ISSN0326 - 7474

experiencia
medica

- Volumen XVI - Nro. 1

~ Enero/Marzo 1998

Publicacién del Hospital Privado
Centro Médico de Cérdoba S. A.

Naciones Unidas 346
‘Barrio Parque Vélez Sarsfield
5016 Cirdoba
Tel.: 688200 - Fax: 688272

Impresa en OFFSET NIS
La Rioja 2142-Tele/Fax:
806346/808885-5003 Cérdoba

Registre Nacional de la
Propiedad Intelectual N° 12981

Se autoriza la reproduccion,
Total o parcial, citando la fuente.

Editor Responsable
Dr. Domingo Babini

Comite Editor
Dr. Eduardo Cuestas
Dr. Roberto Madoery
Dr. Ricardo Yofre
Consejo de Redaccion
Dra. Teresita de Alvarellos
Dr. Tomas Caeiro
Dr, Héetor Eynard
 Dr. Juan José Garcia
~ Dr. Joaquin Kohn
. Dr.Pablo Massari
' Dr. Gustavo Muifio

INDICE

EDITORIAL - A proposito del Balén de contrapul-
sacién adrtico.
Dr. Roberto Madoery 3

TRABAJOS DE INVESTIGACION

* Implicancias clinicas y predictores del sindrome de
apnea del suefio.

Dr. Juan Pablo Casas, Dra. Ana Maria Ldpez, Dra.
Cecilia Lucero, Dra. Adriana Robles, Lic. Horacio
Abbona, Dr. Ramiro Garzon y Dr. Santiago Palacio.

4/10

TRABAJOS DE REVISION

* Protocolo de asistencia circulatoria mecdnica. Balén

de contrapulsacion adrtico.

Dr. Pablo Marin, Dr. Guillermo Paladini, Dr. Sergio

Tamayo, Dr. Moisés Martinez Colombres, Dr. Carlos

Estrada, Dr. Henry Paladini y Dr. Rogque Cordoba.
11/19

TRABAJOS DE ACTUALIZACION

* Céncer de tiroides

Dr. Eduardo Wyse, Dra. Teresa Judrez, Dra. Miriam
Wior y Dr. Eduardo Noguera. 20/25

TEMAS PRACTICO-ANGIOLOGIA

* I - Trombosis venosa profunda aguda

* II - Isquemia aguda de los miembros.

Dr. Alberto Achaval, Dr. Alejandro Avakian, Dr. Aldo
Tabares y Biol. Silvia Carricart. 26/30

REUNION ANATOMO CLINICA

* Moderador: Dr. Enrigue Caeiro

Discuten: Dr. Manuel Albarenque y Dr. Pablo Lemos
Anatomia Patoldgica: Dra. Patricia Calafat 31/36

MISCELANEA

* Malapréctica Médica. Dr. Alberto Agrest. 37/38
* Una Ensefianza de Don Agustin - Hace 50 afios

Dr. Remo Bergoglio. 39
INFORMACION

Actividad docente del Hospital privado 40/41
Préximos Eventos Cientificos 42/43

Reglamento de Publicaciones 44




CONTENT

EDITORIAL - Comments upon the intra-aortic
balloon pump.
Dr. Roberto Madoery 3

INVESTIGATION PAPERS

* Clinicals implications and predictors of sleep apnea

syndrome.

Dr. Juan Pablo Casas, Dra. Ana Maria Ldpez, Dra.

Cecilia Lucero, Dra. Adriana Robles, Lic. Horacio

Abbona, Dr. Ramiro Garzon y Dr. Santiago Palacio.
4/10

REVISION PAPERS

* Protocol of the mecanical circulatory assistance with

the intra-aortic balloon pump.

Dr. Pablo Marin, Dr. Guillermo Paladini, Dr. Sergio

Tamayo, Dr. Moisés Martinez Colombres, Dr. Carlos

Estrada, Dv. Henry Paladini y Dr. Roque Cérdoba.
11/19

UP TO DATE PAPERS

» Thyroid cancer

Dr. Eduardo Wyse, Dra. Teresa Judrez, Dra. Miriam
Wior y Dr. Eduardo Noguera. 20/25

PRACTICAL PAPERS - ANGIOLOGY

* | - Trombosis venosa profunda aguda

s II - Isquemia aguda de los miembros.

Dr. Alberto Achaval, Dr. Alejandro Avakian, Dr. Aldo
Tabares y Biol. Silvia Carricart. 26/30

ANATOMO CLINICAL MEETING

* Moderator: Dr. Enrique Caeiro

Disenssion: Dr. Manuel Albarenque y Dr. Pablo
Lemos

In charge of the magazine: Dra. Patricia Calafat

31/36

MISCELANEA
* Medical mal-pactic. Dr. Alberto Agrest.
* Mr. Agustin Teaching lesson - Hace 50 afios

37/38

Dr. Remo Bergoglio. 39
INFORMATION

Teaching activities of the Hospital Privado. ~ 40/41
Next cientific events. 42/43
Rules of publications. 44

EXPERIENCIA MEDICA 2



FEdirtorial

Experiencia Médica, 1998, Vol. XVI - N° 1 - Pdg.: 3

LA CIRCULACION MECANICA ASISTIDA

nualmente se comuni-
can cerca de 400.000
casos de insuficiencia
cardiaca congestiva en
USA La mortalidad de los pa-
cientes que la padecen oscila entre
el 62 % y 75 % a los 5 afos.

La terapéutica clinica ha vis-
to ampliado su espectro con la in-
corporacién de vasodilatarores,
inotrépicos y otros fdrmacos con
resultados muy satisfactorios. El
advenimiento de los trasplantes
cardiacos significaron un recurso
de incuestionable valor. No obstan-
te pareceria ser que con ambos sélo
se benefician un relativamente bajo
numero de pacientes con disfuncién
ventricular. La medicina ofrece ar-
tefactos que no son nuevos ya que,
diseftados entre los 60 afios y 70
conservan su disefio original y
brindan una alternativa no sélo vi-
lida sino promisora: la circulacién
mecdnica asistida. Sus indicaciones
son la de todas las entidades que se
engloban como de bajo débito car-
diaco, verbigracia el shock cardio-
génico, pacientes que requieren
pronta revascularizacién, los con
infarto cardiaco que desarrollan
complicaciones, como ruptura del
septum interventricular, insuficien-
cia mitral secundaria a disfuncién o

ruptura del musculo papilar, sin-
drome postcardiotomia. Son recien-
tes indicaciones aquellos pacientes
que sufren angina inestable y arrit-
mias ventriculares malignas.

Los mencionados artefactos
son de tres tipos: el balén adrtico
de contrapulsacién, los que generan
asistencia ventricular y finalmente
el corazdén artificial implantable.
Este ultimo posiblemente pueda en-
trar en disponibilidad general a
partir del 2.000.

Cirujanos cardiovasculares vy
terapistas de éste hospital ofrecen
en €ste nimero una muy completa
revision sobre el balén de contra-
pulsacion, que el Comité Editorial
de EXPERIENCIA MEDICA a su
vez ofrece hoy al cuerpo médico

lector.
Dr. Roberto Madoery

Aguel que hace el bien desinteresadamente
sin interés al elogio ni a la recompensa,
al final de cuentas, tendré las dos cosas.

Williarm Penn
de Filadelfia v escritor Ingiés
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IMPLICANCIAS CLINICAS Y PREDICTORES
DEL SINDROME DE APNEA DEL SUENO

RESUMEN
El sindrome de apnea del suefio (SAS) es un desorden
potencialmente letal, cuyas manifestaciones clinicas
estdn vinculadas a los episodios de hipoxemia noctur-
nay a la hipersomnolencia diurna.

Se evalud el valor predictivo de la anamnesis
y estudios complementarios para el diagndstico de
SAS, correlacionando estos datos con los hallazgos
polisomnogréficos.

De 39 pacientes con anamnesis sugestiva de
SAS, la pilisomnografia (PSG) confirmé este diagnds-
tico en 32. No se encontraron sintomas predictivos de
SAS, lo que fue atribuido a que los pacientes sin SAS
presentaban una baja eficiencia del suefio. Las altera-
ciones cefalométricas y la presencia de melladuras en
la curva flujo / volumen fuern més frecuentes en los
pacientes con SAS (p=0,015 p=0,12 NS, respectiva-
mente), no asi la espirometria que fue anormal con
més frecuencia en los pacientes sin SAS (p=0,007). Se
encontrd una correlacion lineal entre el indice de per-
turbacion respiratoria (IPR) con el nimero de sinto-
mas positivos a la anamnesis (p=0,017) y la duracién
media de la apnea (DMA) (p=0,002), no correlacio-
nandose con el indice de peso corporal (BMI) ni con la
Sa02 Hb basal.

SUMMARY >
The sleep apnea syndrome (SAS) is a potentially let-
hal disorder, with different clinical expretios, all lin-
ked to the episodes of nocturnal hipoxemia and dayti-
me hypersomnolence.

It was evaluated the predictive value of the symptoms
and complementary studies for diagnosis of SAS, inte-
rrelating these data with the findings in the PSG.

(1) Adjunto de Neumonologia - Hospital Privado.

(2) Jefa de Neumonologia - Hospital Privado.

(3) Adjunta de Neurologia - Hospital Privado.

(4) Adjunta de Neumonologia - Hospital Privado.

(5) Jefe del Laboratorio Pulmonar - Hospital Privado.
(6) Médico Residente - Hospital Privado

(7) Jefe de Neurologia - Hospital Privado.

SERVICIO DE NEUMONOLOGIA Y NEUROLOGIA.
HOSPITAL PRIVADO CORDOBA
Juan Pablo Casas (1), Ana Maria Lopez (2), Cecilia Lucero (3),
Adriana Robles (4), Horacio Abbona(5), Ramiro Garzon (6) ,
Santiago Palacio (7).

Of 39 patient with suggestive symptoms of
SAS, the polysomnography (PSG) confirmed this
diagnosis in 32. They were not found predictive symp-
toms of SAS, what was atttributed to the fact that the
patients without SAS were presenting an efficiency
decrease of the sleep. The cefalometries alterations
and the presence of flopping in the flow / volume cur-
ve were more frequent in the patients with SAS
(p=0,015 and p=0,12 NS, respectively), not spiro-
metry that it was abnormal with more frequency in the
patients without SAS (p-0,007). Was found a linear co-
rrelation between the respiratory disturbance index
(IPR) with the number of positive symptoms sugges-
ting SAS (p=0,017) and the mean duration of the ap-
nea (DMA) (p=0,002), not interrelated with the body
mass index (BMI) neither with the SaO2 Hb basal.

INTRODUCCION

El sindrome de apnea del suefio (SAS) se ca-
racteriza por ciclos reiterados de apneas, despertares y
restablecimiento del flujo aéreo con reanudacién del
suefio.

Los estudios epidemioldgicos estiman que el
9 % de las mujeres y el 24 % de los hombres de edad
media presentan desérdenes respiratorios durante el
suefio, y de ellos el 2 % de las mujeres y un 4 % de los
hombres retinen criterios diagndsticos minimos de
SAS. (1-2) Dicho desorden es potencialmente letal por
su relacion con arritmias cardiacas nocturnas, acciden-
tes cardiovasculares (3), mayor riesgo de hipertension
arterial sistémica y pulmonar (4), insuficiencia ventri-
cular derecha e izquierda, infarto de miocardio (5) y
convulsiones nocturnas. La somnolencia diurna exce-
siva se ha vinculado con accidentes automovilisticos y
laborales (6). Otros sintomas incluyen disfuncién se-
xual, cambios en la personalidad y alteraciones inte-
lectuales.

La polisomnografia (PSG) es un estudio diag-
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nostico costoso, por lo que creemos importante resca-
tar el valor de la anamnesis y otros métodos comple-
mentarios para identificar la poblacion de riesgo y rea-
lizar en ese grupo, asi seleccionado, PSG.

OBJETIVO

1 - Identificar en la anamnesis sintomas con valor pre-
dictivo de SAS, y enfermedades comérbidas asociadas.
2 - Determinar la prevalencia de hallazgos positivos en
los estudios diagndsticos complementarios en esta po-
blacion.

3 - Correlacionar los datos de la anamnesis y estudios
complementarios con los hallazgos polisomnogréficos.

MATERIAL Y METODOS

1 - Poblacion de estudio

Evaluamos 39 pacientes que concurrieron a
los consultorios de neumonologia y/o neurologfa con
anamnesis sugestiva de SAS: ronquidos, somnolencia
diurna, suefio inquieto, estado poco alerta, ansiedad-
depresion, irritabilidad, cefalea matutina, cambios de
conducta y desinterés sexual; durante el afio 1996 y
hasta abril de 1997.

2 - Metodologia de estudio

Se realizé una anamnesis dirigida, valorando
sintomas sugestivos de SAS y los siguientes estudios
complementarios en cada paciente:

a) Estudios de laboratorio:

Determinacién de los valores de hemoglobina
(Hb), hematocrito (Hto), y saturacién de hemoglobina
(Sa02Hb) basal. Se consider6 policitemia si el Hto. era
mayor de 53 % e hipoxemia en reposo si la Sa02Hb
era menor de 90 % respirando aire. Determinacion de
gases arteriales, considerando hipoxemia si la presion
arterial de oxigeno (Pa02) en reposo y respirando aire
fué menor a 60 mmHg, hipercapnia cuando la presién
arterial de diéxido de carbono (PaC02) fue mayor a 45
mmHg, y acidosis o alcalosis si el pH fue menor de
7,35 0 mayor de 7,45 respectivamente.

b) Indice de peso corporal:

Se obtuvo dividiendo el peso del paciente so-
bre la talla elevada al cuadrado. Se considera obesidad
con un BMI mayor de 27,8 en el hombre y 27,3 en la
mujer (segin estudio NANES I1I).

c) Pruebas funcionales respiratorias:

La espirometria y la curva flujo/volumen se
realizaron segtin normas de la American Thoracic So-
ciety (ATS) con espirdmetro Vitalograph y pletismé-
grafo de presién variable marca Collis. Consideramos
la presencia de melladuras o vibraciones en los flujos
espiratorios y/o inspiratorios de la curva, como sugesti-
vas de disfuncién de la musculatura faringolaringea. (1)

Fiujo 10
s |
B =
) 61 ii
Fig.1 - CURVA FLUJO
- VOLUMEN: ar
Melladura que 2 |
expresan disfuncion N | "
faringe-laringe. 1 2 3 & s
2F
4r
8
ﬁ —

d) Estudios radioldgicos:

Telerradiografia de térax postero-anterior, pa-
ra determinar la presencia de anormalidades como car-
diomegalia (relacion cardiotordcica mayor de 0.5), hi-
pertension pulmonar precapilar (didmetro transversal
de arteria interlobar derecha mayor de 16 mm en el
hombre y 15 mm en la mujer) o patologfa pleuropul-
monar previa.

Cefalometria:

Que provee determinacion milimétrica de las
estructuras crancomaxilofaciales. El cefalograma se
obtuvo con el paciente de pie, sin masticar ni tragar,
durante respiracién tranquila a una distancia de 1,80
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mts y con una incidencia de los rayos perpedincular al
plano sagital. Se determing asf el espacio aéreo poste-
rior (PAS) y la distancia del plano mandibular al hioi-
des (MP-H). (2)

Fig. 2 - CEFALOMETRIA
Espacio aéreo posterior (PAS) y distancia del
plano mandibular al hicides (MP-Hi)

El PAS se establece midiendo en milimetros
el ancho de la columna aérea a la altura del gonion, y
la distancia MP-H se obtiene trazando una linea per-
pendicular al plano mandibular, desde el punto mds
anterosuperior del hioides. El rango promedio de PAS
en adultos normales es de 11 a 18 mm, considerdndo-
lo patol6gico cuando es igual o menor de 8 mm. La
distancia MP-H normal en

f) Polisomnografia

nocturna: Con oximetria de pulso con un equipo
ATINAUTILUS

version 6.61.

3 - Criterios diagndsticos de SAS

Para el diagndstico de SAS debe tenerse en
cuenta el tipo, duracion y frecuencia de los episodios
de apnea e hipopnea correlacionandolos con la SaO2
Hb.

Los criterios para definir los sindromes de ap-
nea e hipopnea son los siguientes:

a) Sindrome de apnea del suefio:
- Interrupcion de la entrada de aire en la via aérea su-
perior por 10 segundos o més.
- Cinco 0 méds episodios de apnea por hora de suefio.
- Usualmente asociado a una reduccién de la SaO2 Hb
igual o mayor del 4 %.

b) Sindrome de hipopnea del suefio:
- Reduccion de la entrada de aire en la via aérea supe-
rior en un 30 a 50 % respecto a la vigilia durante 10 se-
gundos 0 mas.
- Quince o mds episodios por hora de suefio.
- Usualmente asociado a una disminucién de la SaO2
Hb igual o mayor del 4 %. (8)

adultos jovenes es de 4 a 20
mm, considerdndose patolo-
gico distancias mayores de
20 mm (7).

e) Electrocardiograma
(ECG): Con un
electrocardidgrafo Fukuda

At i
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En la PSG se analizg el tipo, duracién (dura-
cién media de la apnea -DMA), y frecuencia de los
episodios de apnea e hipopnea, vigilando simulténea-
mente la SaO2 Hb y registro ECG. También se anali-
26 la eficiencia del suefio.

La severidad del SAS se evalué a través del
indice de perturbacion respiratorio (IPR) que se obtie-
ne sumando el nimero de apneas e hipopneas y divi-
diendo este por el tiempo total de suefio, resultado que
representaria el total de eventos respiratorios anorma-
les por hora de suefio. Su valor normal es de hasta 5
eventos por hora de suefio.

4 - Método estadistico:

Se realizé prueba de probabilidades exactas
de Fisher para estudiar la asociacién entre los sintomas
de la anamnesis con los resultados de la PSG, y anili-
sis bivariado utilizando como variable dependiente el
IPR (Correlacién lineal de Pearson).

RESULTADOS

Un total de 39 pacientes con anamnesis su-
gestiva de SAS fueron evaluados desde enero de 1996
hasta abril de 1997. La PSG fue diagnéstica de SAS en
32 pacientes de los cuales 25 eran varones y 7 muje-
res, con una edad promedio de 55,84+/-11,54 afios y
un BMI promedio de 33,28+/5,74 kg/m2. Estos pre-
sentaron a la anamnesis: ronquidos 100 % (32 pacien-
tes), excesiva somnolencia diurna 78,1 % (25 pacien-
tes), suefio inquieto 65,6 % (21 pacientes), estado po-
co alerta 62,5 % (20 pacientes), desinterés sexual 59,4
% (19 pacientes), ansiedad-depresion 50 % (16 pa-
cientes), irritabilidad 43,8 % (14 pacientes), cambios
de conducta 37,5 % (12 pacientes) y cefalea matutina
21,9 % (7 pacientes).

La PSG descarté SAS en 7 pacientes, 4 varo-
nes y 3 mujeres, con una edad promedio de 57,43+/-
14,70 afios y un BMI promedio de 33,13+/7,92
Kg/m2, que presentaron a la anamnesis: ronquidos
100 % (7 pacientes), ansiedad-depresién 85,7 % (6 pa-
cientes), excesiva somnolencia diurna 57,1 % (4 pa-
cientes), suefio inquieto 57,1 % (4 pacientes), irritabi-

lidad 57,1 % (4 pacientes), estado poco alerta 42,9 %
(3 pacientes), desinterés sexual 42,9 % (3 pacientes),
cambios de conducta 42,9 % (3 pacientes) y cefalea
matutina 28,6 % (2 pacientes).

No se encontr6 diferencia estadisticamente
significativa de los sintomas entre los pacientes con
SAS y sin SAS.

De los pacientes con SAS cuatro tenian ante-
cedentes de accidentes automovilisticos en relacién a
somnolencia diurna, dos accidente cerebro vascular
(ACV) isquémicos de presentacién nocturna y uno
convulsiones nocturnas.

El 43,8 % (14 pacientes) tenfan hipertension
arterial sistémica (HTA) conocida, mientras que esta
solo se encontré en el 28,6 % (2 pacientes) de los pa-
cientes sin SAS.

En 17 de 27 pacientes con SAS (63 %) se de-
tectaron anormalidades electrocardiogréficas consis-
tentes en transtornos inespecificos en la repolarizacion
ventricular, arritmias, fibrosis y sobrecarga derecha,
las que se encontraron en 2 de 7 pacientes sin SAS (40
%). La Rx de térax fue anormal en 5 de 26 pacientes
con SAS (19,2 %), y en 2 de 5 pacientes sin SAS (40
%).

Solo un paciente con SAS tuvo policitemia y
uno hipercapnia, no presentdndose en ninguno de los
pacientes sin SAS. La SaO2Hb basal promedio en re-
poso fue de 94,25+/5,61 % en los pacientes con SAS
y solo un paciente presenté hipoxemia. En los pacien-
tes sin SAS la SaO2Hb promedioo fue de 94+/-4% y
solo uno present6 hipoxemia.

La espirometria fue anormal en 4 de 27 pa-
cientes con SAS (14,8 %), y en 5 de 7 pacientes sin
SAS (714 %) (p=0,007). La curva flujo/volumen
mostré melladuras en 18 de 24 pacientes (75 %) con
SAS yen 3 de 7 pacientes (42,9 %) sin SAS (p=0.12).
La cefalometria fue anormal en 22 de 27 pacientes
(81,5 %) con SAS, y en 1 de 6 pacientes (16,7 %) sin
SAS (p=0,015) La PSG mostré en los pacientes con
SAS un IPR promedio de 27,81+/23,15 ev/h, con una
DMA promedio de 22,81+/-6,08 seg.

La eficiencia del suefio promedio en los pa-
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cientes con SAS fue de 84,61+/-11.04 %, y de
83,41+/- 11,9 % en los pacientes sin SAS.

Se correlaciond el IPR con otras variables cli-
nicas y de laboratorio (correlacién de Pearson), pre-
sentando correlacion lineal con el nimero de sintomas
positivos a la anamnesis (1:0,419, p=0,017) y con la
DMA (r:0,536, p=0,002), y no encontrando significa-
cién estadistica con el BMI (1:0,063 p=0,75) y con la
SO2Hb basal (r:0,06, p=0,74).

DISCUSION

El SAS, por su alta prevalencia y severos
efectos adversos sobre la calidad de vida, ha sido con-
siderado un peligro para la salud publica de la misma
magnitud que el cigarrillo. (9)

La PSG, el test estandar para el diagndstico
de apnea del suefio es caro, consume tiempo, requiere
personal altamente entrenado y no siempre estd dispo-
nible. (10) Serfa de utilidad no solo una estimacién
certera de la probabilidad de que un paciente tenga
SAS a través de una valoracién diagndstica alternati-
va, sino también poder identificar predictores indepen-
dientes de la severidad de la enfermedad. (10) Es cru-
cial entonces la identificacién de sintomas y signos en
los pacientes con riesgo de desarrollar apnea del sue-
fio. (11) En nuestros pacientes no encontramos que la
somnolencia diurna o algin otro sintoma tuviesen va-
lor predictivo para SAS. Creemos que esto se debe a
que atn en el grupo con PSG negativa para SAS los
pacientes tuvieron, por otro motivo, baja eficiencia del
suefio, lo que explicarfa la somnolencia diurna u otros
sintomas presentes.

Los pacientes con SAS con un IPR mayor de
20 tienen mayor mortalidad por lo que deben ser trata-
dos prioritariamente. (12) El IPR promedio en este
grupo de pacientes con SAS fue de 27,81+/-23,15, y
en el 44 % (14 pacientes de 32) fue mayor de 20. Este
indice de severidad del SAS se correlaciond significa-
tivamente con el nimero de sintomas positivos a la
anamnesis (p=0,017) y con la DMA (p=0.002).

La gravedad del SAS valorada a través de la
anamnesis por la severidad de la somnolencia diurna

(accidentes automovilisticos o laborales) e historia de
enfermedades comorbidas (HTA diurna, infarto de
miocardio (IAM), accidente cerebrovasculares (AVC))
(1) determinan la premura en realizar el estudio e ini-
ciar el tratamiento adecuado. (11)

Se ha reportado que la incidencia de acciden-
tes automovilisticos en pacientes con SAS estd aumen-
tada siete veces en relacion a la poblacin general que
conduce vehiculos (8), especialmente en el subgrupo
de pacientes con severa somnolencia diurna (14). La
fragmentaci6n del suefio, la hipoxemia nocturna y la
supresion de los estadios profundos del suefio (esta-
dios 3 y 4) afectan la capacidad del paciente de estar
alerta y despierto para realizar actividades complejas
como la conduccién de vehiculos y maquinarias. (15)

En nuestro grupo cuatro pacientes tuvieron
accidentes automovilisticos, en ellos el IPR fue mayor
de 25.

La HTA y la circunsferencia del cuello son
los predictores clinicos més significativos de severi-
dad de apnea de suefio. (10-8) La HTA se ha reporta-
do hasta en el 50 % de los pacientes con SAS. (11)

Datos recientes indican que la relacién entre
HTA diurna y la apnea del suefio son independientes
de la obesiad, edad y sexo. El reiterado cierre de la via
aérea superior producen sucesivos incrementos del to-
no simpético, (8) objetivado por la elevacién persis-
tente de los niveles de norepinefrina. (13) En nuestro
grupo el 43,8 % (14 pacientes de 32) con SAS eran hi-
pertensos.

Las consecuencias fisiopatolégicas graves
asociadas al SAS son las arritmias nocturnas, infarto
agudo de miocardio (IAM) y ACV isquémicos y he-
morragicos. (11) Dos de nuestros pacientes tuvieron
clara relacion de ACV isquémico nocturno asociado a
apneas; uno de ellos tenia micrognatia adquirida por
artritis reumatoidea.

Hay otras presentaciones inusuales del SAS
como sindrome confusional agudo con respiracion de
Cheyne-Stokes, insuficiencia cardiaca congestiva y
convulsiones nocturnas. (16) En uno de nuestros pa-
cientes, luego de dos crisis convulsivas nocturnas, con
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estudios neuroldgicos normales, la PSG confirmé el
diagndstico de SAS con un elevado IPR. Se ha sugeri-
do que la combinacién de hipoxemia nocturna y dis-
rupcién del suefio puede reducir el umbral convulsivo.
(16) Si bien esta hipétesis no estd confirmada, en nues-
tro paciente al igual que los que reporta la literatura
existe evidencia circunstancial de que no hubo poste-
riores convulsiones con el tratamiento de la apnea obs-
tructiva con presion positiva continua de la via aérea
(CPAP).

El fallo ventricular derecho es poco frecuente
en pacientes con SAS y para el desarrollo requiere una
hipoxemia diurna sostenida y es mejor atribuida a obe-
sidad y enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC). (17) Un solo paciente present$ policitemia
no atribuible a otra patologia y si bien no tenfa hipoxe-
mia diurna, la severidad y frecuencia de las desatura-
ciones nocturnas explicaria la misma (32,5 desatura-
ciones/hora, el 86 % mayores del 10 %).

En estos pacientes con SAS destacamos los
hallazgos anormales de dos estudios complementa-
rios: la cefalometria y la curva flujo/volumen. El ta-
mafio de la via aérea superior estd determinado por te-
jidos blandos y factores esqueléticos que son los prin-
cipales elementos involucrados en la permeabilidad de
la via aérea durante el suefio. (8) Las anormalidades
craneofaciales pueden ser evidentes en la radiologia
cefalométrica aunque no sean fécilmente aparentes en
el examen fisico. También se han descripto factores
genéticos que aumentan la incidencia familiar de SAS
que no son explicados por la obesidad solamente, co-
mo anormalidades craneofaciales genéticamente de-
terminadas o anormalidades en el control ventilatorio.
(8) Recientemente se han analizado el rol de factores
de riesgo craneofaciales en aumentar la actividad ap-
neica en roncadores obesos y no obesos. (14) El mejor
predictor de la actividad apneica valorada por el IPR
en no obesos fue la longitud de la lengua y en el gru-
po de obesos el alargamiento de la distancia MP-H.
Esto se debe a posicionamiento mds anteroinferior del
hioides como mecanismo compensador de 1a obstruc-
cion de la via aérea a nivel hipofaringeo por el incre-

mento en el tejido adiposo. (14) No obstante la obs-
truccidn de la via aérea es un problema multifactorial
con aspectos morofoldgicos y funcionales, con otras
variables como arquitectura del suefio, actividad neu-
romuscular, tipo de fibra muscular, tipo de tejido farin-
geo y factores genéticos.

La cefalometria fue anormal en el 81,5 % y la
curva flujo/volumen en el 75 % de los pacientes con
SAS (p=0.015 y p=0.12 respectivamente con respecto
al grupo de pacientes sin SAS).

CONCLUSIONES

1- No se encontraron en la anamnesis sintomas predic-
tivos de SAS. Los sintomas sugestivos de SAS en el
grupo con PSG negativa podrian atribuirse a otras cau-
sas que disminuyeron la eficiencia del suefio.

2- La HTA sistémica fue la enfermedad comdrbia mas
frecuentemente asociada a SAS.

3- La cefalometria y la curva flujo/volumen fueron
anormales en la mayoria de los pacientes con SAS.

4- La severidad del SAS se correlaciond linealmente

con el numero de sintomas positivos en la anamnesis
y con la DMA.

Conclusiones: - No se encontraron en la anamnesis
sintomas predictivos de SAS (atribuido a una baja efi-
ciencia del suefio en los grupos de pacientes sin SAS).
La HTA sistémica fue la enfermedad comodrbida més
frecuentemente asociada a SAS.

- La cefalometria y la curva flujo/volumen fueron
anormales en la mayoria de los pacientes con SAS.

- La severidad del SAS se correlaciond linealmente
con el nimero de sintomas positivos en la anamnesis
y con la DMA.
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PROTOCOLO DE ASISTENCIA CIRCULATORIA MECANICA
BALON DE CONTRAPULSACION AORTICO

RESUMEN

El tratamiento del sindrome de bajo gasto
cardiaco, mantiene elevados porcentajes de mortalidad
a pesar de los importantes avances en el tratamiento
farmacoldgico. Por ello, se han realizado grandes es-
fuerzos para mejorar la funcidn ventricular izquierda y
el aporte miocérdico de oxigeno.

Durante afios se han ideado y experimentado
diversos sistemnas de asistencia circulatoria, como dis-
positivos capaces de sustituir o mejorar la funcion car-
diaca. Estos son: la bomba de circulacién extracorpd-
rea, ventriculos artificiales y otros que modifican la di-
némica cardfaca como el balén de contrapulsacion in-
tra-adrtico.

Se revisa la fisiologia, hemodinamia, usos,
manejo y complicaciones en el contexto clinico, asf
como una guia basica para la correcta utilizacién del
balén de contrapulsacion.

Palabras clave: bajo gasto-cardiaco balon de contra-
pulsacion adrtico.

SUMMARY

The treatment of the cardiac low output syn-
drome, remains a high incidence of mortality, besides
the improvements of the farmacological treatments.
That’s why hugh efforts have been made in order to
improve left ventricular function and miocardial oxi-
gen support.

For many years devices of circulatory assistan-
ce had been in experimentation to improve or substitu-
te cardiac function. These are the cardio-pulmonary by-
pass pump, ventricular assistance devices, and others
that modify cardiac hemodynamics as the intra-aortic
balloon pump.

It is a review of phisiology, hemodynamics,
uses, complications in clinical fields, and a basic guide
to the correct utilization of the intra-aortic ballon pump.
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INTRODUCCION

Tradicionalmente el tratamiento del sindrome
de bajo gasto cardiaco como complicacion del infarto
agudo de miocardio, cardiopatia isquémica, sindrome
post cardiotomia, destete de circulacion extracorpdrea,
angioplastia transluminal coronaria o insuficiencia
cardfaca en estado terminal, mantiene actualmente ele-
vados porcentajes de mortalidad a pesar del avance
importante en el tratamiento farmacoldgico.

Sigue siendo ésta la causa mds comin de
mortalidad en pacientes sometidos a circulacién extra-
corpérea o en el postoperatorio de cirugia cardiaca;
por ello se han realizado grandes esfuerzos para mejo-
rar la funcién ventricular izquierda, y aumentar el
aporte de oxigeno al musculo cardfaco. (1)

El tratamiento del bajo gasto se basa en apor-
te de drogas inotrdpicas, como dopamina, dobutamina
y epinefrina, y vasodilatadores, solos o combinados
con sistema de asistencia ventricular mecénica. Ac-
tualmente se dispone de drogas inotrdpicas tipo las in-
hibidoras de fosfodieterasa III como la henoximone,
piroximone, milrinoma y amrinone que combinan ino-
tropismo con efectos vasculares que conducen a redu-
cir la pre y postcarga.

Roiter y colaboradores identificaron varios
factores predictivos para la necesidad de soporte ino-

trépico postoperatorio. Estos son: en orden decrecien-
te: (2)

1. Baja fraccién de eyeccion.

2. Edad avanzada.

3. Dilatacién ventricular evidenciada en el angiogra-
ma.

4. Sexo femenino.
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5. Presion de fin de didstole alta en el ventriculo iz-
quierdo.

Durante afios se han ideado y experimentado
diversos sistemas de asistencia circulatoria como dis-
positivos capaces de sustituir la funcion cardfaca. Es-
tos son: la bomba de circulacién extracorpdrea, ventri-
culos artificiales y otros que modifican la dindmica
cardiaca como el bal6n de contrapulsacién adrtico.

En 1958 Harken (3) defini6 la contrapulsa-
cién como un método por el cual el corazén insufi-
ciente puede ser asistido mediante la reduccién de la
postcarga por un sistema en serie con el corazén. La
descripcion original propuso la extraccién de sangre
en la sistole de una arteria femoral y asi disminuye la
resistencia en contra la cual eyecta el ventriculo iz-
quierdo y su reinfusion por la otra femoral en didstole
para perfundir las coronarias.

En 1962 Maulopoulos, Kolf y Claus presen-
taron estudios en perros con un balén de latex inflable
en la aorta, con malas experiencias clinicas iniciales
por necesidad de una toracotomia para su implante y
frecuentes complicaciones tromboemboélicas. (4)

En 1968 Kantrowitz publicé el uso clinico de
un dispositivo de asistencia ventricular mecénica con
balén intra-adrtico en cinco casos, tres de los cuales
fueron exitosos a largo plazo. (5)

FISIOLOGIA DEL BALON
DE CONTRAPULSACION

Se debe situar en la aorta ascendente por de-
bajo de la arteria subclavia izquierda. Este se insufla y
se desinsufla sincrénicamente con la actividad cardfa-
ca mediante la inyeccién de helio o diéxido de carbo-
no y aspiracion del mismo. Se maneja desde una con-
sola de control que consta de un sistema electrénico
que procesa tres formas de comando. Estas son el elec-
trocardiograma, la curva de presion arterial, la sefial de
marcapasos o en forma automatica.

El balén se infla al comienzo de la didstole
cuando se cierran las vélvulas sigmoideas adrticas, es-
to produce una onda de presién que genera un aumen-
to de la diastdlicia media y un desplazamiento de san-

gre, variable segiin el modelo ya sea de 40 6 60 cc de
helio, del volumen ocupado por €l globo al insuflarse;
aumentando asf la presion de perfusion tisular y el vo-
lumen minuto (6). Se desinsufla inmediatamente antes
de la eyeccion ventricular. Esto produce un vacio vir-
tual que provoca un efecto de tipo “sifon”, por presion
negativa en un sector de la aorta; lo que convierte al
ventriculo izquierdo en el sector de mayor presion mo-
dificando en consecuencia sus condiciones de trabajo.
Asi disminuye progresivamente el volumen residual
del ventriculo izquierdo, con la consiguiente reduc-
cién de la presién de fin de distole. (7)

Presenta ademds un efecto metabélico impor-
tante, ya que la disminucién de los volimenes con que
trabaja el ventriculo izquierdo, modifica el consumo
miocdrdico de oxigeno y el aumento del aporte de oxi-
geno coronario durante la didstole, favorece la recupe-
racién del miocardio izquémico. (8)

El balén de contrapulsacién aértico tiene un
efecto contravertido sobre la vasculatura coronaria
distal. Hay estudios que muestran apertura de las cola-
terales existentes pero no funcionales, sobre todo en
presencia de obstrucciones no significativas. (9)

EFECTOS HEMODINAMICOS DEL BALON
DE CONTRAPULSACION AORTICO

El balén de contrapulsacin adrtico aumenta
la presion diastélica media, el volumen minuto y el
flujo coronario, a la vez que disminuye el volumen sis-
télico del ventriculo izquierdo, el volumen ventricular
izquierdo total, la presion capilar pulmonar, la presién
de fin de didstole, asi como la tensiGn parietal del ven-
triculo izquierdo y la demanda y consumo de oxigeno
miocdrdico.

Las metas bésicas de la contrapulsacion son
la estabilizacion del colapso circulatorio, aumentar el
aporte miocdrdico de oxigeno y disminuir la demanda
del mismo.

La presion adrtica sistlica disminuye, en res-
puesta al desinflado del baldn, al comienzo de la sisto-
le. Sin embargo, debido al inflado diastélico del balén
y al concurrente aumento de la presién adrtica diasté-

EXPERIENCIA MEDICA 12



lica, la presion adrtica media es aumentada durante la
asistencia.

La presion de fin de didstole del ventriculo iz-
quierdo es sustancialmente disminuida por la contra-
pulsacion, con la preservacion del aumento del volu-
men sistélico y la fraccién de eyeccion. Ademds, el
trabajo del ventriculo izquierdo disminuye, correlacio-
nado de manera fundamental con el menor requeri-
miento de oxigeno.

El indice de tensi6n-tiempo (TTI), es el tiem-
po integral de las presiones del ventriculo izquierdo
durante la sistole, el cudl disminuye durante la contra-
pulsacion. El indice de presién diastélica-tiempo (DP-
TI) es el tiempo integral de la presién diastdlica adrti-
ca, que aumenta debido al inflado diastélico del balén
intra-adrtico. La relacion de DPTL.TTI es una medi-
cién substitutiva de la relacién del aporte miocardico
de oxigeno a la demanda miocardica de oxigeno. Esta
relacion se incrementa durante la contrapulsacion de-
bido al aumento en el DPTI y a la correspondiente dis-
minucién de la TTI. (10) (11)

Las dos variables hemodindmicas més co-
minmente monitoreadas durante la asistencia son el
débito cardiaco y la resistencia vascular sistémica. El
efecto de la contrapulsacién sobre el débito cardiaco
es variable debido a las condiciones de la precarga del
ventriculo izquierdo. Por ello no se han demostrado
cambios consistentes del débito cardiaco. (12)

La resistencia vascular periférica es tipica-
mente disminuida debido a presiones venosas centra-
les y diastolicas finales disminuidas.

INDICACIONES PARA EL USO DEL BALON
DE CONTRAPULSACION AORTICO

1. SHOCK CARDIOGENICO:
* Falla mecénica del ventriculo izquierdo.
* Infarto agudo de miocardio.
+ Comunicaci6n interventricular postinfarto.
» Insuficiencia mitral postinfarto.
* Bajo débito postoperatorio.

2. Imposibilidad de destete del paciente de circulacién
extracorporea (CEC).

3. Angina refractaria al tratamiento médico.

4. Angina postinfarto refractaria a tratamiento médico.
5. Arrtimia ventricular isquémica refractaria a trata-
miento médico.

6. Asistencia ventricular en hemodinamia para estudio
0 tratamiento de pacientes de alto riesgo con o sin
shock cardiogénico.

7. Asistencia circulatoria previa, o como puente, al
trasplante cardfaco.

8. Miocarditis aguda con insuficiencia cardfaca.

9. Estabilizacién preoperatoria en pacientes de alto
riesgo antes de la induccién anestésica.

10. En combinacién con otros dispositivos de asisten-
cia mecdnica, como la bomba centrifuga, asistiendo al
corazdn derecho.

CONTRAINDICACIONES

1. Daiio cerebral irreversible.

2. Estado final crénico de enfermedad cardiovascular
no pasible de trasplante cardiaco.

3. Vilvula adrtica incompetente.

4. Diseccién adrtica o aneurisma toracico.

5. Enfermedad vascular periférica severa.

6. Enfermedad cronica terminal no cardiaca.

CONDICIONES CLINICAS PARA EL
FUNCIONAMIENTO DEL BALON DE
CONTRAPULSACION AORTICO

1. Que no existan contraindicaciones formales para su
uso.

2. Pardmetros hemodindmicos no modificables, con
plazo méximo de 90’ y en tratamiento con inotrépicos,
diuréticos y vasodilatadores, tensién arterial media
menor de 60 mm de Hg, resistencia periféricas mayor
a 1800 dinas seg/cm?2, frecuencia cardiaca menor a
120 latidos/min.

3. Que no existan problemas quirtirgicos no resueltos
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como revascularizacion incompleta o sangrado activo.

MANE]JO DEL BALON DE
CONTRAPULSACION AORTICO

En los primeros afios del uso del baldn, su in-
sercion se realizaba mediante diseccion de una de las
arterias femorales. Desde 1980 se comenzaron a utili-
zar catéteres de insercién percutdnea, que facilitaron
su instalacién y por tal motivo universalizaron su uso.

La insercién puede ser monitoreada fluoros-
copicamente. Se debe realizar una incision cuténea su-
ficiente para evitar necrosis por accién mecdnica del
catéter balon. Se punza la arteria femoral con una agu-
ja de angiograffa 18 G, seguida por una guia en J de
0.030 inch, dejando sélo la guia una vez retirada la
aguja. Se pasa un dilatador de 9 french para establecer
una fistula subcutdnea suficiente para el paso del caté-
ter balén. Antes de la insercion del catéter, se debera
medir la distancia que hay entre la femoral elegida y la
posible emergencia de la subclavia izquierda. Se avan-
za con el catéter balon hasta la aorta descendente a tra-
vés de la guia metdlica. La insercion suele facilitarse
mediante leves movimientos de rotacion horaria; pero
si éstos son excesivos pueden distorsionar al bal6n.

El catéter serd conectado a la consola de ma-
nera usual y comenzard la contrapulsacion. En el caso
de tener disecada alguna de las femorales, como suce-
de a veces durante cirugia cardiaca, se realizard una ar-
teriotom{a de 1 ¢cm, se anastomosard una prétesis vas-
cular de dacron de 8 mm, y luego por su interior se in-
troducird el catéter bal6n exteriorizando la misma y
cerrando la piel.

El catéter serd asegurado con sendos puntos a
la piel en el dispositivo pldstico del mismo. Si se pre-
sentan dificultades en la progresién del balén de con-
trapulsacion debera controlarse su paso en el tejido ce-
lular subcutdneo donde normalmente ocurre esta in-
contingencia. Si el catéter no avanza libremente en la
luz arterial se debe tener cuidado en no forzarlo, pues
esto puede deberse a una angulacion de la gufa y un
posible dafio arterial.

Si no progresa:

1. Remover el catéter de la guia.

2. Insertar el dilatador sobre la gufa.
3. Reintentar la colocacion.

El tamaiio del balén a implementar deberd ser:

1. Ligeramente menor a la distancia de la subclavia iz-
quierda y la salida de las arterias renales.

2. E190 6 95 % del didmetro adrtico.

3. Igual al volumen de sangre que uno quiere despla-
zar cada vez que se insufla.

En el Massachussett General Hospital se usa
la siguiente férmula: peso x edad, si esto da méds de
6.000 se usan balones de 50 cc, si es menor de 6.000
se usan balones de 40 cc. Por razones técnicas aqui se
usa en adultos catéteres de 40 cc con 60 cc de infla-
cion. El paciente deberd ser monitorizado hemodind-
micamente mediante catéter de Swan-Ganz. En un co-
mienzo se colocard el balén 1:1 segun el pardmetro a
usar de acuerdo a lo dicho anteriormente y se procede
a evaluar la respuesta del mismo.

REGLAS PARA VALORAR LA CORRECTA
INFLACION Y DEFLACION

Un entendimiento claro en la hemodinamia
cardiaca es crucial para mejorar los beneficios que un
paciente puede lograr con la contrapulsacion. Los tra-
zados de presién adrtica deben ser inspeccionados fre-
cuentemente durante la contrapulsacion y comparados
con trazados de presion sin la asistencia.

La eficacia hemodindmica del baldn es criti-
camente dependiente de la sincronizacién apropiada
del inflado y desinflado del mismo durante el ciclo
cardfaco.

Debe ser evaluado.

1. La onda dicrota deberd tener una morfologia de V
cerrada, con una correcta inflacion.

2. La presion de fin de sistole adrtica balon asistida,
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con correcta deflacién es menor que la balén no asis-
tida.

3. La sistole asistida es menor o al menos igual que la
no asistida. (Ver. Fig. 1)

RECONOCIMIENTO DE UN TIEMPO
INCORRECTO DE INFLACION Y DEFLACION

1. INFLACION TEMPRANA: Se presenta cabal-
gando sobre la sistole anterior. La onda dicrota no se
hace visible por el prematuro levantamiento del au-
mento diastdlico. Las potenciales consecuencias son:
* Aumento de la presion adrtica con el cierre prematu-
1o de las sismoideas adrticas y el vaciado incompleto
del ventriculo izquierdo.

* Puede causar regurgitacién sanguinea el ventriculo
izquierdo.

» Disminucién del out-put cardiaco.

* Aumento del volumen ventricular izquierdo y la pre-
carga. (Ver Fig. 2)

2. INFLACION TARDIA: se manifiesta con una on-
da dicrota que asume la forma plana y sus consecuen-
cias hemodindmicas son:

* Reduccién de aumentacion diastélica.

* Disminucién de la perfusién coronaria y sistémica.
(Ver Fig. 3)

3. DEFLACION TEMPRANA: Se reconoce cuando
la sistole-asistida es mayor que la sistole no asistida y
sus consecuencia son:

* La presion de trabajo en la eyeccion no se reduce.

* Hay robo de la circulacién de zonas de alta presion a
vasos de baja presion con flujo retrogrado. Si esto ocu-
rre en las arterias coronarias se puede desarrollar angi-
na o infarto. Si ocurre en las cerebrales puede desen-
cadenar una crisis isquémica transitoria o accidente
cerebrovascular.

* La reduccion de la postcarga no se produce sincroni-
zadamente con la isovolumétrica sistélica; asi el traba-
jo del miocardio y la demanda de oxigeno no se redu-
cen. (Ver Fig. 4)

AUMENTO

DIASTOLICO
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\

SISTOLE
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I

|
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Fig.2
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Fig.4

SISTOLE
AS| S}'I Do

1

- g PRESION AQRTICA
PRESION AQRTICA DISTOLICA FINAL
DIASTOLICA FINAL SIN ASISTENCIA
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EXPERIENCIA MEDICA 15




4. DEFLACION TARDIA: Se reconoce cuando la
presién de fin de didstole adrtica balon asistida es tan
alta 0 més que la misma no asistida. El ventriculo de-
berd trabajar mds para eyectar en contra de la impe-
dancia que le ofrece el balon. Esto acarrea:

» incremento en el trabajo miocdrdico y el consumo de
oxigeno,

» gran deterioro hemodinamico. (Ver Fig. 5)

AUMENTS
DIASTOLICO

SISTOLE
SIN ASISTENCIA

LENTO
SISTOLE
ASISTIDO
APERIENCIA
ANCHA

PRESION AORTICA
DIASTOLICA FINAL

Fig.5 ASISTIDA

EFECTOS METABOLICOS DE LA CONTRA-
PULSACION AORTICA

En general, la contrapulsacion resulta en me-
nor requerimiento metabdlico, manifestado por un au-
mento de la concentracion de glucosa y del metabolis-
mo aerdbico, que se evidencia por niveles de lactato
disminuidos. (13) Esto, ademé4s, se ha comprobado a
nivel coronario por Mueller et al. (14)]

Estos cambios son asociados con aumento
sustancial de presiones diast6licas y presiones arteria-
les medias, del débido cardiaco, y del flujo coronario.
La frecuencia cardfaca disminuye, como asi también
la demanda de oxigeno miocérdica.

La mejorfa hemodindmica y la estabilizacién
circulatoria también resultan en la mejor perfusion de
otras dreas vasculares, evidenciado por el aumento del
flujo cerebral, de la diuresis y la resolucién de la aci-
dosis. (15)

USO DE ANTICOAGULACION

Si no existen contraindicaciones, se puede ad-
ministrar anticoagulacién luego de la insercién del ba-
16n. Esta puede aumentar el riesgo de complicaciones
hemorragicas, pero disminuye el riesgo de trombosis.
Se utiliza heparina endovenosa con una dosis necesa-
ria para mantener el TTPK entre 607-75”. Debe sus-
penderse, si es posible, antes de la extraccion del ba-
16n.

DESTETE DEL BALON DE
CONTRAPULSACION AORTICO

Se considera el destete del balon de contra-
pulsacién sdlo ante una situacién hemodindmicamen-
te estable. Los pardmetros deben tenerse en cuenta so-
lo cuando el paciente los mantiene con requerimientos
inotrépicos bajos y no se administren vasopresores.
Estos son:

* PARAMETROS CLINICOS:

Deberén estar correctas la gasometria, el vo-
lumen de liquidos, la temperatura, el ritmo cardiaco, la
hemoglobina, el hematocrito y los electrolitos.

2. La diuresis horaria debe ser mayor a 0,5 cc/kg.

* PARAMETROS HEMODINAMICOS:

1. Presion arterial sist6lica mayor de 90 mm de Hg.
2. Presi6n arterial media mayor de 70 mm de Hg.

3. Indice cardfaco mayor a 2,1 1/min/m?2.

4. Resistencia vascular sistémica menor a 2100 di-
nas/’/cm?2.

5. Presion en cufia de capital pulmonar debe ser menor
a 18 mm. de Hg.

Las mediciones se inician con el balon apaga-
do por unos instantes. Si la presion arterial se mantie-
ne por arriba de 90 mm de Hg y la de auricula izquier-
da menor de 18 mm Hg se comienza con el siguiente
esquema:

- A las tres horas, si el indice cardfaco se mantiene por
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arriba de 2,1 I/min/m2 y la presién de auricula izquier-
da por debajo de 18 mm de Hg, se pasa a la modalidad
1:2.

- Ala cuarta hora, si el indice cardiaco estd por arriba
de 2,1 I/min/m2, la presién de auricula izquierda me-
nor de 18 mm de Hg y la presién arterial mayor de 100
mm de Hg se pasa a la modalidad 1:3.

- Si ala quinta hora, esta sigue sin cambios, recién alli
se planteard la extraccion.

EXTRACCION DEL CATETER

Se debe realizar con un méximo de deflacién
del mismo. Esto se logra desinsuflando més de lo pre-
visto.

Si el catéter fue puesto por puncién se extrae
la vaina y el catéter con maniobras suaves, ejerciendo
presién en el sitio de puncién, por lo menos 30’ o el
tiempo necesario para la hemostasia.

Si se utilizé diseccién se debe realizar un
campo quirdrgico, apertura de la incision cutinea e
idenficacion de la arteria. La extraccion del catéter de-
be realizarse prolijamente ligando el injerto a nivel de
la anastomosis, controlando la perfecta hemostasia y
luego cerrando nuevamente la incision.

COMPLICACIONES

1. ISQUEMIA DE LAS EXTREMIDADES

* Evaluacion
- Evaluar pulsos distales, color, temperatura
y llenado capilar cada 30 durante 2 hs.
y después cada 2 hs.
- Monitorear la diferencia de temperatura
en los dedos de los pies.

* Prevencion
- Usar el balén sin camisa si estd indicado
o usar la camisa del tamafio més pequeiio.
- Recordar que son factores de riesgo:
mujeres, diabéticos, personas con
enfermedades vasculares periféricas.
- Escoger la extremidad con el mejor pulso.

* Opciones para el tratamiento
- Remover la camisa y monitorear
por sangrado.
- Usar lidocaina subcutdnea en caso de
espasmo arterial.
- Cambiar el lado de insercién a la otra
extremidad.

2. SANGRADO EXCESIVO DEL AREA
DE INSERCION

¢ Evaluacion
- Observar si se produce sangrado o
hematoma anterior o posterior a su
colocacion.

* Prevencion
- Técnica de insercion cuidadosa.
- Monitorear la terapia de anticoagulaci6n.
- Prevenir tensién o movimiento del balén
[catéter en el drea de insercién.

* Opciones para el tratamiento
- Aplicar presion.
- Asegurar el flujo distal.
- Reparacion quirtrgica.

3. TROMBOCITOPENIA

* Evaluacion
- Efectuar recuento de plaquetas diariamente.

* Prevencion
- Evitar heparina excesiva.

* Opciones para tratamiento
- Reponer plaquetas cuando sea necesario.

4. INMOVILIDAD DEL BALON DE
CONTRAPULSACION

* Evaluacién
- El baldn/catéter adrtico no se debe dejar

EXPERIENCIA MEDICA 17



inmévil en el paciente por més de 30 min.
- Observar el movimiento del balén en el
indicador, en la cdmara de seguridad

o en la pantalla.

- Observar el aumento diastélico.

* Prevencion
- Mantener un punto de disparo adecuado.
- Asegurar que el baldn esté en movimiento.
- Si no se puede inflar el balon/catéter con
la méquina, inflarlo y desinflarlo
manualmente usando una jeringuilla con
una llave de tres vias una vez cada 3-5 min.

* Opciones para tratamiento
- Restitucion de la asistencia o extraccién
del balén si éste permanece inmé6vil por
més de 30 min.

5. FUGA EN EL BALON

* Evaluacién
- Observar por sangre en el tubo conector
del bal6n, alarma de baja aumentacion,
y pérdida de gas o la alarma del balén/catéter.

* Prevencion
- No remover el balén/catéter de la
bandeja hasta el momento de insertarlo.

* Opciones para el tratamiento
- Si se observa sangre en el tubo de
extension, desconectar el balén de
la miquina inmediatamente.

6. INFECCION

¢ Evaluacion
- Observar el drea de insercidn.
- Cultivo de sangre en caso de sintomas
de infeccion.

¢ Prevencion
- Utilizar técnicas estériles durante la

insercién y el cambio de vendajes
de acuerdo a los protolocos de control
de infeccidn.

* Opciones para tratamiento
- Antibiéticos.

7. DISECCION AORTICA
* Evaluacién
- Evaluar el dolor entre los omdplatos.
- Hematocrito diario.
- Si se sospecha, un aortograma estd indicado.

* Prevencion
- Insercién del balén/catéter sobre la
guia con el control fluoroscépico.

- Opciones para tratamiento
- Remocion del balén.
- Reparacién quirdrgica.

8. SINDROME DE COMPARTIMIENTO
DESPUES DEL RETIRO DEL
BALON/CATETER

* Evaluacion
- Observar la extremidad por inflamacién
y/o endurecimiento.
- Medir la pantorrilla.
- Monitorear la presién interstisial.

Prevencion
- Usar un balén mds pequefio/camisa
si es apropiado.
- Mantener presiones osméticas
coloidales adecuadas.

* Opciones para tratamiento
- Fasciotomia si es necesaria.

EXPERIENCIA MEDICA 18



BIBLIOGRAFIA

1. Doyle A, Achac D. Et al. Treatment of perioperative low cardiac
output syndrome. Ann Thorac. Surg. 59:53, 1995.

2. Royster R.L., Butterworth A, Et al. Preoperative and intraope-
rative predictors of inotropic support and long term outcome in
patients having coronary artery By Pass grafting. Anesth Analg.
72:729-36, 1991.

3. Harken, D. Assisted circulation - Ill European Cong. Cardiol.
Brussels. 1958.

4. Moulopoulos S. Kolff W. Et al Diastolic ballon pumping {with
carbon dioxide) in the Aorta A mechanical assistance to the fai-
ling circulation. Am. Heart. J 63:669, 1962.

5. Kantrowitz A., Akutzu T. Et al. A clinical experience with im-
planted mechanical auxiliary ventricle. JAMA 197:527, 1964,

6. Bolooki H. Physiology of balloon pumping in clinical applica-
tion of intra-aortic balloon pump. Futura Publishing co. MT Kisco.
N.Y. Second edition 1984:57-90.

7. Powell WJ: Dagget WM. Et al Effect of intra-aortic ballon coun-
terpulsation on cardiac performance, oxygen consumption and
coronary blood flow in dogs. Circ. Res. 26:753-764, 1970.

8. Williams DO, Koprr KS. El al The effect of intra-aortic ballon
counterpulsation on regional myocardial blood flow and oxygen
consumption in the presence of coronary artery stenosis in pa-
tients with unstable angina. Circulation 66:593-597, 1982.

9. Port SC, Patel S. Et al Effect of intra-aortic ballon counterpul-
sation of myocardial blood flow in patients with severe coronary
artery disease. JACC 3: 1367-1374, 1984.

10. Buckberg GD, Fixler DE. Et al Experimental subencoardial is-
quemia in dogs with normal coronay arteries. Circ. Res. 30:67-81;
1972.

11. Phillips PA, Marthy AT, Miyamoto Am. Et al A clinical method
for detecting subendocardial isquemia afeter cardiopulmonary By
Pass. J. Thorac. Cardiovasc. Surg. 69:30-41, 1975.

12. Talpins NL, Kapke DC, Goetz rh. Et al Counterpulsation and
intra-aortic ballon pumping in cardiogenic shock. Circulatory dy-
namics. Arch Surg. 97:991-999, 1968.

13. Masters TN, Halbold NB, Hall DG. Et al. The metabolic effect
of intra-aortic balloon counterpulsation on isquemic and no is-
quemic myocardium during acute myocardial infarction. Cooll.
Works Cardiopulm. Dis. 21:10-26, 1977.

14. Mueller H, Ayres SM, Conklin EF. Et al. The effect of intra-aor-
tic balloon counterpulsation on cardiac performance and meta-
bolism in shock associated with acute myocardial infarction. J.
Clin. Invest. 50:1835-1900, 1971.

15. Wesler RC, Morgan DB Effect of continuous intra-aortci ba-
lloon counterpulsation inflation in canine open chest cardiopul-

monary resuscitation. Crit. Care Med. 18:630-633, 1990.

El dia mas irremediablemente perdide
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CANCER DE TIROIDES *

RESUMEN

Se presenta un paciente con cdncer de tiroides
y metéstasis 6seas multiples diseminadas. Se detalla el
cuadro clinico y los estudios complementarios hasta
llegar al diagndstico confirmado histolégicamente. Se
lo clasificé como céncer tiroideo primario papilar sub-
tipo folicular con compromiso ganglionar. Estadio TV
(T4 N1 M1). Fue tratado con exéresis total de la gldn-
dula y I 131. Se obtuvo una apreciable mejoria.

Palabras clave: Cdncer de tiroides

SUMMARY:

A patient with thyroid carcinoma with disseminated
bone metastasis is presented. The clinical manifesta-
tion and the auxiliary procedures for a diagnosis are
discussed. The histological diagnosis was obteined th-
rough a biopsy puncture. It was staged as a papilar pri-
mary thyroid carcinoma (stage IV T4 N1 M1). The to-
tal removal of the gland followed with administration
of I 131, was the treatment. A fairly good result was
obteined

Key words: Thyroid carcinoma.
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Caso Clinico

Paciente de sexo femenino de 64 afios de edad, deriva-
da para el estudio de una masa tumoral de tejido blan-
do paravertebral izquierda que segtin la resonancia nu-

clear magnética era invasiva a nivel de las vértebras
L3, L4, L5.

La paciente tenfa antecedentes de lumbalgia crénica
de 15 afios de evolucion la que se habia exacerbado en
el dltimo afio. Quince dias antes de la consulta habfa
tenido un déficit neurolégico en miembros inferiores
que le impedia la marcha.

Presentaba antecedentes de hipotiroidismo tratado con
T3.

Al examen fisico mostraba un agrandamiento tiroideo
del 16bulo derecho, irregular y pétreo. adenopatia pe-
quefia, dura y adherida en la regién inferior de cadena
cervical anterior. Una masa visible, palpable y sensible
a nivel paravertebral lumbar derecha de 19 por 12 cm.
Ademds presentaba hipotrofia de cuadriceps izquier-
do; arreflexia patelar y aquiliana izquierda; parestesias
en territorio de L3 y L4 del lado izquierdo y disminu-
cién de la abduccién del hombro derecho.

Se realiz6 radiografia de hombro derecho donde se ob-
servaba una imagen osteolitica de 6 por 4,5 cm en did-
fisis humeral derecha compatible con proceso metas-
tasico. Centellografia 6sea con Tc 99 mostrando muil-
tiples dreas hipercaptantes del isétopo localizadas en
parietal derecho, himero derecho, costillas, omdplato,
vértebras lumbares 3¢, 4* y 5% articulacién sacroiliaca
y tercio superior del fémur derecho todas compatibles
con metdstasis dseas. _

Se realizé puncién de la masa sacroilear y puncién del
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nddulo tiroideo mostrando carcinoma papilar de tiroi-
des. La inmunohistoquimica para tiroglobulina fue po-
sitiva confirmando la presencia de un carcinoma tiroi-
deo primario.

Se realizd tiroidectomia total siendo el diagnéstico de-
finitivo de carcinoma papilar de tiroides subtipo histo-
16gico folicular con compromiso de los ganglios peri-
capsulares y mediastinicos. Posteriormente a la abla-
cién quirtrgica recibié [ 131 en dosis terapéuticas.

Naturaleza nodular de la tiroides

Histoldgicamente la gldndula tiroides estd formada
por foliculos de células que encierran liquido coloidal
, rodeados por una rica red capilolinfitica . A su vez la
glandula estd inserta en una topografia conformada
por una verdadera malla vdsculo - linfafica . Las es-
tructuras vecinas son 4reas expuestas a involucrarse
con ¢l paso de los afios en variados eventos inflamato-
rios - infecciosos locales o sistémicos ( istmo de las
fauces, oido, amigdala, adenoides, senos maxilares,
etc. ). Sin embargo, atn no se ha podido demostrar
cual es la importancia de dichos eventos en la apari-
cién de la patologia tiroidea que podria involucrarse
en episodios inflamatorios inmunolégicos por conti-
guidad.

La prevalencia de patologia tiroidea nodular varfa de
acuerdo al método de diagndstico utilizado Estudios
epidemioldgicos so-

una alta prevalencia de micronodularidad en la evolu-
ci6én natural de la glandula tiroidea.Se ha visto que en-
tre un 5 y un 10% de la poblacién de EEUU desarro-
lla bocio nodular palpable con un didmetro mayor de
1 cm (2).Sin embargo series ecograficas o estudios de
palpacién en autopsias demuestran la existencia de al-
rededor de un 25% de nédulos adicionales con menos
de 1 cm de didmetro cifra que se eleva a un 45% cuan-
do se utilizan estudios histologicos post-quirtrgicos o
de autopsia. (3) En el estudio Framingham (4) con un
seguimiento a 5127 pacientes por método palpatorio
se detectaron 6,4 % de bocios nodulares en mujeres y
1,3% en hombres. Durante un periodo de seguimiento
de 15 afios hubo un 1,3% de nédulos nuevos.

Laedad es uno de los factores determinantes del ries-
go de padecer bocios nodulares, siendo en nifios del
0,05 al 1.8 %, elevandose en la 6° década al 50 %
mientras que en la 9* década es del 80 % en mujeres y
del 65 % en hombres. (3) (5)

Existen otros grupos de riesgo como la multiparidad
donde se ha demostrado una prevalencia del 25 % de
bocios nodulares por ecografia mientras que esta cifra
cae al 9.4 % en mujeres nuliparas (6).

Cancer de tiroides

Segtin la reuni6n consenso de la Organizacién Mun-
dial de la Salud de 1991 el carcinoma papilar presenta
la mas alta prevalencia (80 % ) entre los cénceres de

bre més de 23 mil Tabla I: Clasificacion de la OMS, del cdncer papilar tiroideo em subtipos
pacientes (1) de- histolégicos de acuerdo a comportamientos biolégicos.
mostraron la existen-
cia de un 18 % de ti- Tipos de cdncer papilar Subtipos Histologicos
roideopatias de las | [70% [ Ca papilar usual
cuales el 40 % co- | |10% |Ca papilar capsulado de buen
rrespondian a bocios pronostico

p : 20% | Ca papilar de mayor 10% subtipo folicular
nodulares. Estudios agresividad y mortalidad 4% tall cells (25% de mortalidad a los 10 aftos)

. . gr .
poblacionales reali- 3% difuso escleroso
) o
zados con métodos f,’/{’ oxiffio :
de diferente sensibi © OtT0S |Colurmnar (90% de mortalidad a los 10 afios) ;
: Células claras; Insular; Lipomataso;

lidad  demuestran Trabecular.
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tiroides seguido por ¢l carcinoma tiroideo indiferen-
ciado ( 10 % ), el folicular (5 % ) y el medular (5%).
La OMS reclasificé el céncer papilar tiroideo en sub-
tipos histoldgicos con diferentes comportamiento bio-
l6gico (tabla 1)

La presencia de nodularidad representa riesgo de cén-
cer tiroideo. Existen ciertos datos en la valoracién cli-
nica y en la evaluacion por métodos complementarios

mente iodadas. (10)

El cdncer papilar de tiroides se puede presentar como
ndédulo tnico ( 9-25 % ) o en forma multinodular ( 5-
13 % ) y en ocasiones puede debutar con metdstasis
ganglionar regional ( 25-35 % ) (12), siendo la via lin-
fatica la forma de diseminacién més frecuente Sin em-
bargo, es posible también encontrar compromiso de

de la poblacién con
bocios  nodulares
que arrojan datos su-

Tabla II: Evaluacién Clinica de n6dulos tiroideos solitarios.
Elementos clinicos sugestivos de Ca tiroideo.

gestivos de cincer f::r:e;(;tos c:ilin;':;os Probabilidad de ser Ca Grados de sospecha
.. e E y > de 60 afios.
t1r01§/eo. En la, po- e Sexo masculine> 1% Baja
blacién con ndédulo femenino
palpable el riesgo de
malignidad va de un * Historia familiar.
74110 %. (8) E e Irradiacién local. 14% Moderada

4 o.( ) ng(?— o Agrandamiento répido.
neral se podria decir e Textura firme y dura.
que los nifios o ado-
lescentes y adultos * Adherido & estructuras

- vecmas.
mayores de 60 E}HOS’ ¢ Sintomas compresivos. 71-100% Alta
de sexo masculino , o Linfoadenopatia.
con nédulo duro, fir- o Crecimiento bajo
tratamiento.

me y adherido al te-

jido  circundante,

* Modificado de Werner and Inghar’d “The thyroid”, 7° edition 1996, 83; 967.

sintomdtico 'y con
linfadenopatia regional representa el grupo de mayor
riesgo de padecer carcinoma tiroideo ( tabla II )

La presencia de crecimiento del nédulo bajo trata-
miento con hormona tiroidea es sugestivo de maligni-
dad .También lo es el antecedente de irradiacion exter-
na de cabeza y cuello con 200 a 1000 r lo qué incre-
menta el riesgo entre 2 a 6 veces cuando se compara
con personas no irradiadas. Esto produce un pico en la
incidencia de cdncer tiroideo , 15 a 30 afios después de
la exposicién. Un ejemplo de esta situacién lo repre-
senta el accidente nuclear de Chernobyl de mediados
de la década del 80 que produjo un incremento en la
incidencia de esta patologfa de entre 4 a 7 veces en
adultos y hasta 30 veces en nifios (9). También se ele-
va la incidencia en regiones que utilizan dietas amplia-

drganos vecinos por invasion por contiguidad o a dis-
tancia como las metédstasis pulmonares que se en-
cuentran en un 4 % de los carcinomas papilares como
forma de presentacion. La mitad de las metdstasis a
distancia son en pulmén , el 25 % en huesos , el 15 %
combinadas en ambos 6rganos y el 10 % en SNC y
partes blandas. (11)

Diagnéstico de cancer de tiroides

Es importante tener presente que mediante palpacion
solo es posible reconocer la presencia de nédulos tiroi-
deos mayores de 1 cm de didmetro, denomindndose
microcarcinomas papilares los menores de dicho ta-
mafio y ocultos los que son detectados incidentalmen-
te como en el caso de las autopsias (2-36 %. (13) En la
mayor parte de los casos los carcinomas tiroideos pa-
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pilares son multicéntricos.

La utilizacién de métodos complementarios ayuda a
mejorar la capacidad diagndstica del carcinoma tiroi-
deo. Mediante ecografia es posible detectar la presen-
cia de nédulos que por sus caracteristicas de ecorre-
fringencia permiten orientar el diagndstico categori-
zéndolos en solidos, quisticos o mixtos. Se considera
de bajo riesgo de malignidad la presencia de nédulos
quisticos de menos de 3 cm de didmetro con un halo
periférico de seguridad y con microcalcificaciones.
Por otra parte la ausencia de dicho halo alrededor de
nddulos solidos con bordes irregulares y la presencia
de macrocalcificaciones o cuerpos de psamomas eleva
el riesgo de malignidad. En nddulos mixtos o quisticos
mayores de 3 cm se detectaron un 26 % de casos ma-
lignos. (2)

Los n6dulos con criterio de reduccién con terapéutica
supresiva con hormona tiroidea encuentran en la eco-
grafia un buen método de seguimiento semestral para
detectar variaciones en el tamaiio.

El estudio ecogréfico puede ser complementado por el
uso de la centellografia con I-131, o el Tc 99 sesta-
mibi. Con los métodos isotdpicos es posible diferen-
ciar las caracteristicas de los nédulos de acuerdo a su
capacidad para captar el radiois6topo, asi ,los nédulos
frios presentan mayor riesgo de malignidad respecto a
los nddulos calientes (20 % vs 4 % respectivamente )
. La centellografia con 1-131 estd indicada en el perio-
do post-quirdrgico para determinar la presencia o au-
sencia de glandula tiroidea remanente , para el diag-
nostico de lesiones metastdsicas persistentes o recu-
rrentes localizadas en el cuello o en otros 6rganos. Ac-
tualmente se ha comenzado a utilizar ademds del I-
131, el Ta-201 y el Tc 99 sestamibi.

El estudio de la citologia del nédulo mediante puncién
con aguja fina representa el método especifico para el
diagnéstico del cdncer papilar. Posee una elevada sen-
sibilidad , 83-99 % y una especificidad del 70-90 %.
Los estudios con puncién indican un hallazgo de né-

dulos malignos del 1 al 10 % , benignos del 53 al 90
%y alrededor de un 20 % de muestras sospechosas o
insuficientes , de las cuales en un 25 % de los casos re-
sultan positivas para malignidad. Para mejorar la pre-
cisién de la técnica se requiere obtener un mayor nd-
mero de muestras y una guia ecografica experimenta-
da . Esta técnica no es apropiada para detectar el cdn-
cer tiroideo folicular porque la histologfa no exhibe
los signos diagnésticos especificos que son la invasion
ala cdpsula y a los vasos sanguineos periféricos.

Seguimiento post-tiroidectomia

Después de la realizacion de la tiroidectomia total se
dispone de dos métodos para el seguimiento de la neo-
plasia tiroidea : el centellograma corporal total con I
131 y la determinacién sérica de tiroglobulina, ambos
complementarios. El centellograma corporal total de-
be realizarse 30 a 40 dias post-tiroidectomia total y su
utilidad proviene de evidenciar dreas iodocaptantes ,
localizarlas anatémicamente , y cuantificar la capta-
cién de iodo de dichas dreas.

La tiroglobulina es un marcador sérico, predictor muy
sensible de reactivacién neoplésica. Tiene un 100 %
de especificidad y un 98 % de sensibilidad.Es una glu-
coproteina citoplasmatica tiroidea de sintesis controla-
da por el eje hipotdlamo-hipofisario. Su sensibilidad
mejora si se la dosa bajo tiroidectomfa total , post-do-
sis ablativa de remanente tiroideo, con suspensién de
tratamiento supresivo ,ya que en el 20 al 35 % de los
pacientes bajo tiroxina se frena la produccién de tiro-
globulina por el tumor dando falsos negativos . Debe
realizarse simultdneamente el dosaje de anticuerpos
anti-tiroglobulina puesto que interfieren en la medi-
cion de Tg.

Tratamiento post-tiroidectomia

La descripcién quirtrgica de la regionalizacion del tu-
mor y el informe andtomo-patolégico del tipo y subti-
po histolégico con los grados de diferenciacién per-
miten estadificar el tumor y adecuar la terapéutica y el
seguimiento segun estadio. (Tabla IIT)
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Tabla I11 o Estadios del Cancer Papilar Tircideo
* Local Regional Distante
1 1 I IV
Tl<tem T2>1em<4cm T4 (extensién del
T3>4cm tumor fuera de la
cépsula)
N o N1 Ni
Mi
¢ Conducta Terapéutica segin estadio
Tiroidectomia total NO: Tiroidectomia total(TT) | TT con vaciamiento | TT con vaciamiento
N1I: TT con.vaciamiento ganglionar ganglionar
Ablacién de remanente | NO Ablacién del remanente | Dosis terapéutica | Dosis terapéutica de
tiroideo con I131 con I131 de I131, ablativa de | I131, ablativa de
N1 dosis terapéuticas de [131 | metéstasis regional |metdstasis distantes
#4 [131 30-80 meci I131 100-175 mci 1131 150-200 mci T131 200 mci 0 mas

o Seguimiento segin estadio

Barrido Corperal Total

Barrido Corporal total post dosis terapeutica de I131

Dosis supresivas con
hormona tiroidea

Frenar TSH con dosis supresivas de hormona tiroidea

Tiroglobulina a los seis
meses y luego cada doce

meses meses

Barrido corporal total con dosaje sérico de tiroglobulina a Ios 6 meses.
Con remisi6n: repetir cada 12 meses. Sin remisién: repetir cada 6

* T: tumor primario. N: adenopatias regionales metastizadas ( cervical y supra

clavicular). M: met4stasis distantes.
** Los rangos de dosis terapéuticas de 131
grado de diferenciacion histolégica del tumor.

Modificado de Werner and Ingbar’d “The Thyroid 7° edition 1996; 80, 925-928.

varia de a cuerdo a edad del paciente y al

Son indicadores de riesgo de enfermedad progresiva
los estadios tres y cuatro y la subclase histolégica con
pobre 0 moderada diferenciacion .

El caso clinico presentado fue clasificado como esta-
dio IV ( T4 N1 M1 ). Recibi6 dosis terapéutica ablati-
va de metéstasis con I 131. El primer control de segui-
miento se realizé a los 6 meses con un dosaje de tiro-
globulina alta y barrido corporal total con I 131 posi-
tivo, ambos marcadores de actividad neoplasica me-
tastdsica, recibiendo una segunda dosis terapéutica de
[131.

Junto a la estrategia diagndstica y a la correcta con-
ducta terapéutica el seguimiento estricto del paciente
mejora el prondstico. El primer control post dosis te-
rapéutica de I 131 se realiza a los seis meses, en remi-
sién el seguimiento es anual, mientras que sin remi-
sion es semestral. De persistir tiroglobulinas altas se
dan dosis adicionales semestrales de I 131 ablativas
siendo la dosis acumulativa maxima de 700 a 1000 mi-
licuries.
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Tema Prdctico-Angilogia
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TEMAS DE ANGIOLOGIA

I) Trombosis venosa profunda aguda.
II) Isquemia aguda de los miembros.

En numeros anteriores de Experiencia Médica (1997,
15(3) : 200 y (4) : 258) explicamos las razones que nos
indujeron a desarrollar una serie de tépicos angiolégi-
cos de interés general, por lo que sugerimos su lectura.
Nos ocuparemos hoy de dos que consideramos de par-
ticular trascendencia, tanto por su frecuencia como por
su severidad potencial.

I) Trombosis venosa profunda aguda ( TVPA):

El procedimiento diagnéstico sugerido se aplica a la
mayoria de las TVPA y se basa en el poder discrimi-
natorio de los nuevos métodos para la medicién del
dimero D.

Este es un producto de degradacién de la fibrina ; su
presencia en concentraciones elevadas indica que en
algun lugar del organismo se han depositado canti-
dades anormales de fibrina con ulterior lisis por plas-
mina. De tal definici6n se desprende que se trata de un
test inespeci fico, ya que muchos procesos trauméti-
cos, inflamatorios, neopldsicos o que producen
extravasacién sanguinea pueden elevar la concen-
tracion de dimero D. Por lo tanto, su positividad per-
mite concluir solamente que podria existir una
TVPA, cuya presencia debe ser confirmada por méto-
dos especificos.

El gran valor de la determinacion de dimero D reside
en su capacidad de excluir una TVP lo que requiere
procedimientos con 100% de sensibilidad. Hasta hace
relativamente poco los tinicos que satisfacian este req-
uisito se basaban en la metodologia ELISA (Enzyme
linked immunosorbent assay) que requieren oper-
adores especializados, son caros, y no proporcionan
resultados rdpidos, imprescindibles para la toma de

(1) Jefe de la seccidn de angiologia - Hospital Privado.
(2) Fellow de la seccion angiologia - Hospital Privado.
(3) Adjunto interino de angiologia - Hospital Privado.

SECCION ANGIOLOGIA - HOSPITAL PRIVADO,
Autores: Dr.Alberto Achaval (1), Dr. Algjandro Avakian (2),
Dr. Aldo Tabares (3) y Biol. Silvia Carricart {4).

decisiones. Afortunadamente, se han desarrollado
determinaciones rdpidas, de menor precio, y que satis-
facen el requisito bdsico de no proporcionar resultados
falsos negativos. De acuerdo con una publicacién
reciente (Freyburger G et al. D-dimer strategy in
thrombosis exclusion. Thromb and Haemost 1998; 79:
32) el Vidas D- dimer bioMerieux, que es un ELFA
(Enzyme linked fluorescent assay), parece ser el
mejor. Siendo ésta un drea de muy réapido desarrollo es
probable que en el futuro préximo se disponga de otras
técnicas igualmente eficientes.

En un grupo de 100 pacientes hospitalizados consecu-
tivos (Freyburger et al), ésta permiti6 descartar rapida-
mente una TVPA en 19. Esta cifra seria probablemente
superior en sujetos ambulatorios con una menor preva-
lencia de procesos que pueden causar elevaciones del
dimero D. Su falta de especificidad requiere la ejecu-
cién de procedimientos diagnésticos confirmatorios
en los demas, siendo la ecografia Doppler el de
primera linea.

Es éste un procedimiento complejo que requiere
instrumentos de elevado precio y operadores experi-
mentados. La negatividad del test para dimero D per-
mite prescindir de la ecografia Doppler en un nimero
pequefio pero significativo de casos, lo que es muy
ventajoso, tanto por la reduccién de costos, como por
la liberacién para otros menesteres de ecografos y de
ecografistas , recursos escasos y muy solicitados.
Conviene mencionar que antes de confiar en los resul-
tados de una técnica para la investigacién del dimero
D, su sensibilidad debe ser corroborada en cada labo-
ratorio por medio del estudio de un nimero apropiado
de pacientes, en quienes el diagndstico de TVPA se
haya establecido por métodos objetivos.

No existe todavia suficiente experiencia con pacientes
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embarazadas, por lo que no debe utilizarse el dimero
D para excluir TVPA en estos casos.

Sino se dispusiera de esta técnica se debe llevar a cabo
una ecografia Doppler en todo paciente sospechado de
padecer una TVPA.

La ecograffa Doppler es un procedimiento cuyos
resultados dependen criticamente de la experiencia del
operador y de su vocacion para invertir el tiempo
necesario para que los resultados sean confiables.
Como dijimos en una nota previa, ésta no es una dis-
ciplina para autodidactas ni para apresurados: 1)
Durante el periodo de aprendizaje el futuro ecografista
debe analizar criticamente sus resultados a la luz de
flebograffas correctamente realizadas. La utilidad de
tal correlacién persiste indefinidamente, atin para
operadores de gran experiencia. 2) Si bien en algunos
casos se puede establecer el diagndstico de TVPA en
pocos minutos, en otros se tarda mucho en encontrar
un trombo cuya exclusion requiere siempre una explo-
racion paciente y meticulosa. Ademds el operador
debe estar siempre atento con el fin de reconocer otros
procesos patoldgicos que pueden simular una TVPA, o
estar asociados con ella.

Cuando la ecograffa Doppler es negativa en pacientes
sintomdticos y/o sometidos a un elevado riesgo de
TVPA, la repeticién del procedimiento con algunos
dias de intervalo, con frecuencia permite confirmar o
excluir la presuncién diagnostica.

Algunos territorios venosos no pueden ser explorados
por medio de ecografia Doppler: 1) Para las TVPA
encefdlicas la tomograffa axial computada (TAC)
puede proporcionar informacién indirecta, pero la téc-
nica de eleccién es la resonancia nuclear magnética
(RNM). 2) Las oclusiones de la cava superior y del
tronco venoso braquiocefdlico izquierdo se diagnosti-
can por la evaluacion funcional de sus tributarias, pero
las trombosis suboclusivas de los primeros pueden
escapar deteccion. 3) Si bien las venas mesentéricas
superior ¢ inferior pueden ser evaluadas reproducible-
mente en muchos casos, en otros la obesidad o la ocu-
pacion del intestino por gases, liquidos o heces, hacen
dificil la exploracién. Elileo es la regla en la trombo-

sis venosas mesentéricas extensas, lo que hace imposi-
ble la exploracion con ultrasonidos.

Cuando la ecografia Doppler no pueda ser realizada, o
cuando sus resultados sean dudosos, se impone la con-
sulta con el especialista, quien estd mds capacitado
para seleccionar con prudencia métodos diagndsticos
alternativos como flebografia, TAC o RNM, de costo
elevado y no siempre inocuos. Una alternativa cficaz
y poco costosa es repetir la ecografia Doppler a inter-
valos apropiados, siempre que se considere que la
demora en establecer un diagndstico definitivo no
afectard adversamente el prondstico.

Podré sorprender la indicacién de flebografia en una
paciente embarazada, pero existe evidencia de que uti-
lizando proteccién para el feto, la radiacién que recibe
es de poca magnitud y se ve compensada por la pre-
cision de la informaci6n obtenida.

II) Isquemia aguda de los miembros:

Las causas mas frecuentes son traumas, émbolos o
trombos que complican arteriopatias preexistentes.
Por ello la evaluacion inicial del paciente debe incluir
la busqueda de fuentes de émbolos, teniendo ademas
siempre presente la posibilidad de diseccién arterial,
entidad proteiforme que no seré diagnosticada si no se
la busca sistematicamente.

Se requiere un émbolo voluminoso para producir
isquemia aguda de un miembro, lo que limita el diag-
néstico diferencial. Entre los émbolos cardioarteriales
cabe mencionar los paradojales, los micéticos y los
asociados con mixomas o trombosis de cavidades
izquierdas. Los de origen arterial se limitan a los orig-
inados en aneurismas ya que los demds son pequefios.
Dependiendo de su naturaleza, el tratamiento de la
fuente de la embolia puede preceder, acompafiar o
seguir al de la isquemia aguda.

Cuando ésta es potencialmente reversible, la conducta
dependera de si existen o no contraindicaciones para el
uso de heparina y de fibrinoliticos. Si no estuviera
contraindicada, la heparina debe ser administrada pre-
cozmente, antes del procedimiento instrumental, cuya
naturaleza dependerd de las circunstancias y de la
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experiencia previa del operador. Idealmente se debe
continuar la heparina durante la operacién y durante
un lapso prudencial del periodo post operatorio.

Los fibrinoliticos por via sistémica son casi siempre
ineficaces. Por el contrario, cuando la oclusion es
reciente, su uso regional (The STILE trial. Ann Surg
1994; 220: 251-268) puede hacer innecesaria la
cirugfa en muchos casos. Aun cuando el paciente deba
ser intervenido por persistencia de la isquemia, la lisis
regional previa con frecuencia facilita la resolucion
del problema con un procedimiento de menor enver-
gadura, incrementando las probabilidades de éxito y
reduciendo las complicaciones.

Para que la lisis regional sea eficaz el fibrinolitico

debe ser inyectado dentro del trombo, preferible-
mente por medio de catéteres de extremo cerrado y
con miltiples perforaciones laterales, que hacen posi-
ble la distribucién del agente terapéutico en el espesor
de la masa de aquel. Obtenida la lisis de un segmento,
el catéter es avanzado a otro y asi sucesivamente hasta
que se obtenga un resultado satisfactorio o hasta que
sea evidente que la continuacion de la lisis no propor-
cionard mayores ventajas.

Nota: Los autores agradecen el asesoramiento de la
Dra. Gilda Scaliter (Laboratorio de Hemostasia y
Trombosis, Hospital Privado)
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I) DIAGNOSTICO DE LA TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA AGUDA (TVPA)

| Paciente portador de Paciente no portador
embarazo de embarazo

Método rapido para dimero D
con 100% de sensibilidad (1)

|N0 disponible Disponible
*Ecografia Doppieri= i Anormal I | Normal
Diagnostico
luid
Normal | ‘ Anormal Imposible o excuide
dudosa

Diagnéstico Consulia con Paciente no portador
excluido especialista de embarazo
j, Flebografia,
Muestra Muestra Paciente portador de TACo
trombosis otras embarazo RNM (3)
lesiones (2) l
[]
RNM No muestra
l trombosis |—s»|Alto riesgo
Diagnéstico Diagnéstico | I\ festra trombosis : 1
establecido alternativo Bajo riesgo Flebografia
+
Diagnostico Ecografia Doppler
establecido secuencial

(1) FREYBURGER G et al. D-dimer strategy in thrombosis exclusion. Thromb and Haemost 1998; 79: 32.

(2) a) Compresion venosa extrinseca por tumores (neoplasicos o no); b) Infecciones; c¢) Desgarros tendinosos o
musculares, hematomas.

(3) Segun la localizacion sospechada y otras circunstancias del caso.

EXPERIENCIA MEDICA 29




II) SINDROME ISQUEMICO AGUDO DE MIEMBROS SUPERIORES O INFERIORES

Exéamen clinico completo.
Busqueda de fuentes emboligenas
(cardioarteriales o arterioarteriales)
y de diseccion arterial

Tratamiento
especifico oportuno
si fuera posible

l

= . Isquemia reversible
Isquemia irreversible :
Necrosis cutanea
Paralisis 1 !
Mionecrosis Anticoagulantes Fibrinoliticos Fibrinoliticos y
_ Anestesia y fibrinoliticos contraindicados. anticoagulantes no
Fnaldaq extrema contraindicados Anticoagulantes no contraindicados
Flujo capilar ausente contraindicados.
> Anticoagulacion Duracion de isquemia
Arteriografia inferior a 2 semanas (1)
Amputacion
Angioplastia
v/o |Am:coagulacn0n
Cirugia |
1 Arteriografia y
fibrinolisis

endoluminal con o
sin angioplastia

l

Isquemia aguda
resuelta

No Si

T

Tratamiento
posterior de
isquemia
cronica.

(1) The STILE trial Ann Surg 1994 ;220 :251-268.
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Reunion Anatomo Clinica Experiencia Médica, 1998, Vol. XVI - N° 1 - Pégs.: 31/36

RESUMEN DE LA HISTORIA CLINICA

Varén de 74 afios, médico jubilado, oriundo de La Rio-
ja. Sano previo hasta abril de 1997, fecha en la que se
le realizé una puncién biopsia de préstata por sospe-
cha de céncer, cuyo resultado al parecer fue negativo.
A'los pocos dias comenzo con picos febriles y escalo-
frios. Inicia ofloxacina, via oral (VO) que rotd después
a cefixima VO mas amikacina endovenosa (EV). A fi-
nes de julio/1997, se instala de manera subita, cuadri-
paresia a predominio de miembros inferiores (MMII)
y estado confusional.

El 5/8/97 se interné en Cdrdoba (en otra ins-
titucidn) presentando temperatura 39° C. Se sospecha
endocarditis bacteriana (EB) mas Guillain Barré. Se
realiza ecografia trans rectal (TR) negativa para absce-
so prostatico. Ecocardiograma transesofdgico negativo
para EB. Comienza con mezlocicina y gentamicina
EV. Puncién lumbar (PL) normal. Resonancia magné-
tica nuclear (RMN) de urgencia, artefactada, es infor-
mada como normal. Por compromiso respiratorio pasa
a la unidad de terapia intensiva (UTI) en la que se co-
loca en asistencia respiratoria mecédnica (ARM). Me-
jora su cuadro infeccioso y estuvo afebril a las 48 ho-
ras. Cultivos en sangre negativos. Inicia corticoides a
dosis altas, mejora el cuadro neurolégico y pasa al pi-
so luego de 5 dias en (UTI). En el piso se producen
fluctuaciones del cuadro clinico que coinciden con la
disminucidn de la dosis de esteroides. Se rotan los an-
tibioticos (ATB) a unasyna VO para completar el tra-
tamiento.

1/9/97: deterioro de la conciencia y sopor.

2/9/97: es derivado a este hospital. A su ingre-
so: tension arterial (TA) 140/80, frecuencia cardiaca
(FC) 74; afebril, soporoso, bradipsiquico y confuso.
Orientado en persona pero no en tiempo y espacio.
Cuadriparesia flaccida a predominio de MMII y mayor
a la izquierda. Atrofia muscular generalizada mas evi-
dente en cuddriceps y en intrinsecos de las manos. Re-
flejos osteotendinoso 2+/2+ en miembros superiores
(MMss); patelares +/+; aquilianos +/-; en cutineos ab-
dominales ausentes; disestesias distales en MMII; hi-
peralgesia plantar; hipoparestesia; nuca sin rigidez;
pares craneanos sin particularidades (S P); fondo de

Dr. Pablo Lemos

Moderador: Dr. Enrique Caeiro
Presenta; Dr. Pablo Lemos
Discuten: Dr. Manuel Albarenque v Dr. Pablo Lemos
Anatomia pateldgica; Dra. Patricia Calafat

0jo (FO) normal. Laboratorio: OSM 239, NA 118, K
4, C1 82, Ca. 8.7, creatinina 0,52, urea 27, pH 7.53,
PCO2 20, Bic 20, EB 24, GB 12,8 (N91 %) y (L 5 %).
Tratamiento: restriccion hidrica, decadrén 2 ce.c/8 hs.
y fluconazol.

3/9/97: Na 188, OSM 247. Se realiza PL: 1i-
quido claro; Pandy (-); proteinas 40 mg/dl; 1 leucoci-
to x m3; glucosa 42 (glucemia 140); potenciales evo-
cados auditivos: sufrimiento de la via auditiva central
bilateral. Comienza con solucién fisiolégica hiperténi-
ca.

4/9/97: comienza con tos y expectoracion, sin

cambios neuroldgicos. Radiografia de térax: elevacion
de hemidiafragma derecho. Laboratorio: Na 117; K
3.9; muestra aislada de orina: Na 59; K 31; Cl 63.
Electroencefalograma: desorganizacién difusa. Inicia
solucién fisioldgica hiperténica: Cl Na 20 %. A las 6
horas de la reposicion: Na 126; K 4.1; y a las 10 horas
Na129y K 3.7.
5/9/97: neurolégicamente sin cambios. Fluctuaciones
en el estado de conciencia. Desarrollo de cocos gram
(+). Urocultivo 3/0. Laboratorio: Na 132; K 3.8; C194;
Gb 7.800, (N 98 % y L 1 %). Muestra aislada de ori-
na. OSM 921; Na 98; K 5.2; Cl 145. Se suspende clo-
ruro de sodio al 20 % y se solicita HIV.

7/9/97: soporoso, inundado de secreciones,
mala mecdnica respiratoria. Espiracion abdominal.
Orina hematirica. Astrup: pH 7.55; PCO2 20; BIC
17.5; PO2 65; EB-20. Hemocultivo x 2, urocultivo y
cultivo de secreciones. Inicia amoxicilina clavulanico.
8/9/97: clinicamente estable, menos secreciones y mds
despierto. Na 136. RMN: imdgenes hiperintensas en
sustancia blanca bilaterales inespecificas. Hipersefial
medular en C 1 C 2. HIV negativo.

9/9/97: disneico, hipofonfa, puncidn aspirati-
va de médula ésea. Na 141; K 3.5; disuria.

10/9/97: peor, soporoso, hiper ventilacidn.
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Uro y hemocultivo por 2 desarroll§ stafilococos au-
reos sensible a vancomicina que inici6 1 gr. ¢ 12 hs. Se
recibe antigeno prostatico especifico: 55, Hormona ti-
ro-estimulante (TSH): 0,04. Cortisol 8 hs. 1.5 (valor
normal 7-25) Cortisol 20 hs. 2.8. Electromiograma
(EMG): normal. Se solicita T2 T4; médula Gsea hipo-
plésica.

11/9/97: critico, mala mecdnica ventilatoria.
Frecuencia respiratoria 36 x minuto. Saturacién: 86 %,
pH 7,56; PCO2 20; BIC 18; EB-1.3; PO2 61 (50 %);
TA 100/60. Pasa a UTI; ARM; bradicardia extrema;
paro cardio respiratorio. El paciente fallece.

EXPONE EL DR. MANUEL ALBARENQUE

22/10/97: Tuve oportunidad de examinar al
paciente en cuestion pocos dias antes de su ingreso al
Hospital Privado. Su historia neuroldgica, (algunos
datos no figuran en el resumen actual), podria resumir-
se en lo siguiente: en abril de 1997, puncién biopsia
prostdtica, a partir de la cual el paciente comienza con
picos febriles en forma periddica. Coincidiendo con
uno de ellos, el 31-07-97, el paciente presenta estado
confusional, depresion de conciencia con sopor y cua-
driparesia a predominio de miembros inferiores. Este
cuadro neuroldgico, més alld de algunas fluctuaciones,
evoluciona con periodos de mejorfa de su estado de
conciencia y mejorfa progresiva de su cuadriparesia.
Es de notar que alguno de estos periodos de mejorfa
coincidié con restauracion de corticoides que el pa-
ciente tomaba en forma crénica por motivos no bien
establecidos.

Si bien no haré referencia a la totalidad del
cuadro neuroldgico, llamaba la atencién al examen,
ademds de las fluctuaciones del estado de conciencia y
de su confusién, la presencia de una cuadriparesia a
franco predominio de miembros inferiores y brazo iz-
quierdo, con atrofia muscular generalizada mds evi-
dente en cuadriceps e intrinsecos de ambas manos,
disminucion de reflejos patelares y aquilianos practi-

camente abolidos. Los cutdneos abdominales estaban
ausentes y habia alteracion de la sensibiliad profunda
de ambos miembros inferiores. No existia un nivel
sensitivo franco y era de notar la presencia de un sig-
no de Babinski inconstante, mas evidente a izquierda.

Al paciente se le habia efectuado un examen
de liquido céfalo-raquideo cuyo informe verbal fue
normal y una resonancia magnética nuclear de cerebro
que fue pricticamente no diagndstica en razén de los
movimientos y falta de colaboracién del paciente por
su estado mental.

Mi impresion inicial fue de que se trataba de
una encefalomielopatia de origen probablemente in-
feccioso si tenfamos en cuenta el antecedente de su
cuadro febril concomitante, no coincidiendo en abso-
luto con el diagnéstico de Guillain Barré evocado a
principios de agosto, ante la presencia de trastornos de
conciencia, signos piramidales y alteraciones de sensi-
bilidad profunda que el paciente presentaba.

Por otro lado, en ocasion de esta segunda in-
ternacion a partir de septiembre, existia también la im-
presion de un componente metab6lico o sistémico so-
breagregado en razén de las fluctuaciones de su cua-
dro neuroldgico, lo cual puede estar relacionado, al
menos en parte, con la hiponatremia existente en el
momento de su ingreso. El paciente tenia también una
linfopenia que podria hablar de inmuno-compromiso,
hechos que serdn discutidos luego por el Dr. Lemos.

En esta nueva internacion, se realizaron estu-
dios electrofisioldgicos que sugirieron compromiso
difuso del sistema nervioso central: el EEG mostr6
anomalfas difusas, el potencial evocado auditivo: su-
frimiento central bilateral y el potencial evocado so-
matosensorial: compromiso radiculo medular a nivel
cervical. Es de notar que un electromiograma, realiza-
do para descartar componente periférico, fue normal.
El nuevo examen de liquido céfalo-rraquideo no apor-
t6 otros elementos diagndsticos. La resonancia magné-
tica realizada a nivel cerebral y de médula cervical
mostrd esencialmente lesiones hiperintensas en T2 lo-
calizadas a nivel de sustancia blanca del centro oval,
regiones periventriculares, capsulares y de ganglios
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basales, bilaterales y dudosa imagen de similares ca-
racteristicas a nivel de la médula cervical en C1-C2.
En este momento serfa de utilidad discutir el significa-
do de lesiones hiperintensas en T2, hallazgo para nada
infrecuente en pacientes mayores de 60 afios y con un
cierto grado de inespecificidad.

Entre las causas mas frecuentes estdn la dila-
tacion de espacios perivasculares, que es en parte lo
que se observa en este paciente, en particular a nivel
de los nicleos lenticulares. Otras causas son las lagu-
nas de tipo isquémico y menos frecuentemente secue-
las de pequefias hemorragias como suele observarse en
la hipertension arterial, antecedentes que este paciente
no reconoce.

Las caracteristicas de lo que se observa en el
estudio no corresponden a las de una enfermedad des-
mielinizante multifocal (existe compromiso de sustan-
cia gris,no hay compromiso del cuerpo calloso o de fi-
bras en “U”) y tampoco a las de una leucoencefalopa-
tia multifocal progresiva, que podria presumirse en un
paciente con los antecedentes clinicos descriptos. La
posibilidad de metdstasis a partir de un eventual neo
de prostata es poco probable a nivel del sistema ner-
vioso central.

Por tltimo, si bien discutible, la imagen hipe-
rintensa C1-C2, podria estar en relacidn con el déficit
de tipo medular presentado por este paciente y es de
notar que la hipersefial de la pdstero-hipdfisis se pro-
yectaba en su lugar habitual y no se observaron altera-
ciones a nivel del hipotdlamo.

En conclusién, creo que desde el punto de
vista neuroldgico, el paciente es portador de un cuadro
de tipo encefalomielitis. En el caso particular, en un
paciente con inmunodepresion (y en ese caso deberfa-
mos pensar en alguno de los gérmenes que habitual-
mente se encuentran en estos casos), y/o cancer. En es-
te dltimo caso es de notar que es poco probable la aso-
ciacion de cdncer de prostata y encefalomielitis que
podria ser tenida en cuenta. La etiologia de esta ence-
falomielitis parece dividirse en tres grupos: a) Por ac-
cion directa del virus, b) por mecanismos de tipo au-
toinmune y ¢) sin etiologfa determinada. Espero que

en su discusion el Dr. Lemos nos aporte la etiologfa
definitiva.

EXPONE EL DR. PABLO LEMOS

Este es un caso muy complejo, donde los muiltiples
problemas del paciente hizo dificil discernir entre:
ETIOLOGIA o EPIFENOMENO.

Vamos a limitar la discusién sobre los si-
guientes puntos.

1) Hiponatremia, sus posibles causas y consecuencias.
2) Hipopituitarismo? Hipdfisis?

3) Cancer de Prostata.

4) Linfopenia Inmunocompromiso

5) Causa de muerte - Sepsis a stephilococos aureos
meticilina resistente (SAMR).

1 - HIPONATREMIA

Nos referiremos a los estados hiponatrémicos
con osmolaridad baja, como presentaba este paciente.
Los mismos se dividen segtin el estado de la volemia;
Nnosotros asumimos que nuestro paciente estaba euvo-
lémico (si bien nunca tuvimos una linea central), por
lo que se interpret6 el cuadro como de secrecion ina-
decuada de hormona antidiurética (SIADH) secunda-
rio a su posible encefalomielitis. Los criterios para
SIADH incluyen ademds de la hiponatremia y la euvo-
lemia: natriuresis, hipouricemia y funciones renal, ti-
roidea y adrenal normales. Con respecto a la posibili-
dad de una mielinolisis pontina como parte del cuadro
neuroldgico, no creo que la haya padecido, a pesar de
que la correccion de la natremia se hizo inesperada-
mente rdpida, dado que en ninguna de las dos resonan-
cia magnética nuclear (RMN) que se le practicaron hu-
bo hallazgos compatibles, y el cuadro neurolégico pa-
rece haber comenzado antes de la instalacién de Ia hi-
ponatremia. Por otro lado el diagnéstico de STADH se
hace diffcil de sustentar ante la presencia de la disfun-
ci6n adrenal en el paciente (cortisol bajo) y la presen-
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cia de TSH muy baja fue con ausencia de signos y sin-
tomas de hipertiroidismo, lo que nos conduce a la sos-
pecha de:

2 - HIPOPITUITARISMO: si repasamos los hallazgos
endocrinoldgicos en el paciente critico vemos una am-
plia gama de trastornos hormonales sin afectaci6n es-
tructural de las glandulas. Hay trabajos que muestran
que en ¢l paciente critico la TSH baja puede ser pre-
dictor de mal prondstico. Como hipdtesis también
quiero mencionar la posibilidad (aunque rara) de com-
promiso adrenal secundaria a cancer de préstata.

3 - CANCER DE PROSTATA: recordemos que todos los
problemas de este paciente, se inciaron con una biop-
sia de prostata ante la sospecha de céncer que nunca se
demostrd; el dato mas sugestivo es su antigeno prosta-
tico especifico (PSA) de 55.

La sensibilidad ante los screening de la préstata es de
alrededor del 80 % que se incrementa con el valor ab-
soluto del PSA. Por ej.: PSA de 4 - 10, el 20 % de las
hiperplasias benignas la presenta, en cambio cuando
es mayor de 10 sélo en un 3 %. En general un valor de
mas del 30 % se dice que corresponde a un carcinoma
con metastasis.

En un trabajo que analizé 1885 cdnceres de
prostata mostré que hasta un 25 % presenta metéstasis
en adrenales cuando hay otro dos sitios comprometi-
dos (¢j: hueso y ganglios regionales) y s6lo present6
un 2,1 % en cerebro. Si bien raro, es una posibilidad
en nuestro paciente.
4 - LINFOPENIA: lo més interesante de este caso es el
SeVero iNmunocompromiso que presentaba el paciente
con un recuento de linfocitos absolutos entre un 50-78
mm3, pero con relacién CD4/CD8 normal, lo primero
que se penso es en la infeccién por el virus de la inmu-
nodeficiencia humana (HIV), pero fue negativo.
Repasemos las causas de linfopenias posibles:
- Malnutricién proteica-caldrica.
- Inmunosupresores: corticoides.
- Infecciones virales.
- Linfoma de Hodgkin.
- Infecciones granulomatosas diseminadas (TBC)

Lo concreto es que en este paciente la causa

no es clara pero con este severo inmunocompromiso la
posibilidad de reacivacién de virus como el CMV o
EB o del mycobacterium touberculoso, es concreta;
pero si algunas de esta cosas se encuentran no sabre-
mos si son ETIOLOGIA o EPIFENOMENO.

5 - CAUSA DE MUERTE: dado el inmunocompromiso el
paciente adquirid una infeccién a SAMR que lo llevé
al 6bito.

CONCLUSION:

1- ENCEFALOMIELITIS

2 - INMUNOCOMPROMISO
3 - INFECCIONES

EXPONE DRA. PATRICIA CALAFAT

Aladiseccion de los drganos se destacé el co-
razon con una evidente cardiomegalia (480 g), con hi-
pertrofia de VI (1,7 cm) y dreas blanquecinas en cara
anteroseptal (Infartos antiguos). Las coronarias tenian
obstrucciones significativas especialmente la descen-
dente anterior con un 95 %. La aorta mostrd placas de
arterioesclerosis ulceradas y calcificadas en toda su
longitud.

En ambos pulmones se observé condensacion
del parénquima siendo mas evidente en bases D e .
En aparato digestivo en la union eséfago géstrica ha-
bia erosiones de la mucosa.

Macroscdpicamente también se hallé una ve-
jiga con una mucosa polipoidea y hemorrdgica difusa
y una préstata con un evidente aumento de su tamafio
normal (peso 75 gr) con nédulos de aspecto hiperpla-
sico y dreas periféricas amarillentas de mayor consis-
tencia.

El cerebro pesaba 1,450 gs. las meninges ligeramente
opacas, y las circunvoluciones y surcos eran de aspec-
to normal para la edad del paciente. A los cortes seria-
dos se observaron pequefias dreas no mayor de 1 x 1
cms reblandecidas, bilaterales no simétricas en 16bulos
frontal, parietal y temporal. No hubo lesiones macros-
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copicas en tronco ni médula.
En la microscopia se destacaban:

a - la confirmacion de la sospecha clinica inicial, que
el paciente tenfa un carcinoma prostdtico, ya que se
observa un carcinoma adenoescamoso, variedad poco
frecuente y asociado a la toma de esteroides (1), que
ademds present6 una micrometdstasis en la pars inter-
media de la hipdfisis, con el mismo patrén histolégico
hallado en préstata, estructuras glandulares, con 4reas
de metaplasia escamosa.

b - El diagndstico de una enfermedad sistémica por
CMYV, en un paciente inmunodeprimido por una linfo-
penia de origen no aclarado. En pulmén habia una
neumonia intersticial por el virus con células que mos-
traban el tipico efecto, citopatico del CMV consisten-
te en una gran inclusién intranuclear eosinéfila, rodea-
do de un gran halo y un citoplasma con inclusiones
granulares pequefias. También coexistia una sobrein-

Fig. 3- Inclusién intranuclear y haloperinuclear tipico
del CMV en célula del puimon.

feccion bacteriana por staphilococus aureus meticilino
resistente, causante de una neumonia. En estémago y
esofago en dreas erosionadas se observaron las células
con inclusiones en epitelio y tipicamente en células
endoteliales de vasos superficiales. En vejiga, por de-
bajo del epitelio en dreas hemorrdgicas, se hallaron el
virus de CMV. Los hallazgos histolégicos en cerebro
fueron necrosis focales perivasculares con un infiltra-
do constituido por numerosos histiocitos y escasos lin-
focitos; no habian las tipicas inclusiones. Para hacer
un diagndstico certero estudiamos los diagndsticos di-
ferenciales entre los cuales estan la encefalitis post-in-
fecciosa, donde lo mas significativo es la desmielini-
zacion perivascular con linfocitos, y la leucoencefalo-
patia multifocal progresiva, en la cual hay focos de
desmielinizacién en sustancia blanca, con astrocitos
aumentados de tamafio e inclusiones intranucleares.
Ante la evidencia de una enfermedad sistémica por

-

Fig. 4- Inclusion intranucleares y tipicas del CMV en
vasos de submucosas del estémago
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CMV y lo hallado en la microscopia se hizo diagnds-
tico de encefalitis por CMV.

DIAGNOSTICOS FINALES:
1. Carcinoma adenoescamoso de prostata con me-
tastasis microscopica en lobulo posterior de hipofi-
sis.
2. Infeccion diseminada por citomegalovirus en:
a. Pulmén: neumonia intersticial por CMV.
b. Vejiga: cistitis polipoide hemorrégica
por CMV.
c. Eséfago y Estémago: gastritis y
esofagitis erosiva por CMV.
d. Cerebro: encefalitis por CMV.

3. Cardiomegalia con:
a. Hipertrofia de VI.
b. Infartos antiguos en cara anteroseptal
del corazén.

4. Arterioesclerosis avanzada en:
a. Aorta.
b. Coronarias

5. Higado: Metamorfosis grasa marcada.

6. Riiion.
a. Nefritis intersticial cronica.
b. Quistes simples bilaterales.

7. Neumonia bacteriana (sobreinfeccion por staphi-
lococos aureus meticilino resistentes, diagnostico
bacteriologico).
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Misceldanea
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MALAPRACTICA MEDICA-

Se entiende por malaprictica toda accién mé-
dica errada de acuerdo a la opinién de expertos médi-
cos; esto significa que no se define por la opinidn del
paciente o sus familiares y que tampoco puede definir-
se por la opinion del juez cuya mision es definir la cul-
pabilidad de una malapractica y la magnitud del resar-
cimiento del perjudicado.

El primer punto es el de la opinién de los ex-
pertos. La opinién de los expertos es una forma de
evaluacion de la accion de un médico querellado. La
evaluacion se refiere a los conocimientos aplicados, a
la oportunidad en tiempo y circunstancias de esa apli-
cacion y el grado de responsabilidad demostrada.

La medicina es una actividad falible que ma-
neja dos racionalidades posibles, una la de 1a basque-
da del menor error posible y 1a otra la del mayor be-
neficio probable. Estas dos racionalidades estdn en-
marcadas fundamentalmente por una relacion con un
importante sesgo econdmico que es el de la relacion
costo/beneficio de las decisiones y por otra parte por la
multiplicidad de factores circunstanciales e irraciona-
les que afectan las decisiones.

Las decisiones tienen aspectos racionales
bien establecidos en las teorfas de las decisiones basa-
das en la predictibilidad, una predictibilidad que basa
su cdlculo de probabilidad en la sensibilidad y especi-
ficidad de los elementos que fundamentan una deci-
sidn y aspectos menos racionales o totalmente irracio-
nales, como son la intuicién en la eleccién de opciones
y criterios emocionales que fundamentan las priorida-
des en los valores humanos. Es deseable definir qué es
una buena prictica, cudnto debe apartarse de esa bue-
na prictica una praxis para ser considerada malaprac-
tica y si una buena préctica es posible.

Comencemos por definir como buena practi-
ca las decisiones que se ajustan a las reglas o normas
dictadas por expertos, las actitudes que satisfacen las
expectativas de los pacientes, cumplimentar las exi-
gencias de la ley, evitar la dilapidacion inutil de recur-
s0s, no desviar recursos en detrimento de necesidades

(1) Miembro de la Comision Directiva del Consejo
de Certificacion de Profesionales Médicos.
Academia Nacional de Medicina

Dr. Alberto Agrest (1)

de mayor prioridad, y educar a los pacientes, a colegas
médicos, enfermeros, y a todos aquellos que intervie-
nen en el proceso de salud, técnicos, auxiliares, muca-
mas, administrativos e inversores.

Como es de imaginar, no hay reglas para to-
das las actividades médicas y por otra parte el conoci-
miento de todas las reglas pareciera pretender que ca-
da médico se convierta en un especialista en todo o
que derive cada paciente al superespecialista de cada
afeccién o que la medicina se organice como un equi-
po multidisciplinario para cada paciente.

Una buena practica ideal aparece en contra-
posicién con una buena prictica real en la que en la
mayoria de los casos el mayor beneficio probable ocu-
rre con un médico medianamente formado sobre todo
responsable.

Satisfacer las expectativas de los pacientes es
quizds el elemento de mayor peso para determinar si
habrd o no querella independientemente de la opinién
de los expertos respecto a si se han seguido o no las
normas de atencion. La profilaxis del juicio de mala
praxis es la buena relacion médico-paciente y médico-
familiares del paciente. La profilaxis es de la querella
no de la malapractica.

La ley exige la constancia por escrito de la
historia clinica y de las indicaciones médicas. La habi-
tual vordgine de la atencién médica provocada por la
escasa remuneracion y la penalizacién en la demora de
asistencia hacen que el registro en la historia clinica
esté muy lejos de satisfacer eventuales exigencias le-
gales. Nuevamente una practica ideal cede ante el con-
texto real.

Evitar la dilapidacién de recursos es una obli-
gacién médica ya que esto puede convertir la medici-
na en una actividad econdmicamente inviable. Toda
indicacién diagndstica que no afecte una decision tera-
péutica o toda indicacion terapéutica que no mejore la
calidad de vida o la sobrevida o sea mds costosa que
otra que consigue el mismo efecto podria constituir un
acto de subversién econdmica.
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El médico puede influir en la distribucién de
recursos y ante la escasez de estos recursos debe tomar
decisiones de significacion social, para lo cual no estd
preparado, con lo cual una buena practica para los ex-
pertos puede estar refiida con una buena préctica so-
cial. La buena practica médica de expertos suele ser
una medicina para “ricos” y una buena practica social
es una medicina al “alcance de todos”.

Educar a los pacientes en lo que deben ser sus
expectativas de salud, educar a los inversores en lo que
deben ser sus expectativas de renta y educar a los tra-
bajadores de la salud en lo que deben ser sus obliga-
ciones debiera ser parte de la buena prictica.

Todos aprendemos nuestras tareas, el
aprendizaje se hace en la practica, el periodo de
aprendizaje expone a los pacientes a mayores ries-
gos. No se llega a experto sin pasar por el periodo
de aprendizaje y si la sociedad no acepta este
aprendizaje tampoco podra ser beneficiado por ex-
pertos.

Si todo es buena préctica la buena prictica es
imposible, si mala préctica es la no buena practica to-
dos los médicos hacemos malapractica. No ser quere-
llados dependerd de nuestro poder de seduccién de pa-
cientes y allegados y de la suerte de no enfrentar a pa-
cientes o sus familiares con neurosis querellante y
abogados inescrupulosos. Cuando la querella ha llega-
do nuestra suerte dependerd de un juez tan falible co-
mo los médicos.

Qué esperamos que sepan los jueces? Serfa
deseable que supieran que el médico actia sumergido
en un mar de incertidumbres, la falta de informacién
sobre la sensibilidad y especificidad de sintomas y sig-
nos, y la falta de sensibilidades totales y especificida-
des absolutas de las informaciones auxiliares de labo-
ratorio y de imdgenes hacen que las predicciones con
menos de 5 % de error parezcan verdades absolutas. El
médico perfecto podria ser querellado por 5 pacientes
de cada 100 que viera.

Las decisiones todavia deben tener en cuenta
situaciones circunstanciales de contexto, emocional,
familiar y social y distinta valoracién de la significa-

cién humana de las consecuencias de los errores y los
beneficios de los aciertos. En medio de tanta incerti-
dumbre el médico puede agotar los recursos de infor-
macidn o esperar que el tiempo vaya aportando datos
de mayor sensibilidad y mayor especificidad y oportu-
nidades mds propicias, delicado equilibrio entre un
costo desmesurado de la bisqueda de nuevos datos
y un retardo culposo en la toma de una decision.

Todo esto pone a prueba al médico cada mo-
mento y con cada paciente, ;pensarian en esto los jue-
ces en el momento de juzgar culpabilidad médica?
itendrdn en cuenta los jueces que ese delicado equili-
brio se aprende?, ;sabrdn los jueces que el temor a
sentencias excesivas puede paralizar muchos actos
médicos, paralizar el aprendizaje y generar caos eco-
ndémico en la prestacién médica?

La medicina “a la defensiva”, la que prioriza
evitar juicios de malapractica, puede terminar con el
aprendizaje y con una economia que la haga viable.
Personalmente pienso que no es penalizable el error
pero si lo es la irresponsabilidad. La irresponsabilidad
puede ser producto de un defecto personal o de una or-
ganizacién médica que no da tiempo a una actitud res-
ponsable y aiin eventualmente penaliza la “pérdida” de
tiempo que representa la reflexién en una actitud res-
ponsable. Esto también deberia ser tenido en cuenta
por los jueces a la hora de dictar sentencia.

La certificacion y recertificacion de los médi-
cos demostrard la actitud responsable de los mismos al
someterse al juicio de sus pares que deberan juzgar sus
conocimientos y sus aptitudes ético-morales. La acti-
tud responsable de los antes certificantes y recertifi-
cantes se reconocerd por la seriedad con la cual asu-
man esta mision trascendente.

Publicado en el Boletin del Consejo de Certificacion de
Profesionales Médicos - Con permiso del autor.
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UNA ENSENANZA DE DON AGUSTIN

Hace 50 afos

Aquel domingo del mes de noviembre de
1947, a las 15 horas, como médico de barrio, fui lla-
mado por un vecino cuyo hijo de 12 afios tenfa vomi-
tos y dolor de cabeza.

Lo revisé minuciosamente, no habia signo de
Kemning ni tampoco fiebre. No tenfa angina, ni diarrea,
ni dolor abdominal. Mientras rebuscaba mentalmente
un atisbo de diagndstico decidi investigar la presién
arterial y comprobé, sorpresivamente, que tenia 150 de
méxima. Entonces le indiqué terapia sintomdtica y le
pedi un analisis de orina pensando en una glomerulo-
nefritis.

Tres dias después, me informé de su interna-
cién en el Hospital de Nifios y de su diagndstico: he-
matoma de cerebro, atribuido al golpe de una paleta
mientras jugaba frontdn.

Ocho dias més tarde, con la intriga subcons-
ciente del diagndstico, indagué nuevamente al padre,
quien me refiere al éxito de la operacion efectuada por
el Dr. Albarenque. Le recomendé advirtiera al neuro-
cirujano de la hipertension arterial de ése chico quien,
tras comprobarlo lo interné en la sala de clinica médi-
ca del Hospital Espafiol. Era nuestro refugio médico
en aquel exilio universitario.

Una marfiana mientras lo revisdbamos con el
Dr. Mothe, verificamos nuevamente la hipertension.
En ese instante por el largo pasillo del hospital emer-
ge la figura escudlida de don Agustin Caeiro, jefe de la
sala a quien Mothe le dispara los tres datos: Hemato-
ma cerebral operado, hipertensién arterial, orina nor-
mal.

La respuesta, desde el mismo pasillo, fue
contundente: “Témele el pulso en la Femoral”.

El diagnéstico firme de coartacién de aorta
fue suficiente para que el Dr. Albarenque (j;Qué ciru-
janos aquellos!!) abordara la operacién con todo éxito.
Fue la segunda realizada en el pais y documentada por
filmacién de Klimosky. Este registro, de alto valor
cientifico, fue presentado por el cirujano en la ceremo-
nia de ingreso a la Academia Nacional de Medicina de
Buenos Aires.

El tiempo con su avance inexorable, mostrd
todavia dos sucesos sorprendentes en la vida de este
joven. Lo vi otra vez en el consultorio por un engrosa-
miento de la ceja derecha, seguido de nueva operacién
por Albarenque con el diagndstico de tumor embriona-
rio. Afios més tarde mientras un docente de clinica
médica de 6° afio, relataba ésta historia clinica, un es-
tudiante, lo interrumpi6 diciendo: “Yo soy ése pacien-
te”. Y fue médico.

La ensefianza de don Agustin fue impactante
para mi, porque poco tiempo después, ante una epista-
Xis cuantiosa en un nifio de 6 afios comprobé la ausen-
cia del pulso en la femoral y formulé el diagndstico de
coartacion de aorta, ante el asombro de sus padres. Y
algunos afios més tarde, al observar una radiografia de
térax traida por un colega, con imagen de costillas ero-
sionadas, (signo de Roesler) sugerf el diagndstico. Y
mucho tiempo después un diagndstico de endocarditis
bacteriana en el estrechamiento vascular.

Colofén:

La advertencia de un signo inexplicado en el
diagndstico inicial, fue incentivo y acicate para el lo-
gro de un diagndstico de certeza.

La asidua lectura de los textos clasicos de la
medicina, tras escuchar respetuosamente la orienta-
cién dada por el maestro, fueron los pilares de nuestro
acervo cientifico. La destreza operatoria de aquellos
cirujanos fue resultado de la conjuncién de innata ha-
bilidad con una prolongada formacién con eximios
profesores.

Remo M. Bergoglio
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