-
co de Caracas y la Maternidad Concepcién Palacios, en el lapso
comprendido entre enero de 1994 y mayo de 1994,

En el estudio pariciparon 45 mujeres puerperas, cuyos
neonatos nacieron en dichas instituciones.

Se recopilaron en un formulario los siguientes datos: la edad
gestacional, diagndstico de hospitalizacién del neonato, peso
al nacer, dias de hospitalizacién, edad materna, tiempo de
extraccién de la leche, presién utilizada durante la exiraccion,
volumen de leche extraido, complicaciones maternas y
observaciones de la madre en cuanto al método de extraccién
utilizado.

Previo consentimiento verbal para ser incluidas en este
estudio, le fue colocado un extractor de leche modilicado
conectado a un sistemna de succién (ver figura 1, 2 y 3), el cual
consta de una copa de extraccion (4), un envase receptor de
leche (1), una tapa de acoplamiento (3) entre la copa y el
envase, un mecanismo valvular (7) y una conexidn al ambiente
interno del envase a un sistema de succidn (10), conectandose
el extractor a mujeres puerperas con la finalidad de probar el
método en estudio.

El extractor de leche modificado funciona de una manera
sencilla. El dispositivo esta aplicado por una parte a la mama
{12) con la copa y por otra a la bomba de vacié (10), que estd
continuamente produciendo una presién negativa, la obstruccién
de la valvula, a través del orificio (8) con @l pulpejo del dedo
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Figuras 1, 2y 3: 1. Recipiente de recoleccidn (tetero); 2. Tapa de rosca; 3. Sobretapa (tapa de acoplamiento); 5. Conducto
Flexible o sonda; 6. Boca de copa; 7. Vdlvula; 8. Orificio para regulacidn del vaclo; 9. Extremo de la conexidn; 10.
Sistema de succidén; I, Dedo; 12. Mama materna; 13. Prolongaciones internas; 14. Prolongaciones internas; I5.

Leche materna; 16. Leche materna.

(11), determina que dicha presion negativa se extienda en todo
el interior del dispositive, provocando la secrecién de la glandula
mamaria por la succidn a la cual sa encuentra sometida,

La forma natural de succién que el nifio efectda en la mama
materna es a intervalos, resultando necesario para una apropiada
aplicacién del extractor y de la secrecién de leche una operacién
similar, esto se consigue con el orificio que al ser obstruido por
el pulpejo del dedo en forma intermitente produce succién de la
mama por la presion negativa que se produce dentro del sistema.

Las medidas de estadistica descriptiva son reportadas como
rango y media para la variables numéricas y distribucién de
frecuencia para las variables categéricas.

Resultados

La distribucién del grupo estudiado en dos centros
hospitalarios fue de 8 mujeres en el Centro Médico de Caracas
y 37 mujeres en la Maternidad Concepcién Palacios.

Solo en 33 se obtuve la edad gestacional, la cual varia de
34 a 41 semanas de gestacion, con un promedio de 38 semanas
de mas de 3 dias.

Dentro de los diagndsticos de los neonatos de las madres
estudiadas, encontramos recién nacidos a término, prematuridad,
sepsis clinica y/o paraclinica, taguipnea transitoria del recién

15

nacido, enfermedad de membrana hialina, trastornos metabg-
licos y policitemia asociada a sindrome de dificultad respiratoria
del recien nacido.

La extraccion de la leche con el método en estudio se realizé
entre los dias 2 y 16, con un promedio de extraccién a los 3,28
dias.

Se determiné el peso en 43 de los neonatos y éste oscild
entre 1,550 v 4,160 kgrs. con un peso promedio de 3,860 kgrs.

La edad materna fue determinada en 39 de las mujeres
esiudiadas, variando de 16 a 44 anos de edad, con un promedio
de 26,4 anos.

De las mujeres estudiadas solo 2 presentaban patologia
mamaria en el momento de la extraccién ldctea (mastitis
izquierda y grietas del pezdn), no refiriendo molestias durante
la utilizacién del extractor de leche.

El tiempo de extraccion de la leche varié de 7 a 40 minutos,
con un promedio de 21,44 minutos.

El promedio de presitn aplicada fue de 173,33 mmHg., con
un rango que varié entre 90 y 180 mmHg.

El volumen extralido de leche oscilé entre 1 y 180 cc., con
un promedio de 31,20 cc.

De las observaciones aportadas por la madre se obtuvo que
el método modificado para extraccién de la leche materna es
maés rapido, cdmodeo y no doloroso.
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Mejoras en la utilidad de un dispositive para extraer la leche materna

Discusién

En la literatura revisada, se reporta que la recoleccién de la
leche debe comenzar en las primeras 24 horas (2,15), para evitar
la distensién de las glandulas y la posibilidad de recuento
bacteriano elevado; como la leche se produce sobre una base
de oferta y demanda, se debe incentivar a la madre a que se
realice extracciones con un e@squema regular que simule la
demanda del recién nacido, a intervalos no mencres de dos
horas, debido a que se puede inhibir la secrecion de prolactina
de la hipéfisis anterior y por @nde disminuye la produccion lactea.
(14)

Con frecuencia se utiliza alimentacién inlermitente por sonda
nasogéstrica y orogdstrica en neonatos que no pueden recibir
alimentacién por succién en periodos limitados y cuyo aparato
gastrointestinal estd intacto; se Incluyen en este grupo los recién
nacidos con alteraciones del sistama nervioso central, reflejo
de succién débil y pramaturos cuya ingesta oral por succion se
encuentra limitada en un primer momento. (10)

Debe alentarse la succidn no nutritiva durante la alimentacién
con sonda o enteral constante, porque se ha demostrado que
acelera la maduracion del reflejo de succién, disminuye el tiempo
del trdnsito intestinal e incrementa la velocidad de crecimiento.

Estudios realizados en el mundo revelan que la leche
materna reduce notablemente la morbilidad en patologias respi-
ratorias altas y gastrointestinales. (6, 13)

La variabilidad de su composicién y cantidad depende de
muchos factores, entre ellos: edad gestacional, la edad de la
lactancia, la dieta materna, edad de la madre, la individual
productividad bioguimica, las reacciones psicosomégticas como
respuesta a las tensiones, el stress, la fatiga, las preocupaciones
y las facilidades o no para logrario,

Las técnicas para la extraccion de la leche materna pueden
se manual 0 mecénica. (3,14)

Dentro de la expresién mecénica, los sacaleches manuales
suelen ser poco efectivos y pueden aumentar la irritacion, el
dolor del pezén y del tejido mamario congestivo, muchas madres
prefieren ulilizar sacaleches eléctricos, perc estos aumentan el
riesgo de contaminacion de la leche. (3)

La leche humana puede se consarvada como: leche fresca
hasta cuatro horas posterior a la extraccion; leche fresca
refrigerada a 4°C durante menos de 48 horas; leche fresca
congelada a -20°C inmediatamente después de la extraccién y
mantenida por un periodo no mayor de 2 meses. (10,15)

Es importante recordar que la grasa se adhiere y deposita
en los envases y sondas de pldstico, por lo tanto se debe utilizar
alimentacién por gavaje con la leche bien mezclada y en una
posicidn vertical, (15)

Aunque han sido desarrolladas férmulas especiales para
neonatos prematuros, que favorecen un mayor crecimiento y
tienen agregados de sustancias esenciales para su desarrollo,
es importante tomar en cuenta en nuestra sociedad las
condiciones sociales y econdmicas al decidir indicar una férmula
especial a un neonato premature, ya que la lactancia materna
sigue siendo un buen alimento para su alimentacion. (1, 5, 15)

Conclusiones

Este modo de extraccidn intermitente que simula la succidn
del recién nacido, es mds fisiolégico, disminuye la aparicidon de
patologia mamaria e incrementa la extraccién y produccién de
la leche materna, la cual puede ser aimacenada y usada parala
alimentacidn por gavaje y posteriormente facilita la succién al

encontrarse indicado en el neonato, manteniéndose el vinculo
madre hijo que es necesario para un adecuado desarrolio
integral.

En las madres que presentaron una patologia mamaria previa
a la utilizacién de modo de extraccién, el uso del misme permitié
que la extraccion de la leche no fuera dolorosa, acondicionando
la mama para cuando se pueda restablecer |a lactancia materna.
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Resumen

La bacteriemia es un problema frecuente en la edad
pedidfrica. E! objetivo del presente lrabajo es determinar la
incidencia de bactleriemia en nifios menores de 12 afios,
resaltando los aspectos clinicos, microbioldgicos y los
reactantes de fase aguda. Se analizaron todos los hemocultivos
procesados én el Servicio de Microbiogia del Hospital de Nifios
J. M. de los Rios, entre enero y junio de 1996, mediante un
protocolo de estudio de manera prospectiva, obteniéndose los
sigulentes resultados: La tasa de positividad de los hemocultivos
fue de 14,3%, con predominio del sexo masculino en el 54,4%.
El 62,9% de las bacteriemias en la edad pedidtrica fueron
producidas por gérmenes Gram negativos y la bacleria aislada
en mayor porcentaje fue el Staphylococcus epidermidis. El
acceso vascular representé el factor predisponente que mds
se relaciond con bacteriemnia y la proteina C reactiva demostrd
ser el reactante de fase aguda de mayor sensibilidad en hemo-
cultivos positivos. Se concluyd que el uso racional del
hemocuitivo en situaciones clinicas precisas es un instrumento
de gran valor para el diagnadstico y tratamiento de la bacterfemia.

Palabras clave
Bacteriemia, hemocuitivo, reactantes de fase aguda.

Abstract

The bacteriemia is a frequent problem in the age pedia-
tric. The objective of the present work consisted of delermining
the incidence of bacteremia, standing out the clinical looks,
microbiologic and the reaction of sharp phase. They were
analyzed all the blood culture processed in the service of
microbiology of the hospital of children “J. M. de los Rios®
betvwen january and june of 1996 by means of a protocol of
study prospective manner, getting the after outputs, the appraisal
of positive of the blood culture was from 14,3%, with prevalence
of the masculine sex in 54 ,4%. The 62,9% of the pediatric
bacteremnia was produced for negative Grain bacteria and the
most frequent bacteria production of bacteremia was the
Staphylococcus epidermidis. The access vascular the principal
factor predispose and the PCR demonstrated to be the reactor
of sharp phase that more was related with positive blood culture.
In conclusions: the rational use of the blood culture in clinical
situations precise it is an instrument of great courage for the
diagnosis and treatment of bacteremia.

Key words
Bacteremia, Biood culture and Reaction sharp phase.
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Introduccion

La bacteriemia continta siendo uno de los grande retos de
la infectologia moderna, pese la incorporacién progresiva y
variada de antimicrobianos que luchan por contrarrestar los
efectos devastadores de las enfermedades infecciosas (1, 2.),
conviertiéndose ésta en un problema comun e importante, que
ocurre aproximadamente en el 5% de los nifos febriles evaluados
en Hospitales o Consultas, independientemente del sexo, raza
o estrato socioeconémico (3, 4). La fiebre es la manilestacién
clinica mdas comdn en el paciente pedidtrico, siendo un motivo
de consulta bastante frecuente (3). Los reactantes de fase aguda
son un grupo complejo multifuncional que forman parte de los
componentes del complemento, proteinas de coagulacion,
inhibidores de proteasas, proteinas fijadoras del metal, proteina
creativa y otras que aumentan en respuesta al dafio tisular (4,6).
El objetivo del presente trabajo consistié en determinar la inciden-
cia de bacteriemia mediante los hemocultivos practicados,
identificar los aspectos microbioldgicos de los hemocultivos en
la edad pediatrica y resaitar la importancia que tiene este examen
paraclinico cuando estd bien indicado.

Metodologia

Para realizar el presente trabajo de investigacién, se analiza-
ron todo los hemocultivos procesados por el Servicio de
Microbiologia de Hospital de Nifios “J. M. de los Rios de
Caracas”, durante el periodo comprendido entre enero y junio
de 1996, Los hemocultivos procedian de los diferentes Servicios
de hospitalizacién, El andlisis de los hemocultives se realizé de
manera prospectiva mediante protocolo de investigacién con
datos epidemiologicos, microbioldgicos y clinicos que incluyo:
numero del hemocultivo, fecha, apellidos y nombres del paciente,
edad, sexo, historia clinica, servicio, nivel socio econémico,
enfermedad de base, foco infeccioso, factores predisponentes,
reaclantes de fase aguda y germen aislado. Los autores se
encargaron de obtener diariamente la informacioén de las historias
clinicas de los pacientes a quienes se les habia tomado el
hemocultivo.

Se considerd positivo un hemocultivo cuando un microor-
ganismo tuviera patogenecidad reconocida o fuera aislado en
dos hemocultivos y/o la clinica del paciente justificase el
aislamiento microbiolégico. Durante el periodo de estudio la
extraccion de la muestra de sangre se realizé por parte del
personal médico que labora en cada servicio. El procesamiento
y la identificacion de los microorganismos se llevé a cabo
siguiendo normas estandarizadas por el Comité Americano de
Microbiologia, realizado por el personal del Servicio de
Microbiologia del Hospital de Nifios “J. M. de los Rios". El estudio
estadistico se realizé determinando frecuencias absolutas vy
relativas de los aspectos cualitativos y cuantitativos, Los
resultados obtenidos se presentaron en tablas y gréficos.

Resultados

Se procesaron 1336 hemocultivos durante los 6 meses de
estudio, aprecidndose crecimiento bacteriano en 191 (14,3%) y
85,7% fueron negativos o contaminados, con predominio del sexo
masculino (54,4%). La bacteriemia predominé el grupo de los
lactantes menores con 32,5%, seguido por los preescolares con
32% y en tercer lugar los recién nacidos con 14,1%. Los grupos
con menor frecuencia de hemocultivos positivos correspondid
al de los lactantes mayores con 11%, escolares con 7,3% y
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Cuadro N°1
Hemocultivos Positivos segin Agente Microbiano
Hospital de Nifios “J. M. de los Rfos". Caracas
Enero 1996 - Junio 1996

AGENTE MICROBIANO N° Yo
Stafilococcus coagulasa negativa 26 13,7
Kiebsiella Pneumonias 23 12,0
Stafilococcus coagulasa positiva 22 11,6
Acinetobacter sp. 21 11,0
Bacilo Gram negative no fermentador 11 58
Pseudomonas aeruginosa 09 4,8
Enterobacter Aglomerans 09 4,8
E. Coli o7 37
Streptococcus sp. o7 57
Haamophylus infivenzeae 06 31
Enterococcus 05 f 2,7
Streptococcus grupo D 05 2,7
Streptococcus pneumoniss 05 2,7
Serratia marcescens 05 2,7
Hongo levaduriforme 04 2.0
Enterobacter aerogenes 04 2,0
Enterobacter cloacas 03 1,5
Kiebsiella oxytoca 03 1,5
Pseudomona putida 02 1,0
Enterobacter sp 02 1.0
Bacilo difteroides 02 1.0
Pseudomonas sp 01 0,5.
Streptococcus viridans 01 0,5
Providencia sp o1 0,5.
Aeromonas sp. o1 0.5
Streptococcus alfa-hemolitico 01 0,5
Acinetobacter ewfii 01 0,5
Salmonella sp o1 0.5
Citrobacter freundi o1 0.5
Neisseria meningitidis 01 0.5
TOTAL 191 100,0
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Bacteriemia corroborada por hemocultivo

Grafico N° 1
Hemocultivos Positivos segiin Factores Predisponentes
Hospital de Nifios “J. M. de los Rios". Caracas
Enero 1996 - Junio 1996
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Grafico N°2
Hemocultivos Positivos seglin Enfermedades Subyacentes
Hospital de Nifios “J. M. de los Rios”. Caracas
Enero 1996 - Junio 1996
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Gréafico N° 3
Hemocultivos Positivos segin Foco Infeccioso
Hospital de Nifios “J. M. de los Rfos™. Caracas
Enero 1996 - Junio 1996
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Grafico N° 4
Hemocultivos Positivos segin Reactantes de Fase Aguda
Hospital de Nifios “J. M. de los Rfos"”. Caracas
Enero 1996 - Junio 1996
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Bacteriemia corroborada por hemocultivo

adolescentes con 3,1%. En la mayoria de las bacteriemias de
la edad pediatrica se aislaron bacterlas Gram negativas en
B62,9%, mientras que el 35% correspondieron a bacterias Gram
positivas y &l 2,1% a Hongos levaduriformes. La bacteria aislada
con mayor frecuencia fue el Staphylococcus epidermidis
(13,7%); seguido de Klebsiella pneumoniz (12%) y
Staphylococcus aureus (11,6%), luego, Acinelobacter sp con
11%, Bacilos Gram negativo no fermentador (5,8%) y ofras en
menor frecuencia (Cuadro 1). Se evidencio que en los 191
pacientes con hemocultivos positivos presentaron los siguientes
factores predisponenies, distribuyéndose de la siguiente
manera: Via Central {45,6%); Nutricion Parenteral (35,0%);
Sonda Vesical (32,5%); Ventilacién Mecénica (27,2%);
Inmunocomprometido (17,3%) e Inmunosupresion (16,2%). El
resto estuvo por debajo del 15% (Gréfico 1). Entre las
enfermedades subyacentes mas relacionadas con la bacle-
riemia se encontraron en orden decraciente: Desnutricion
(16,8%), Enfermedad Linfo-proliferativa (12,5%) y Cardiopatias
(11.5%). No obstante, en la gran mayoria de los pacientes no
se hallé enfermedad subyacente (43,4%) (Gréfico 2). Los
principales focos de infeccidn fueron los siguientes: Abdominal
(33,5%); Pulmonar {24,70%); Cutaneo (20,4%), y Meningeo
(14.,7%)). Los focos urinarios, dtico, cardiaco y oral repre-
sentaron menos del 3% (Grafico 3). Los reactantes de fase
aguda en pacientes con hemocullivos positivos revelaron las
siguientes alteraciones: De las 58 Proteinas C Reactivas realiza-
das, en el 82,8% de los casos fue positiva y normal en el 17,2%.
La VSG en el 64,8% de los casos fue normal y sdlo en 35,2%
- se encontrd elevada, a pesar que unicamente se realizé en 51
pacientes y la gran mayoria tenia cifras bajas de hemoglobina,
El contaje de gldbulos blancos reveld una leucocitosis en el
61,8% y leucopenia en 15,7%. Los Neutréfilos presentaron
valores normales en el 37.7% y en el 44% estaban elevados.
En lo que concierne al contaje plaguetas, el 57,3% se
mantuvieron dentro de los limites normales, en el 27,9% se
observé trombocitosis y 14,8% presentd trombocitopenia (Gréfico
4),

Discusion

El hemocultivo se ha convertido en uno de los métodos
diagnésticos mds importante en la evolucidn de los procesos
infecciosos, preservando un justo razonamiento acerca de su
solicitud y preciso anglisis, que de manera integral
complementan la labor del ¢linico (3). La sangre es un liquido
normalmente estéril y por consecuencia se deben seguir
técnicas estrictas para obtener una muestra de sangre con fines
de cultivo. Todo el cuidado impuesto en ese momento representa
un importante ahorrg mas adelantie, cuando se intente
desentrafar el significade de la cepa aislada que pudiera o no
ser contaminante. (7)

Durante el periodo en estudio, se pudo observar que la
positividad de los hemocultivos fue de 14,3%, muy similar a la
serie de estudios citados en la bibliografia referida (8, 9.10). La
baja positividad podia ser explicada sobre la base de que una
gran cantidad de pacientes a gquienes se les practica el
hemocultive no estéd bien indicado, ya que hay una serie de
patologias que confunden al clinico sobre la etiologia del
padecimiento, solicitando el examen errdneaments, la mayoria
de los pacientes han recibido previamante alglin antimicrobiano
antes de la toma del hemocultivo, los procesos infecciosos en
la edad pedidtrica son bacteriemia de baja densidad y la
ausencia de medios de cullives para anaerobios, son elementos
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que pudieran condicionar la baja tasa de positividad. Otros
autores revelan una positividad mucho mayor (11, 12, 13, 14,
15, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22) a diferencia de otras series que
han reportado una positividad inferior (6, 23, 24, 25, 28, 27,
28, 29, 30, 31) a la hallada por nosotros. Por lo que podemos
inferir que la positividad del hemocultilvo es bastante relativa y
que depende de muchos faclores.

En relacién al sexo, pudimos observar que hubo un
predominio relativo del sexo masculino (54,4%) al igual gue en
una serie de trabajos realizados por otros autores (11, 12, 17,
24, 25, 32, 33); aunque una serie de investigadores encontraron
que las nifas tuvieron mayor proporcidn sobre los nifos {34).
Los resultados en cuanto al sexo son controversiales.

En cuanto al grupo de edad encontramos que los lactantes
presentaron el mayor numero de hemocultives positivos y de
estos los lactantes menores en 32.5%, resultados similares
obtuvieron en el estudio de deleccion temprana de bacteriemia,
realizado por Liu et al (6), en 1985; asi mismo, un estudio
cooperativo multicéntrico de tratamiento de bacteriemia oculta
hecho por Bass et al (23) en 1993, obtuvieron que el 83% de las
bacteriemias se presentaron en lactantes sin diferencias entre
lactantes menores y mayores. Este hallazgo se resalta en este
estudio, posiblemente porgue se tomaron mas hemocultivos en
esta edad y ademads la edad extrema es un factor de riesgo, lo
gque aumenta la susceplibitidad a adquirir un proceso infeccioso
bacteriano,

Del estudio de los gérmenes en nuestro medio se deduce
en primer lugar el predominio de los bacilos Gram negativos,
con una incidencia del 62,9%, al igual que otros autores (1, 12,
13, 16, 17, 22, 32, 33, 34, 35, 36, 37, 38, 39, 40, 41, 42, 43),
Esto viene a confirmar el hecho que se ha manifestado desde
hace casi 40 afios, con el descubrimiento de la penicilina significd
terminar con el predominio de los cocos Gram positives. Aunque
la produccion de cepas productoras de peniciiinasas y las
infecciones nosocomiales hicieron renacer las bacteriemias por
Staphylococcus (1, 44, 45, 46), en la actualidad se ha producido
un cambio en microbiologia de los procesos sépticos, debido a
muchas causas descritas perfectamente en fa literatura. Resulta
interesante destacar como se ha producido dentro de los Gram
positivos y negatives un incremento de los gérmenes
considerados oportunistas (12, 14, 39, 47, 48, 49). E!
Staphylococcus epidermidis es el testimonio de que cada dia
realizamos mas procedimientos invasivos que contaminan el
torrente sanguineo y que desenmascaran Ia poca aplicacidn de
medidas convencionales de apepsia y antisepsia que, aunado
a un sistema de defensa comprometido, convierten al paciente
en un huesped de mayor riesgo. Ademas, el usc de catéteres
endovenosos y antibidticos previos de amplio espectro, inmuno-
supresién y neoplasias promueven que se aisle con mayor
frecuencia este germen, existiendo relacidén entre gl germen
aislado, drea de hospitalizacién y factores predisponentes. (45,
47, 49, 50, 51)

Los factores predisponentes, sin lugar a dudas, representan
un mecanismo imporiante para la incidencia de bacteriemia por
cuanto coadyuvan a modificar la homeostasis del huésped. Los
factores de riesgo inherentes al propio paciente (edad, inmu-
nosupresion, etc.) y la técnicas diagndsticas o terapéuticas
aiteran los mecanismos de defensa naturales del paciente y
favorecen la adquisicién de infecciones y el desarrolio de bacte-
riemias (12,18,32,34,35,36,45,47, 40, 41, 43, 50, 51, 52, 53).
Los catéteres intravenosos causan un 5% del total de las
infecciones intrahospitalarias y representan ¢l 10% de los hemo-
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cultivos positivos de un hospital general (32, 49) ; asl mismo,
Matas et al (33) en 1995 encontraron un 7% a diferencia de
otros autores que reportan hasta un 30% de las bacteriemias
nosocomiales que estén originadas o relacionadas con catéteres
intravenosos o cateterismo de via central (28, 34, 35, 38, 47,
48, 54). En contraste, nuestro astudio reporté un 45,5% similar
a la incidencia de otros autores (38,39), lo que traduce que la
mayoria de nuestros pacientes ingresan en malas condiciones
o son referidos de otros Centros asistenciales, con antecedentes
de tratamiento y procedimiento previos que comprometen ain
méas el estado general del paciente. Kreger et al (36) en 1980
ya hablaban de factores predisponentes de bacteriemia como
antibioticoteraplia, terapia esterpidea, cateterismo urinario y
manipulacién respiratoria. Mufioz y colaboradores (55) en una
serie astudiada reportan un 15,7% de hemocullivos positivos
asociados a cateterismo vesical, a diferancia de nuestros trabajo
que duplicd la cifra anterior con 32,5%, posiblemente atribuido
a una mayor permanencia de las sondas vesicales que genaran
un mayor riesgo de infeccién agregada. Los mismos autores
(55) reportan 15,7% de episodios de bacteriemia en casos de
cirugia previa, lo cual es similar a nuestra experiencia en este
estudio. Existe una vinculacién directa entre la colonizacion de
gérmenes oportunistas y pacientes con compromiso del sistema
inmunolégico, microorganismos que en la mayoria de los casos
forman parie de la flora habitual del individuo (54, 55,56,57).
Otros autores reportan hasta un 27% la diferencia de nuastro
trabajo que obtuvimos en 17,3%, cifra un poco alarmante ya
gue cada dia vemos més pacientes con compromiso del sistema
inmunolégico, que los predispone a bacteriemia; no obstante
s@ obsaervan en otras series de enfermedades donde el huésped
estd en minusvalia (39, 57). Una serie de autores raportan un
grupo de enfarmedades mayaritariamente vinculadas a bacte-
riemia (Hematopatias, neoplasias, diabetes, mellitus, enferme-
dades cardiacas e insuficiencia renal) (1, 2, 12, 15, 18, 35, 40,
41, 52, 55, 58, 59), en contraste con nuestra serie donde el
43,4% de los pacientes con hemocultivo positivo no presentaban
ninguna enfermedad subyacente mientras que Bonza et al (60)
en 1980 encontraron que el 22% de los pacientes estaban sanos.
Banya y colaboradores (61) en Africa encontraron una
prevalencia de un 9% de los nifios con un 60% menos de peso
para la edad y 43% con un 80% menos de pesc para la edad;
no obstante y sorprendeniemenie ellos no encontraron una
relacién directa entre el estado nutricional y la positividad de
los hamocullivos, a diferencia de lo encontrado en estudios
previos realizados en Sudéfrica y Ruanda, que respaldan los
hallazgos obtenidos en nuestra investigacion en donde la
desnutricién con 16,8% liderd las enfermedades subyacentes
vinculadas a bacteriamia; de igual manera otros autores en 1983,
reportan aste mismo hallazgo (12,41). Esto era de esperarse,
ya que cada dia observamos un aumento progresivo de nifos
desnutridos que ocupan mayoritariamente nuestras salas de
hospitalizacidn. Tendencia similar esta ocurriendo con los
procesos linfroproliferativos y enfermedades malignas (40, 43,
62)

Muchos de los nifos bacteriémicos pueden no presentar una
afeccién grave del estado general y carecer de foco infeccioso
identificable. En la mayoria de los casos el diagndstico inicial
es de infeccidn de vias respiratorias superiores o fiebre de origen
desconocido, mientras que con menos frecuencia se identifican
infecciones focales como otitis media y neumonia en la primera
consulta (5,11), con riesgos de desarrollar graves secuelas,
incluyendo la bacteriemia persistente, neumonias y meningitis
(3.5.15.63). Sdenz, en el Hospital de Nifios de Panamé (17)
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encontrd que los focos infecciosos asociados a bacteriemia
fueron pulmonar 38%, abdominal en 18%, piel 9%, sistema
nervioso central 6% y urinario 5%, lo cual traduce una similitud
con los resultados obtenidos en nuestra investigacién y otros
autores (22, 24, 35, 41), en contraste con lo reportado por
Begovac y en otras serles (28, 59) aprecian un claro predominio
del tracto respiratorio como foco primario de infeccién; contra-
riamente Matas L (53) y otros autores reportan que el tracto
urinario es el foco mas frecuente productor de bacteriemia,
seguido del respiratorio y abdominal. Liu et al (6) hallaron que
el foco identificable en su estudio fue el sistema nervioso central,
a diferencia de Mufioz y colaboradores (55) que han reporado
una aita incidencia de infecciones de higado como productoras
de bacteriemias y el 3,9% no se les enconiré foco aparente. La
alta prevalencia del foco abdominal en nuestro estudio puede
ser debido a que una gran cantidad de pacientes presentan
cuadros enterales infecciosos en diferentes estadios, dadas las
condiciones higiénicas deficientes y de saneamiento amblental
existente en los lugares de procedencia. Ademads, por ser el
Hospital de Nifios de Caracas el tUnico Centro de dialisis perito-
neal en la edad pedidtrica y de referencia en darea quirdrgica, el
volumen de procesos infecciosos abdominales es mayor.

Han surgido varios criterios de laboratorio para determinar
la identificacién de pacientes con bacteriemia. Estos incluyen
el recuento total de leucocitos, neutréfilos segmentados y
bandas, la velocidad de sedimentacion y la determinacion de la
Proteina C Reactiva (3, 4, 6, 31, 64). Otros autores (6, 65) hacen
énfasis en el frotis de sangre periférica como elemento impor-
tante en la deteccién precoz de bacteriemia. La presencia de
vacuolizacidn o granulaciones 16xicas ¢ de ambos en los poli-
morfonucleares alertan al medico sobre la probable existencia
de bacteriemia en ausencia de signos clinicos especificos (6,
64, 65). En nuestro estudio el contaje y la férmula blanca fue el
método que inicialmente orientd hacia la posible etiologia bacte-
riana del proceso infeccioso. Los datos aportan un alto nivel de
credibilidad por cuanto se obtuvo gue el 61,8% presentaron
algun grado de leucocitosis, en 15,7% hubo leucopenia y 44%
tenia neutrofilia. Weinstein y colaboradores (45) en 1996 halla-
ron que niveles de leucocitos inferiores a 4000 y superiores a
20000 tenian mayor tendencia a hemocultivos positivos y un
riesgo relativamente elevado de muerte en comparacion con
los que no presentaban estas cifras. Otros autores retan el limite
inferior de glébulos blancos a 10000 como punto para iniciar la
sospecha del proceso bacteriano; a diferencia de McCarthy,
quien plantea que laucocitos >=15000, VSG >=30 y el juicio
clinico fortalecen la existencia de una entidad bacteriana y con
fuerte tendencia a positivizar en un 15% los hemocultives (5,
11). Adicionalmente, en estudios paralelos se ha determinado
que la leucopenia es mds frecuenle en pacientes con hemocul-
tivos positivos a Gram negativos (40,63).

En nuestro trabajo de investigacién la Proteina C Reactiva
estuvo positiva cualitativamente en 82,8%, lo cual tiene trascen-
dencia para demostrar el valor predictivo de la PCH en sospecha
de bacteriemia, considerando la necesidad de cuantificar el valor
preciso de la PCR a fin de ejercer un juicio méas racional acerca
del diagnéstico y tratamiento de una eventual bacteriemia. Por
su parte, Jaye y colaboradores (4) en su estudio no apoyan el
uso de PCR para el diagnéstico diferencial de procesos infec-
ciosos. Guttsberg y colaboradores (4) encontraron que valores
elevados de PCR tuvieron méas utilidad clinica que la alla 1
antitripsina, alfa 1 antiquimiotripsina, alfa 1 glicoproteina y
Haptoglobulina. Peltola y colaboradores en este orden de ideas
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encontraron que la PCR inicialmente excede al 20 mg/1 en el
97% de los episodios bacteriémicos y el descenso de este
pardmetro de laboratorio indicaba que la infeccién estaba
controlada después de la instauracion de un tratamiento
adecuado (4). En otro estudio realizado por el mismo equipo
de Guiteberg, citado anteriormente, la PCR estuvo por encima
de 20 mg/1 en 89% de los casos de hemocultivos positivos. No
obstante se han cbservado niveles inferiores a 20 mg/l de PCR
en infeccionses respiratorias bacterianas, por lo que no hay una
diferencia sustancial que le permita al clinico catalogar la
infeccién como viral o bacteriana. (4)

El valor del contaje plaguetario se incluyd en nuestra
investigacidn con la finalidad de estimar su utilidad en la
sospecha de una entidad bacteriana. El 14,8% presentd
trombocitopenia, observandose en pacientes con compromiso
del sistema inmunolégico, enfermedad infecciosa severa y
bacteriemia por Gram negativo. Este dato concuerda con los
resultados obtenidos por Saito y colaboradores en Texas (40} y
Arribas y colaboradores (63) en Espana.

La VSG no represents un metodo de laboratorio util, para la
sospecha de bacteriemia, lo anterior se sustenta sobre la base
de que el 64,8% de las muestras procesadas reportaron VSG
normal, a pesar de que un gran porcentaje de pacientes tenfan
cifras bajas de hemoglobina y un estado nutricional deficiente,
factores estos que devalian la utilidad del método para predecir
la positividad del hemocultivo ante la sospecha de bacteriemia.

Conclusiones

El hemocultivo es un método diagndstico de alto costo, que
requiere de buena técnica y andlisls, por lo que es importante
racionalizar su uso a fines precisos. En el 14,3% de los hemo-
cultivos hubo desarrollo bacteriano y se consideraron positivos,
con predominio relativo del sexo masculino y el grupo de edad
con mayor nimero de hemocultives positivos estuvo compren-
dido entro 1 y12 meses (Lactante menor). El 62,9% de las
bacteriemias en edades pediatricas fueron producidas por los
gérmenes Gram negativos (Klebsiella pneumoniaa sp) y la
bacteria aislada en mayor porcentaje fue Staphylococcus
epidermidis. El acceso vascular represento el factor predispo-
nante mds relacionado con bacteriemia; no obstante, la gran
mayoria de los pacientes no presentaron enfermedad
subyacente, el principal foco infeccioso fue el abdominal vy la
PCR demostré ser el reactante de fase aguda mdés relacionado
con hemocultivo positivo. El uso racional del hemocultivo en
casos clinicos precisos es un instrumento de gran valor para el
diagnéstico y tratamiento precoz de la bacteriemia.

Recomendaciones

Sobre la base de los resultados obtenidos en el presente
estudio, donde se observa més positividad en ios hemocultives
del 14,3% y ia bacteria aislada con mayor frecuencia es el
Staphylococcos epidermidis, recomendamos:

1.- Implementar un programa educacional dirigido al
Personal de Salud sobre las normas y procedimientos para una
toma adecuada de hemocultivos.

2.- Debe existir en todo Servicio un equipe minimo necesario
para la toma de la muestra del hemocultivo, ejm.: Mechero,
solucién yodada, aleohol 70%, algoddn, guantes, jeringas
descartables, tapabocas.

3.- Las boletas de solicitud para hemocultivos deben ser
llenadas total y explicitamente, resaltando la patologia de base
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que presenta el paciente, si recibe o no antibidticoterapia y datos
de identificacién, ya que hay ciertos gérmenas que dan procesos
sépticos y son incapaces de multiplicarse si no se los incorpora
a un medio adecuado.

4. - El paciente puede no estar febril al momento de la toma
de la muestra.

5.- El clinico debe estar pendiente del examen solicitado v
pasar y/o preguntar diariamente para corroborar si ha habido
crecimiento bacteriano, asi como también el personal del
Servicio de Microbiologia informar con la debida premura todo
resultado de hemocultivo positive que no haya sido reclamado
oportunaments.

6. - El hemocultivo no @s un examen de rutina y debido al
alto costo debe jerarquizarse al paciente que en verdad lo
amarita.

7.- Se debe insistir en que no solo los gérmenes aerobios
causan episcdios bacteriémicos sino también los anaerobios,
los cuales se han incrementado dlitimamente; en tal sospecha,
se deben solicitar los medios aspeciales de cultivo.

8. - Al paciente a quien se le va a realizar el hemocultivo y
esté recibiendo antibidticoterapia y se le haya suministrado en
las Gltimas 48 horas, se le toma el doble de la muestra de sangre
para ser inoculada al medio de cultivo.

9.~ La cantidad minima de sangre para realizar un hemocul-
tivo debe ser 3 cc, ya que la mayoria de los procesos infecciosos
en la edad pediatrica presentan bacteriemia de baja densidad.

10.- Alingresar un paciente con un proceso infeccioso, antes
de administrarle la antibidticoterapia, debe tomarse muestra para
el hemocultive, si lo amerita.
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ARTICULO ORIGINAL

EVALUACION DE LA SUTURA MONOCRYL®

Dr. Jon Ander Barriola D, *

Resumen

Se hace un estudio de las propiedades de la Sutura Mono-
cryl®, evaluando 37 pacientes a quienes se les practicaron
diversas tdcnicas quirdrgicas.

Palabras clave
Monocryl®, suturas.

Abstract

The suture Monocryl® was eavaluated for Surgeons,
Urologist and Gynelogist in 39 patiens. A protocol of each patient
eavaluated the characteristics of the sututre used for the
specialist and the complications during and after the surgery.

Monocryl® was considered a good suture material an there
were not complications.

Key words
Monocryl®. Sutures.

* Centro Médico de Caracas. Cirugla General. Oncologia

Introduccion

La falta de una sutura absorbible, con poca respuesta
inflamatoria, estimulé la busqueda de una sutura confiable, sin
rechazo, no antigénica que produzca muy poca reaccién inflama-
toria, que no se deshilache, facil de anudar y que se absorba.
Recientemente se introdujo en el mercado el Monocryl® (Poligle-
caprone 25), un monofilamento sintético, absorbible, derivado
de un copolimero de glicdlido y lactidos.

La sutura fue utilizada por diferentes especialistas de manera
prospectiva en 39 paciantes que se sometieron a intervencion
en las dreas de cirugla general, urologia, ginecologia y
obstetricia. Se evaluaron sexo, edad, peso y talla, enfermedades
concomitantes, tipo de operacidn, sitio donde se utilizé la sutura,
complicaciones en su uso, caracteristicas y comportamiento de
las suturas segun el cirujano, llenando un protocolo al respecto.
Se evaluaron los pacientes diariamente por los investigadores
en el postoperatorio inmediato (1-4 dias) y al mes de la cirugia
(28-30 dias). Ningun paciente fue excluido del protocolo.

Material y métodos

Dea febrero a noviembre de 1933, se estudiaron 39 pacientes,
12 hombres y 27 mujeres, con promedio de edad de 56.2 en los
hombres, siendo el menor de 10 afos y el mayor de 73 anos, vy
el promedio de edad en mujeres de 48, 2 afios, la menor de 24
y la mayor de 81 afios.

Tabla 1. El material usado fue Monocryl® 0, 2/0 y 3/0.-Se
recomendd cuatro o méas nudos simples por sutura, Se evaluo
en suturas a puntos separados y sutura continua, en hemostasis,
unién de planos musculares o subcuténeo y anastomosis biliar
e intestinal, No sa utilizé en fascia por su disminucién de fuerza
tensil en corto plazo (20 % en 14 dias). (2}

Tabla 1
Ne pacientes  Masculino Femenino
39 12 27
Edad promedio 56.2 48.2
Resultados

La sutura en estudio fue utilizada en 11 operaciones gineco-
Iégicas, principaimente histerectomias, 6 obstétricas, 6 de partes
blandas, 8 urolégicas, 4 de ciruglfa bilicdigestiva y en 4 en cirugia
de cabeza y cuello. Un total de 32 pacientes operados. El tipo
de operacién fue muy variado. Ver tabla Il. Nueve pacientes
presentaron patologias asociadas: Enfermedad broncopulmonar
obstructiva cronica (4), alcoholismo (1), hipertension (1), cancer
(3), diabetes (1), cardiopatias (1), enfermedad inflamatoria
pélvica (1) y asma (1). Los pacientes restantes no refieren otras
patologias sino @l motive de su cirugia.
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Evaluacion de la sutura Monocryl®

Tabla N° 2
Las operaciones practicadas incluyen:

Histerectomia total abdominal
Ooforosalpingectomia
Cesdrea

Pieloplastia

Varicocele

Prostatectomia supraptblica
Biopsia preescalénica

Hernia

Biopsia gldndula submaxilar
Biopsia partes blandas
Colecistectomia

Anastomosis biliodigestiva
Reseccidn anterior de recto
Tiroidectomia
Colpoperineoplastia
Gastrectomia

Parotidectomia
Hemorroidectomia
Eventracidn

El sitio anatémico donde fue reportada la utilizacion
de la sutura fue:

Miisculo: en 7 pacientes
Subcutdneo en 20 pacientes
Hemostasia en 5 pacientes

Piel intradérmico en 8 pacientes
Anastomosis intestinal: 2 pacientes
Peritoneo en 11 pacientes

Ciipula vaginal en 8 pacientes
Ligamento redondo en 2 pacientes
Apéndice en la base: 3 pacientes
Mucosa anal en 1 paciente

Despues de evaluar la utilizacion de la sutura en toda esta
variedad de operaciones y diferentes sitios anatémicos, el
cirujano llené un protocolo donde se le da una escala de
beneficio o dificultad en el uso de la sutura segin el
comportamiento intraoperatorio evaluando:

1. Carencia de memoria de la sutura. 2. Facilidad de paso
por tejido. 3. Carencia de habilidad de desatarse. 4. Suavidad
del anudado. 5. Seguridad del nudo. 6. Mano quirdrgica. 7.
Fuerza. 8. Visibilidad (en campo quirdrgico). 9. Evaluacion
comprensiva.

27

En relacion a memoria, de 38/39 cirujanos reportaron como
excelente (97.4 %), un cirujano lo refiere como regular.

Paso por tejidos: 39/39 (100%) excelente.

Carencia de habilidad de desatarse: 39/39 (100 %)
Excelente.

Suavidad del anudado: 37/39 (94.8%) excelente; 2 lo refieren
como regular.

Seguridad del nudo: 39/39 (100 %) excelente.

Mano quirdrgica: 39/39 (100 %) excelente.

Fuerza: 38/39 (97,4 %) excelente. Un solo cirujano lo refiere
como regular.

Visibilidad en el campo quirdrgico: 8/39 (20.55 %) excelente
y 31/39 (79.4 %) refiere como regular la visualizacién en el
campo operalorio.

Tabla N° 3
Opinién del cirujano sobre la sutura

Monocryl® 1-3 (deficiente) oo 4-5 (excelente) %

Carencia de memoria  1/39 (2,5 %) 38/39 (97.4 %)

Tejidos 39/39 (100 %)
Carencia desatarse 39/39 (100 %)
Anudado 2/39 (5.1 %) 37/39 (94.8 %)
Mano quirdrgica 39/39 (100 %)
Fuerza 1/39 (2.5 %) 38/39 (97.4%)
Visibilidad 8/39 (20.5 %) 31/39 (79.4 %)

Evaluacién comprensiva: 39/39 (100 %) excelente.

El seguimiento del paciente del primer al cuatro dia del
postoperatorio deamostrd una condicién del paciente satisfactoria
y sin complicaciones en un 100 % de los pacientes.

En el postoperatorio al mes (30 dias) no se reportaron nin-
gunas complicaciones en la evolucién de los pacientes ni
complicaciones locales en las heridas de cirugla.

Discusion

Monoeryl® ha demostrado en el laboratorio como en la
clinica, llenar las expectativas del cirujano en blsqueda de un
material de sutura que cumpla con una serie de condiciones
para su facil manejo técnico y a su vez evita la complicacion del
rechazo o reaccion inflamatoria que complica la evolucién normal
de la cicatrizacidén. Los materiales existentes en el mercado
carecen de muchas de estas cualidades evaluadas, ya otros
autores hacen referencia a esto. En nuestro trabajo se demuestra
que se trata de un material de sutura seguro, de facil manejo en
diferentes tejidos y en un variado tipo de operaciones. Con
diferentes cirujanos y especialidades no se demostraron
complicaciones.

Agradecimiento a los Dres. Gustavo Diaz, Luis
Gonzdlez, Armando Mdrquez, José Padrdn, William
Sdnchez y Julio Potenziani.
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ARTICULO ORIGINAL

EL EJE ESPINAL EN MAYORES DE 40 ANOS

Dr. Abraham Krivoy*

Dr. Jaime Krivoy*

Dr. Mauricio Krivoy*

Dr. Alejandro Krajewsky*

Resumen

La biomecdnica espinal ha venido demosirando la impor-
tancia que posee el contorno espinal en el plano sagital en las
cargas normales y en las patologlas, La reciprocidad de las
curvas cervicales lorddtica, tordcica cifotdnica y lorddlica lumbar
permiten la absorcion eficiente de energla y aumenta Ia eficiencia
de la musculatura espinal.

La pérdida de la lordosis distal es la responsable del desba-
lance de las personas de mayor edad,

Palabras clave
Columna vertebral, envejecimiento degenerativo.

Abstract

The spinal biomechamics has an increasing recognition of
the importance of sagital plane contour in the normal function of
the spine and In various disease states. The reciprocal curves
of cervical lordosis, thoracic kyphosis and lumbar lordosis allow
efficient energy absorption by the spinal column an increase the
efficiency of the spinal musculature. The lumbar lordosis
especially assist in the maintenance of upright posture.

Loss of distal lumbar lordosis is most responsible for sagital
imbalance in those individuals who do nol maintain sagital
alignment.

Key words
Vertebral spine. Degenerative.

*  Hospital Universitario de Caracas. Venezuela

Introduccion

Estadisticamente ha sido determinado que el eje vertical
sagital cae entre 2,3+ 3,2 cm. detras del frente sacro. La lordosis
se incrementa a medida que se desciende en la columna lumbar.
El eje vertical espinal que es la plomada que desciende desde
la parte central del cuerpo C7 en radiogratia lateral, con la edad
se desplaza anteriormente con pérdida de la lordosis lumbar
distal sin aumento de la cifosis dorsal, que suele ocurrir cuando
se produce la fractura comprensiva osteoporoética.

Metodologia

La normalidad del perfil sagital de la columna puede ser influi-
da, ademds de la edad, por factores talas como el cigarrilio, la
actividad fisica, el peso y sexo.

La determinacion de los valores se realiza segun la fig (1),
donde el eje de plomada vertical va desde la parte medio del
cuerpo de C7. Una vertical se traza de la parte antero-superior
del sacro.

Esta vertical constituye el punto cero, es positiva cvando los
valores estan delante de ella, o sea, delante del sacro. Son
negativos si caen detras.

La inclinacién del sacro puede medirse mediante la tangente
que pasa por el borde posterior del cuerpo del sacro vy la vertical
de la plomada.

El angulo de Cobb puede ser usado entre dos ¢ mads segmen-
tos vertebrados.

Ver Figs. 1,2 3,

La apdfisis toracica superior de T1 a TS esta en -14 = 87,
donde el valor menor fue de -38° y el méximo de -84°,

La inclinacion del sacro se hallaba en 46 £ 9°,

Existe una buena correlacién entre la inclinacidén sacra y la
citosis inferior tordcica con la lordosis total lumbar, No hubo
correlacidon entre inclinacion sacra y cifosis tordcica,

La angulacién segmental lorddtica aumenta segmentdndose
hacia distal a lo largo de la columna lumbar, donde en L1 — L2
es—4°+£5°, yL4 —L5y L5 — 81 es de —24° £ 7°, Los apex se
hallan en T7 y L4,

El valor de la cifosis toracica es de 34° y de la columna lumbar
es de —B64° en los mayores de 40 afos que coincide ampliamente
con los valores de personas mas jovenes. Igualmente el aumento
caudal de la lordosis lumbar se observa en jéveneas también, El
59% de la lordosis lotal se producen entre L4 y el sacro.(2)

Los estudios de Bernhard y Bridwel (3) en nifios y adoles-
centes con promedio de 12.8 afios mostraron valores de cifosis
tordcica de 36 £ 10° y de lordosis lumbar en —44° + 12° medidos
solo hasta L5.

Jackson y McManus (4) compararon 50 pacientes con
lumbalgias y 50 voluntarios asistomadlicos en edades con un
average de 36 afos y encontraron una correlacién entre la
lumbalgia, la edad y el eje espinal donde disminula en la lordosis
lumbar distal.

La experiencia ha demostrado que la correlacion clinica debe
realizarse con el rango de los valores totales y no solo con la
media, lo que traduce que la variacion de los valores normales
es muy amplia.

Por otro lado, el patrén consistenta del aumento de la lordosis
segmental dentro de un estrecho margen traduce la importancia
de esta situacion en el mantenimiento de la columna normal.
Desde el punto de vista biomecénico las cargas impuestas a la
columna lumbar aumentan en forma importante en la medida
que el eje de carga se mueve hacia delante (5).
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Sacrum acutum Sacrum arcuatum

Figura I Figura 2

Figura 1: A. Eje espinal determinado por la plomada desde la parte
central del soma C7. La vertical que desciende de la zona antero-
superior de S1 constituye el (). Los desplazamientos anteriores
positivas (+) producen pérdidas de la lordosis con clinica frecuente.
Los desplazamientos posteriores, negativos (-) aumentan la lordosis.
Las posturas cifdticas aumentan el brazo del momento (M) que
facilitan las fracturas, si hay fuerza compresiva sobre el eje espinal.
Las medidas dngulo sacro (8) se mide con la tangenie que asciende
por la parte del cuerpo de 81 y el ¢je espinal.

B. El dngulo del Cobb entre dos vértebras. En las patologlas se usa
la prolongacidn de la superficie superior de la vértebra cefdlica y la
superficie inferior de la vértebra caudal mds inclinada a la horizontal
gue son llamadas vértebras extremas y estd mds cerca al eje vertical.

Figura 2: Métodos adicionales de las medidas del dngulo lumbo-
sacro . Arriba: A,B,C gue son la interseccidn de las Ifneas que pasan
por la parte media de L5-51. Angulo del promontorio D, E, F.
prolongacidén de las lineas que pasan por las superficies anteriores
de los cuerpos L5-81. Abajo: Formas de sacro.

Fig. 3: Angulo sacro segiin Ferguson citado por Schmorl: A B linea
gue pasa por [a unién L5-51 y C B la perpendicular levantada de la
unidn espina bifida anterior y sinfisis pubiana.

Este dngulo no excede los 34° por encima de lo cual se considera
inestable.

Figura 3 s

-
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El eje espinal en mayores de 40 afios

Es aceptado que en [os alineamientos normales de la cabeza
se encuentre en el eje sobre el sacro en la posicidén normal relaja-
da vertical. El desplazamiento del eje de la celumna delante del
sacro puede acelerar la degeneracidn discal.

Es necesaric tener presente gue algunos voluntarios con el
gje delante del sacro no tienen sintomas (1),

Se ha descrito el sindrome de la “columna plana” con pérdida
de la lordosis v seguido por trastorngs del balance sagital, des-
pués de instrumentaciones quirlrgicas (6).

Es interesante destacar gque no todos los pacientes con
pérdida iatmgénica de la lordosis son sintomaticos, pero es
béasico el mantenimiento de la correccion en las alteraciones
del alineamiento alterado en los casos sintométicos pre-
operatorios.

La pérdida de la lordosis, particularmente en la columna me-
dia lumbar, se correlaciona con el aumento de la edad, mientras
gue la pérdida de la lordosis de L5-S1 que es el factor mas
importante productivo del balance sagital, no se correlaciona
con la edad, Esto se explica de la siguiente manera: los pacientes
con tendencia a la degeneracion discal y desplazamianto anterior
de su eje espinal, la pérdida de la lordosis L5-S1 ya se ha
producido a los 46 afios de edad, por lo que los futuros cambios
se producirdn en las vértebras superiores.

De modo que, la pérdida de la lordosis lumbar constituye el
factor mds importante en el mantenimiento del eje sagital.

Conclusiones

Las anormalidades del alineamiento sagital no es consecuen-
cia ineludible del envejecimiento, porio que debe ser evaluado
como una condicién anormal. Por otro lado, un grupo de
personas normales desarrollan un trastorno del balance del eje
vertical como resultado de la enfermedad discal a nivel de la
columna lumbar.

La preservacién de la lordosis en la cirugia local es una con-
dicién ineludible y particularmente de L3 hacia abajo. El cirujano
debe cuidar particularmente la lordosis segmental que seva a
fusionar méas que en la totalidad de la lordosis lumbar.

Los cirujanos deben anticipar y planear cierta pérdida de la
lordosis que pudiera ocurrir con el envejecimiento.

Referencias bibliogrdficas

1. Grelb, D.E.; Lenke, L.G.; Bridwell, K.H.; Bianke, K.;
McEnergy, K.W. An analisis of sagital spinal aligment en 100
asymptomatic middle and older aged volunteers. Spine 1985;
20: 1351-1358.

2. Wanboldt, A. Spencer, D.L. Asegmental analisis of the distri-
bution of lumbar lordosis in the normal. Spine Orthopedic
Transactions. 1987, 11:92-93,

3. Bernhaudt M. Bridwell, K.H. Segmental analisis of the sagital
plane aligment of the normal thoracic and lumbar spines and
thoracolumbar junction. Spine 1989; 14: 712-721.

4. Jackson R.P.; McManus, A.C. Standind Segmental lordosis
and sagital plane aligment in asymtornatic volunteers and in
patient with low back pain. Presented of the annual meeting
of the scoliosis Resaarch Society, Dublin, Ireland. September
1993.

5. Lindh, NM. Biomechanics of the lumbar spine. In: Nordin M.;
Frankel, V.H.. ed. Basic Biomechanics of the musculos keletal

31

system. 2nd ed Philadelphia: Lean and Febiger, 1989: 183-
207.

6. Shuffleberger, H.L.; Clark, C.E. Thoraco-lumbar osteotomy for
post-surgical imbalance. Spine 1992, 17 (Supp!) S 287-290.

B I T TSN,
5 :'j“ :

i e

Centro Médico. Vol.43 N® 2. Noviembre 1958




ARTICULO ORIGINAL

OPCIONES PARA €L TRATAMIENTO FISIOTERAPEUTICO DE LA
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Resumen

En la actualidad, se pueden presentar muchas propuestas
de tratamiento para la Disfuncion Patelofemoral. Nuestro objetiveo
ha sido revisar las diferentes paulas de tratamiento existentes
para esta disfuncién sin que esto signifique que se deba realizar
todo o que existen recetas, sino simplemente conocer lodas las
herramiantas disponibles para aplicarlas de acuerdo a las con-
diciones especificas de cada paciente e, incluso, de acuerdo a
las variaciones de condiciones que pueden haber dal mismo
paciente dentro del periodo de rehabilitacidn. Por fo tanto, siem-
pre serd recomandable hacer una evaluacion y reevaluacion del
patrdn de sintomas del paciente para luego estimular la eslabi-
lidad dindmica de la rotula, considerar la condicidn del miembro
inferior an general y como ésta afecla la postura y el patrén de
marcha del paciantes, indicar el programa de ejercicios y educar
al paciente en el sentido de los cbjetivos de su recuperacion.

Los objetivos generales de la rehabilitacidn en la disfuncidn
patelofemoral serdn mejorar la fuerza muscular, la flexibilidad y
la propiocepcidn, para llegar a un buen enfrenamiento funcional
y a fa disminucidn o desaparicidn de los sfntomas, que no deben
exacerbarse durante el tratamienio.

Palabras clave

Articulacion patelofemnoral, terapia fisica.

Abstract

An extensive study is made on pathophysiology of patelo-
femoral disfunction and it's physiotherapy treatment,

The aim would be increase muscular strenght, flexibility and
propioception to reach a functional training with diminution or
disparation of symptums.

Key words

Patelo femoral joint. Physical therapy.

*  Fisioterapéutas. Centro Integral de Salud. Caracas.

Disfunciéon patelo-femoral

Este sindrome tan frecuente y dicutido en los Ultimos afios,
nos llevd a estudiar diferentes autores para poder resumir en
este articulo nuestras conclusiones. Debido al aumento de
pacientes que acuden a los servicios de rehabilitacién buscando
la ditima salida antes de recurrir al tratamiento quirdrgico,yala
evolucion satisfactoria en gran porcentaje de los casos, basamos
nuestro estudio en un programa completo para quienes nece-
sitan ser rehabilitados conservadoramente.

En el sindrome doloroso patelofemoral o también llamado
de hiperpresidn rotuliana o disfuncién patelofemoral, se carac-
leriza por dolor an la cara anterior de la rodilla, mala alineacién
patelofemoral, maja alineacién o disfuncién del mecanismo
extensor debido a causas congénitas, traumédticas o mecénicas.
Sindromes cominmente incluidos en esta definicidén son: dolor
patelofemoral, rodilla de corredor, condromalacia patelar, sublu-
jacién patelar, dislocacién patelar, plica patelar, tendinitis patslar,
enfermedad de Osgood-Schiatter's 0 enfermedad de Sinding-
Larsen-Johansson,

El programa de rehabilitacion esta basado en la mejora de
la estabilidad de las estructuras involucradas (meta de muchos
programas de rehabilitacién). Los fundamentos del tratamiento
son eslirar las estructuras acortadas, y fortalecer las débiles.
Para plantearnos un tratamiento debemos analizar la falla en la
biomecénica de cada paciente y las lesionas concomitantes, ya
que la disfuncién patelofemoral no debe ser tratada con recetas,
cada paciente deba tenar su propio plan de tratamiento realizado
por el fisioterapéuta, luego del analisis individual de cada caso.
La mayoria de los autores refieren como tiempo de recuperacion
un intervalo de 2 a 6 meses.

Luego que el paciente es evaluado, el terapista fisico crea
un programa de fortalecimiento del mecanismo extensor, que
debe iniciarse con poca o sin resistencia, para ir progresando
en cuanto a fuerza se refiere para no exacerbar los sintomas
que el paciente ya presenta. Un programa con poca resistencia
y mayor nimero de repeficiones ha dado buencs resultados,
combinando con un programa de estiramientos.

Los estiramientos estaran dirigidos a los musculos isquio-
tibiales, ya que estos contribuyen al aumento de las fuerzas
patelofemorales, a la cintilla ilictibial que aumenta el traqueo de
la rodiila, y a los gemelos para evitar la pronacién compensatoria
del pie y por consiguiente la rotacidn de la tibia, gue mantiene
la articulacion patelofemoral en tensidn, a la vez que el cuadri-
ceps debe ser estirado. También se deben identificar los tejidos
blandos tensos, como el retinaculo lateral, para hacer un estira-
miento manual que puede incluir técnicas de stretching mio-
fascial, Se recomienda la utilizacién de agentes fisicos como
frio o calor, electroanalgesia y ultrasonido, para trabajar el dolor
del paciente. Y, finalmente, se incluyen ejercicios de propio-
cepcion para estimular la nueva adaptacion de las estructuras
que estdn siendo trabajadas y mejorar el patrén de marcha, al
tiempo que se educa al paciente acerca de los cuidados que
puede tener a diario para mejorar el cuadro doloroso.

A continuacion se presenta el protocolo completo al cual se
le afiadirdn peso y repeticiones o se le eliminardn algunos
elemeantos de acuerdo a la evaluacién de su paciente que el
terapista fisico haya realizado.
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Opciones para el tratamiento fisioterapéutico de la disfuncidén patelo-femoral

Protocolo de tratamiento para el dolor de la
articulacién patelofemoral

FASE TEMPRANA

* Crioterapia o contraste (finalizando con frio) antes de los
ejercicios.

Crioterapia al finalizar los ejercicios.

Electroanalgesia.

Ultrasonido.

Movilizacién manual de rétula y estiramiento manual del
retindculo lateral,

* Activacion del mdsculo vasto interno.

1. Electroestimulacion.

2. Biofeedback.

3. Contracciones voluntarias.

4. Activacién de los receptores en los muasculos y
articulaciones (mediante ejercicios de cadena cerrada).

» [niciar gjercicios de fortalecimiento.

1. Isométricos de adductores.

2. Isométricos de isquiotibiales.

3,-Isométricos o cocontraccion de cuadriceps (rodilla
flexionada de 5 a 10 grados).

4. Elevacion de la pierna hacia flexion (evitar hiperex-
tensién, mantener el pie en dorsiflexién para evitar tendinitis
patelar).

Elevacitn de la pierna hacia adduccion (peso sobre la
rodilla).

Elevacidn de la pierna hacia extension.

5. Sentado, elevar la cadera (peso sobre la rodilla).

6. Sentado, flexionar y extender la rodilla {(no sobrepasar
los 30 grados de flexidn).

+« Ejercicios de estiramiento.

1. Cuédriceps e isquiotibiales.

2. Gemelos.

3. Banda iliotibial.

4. Rotadores internos y externos de caderas.

» Ejercicios de propiocepcion,

1. Descarga de peso de un lado a otro.

2. Descarga de peso anteroposterior o diagonal.

3 Ejercicios sobre el balancin.

" @ @ @

Se considera como pardmetro para cambiar de fase, la
realizacion de los ejercicios por parte del paciente sin aparicion
del dolor (30 repeticiones).

FASE MEDIA

« Ejercicios de estiramiento (idem fase temprana).
 Ejercicios de fortalecimiento,
1. Rotadores externos de cadera (excéntricos y
concéntricos).
a. - Sentado utilizando resistencia.
2. Cuéadriceps (excéntricos y concéntricos).
3. Adductores.
4. Leg press (evitar flexion de rodilla a mas de 30 grados).
5. Leg curls.
6. Ejercicios de cadena cerrada para extension de rodilla.
7. Ejercicios en escaldn bajo (de frente y lateral).
8. Actlividades resistidas con bandas elaslicas.
9. Aclividad Cardiovascular.
a. - NordicTrac (5 minutos).
b.- Bicicleta {con el asiento elevado).
¢.- StairsMasters (evitar flexién de mas de 30 grados).
* Crioterapia después del ejercicio.
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FASE AVANZADA

e Actividades relacionadas al trabajo y a las actividades de la

vida diaria.

Actividad cardiovascular ( idem fase media).

Escalén en mditiples posiciones.

Incrementar la velocidad y resistencia de los ejercicios.

Facilitacién neuromuscular propioceptiva (FNP, patran flaxo

adducion con rot. extarna).

= Decidir segun la evaluacion de la mecédnica patelofemoral
el uso de alguna ortesis.

- @ & &

Durante el tratamiento se pueden presentar las siguientes
reacciones:

I. Dolor en la noche.

a. - Disminuir el peso en movimiento de elevacidn o los
ejercicios con flexidon de rodilla.

b. - Aplicar hielo antas de ir a dormir.

c. - Disminuir el dngulo de flexién de rodilia en los
ejercicios de cadena cerrada.
2. Dolor al caminar.

a. - Incrementar la activacién del vasto interno.

b. - Evaluar el zapato.

c. - Evaluar la ortesis.
3. Dolor en el tendon patelar.

a. - Iniciar iontoforesis y fonoforasis,

b. - Disminuir e! peso en la elevacion de la pierna y en
isotdnicos de cuadriceps.

c.- Aplicar contrafuerza en el tenddén antes de los
ejercicios.

d. - Evaluar la ortesis.

También es muy importante la informacion gue debemos
suministrar al paciente acerca del cuidado de su articulacion,

1. Evitar estar sentado con las rodillas flexionadas a més
de 60 grados y cambiar en dngulo de flexidn entre 0 y 60
grados el mayor numero de veces posibles.

2. Evitar arrodillarse, agacharse o gatear.

3. Alternar periddicamente los pies sobre un escalon si sva
a permanecer mucho tiempo de pie.

4. Evitar actividades de rotacién si se encuentra de pie.

5. Aplicar hielo 2 0 3 veces al dia por 15 minutos.

6. Evitar cargar objetos pesados.

7. Utilizar la ortesis y zapatos adecuados.

8. Sentarse 10 a 15 minutos cada hora.

9. Evitar estar parado en superficies rigidas ¢ inclinadas
mads de 30 a 45 minutos sin sentarse.

| 0. Evitar las escaleras.
11. Evitar dormir en decubito prono.

Conclusiones

Los componentes que crean la disfuncion patelofemoral son:
la debilidad del mecanismo extensor de la rodilla, el acortamiento
bien sea de los isquiotibiales, de los gemelos, de Ia cintilla
iliotibial o de todos estos.

Estos componentes crean los patrones de movimiento
anormales que producen el desgaste a lo largo del tiempo.

El tratamiento fisioterapéutico debe tener por norma la no
exacerbacién de los sintomas, por lo cual se debe reevaluar al
paciente para cumplir las fases sin dolor.
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El paciente con sindrome dolorose patelofemoral cuenta con
diversidad de herramientas fisioterapéuticas para mejorar sus
sintomas de manera conservadora.

La cirugia sigue siendo una opcidn para los casos en fase
avanzada de desgaste o los que no respondan a la terapia fisica.
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REVISIONES

REVISION DE MIASTENIA GRAVIS: A PROPOSITO DE UN CASO

Br. Maria Carolina Ramos*
Br. Ruth Valdivia*

Resumen

La Miastenia Gravis s un frastorno neuromuscular caracte-
rizado por la presencia de anticuerpos contra recaplores de
acetilcolina y disminucién del nimero de dichos receplores en
las uniones neuromusculares, que ocasiona debilidad y
fatigabilidad de los musculos esqueléticos. Se trata de una en-
fermedad crdnica sujeta a brotes y remisiones. Debido a su
tendencia de presentarse durante los afos reproductivos de la
vida en la poblacidn femenina, la asociacion entre ella y el emba-
razo revisie especial importancia. A continuacidn presentamos
un caso ocurrido en la Maternidad Concepcion Palacios, en Abril
de 1998 a través del cual realizamos una revisidn de conceptos
y manejo terapéutico adecuado de esla patologia durante la
gestacion.

Palabras clave
Miastenia Gravis. Gestacién. Miastenia Gravis Neonatal.

Abstract

Myasthenia Gravis is an autoinmune neuromuscular disease
characterized by the presence ol antiacelylchohn-receptor
antibodies and diminution in the number of receptors of acetyl-
choline in the neuromuscular junction, which cause weakness
and fatigability of voluntary muscles. It is a chronic disease that
presence buds and remittances. Myasthenia Gravis trends to
appear during the reproductive age of the woman, the asso-
ciation between Myasthenia Gravis and pregnancy is especially
important, We presence a case, which has happened in the
Maternidad Concepcion Palacios, in April of 1958. We have done
a review about conceplts and appropriate management of this
disease during the pregnancy.

Key words

Myasthenia Gravis. Pregnancy. Neonatal Myasthenic
syndrome.

*  Estudiantes de la Escuela de Medicina José Marfa Vargas. UCV.
Caracas.
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Introduccion

La siguiente es una revision que intenta abarcar de forma
esquemdtica y resumida la epidemiologia, fisiopatologia,
clasificacién, clinica, diagnéstico, diagndéstico diferencial y pautas
terapéuticas de la Miastenia Gravis no sélo en el adulto, sino
también en los casos de Miastenia Gravis Neonatal con la fina-
lidad de hacer notar la importancia de un manejo cuidadoso y
adecuadas decisiones terapéuticas para la obtencién de
resultados satisfactorios en casos de Miastenia Gravis y emba-
razo.

Caso clinico

HISTORIA CLINICA MATERNA

Se trata de paciente femenina de 21 afos con diagndstico
de Miastenia Gravis (MG) de 3 afios de evolucion, que presenta:
1) Embarazo de 35 semanas + 5 dlas. 2) Amenaza de parto
prematuro. En V5SS se realizan pruebas de maduracién y
ultrasonido que reportan: embarazo de 37 semanas, feto maduro
y menitoreo fetal no estresante reactivo. Es referida a la
Matarnidad Concepcion Palacios el 02/04/98 por presentar
ruptura prematura de membrana (RPM) y no disponer de cupo
en UTIA.

Antecedentes: Familiares: madre con HTA, abuela materna
diabética, abuela paterna muerta por Lupus Eritematoso
Sistémico (LES). Personales: MG 1995 en tratamiento con
Mestigndn (Piridostigmina 1 tab VO BID), timectomia en 1996
en Hospital Vargas.

Ginecobstétricos: menarquia a los 10 afos, ciclos
menstruales irregulares 4/30-50, dismenorreica, IG, embarazo
controlado en IVSS Matemidad Santa Ana.

Examen fisico: paciente luce en RsCsGs, TA: 115/64 mmHg,
FC: 72 ppm, FR:18 rpm , FF:136 1pm, dilatacién uterina:
negativa. CR: RsCsRs y Rs s/s MV PSAsCsPs s/a. Abdomen
gestante. Altura uterina: 34 cm.

Tacto: vagina normotécnica, normoelastica, cuello central,
corto, blando, permeable a un dedo en todo el trayecto, MsOsRs,
presentacion cefdlica, movil.

Neurolbgico: consciente, orientada en T/P/E, FM:V/V, ROT:II/
IV, no presenta ptosis paipebral. Resto del examen fisico: DLN.
Diagnéstico de ingreso: 1) Embarazo de 36 semanas + 2 dias
por FUR, 2) Embarazo de 37 semanas por ECO. 3) RPM de &
horas de evolucién, 4) Miastenia Gravis,

Sala de partos: 02/04/88 7.20 pm se realiza ingreso a sala
de trabajo, se constata examen fisico y tacto de ingreso. Se
consulta caso con adjunto de guardia, quien en vista de las
condiciones de la paciente decide: 1) Induccién de trabajo de
parto, 2) Notificacidn a UTIA. 3) Notificacién al servicio de
neonatolegia. Indicacionas:

1) Oxitocina: 5 U en 500 cc de solucién dextrosa al 5% VEV
(21 gotas por minuto). 2) Mestignon: 1 tab VO cada 12 horas,

02/04/38 9:00 pm, tacto sin variaciones. FF:136ppm. Se recibe
notificacién de neonatologia sin cupo en UTIN,

Indicaciones: 1) Omitir oxitocina, 2) Cefazolina: 1 g VEV cada
6 horas.

03/04/98 1:10 am, paclente refiere contracciones uterinas
regulares y ritmicas, de fuerte intensidad, tacto sin cambios.
FF:132 ppm. Indicaciones: 1) Oxitocina: 2,5 U en 500 cc de
solucién dextrosa 5% VEV. 2) Heamatologia complata, que reporta
Hb: 8 g/dl, Hto: 29,3% , GB: 7,3.

03/04/98 6:50 am, tacto sin variaciones. Indicaciones:
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1) Preparar para quiréfano por fracaso de induccién,

Evalvacién por medicina interna, que reporta: 1) MG no en
crisis. 2) Embarazo de 37 semanas por ECO en trabajo de parto.
3} Anemia leve.

Quirdéfano; 03/04/98 8:30 am, se realiza cesdrea segmentaria
por cuello no inductible. Anestesia practicada: peridural continua.

Diagnobstico postoperatorio: 1) Puerperio inmediato a
cesarea segmentaria. 2) MG no en crisis. Indicaciones: 1) Dejar
en recuperacién. 2) Oxitocina 30U en 500 cc de solucidn
glucosada VEV. 3) Mefoxitin: 1 g VEV cada & horas. 4) Mestignén:
70 mg VO cada 6 horas,

Reevaluacion por medicina interna: 03/04/98 11:20 am
examen fisico: TA: 120/70 mmHg. FC: 72 ppm. FR: 18 rpm. Luce
en BsCsGs , afebril, CP: RsCsRs y Rs s/s MV PSsAsCsPs, sfa.
Abdomen en puerperio inmediato,

Neurolégico: DLN. En vista de las buenas condiciones de la
paciente se decide transferirla a hospitalizacion. La madre
evoluciona satisfactoriamente hasta el 08/04/98, cuando es dada
de alta. Tratamiento indicado: Cefazolina | g VEV cada 6 horas,
hasta el 07/04/08, Piridostigmina 1 tab VO cada 12 horas.

Historia ¢linica del recién nacido:

RMNAT femanino producto de IG, obtenido a través de cesdrea
segmentaria por cuello no inductible; RPM de 20 horas de
evolucién. RN respira y llora al nacer. PAN: 3000 g. TAN: 48 cm.
CC: 35 cm. Permanece en ¢l servicio de neonatologia hasta el
14/04/98, sin presentar signos de MG, es dado de alta en
BsCsGs. Tratamiento: PNC 100.000 U por Kg cada 4 horas por
10 dias.

Discusion

La Miastenia Gravis (M) es un trastorno autoinmune media-
do por anticuerpos dirigidos contra los recaeptores nicetinicos de
acetilcolina, produciendo una disminucion de los mismos, asi
como un aplanamianto de los plisgues postsinapticos. Los anti-
cuerpos interfieren con la transmision sindptica al menos de 2
formas: en primer lugar, impidiendo la interaccién entre la
acetilcolina (Ach) y su receptor; y en segundo lugar provocando
un depdsito de inmunocomplejos en la membrana postsinaptica
que lisa al receptor y acelera su endocitosis.

Afecta a todos los grupos de edad, con un pico de incidencia
para las mujeres en la segunda vy tercera décadas de la vida y
para los hombres en la quinta y sexta, con una proporcidn 2:1
(respectivamente). La MG presenta una prevalencia de 50-125
casos por millén de habitantes. La preexistencia de enferme-
dades autoinmunes, especialmente LES y Artritis Reaumatoidea,
ha sido asociada a la ocurrencia de MG (17). El time parece
jugar un papel importante dado que es anormal en el 75% de
los pacientes; en el 85% es hiperpldsico y en el 10% hay timoma.

Es asencial comprender la funcion béasica de la unidn
neuromuscular y las modificaciones que se producen como
resultado del proceso patoldgico. La Ach se sintetiza en las
terminales nerviosas motoras y se almacena en vesiculas
(cuantos) que contienen aproximadamente 10.000 molécuias
cada una de elias. Los cuantos de Ach son liberados en forma
espontdnea, dando lugar a potenciaies de placa terminal en
miniatura. Cuando un potencial de accién alcanza la terminal
nerviosa, se libera la Ach de 150 a 200 vesiculas, y se combinan
con los receptiores de Ach que aparecen en cantidades
abundantes en los picos de los pliegues postsindpticos. Se abren
los canales de receptores para Ach, 10 que permite 'a entrada
rapida de cationes, principalmente sodio, que a su vez da lugar
a la despolarizacién de la placa terminal de la fibra muscular.

Cuando la despolarizacién tiene una intensidad suficiente inicia
un potencial de accidn que se propaga a lo largo de la fibra
muscular, desencadenando la contraccién muscular, Este pro-
ceso finaliza rdapidamente por la difusién de la Ach lejos del
receptor y por la hidrélisis de la Ach por la acetilcolinesterasa.
l.a cantidad de Ach liberada por cada impulso disminuye normal-
mente tras la actividad repetida (10 que se denomina agota-
miento presindplico). En el paciente miasténico, la disminucidn
en la eficacia de la transmisién neuromuscular junto con el
agotamiento normal, produce la activacion de un ndmero cada
vez menor de fibras musculares por parte de impulsos nerviosos
sucesivos y , por lo tanto, un aumento de la debilidad o fatiga
miasténica (8). .

En 1961, Osserman y col. categorizaron y estandarizaron
los trastornos de miastenia: (14)

a) Miastenia necnatal,

b) Miastenia juvenil.

¢) Miastenia del aduito:

Etapa |: Miastenia ocular pura,

Etapa LA: sintomas oculares con cambios

electrofisiologicos de generalizacion.

Etapa HA: Miastenia generalizada leve predominantemente
esqueletica (brazos y piernas).

Etapa [1B: Miastenia generalizada leve con sintomas
bulbares (disfagia, disartria y dificultad respiratoria).

Etapa lll: Miastenia aguda fulminante con progreso de
sintomas oculares hasta incapacidad grave en 6 meses.

Etapa IV: Miastenia generalizada intensa tardia.

Etapa en remision: alivio de todos los sintomas de miastenia,
no hay mejerla adicional con medicamentos anticolinesterasa,

Los datos fundamentales son debilidad y fatigabilidad. Tres
caracteristicas marcan su diagndstico: 1) Cardcter fluctuante
de ia debiiidad, con empeoramiento tras ejercicio y mejoria con
el reposo vy tras el suefo. Los pacientes se quejan de mayor
debilidad por las tardes.

2) Afectacién de la musculatura craneal, preferentementa
la extraocular, con ptosis. Otros sintomas son disartria disfagia,
debilidad de musculatura cervical. En un 85% de los casos , la
debilidad se generaliza a los musculos de los miembros, siendo
de caracter proximal y asimétrica, con preservacién de los
reflejos miotaticos. No hay alteraciones sensitivas, autondmicas
ni pupilares.

3) Respuesta clinica a los farmacos colinargicos (anticoli-
nesterdasicos).

Diagnostico: 1) Clinico. 2)Test de edrofonio. 3)
Demostracién de los anticuerpos anti-receptor de Ach: aparecen
en un 85-80% de los pacientes con MG generalizada y en un
50% de las miastenias oculares. Su titulacién no se corresponde
con la gravedad de la enfermedad, pero sirve como
monitorizacion de evolucion en pacientes aislados. Su presencia
es diagnostica pero su ausencia no excluye el diagnéstico,
Ademas no son patognomonicos de MG, ya que pueden
aparecer en miastenias farmacocldgicas como la generada por
penicilamina. (10,17). 4) Estudios neurofisiolégicos. 5)
Hadiologia: se debe realizar TAC 0 BRM toracica para detectar
alteraciones timicas (hiperplasia o timoma).

Debe realizarse diagnostico diferencial con: 1) Miastenia
inducida por farmacos y tdxicos; el tratamiento con farmacos
como kanamicina, neomicina, procainamida, penicilamida o la
exposicion a érganos fosforados pueden producir sindromes
miasteniformes o exacerbacién de los sintomas (17). Ademas,
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pueden agravar la debilidad miasténica los betablogqueantes,
eritromicina lidocaina, litio, magnesio, morfina, contraste
yodado, nicotina y levonorgestrel (3,4,16,17).

Generalmente |la debilidad es moderada y la recuperacion
comienza semanas o meses después de la suspensidn del
fdrmaco. 2) Sd miasténico de Eaton Lambert: trastorno presi-
ndptico de la transmisién neuromuscutar causado por
anticuerpos que bloquean los canales de caldo dependientes
de voltaje del terminal presindptico, impidiendo de esta forma
la liberacién de Ach. 4) Botulismo. 5) Otros: -Sd congénito
miasténico-Miopatias o distrofias musculares,

En general, los medios terapéuticos disponibles son 4

1) mejorar la transmisiéon neuromuscular con anticoli-
nesterasa (8). Los farmacos anticolinesterasicos inhiben la
destrucciéon de la Ach dentro de la hendidura sindptica,
permitiendo su acumulacién en ella. Se utiliza piridostigmina
(dosis usual 80 mg VO TID) y la neostigmina (150 mg por dia
VO en dosis divididas a intervalos de 2-8 horas). El primere es
el mas usado por tener menos efectos muscarinicos a dosis
terapéuticas. Se usan como monoterapia en las formas oculares
puras para corregir la ptosis y en menor medida la diplopia, y
asociados a otros farmacos en las formas generalizadas, Su
sobredosificacién conduce a la aparicidn de sintomas
muscarinicos como aumento de la secrecion bronquial, diarrea,
salivacién, nduseas, dolor abdominal y aumento de la debilidad
(crisis colinérglca).

2) Inmunosupresidn con esteroides o citostaticos: Los corti-
coesteroides se utilizan (8, 14) cuando hay fallo de Ia medicacidn
anticolinesterdsica, para mejorar la fuerza preoperatoria del
paciente pretimectomia, cuando hay fallo de la remisién tras
timectomia, o raramente en la miastenia ocular pura. Se debe
iniciar con 15 a 20 mg por dia VO de pregnisona y aumentar 5
mg cada 2 a 3 dias, segln la respuesta de cada paciente, Es
comuin el empeoramiento en los primeros dias tras comenzar
el tratamiento. El beneficio méximo se observa de 6 a 12 meses.
En aquellos casos que no responden a corticoesterpides o bien
estos estdn contraindicados (2,8) puede utilizarse la azatioprina
(dosis inicial: 2,5-3 mg por Kg VO QID} es la de uso mas comun,
sus efectos secundarios incluyen fiebre, malestar general,
depresién medular y alteraciones de la funcidn hepatica. La
medicacion se debe suspender si los leucocitos caen por debajo
de 3.000 o los linfocitos por debajo de 1.000. Otro inmuno-
supresor es la ciclosporina (dosis inicial: 2,5 mg por Kg BID
VO, dosis de mantenimiento: dosis efectiva mas baja), con
control estricto de [a funcion renal aunque la mayor incidencia
de efectos secundarios hace gue deba ser usada sélo en casos
concretos. 4) Plasmaféresis para disminuir la titulacion sérica
de anticuerpos anti-receptor (8) pacienies con MG severa
generalizada resistente a otros tratamientos, pueden mejorar
transitoriamente con plasmaféresis. Se usa de forma puniual
en las crisis miasténicas y en la preparacién pretimectomia
cuando el resto de las medicaciones no consiguen una buena
situacién funcional previa a la cirugia. Su efecto es rapido pero
de corta duracién y se correlaciona con una calda de [a titulacion
sérica de anticuerpos. Tipicamente son 5 recambios de 3-4 litros
en un periodo de 2 semanas. 4) Timectomia para eliminar &
posible origen de los anticuerpos (8,14). En caso de timoma ia
extirpacién quirGrgica es necesaria, dada la posibilidad de
extensién local del tumor, aunque la mayoria de los timomas
son benignos. En ausencia del tumor hasta un 85% de los
pacigntes mejoran con timectimia y un 35% alcanzan un estado
de remisidn sin necesidad de tratamiento farmacoldgico. Esta

37

indicada en todos los casos de MG generalizada en pacientes
entre la pubertad y los 55 afios.

Cambios cominmeante vinculados con el embarazo pueden
afectar la evolucién de la MG, asi: (10,14)

Las nauseas y vomitos en fases tempranas gestacionales
impiden retener el medicamento anticolinesterasa y adherirse
al esquema de dosis regular requerido. La paciente con afeccién
bulbar que no toma una dosis pudiera tener debilidad suficiente
que impida la deglucién o inclusive el habla para pedir su
medicamento. La ansiedad y el estrés fisioldgico normal vincu-
lados con el embarazo y sus complicaciones pueden ser en parte
causantes de las exacerbaciones gestacionales de MG. Las
madres miasiénicas deben descansar a intervalos regulares,
sobre todo en etapas tardias de la gestacidn. El aumento de la
depuracion renal y del volumen sanguineo, asi como la absorcién
digestiva errédtica de farmacos orales suelen alterar el patrén de
dosis de medicamentos necesarios para controlar la MG.

Los segmentos basales de los pulmones en casi todas las
embarazadas no se distienden por completo, debido a [a
elevacion del diafragma por el dtero en crecimiento. La restriccidn
del movimiento diafragmatico e hipoventilacidn resultante
constituyen un riesgo real para las miasténicas cuyos masculos
respiratorios son debilitados por [a enfermedad.

Las infecciones de las vias respiratorias deben tratarse con
celeridad, ya que la principal complicacion que pone en peligro
la vida de la miasténica es la insuficiencia respiratoria aguda o
cronica, Todas las infecciones de la paciente miasténica deberdn
tratarse de manera intensiva porgue suelen precipitar exacerba-
ciones graves (10). Las pacientes deberian ser objeto de mues~
treo prenatal y tratamiento de la bacteriuria asintomadtica a igual
que de las infecciones de vias urinarias. Esta vigilancia debe
sar mayor en aquellas gue reciben esteroides (14).

El comportamiente de la enfermedad durante la gestacidn
es variable. Seguin fa revisidn de Plauché (1991) de 322 emba~
razos, en 225 miasténicas ocurrieron exacerbaciones en 41%
de las gestaciones, remisiones en 29% y ningin cambio en el
restante 32% (14). Asi podemos afirmar que cantidades aproxi-
madamente iguales de pacientes experimentan agravamiento
mejoria o ninguna modificacidn. Se observaron exacerbaciones
postparto en 30% de las pacientes, que fueron particularmente
siibitas v devastadoras y que con frecuencia se acompafnaron
de insuficiencia respiratoria. Las muertes maternas de miasté-
nicas se relacionaron por lo general con empeoramiento de los
sintomas o complicacionas del tratamiento {(14).

Detallando la evolucién por trimesire: se encuentran
exacerbaciones de la enfermedad durante el primer trimestre y
mejoria en el segundo y tercero (11}, Durante el puerperio
inmediato puade ocurrir exacerbaciones graves, por lo cual se
recomienda vigilancia estrecha durante este periodo.

Los riesgos en cuanto a la madre incluyen: insuficiencia
respiratoria, respuestas adversas a farmacos, exacerbacién de
la Miastenia, crisis e incluso la muerte. En cuanto al feto incluyen
premadurez, contracturas articulares y miastenia necnatal (14).

Se ha descrifo una mayor frecuencia de trabajo de parto
prematuro en miasténicas embarazadas (1). Pero la incidencia
real es dificil de precisar, debido a que segln Plauché, los
informes de casos no suelen incluir la edad gestacional o peso
del recién nacido. Los reportes de prematuridad van del 13 al

- 41,3%, mientras que en la poblacion general estan entre 8,8 al

24,8% (9).
La incidencia de toxemia en combinacién con MG no es méas
alta que en la poblacion general (9).
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Reportes de malformaciones congénitas en nifios de madres
con MG, quienes no recibleron esterocides y otros inmunosu-
presores son raros @ incluyan: artrogriposis multiple congénita
hipognatismo, polidactilia @ hipogamma-globulinemia. Estas
anomalias son tan infrecuentes que no pueden atribuirse a la
MG sola (9).

Por otra parte, las pruebas de valcracion fetal basadas en
modificaciones de los movimientos del feto o respuesta de la
fracuencia cardiaca a éstos, no siempre son confiables en las
miasténicas. Es importante la vigilancia fetal en cuanto a signos
de hipoxia durante cualquler exacerbacidn de la Miastenia,

E! musculo liso uterino no participa del proceso miasténico,
pues su mecanismo contréctil no incluye a la Ach en uniones
neuromusculares. El musculo estriado que participa en las
fuerzas exclusivas voluntarias del segundo perfodo del trabajo
de parto si puede atectarse, El médico debe estar preparade
para ayudar a |la paciente cansada en esta elapa con un férceps
bajo o extraccién por vacio,

Existe una relacién inversa entre MG y el riesgo de mortalidad
matema. El riesgo era méximo en el primer afo de la enfermedad
y minimo después de 7 afios, por lo cual se propone posponer
el embarazo de miasténicas de recién deteccién (lo cual es un
tema en discusion).

Segun algunos autores, no existen tactores predictivos que
identifiquen el riesgo del recién nacido a presentar Miastenia
Neonatal (13).

La MG puede mostrar remisién durante el embarazo V
exacerbarse en el puerperio, porque la alla-fetoproteina (AFP)
producida por el feto bloquea la interaccién del anticuerpo contra
el receptor de acetilcolina (anti AchR) (7).

Las cifras variables de AFP en el suero de madres con MG
podrian explicar algo de variabilidad en las manifestaciones de
la enfermedad durante el embarazo y la discrepancia entre
titulaciones de anticuerpos y grado de debilidad muscular. Si
las titulaciones crecientes de AFP protegen a la madre de
manifestaciones de MG, seria de esperar el menor nimero de
sintomas y casi lodas las remisiones en elapas tardias del
embarazo, cuando las titulaciones de AFP suelen ser méximas.
Este pudiera ser el patrén persistente. Las exacerbaciones
tendrian mas posibilidad de presentarse, como de hecho lo
hacen, después del parto, cuando las cilras de AFP disminuyen
de manera precipitada (1).

La variacion de los niveles de anticuerpos anti-AchR V AFP
en el suelo de madres y recién nacidos después del parto, es
como sigue: (18). Las concentraciones en suero materno de
anticuerpos anti-AchR se incrementan progresivamente después
del parto, en contraste los niveles de anticuerpos anti-AchR
disminuyen rdpidamente después del nacimiento en el suero del
recién nacido. Las concentraciones de AFP en suero materno y
del nifio disminuyen progresivamente.

Es critico el tratamiento del trabajo de parto y del parto.
Deberd lograrse un parto vaginal de ser posible, disminuyendo
al minimo el ejercicio y el sostén respiratorio. Deben adminis-
trarse los medicamentos por via parenteral durante el trabajo
de parto, debido a que la absorcién gastrointestinal es imprede-
cible y hay un tiempo de vaciamiento gdstrico aumentado (5).

Es necesario observar cuidadosamente a la paciente en
trabajo de parto en busca de signos de alleracién respiratoria,
se debe disponer de sostén respiratorio inmediato, # igualmente
es necesaria [a vigilancia fetal buscando signos de hipozia.

Si se desarrolla hipertensién inducida por el embarazo, la
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administracién de sulfato de magnesio esta contraindicada, pues
exacerba la debilidad muscular, y porque la hipomagnesemia
inhibe la liberacién de acetilcolina y desencadena una crisis de
MG. (B,7).

La duracién del trabajo de parto de las pacientes miasténicas
no difiere de las pacientes sin enfermedad (11, 12), aunque
algunos autores han comunicado una menor duracidn y relativa
ausencia de dolor en el trabajo de parto en casos aislados.(9)

La cesdrea solo esta justificada por razones obstétricas, las
intervenciones quirdrgicas en MG implican estrés, interrupcién
del tratamiento y programas de reposo, asi como los peligros
de los agentes relajantes y los anestésicos. Iguaimente el
postoperatorio causa movilidad diafragmética disminuida.por el
dolor & nivel de la incisién y un diffcil control de las secreciones
bronguiales, por lo que se entiende que el parto quirirgico es
particularmente peligroso para la madre miasténica.

Se recomienda la anestesia epidural para disminuir los
requerimientos de medicamentos sistematicos, evitar la fatiga
y proporcionar buena anestesia para un férceps bajo, a fin de
abreviar el segundo periodo del trabajo de parto (1,14).

La anestesia regional con anestésicos locales tipo amida,
como la lidocaina, se considera segura durante el trabajo de
parto o la cesdrea (1, 10, 14).

Los analgésicos locales como cloroprocaina son seguros
para utilizarse en el embarazo normal por su rdpida hidrélisis
de ésteres por la colinesterasa plasmética (dependen de la
colinastarasa plasmatica materna para su metabolismo), pero
en pacientes miasténicas su hidrélisis rdpida por colinesterasas
puede ser inhibida por la terapia anticolinesterasa (la actividad
de la colinesterasa estd disminuida en pacientes con MG). ..

Para la cesérea astd recomendada la anestesia endotraqueal
general, ya que es mas facil controlar las vias aéreas, la oxige—
nacién y las secreciones (1,14). La anestesia general evitd la
complicacién de bloqueos motores ailtos, Se recomienda la
intubacidn endotraqueal con el paciente despierto o la induccién
rapida con tiopental e intubacién inmadiata, v el uso de dxido
nitroso o halotano (6,14), éste Gitimo sobre todo cuando se
requiera relajacion uterina, pues éste y otros agentes similares
potencian el bloqueo neoromuscular.

Las miasténicas son muy sensibles a relajantes musculares
no despolarizantes: curare y succinilcolina; puede presentarse
una respuesta exagerada y prolongada a éstos (1,6,14).

Medicamentos indicados:

+ Anticolinesterasas: piridostigmina (Mestignén).

Iniciar con 15-30 mg cada 3 a 4 horas; ajustar dosis.
Pueden usarse cdpsulas 180 mg de liberacién
prolongada. Entre los efectos adversos tenemos
colicos abdominales, flatulencia, diarreas, nduseas y
vémitos,

* Inmunosupresores: pradnisona. De 60-80 mg por

dia. La fatiga puede ameritar hospitalizacién hasta
observarse mejoria.

Miastenia gravis neonatal (MGN)

Del 10 51 20% de los recién nacidos de madres con MG
presentan MGN. Aproximadamente 12% de los hijos de madres
miasténicas (15). Rara vez la forma permanente se manifiesta
inicialmente en el periodo neonatal.

Los signos de Miastenia en el recién nacido incluyen: facies
planas, succién débil, y sufrimiento respiratorio. Se caractleriza
fundamentaimente por debilidad muscular simétrica que afecta
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a todo el cuerpo y la cara. Los nifios presentan llacidez, inmo-
vilidad casi completa y falta casi total de tono muscular. Puede
observarse dificultad para deglutir. En contraste con los pacien—
tes mayores, no se observan con frecuencia ptosis y debilidad
de los musculos oculares extrinsecos. Es deliclente la respuesta
de Moro; hay disminucién o abolicién de los reflejos profundos.

Suele iniciarse 12 a 48 horas después del nacimiento y
puede durar de 10 dias a 15 semanas, con un promedio de 21
dias (12,14), luego del cual manifiestan por lo genaral ramisién
espontanea. El retraso del inicio puaede estar relacionado con
la transferencia de farmacos anticololinesterasa hidrosolubles
a partir de la madre. Otro factor podria ser una concentracién
inicialmente alta de AFP, rapidamente decreciente.

Se acepta en general gue la MGN es el resultado de la
translerencia pasiva de anticuerpos matemos anti-AchR a feto.
Las madres cuyas titulaciones de anticuerpos son particular-
mente altas tienen mayor riesgo de hijos afectados dentro del
utero y en el periodo neonatal. No deben considerarse estas
titulaclones como marcadores absolutos de MGN. Los nifios
con MGN no tienen titulaciones de anticuerpos uniformemente
mas elevadas que aquelios sin Miastenia (1).

La forma permanente es un proceso muy raro. Entre varios
centenares de casos de la forma juvenil, sélo una minoria
presenta signos clinicos durante la primera semana de vida.
Se cree que esta forma de la enfermedad se transmite por un
cardcter genérico recesivo (15).

Puede ofrecer dificultad el diagnéstico diferencial en esta
edad, a no ser que la madre tenga MG. En caso alirmativo, es
natural y probablemente correcto la sospecha de Miastenia en
el nifo, Si la madre es normal, tendrdn que excluirse: lesién
intracraneal del parto, amiotonia congénita (enfermadad de
Oppenheim) y agenesis nuclear (Sd, De Moebius),

En la Miastenia falta la depresién del sensorio del nifo con
flacidez debida a lesién del parto. El nifio con Miastenia tiene
conciencla ¢lara, pero también debilidad. La amiotonia congé-
nita plantea un problema més dificil. En ella, la debilidad gene—
ralizada y la arreflexia, junto con la normalidad del sensorio,
semejan perfectamente la MG. Es posible que exista una lesién
més profunda de los misculos respiratorios en la amiotonia,
pero también puede observarse dicha lesién en MG. Es
patognoemdnica de la enfermedad de Oppenheim la disminucién
0 ausencia de creatinina en orina.

La parélisis bilateral del nervio facial, a menudo concomiante
con pardlisis exatraoculares en el Sd. De Moebius puede sugerir
MG, pero se diferenciaré claramente por debilidad generalizada
y por la presencia de otras anomalias congénitas.

El diagndstico diferencial entre todos estos sindromes y la
MG se logra mediante la administracién de un inhibidor de coli~
nastorasa. La administracién intramuscular o subcutdnea de
0,05 a 0,5 mg de metilsulfato de neostigmina produce a los 10-
15 minutos una gran mejorfa que dura varias horas. La admi-
nistracidn intramuscular o subcutdnea de cloruro de edrofonio
mejora la debilidad muscular al cabo de varios minutos, pero
su efecto dura pocos minutos.

El prondstico es bueno en el recién nacido con la forma
neonatal, siempre que se establezca pronto el diagnéstico y
se inicie e tratamiento. Cuando se recupera el vigor muscular
nunca vuelve a perderse (15). Los nifios que presentan la forma
juvenil, la padecerdn durante toda la vida. Su tribulacion no es
tan grande como en los adultos, las crisis son infrecuentes y
los perfodos de remisidn se puedan presentar a menudo y durar
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mucho tiempo, En ambas formas pueda producirse la muerte
por pardlisis respiratoria.

No estd indicado el tratamiento continuo con medicamentos,
a menos que existan dificultades para la succién o para la respi—
racién. La neostigmina por via intramuscular o subcutdnea a
dosis inicial da 0,1 mg, suele ser eficaz. 5i el nifio estd débil, la
medicacién se administra de 10 a 20 minutos antes de la comida.
Cuando el nifio majora, la medicacién pueda darse por sonda
nasogédstrica. Es necesario administrar el fdrmaco durante un
pariodo de tiempo que oscila entra 1 y 115 dias, con una duracién
promedio de 28 dias.

Se intentard la suspensidn periddica del medicamente. En
ia forma neonalal se consigue satisfactoriamente la interrupcion
sin recidiva de los sintomas, cuando el nifio tiene de 1 a 8 sema-
nas de edad. En la forma juvenil casi siempre se necesita el
tratamiento de por vida, salvo en los perigdos de remision, No
as recomendable la timectomia en estos nifios hasta una edad
mucho mayor. La miastenia congénita implica el diagndstico de
miastenia, casl siempre basada en una oftalmoplegia bilataral
en un recién nacido de madre sin MG; al contrario de lo que
ocurre en la MGN, los movimientos fetales son muy débiles, no
existen remisiones clinicas y se aprecia una tendencia a la
mejoria después de 8 a 10 afios da vida. Se comporta igual que
ia MG del adulto. En muchos casos no se demuestra la presencia
de anticuerpos contra AcnR. La respuesta de anticolinergicos
es incierta y la timectomia no mejora el cuadro clinico. La
evolucién natural de la enfermedad es de curso benigno.

Los anticuerpos anti-AchR de la madre miasténica pasan al
recién nacido en la leche e incrementan potenciaimente la MGN.
Los farmacos anticolinesterasa maternos presentes en la leche,
pueden causar trastornos digestivos en el recién nacido. En
cuanto a los corticoesteroides inmunosuprosores ingeridos, sélo
pequefas cantidades aparecen en la leche materna.

Una madre miasténica en remision, con bajas titulaciones
de anticuarpos y sin tratamiento peligrosc para el recién nacido,
puede amamantaric sin riesgo. Los elevados niveles de anti-
cuerpos, las dosis altas de farmacos anticolinosterasa a la
exacerbacién de sintomas de MG impiden la lactancia.
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Resumen

Los glucocorticoides (GC) son, actualmente, la terapia de
primera linea para suprimir la respuesta inflamatoria en el
paciente asmético, siendo definida come una enfermedad que
responde efectivamente a los Ge. Sin embargo, un pequefio
grupo de pacientes asmdticos fracasan en la respuesta a la
terapia con Gc, inclusive utilizados a elevadas dosis, por lo que
son denominados resistente a los esteroides (RE). Con esla
 revisidn, se trala de vislumbrar los avances mas recientes con
respecto al mecanismo molecular y celular, diagndstico y
tratamiento de estos pacientes.
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Asma, Glucocorticoides, Resistencia a los esteroides.

Abstract

Glucocorticoids have now become first-line therapy in
asthmatlic patient, il is regarded as a steroid responsive diseass.
Nevertheless, a few patient who have the clinical fealures of
asthma appear to respond poorly to these drugs, while others
need unacceptabley high doses lo maintain control of the
diseases. Those patients have been label as having Steroids-
Resistant Asthma (SRA). This review will address the currently
available information thal explain the mechanisms molecular
and celular, the diagnostic and the alternative therapies of
steroid-resistant asthma.
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Asthma, Glucocorticoids, Steroid-resistance.
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Introduccién

El asma bronqujal es un problema de salud tanto en nifios
como en adultos a nivel mundial, con una alta y creciente pre—
valencia reflejado en un aumento de la morbi-mortalidad (1). La
pravalencia actual es del 5-12 % en los paises industrializados
(3, 4). A nivel mundial la tasa global es de 130 miliones de pers-
onas con asma. En los E.E.U.U hasta 25 millones de personas
padecen de asma (5). La tasa de mortalidad por asma en paises
del occidente es de 1 a 5 por 100.000, con un promedio de 60.000
muertes anuales (1). En Venezuala, segun datos del M.S.A.S,
para 1990 sefala una incidencia de 1130 casos de asma por
100.000 habitantes, representando la cctava causa de morbili-
dad. La prevalencia no ha sido establecida con precisién, pero
es similar a la de los paises Industrializados. Las cifras de mor-
talidad en Venezuela sa han mantenido estables.

El aumento de la morbilidad en general, a pesar del signifi-
cativo avance en el entendimiento de la fisiopatologia del asma
y de la habilidad de prescribir antiasmalicos efectivos, representa
realmente un problema, reflejado en el aumento del uso de los
servicios médicos, aumento del numerc de admisiones en
hospitales, ausentismo laboral, escolar y gastos en medicacion.

El asma bronquial es una aleccion inflamatoria crénica de
las vias aéreas, Las vias aéreas crdnicamente inflamadas res—
ponden de manera exagerada cuando son expuestas a diversos
estimulos o factores desencadenantes, provocando obstruccién
bronquial y limitacién al fiujo de aire. El asma bronquial es mejor
descrita como un sindrome que como una enfermedad especi-
fica, pudiendo ser resumida en tres aspectos basicos: obstruc—
cién bronquial reversible, inflamacién e hiperreactividad bron—
quial

En la practica clinica la inflamacién crénica presente en las
vias aéeas de los pacientes asmaticos, responde efectivamente
a glucocorticoides, a diferencia de aquellos pacientes con
limitaciones de las vias respiratorias por otras causas, como
por el uso de cigarrillo.

Los GC son la terapia mas potente y efectiva en caso de
asma severa, por sus propiedades anti-inflamatorias (9, 10). Hay
marcadas evidencias de la efectividad de los esteroides en los
asmaticos, la mayoria de los pacientes responden efectivamente
a una semana de tratamiento con GC orales. Estos pacientes
son denominados sensible a los esteroides (SE) (11). Sin
embargo, existe un pequefio grupo de pacientes asmaticos que
responde pobremenie a los esteroides o necesitan elevadas
dosis de los mismos para controlar la enfermedad. Estos dllimos
son identificados como resistente a los esteroides (RE) (9, 12,
13). Esta resistencia a los glucocorticoides incluso puede verse
an otras enfermedades inflamatorias @ Inmunes, incluyendo
artritis reumatoidea, rechazo a trasplante y SIDA (10).

La RE fue primaramente descrita por Schwartz y colabora-
dores en el afio 1968. Estos investigadores reportaron 6 pacien-—
tes asmaticos que requerian elevadas dosis de prednisona vy,
sin embargo, continuaban con evidencia clinica de enfermedad
(11, 12, 13). No hay cifras estadisticas definitivas que reporten
la prevalencia de RE, pero se estima que es menor del 10%.

Representa un reto para la medicina identificar a los pa-
cientes asmalicos RE, ya que en vista de la persistencia de la
clinica se convierten en los pacientes asmaticos de mas dificil
manejo, y que para poder ser controlados son expuestos a
elevadas dosis de esteroides por tiempo prolongado originando
significativos efectos adversos, dependientes de las altas dosis
y la acumulacién de los GC a través de los meses y, peor aun,
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ABREVIATURAS USADAS

GC : Glucocorticoides

RE : Resistente a esteroides

SE : Sensible a esteroides

RG : Receptor para glucocorticoides

AP -1 : Proteina activadora 1

NF- kP : Factor nuclear kappa beta

ERG : Elementos de respuesta a glucocorticoides

ERGn : Elementos de respuesta a GC negativo.

GC-R G ; Complejo glucocorticoide-receptor

IL : In terleukina

FNT : Factor de necrosis tumoral

GM-CS F; Factor estimulante de colonias de macrofagos

RANTES: Regulador de la expresion y secrecion normal
de células T

ON : oxido nitrico

ONS : Oxido nitrico sintetasa

FL-A2 : Fosfolipasa A2

LTB4 : Leucotrieno B 4

FAP : Factor activador de plaquetas

SLPI : Proteasa inhibitoria de secrecion de leucocitos

IL-R1y Il : Receptor para la interleukina 1

ICAM-1 : Moleculas de adhesion intercelular

VCAM-1 : Molecula de adhesion vascular

EBPOC : Enfermedad broncopulmonar obstructiva crénica

VEF,: Volumen espiratorio forzado en el 1° seg

con pocos efectos terapéuticos (14, 15, 17). Estos pacientes
requieren terapias alternativas que generaimente son empleadas
en enfermedades autoinmunes, las mas comunmeante utilizadas
son el melrotexate, ciclosporina, inmunoglobulinas intravenosas,
sales de oro, entre otras (12).

La RE no es explicado por problemas de farmacocinética a
nivel de absorcidn o eliminacién de los esteroides, como inicial-
mente fue descrito por Schwartz y colaboradores, probable—
mente la alteracion sea a nivel celular (11, 12, 13, 14).

El conocimiento del mecanismo celular y molecular de accidn
de los GC en los pacientes SE, ha facilitado el entendimiento
de los pacientes RE. Sin embargo, algunos puntos todavia no
han sido bien dilucidados, son adn hipotélicos. Este es el
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propésito de esta revision, enfocar los avances mas relevanies

y recientes sobrae los etectos de los GC en los SE, y en esa

misma medida conocer mds ampliamente la patogénesis,
diagnéstico y manejo de los pacientes asmaticos resistentes a
esteroides.

Definicion

El primer intento para definir mas objetivamente a los
pacientes RE fue basado en la exposicién de los mismos a un
curso de 14 dlas de terapia con prednisolona via oral a una
dosis de 40 mg diarios. Los pacientes gue mostraban mejorias
de > 30% del VEF1 en comparacitn con el VEF1 base, fueron
considerados SE; asi mismo, aquellos que mostraban mejoria
de < del 15% fueron clasilicados como RE (11, 15, 24, 25). Un
punto intermedio eran aquellos pacientes que obtenian mejoria
entre @l 15 y 30% del VEF1, siendo conocidos como pacienles
con relativa resistencia a los esteroides (31). Todos estos
pacientes mostraban marcada mejoria del VEF1 al ser expues—
tos a los [32-agonistas, indicando con esto que en ambos casos
la obstruccion de la via aérea era potencialmente reversible.
Ademds, se observo que el 90% de los pacientes con asma
savera en quienes se utilizaban elevadas dosis de esleroides
mejoraban el VEF{ ante de los 10 dias de terapia (11, 15, 24,
25).

Tipos de resistencia

Tipo I: Relativa resistencia a esteroides. A aste tipo
pertenace el 80% de los pacientes RE. Es un desorden
adquirido. Limitado a los linfocitos T. Se caracteriza por.ser
reversible y se crae es debido a una disminucién en la atinidad
del GC por su receptor y estd relacionado con electos adversos
inducidos por esteroides (5). Es aquel paciente asmatico quien
ha tomade adecuadas dosis de estercides orales o inhalados,
ha sido removido de la continua exposicion a agentes inductores,
no tiene rinitis, reflujo gastro esofdgico o apnea durante el suefio,
no toma excesivas dosis de B2-agonistas, tiene por lo menos 6
meses de adecuado manejo del problema y puede ser
controlado solo con altas dosis de CGC (24.). (Tabla 1)

Tipo ll: Absoluta resistencia a estercides. A este grupo
pertenecen el resto de los pacientes RE. Es un defecto primarto.
Se cree que es debido a una disminucidon en el nomero de
receptores para GC. No es limitado a las células T. Es de
cardcter Irreversible. No estd asociado a efectos adversos
producldos por esteroides (5). Es aquel paciente con las mismas
caractaristicas del tipo | y que no responde a GC (24). (Tabla 1)

Mecanismo de accién de los glucocorticoides en
la inflamacion de la via érea.

Los glucocorticoides ejercen su electo al atravesar por
difusién la membrana plasmatica y unirse a un receptor para
glucocorticoides (RG) que se encuentra libre en el citoplasma
de la célula blanco. Esta interaccién activa el receptor para GC.
En estado inactivo, el receptor para glucocorticoides se
encuenira unido a un complejo de proteinas de + 6 - 300 Kd
que incluyen dos moléculas de 90 Kd hsp (heat shock protein)
y una de 59 Kd (immunophilin protein) y otras proteinas
inhibidoras. Este complejo de glucocorticoides con su receptor
es trasiocado al ndcleo celular, donde se une a secuencias
especificas dol DNA denominadas elementos de respuesta a
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Resistencia a los glucocorticoides en el paciente asmdtico

Tabla 1. Caracteristicas de Laboratorio y clinicas en pacientes asmaticos resistentes a

esteroides

Caracleristicas Tipo | Tipo It
Efecto secundario de GC Si No
Cortisol en am.” Suprimido No
Afinidad del GC a su receptor Disminuida Normal
Ndmero GR Alto Bajo
Reversibilidad de defectos de GR Si No

*Bajo el uso de elevadas dosis de esleroides sistémicos

glucocorticoides (ERG), induciendo o reprimiendo la
transcripcion de genes de ciertos productos proteicos
implicados en la inflamacion. Ej. citoquinas (2) (fig. 1). (8, 9,11,
13, 16, 17, 18). El nimero de genes por célula que son regulados
por los glucocorticoides es estimado entre 10 y 100
aproximadamente (9, 11). (Tabia 2)

Factores de transcripcion

Existen niuchos genes que son indirectamente regulados
por la interaccion de los GC con factores de transcripcidn, como
son la proteina activadora 1 (AP-1) v el factor nuclear Kappa
Beta (NF-kB). Algunas citoquinas al unirse a receplores
ubicados en la membrana plasmatica de las celulas
involucradas en la inflamacién de la via aerea, producen la
activacidon de los factores de transcripcion antes mencionados,

estos son traslocados al nucieo uniéndose a secuencias
especificas del DNA, produciendo la induccién de genes de
algunas proteinas involucradas en la inflamacién como
citoguinas y enzimas, entre otras. Los glucocorticoides pueden
bloquear indirectamente la accién pro-inflamatoria de estas
citoquinas por oposicién a los efectos mediadores a través de
ia union a la AP-1 y al NF-k3 evitando que estos se unan al
DONA., Otro mecanismo por redio del cual los GC pueden
oponerse al efecto mediador del NF-k3, es que este factor se
encuentra normaimente en su forma inactiva unida a una
proteina llamada Inhibidor de NF-ki3, y el GC estimula la sintesis
de esta proteina (fig. 1} (8, 9. 11, 13, 16, 17, 18).

En contraposicién la unién del GC a la AP-1 y a otros factores
de transcripcion disminuye el nimero de complejos glucocor-
ticoides-receptor (GC-RG) disponible para unirse al ERG, lo cual
se piensa que es uno de los mecanismos de RE (fig. 2).

asma
Estimulacién

Lipocortinag - 1

Receptores A2 -adrenérgicos

Endonucleasas

Proteinas inhibitorias de secrecion de leucocitos
Factor inhibidor de Macrdfagos

Tabla 2. Efecto de los glucocorticoides en la transcripcion de genes relevantes en el

Represidn

Citoguinas (IL-1 hasta IL-6, IL-8, IL-11 hasta IL-13
TNF-a, GM-CSF, MiPa, RANTES)

Fosfolipasa A2

Ciclo-oxigenasa

Oxido Nitrico Sintetasa

Endotelina-1

Moléculas de adhesidn (ICAM-1, VCAM-1)
‘Receptoras NKI
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CITOPLASMA

RG-Inactivo

Figura 1. Representacidn esquemdtica de la accidn de los glucocorticoides en la cédula inflamatoria
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Efecto de la terapia con glococorticoides
en asma

Numerosos estudios demuestran la eficacia de los CC en el
control de los sintomas del asma, en el mejoramiento de la fun—
cién pulmonar y el mds importante es la reduccién de la hiper-
reactividad bronquial, Pero actualmente los mecanismos por los
cuales los glucocorticoides reducen la respuesta inflamatoria
no esta bien dilucidado. Se tratara de resumir algu—-nas de las
acciones de los glucocorticoides en el asma. (Tabla 2)

Citoquinas

Las citoquinas abarcan particular relevancia como media-
dores en la inflamacién de las vias aéreas del paciente asmatico.
Los glucocorticoides, bien sea por accion directa a través de su
unidn al receptor o por accidn indirecta mediada por su unién a
los factores de transcripcién (AP-1 y NF-kB) producen la inhibicidn
de la induccién de clertos genes para citoquinas. La inhibicidn
de la sintesis de IL-1 y del Factor de necrosis tumoral (FNT),
decrecen la adhasion endotelial de los leucocitos. La inhibicidn
de la expresién de la IL-4, IL-S e IL-8 disminuyen la produccidén
de IgE y la respuesta celular de fenotipo TH2. Los GC no solo

disminuyen la produccién de eosinofilos por accién sobra la
médula dsea, sino que a través de la inhibicidén de |a expresién
de la IL-3, IL-S v el factor estimulante de colonias de macrofagos
(GM-CSF), también pueden decrecer el nimero y la funcién de
los eosindfilos (8, 9, 13, 16, 17, 18).

Quimioquinas como RANTES y otra infinidad de éstas son
potentes agentes guimiotdcticos de eocsindfilos, los cuales
también son regulados de forma negativa por los glucocorticoides
(17).

Enzimas

Las citoquinas inducen la sintesis de la oxido nitrico sintetasa
(ONS), resultando en un incremento de la produccién de dxido
nitrico (NO), el cual aumenta el flujo sanguineo en la via aérea,
la exudacién de plasma y ademds aumenta la proliferacién de
linfocitos T. La forma activa e inducible del éxido nitrico (INOS)
es inhibida por los GC, probablemente mediada a través de su
unién al factor de transcripcidén NF-kB. Los GC también actian
inhibiendo la sintesis de otros mediadores de la inflamacion,
como son la ciclooxigenasa, la fosfolipasa A2 (PLA2), la endo-
telina 1 y ademas modula la expresion de la 5-lipooxigenasa y
el efecto del LTB4 y el factor activador de plaquetas (PAF). (13).

S
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Resistencia a los glucocorticoides en el paciente asmdtico

Proteinas inhibitorfas

Los GC no solo actian inhibiendo factores implicados en la
inflamacién, sino que también incrementan la sintesis de
proteinas anti-inflamatorias, tales como la lipocortina-1, la cual
inhibe el efecto de la PLA2, reduciendo asi la produccién de
mediadores lipidicos de la inflamacién como son leucotrienocs,
prostaglandinas y PAF. Otra proteina incrementada es la
Proteasa inhibitoria de secrecion de leucocitos (SLP1) y el factor
innibitorto de migracion de macrdfagos (16).

Receptores

Los GC disminuyen o incrementan la transcripcion de genes
para clertos raceptores. Los esteroides incrementan la expresidn
receptores adrenérgicos (2 por aumento de su velocidad de
transcripeidn, El raceptor NK media los efectos inflamatorios
de la sustancia P, los esteroides a través de la interaccion con
la AP- 1 inhiban la exprasién de eslos receptores a nivel del
DNA.

Los GC incrementan la expresion de un receptor llamado
IL-RIl, el cual no tiene funcién asignada, por lo que la IL-1 se
une al mismo reduciendo la viabilidad de la misma para los
receptores IL-IR, que es el que media el efecto inflamatorio de
la IL-1 (13, 16).

Moléculas de adhesion

La molécula de adhesién intercelular - 1 (ICAM-1) y la

molécula de adhesién vascular -1 (VCAM-1) juegan un papel
importante en el trafico de células inflamatorias al sitio de la
inflamacién. La expresién de las moléculas de adhesién en las
células endoteliales depende de la estimulacién directa a nivel
de los genes de transcripcién por la NF-kB como también
indirectamente por las citoquinas, p. ej la IL-1 y TNF. Los este—
roides, bien sea por efecto directo o indirecto, tiene un efecto
inhibitorio sobre éstas (13, 16).

Fisiopatologia de la resistencia a
glucocorticoides en asma

Mecanismo molecular

El mecanismo por el cual existe una resistencia a los
estercides aun no esta precisado. Investigaciones previas han
demostrado que no existe defecto en la unién del GC a su
receptor en los monocitos y linfocitos de estos pacientes, y
tampoco defecto en la transcripcién a nivel del nicleo mediada
por el glucocorticoide unido a su receptor. Estudios mutacionales
demostraron que no existen anormalidades en la estructura del
receptor para glucocorticoide, en contraste con los pacientes
con resistencia familiar a los GC, quienes pueden tener defecto
tanto en la unién del GC con el receptor, como anormalidades
moleculares del receptor. En los pacientes asmaticos con RE
no existen anticuerpos antilipecortina 1 como los descritos en
la resistencia a esteroides en la artritis. Recientes estudios han
demostrado una reduccion en el numero de receptores

SENSIBLE A ESTEROIDES
GHogeines Glucocorticoides
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Figura 2. Pﬂﬁbic mecanismo de resistencla a los glucocorticoldes en asma
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disponibles para su unitn con el DNA en los pacientes con RE
en comparacion con los pacientes SE, y esto se debe a que en
las células de los pacientes con RE se evidencia tin incremento
en la activacién de la AP-1 por encima de la basal y como
resultado de ello se origina una disminucién en los receptores
disponibles para unirse al DNA o a otros factores de transcripeién

(9, 11) (fig.2).

el nimaro de receptores pero no se modificéd la afinidad vy y
esta anormalidad no es exclusiva de los linfocitos T. Sin
embargo, esta claro que la induccidn con citoquinas contribuye
a la génesis de la resistencia a esteroides en las celulas T.
Existe un estudio en el cual se toman células broncoalveolares
obtenidas por lavado bronquial de pacientes asmdticos RE y
SE con igual severidad de la enfermedad, y se demostré un

Tabla 3.

Condiciones Pediatricas

Aspiracion de cuerpo exirafio
Fibrosis quistica

Bronguiolitis

Enf. Interticial del pulmdn
Bronqulectasis

Tragueomalacia

Deficiencia de alfa-l-anfitripsina
Tuberculosis

Disfuncién de las cuerdas vocales

Condiciones que pueden mimetizar resistencia a esteroides en asma

Condiciones Adultos

Disfuncién de las cuerdas vocales
EBPOC -
Bronquitis crénica

Enfisema

Insuficiencia Cardiaca congesliva
Tuberculosis

Displasia broncopuimonar
Sinusitis

La disminucion de la expresion (downreguiation) de los
receptores para glucocorticoides, después de la exposicion de
las células de la via aérea y de las células epiteliales dal pulmén
de individuos normales a altas dosis de estercides ha sido
demostrada in vitro perono an vivo

Otra posibilidad que puede explicar la neutralizacién de los
etectos antiinflamatorios de los esteroides, es que la exposicidn
a altas dosis de B2 -agonistas aumentan la expresién del factor
CREB (Factor de transcripcion) y ésta, al igual que el mecanismo
de la AP-1, disminuye el nimaroc de GR disponibles para su
unidn al EGR (9,13, 28).

Defecto en los linfocitos T

El incremento de la resistencia puede también ser sl
resultado de la estimulacion de las citoquinas sobre la funcion
del receptor de GC, porque un aumeanto en la concentracion de
la IL-2 vy IL-4 reduce la afinidad de GC a su receptor en los
linfocitos T in vitro. En un estudio detallado de la unién de los
GC a su receptor en células mononucleares de la sangre
periférica de pacientas asmaticos con RE y SE, fueron obser-
vadas dos distintas anormalidades: 15 de 17 pacientes con RE
en asma demostraron una significativa disminucién en la afinidad
del GC al receptor compardndolo con la afinidad del GC a
recepior de los pacientes asmaticos SE. Esta anormalidad antes
descrita fue sélo observada en los linfocitos T. Cultivando estas
cédulas T de pacientes con RE por 48 horas, esta afinidad vuelve
a la normalidad, pero al exponer este cultivo a altas dosis de IL-
2 vy IL-4 la afinidad antes descrita vuelve a disminuir.

Los otros dos pacientes con RE presentaron disminucidn en
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aumento en la expresion de RNA, de la IL-2 y IL-4 de las células
de pacientes RE comparado con los pacientes asmaéticos SE
(9, 11, 13, 15, 21, 25, 26, 27, 28).

Evaluacion del paciente con resistencia a los
glucocorticoides

Para establecer un diagnostico clinico de RE, es necesario
investigar una serie de factores que pueden afectar una buena
respuesta a los GC.

Establecer el diagndstico de asma

El EBPOC, episodios de estridor laringeo o disfuncién de
las cuerdas vocales, tragueomalacia, hiperventilacién en
pacientes con panico y una variedad de lesiones endotraqueales,
pueden ser confundidos con asma. Pacientes con estas
enfermedades muchas veces adquieren el diagndstico de asma
a temprana edad (22, 24, 31), este diagnéstico nunca es
cuestionado. Una buena historia con estas patologias en mente
y un record diario de flujo pico con uso de broncodilatador por
una semana, usualmente establece el diagndstico, v si, ademas,
existe la posibilidad del uso de broncoscopia y toma de biopsia,
el diagnastico de asma es més certero (Tabla 3) (11).

Asegurarse de que una adecuada dosis de esteroides alcance
a la via aérea

Existen diversos factores que pueden ayudar para que la
dosis, ya sea de esteroides inhalados u orales, no sea la adecua-
da en la via aérea, Primero, hay que asegurarse que la dosis
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Resistencia a los glucocorticoides en el paciente asmdtico

prescrita es la adecuada y no esté por debajo. Segundo,
asegurarse que el tratamiento esta siendo cumplido a cabalidad
como ha sido prescrito. Tercero, si se esta utilizando esteroides
inhalados es importante conocer si el pacienie hace buen uso
del inhalador (24, 31).

Ademads de los factores inherentes al paciente y al médico,
existen anormalidades farmacocinéticas como: pobre absorcion
inteéstinal, disminucién en la conversién enzimdtica del esterol-
des y rdpida eliminacion, que puedan contribuir a inadecuados
niveles de estercides tisulares. La interaccion con drogas anti-
convulsivantes (como la fenitoina, fenobarbital y carbama-
zepina) pueden acelerar el metabolismo de los esteroides.
Drogas como los macrélidos y anticonceplivos orales pueden
disminuir la eliminacién e incrementa el riesgo de efectos
adversos asociados a esteroides. Aproximadamente el 25 % de
pacientes con pobre control del asma con esteroides tienen una
anormalidad farmacocinética identificable, caracterizada por
disminucidn en la absorcion o clereance acelerado. En pacientes
con pobre absorcién demostrada, hay que asegurar de que no
existe interaccidén antiacidos o colestiramina (11, 31) (Tabia 4).

Exposicion a agentes inductores

Es importante conocer los alérgenos a los cuales el paciente
esta sensibilizado. Generalmente los paciente con asma alérgica
severa encuentran sus alérgenos en su casa o trabajo, haciendo
que la continua exposicion a estos resulte en gue el paciente
presente una pobre respuesta a la terapia con GC. En caso de
sensibilidad ocupacional la historia es extremadamente
importante y una visita al lugar de trabajo puede ser necesaria.
Si la alergia es en su casa, las proteinas contenidas en el
excremento del dcaro son muy alérgenos. El uso de cobertores
para colchdn y almohada, lavar la ropa de cama una vez por
semana con agua caliente, disminuir la humedad de la
habitacién, evitar contacto con mascotas, retirar pinturas,
peluches, alfombras, etc. son algunos de los métodos més
efectivos para disminuir la exposicidn al alérgeno (24, 31).

Factores agravantes

Es importante reconocer factores agravantes, como son la
apnea del suefo, el reflujo gastroesofdgico y rinitis alérgica. La
deteccién de éstos y su tratamiento puede mejorar el asma (11,
24, 30), Algunas drogas pueden desencadenar asma en algunos
pacientes, como son la aspirina vy los 32 bloqueantes, que al
omitirlas mejora. El uso regular de R2.agonistas en altas dosis
incrementa la severidad del asma y la resistencia a los GC, por
un macanismo ya explicado (11, 24, 31).

Tratamlento continuo por 6 meses

El tratamiento de la enfermedad severa por un minimo de 6
meses, tomando en cuenta los factores antes expuestos y la
toma de accién temprana ante las exacerbaciones, es otro factor
a tomar en cuenta.
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Tabla 4. Interaccionnes mds frecuentes
con glucocorticoide

Ter metabolismo
Difenilhidantoina
Fenorbital
Carbanmazepina
l.fa eliminacién
Macrdlidos

Anticonceptivos orales
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CUANDO LA ANESTESIA PARA LA RESECCION TRANSURETRAL
DE PROSTATA NO €S SIEMPRE RUTINA

Dr. Julio C. Rotondo*
Dra. Maria E.Sdnchez*
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Resumen

La Reseccidn transuretral de préstata (RTUP) por hipertrofia
benigna de la gldndula es el procedimiento quirdrgico mds comiin
que se efeclua en pacientes masculinos de la tercera edad. En
Venezuela, al igual que en los Estados Unidos, cerca del 90%
de los pacientes con obstruccién vesical debido a la hiperplasia
benigna de la préstata son sometidos a correccion transuretral,
este procedimiento se efectia con gran frecuencia debido al
envejecimiento y al aumento de las expectativas de vida de la
poblacién. El adecuado manejo anestésico de estos pacientes
" constituye el verdadero reto para el anestesidlogo. El objetivo
de la presente revisién es dar pautas para que esa mela sea
alcanzada de una forma eficaz

Palabras claves
RTUP Sindrome RTUF, Hiponatremia, Anestesia.

Abstract

The Transuretbral prostate resection {TURP) for benign
hipertrophy of the gland is the most common surgical procedure
made in male patients of the third age. In Venezuela as in U.S.A.
near 80% of the patients with bladder obstructian due fo the
benign hyperplasia of the prostate are subjected to transurethral
correction. This procedure is made with great frequency due lo
aging and the increase of the life expectation of the population.
The appropiate anesthesic management of these patlients
constitutes a true challenge for the anesthesiologist. The
obfjective of the present review is to give guidelines so that goal
is reached in an effective way.

Key words
TURP, TURP Syndrome, Hyponatremia, Anesthesia.

*  MASVA. Adjuntos del Servicio de Anestesia del Hospital “Dr. José
Marfa Vargas”. Caracas.

** Residente de I1 afio del Post Grado Universitario de Anestesiologia
del Hospital Universitario de Caracas.
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Cuando la anestesia para RTUP
no es siempre rutina

La hipertrofia prostética benigna es el tumor mas frecuente
de la glandula vy afecta a una gran parte de los ancianos. La
hiperplasia incluye crecimiento tanto del mdsculo liso de la uretra
prostatica como del tejido glandular. Algunos pacientes tienen
predominio de crecimiento de tejido muscular, en tanto otros
parecen tender hacia el desarrollo glandular. Conforme se
desarrolia la hiperplasia, sobre todo en los I6bulos laterales y
medio, se estrecha el orificlo uretral y se comprime e! tejido
prostatico normal contra la cdpsula fibrosa externa. Al tejido
prostético normal comprimido y los senos vasculares se
denominan la capsula quirGrgica (ver figura 1). La meta de la
reseccion transuretral de la préstata (RTUP) es retirar el tejido
hiperplasico mientras se respeta la cédpsula quirdrgica (1, 2).

Anatomia de la hipertrofia prostdtica

Vejiga

Lobulo Medio
Lébulo Lateral
Uretra Prostdtica = ]
Sinusoides Prostdticas - L 1)
Vena Prostdlica S -
Cdpsula Quirdrgica T

N; kL~

Figura 1

La RTUP implica la reseccién del tejido prostatico hipertréfico
benigno por medio de una asa movible de alambre con funciones
cortantes y del electrocauterio que se localiza en el extremo de
un resectoscopio. El resectoscopio se pasa a través de una vaina
que se coloca en la uretra del paciente. Al tiempo que se visualiza
el campo quirdrgico a través del resectoscopio, el asa cortante
se mueve de atras hacia adelante, desprendiendo el pequefio
trozo de tejido prostdtico cada vez que el asa se retira. De manera
simultdnea, el liquido de irrigacidn fluye hacia el 4rea quirdrgica
a través de un conducto en el resectoscopio para distender la
vejiga, lo que lava la sangre y detritus celulares que se despren-
den con el asa de alambre. De esta manera se mantiene el campo
quirdrgico limpio para el cirujano (1,2).

La RTUP es considerada por muchos como un simple y

. seguro procedimiento quirdrgico: ha ocurrido una reduccién

gradual en la morialidad asociada, de un 1,3% en 1974 (3) a
0,2% en 1989 (4). La hipertrofia prostatica benigna afecta a 15
millones de varones estadounidenses, y la RTUP es el
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procedimiento quirdrgico més frecuente que se realiza en
varones mayores de 50 afios de edad (5).

Sin embargo, a pesar de muchas mejorias en el manejo
quirdrgico y anestésico, 2.5% - 20% de los pacientes con RTUP
presentan complicaciones mayores (6).

Las siguientes complicaciones perioperatorias son: 1)
absorcién intravascular del liquido de irrigacién, 2) hemorragia
y 3) perforacién de la vejiga o de la uretra (7, 8).

Las méds comunes causas de muerte son infarto agudo de
miocardio, edema pulmonar y falla renal (6). La absorcion de
grandes volUmenes de liquidos de irrigacion con caracterislicas
isoténicas produce sintomas que se identilican como el
Sindrome RTUP (7).

Signos y sintomas (tabla N° 1)

La aperiura de los senos venosos aunada a la cirugla
transuretral, origina absorcidn intravascular del liquido de
irrigacién. La cantidad de liguido de irrigacion que se absorbe
depende de: 1) presidn hidrostatica del liquido (determinada por
la altura de! depdsito de liquido encima del paciente), 2) el
nimero y tamafio de los senos venosos ablertos, y 3) duracion
de la reseccién (5, 7). La excesiva absorcién de las soluciones
de irrigacion a través de los senos vencsos de la gldndula
prostética (hipervolemia) con la esperada hiponatremia dilucional
e hipo-osmolaridad, con sus consecuencias neurologicas y
hemodindmicas son la causa primaria del Sindrome RTUP (8-
12).

Tabla N° 1

Manifestaciones del Sindrome

Cardiovascular Sistema nervioso central
Hipertensidn intranquilidad
Incremento de la presion Confusion

Venosa central
Bradicardia Nduseas
Isquemia miocdrdica Disturbios visuales
Shock Convulsiones

Coma

El Sindroma RTUP puede ocurrir a cualquier tiempo
perioperatorio. Se ha observado tan temprano como a los pocos
minutos después del comienzo de la cirugia, y tan tarde como a
las horas después de la cirugia (6, 7, 11, 13).

Ventajas citadas de la anestesia regional (ver tabla N® 2)
son la capacidad de que los pacientes despierlos expresen
sintomas sugestivos de perforacién vesical (referencias de dolor
en el hombro, que refieja el dolor irradiado a causa de irritacion
subdiafragmaética por el liquido de irrigacidn extravasado),
absorcién intravascular excesiva de liquido de irrigacion o am-
bos. Si ocurre lo segundo el paciente refiere cefalea, vertigo,
nduseas, sensacién de opresion en el pecho y garganta y
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Tabla N° 2

Drogas utilizadas para producir anestesia espinal:

Anestésico local Desis Concentracion Duracién
sin Adrenalina (mg) (%) (min)
Lidocaina 80-100 5 45 - 60
Bupivacaina 15-20 0,75 75 - 150
Anestesia peridural:

Lidecaina 150-500 2 60-180 ~
Bupivacaina 40-225 0.5 180-360

respiracion entrecortada. Se hace aprehensivo, confuso, algunos
pacientes se quejan de dolor abdominal. La presién arterial
aumenta (tanto sistélica como diastélica) y la FC disminuye. De
no ser tratado prontamente, el paciente puede presentar cianosis
g hipotensién y en fase Ultima llegar al paro cardiaco (13, 14).

Algunos pacientes presentan sintonias neuroldgicos.
Inicialmente ellos se tornan letdargicos y luego llegan g la
inconsclencia. Sus pupilas se dilatan y reaccionan tardiamente
a la luz. Ello puede ser seguido de cortos episodios de convul-
siones ténico-clonicas. Las convulsiones pueden desarrollarse
a los pocos minutos después del comienzo de la cirugia o a las
3-4 horas postoperatoriamente. El paciente entonces entra en
coma por un pariodo de tiempo, variable de unos pocos minutos
a varias horas (6).

Bajo anestesia general, el diagndstico del Sindrome de
RTUP es dificultoso y frecuentemente tardio. La presentacion
de signos son Inexplicados aumentos y caidas de la presién
arterial, paros respiralorios y bradicardias severas refractarias.
Cambios electrocardiogrdficos como ritmo nodal, cambios en el
segmento ST, ondas U y en el ancho del complejo QRS son
frecuentemente obsaervados (ver tabla 3). La recuperacion de
la anestesia general y de los relajantes musculares son tardias
(6). Sin embargo, a pesar de las ventajas pretendidas de la anes-
tesia regional, no hay pruebas de diferencias en cuanto a la
morbilidad o la mortalidad cuando se elige una anestesia general
(5.15,186).

Tratamiento del Sindrome RTUP: (1,17)

1. - Termine el procedimiento tan répido se pueda y cambie
a solucidén salina normal para la irrigacién vesical continua, La
solucion deberd eslar tibia, para la prevencion de hipotermia.

2. - Apoye la ventilacién, y las siguientes pruebas de
laboratorio: hematologia completa, cuenta plaquetaria, elec-
irdlitos y pantalla de coagulacién (si se sospecha de un problema
hemorragico): PT, PTT. y fibrinégeno y gasometria arterial,

3.- Tal vez, la administracién de solucién sauna normal y
diuréticos sea todo lo que se requiera para la corraccidn del
problema (8, 18), Administre 20 mg de furosemida IV. Si el
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paciente emplea diurdticos en forma crénica, puede requerirse
una dosis de 40 mg o més, pero la dosis deberd basarse en la
diuresis que se obtenga al principio con 20 mg. Mantenga el
volumen intravascular con solucién salina normal conforme

progrese la diuresis.

4.- Si el paciente presenta efectos importantes de
hiponatremia, puede ser convenianie |la administracion de
solucidn salina hiperténica: la solucion serd al 3% a 1-2 cc/kg/
nora (ver mas adelante Hiponatremia). Sin embargo, sa sugiere
restringir su uso a pacientes que desarrollaron convulsiones de
origen central o disfuncién cardiacz.

5. - Acceda a una via central para guiar la restitucion de
liquidos durante el postoperatorio

6. - Vigile el nivel sérico Potasio, los pacientes pueden
presentar hipopotasemia conforme se prasenta la diuresis.

7. - Tranquilice al paciente, informandole que son cambios
temporalas y que se disiparan,

Soluciones de irrigacion

Idealmente, las soluciones de irrigacién deben ser isotdnicas,
aléctncamente inertes, no téxicas, transparente, faciles de
esterilizar y econdmicas. El agua daslilada es excelente en sus
condiciones dpticas y es eléctricamente inerte; sin embargo, es
extremadamente hipotdnica. Cuando es absorbida por la circula-
cion, frecuentemente causa biponatremia dilucicnal que, a su
vaz, causa hemdlisis de hematies y sirtomatologia variable en
el SNC (desde confusién hasta coma), shock circulatorio y falla
renal (19).

En afios reclentes, nuevas soluciones han aparecido: manitol
3%. Urea 1%, glucosa 2.5% -4%, Cytal (una combinacién de
sorbitol 2.7% y manitol 0,54% y glicina 1,2% y 1,5% (éstas dos
ultimas son las mds empleadas en la actualidad) (20, 21).

Aunque ellas no causan una hemilisis significativa, el uso
de las modernas soluciones de irrigacién se acompafan de
complicaciones. Cuando una cantidad significativa de solucién
as absorbida, pueden causar sobrecarga circulatoria y una peli-
grosa hiponatremia. Los soiutos pueden también causar
reacclones adversas: la glicina tiene efectos téxicos cardio—
vasculares y retinianos: el manitol expande en forma aguda el
volumen sanguineo y lleva a una sobrecarga circulatoria; la
glucosa puede causar una hiperglicemia severa an pacientes
diabéticos.

Sobrecarga circulatoria

Numerosas medidas del volumen absorbido se han efec-
tuado, y ellas sugieren que la excesiva absorcion de las solu-
ciones de irrigacién a través de los senos vencsos de |a gridndula
prostédtica es la causa primaria. Canlidades tales como 8 litros
de solucién de Irrigacidn han sido registradas. El rango de
absorcién es de 20 mi/min, y el rangc de ganancia de peso
corporal es de 2 Kg. (6, 17, 22).

Adicionalmente a la cantidad directa absorbida a la
circulacién, una significativa cantidad puede acumularse inters-
ticiaimente en los espacios periprosiaticos y retroperntoneales.

La siguienta ecuacién permite una estimacion del volumen
de la solucién absorbida a 'a circulacion'

Volumen Absorvido: (Sodic sérico precperatorio / Sodiv
sérico postoperatorio x 1.LEC) - LEC.

El lfquido extracelulas (LEC) es sstimado como el 20% del
peso corporal estimado en kg. Este caiculo representa un
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volumen minimo de absorcidn, porque cualquier liquido que se
desviara al espacio intracelular se pierde en el cdlculo (1),

Factores que influyen en la absorcion (s, 8, 13)

Aungue muchos autores consideran que la duracién de !a
cirugia es el méds imporiante determinante de la incidencia del
Sindrome RTUP, (se estima ia absorcion intravascular de liquido
de irrigacion igual a 20 cc/min, por ello el tiempe aue suele
recomendarse para la reseccién es de una hora) hay varios
estudios que reponan severos Sd RTUP que han ocurrido a so6lo
de 15 a 20 min después del inicio de la cirugia.

La absorcién intravascular se correlaciona bien con el tamaro
de la prostata, mientras que la absorcion intersticial depende
primariamente de que la capsula prostatica se vea leslonada.
Ya que grandes senos venosos se localizan junto a la cdpsula
prostdtica, la disrupcién de la capsuia estd frecuentemente
asociada a una absorcidn intersticial e intravascular.

Otro importante factor determinante en la rata de abosorcidon
de la solucion de irrigacién es la presidn hidrostdtica a nivel del
lecho prostdtico. Esta presién depende tanto de la altura de la
bolsa de irrigacion y de la presién en el interior de la vejiga.
Cuando la altura de la bolsa excede de los 60 cm, la altura da
la presion hidrostdtica facilita la entrada de la solucién al drbol
vascular.

Intoxicacion acuosa

Algunos paciertes con desarrollo del Sd RTUP presantan
sintomas neuroldgicos debido a intoxicacior por agua, .03
pacientes primero se presentan somnolientos, incoherentas y
agitados. Las convulsiones pueden también desarrollarse, se-
guidos por coma.

En coma, los pacienles ssumen una posicién de desce-
rebracién y exhiben respuestas de Babinski y clonus. El examen
en de los ojos revelan papiledema y tardias respuestas a la
estimulacién luminica. El EEG muesira bajos voltajes bilaterales.
El paciente permanece en coma por periodos de pocas horas a
varios dias.

Los sintomas de intoxicacién por agua usualmente
aparecen cuando los niveles séricos de sodio caen de 15 -
20 mEg/It por debajo de los niveles normales (6).

Hiponatremia: (Tabla N*® 3)

El sodio es un slectrélito esencial para las funciones
excitatorias de las células, particularmente para aquellas del
corazdn y el cerabro. La reduccién extrema en los niveles de
sodio pueden alterar la funcién del cerebro, asi como también
del gasto cardiaco y conductividad y en la funcién renal.

Numerosos mecanismos han sido sugeridos para explicar la
hipunatremia observada en los pacientes RTUP: (20).

1. - Dilucién del sodio sérico por la solucion de irrigacion

2. - Pérdida de sodio de la sangre por difusion hacia el interior
de la solucién de Irrigacién, a medida que los flujos atraviesen
el lecho prostatico abierto.

3. - Pérdida del sodio de la sangre por difusién a las bolsas
de solucién ae irrigacién en los espacios periprostaticos y
retroperitoneales.

De acuerdo con lo anterior; bajo condiciones normales sélo
20-30% de la carga de solucién permanece en el espacio
intravascular; el resto antra en el espacio intersticial. Por cada
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100 mi de fiuido que entra en el compartimiento intersticial, 10
a 15 mEq de sodio se mueve con éi (20).

Los sintomas de una hipenatremia severa son primariamente
neuroldgicos: incoherencia, coma y convulsiones.

La hiponatremia severa puede también causar depresién
cardiovascular. Cuando los niveles de sodio sérico caen por
debajo de 120 mEq/lt, la hipotensién y depresién de la
contractilidad cardiovascular pueden ocurnr, Cuando los niveles
caen por debajo de 115 mEg/It., la bradicardia y ensanchamiento
del complejo QRS, arritmias ventriculares e inversion de la onda
T serdn observados. A un nivel por debajo de 110 mEg/1t sa
presentan convulsiones generalizadas y paro cardiorespiratorio.

La correccién de la hiponatremia no siempre es necesaria,
y algunas veces es peligrosa, La hiponatremia en el Sd. RTUP
no s un déficit de sodio real, ya que el paciente gand agua. La
administracién de solucidén salina hipentdnica ocasiona una
sobrecarga adicional de liguide y complicar(a el cuadro clinico
(1). Cuando el nivel de sodio esta sobre los 120 mEg/it y el
paciente esta asintomatico, la administracion de sales no se
recomienda. Usualmente, la diuresis, espontanea o inducida,
corrige la hiponatremia en pocas horas,

La administracién de soluciones salinas hipertdnicas répi-
damente puede conducir al desarrollo de edema pulmonar. Se
ha asociado con mielinolisis pontina central (una complicacién
neuroldgica fatal). Si soluciones salinas hiperténicas son
necesarias, la rata de administracién no debe ser mas rapida de
100 mi/hr (23).

Toxicidad por glicina

Cuando la glicina (COOHCH2NH2) entra al 4rbol sanguineo
en grandes cantidades, puede ejercer afectos téxicos en ei
corazén y la retina. Ella también puede conducir a la
hiperamonemia (6).

Los signos de toxicidad por glicina son: nduseas, vimito,
respiracion lenta, convulsiones, periodos cortos de apnea,
cianosis, hipotension, anuria. Cuando la arginina (un aminodcido
no esencial) es afadido a la infusién de glicina, los efectos
téxicos de la glicina son prevenidos. El mecanismo por el que la
arginina provee de proteccidn son desconocidos (6).

Ya que la ceguera s@ ha asociado con las irrigaciones de
glicina, esto ha sugerido que la glicina tiene un efecto téxico en
la retina. Asi, Ovassapian describe cinco casos de ceguera
transitoria tras RTUP con la solucidn irrigante glicina (24). Esto
se soporta por el hecho de que la glicina es un neurotransmisor
inhibitorio en el SNC de los mamiferos, donde actia de la misma
manera que el dcido gamma amino butirico an los canales idnicos
de cloro (25).

Se trata de una de las més alarmantes complicaciones.
Caracteristicamente, el paciente se queja de vision borrosa y
de observar halos alrededor de los objetos. Esto puede ocurrir
durante la cirugia o en el postopetatorio tardio. En ocasiones, la
ceguera estd acompafada por otros sintomas RTUP, sin
embargo, esto ocurre usualmante de forma independiente. El
examen de los ojos revela unas pupilas dilatadas y la respuesta
de acomodacion pupilar a la luz se encuentra perdida; el disco
6ptico aparece como normal. La visién retona gradualmente a
la normalidad dentro de 8 a 48 horas después de la cirugia.

La causa de la ceguera no esta clara, sin embargo, todo lo
anterior sugiere que la glicina es la responsable debido a una
interrupcién de las sinapsis retinianas por las aitas concen-
traciones de glicina que se ocbservan en esos pacientes (24).
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Tabla N* 3

Manifestaciones de hiponatremia aguda

Sodio Sérico E.K.G. S.N.C.
(mEg/l)
120 Ensanchamiento QRS Ingquietid
posible Confusidn .

135 Ensanchamiento QRS Nduseas
Elevacidn segmento ST Somnolencia

110 Taguicardia ventricular Convulsiones
Fibrilacidn ventricular Coma

No obstante lo anterior, la toxicidad por glicina es raro en
los pacientes RTUP, probablemente debido a que la mayor parte
de la glicina absorbida es retenida en los espacios
periprostaticos y retroperitoneales, donde no tiene un inmediato
acceso al espacio vascular,

Toxicidad por amonio

El amonio es el mayor producto del metabolismo de la glicina
por biotransformacion oxidativa, lo que podria causar toxicidad
en el SNC (26, 27). La hiperamonemia es una complicacién
potencial, pero es raramente observada, Caracteristicamente,
dentro de la hora posterior a la cirugla, el paciente desarrolla
nduseas y vomitos, y en ocasiones coma. Los niveles
sanguineos de amonio aumentan sobre los 500 umol/it (valores
normales de amonio: 11-35 umol/it). El paciente permanece
comatoso de 10 a 12 horas, y despierta cuando los niveles
sanguineos de amonio caen a menos de 150 umol/lt. La
hiperamonemia dura aproximadamente cerca de 10 horas,
probablemente debido a que la glicina continda absorbiéndose
de los espacios intersticiales.

Hipovolemia

Aunque el RTUP estd asociada con hipervolemia, an
ocasiones pérdidas sanguineas pueden ocurrir. Una pérdida de
masa de GR es particularmente peligroso en pacientes con
coronariopatias y sobrecarga circulatoria. El incremento en la
precarga cardlaca, incrementa la demanda cardiaca de 02. Una
significativa pérdida en la capacidad de transporte de 02 es
pobremente tolerada y puede conducir a isquemia miocérdica
y eventualimente al infarto.

Las pérdidas sanguineas durante el RTUP varian de 6 a
2285 ml dentro de un valor medic de 280 ml (6). Las pérdidas
sanguineas se correlacionan bien con el tamafio de la gldndula
prostéatica, la duracién de la cirugla y la pericia del cirujano.

No obstante, es muy dificil calcular la pérdida sanguinea
verdadera durante la RTUP por la mezcla de la solucién de
irrigacidén con ia sangre que se pierde y la manera en la que se
descarta la mezcla de liquido con sangre. Una forma es
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recolectar toda la mezcla de solucidn irrigante con sangre y medir
su hematocrito:

Pérdida de sangre = (Hematocrito del irrigante x Volumen
del irrigante utilizado) / hematocrito inicial.

Nota: el hematocrito que serd utilizado se basard en la
fraccion de la unidad, pe hemalocrito 40%, sera utilizado 0,4 en
ia farmula (1). Otra forma de aproximarse al calculo, consiste
en la medicién del peso del tejido resecado, ya que el sangrado
sa estima en 15 ml/gr de tejido extraido (28).

Frecuentemante la hipotension es debido a falla cardiaca
causada por sobrecarga circulatoria, mds que a hipovolemia.
La administracidn de tluidos y/o vasopresores en esos pacientes
pueden conducir a falla ventricular y edema pulmonar,

Aungue se han realizado maltiples intentos para limitar la
hemarragia asociada con la prostatectomia con la administracién
de acido épsilon amino caproico; recientes estudios controlados
(29} no han encontrado sustentacion de una sustancial ventaja.

Coagulopatias

El sangrado perioperatorio es una compliicacién comun. Una
posible causa es la trombocitopenia dilucional. Esto es causado
por la absorcidén de grandes volumenes de la solucién de
irrigacién. Cuando el sangrado perioperatoric se presenta sin
causas obvias, la pantalla de coagulacion serd solicitada, y sl
estd indicado, las plagquetas y PFC se administraran.

Un sangrado més ominoso s causado por una coagulopatia
sistémica. La opinidén prevaleciente es que la coagulopatia es
debida a una coagulacion intravascular diseminada (CID). Apa-
rentemente, particulas de glandula prostatica ricas en
tromboplastina tisular, entra en la circulacién y simula una CID,
Esto se halla en relacién lineal con ¢l peso del tejido resecado,
pues se ha encontrado que cuando el peso del tejido es mayor
de 35 gramos las pérdidas sanguineas son elevadas (30).
Caracteristicamente, el contaje plaquetario y los niveles de
fibrindgeno son anormalmente bajos. Hay asimismo un aumento
en los productos de degradacion del fibrindgeno, probablemente
debidos a una fibrinolisis secundaria,

Nivel de anestesia

La inervacién de la préstata deriva del plexo prostatico, el
cual se origina del plexo hipogastrico inferior (pélvico), Las fibras
aferentes dolorosas de la préstata, uratra y mucosa vesical se
originan sobretodo en los nervios sacros 52, S3 y S4. Los
impulsos dolorosos de la vejiga distendida viajan con las fibras
simpdticas que tienen su origen en T12, L1 y L2, Los impulsos
propioceptivos de la pared muscular de la vejiga, los cuales se
activan por el estiramiento del misculo conforme se Hlena la
vejiga, viajan a través de las fibras parasimpaticas de S2, 53 y
S4.

Una anestesia conductiva con nivel sensorial de T10 es
suficienta para eliminar el dolor asociado con la reseccién del
tejido prostatico hipertréfico, asi como la molestia por la dis-
tensién vesical (1,5). Sin embargo, es posible practicar la RTUP
con en nivel anestésico que sélo afecte a los nervios sacros. En
esta situacion, el cirujano necesita evacuar el liquido irrigante
de la vejiga con frecuencia para evitar la distensién de la misma
y la molestia resultante (31).
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Paosicion

La posicion de litotomia es requerida por un periodo medio
de una hora. Esta posicion autotransiunde aproximadamente
500 mi de sangre desde las piernas. En los pacientes obesos,
asta posicion disminuye la capacidad residual funcional, la
capacidad inspiratoria y la capacidad vital, Esta posicién también
exacerba el dolor de espalda o artritis. Igualmente incrementa
el riesgo de broncoaspiracién, pues la posicidn dificulta la
colocacién del paciente a una de decutbito lateral en caso de
que la regurgitacion se presentara.

La posicion de litotomia elimina Ia lordosis lumbar normal.
Por esta razén, algunos anestesidlogos recomiendan el uso de
rollos o de pequefias almohadas bajo la espalda para mantener
la curvatura normal. Debido a la pérdida de sensacidén y del tono
muscular mientras el paciente se encuentra bajo la influencia
de la anestesia, las extremidades pueden ser forzadas a adoptar
posiciones inadecuadas o pueden ser sujetas a presiones no
deseabies en los estribos o contra otros objetos. Es por eso
que las piernas se colocaran en los estribos sin forzarlas y prote-
giendolas de las injurias causadas por la presién (32).

Monitoreo

El paciente debera ser monitorizado apropiadamente, tanto
en anestesia general como bajo anestesia conductiva, La
oximetria de pulso, presién sanguinea, frecuencia cardiaca,
temperatura corporal, EKG, gasometria arterial, slectrélitos y
capnografia deben ser monitorizados. Cuando la anestesia
general es empieada se usard un estetoscopio precordial o
esofagico. Debido al riesgo de una intoxicacion acuosa, se debe
contar con facilidades para la rdpida determinacién de niveles
séricos de sodio, osmolaridad y niveles de hemoglobina (32).
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CASO CLINICO

MENINGITIS TUBERCULOSA EN NINOS

Dra. Maite Reyna*
Dra. Keira Ledon*
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Resumen

La meningitis tuberculosa continta siendo una importante
enfermedad que afecta edades, grupos élnicos y socioeco-
ndmicos diversos. En Venezuela alin existen controversias con
respecto a la aplicacion de la BCG al nacer, a pesar que segun
estudios dsta contribuye a disminuir el riesgo de meningitis
tuberculosa en menores de 5 afios en un 70%.

E! hecho que la letalidad sin tratamiento sea del 100% y a
pesar de éste la sobrevida sea de 50% (con graves secuelas
neuroldgicas) nos obliga a recordar la importancia de la
MENINGITIS TUBERCULOSA en nuestro pals, come diagnds-
lico diferencial de los pacientes pedidtricos con sindrome
meningeo.

Se presenta un caso de un lactante menor eutrdfico, sin
antecedentes epidemiolégicos maiernos y paternos positivos,
becegeizado, quien ingresa al Ceniro Médico de Caracas con
desenlace fatal, haciéndose el diagndstico post-mortem.

Palabras clave
Meningitis. Tuberculosis.

Abstract

TBC meningitls continues to be an important condition affec-
ting all ages, ethnic groups and different socioecanomic groups.
In Venezuela thare is still controversy regarding the application
of BCG al birth, eventhough there is evidence that its application
reduces TBC meningitis up to 70%.

The mortality of untreated TBC meningitis is 100%, with
treatment it is around 50% (with severe naurological impairment
in its survivors). This makes in our country TBC meningitis one

- very important differential diagnosis in pediatric patients with
meningeal syndrome. We present a case of a normal infant
without epidemiological history, who had BCG at birth and who
was admitted to Medical Center of Caracas with fatal oufcome
and postmortem diagnosis.

Key words
Tuberculosis. Meningitis.

*  Pediatra. Centro Médico de Caracas.
** Pediatra Infectélogo. Centro Médico de Caracas.

Caso Clinico

Nombre: L.A « Edad: 5 meses* Fecha de nacimiento: 26 /
04 /84 » Fecha de ingreso: 13 /09 /34 « Motivo de la consulta:
Irritabilidad. Lianto continue. Convulsiones.

Enfermedad actuail:

Lactante menor masculino de 5 meses de edad, quien inicia
E.A. hace dos meses presentando irritabilidad, trastornos del
suefo, vomitos y, previo a su ingreso, convulsién tonicoclénica
generalizada. Consulta facultativo en donde repite episodio
convulsivo, por tal motivo realizan puncién lumbar y Resonancia
Magnética Nuclear, observando hidrocefalia, siendo referido a
este Centro para resolucidn quirdrgica.

Antecedentes personales

Producto de un embarazo controlado a término sin compli-
cacionas. Obtanido por cesdrea segmentaria por distocia de
dilatacion. .

Desarrollo psicomotor acorde a su edad.

Inmunizaciones: BCG (26/05/94). DPT: 2 dosis (12/09/94)

Polio: 3 dosis. M. influenza: 2 dosis.

Funcional: Irritabllidad y convulsiones con E.A.

Antecedentes familiares: Madre: 29 afios. Padre: 30 afios.
Aparentemente sanos. Niegan antecedentes infecciosos y epide-
miolégicos.

Examen fisico: (Hallazgos positivos).

Peso: 6400 Kg. » Temp: 37,7°C + FC: 160x » TA: 122/60 (X:85)

Regular estado general, somnoliento. F.A amplia. CC: 43,6
cm. Movimientos oculares limitados. Hipertonia.

Laboratorio:

Hematologia: Hb: 11,5 g/dl » Leucocitos: 18.000/cc =
Meutréfilos: 51% + Lintocitos: 43% = Plaquetas: 491.000/cc.

L.C.R.: (11/09/94): Color: incoloro « Celular:16/cc * Mono-
nucleares 100% * Resto no reportado « Phadebact: Negativo.

Evolucion clinica

El mismo dia de su ingreso se le coloca D.V.P. encontrando
presidn de L.C.R. elevada.

Se inicia tratamiento con Ceftriaxone L.V.

L.C.R. control (13/09/84): Color: incoloro. Célula: 30/cc
Mono: 86% PMN: 14% Glucosa: 43 mg/di. Prot: 50 mg/dl GRAM:
negativo.

Egresa con antibiéticoterapia oral (14/09/94).

Presenta deterioro general y neuroidgico con signos de hiper-
tensidn endocraneana, por lo que ingresa nuevamente el 30/09/
94, para reamplazo valvular y correccidn de hiponatremia debido
a lo que se interpretd como alteracién hidroelectrolitica. Poste-
riormente se asoclan ganchos febriles con mejoria parcial
progresiva, por lo que egresa el dia 03/10/94, Un mes después
(6 y medio meses de edad) reaparece irritabilidad, insomnio,
fiebre @ hiporexia, decidiéndose su ingreso a hospitalizacion,
donde se indica Cefiriaxone 1.V, Se realizan laboratorio y puncién
lumbar (ver anexo). Se pide Rx de térax, evidencidndose infiltra-
do parenguimatoso paracardiaco derecho, por lo que se asocia
inicialmente Eritromicina I.V. debido a la sospecha clinica de
Mycoplasma, rotdndose posteriormente a Trimetropim-Sulfa-
metoxazol. Persiste fabril, motivo por el cual el 06/11/94 se omite
éste y se indica Vancomicina L.V. El 14/11/94 persisle en malas
condiciones, con hipertonia generalizada. Hiperreflexia y altera-
cién del estado de conciencia, motivo por el cual se traslada a
UCIP con ldx: 1) Pardlisis cerebral. 2) Hidrocefalia. 3) Infeccion
del S.N.C. Evoluciona en forma térpida. Fallece el 15/11/94 a
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los 7 meses de edad. Se realiza viscaroctomia con estudio de
Anatomia Patologica que reporia:

Leptomeningitis granulomatosa basal de probable eticlogia
TBS.

Resultado de Microbiologia (Cultivo de L.C.R., sembrado el
15/12/94):

Se aislaron colonias de Mycobacterium tuberculoso sensible
a ISONIACIDA, ETHIONAMIDA Y ETAMBUTOL. Resistente a
ESTREPTOMICINA Y RIFAMPICINA,

LABORATORIO:

30/09/94 30/10/94 14/11/94
Hamatologia:
Leucocitos (x cc) 14.600 13.200 23,500
Neutréfilos (%) 55 71 78
Linfocitos (%) 33 28 22
Plaquetas (x cc) 814.000 720.000
V.S5.G. (mm): 3/8
P.C.R. (mg/dl). 8,2 5
Quimica:
Na (mEqg/) 127 116
K (mEg/) 5.1
Albdmina (mg/dl) 2.1
L.C.R:
Aspecto Limpido Limpido(*) Limpido
Células (x cc) 6 22 78
Mononucleares (%) 33 55 82
PMN(%) 77 45 18
Glucosa (mg/dl) 23 22
Proteina (mg/di) 181 156

(*) Tincidn: Negativo para GRAM. NIEHIL - NEELSEN. TINTA
CHINA

Discusion

Antes del advenimiento de una quimioterapia efectiva, la
meningitis tuberculosa era irremediablemente fatal. Hoy cuando
esta patologia es diagnosticada precozmente y se administra
tratamiento, se logra la total recuperacién de los pacientes. Si
la terapia es instituida en fase tardia, la mayoria de los pacientes
que sobreviven mostrardn dafios irreversibles de caracter neuro-
psiquidtrico (1),

De 238 casos confirmados en el Oeste de “Cape”, Sudéfrica
an un periodo de tres afios, 25,2% ocurrid en menores de 1 afio,
51,7% en menores de 2 afios y 79,8% en menores de 5 afos
(2).

En un estudio controlado en Venezuela se observd que el
70 % de los casos ocurrieron en el afio de la primo infeccién.
Una vez infaectado, la evolucién hacia la enfermedad dependera
de las condiciones del huésped. Bajo las condiciones de un
programa de control, el diagnéstico y tratamiento completo de
los enfermos baciliferos disminuye el riesgo de la infeccién en
una comunidad y la inmunizacién con vacuna de BCG previene,
de acuerdo a estudios de casos y controles, la aparicion de
meningitis tuberculosa en menores de 5 aflos en un 64% (1.11).

Diagnéstico

I. Epidemiologico

Debe sospecharse an todo nifio becegeizado en contacto
con un caso de tuberculosis o de un tosedor crénico que presenta
cambios bruscos de caracter, fiebre o vémitos.

il. Clinico

A. Fase inicial: Tiene una duracién de una a dos semanas
caracterizada por febricula, vOmitos en el 50% de los casos,
apatia (el cual es el sintoma mds notorio), acompafada de
irritabilidad e inestabilidad emocional, insomnio o sueiio
intranquilo. =

B. Fase neuroldgica: Anisocoria, parélisis de pares cranea-
les (VI par). Somnolencia, fiebre, rigidez de nuca, signos de
Kernig o Bruzinski positivos, ausencia de reflejos abdominales,
hipertonia, convulsiones. Algunos pacientes presentan deso-
rientacién, confusién, temblores y movimientos atetoides.

C. Estado de coma: Respiracién rdpida y superficial, pupilas
anisocdricas que no responden a estimulos (3,4).

Todas estas fases se presentaron en la evolucién clinica de
nuastro paciente.

ill. Laboratorio

A. Puncién Lumbar: La presién del liquido cefalorraquideo
(L.C.R.) Se encuentra aumentada, oscilandoe entre 15 a 40 cm
de agua ( VN: 5-10 cm de agua). Suele ser incoloro, la celularidad
estd aumentada (20 -500 células / cc), predominando los linfo-
citos, aunque los polimorfonucleares pueden encontrarse eleva-
dos en fases iniciales. Las proteinas aumentan, oscilando entres
50-300 mg%. predominando las globulinas; la glucosa desciende
entre 15-35 mg%, lo cual debe relacionarse con la glicemia,
siendo el valor normal de glucosa en L.C.H. 50% del de la sangre.
Los cloruros también disminuyen a 120 mgsli (1)

Bacilo de Koch: Su hallazgo en el examen directo del L.C.R
es excepcional y habla de gravedad extrema. Se obtiene en un
5% en las mejores series, obteniéndose cultivo positivo entre
50-70%. Para obtener estos resultados deben pasar mds de 4
semanas.
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IV. Inmunolégico

En un 70-20% el PPD es positivo en lo nifios con meningitis
tuberculosa: en nuestro pais estas cifras pueden ser menores a
consecuencia de las malas condiciones nutricionales y sociales.
Casi el 90% de los pacientes que muestran una induracion de
10 mm como respuesta al PPD-s y practicamente todas las de
15 mm estdn infectados. Si la reaccién es mencr a § mm se
considera negativa (5).

Pacientes con sospecha de meningitis tuberculosa deberian
ser evaluados con la técnica de Reaccidn en Cadena de
Polimerasa (P.C.R.), pues los resultados obtenidos se dan en
pocas horas y hasta cuatro semanas luego de recibir tratamiento.
Actualmente, en el Hospital Infantil de México, Se ha implemen-
tado la técnica de PCR utilizando iniciadores internos para la
identificacidén de M, tuberculosis, asi como el método cuantitativo
para evaluar en forma temprana la respuesta al tratamiento,
obteniéndose sensibilidad de 98% y especificidad de 85% (5,6).

Los anticuerpos 19G-IgA conira antigenos cerebroespinales
(anti-AB0) pueden ser usados como crilerio diagnostico en me-
ningitis tuberculosa con una especificidad de un 100% y un valor
predictivo de 1 (7). La deteccién de anticuerpos IgG a M.
tuberculosis H 37Ra en L.C.R, per test de ELISA puede tener
una sensibilidad de un 90% (8).

V. Radiolégico

En 80-90% de los casos existe una radiografia de térax
anormal, con infiltrado de cardcter miliar o simplemente Complejo
de Gonh: el resto es normal. Al realizar la T.A.C. cerebral se
puede evidenciar hidrocefalia (87% de los casos), aracnoiditis
basal exudado basal (50%), isquemia (37%), tuberculoma (12%)
y abscesos (3.4).

Vi, Tratamiento

Fase intensiva: Isonlacida (15 mg/kg/dia) + Rifampicina (15
mg/kg/dia) + Estreptomicina (15 mg/kqg/dia) diario por 8
semanas.

Prednisona (1-2 mg/kg/dia) durante 4-6 semanas hasta
normalizacién de proteinorraguia.

Fase de mantenimiento: Isomacida (10 mg/kg/dia) +
Ritampicina: (15 mg/kg/dia) autoadministrado durante 18
semanas. (1,9,10).
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Resumen

Debido a su rareza se reporta un caso de piomiositis por
neumococo en nifios.
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Abstract

Due to its rarity, a report is made one case of piomiositis un
children.

Key words

Neumococcical. Pyomyositis.
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Introduccion

Tomando en cuenta los pocos reportes de Piomiositis en
nifios sin antecedente traumatico ni puerta de entrada en pial
senalados en la literatura y por no existir documentacién de
casos por NEUMOCOCO, se presenta una revisién en relacién
a un lactante estudiado en el Centro Médico de Caracas, en
quien se aisld este germen en secrecion y hemocultivo, Se debe
considerar la piomiositis entre los diagndsticos diferenciales de
todo nifo con cojera, siendo el neumococo uno de los agentes
causales de esta entidad.

Caso clinico

Nombre: R.F. « Edad: 23 Meses » Fecha de ingreso: 04/07/
97 » Fecha de egreso: 10/07/97.

Enfarmedad actual:

Lactante mayor masculino de 23 meses de edad, cuya madre
refiere inicia enfermedad actual 8 dias antes de su ingreso cuan-
do presenta dolor abdominal irradiado a miembro interior izquier-
do, asocidndose posteriormente fiebre cuantificada en 38 - 38.8°
C. por lo que acude a faculativo, quien indica Seenidazol,
Persistiendo el dolor en miembro infarior ademads de limitacion
funcional, molivo por el cual acude a este centro decidiéndose
su ingreso para evaluacion y tratamiento con Idx: artritis séplica
de cadera a descartar.

Antecedentes personales:

Producto de Il G. embarazo controlado simple a término.
Obtenido por cesdrea por distocia de dilatacién. PAN: 3350 gr.
TAN: 47 cm.

Inmunizaciones completas. Niega infeccién dias antes de
enfermedad actual. Roncador nocturno asociado a cuadros gri-
pales.

Niega traumatismo 0 inyecciones previas en drea afectada.

Examen fisico:

Peso: 12,500 Kg FR: 20x + FC: 105x » Temp: 38.8°C

Buenas condiciones generales, febril. Palidez cutdneo-
mucosa moderada. Conductos auditivos externos eritematosos.
Pinorrea posterior amariilenta. Faringe congestiva. Mucosa
himeda. Saliva filante. Térax: expansibilidad conservada. Ruidos
respiratorios presentes con roncus en ambos hemitérax. Abdo-
men: blando, deprimible, levementa doloroso a la palpacidn pro-
funda, no visceromegalias. Miembro semifiexion y rotacién exter-
na de miembros, no signos de flogosis. Dolor a [a movilizacion
de ambas articulaciones coxo-femorales a predominic izquierdo
con limitacion funcional, Neuroldgico: conservado,

Tratamiento y evolucion

Se intenta estudio por imégenes (Resonancia Magnética)
resultando imposible por posicion antalgica del paciente. Se
indica Cefuroxime (150 mg/kg/dia) via endovenoso.

Se realiza exploracion quirdrgica (05/07/97) evidencidndose
COLECCION PURULENTA EN REGIOM GLUTEA IZQUIERDA.
La cual se drena y se toma muestra para cultivo que reporta
NEUMOCOCO SENSIBLE A CEFUROXIMA, recibiendo
tratamiento endovenoso por 5 dias.

El resultado del hemocultivo tomado del ingreso reporta el
mismo germen con igual sensibilidad.

Se realiza estudio ecogréfice control postquirdrgico el dia 7/
7/97 sin evidencia de alteracién.

Egresa con tratamiento ambulatorio en fecha 10/07/97
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(Cefuroxime via oral: 75 mgs /kg/dia) con diagnostico:
Piomiositis en gluteo izquierdo por neumococo.
El paciente evoluciona satisfactoriamente, recibiendo
ademads fisioterapia con seguimiento durante 4 meses.

LABORATORIO:
04/07/27  07/07/97 10007197

Hemoglobina (gr/dl) 11,4 8,3 10
Leucocitos 32.800 16.200 23.900
Segmentados (%) 79 32 44
Eosindfilos (%) 3 4 4
Linfocitos (%) 21 59 45
Plaquetas 795.000 920.000 1.077.000
PCR{mg/dl) 17.5 13.1
RA test 1/80
ASTO 100
VSG{mmen1°©h) az

Discusion

Por definicién, la piomiositis es una infeccidn primaria del
misculo esquelético que se acompaia regularmente de
formacitn de absceso a ese nivel (1). Es una causa poco comun
de dolor muscular en nifios y adolescentes, por lo que
frecuentemente es subdiagnosticada (2).

La incidencia anual es de 3-5 casos por 1.000.000 de nifios,
con una relacién a predominio del sexo femenino 3:2. El inicio
es insidioso, pero pueden darse presentaciones fulminantes en
pacientes inmunosuprimidos como los portadores de HIV,
varicela (3), diabetes mellitus insulino dependiente, anemia
drepanocitica (4), etc.

En la mayoria de los casos reportados en la literatura, el
Stafilococcus aureus (5) es el agente causal més frecuente,
sobre todo posterior a traumatismos (6), puerta de entrada con
objetos punzopenetrantes (7), aplicacién de inyecciones,
ejercicio vigoroso (8) o infecciones primarias de la piel. En
segundo lugar encontramos el Streptococcus B hemolitico del
grupo A (9), con antecedentes de infeccion respiratoria reportado
en el 65% de los casos (8), como se presentd nuestro paciente.
Otros gérmenes relacionados con menos frecuencia son los
anaerobios como: Peptoestreptococcus sp, Sterptococcus
pygenes y E. coli (10).

En el nifio, la sensibilidad muscular puede no estar presente;
en algunos casos hay malestar articular (observado en este
pacientes), asocidndose debilidad, dolor a la movilizacién o
posicién antélgica con caracteristicas cutdneas ausentes.

Los hallazgos de laboratorio son variables, puede
presentarse con leucocitosis y eritrosedimentacion elevada,
aunque su ausencia no descarta el diagnostico (11). La
tomografia computarizada y la resonancia magnética nuclear
son estudios por imdgenes que ayuda a detectar localizacién y
cambios sucedidos (4).

La debridacién quirGrgica y el drenaje del absceso se realiza
en la mayoria de los pacientes asi como en el caso presantado,
y reciben tratamiento entre 4 y 6 semanas sin presentar
complicaciones (2,5).

En conclusién, asta es una enfermedad de presentacidn

vaga, lo cual puede representar un obstaculo para el tratamiento
apropiado Si no se sospecha su presencia. Se debe hacer
diagnéstico diferencial con artritis séptica, distrofia muscular o
dermatomiositis.
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Resumen

La cirugfa durante el embarazo no es un aconlecimiento poco
comun. Cada afio del 0,75 al 2% de las mujeres embarazadas
se someten a procedimientos quirdrgicos para un total aproxi-
mado de 75000 anestesias. Las indicaciones mds comunes son
traumatismos, quistes de ovario, apendicitis, tumores pulmo-
nares @ incompetencia cervical. Sin embargo, las craneotomias
por tumores cerebrales pueden presentarse. Durante este
procedimiento la seguridad de ambos, madre y feto, es el objetivo
mds importante. La anestesia para esla cirugia durante el
embarazo debe eslar dirigida a: evitar en lo posible el efecto
teratogénico de los agentes anestésicos, mantenimiento de Ia
prasion de perfusidn cerebral y uterina y prevencién del parto
prematuro, que es la mayor causa de pérdida fetal.

Palabras clave

Anestesia, embarazo, tumor cerebral, parto premaluro,
perfusidn cerebral y uterina, oxigenacion, leralogenicidad.

Abstract

Surgery during pregnancy is not an uncommon evenl, Each
year 0,75 - 2 % of pregnant women will undergo a surgical
procedure invoiving approximately 75000 anesthetics. The most
common indications are trauma, ovarian cysls, appendicitis,
breast tumors and cervical incompetence. However, craniotomy
have been performed successfully. During these procedures the
safety of both mother and fetus, is the most important objective.

Anesthesia for surgery during pregnancy must be addessed:
avoid posible teratogenic effects of anesthelics agenits;, main-
tenance of brain and uterine perfusion and prevention of prema-
ture labor, the greatest cause of felal loss.

Key words

Anesthesia, pregnant, brain tumor, premature labor, brain and
uterine perfusion, oxigenation, teratogenic,
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introduccion

Los tumores intracraneales constituyen el 9.2% de todos las
neoplasias primarias, durante la gestacién son poco frecuentes.
Estudios epidemiolégicos revelan que la incidencia de embarazo
en pacientes con edades comprendidas entre 15 y 44 afios con
lumores de cualquier tipo es menor que cuando se les compara
con la poblacidn general.

Los aulores mantienen la hipétesis de que el cdncer subcll-
nico produce disminucidn de la libido, o que los embarazos son
interrumpidos en etapas tempranas, ya que el nGmero de abortos
gspontdneos en mujeres con tumores cerebrales es elevado en
periodos anteriores a que los signos y sintomas del tumor se
hagan evidentes, quizds a causa de un efecto mediado por el
hipotdlamo y factores hormonales.

Existe una relacidn entre la aparicién de algunos tumores
como meningiomas'y los niveles hormonales. Los cambios hor-
monales que acompafan al embarazo, pueden favorecer el
crecimiento de algunos tumores.

Aunque los niveles de progesterona guardan correlacién con
algunos tumores del sistema nervioso central, la aparicién de
sintomas en etapas tardias del embarazo no es responsabilidad
exclusiva de este aumento de progesterona.

Algunos autores sugieren que la retencién de agua y el
incremento de los fluidos corporales favorecen el crecimiento
tumoral. Otros sin embargo, creen gue los cambios hormanales
predisponen la retencion de fluidos intracelulares y esto aumenta
el tamafio tumoral por crecimiento de la dimensién celular.
Estrégenos y progestégenos se han asociado con receptores
en citosol que indican que estos tumores pueden ser depen-
dientes de hormonas. )

La indicacidn quirdrgica para el tratamiento de las neoplasias
cerebrales en mujeres embarazadas depende de la edad
gestacional y de la presentacién clinica del tumor,

Si el Diagnostico se hace durante la gestacién y la TAC o
RMN muestran un pequefio tumor en ausencia de signos
neuroldgicos, la cirugia puede ser diferida hasta el final del
embarazo. Si las condiciones de las pacientes muestran un
deterioro progresivo importante el tlumor debe ser extirpado
tomando en cuenta durante el manejo anestésico todas las
medidas para tratar de preservar el bienestar materno-fetal y
dependiendo de la edad gestacional se iniciard tratamiento con
corticoides para acelerar la maduracién pulmonar fetal, en caso
de requerir una cesdrea temprana posterior a la reseccién
tumoral.

Presentacion del caso:

Paciente embarazada de 36 afos de edad, dextrémana, VIl
gestas VIl pares, de 75 Kg. de peso y 1.59 m de talla, quien
presentaba desde hace 2 afios cefalea parietoccipital izquierda,
de caracter pulsdtil, de moderada intensidad, de aparicién irre-
gular con periodos de acalmias variables, acentudndose poste-
riormente de intensidad, torndndose constrictiva y de presen-
tacién diaria. Se acompafié posteriormente de disminucidn
progresiva de la agudeza visual bilateral {visién bulto) y diseste-
sia en hemicara izquierda. Evolucionando a discreta paresia
facial central izquierda con hipoestesia en zona de distribucién
de primera y segunda rama del trigémino izquierdo, Edema de

" papila bilateral con atrofia dptica a predominio izquierdo. La

resonancia magnéetica reporté extenso LOE fronto temporal
izquierdo con base de insercidn en el ala del esfenoides y techo
de Orbita izquierdo sugestivo de meningioma, con componentes
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quisticos, siendo referida al servicio de Neurocirugia del Hospital
de Apure, de donde la trasladan al HUC, con fines de resolucién
quirdrgica.

Como antecedentes personales de interés, destacan el
diagndstico de hipertensidn arterial sistémica (HAT) con evo-
lucidn mayor a cinco afos en tratamiento con verapamil 40 mg
BiD. Amenorrea de 25 semanas (desconoce fechas de ultima
menstruacion). Es iniciado tratamiento con fenobarbital 50 mg
VO BID.

Al momento de su evaluacion preanestésica el examen fisico
revela tensién arterial (T/A) de 125/80 mmHg, pulso de 78 ppm,
frecuencia respiratoria 17 rpm. Consciente orientada en tres
planos (tiempo, espacio y personal) escala de Glasgow 15/15
con las alteraciones neuroldgicas mencionadas en la enfermedad
actual.

Los diagnésticos clinicos preoperatorios son:

1.- Tumor cerebral con imagenes sugestivas de meningioma

gigante fronto temporal,

2.- HTA sistematica.

3.- Embarazo de 30 semanas por eco

4.- Multiparidad.

El dia anterior a la intervencién quirdrgica se efectia medica-
cién con metoclopramida 10 mg IV (hora suefio). Ranitidina 50
mg IV (hora suefic), indometacina (supositorio) 50 mg via rectal
{9:00 p.m.). Diazepam 5 mg VO (hora suefio) y antidcido no
particulado 30 cc via oral (hora suefio); igual esquema es cum-
plido aproximadamente de 60 a 90 minutos antes de su ingreso
a quiréfano. La paciente es posicionada en decubito dorsal con
lateralizacion de 15° a la izquierda durante el periodo perio-
peratorio.

A su ingreso se monotoriza con cardioscopio, tensién arterial
no invasiva, oximetria de pulso, capndgrafo, control de foco car-
diaco fetal con doppler, ademas de administracién de 02 100%
por bigote nasal.

Posterior a la infiltracion de Lidocaina al 1% es cateterizada

tiempo total de seis horas mediante la administracion de
Isofluorane (a concentraciones de 0,5 v 1%), fentanilo en infusién
continua para un total de 1500 pg ( razén 0.05 pg/kg/min)
propofol en infusidn contihua (total 900 mg a razén de 0.03 ma/
kg/mim) y relajacion muscular con bromuro de pancuronio (1mg
cada 45 min. aproximadamente).En el intraoperatorio se admi-
nistré, con fines de proteccién cerebral, dcido félice mg y vitamina
C 500 mg. Se realizd exéresis del 100% del tumor,

Durante el intraoperatorio se mantuvieron valores da pC02
entre 28 v 35 mmHg, presidn arterial media (PAM) de 60-80
mmHg, presidn venosa central (PVC) de 8-12 emH20, porcentaje
de saturacion pletismografica de oxigeno entre 98 y 999%,
temperatura corporal entre 34,8 y 36 grados centigrados; cifras
de glicemia entre 120 y 140 mg/dl, toco fetal oscilando de 120 a
130 latidos por minuto durante todo el intraoperatorio.

La paciente ingresé a la Unidad de Cuidados Intensivos
intubada, hemodinamicamente estable, sedada y relajada. La
monitorizacion fetal revelé valores gue oscilaban entre 120 v
140 mg/dl. Es extubada a las 20 horas de post operatorio,
agresando de UCI al tercer dia.

Siete semanas despues se realizd cesarea segmentaria, mas
gsterilizacion quirGrgica sin complicaciones.

El informe anatomopatolégico reveild un sarcoma fibromixoide
de bajo grado.

Discusion:

Las neoplasias cerebrales son variables en histologia, pre-
sentacion clinica y prondstico, con una incidencia de 15 por
100.000 (8).

Los gliomas son los mas comunes do los tumores intra-
craneales, se derivan de la anaplasia de los astrocitos. Esta
categoria incluye glioblastoma multiforme, astrocima, epéndi-
moma, meduloblastoma y oligodendrocitoma. Ellos varian en el
potencial invasivo, de lo que dependera el prondstico (6).

TIPOS DE TUMOR PORCENTAJE DE OCURRENCIA
R s s RS S l P e 45%
PABRUMIGIOMIB 1isressereersssssrniismsssssrnssssrssssesssrasnssssnsssssnsnsamsssssensesssbsbnsanerss sasssnssrresssnsssernnssnsssnsnsssssssanerssssrassunsrssasssasssrns 19 90
Adenoma H;pnﬁs;anni ey i 7%
SCRBWIINIOMIA wevvvrrerseressssssssssessessossnssssesssssssssasssssasessasssssensasassshassasssasassasssssssasesssssssesnssnnas . . 7%
O L (1 r fy g b B e R L R S R Sl N g B AL e ANCE T PO 1,
Misceldneos (craneofaringioma, dermoide, epidermoide)..fu..smmimmmismsomssssssissrissssrsssse 20 90

una vena periférica en miembro superior derecho, asi como la
arteria humeral derecha. Luego de un periodo de preoxigenacion
durante cinco minutos se procede a iniciar la induccién anes-
tésica con midazolam 5 mg; dosis de cebado con Bromuro de
Verocuronio 0,8 mg (dosis total 8,0 mg), fentanilc dosis total
500 pg administrados en un periodo de cuatro minutos, lidocaina
2% B0 mg, Tiopontal Sédico 400 mg e intubacién orotraqueal
realizando maniobra de Sellick sin complicaciones (laringoscopia
grado | segin Cormarck y Lehave). Se inicia control de presidn
venosa central a través de vena subclavia izquierda, medicion
de temperatura corporal (nasofaringea), cuantificacion de
diuresis horaria y emplec de estetoscopio esofagico.

Se coloca en ventilacién mecéanica con mezcla de 50% 02 y
50% aire, se ajustan parametros seguin capnografia v medicidn
gases arteriales. Se mantuvo anestesia balanceada durante un

Meningiomas: Quince por ciento do los tumares cerabrales
se originan de la duramadre o la aracnoides. La ¢irugia es natu-
ralmente curativa.

Los adenomas hipofisiarios son muy comunes y algunos
se encuentran postmortem hasta en 20%. Sélo una fraccién de
estos lumores causa sintomas. Se encuentran en un 7% do los
tumores detectados clinicamenta. En esta localizacidn los tumo-
res pueden causar déficit visuales, pueden secretar prolactina,
hormonas de crecimiento 0 ACTH. La compresién hipotaidmica
puede resultar en diabetes insipida. La bromocriptina es el trata-
miento médico para los adenomas secretores de prolactina. La

* radiacidn y cirugia puede resuliar terapia efectiva y el prondstico
@s generalmente buano.

A los schawnnomas suslen llamdrseles neurinomas.

Constituyen el 7% de los tumores cerebrales. La lesidn se origina

>,
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en la célula do Schawnn. La presentacién clinica depende da la
presentacién del tumor: los neurinomas acusticos resultan
cuando se involucra el octavo par. Estas lesiones pueden ger
vistas en pacientes con neurofibromatosis y el tratamiento es
quirtirgico.

Los carcinomas metastasicos constituyen el seis por ciento
de todos los tumores cerebrales. El prondstico y la terapia
dependen del tumor de origen (6).

Los déficits neurcldgicos pueden resultar del efecto de masa
si &l tumor es benigno. Pueden ser el resultado de un aumento
de la prasién intracraneal. Mecanismos citotdxicos y vasogénicos
pueden originar edema cerebral. Puede considerarse también
la posibilidad de hemiacion.

Aungue el embarazo no parece afecltar la incidencia de los
tumores cerebrales, algunas de estas lesiones aparecen en
mayores dimensiones durante el embarazo.

Defectos visuales por adenomas pituitarios pueden presen-
tarse durante el embarazo. Los sintomas pueden mejorar en el
post parto. El efecto hormonal juega un rol importante, ya que
pueden estar presentes receplores de estrogenc y progestercna
en algunos meningiomas y gliomas. El manejo durante el
embarazo dependerd de la naturaleza del tumor.

La cirugia para tumores benignos como el meningioma,
puede diferirse hasta el post parto. Mujeres con tumores més
agresivos o malignos, aquellos gue causen convuisiones o déficit
visuales importantes requieren cirugia durante el embarazo.

Manejo Anestésico:

Premedicacion:

En la premedicacién anestésica juega un papel fundamental
la profilaxis de la broncoaspiracién a traves del uso de antidcidos
no particulados, anticolinérgicos, metoclopramida, famotidina o
ranitidina, ademas del empleo de tocoliticos con el fin de evitar
el trabajo de parto prematuro, que arriesgaria en etapas tem-
pranas la indemnidad fetal. Experiencias clinicas apoyan la
administracién de indometacina (50 mg via rectal) 24 horas antes
de la intervencién quirdrgica; algunos autores no recomiendan
su uso después de las 32 semanas de gestacion porque pueden
inducir al cierre prematuro del ductus arterioso (5). Sin embargo,
pueden ser consideradas drogas beta agonistas o el sulfato de
magnesio (MgS04), a pesar de sus efectos hemodindmicos y
sus interacciones con los agentes anestésicos (11).

Debe evitarse la ansiedad materna para prevenir el incre-
mento de las catecolaminas enddgenas, lo gue puede producir
disminucidon de la perfusion uterina {(8). Narcdéticos y barbitdricos
son seguros en etapas tempranas de la gestacion. Las benzo-
diacepinas, en especial el diazepam, deben ser utilizados con
cautela durante &l primer trimestre de la gestacion por la relacidn
existente entre su uso y la incidencia de paladar hendido; an
etapas posteriores se ha observado que pequefas dosis de
benzodiacepinas (p.e midazolan 0,5 a 2 mg o diazepam 2 a 5
mg) producen un minimo efecto depresor neconatal (8).

La paciente debe educarse para el reconocimiento del post-
operatorio de sintomas de parto prematuro. Se instruird para
mantenerse durante el transporte a quiréfano en decubito lateral
izquierdo en prevencion de la compresion aorto-cava, si se
suparan las 24 semanas de gestacidn (11).

Manejo intraoperatorio

El monitoreo de la presién arterial, oxigenacidn (a través de
la oximetria de pulso), ventilacién (de preferencia con el CO2
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expirado) y la temperatura es mandatorio. La hipoglicemia debe
gvitarse. Posterior a las 16 semanas de gestacién debe usarse
el doppler para monitorizar la frecuencia cardiaca fetal. La hipoxia
as la causa mas comun de teratogenicidad y produce distress
fetal durante la cirugia. Las desaceleraciones pueden indicar
una inadecuada perfusion uterina, que debe corregirse, ya sea
aumentando el desplazamiento uterino hacia la izquierda o
incrementando la presion arterial materna mediante el uso de
fluidos o de agentes como la efedrina.

La anestesia general debe iniciarse con la preoxigenacién
para prevenir la rapida desaturacién. Una induccidn de secuencia
rapida con presién cricoidea (maniobra de Sellick's) disminuye
el riesgo de aspiracién. )

De los agentes inductores, se recomienda evitar el uso de la
ketamina por sus efectos: aumento del consumo de oxigeno
cerebral, vasodilatador cerebral y aumento de la presidn intra-
neana (4). 5

Los agenies inhalatorios producen disminucién del tono
uterino, inhibiendo las contracciones. Niveles por encima de 2
MAC del halogenado disminuyen la presién arterial materna y el
gasto cardiace, lo que conduce a la acidosis fetal. Se prefiere el
uso de Isofluerano por sus efectos consistentes en: disminucién
del consumo metabdlico de oxigeno y discreto aumento en el
flujo sanguineo cerebral en relacién a otros agentes halogenados
(4).

El uso de Oxido Nitroso (N20) puede disminuir el flujo
sanguineo uterino e inhibir la actividad de la metionina sintetasa;
su uso durante el primer trimestre de gestacion es controversial,
se recomienda el tratamiento previo a la cirugla con dcido
folinico.

La Succinilcolina (relajante muscular despolarizants), a pésar
de ser ideal para la induccién de secuencia rdpida, debe ser
utilizade con cautela en pacientes con posible aumento de la
presidn intracraneana. En su lugar se recomienda, para facilitar
la intubacién orotragueal, a los relajantes musculares no
daspolarizantes (RMND) como el bromuro de vecuronio en altas
dosis (0.4 mg/kg) (4). Los agentes empleados para la reversion
de los RMND como el Neostigmine no cruzan la barrera
placentaria y no producen bradicardia fetal, sin embargo, debe
considerarse que tedricamente pueden incrementar el tono
uterino por aumento de la liberacién de acetilcolina,

En resumen, durante la anestesia general usar una induccion
de secuencia rdpida previa preoxigenacién y realizar el
mantenimiento con una combinacién de agentes volatiles,
narcéticos y relajantes musculares.

La administracion de manitol a dosis de 0,5 a | gr/kg no
produce trastornos hidroelectroliticos severos (en madres con
valores plasmaticos de electrolitos y hemodinamia normal). Dosis
de 200 gr logran alterar el volumen osmolaridad y concen-
traciones de solutos en el feto, produciéndole deshidratacién y
bradicardia (1, 17). Parece razonable el uso de furosemida como
diurético de primera linea (6).

Ei empleo de sustancias barredoras de radicales libres
(barbitdricos, vitaminas C y E, 4cido félico, manitol) se suma a
las medidas beneficiosas que se emplean en neuroanestesia
para la proteccion cerebral (10).

Cuidados postoperatorios

En la sala de recuperacioén debe continuarse el monitoreo
de la frecuencia cardiaca fetal y de la actividad uterina por un
periodo minimo de 24 horas. Para el control del dolor no se reco-
mienda el uso de antiinflamatorios no esteroideos (AINES) por
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su potencial efecto inductor de cierre prematuro del ductus
arterioso.

En suma, ia paciente embarazada a quien se le realiza una
cirugia no obstétrica, debe ser tratada con precaucion tomando
en cuenta que los agentes anestasicos a bajas dosis no son
teratogénicos. Lo mds importante es mantener una adecuada
oxigenacién y una buena perfusién cerebral y uterina,
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Resumen

El aneurisma adrtico abdominal (AAA) roto as considerado
un serio problema con un desenlace fatal en la mayoria de los
casos. Mds de la mitad de los pacientes que experimentan
ruptura de un AAA mueren anles de ser llevados a la mesa
operatoria y la mitad de los que son operados de emergencia
mueren en alla o en los 30 primeros dias del Postoperatorio. La
“triada clinica cldsica” de hipotension, dolor lumbar, y masa
abdominal palpable y pulsatil estan solo presentes en el 50% de
los pacientes con AAA roto. Prasentamos un caso de un paciente
masculino de 52 anos de edad quien consulla a la emergencia
del Centro Médico de Caracas en abril de 1998 por presenilar
dolor incapacitante en el miembro inferior lzquierdo de 5 dfas
de evolucion, de fuerte intensidad, irradiado a la tolalidad del
miembro, que limitaba la deambulacidn. Es evaluado por neuro-
cirugia, quienes plantean el diagndstico presuntivo de compre-
sidn radicular del plexo lumbeo-sacro. La resonancia magnélica
nuclear y la tomografia axial computarizada demosiraron un AAA
infrarrenal gigante de 10.6 cm. fisurado al musculo psoas illaco
izquierdo.

Es intervenido de emergencia, evidenciando AAA gigante
infrarrenal no roto.

Palabras clave
Ruptura aneurisma adrtico abdominal. Ultrasonografia.

Abstract

Rupture AAA a very serious problem with a fatal outcome
too ofter. More than half of the patients that experience rupture
of an AAA die before being taken to the operative table and the
others half die their post-operative 30 day. The clasical Iriad of
hipotension, lumbar pain and pulsutil abdominal mass are
presented in 50% of the patienis with rupture AAA. We present
a case of 52 year-old male patient who consulls to the emergency
of the Centro Médico de Caracas in April of 1998, with incapa-
citing pain in the left lower extremity of 5 days duration, radiated
lo the entire leg that limited to walk. He was evaluated bvy neuro-
surgery with a diagnosis of radicular comprensive of the lumbo-
sacral plexus. Nuclear Magnetic Hesonance ant CAT scanning
demostrated an giant infrarrenal AAA of 10.6 em. located within
the left psoas lliac muscle, He was operated, but the AAA had
not been ruptured,

Key words

Ruptured abdominal aortic aneurysm, Ultrascnography,
diagnosis.

* Hospital Privado Centro Médico Caracas. Cirugia Cardio-
vascular,

** Hospital Privado Centro Médico Caracas. Residente de
Cirugia.

*** Hospital Pérez de Ledn de Petare. Residente de Medicina
Interna.

Caso clinico

Paciente masculino de 52 ahos de edad quien consulta por
presentar dolor incapacitante en el miembro inferior izquierdo
de 5 dias de evolucion de fuerte intensidad, irradiado a la
totalidad del miembro, gue limitaba la deambulacién. Fiebre no
cuantificada sin patrdn definido y estrenimiento de 5 dias de
evolucion.

Antecedentes personales: Diabético tipo 2 no controlado,
desconociendo tiempo de evolucion.

Habitos psicobiologicos: Tabdquicos 20 cigarrillos al dia
desde su juventud, alcohdlico social, caféicos 4 tazas al dia.

Examen fisico: El paciente ingresa a la emergencia en silla
de ruedas con fascies digicas, hemodinamicamente estable TA;
140/80 mmHg. Fe: 108 ppm., Fr: 22 rpm., ligeramente taquicdr-
dico y eupneico; Cardiopulmonar sin alteraciones, abdomen
blando, depresible, no dolorose, no se palpan tumores, ni
visceromegalias; miembro inferlor izquierdo en posicién antdl-
gica, semi-flexionado y con rotacién externa, con evidencia de
atrofia del misculo cuddriceps izquierdo, doloroso a la movili-
zacion pasiva y activa, pulsos periféricos presentes de amplitud
conservada, sensibilidad superficial disminuida en comparacién
al miembro contralateral, sensibilidad profunda conservada.

Es evaiuado por neurocirugia en donde se plantea el diag-
néstico presuntivo de compresién radicular del plexo lumbo-
sacro. La resonancia magnética nuclear y la tomogratia axial
computarizada demostraron un AAA infrarrenal gigante de 10.6
cm. fisurado al musculo psoas iliaco izquierdo.

Hallazgos operatorios

Es intervenido de emergencia, evidenciando AAA gigante
infrarrenal no roto, el cual estaba ubicado en la pared postero-
lataral izquierda de la aorta, produciendo desplazamiento del
musculo psoas ilfaco izquierdo con compresién del plexo lumba-
sacro del mismo lado, ademds habia un componenta sacular
posterior a las arterias iliacas, que desplazaba a las mismas
hacia delante. Los tejidos perianeurisméticos eran edematosos,
de aspecto inflamatorio y englobaban a las arterias ililacas en
su espesor, an tal forma que éstas no eran facilmente visibles
para su control. Estas fueron buscadas y disecadas debido a
gque ya se sabia de su posicidn por la topografia. Al igual se
evidenciaba compresidn extrinseca del recto sigmoides. Se
realizé reseccidn del aneurisma y colocacién de prétesis
vascular, evolucionando satisfactoriamente durante su
postopearatorio.

Discusién

Los aneurismas de la aorta abdominal han sido motivo de
atencién médica desde los tiempos mds remotos, debido a la
frecuente dificultad del diagnéstico clinico y a sus gravisimas y
aparatosas complicaciones. La primera intervencidn exitosa para
resecar un aneurisma fue realizada por Dubost en Francia en el
afio 1952. En Venezuela este primer gran paso fue realizado
por el Dr. Rubén Jaén Centeno en el afio 1958. Desde entonces
este tipo de cirugia ha tenido enormes progresos y con ventajas
absolutas en la reduccién de la mortalidad en los casos crénicos
(1,2, 3).

El AAA es definido como una dilatacién anormal y permanente
de la aorta en su trayecto abdominal como resultado de ateros-
clerosis, pradisposicién genética y/o alteraciones bioguimicas
adquiridas en la pared arterial.(2, 4). La incidencia de AAA
aumenta en el hombre a partir de la quinta década de la vida y
en la mujer a partir de la séptima, siendo mucho mds frecuentes
en el sexo masculino que en el femenino, en una relacion 6:1
respectivamente (1, 2). Es mds frecuente en la raza negra que
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Presentacidn clinica inusual de aneurisma adrtico abdammaL presentacidn de un caso

en la blanca (14). La incidencia del aneurisma adrtico abdominal
es cada vez mayor en las Uitimas décadas, lo cual puede sugerir
avances en cuanto a los métodos diagndsticos o a un incremento
real en la incidencia, producto de un aumento en la edad
promedio de vida (1, 2,3). El 75% de los aneurismas se localizan
en la aorta abdominal distal, por debajo de las arterias renales
(4).

En los pacientes mayores de 50 afios, el diametro de la aorta
abdommal normalmente esta entre 2 a 3 cm. En el diagnoéstico
de AAA Se da un incremento de por lo menos mas del 50%o0 del
didmetro normal esperado (2,3).

Los AAA no rotos pueden ser asintomaticos © levemente
sintométicos (1, 2, 3). La mayoria de los AAA no rotos son
asintomaticos. En ocasiones suelen ser evidenciados como una
tumoracién abdominal pulsétil, cuya presencia a veces es notada
por el propio paciente o son diagnosticadas de manera fortuita
en un estudio imagenolégico que ha sido realizado por otras
razones. Sin embargo, hay que hacer notar que existen desvia-
ciones y elongaciones de la aorta (dolicomega arterial) que
simulan AAA y también, la pulsatilidad de la aorta en personas
hipertensas o muy delgadas, pueden conducir a un error diag-
néstico (1). Cuando el aneurisma es asintomatico, suelen presen-
tarse como delor lumbar o abdominal de leve intensidad. La
clinica se encuentra muy relacionada con el tamafo del aneu-
risma, los pequefios son generalmente asintomaticos y los
grandes pueden o no darla (1, 2, 3).

La "triada clinica clédsica" de hipotension, dolor lumbar, y
masa abdominal palpable y pulsatil estan solo presentes en el
50%o0 de los pacientes con AAA roto (4). En estos casos, el dolor
suele caracterizarse por ser stbito, frecuentemente localizado
en region lumbar. aunque puede presentarse como abdominal
mal localizado, de moderada a fuerte intensidad, tipo visceral;
puede no haber hipersensibilidad abdominal, aungue si es
palpable, por lo general es hipersensible. La fase siguiente
aparece por lo general pocas horas después y se caracleriza
por un episodio de sincope asociado a hipotensién, seguido de
recuperacién espontdnea, incluyendo el retorno de la presidn
arterial a valores normales. Casi siempre se observa taquicardia
moderada. En algunos pacientes el grado y duracion de la
hipotensién y taquicardia son variables y dependen del grado
de hemorragia primaria. En los miembros inferiores los pulsos
pueden ser normales o asimeétricos, con amplitud disminuida en
comparacion con los de los miembros superiores. Estos sinlomas
son inconsecuentes en un paciente mayor o desorientado. La
hemorragia primaria es seguida a las pocas horas por una
hemorragia masiva, que generaimente es mortal.

El examen fisico en el diagndstico de AAA tiene una
sensibilidad del 42.8% con una especificidad de 98.5% y un valor
predictivo positivo del 33% (7). Por este motivo los métodos
imagenclégicos son de vital importancia para ef diagnostico de
esta patologia. La radiografia simple de abdomen es un método
sencillo y al alcance de todos, que en algunos estudios lo sitGan
con una sensibilidad del 75% para detectar aneurismas adrticos
abdominales {(6). En el Rx simple de abdomen se puade aviden-
ciar el borde calcificado del aneurisma, lo que algunos clinicos
han citado como signo de la "cdscara de husvol”. La ultraso-
nogratia (US) abdominal es un método con una sensibilidad
cerca del 100% (2 ). Mide el diametro longitudinal v transversai
adrticos, ademds detecta la presencia de trombos murales, es
ideal para el seguimiento de los pacientes y no es requerido el
uso de contrastes intravenosos y radiaciones ionizantes. Lo que
lo hace un método no invasive. Los hallazgos de la US son
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altamente dependiente del que la realiza y puede no ser posible
en pacientes obesos, con exceso de gas en visceras huecas o
con enfermedades periadrticas. Sin embargo, la US no arroja
suficienies detalles para planear la operacién (2, 3, 4). La
tomografia axial computarizada (TAC) es altamente sensitivo y
especifico para identificar AAA y puede ser mas preciso para
estimar el tamafio que el US (2, 3). La TAC también provee
informacién sobre la forma y las relaciones anatdmicas del
aneurisma. La TAC es un metodo en el cual se utiliza contraste
intravenoso y radiaciones ionizantes, lo cual lo hace un método
invasivo. La TAC no es un método recomendado para
seguimiento © como rutina preoperatoria {(1). La resonancia
magnética nuclear (RMN) puede ser el mejor método de imagen
para detectar aneurismas, ya que puede proveamos distintos
cortes de la aorta y sus relaciones. Adeamds, es un método no
invasive, Desafortunadamente, la RMN es un método muy
costoso y no se encuentra al alcance de todos (1). La aortografia
para el diagnostico o determinacién del tamafo del aneurisma
es inaproplado porque la presencia de un trombo mural puede
subestimar el tamafio o enmascara el aneurisma, quedando
como procedimiento de rutina pre-operatorio para algunos
cirujanos.

En resumen, el Rx de abdomen simple y la US pueden ser
usados para la deteccion y seguimiento; la TAC cuando la US
no @s posible y precisa seguimiento, y la aortografia para adquirir
informacién anatémica para la reconstruccién adrtica, pero solo
cuando se decida operar (1, 2).

El desenlace fatal del AAA es su ruptura (3). Para 1821, en
los EEUU 16.696 muertes fueron atribuidas a aneurisma adrti-
cos, de los cuales 52% fueron en la acrta abdominal (14). La
tasa de mortalidad de la ruptura del AAA puede depender de
diversos factores gue incluyen: pérdida sanguinea, inestabilidad
hemodinamica, edad, sexo, condiciones generales iniciales del
paciente y diagndstico tardio (12, 13). La mayoria suelen
romperse hacia el retroperitoneo, pero ocasionalmente pueden
hacerlo hacia el peritoneo siendo la evolucidn cataclismica. La
ruptura del AAA representd para 1992 ia 15° causa de muente
antre los hombres en los EEUU (9). Mas de la mitad de los
pacientes (62%) que experimentan ruptura de AAA mueren antes
de ser llevados a la mesa operatoria y la mitad de los que son
operados (54%) de emergencia mueren en ella o en los 30
primeros dias del postoperatorio. En cambio, la mortalidad en la
cirugia electiva del AAA es del 5% (7). El riesgo de ruptura del
anaurisma es directamente proporcional al tamano del mismo.
En diversos estudios se ha demostrado que el riesge de ruptura
aumenta considerablemente después de sobrepasar los § cm
de diametro. El AAA tiene una rata de crecimiento de 0.3 2 0.5
cm por afo y ésta depende del tamano del aneurisma, ya que a
mayor tamafio mayor tasa de crecimiento. Otro factor desenca-
denante que aumenta el riesgo de ruptura en un 50 %, es la
hipertension arterial diastélica. La reseccién quirurgica y
colocacién de una pritesis esta indicada en pacientes de todas
las edades vy quienes no tengan contraindicaciones y cumplan
con uno de los siguientes criterios: AAA roto, aneurisma de mas
de 5 cm de diadmeiro, pacientes con AAA sinlomaticos y pacientes
con aneurismas con una rata de crecimiento por afo acelerada,
independientemente de su tamafo. A los aneurismas menores
de 5 cm se les debe realizar seguimiento semestral para evaluar
su evolucidn (3, 7, 8) [figura 1 (3)]. Algunos cirujanos recomien-
dan la reseccidén del AAA al momento del diagndéstico,
independientemente del tamafio (8, 9, 10.,11).
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