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L os tres propdésitos fundacionales del Hos-

pital Privado: MEDICINA DE ALTO NI-
VEL, INVESTIGACION y DOCENCIA, se vienen
cumpliendo en la medida de las posibilidades, las
que atin no alcanzanplenamente aquellas ilusiones
que impulsaron la creacion del Hospital como
base de una futura Escuela de medicina.

Eltrabajo asistencial de primer nivel cuando
va acompanado de una observacion y control
documentados, registra hechos nuevos que se
incorporan a la experiencia enriqueciendo los
conocimientos cuyadifusion contribuye al progreso
médico.

Poner al alcance del cuerpo profesional esa
experienciay conocimientos asi logrados, también
es hacer escuela, lo cual cubre una pequena parte
de aquel suefio fundacional de hacer docencia.

Hace 8 aiios nacié larevista EXPERIENCIA
MEDICA, érgano oficial del Hospital Privado,
destinada a la publicacion de esos aportes, que
aunque parezcan pequefos, tienen Siempre un
significativovalor que adquierereal trascendencia
si son publicados.

Julidn Marias dice que “la publicacién
cientifica es el drgano de transparencia de las
sociedades” .

Exigeunaminuciosay exhaustiva observacion
del paciente dejando constancia de cadaunode los
detalles de su evolucion, con la confeccion de una
correctahistoria clinica que es el documento bdsico
yfundamental de todo lo relacionado a la atencion
de los enfermos. Aunque parezca obvio, no es
redundante insistir en las precisiones de la historia
clinica para poder elaborar con fundamentos
documentados los trabajos cientificos. Ello es
también parte de la docencia que el Hospital viene
desarrollando con el sistema de residencias
médicas, implantado desde el afio 1965. A ellos se
los instruye ademds en la produccién de trabajos a
publicar. De allf se obtiene buena parte del material

para la revista, incluyendo también otros aportes
que se consideran de interés para su difusion.

Ensus8anosdevida EXPERIENCIAMEDIA
ha seguido un curso ininterrumpido gracias a la
esforzada dedicacién de quienes han estado a
cargo de su publicacion .

Merecedestacarse lalabor delprimer Comité
Editorial integrado por los Dres.. Constancio
Giraudo, Pablo Massari, Tomds Caeiro y Pedro
Barrios con la conduccién del Dr. Agustin Caeiro
como editor responsable. Ellos tuvieron la
responsabilidad de dar nacimiento y mantener en
forma regular la aparicién de la revista. Desde el
volumen IV un nuevo comité editorial integrado
por los Dres.: Pedro Barrios, Adolfo Ferndndez
Vocos, Jacobo Morozovsky, Eduardo Noguera y
Juan Pablo Palazzo, con el Dr. Daniel A. Allende
como editor responsable, toman la conduccion,
quienes a pesar de las crecientes dificultades, con
encomiable esfuerzo han posibilitado la continui-
dad de la aparicién de la revista.

Con la impresion de este niimero se produce
un nuevo cambio de posta. [niciamos otra etapa,
conscientes de las dificultades a superar. El factor
primordial para el mantenimiento de la revista es
la presentaciéon de trabajos para su publicacion.
Mientras reconozcamos la importancia de
documentar nuevos conocimientos y darlos a
conocer estaremos sustentando uno de los pilares
delreconocimiento de nuestroaccionar profesional.
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La muerte stibita es uno de los problemas mas
importantes de 1a cardiologia moderna ya que representa
aproximadamente la mitad de las muertes de los pacientes
con enfermedad cardiovascular. Aunque las victimas
son habitualmente portadores de cardiopatia, con
frecuencia son personas relativamente jovenes y que
gozan de un buen estado de salud (1, 2).

Las taquiarritmias ventriculares son una de las
mas frecuentes causas de muerte sibita. Bayés de Luna
(3) analizando registros de Holter demostr6 que la ma-
yor parte de los episodios de muerte sibita de origen
cardiaco son el resultado de una fibrilacion ventricular,
y que generalmente ésta era precedida de taquicardia
ventricular (TV) (4 - 6). Para prevenir la muerte siibita,
resulta fundamental identificar a los pacientes de alto
riesgo vy aplicar sobre ellos todas las medidas preventi-
vas que tenemos a nuestro alcance.

|
|

El desarollo de nuevas técnicas no invasivas |

para identificar a este grupo de pacientes de alto riesgo,
ha sido motivo de intenso estudio en los 1ltimos afios.
Una de ellas es la electrocardiografia de promediacion
de seiiales o “signal averaging”, técnica usada para
registrar sefiales de baja amplitud desde la superficie
corporal (7). La identificacion de estas sefiales, deno-

minadas potenciales ventriculares tardios, es de gran |
valor, ya que se ha demostrado que son un marcador de |

alto riesgo de presentar arritmias ventriculares malig-
nas y muerte sibita en pacientes post-infarto de mio-
cardio (8, 10).

POTENCIALES VENTRICULARES
TARDIOS

Los potenciales ventriculares tardios (PVT) son
sefiales de baja amplitud y alta frecuencia, que ocurren
al final o después del complejo QRS (segmento ST), (7,
10), (Figura 1). Se originan en zonas de tejido
caracterizadas por alternancia de tejido muscular viable
con tejido muscular necrotizado y fibrosado. Estas se
encuentran principalmente en los bordes de miocardio
infartado, y originan dreas eléctricamente anormales;
por tanto, son focos potenciales de taquicardia ventri-
cular (TV). Los PVT son considerados como un marca-
dor de existencia de un “substracto electrofisiolégico
arritmogénico” que posibilita TV de tiporeentrante (11,
15).

TECNICAS DE REGISTRO

Los PVT tienen una amplitud de pocos milivoltios
si se registran in situ durante el mapeo endocdrdico con
catéter, o durante el mapeo intraoperatorio epicardico o
endocdardico. Desde la superficie corporal con métodos
convencionales pocas veces pueden registrarse estos
potenciales. Por ello, se necesita gran amplificacion de
las seifiales, filtros y técnicas de promediacion
computarizadas (Figura 2), (7, 13, 15).

Los principios més utilizados para registrar los
PVT son:

a. Promediacién de sefiales proyectando y anali-

zando los voltajes respecto al tiempo, “‘signal averaging
in time-domain” (9, 16, 17).
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Figura 1.

A. Ejemplo en donde se
encuentra un estudio anormal, de
un paciente con taquicardia
ventricular sostenida y con los
tres criterios anormales:

(1) QRS total y filtrado de 202
milisegundos, para un valor
normal de 120.

(2) RMS-40 de 2,7 microvoltios
(zona sombreada) para un valor
normal de 25

(3) LAS de 125 milisegundos,
para un valor normal de 38.

B. Ejemplo de un estudio en
donde los tres criterios son
normales:

(1) ORS total y filtrado de 105
milisegundos

(2) RMS40 de 54,8 microvoltios
(zona sombreada)

(3) LAS de 27 milisegundos

Vector Magnituds
400mm/S 1.00mm/uv
25-250Hz

Durations (ms):
Std QRS 105

1 Total GRS 105

3 Under 40uv 27

AMS voltages (uV):
Total QRS 532.8

2 Last 40ms 54.8
Noise 0.2

Cycles 226.0

A A,
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Figura 2.

con potenciales ventriculares tardios.

Esquema en donde se muestra el registro que se realiza, en las tres derivaciones ortogonales, X,Y y Z, la ampliacién de las ondas,
la promediacién de los ciclos y finalmente el andlisis del vector mayor del QRS utilizando un filtro bidireccional, en un paciente

b. Promediaci6n de seiiales analizdndolas respec-
to al contenido de frecuencias incluidas en ellas, “signal
averaging in the frequency-domain” (17, 19).

Latécnicade promediacién de sefialesen “time-
domain”, no séloeslamdsusada, sino que eslatinica que
tiene standarizados los criterios para hablar de positividad
(Tablal), (17). Sebasaen gran amplificacion, filtraje de
la sefial y promediacién de un determinado nimero de
latidosidénticos paraeliminar el posible ruido registrado.

Se han sugerido filtros de distintas frecuencias, aunque
en la prictica sélo se usan los de 25 y 40 Hz (9, 16, 17).

En cuanto a la técnica de promediacion de
sefiales en “frequency-domain”, se utiliza el anélisis
matematico de Fourier (FFT) en donde 1a sefial de salida
es matematicamente descompuesta y analizada por sus
componentes sinusoidales. La utilidad fundamental de
este método estd centrada en el andlisis de los pacientes
que presentan trastornos de la conduccién, yaque éstaes

TABLA T

 Criterios de positividad

“Time Domain”

QRS RMS LAS

mseg microV mseg
25 Hz 120 25 38
40 Hz 115 20 38

(TOMADO DE TASK FORCE, CIRCULATION 1991)
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‘unalimitaciénimportante en el andlisisen “time domain”
(17, 19).

IDENTIFICACION DE LOS
POTENCIALES VENTRICULARES

TARDIOS
Son tres los criterios que la mayoria de los grupos

aceptan para identificar la presencia o no de un PVT
(FIGURA 1):

a. La duracion del vector mayor del QRS (VM-
QRS) total filtrado y amplificado (9).

SIGNIFICADO PRONOSTICO DE LOS
POTENCIALES VENTRICULARES
TARDIOS

La presencia de PVT enlos pacientes posi-infarto
de miocardio fue encontrada entre el 13 v el 327 de los

TABLA I

Taquicardia venftricular

1.
2 Post-infarto agudo de miocardio
b. La raiz cuadrada media (RMS 40) del voltaje 3, Trombolisis
de los dltimos 40 milisegundos, medido en microvoltios 4. Sincope
9). 5. Miocardiopatia congestiva
¢. La duracién en milisegundos del (VM-QRS). 6. Miocardiopatia hipertréfica
por debajo det nivel de 40 microvoltios, o sefial de baja 7. Enfermedad de Chagas
amplitud (LAS) (16). . Fibnilacién auricular
SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DEL g O N
METODO Rechazo cardiaco post-
transplante
La ECG de sefial promediada (ECG-SP) es un Displasia arritmogénica
método muy especifico (90%), ya que no detecta activi- del ventriculo derecho
dad ventricular retardada en pacientes en los que ésta no Cirugia antitaquicardia
existe durante el mapeo intraoperatorio. Sinembargo, su Drogas antiarritmicas
sensibilidad es algo inferior (70 - 80%), ya que puede Ablacién transcatéter
ocurrir el caso contrario, es decir, no detectar activacién Esclerosis sistémica,
retardada desde 1a superficie corporal en pacientesen los | distrofias musculares
que ésta es observable durante el mapeo epicardico (20).
TABLA M
SIGNIFICADO PRONOSTICO DEL ECG-SP EN EL PACIENTE POST-INFARTO
DE MIOCARDIO
Autores N Seguimiento Muerte TV
subita
sostenida
Breithardt 160 7.5 meses NOPVT 3.8% 0%
(1983) SIPVT 11,1 % 16,6%
Denniss 306 24 meses Normal 2% 4%
(1986) Anormal 15% 19%
Gomes 102 12 meses Normal 3.5%
(1987) Anormal 28.9%
Kuchar 210 14 meses Normal 0,.8%
(1987) Anormal 16,7%

ECG-SP: ECG de senal promediada. PVT.: potenciales ventriculares tardios. TV:

taquicardia ventricular.
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pacientes estudiados dentro del primer mes post-infarto,
dependiendo de los filtros utilizados. El paciente que no
presentaPVT tiene una incidencia de arritmia ventricular
maligna o muerte sibitadel 0,8 al 3,5% en el primer afio.
En contraste, en los pacientes que si presentaban PVT,
este porcentaje subid entre 16,7 y 28,9% (21 - 26). Es
importante el tener presente, que en esta técnica el valor
predictivo positivo es muy bajo ( 20 - 30%), pero por el
contrario su valor predictivo negativo es muy alto (95 -
99%), (27). Es decir, que aquellos pacientes sin PVT
tendrdn un riesgo muy bajo de presentar taquicardia
ventricular sostenida o muerte siibita, y s6lo un reducido
nimero de los pacientes con PV T llegarédn a presentar un
evento de arritmia ventricular maligna.

UTILIDAD CLINICA DE LOS
POTENCIALES VENTRICULARES
TARDIOS

En la actualidad 1a utilidad clinica del hallazgo de
los PVT es muy amplia.(Tabla III).

1. TAQUICARDIA VENTRICULAR

Simson (9) en 1981 estudié pacientescony sin TV
sostenida y demostré que el voltaje de los 40 dltimos
milisegundos del complejo QRS filtrado era un buen
factor discriminador entre ambos grupos (15 vs. 74
micro V con y sin TV respectivamente, p< 0,001). El
92% de los pacientes con TV se encontraban por debajo
del nivel de los micro V (Figura 1) y sélo tres pacientes
tenian un voltaje mayora 25. Laduracién del QRS total,
fue otro de los criterios para valorar la presencia o no de
PVTylospacientes con TV presentaron un QRS total de
139 ms vs. 95 ms en aquellos que no 1a tenfan con una p<
0,001.E172% de los pacientes con TV teniaun QRS total
y filtrado mayor a 120 ms, y ninguno de los del grupo
control llegaban a esta cifra.

2. INFARTO DE MIOCARDIO

Es en este grupo de pacientes donde mds se ha
estudiado la técnica de ECG-SP. Al analizar la historia

natural de los PVT se encontr6 que éstos ya estdn |

presentes a las 3 horas del infarto agudo y que su

prevalencia aumenta en la primera semana llegando |

hasta el 52%, porcentaje que disminuye en la segunda
quincena y se estabiliza en las cifras anteriormente
citadas (21, 23, 28).

El-Sherif (29) trabajando con pacientes post-
infarto de miocardio y ECG-SP lleg6 a la conclusién de
que la presencia de PVT no es un buen predictor de
taquiarritmias ventriculares durante la fase aguda del
infarto de miocardio, y que el significado prondstico de
eventos arritmicos tardios depende del momento en que
se ha hecho el registro de ECG-SP, siendo entre el 6 y el
14 dias post-infarto, elmomento con mayor relacién con

Tabla I1I se compara el significado pronéstico de ECG-
SP en los pacientes post-infarto de miocardio, en cuatro
grandes estudios realizados (23, 24, 30, 31).

Diversos estudios prospectivos y han evaluado
el valor que el ECG-SP, el registro Holter de 24 horas y
la ventriculografia isotdpica tienen como predictores de
TV sostenida o de muerte stibita después del infarto
agudo de miocardio (23, 31). Ellos coinciden en afirmar
que si bien el ECG-SP es un factor independiente, el
maximo valor predictivo se alcanza al asociar los tres
estudios. Gomes (31), remarca esto diciendo que el
ECG-SP define un grupo de alto riesgo, sin embargo la
combinacién de PVT, mas una fraccién de eyeccién
anormal (< 40%) y la presencia de actividad ectépica
importante (> 10 extrasistoles/hora) identifica clara-
mente a los pacientes con riesgo de sufrir muerte stibita,
TV sostenida 0 ambas en el primer afio de su infarto de
miocardio (50% de posibilidades). Este porcentaje dis-
minuye al 35 - 37% si sdlo se tienen en cuenta dos
métodos y llega al 0% si los tres estudios son normales.

3. TROMBOLISIS

En el iltimo tiempo son varios los trabajos
publicados sobre este tema, y que presentan resultados
en general coincidentes. Gang (32) fue el primero que
describid la relacién del tratamiento trombolitico exito-
so en la fase aguda del infarto de miocardio con la
disminucién o desaparicién delos PVT, en comparacion
con un grupo de pacientes tratados conservadoramente.

4. SINCOPE

La combinacién de sincope y enfermedad cardia-
ca es responsable de un 30% de mortalidad en un
seguimiento promedio de 18 meses, cifra que se reduce
al 6%, si éste no se encuentra asociado a enfermedad
cardiaca (33). El ECG-SP puede ser un método de
utilidad para identificar pacientesenlos que la TV seala
causadel sincope (34, 35). Gang (35) estudiando pacien-
tes con sincope de origen desconocido hallg una sensi-
bilidad del 89% conla técnica de ECG-SP paradectectar
pacientes con TV inducible. Sin embargo cuando éstos
no estaban presentes, del 0 al 18% tenian una TV
sostenida. La presencia de PVT puede seleccionar a
pacientes con sincope de origen desconocido, los cuales
tienen una altaprobabilidad de presentar una TV inducible
en el estudio electrofisioldgico.

5. MIOCARDIOPATIA CONGESTIVA

El ECG-SP ha sido utilizado también, para la
identificacién de los pacientes con miocardiopatia
congestiva no isquémica y con tiesgo de presentar
arritmias ventriculares malignas (36, 38). Poll (36) ya
en 1985 presentd una serie de 41 pacientes que presen-
taban miocardiopatia congestiva y encontré que el 83%

respecto a los eventos arritmicos del primer afio. Enla | de los que tenian arritmias ventriculares sostenidas eran
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portadores de PVT vs. el 14% de los pacientes que no
tenfan arritmias malignas pero si miocardiopatia
congestiva.

6. MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA

La utilidad de la ECG-SP en la miocardiopatia
hipertréfica ha sido estudiada por algunos grupos en la
actualidad (39, 40). La identificacién de aquellos pa-
cientes con mayor riesgo de muerte siibita fue el primer
objetivo. Cripps (39) estudid 64 pacientes y los compar6
con un grupo control de sanos, encontrando una inci-
denciade PVT del 20% en los hipertréficos versus el 4%
del grupo control. La asociacién entre la presencia de
TV sostenidaen el ECG de Holter y los PVT fue del47%
cuando los pacientes tenian s6lo un episodio y ascendia
al 86% cuando éstos tenian mds de tres episodios en 1as
24 horas de registro.

7. ENFERMEDAD DE CHAGAS

En 1990 comenzo el primer estudio multicéntrico
paraestudiar la prevalenciade losPVT en laenfermedad
de Chagas (41, 42). Los primeros resultados fueron
importantes, si se tiene en cuenta la elevada prevalencia
que tiene esta enfermedad en Sudamérica y su relacién
con las arritmias ventriculares malignas y la muerte
subita. La incidencia de PVT fue alta (32% y 40%),
dependiendo del método de analisis utilizado. E1 ECG-
SP, especialmente el sistema FFT, detecté componentes
de alta frecuencia, en un elevado nimero de pacientes
conenfermedad de Chagasque se encontraban totalmente
asintomaticos (29%). En los que ya tenian cardiopatia
conocida, existié una relacién directa entre la presencia
de alteraciones en el ECG de superficie, arritmias
ventriculares en el ECG de Holter y la presencia de PVT.
Por el contrario, no se demostré asociacién entre la
presenciade PVT y una funcién ventricular deteriorada
(41,44).

8. FIBRILACION AURICULAR

Sibien la ECG-SP ha sido utilizada en 1a mayoria
de los casos para el andlisis de los potenciales
ventriculares y su asociacién con las arritmias
ventriculares malignas, en la actualidad, y gracias a una
evolucidn 16gica de la tecnologia, este analisis se ha
hecho extensivo al estudio de las ondas P, como asi
también del segmento P-R (45, 47). No son muchos los
trabajos que describen en la actualidad los criterios a
utilizar y sureal correlacién con la presencia de arritmias
supraventriculares, sobre todo fibrilacién auricular, pero
en trabajos recientes se analizan las ondas P de pacientes
que tenfan como antecedente el haber presentado una
fibrilacion auricular y que se encontraban en ritmo
sinusal, y se los compara con un grupo control de sanos,
llegando a conclusiones interesantes en cuanto a la
presencia de supuestos potenciales auriculares tardios

| (45,47).
| 9. OTRAS ENTIDADES:

Haber (48) ha presentado prometedores datos para
la evaluacion no invasiva de un posible rechazo agudo
post-transplante cardiaco. De 36 cnsis d&e rechazo
agudo que requirieron tratamiento y que fueron
diagnosticadas por biopsia endomiocirdica.en 33 de los
casos se observ un incremento significativo de compo-
nentes de altas frecuencias en los dias de rechazo usando
técnicas de ECG-SP en “frequency domain”.

La ECG-SPes unatécnica que también ha sido
utilizadaen el diagnéstico de ladisplasia arritmogénica
del ventriculo derecho (49, 50). Leclerq (50) ha encon-
tradounaaltaincidenciade PV T en los pacientescon TV
sostenidas (62% al 76%) como asi también en las
displasias ventriculares que no presentaban arritmias
ventriculares graves (14% al 43%).

En la cirugia antitaquicardica, la determina-
cién de los PVT ha sido de utilidad, ya que la desapari-
ciénde los potenciales estaria indicando una satisfactoria
operacion(51, 52). Breithardt (52) durante la estimulacién
programada post-cirugia encontrd que no podia inducir

| TV en el 92% de pacientes en los que la presencia de

PVT habia desaparecido después de la cirugia. La no
inducibilidad de la TV y la ausencia de los PVT post-
cirugia se correlaciona con un favorable prondstico a
largo plazo.

Las drogas antiarritmicas han sido motivo de
estudio con las técnicas de ECG-SP (53). El valor
predictivo de los PVT para demostrar la eficacia o no de
farmacos antiarritmicos es bajo, y sus causas permane-
cen aun no bien aclaradas. La persistenciade PVT indica
una persistencia de tejido lesionado con conduccién
enlentecida.

Varios autores han presentado sus experiencias
respecto a la ablacion transcatéter para el control de
taquiarritmias ventriculares (54, 55). Breithardt anali-
zando pacientes sometidos a esta técnica, llegd a la
conclusién que la ECG-SP no va a ser de utilidad para
evaluar los resultados obtenidos. Ldgicamente, la
ablacién transcatéter no puede eliminar todas las zonas
en donde se encuentran dreas con activacién fracciona-
da; sin embargo, si puede afectar zonas criticas del
circuitode reentrada sin los cuales es imposible mantener
la taquicardia, y de ahi el éxito de la técnica observado
en algunos pacientes.

En el iltimo afio algunos grupos han orientado la
utilizacién del ECG-SP para valorar el grado de com-
promiso cardiaco que presentan pacientes con entidades
como la esclerosis sistémica o las distrofias muscu-
lares, encontrando una buenarelacién entre la presencia
de arritmias cardiacas y los PVT (56, 58).
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Podemos concluir con la idea que ésta como |

todas las técnicas nuevas, se encuentran en pleno desa-
rrollo. En la actualidad son muchas las entidades en
donde la ECG de sefial promediada ha demostrado su
utilidad, tanto como predictor de arritmias ventriculares
malignas, como por su capacidad de determinar altera-
ciones miocdrdicas, que con la ECG convencional nos
son completamente imposibles. Una elevada sensibili-
dad y especificidad, pero por sobre todo un valor
predictivo para negativos extremadamente altos, nos
sirve de gran ayuda en una gran gama de patologias que
van desde el paciente con un infarto de miocardio y su
taquicardia ventricular, hasta entidades como las distro-
fias musculares y la enfermedad de Chagas. 1
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RESUMEN

Se presenta un caso de ruptura espontinea del
esofago, con una sintomatologia algo enmascarada que
retardé el diagnéstico y recién fue intervenida el Sto. dia
de su comienzo, con resultado favorable.

Se latrat6 con toracotomia izquierda y suturade la
brechaesofigica. Al10mo. diase comprobdlareapertura
de la brecha. Se hizo tratamiento conservador
obteniéndose el cierre de la fistula y la recuperacion de
una deglucién normal. Se comentan las caracteristicas
clinicas, el diagndstico y 1a terapéutica de laenfermedad,
sobre la cual existe poca experiencia debido a su rareza.

SUMMARY

A case of spontaneous rupture of the esophagus
with delayed diagnosis is presented.

Suture of esophageal laceration and pleural
decortication was performed atday 5 from the beginning
of symptoms. Right empyema and releaking from the
esophageal rupture were detected ten days post-
operatively, both treated succesfully by closed drenaje.

Comments are made on the clinical, diagnostic
and terapeutic aspects of this rare esophageal disease.

Palabras Clave: Ruptura espontinea - eséfago -
mediastinitis - empiema pleural.

La ruptura espontanea del eséfago (REE) es un
proceso agudo, grave, a veces dramético sobre el que
demasiado a menudo no se piensa debido a su rara
frecuencia.

La mayoria de los casos, en pocas horas
evolucionan a una severa mediastinitis supurativa
necrotizante con propagacién a una o ambas pleuras
produciendo una toxemia irreversible y colapso que
termina con la vida del enfermo en 24 a 48 horas.

Kinsella (1) enuna serie de 53 enfermos encuentra
que 13 (24%) mueren antes de las 12 horas; 24 (45%)
antes de las 24 horas; 8 (15%) antes de las 48 horas y sélo
8 (15%) sobrevivieron mas de 48 horas.

Della Torre (2) en una encuestanacional publicada
enelafio 1982, retine 25 casos de los cuales sobrevivieron
5.

La poca experiencia debido a su rara incidencia,
orienta a estudios diagndsticos errdneos que retardan la
indicacién oportuna del tratamiento, cuando sélo se
requiere pensar en el proceso y hacer una simple
radiografiade térax con contraste esofigico paraobtener
el diagnéstico en la mayoria de los casos.

Presentamos aqui un caso de evolucion favorable
a pesar de haber sido diagnosticado y tratado al 5to. dia
de sucomienzo, sefialando algunos aspectos particulares
de su evolucién, y haciendo un comentario sobre las
caracteristicas generales de la enfermedad.

PRESENTACION DEL CASO

Mujer de 63 afios enviada a nuestro Hospital con
la sospecha diagndstica de cuerpo extrano endobron-
quial. Padecia de hipertensién arterial moderada y diez
afios antes en un accidente automovilistico habia sufrido
lesiones en su muslo derecho. Cinco dias antes comien-
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do pan habia tenido un acceso de arcadas y vOmitos
climinando un material con estrias de sangre. Luego del
episodio quedd con dolor faringeo y retroesternal, que se
hizo progresivo y se acompaiié de cierta dificultad
respiratoria y decaimiento. Al 4to. dia ¢s admitida en
otro Hospital con intenso dolor tordcico que la obligaba
a permanecer sentada ya que se exacerbaba con el
deciibito. Una Rx de térax mostré velamiento de base
izquierda. Se le indican antibidticos y esteroides y se la
deriva a nuestro Hospital.

A suingreso se quejaba de dolor tordcico difuso y
el examen mostré una paciente con taquipnea,
taquicardia, matidez en la base izquierda condisminucién
del murmullo vesicular y frote pleural. Una Rx de térax
(Fig. 1), mostré una coleccién hidroaérea que ocupaba
dos tercios del hemitérax izquierdo con leve
desplazamiento mediastinal hacia la derecha. El 4ngulo
izquierdo del colon estaba mds arriba que 1o normal por
lo que se sospecho el ascenso del hemidiafragma de ese
lado obien supasaje al térax por unahernia diafragmatica
traumatica tardia.

Por laausencia de tos y de una imagen compatible
con atelectasia se descarté el diagndéstico inicial de
cuerpo extrafio endobronquial. Un eséfagograma (Fig.
2), permitio observar la fuga del contraste hacia ambos
lados de la porcién supradiafragmatica del eséfago. Con
diagnéstico de ruptura espontdnea de esofago es llevada
a cirugia donde una esofagoscopia con instrumental
rigido pre-operatoria permitié observar una herida
longitudinal de unos 2 cm en la cara postero-lateral
izquierda del extremo inferior del es6fago.

PROCEDIMIENTO

Toracotomia postero-lateral izquierda por 6to.
espacio intercostal. El espacio pleural estaba ocupado
por abundante material purulento, €l 16bulo inferior
atelectasico y todo el pulmén envuelto por una pseudo
membrana de fibrina. Se practico la decorticacién y la
liberacién del pulmén que recobrd la ventilacion normal.
Se abrié ampliamente la pleura mediastinal. Un absceso
con abundante pus ocupaba el espacio entre la aorta
descendente, el pericardio y el diafragma. Se liberd
totalmente el eséfago, aumentado de calibre y con su
pared muscular muy engrosada. En la cara posterior del
mismo, a unos 2 cm encima del diafragma habia una
ruptura de bordes netos, de 2 cm de longitud a través de
la cual se observo la luz del 6rgano. Se separé la capa
muscular y cerr6 la brecha en dos planos, uno mucoso y
otro muscular cubriendo la sutura con grasa adyacente.
Limpieza completa del hemitérax, dos drenajes, uno
supradiafragmatico préximo al eséfago inferior y cierre
de la toracotomia.

El post-operatorio fue complejo. Debié drenarse

al 2do. dia un empiema pleural derecho y permanecid
bajo asistencia respiratoria mecénica por cinco dias con
infiltrados pulmonares bilaterales. Requirié ademds de
broncoaspiraciones, antiarritmicos, debido a fibrilacién
auricular, y recibia alimentacién parenteral total. Al
7mo. dia, ya sin drenajes pleurales y respirando esponta-
neamente, comenzd a recibir liquidos via oral. Sélo
persistian febricula y taquicardia. Al 10mo. dia aparecid
secrecién purulenta por el orificio del drenaje inferior.
Una Rx con contraste esofidgico mostro fuga del mismo
anivel supradiafragmatico (Fig. 3). Se colocé un drenaje
por el mismo orificio del drenaje evacuando abundante
pus y se practicO una gastrostomia y yeyunostomia
percutineas, inicidndose alimentacidn enteral, E125 dia
del post-operatorio se detectd una coleccidn hidroaérea
en la base derecha (Fig. 4). Un drenaje percutineo
evacudtotalmente aire y pus. El dia 34 del post-operatorio
se retiraron los drenajes pleurales y un esofagograma
mostré una imagen diverticular sin fistula en la zona de
la ruptura (Fig. 5). Es dada de alta el dia 44 del post-
operatorio alimentandose con liquidos y semiliquidos y
sinretirar layeyunostomia. Treinta dias después se retird
layeyunostomia, el esofagograma era igual al anterior y
una Rx de térax sélo mostré engrosamiento pleural (Fig.

Figura 1

Radiografia tomada al ingreso, cuatro dias después
del comienzo del cuadro. Presenta una extensa
condensacion homogénea con nivel hidroaéreo. El
mediastino ligeramente desviado a la derecha y el
hemidiafragma izquierdo elevado a juzgar por la

_claridad colbnica. Pequena condensacion
supradiafragmdtica derecha.
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Figura 2
Imdgen del eséfago que muestra la fuga del contraste
hacia ambos lados. No se observan otras alteraciones.

Figura 4
Imdgen hidroaérea derecha. Era un pioneumotorax
evacuado por drenaje percutdneo

Figura 3

Control a los10 dias. El mediastino inferior aparece
ensanchado. Ambas bases pulmonares con condensaciones
irregulares tipo inflamatorio. El contraste del eséfago se
vierte hacia ambas bases (flechas) evidenciando la
Jistulizacion de la sutura.

Figura §

Ultimo control del eséfago mostrando una pequeria
dilatacién localizada a la altura de la ruptura. La
deglucion ha seguido normal y asintomdtica.

Figura 6

Radiografia panordmica del alta. Sélo se observan
pequenas alteraciones pleuropulmonares de aspecto
secuelar.

6). Cuatro meses después del alta la paciente tiene una
recuperacién total llevando a cabo actividades y
alimentacién normales.

COMENTARIO

Se entiende por REE el desgarro de su pared sin
trauma directo. Selas diferencia de las perforaciones que
resultan de factores contundentes, entre los que se
mencionan: traumatismos directos por proyectiles u
otros objetos, cuerpos extrafios, maniobras instru-
mentales, como asi también enfermedades previas de la

pared esofagica tales como el cancer, la tuberculosis, las
micosis, la sifilis, la ingestién de causticos, los
diverticulos y la erosién por aneurismas de la aorta.
Debieran incluirse también las esofagitis y ulceraciones
pépticas, aunque algunos autores (3) las consideran
como causa de debilitamiento de la pared que favorecen
la ruptura, lo cual creemos que le restaria el caricter de
espontaneidad.

ETIOLOGIA
La REE es una afeccién rara con una incidencia
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mucho mayor en €l hombre. Anderson (4) encuentra el
86% en varones y el 14% en mujeres. No obstante
nosotros, con estaobservacién y otraque no fue publicada,
ambas son del sexo femenino. La mayeria ocurren entre
los 50 y 65 arios de edad, siendo el menor pubhcado de
2 afios y el mayor de 75 (3).

Dos factores fundamentales intervienen en su
mecanismo: a) el aumento brusco de la presién
intraluminal y b) algiin grado de debilidad de la pared
por razones anatémicas, puesto que las enfermedades
preexistentes producirian una perforacion en vez de una
ruptura espontanea.

Como la inmensa mayoria va precedida de un
episodio agudo de arcadas y vémitos, que ha valido para
algunos (5) la designacion de “ruptura post-emética”, se
acepta que la fuerza expulsiva del estémago si no es
acompariada de la relajacién coordinada del eséfago,
eleva su presién endoluminal a niveles superiores a los
que puede soportar (6). Por estos motivos se ha propuesto
también la designacion de “reventén” (7) o “estallido”
(8,9).

PATOLOGIA

En las REE verdaderas, que suponen la pared
esofégica sana, sin enfermedades previas, el desgarro
tiene caracteristicas similares. Es longitudinal, entre 1y
6 cm de largo, interesando todas las capas de la pared,
localizado en el tercio inferior a unos 2 a 3 cm por arriba
del diafragma, con gran predominio en la cara péstero-
lateral izquierda, donde se especula que lacapamuscular
es mds débil y tiene menos proteccién de los 6rganos
adyacentes (10). Raramente se producen més arriba y
excepcionalmente en el segmento abdominal, en cuyo
caso el cuadro clinico se presenta como un abdomen
agudo. Los labios de la abertura de la mucosa son
regulares, el musculo suele estar disgregado e infiltrado
y los signos de la infeccién estdn en relacion con el
tiempo transcurrido. Apenas se establece la comunica-
cién de 1aluz del es6fago con el mediastino, el pasaje de
aire con contenido séptico del eséfago y dcido péptico
delestémago adicionado de residuos alimenticios, desde
que elaccidente se produce durante o despuésde comidas
abundantes, se instala una inmediata y severa medias-
tinitis supurativa con necrosis y gangrena de muy
acentuada toxicidad. Répidamente se expande a todo el
mediastino, perforando una o ambas pleuras con forma-
cion de empiema o pioneumotérax con consecuente
colapso pulmonar y shock que, como hemos dicho, en el
curso de 12 a 24 horas puede llevar ala muerte (11, 12).

No siempre el cuadro es tan violento y rdpido. La
abertura temprana de la pleura mediastinica abre una via
de drenaje hacia la cavidad pleural que en cierto' modo
contribuye al bloqueo de 1a mediastinitis, prolongando

la evolucion del proceso. La contaminacion pleural con
formacion de empiema o pioneumotérax aparece desde
las primeras horas en el 90% de los casos, siendo dos
veces mds frecuentes en el lado izquierdo y noesraro que
seabilateral (13). Habitualmente ¢s un empiema tabicado
que puede contener restos alimenticios y rapidamente se
forman los cambios de la inflamacién pleural aguda con
fibrina conglomerada y pseudomembranas piGgenas
que contribuyen a dificultar la evacuacién con drenajes
como asi también la restauracién quirtirgica.

CLINICA

El comienzo cldsico mas comiinmente descripto
es el de un paciente predominantemente del sexo
masculino, robusto y de buena salud que durante o
después de una comida abundante, tiene un fuerte acceso
de arcadas y vémitos que originan un brusco € intenso
dolor terebrante, retroesternal o epigdstrico con
irradiacién alabase deltérax y al dorso. Esun dolor atroz
con sensacion de desgarro interno que no responde a los
calmantes comunes y parece exacerbarse con la
respiracién y deglucién, Rapidamente aparecen los signos
de unarepercusion general grave: taquicardia, polipnea,
hipotension, ansiedad y cianosis que evoluciona con el
andar de las horas a un cuadro de shock progresivo, a
diferencia del shock pasajero de las perforaciones
gastricas. Luego aparecen signos abdominales como el
dolor epigéstrico con contractura y defensa del abdomen
superior, lo cual induce a pensar en la perforacion de una
viscera abdominal que es uno de los errores diagnésticos
més frecuentes. Se acenfiian los signos respiratorios y
siguen signos mediastinales tales como ingurgitacion
venosa y disminucién de la presion diferencial, con
sudoracion y cianosis periférica. El signo mds impor-
tante es el enfisema mediastinal que aflora a la fosa
supraclavicular y se difunde por el tejido subcutdneo del
cuello, la cara y el térax. El enfisema supraclavicular es
un signo patognomonico que se lo puede palpar desde las
primeras horas, pero puede ser mas retardado y en ¢l
30% de los casos suele faltar.

Desde el punto de vista evolutivo, Olaciregui (7)
considera tres formas: a) agudas, que fallecen entre las 6
y 24 horas; b) subagudas, con los signos pleurales y me-
diastinales que aparecen mds tarde, en el curso del tercer
o cuarto dia y ¢) formas de evolucién més lenta, donde
persiste el dolor como sintoma constante, pero el shock
NO aparece 0 se recupera y los signos mediastinales son
atenuados, dominando el cuadro el sindrome pleural.

Nuestra enferma podria encuadrarse entre las
formas subagudas o las de evolucién lenta con una
clinica un tanto atipica. Si bien comenzé con un acceso
de arcadas y vémitos mientras comia pan, instaldndose
un fuerte dolor retroesternal y laringeo, la repercusién
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sobre el estado general fue leve, tanto que recién fue
hospitalizada al 4to. dia por una gradual desmejoria por
aparicion y progresion del sindrome pleural que hizo
pensar en un cuerpo extrafio de bronquio. En el material
vomitado habia estrias de sangre. Este es un signo
frecuente, siempre de poca cantidad, diferenciandose de
las hematemesis abundantes del sindrome de Mallory-
Weiss o de las dlceras gastroduodenales, asi como de las
hemoptisis que invariablemente se acompafian de tos
que nuestra enferma no tuvo en ningin momento.

Tampoco hubo estado de shock, persistiendo el
dolor en aumento gradual y al 3er. - 4to. dia dominaba el
cuadro pleuro-pulmonar que comenzé con una densidad
homogénea en el hemitdrax izquierdo y luego aparecié
el hidroneumotdrax con colapso del pulmén. En ningiin
momento se palpé enfisema subcutdneo y tampoco
acusaba disfagia aunque sélo ingeria pequefias cantida-
des de liquido. Su estado general desmejoraba progre-
sivamente con aumento del dolor, la taquicardia, la
taquipnea y acentuacién del sindrome de ocupacién
pleural izquierdo (Fig. 1).

DIAGNOSTICO

Insistimos en que tratindose de un proceso de muy
baja frecuencia, es comiin que no se piense en €l y los
examenes se dirijan hacia otros diagndsticos. Las
presunciones mds frecuentes son las perforaciones de
visceras abdominales que muchas veces han inducido a
una laparotomia, la pancreatitis aguda y el infarto de
miocardio. Ademads figuran entre los diagndsticos
erréneos, la trombosis mesentérica, el ancurisma
disecante de aorta, el tromboembolismo pulmonar, el
neumotérax espontidneo, la obstruccién intestinal, 1a
hernia diafragmatica con perforacién del estémago o
intestino enel térax, alos que agregamos nuestraenferma
que nos fue derivada con diagndstico presuntivo de
cuerpo extrafio en bronquio.

Una radiografia de térax es el primero y mads
importante examen desde que los sintomas dominantes
corresponden a la esfera toracica. En mas del 60% de los
casos puede visualizarse el enfisema mediastinal que
practicamente tiene un valor categdrico. Ademads
encontramos los signos de la participacion pleural cuyo
cuadro mas comin es el de un hidroneumotérax. El
enfisema mediastinal se presenta como una claridad
longitudinal a lo largo del es6fago y a veces otra supra
diafragmatica lateral configurando una imagen que
Naclerio (14) describe comoel signoen “V™, No siempre
es facil precisar si el aire que proyecta en relacién al
diafragma, estd por encima o por debajo del mismo,
determinacion de valor fundamental para diferenciar
perforaciones abdominales o esofagicas.

Dos simples procedimientos pueden confirmar el

diagndstico, aunque no se dan en todos 1os casos. Uno es
la fuga hacia el mediastino del contraste esofdgico y el
otro es la obtencién de colorante (azul de metileno),
previamente ingerido, en el liquido pleural extraido por
puncién o por drenaje. Por cierto que 1a esofagoscopia
mostrard el estado del esofago y los detalles de la
ruptura. En nuestra enferma no habia signos especificos
de la lesion. la falta de signos bronquiales nos hicieron
descartar el diagndstico por el que nos fue derivada.

La radiografia (Fig. 1) mostraba un
hidroneumotdrax izquierdo sin enfisema mediastinal,
con hemidiafragma elevado y el mediastino ensanchado
y ligeramente desplazadoaladerecha. El antecedente de
un traumatismo 10 afios antes y el ascenso y mala
delimitacién del diafragma, nos indujeron en primer
lugar a descartar una posible hernia diafragmaética
traumética tardia y solicitamos un examen contrastado
para ver la ubicacion del estémago. La radiografia (Fig.
2) mostrd claramente 1a fuga del contraste al mediastino
con lo que se comprobd la ruptura del esé6fago. La
paciente fue preparada para intervenirla de inmediato.

TRATAMIENTO

En la revision de la bibliografia se encuentran
numerosas publicaciones que han aplicado tratamiento
médico conservador con resultado diverso (3,4, 15, 16).
Berne (17) encuentra que con tratamiento médico
exclusivamente, fallece el 100% en el curso de la primera
semana. Con tratamiento médico adicionado de drenaje
pleural o mediastinal, la mortalidad alcanza al 66% y
con la toracotomia y cierre primario de la ruptura,
desciende al 30 - 35%.

El tratamiento de eleccién es la toracotomia con
toilette de la pleura y cierre de la brecha esofégica. El
éxito dependen del tiempo transcurrido. Cuanto mas
precoz, mejor serd el resultado. La hipotensi6n y el
shock no deben considerarse una contraindicacién.
Procurar su recuperacion postergando la operacién pue-
de ser fatal. Si se opera dentro de las primeras 12 horas,
la mortalidad es baja, pero se eleva rapidamente con el
andar de las horas. Si hay hidroneumotérax a tensién es
conveniente drenar y descomprimir previamente. La
toracotomia debe ser amplia para extraer todo el liquido
y debridar minuciosamente los detritus de fibrina piégena
y restos alimenticios hasta dejar la pleura parietal y
visceral completamente limpia y el pulmén desplegado.
Lo mismo debe procederse con el mediastino, donde
suele haber aciimulos de pus tabicado, liberando el
esofago de todo material supurativo y necrético que
pueda existir. Se expone la brecha esofigica cuyos
labios se regularizan si ya la infeccidn los ha alterado y
se procede ala sutura con puntos separados, en un plano
mucoso y otro muscular, protegiendo con una cubierta
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de tejidos adyacentes. Con este propdsito, Grillo (18)
aprovechando el engrosamiento inflamatorio, libera un
colgajo de la pleura parietal, recortado de la pared
posterior en sentido perpendicular al es6fago, dejandolo
pediculado en el extremo mediastinal y al otro extremo
libre lo pasa por detrds del eséfago y lo vuelve por
delante envolviendo y fijandolo a la manera de un
manguito en el segmento donde estd la sutura. Por otra
parte, la pleura debe ser convenientemente drenada con
dos tubos de buen calibre, uno para la cavidad pleural y
otro hacia el mediastino.

Se debe suprimir toda ingesta oral y proporcionar
alimentacién por via parenteral o mejor a través de una
yeyunostomia. El estémago debe mantenerse evacuado
para evitar la distensién y el reflujo gastroesofdgico. Es
preferible una gastrostomia a la sonda nasogéstrica que
tiene elinconveniente de llevar los alimentos al estémago
y facilitar su reflujo. Por cierto que debe mantenerse una
adecuada cobertura antibidtica y soporte del estado
general de acuerdo a las condiciones del paciente.

En nuestra enferma, que como hemos dicho fue
intervenida el Sto. dia de su comienzo, pudo realizarse
una operacién satisfactoriacon limpieza y decorticacién
total de la cavidad pleural, desplegamiento completo del
pulmoén y la sutura continente de la brecha esofdgica. No
obstante el postoperatorio fue complejo. Debid auxiliarse
con asistencia mecénica respiratoria durante 5 dias, Al
10mo. dia se comprueba un hidroneumotérax en la base
derecha con fuga de contraste esofdgico al espacio
pleural, lo cual confirmaba la fistulizacion de la sutura
de la brecha esofdgica. Tomando en consideracién la
poca repercusion sobre el estado general, se opt6 por
tratamiento conservador, colocando un drenaje pleural
suprimiendo toda ingesta por via oral. Se hizo
yeyunostomia y gastrostomia por via percutinea
insertando un cateter en cada 6rgano con ¢l auxilio del
intensificador de imagenes. Queremos destacar las
bondades del procedimiento, que se hace con anestesia
local, es de féacil ejecucién y muy bien tolerado.
Reemplaza con muchas ventajas los procedimientos a
cielo abierto.

De alli en mas la enferma siguié una mejoria
progresiva hasta que se comprobo el cierre de la fistula
esofdgica y se retomé la alimentacién por via oral,
retirdndose la yeyunostomia el dia 34 del post-operatorio.
En los controles subsiguientes la enferma tiene una
deglucion normal y el esofagograma muestra una
dilatacién diverticular (Fig. 5) a la altura de la ruptura,
totalmente asintomadtica.

Silas condiciones anatomopatoldgicasde labrecha
esofdgica no son aptas para una sutura continente sobre
tejidos sanos, se puede optar por una de dos alternativas:
a)sise considera que las lesiones del es6fago podrian ser

recuperables por “segunda” y las condiciones del paciente
no permitirian una cirugia mayor, se puede optar por un
adecuado drenaje de la pleura y el mediastino, haciendo
layeyunostomia y gastrostomia, suprimiendo todaingesta
oral y apoyar con tratamiento médico, con correcto
suministro de antibiéticos y sostén del estado general.
Este procedimiento conlleva mas morbilidad e insume
mayor tiempoy a veces persiste una fistulaque desemboca
en un absceso mediastinal bloqueado, situacién que se
ha encontrado también en algunas rupturas “benignas”
estabilizadas y con diagnéstico retardado. En definitiva
queda un saco supurativo comunicado al eséfago por la
fistula residual a la ruptura. Mc Namee (19, 20) propone
un procedimiento conservador para el tratamiento de
estos abscesos periesofdgicos. Previa gastrostomia y
yeyunostomia, coloca con la ayuda del gastroscopio
bajo control radiolégico, una sonda de drenaje que pasa
desde el es6fago al absceso a través de la fistula. Ademds
de drenar el contenido del absceso hacen lavados con
irrigaci6n antiséptica. Presenta dos casos en los que se
obtuvo laregresion del absceso y larecuperacién de una
deglucién normal. ¢) La otra alternativa ha de optarse
cuando el estallido esofdgico ha provocado lesiones muy
extensas y la infeccién necrotizante ha destruido sus
paredes hasta hacerlo irrecuperable. Se procede enton-
ces a la reseccién total del eséfago, practicando un
esofagostoma cervical y una gastrostomia con miras a
hacer una sustitucién con estémago o colon, cuando se
den las condiciones para esa operacién..
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RESUMEN

La Granulomatosis de Wegener (GW) es una
enfermedad de etiologia Qesconocida, poco frecuente en
adultos, excepcional en la infancia, que se caracteriza
por un cuadro clinico-patolégico de vasculitis
necrotizante granulomatosa de vasos pequeiios.

Se presentaba el caso de una nifia de 14 aiios de
edad, quien evidencia la triada clasica de sinutsitis,
afectacién pulmonar con hemosiderosis e infiltrados
alveolares bilaterales difusos y glomerulonefritis. Ade-
mas presentaba proptosis, queratoconjuntivitis, da-
crioadenitis, retinitis miliar, otitis, cefalea, neuritis,
artralgias, mialgias, tos, hemoptisis, fiebre y anemia. El
cuadro, compatible con Granulomatosis de Wegener,
fue tratado con Trimetoprima-Sufametoxazol (TMP-
SMZ), prednisonay ciclofosfamida, con buenaevolucién
hasta el momento de esta presentacion.

SUMMARY

Wegener’s Granulomatosis (WG), is a disease
of unknown cause of a low frecuency in adults and
exceptional in childhood, characterized by
granulomatous necrotizing vasculitis of small arteries.

A case of a female child of 14 years old is
presented. She showed the classic triad of sinusiltis, lung
involvement with hemosiderosis and diffuse bilateral
alveolar infiltrates and glomerulonephritis; also the
child showed proptosis, keratoconjuntivitis, dacrio-
adenitis, miliar retinitis, otitis, cephalea, neuritis,

artralgias, mialgias, cough, hemoptysis, fever and
anemia. The clinical course was compatible with
Wegenerger’s granulomatosis. The treatment was
Trimethoprim-Sufamethoxazole (TMP-SM?Z),
prednisona and cyclophosphamide with good

| progression until this presentation.

Palabras claves: Granulomatosis - Sinusitis -
Hemosiderosis - Glomerulonefritis - Dacrioadenitis.

INTRODUCCION

La Granulomatosis de Wegener es una
enfermedad pocofrecuente, caracterizada desde el punto
de vista andtomo-patoldgico por la existencia de una
vasculitis con formacién de granulomas en el tracto
respiratorio superior ¢ inferior, glomerulonefritis y una
vasculitis sistémica de pequefios vasos con afeccién
venosa importante (1, 2, 3). Su causa sigue sin
determinarse, pero el compromiso clinico primario del
aparatorespiratorio sugiere la posibilidad de un antigeno
0 un patdgeno inhalado. Sin embargo, no se demostré
ningun agente infeccioso o antigeno ambiental (2). El
mecanismo lesional parece ser mixto y estarfa mediado
por una reaccién de hipersensiblidad tipo III por
inmunocomplejos circulantes (IC) y otra de
hipersensibilidad tipo IV (celular), responsables de la
necrosis de la pared vascular y de la formacién de
granulomas (1, 4).
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No es comiin en la infancia, con sélo 27 casos
reportados en el grupo pediétrico (5). Su aparicién suele
producirse en la quinta década, siendo mé4s frecuente en
varones (1, 2, 6).

La incidencia de participacién sistémica es la
siguiente: tracto respiratorio (100%), tracto urinario
(83%), articulaciones (56%}, piel y misculo (44 %), ojos
u oido medio (39%), corazén o pericardio (28%) y
sistema nervioso (22%) (7).

Los estudios de laboratorio significativos son:
eritrosedimentacién acelerada, anemia, trombocitosis,
hipergammaglobulinemia, factor reumatoideo positivo
(+), anticuerpos anti-misculo liso (+) y sedimento
urinario anormal en la mayoria de los casos (2). Cuando
se instaura el fallo renal se encuentra aumento de urea y
creatinina sanguineas. Actualmente se ha demostrado la
presencia de auto-anticuerpos contra el citoplasma de
granulocitos y monocitos (ANCA), con una sensibilidad
del 93% y una especificidad del 97% para GW (8).

El diagndstico definitivo se realiza con una
biopsia de pulmén a cielo abierto, que revela la tipica
vasculitis granulomatosa. La biopsia renal muestra una
glomerulonefritis necrotizante difusa o segmentaria,
acompafiada por una reaccién granulomatosa asociada
con la pared de vasos sanguineos. Sin embargo rara vez
se hallan los granulomas y arteritis en biopsias renales
percutdneas. Pueden verse extensas medialunas en
pacientes con insuficienciarenal rdpidamente progresiva.
Enlainmunofluorescencia pueden encontrarse depGsitos
granulares difusos o focales de inmunoglobulinas y C3
en los glomérulos (9).

El prondstico de esta enfermedad, sin trata-
miento, es malo, encontrandose la muerte en un plazode
6 meses. Con un tratamiento combinado de corticoides
y citostéticos la sobrevida en un afio es mayor del 80%;
lo més comtinmente usado es laasociacién de prednisona
y ciclofosfamida oral (2, 5,9). Se ha intentado el uso de
-pulsos de ciclofosfamida con resultados variables (10,
11).

CASO CLINICO

Paciente de 14 afios, y de seéxo femenino,
derivada de Santiago del Estero, con diagndstico y
tratamiento para tuberculosis, Comienza tres meses
previos a la consulta con: inapetencia, irritabilidad,
dolor de espalda e importante pérdida de peso (10 Kg).
La radiografia de t6rax muestra infiltrado pulmonar
bilateral difuso (Fig. 1). Alexamen fisico se comprueba:
fiebre, tos productiva, vémitos, palidez, desnutricién de
ler. grado, dacrioadenitis bilateral, hemorragia
subconjuntival, queratoconjuntivitis, escleritis y
proptosis del lado derecho. Fondo de ojo: méculas
pélidas, blanquecinas, especialmente en polo posterior

Figura 1

Tele Rx de térax (F). Infiltrados alveolares difusos en
ambos campos pulmonares

derecho. Auscultacién pulmonar: murmullo vesicular
disminuido y estertores crepitantes dissminados en ambas
bases.El laboratorio inicialmente demostré: neutrofilia,
anemia (Hb: 7,9 mg%), trombositosis (plaquetas:
717.000/mm3), eritrosedimentacién 1ra. hora; 125 mm.
Funcidén hepatica y renal: normales. PPd (-). ELISA para
TBC (-). Proteina C reactiva: positiva 1:40. Fueron
negativos: Ac. antinucleares, Ac. anti DNA, Ac. anti
SM, serologia para Chagas, toxoplasmosis y lies;
inmunodifusién para micosis (histoplasmosis,
coccidioidomicosis y paracoccidioidomicosis); Ac. para
cdndida y aspergillus.

A los 15 dias de su ingreso no evolucionaba
bien, se intensific6 su anemia, persistia su compromiso
ocular y pulmonar a lo que se agregé fotofobia, otitis
media, cefalea frontal, hemoptisis, artralgias y mialgias,
neuritis y mayor pérdida de peso. Se repiten los andlisis
de laboratorio comprobdndose hematuria (+++) con
sedimento nefritico, urea elevada (86 mg/dl), creatinina
elevada (1,79 mg/dl), calciuria levemente elevada (5,4
mg/Kg/dia). Factor reumatoideo positivo 1:10.240
(latex). IgG elevada (1.520 mg/d1( (VN hasta 1.080 mg/
dl). La tomografia axial computada de 6rbita: imagen
isodensa en cara interna de ambas Grbitas (Fig. 2).
Tomografia lineal de senos paranasales: quiste mucoso
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Figura 2

TAC ocular. Imagen isodensa en la cara interna de la
pared externa de ambas orbitas

Figura 5A
(HE x 1000)

Figura 5B
(HE x 400)

Figura 3

Tomografia lineal de senos paranasales. Imagen nodular
en seno maxilar y frontal izquierdos, sin destruccién
dsea.

Figuras SA y 5B

Biopsia renal . Glomerulonefritis rdpidamente progresiva con
semilunas - Esclerosis glomerular.

(HE x 100y x 400)

Figura 4

Biopsia de glandula lagrimal. Dacrioadenitis crénica
inespecifica. Marcado infiltrado linfohistiocitico y algunas
células plasmdticas entre los acinos y en los tabiques fibrosos
interlobulares. (H.E. x 100)
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maxilar y frontal izquierdo (Fig. 3). Radiografia de
senos paranasales: velamiento maxilar bilateral (Fig. 6
ayb).

Se practicé biopsia renal, informe: glomeru-
lonefritis rdpidamente progresiva con semilunas,
esclerosis glomerular avanzada (Fig. 5 a y b).
Inmunofluorescencia: depésitos glomerulares difusos
de IgA, IgM y complemento (C3) en glomérulos. La
biopsia de glindulas lagrimales demostré (dos en total):
dacrioadenitis crénica inespecifica (Fig. 4).
Inmunofluorescencia: pequefios depdsitos granulares
de IgM. La biopsia pulmonar por puncién reveld:
hemosiderosis pulmonar (el material no abarcd vasos
pulmonares) (Fig. 7).

La espirometria demostré obstruccion de
pequeiia via aérea.

Dado el cuadro clinico, de laboratorio y los
informes anatomopatolégicos, se solicito: Ac.
antimembrana basal glomerular (-) y Ac. anticitoplasma
de neutréfilos (ANCA), estos ultimos positivos,
llegdndose asi al diagndstico de Granulomatosis de
Wegener.

El tratamiento incluyé: prednisona (1,5 mg/
Kg/d.), alo que se sum6 ciclofosfamida (2 mg/Kg/d.) y

Figura?7

Puncion biopsia pulmonar. Se observa fibrina, eritrocilos,
células plasmadticas, leucocitos polimorfonucleares y
numerosos macrdfagos cargados de hemosiderina. El material
no abarcé a vasos pulmonares.

Diag. Hemosiderosis (HE x 400)

TMP-SMZ (6 mg/Kg/d.).

La evolucién fue buena, con recuperacion de
peso, resolucion completade laneumopatia, persistiendo
ligera protrusion de glandulas lagrimales. Se evidenci6
descenso progresivo de la eritrosedimentacion,

Figura 6A
Rx de senos paranasales. Velamiento homogéneo de ambos
senos maxilares

Figura 6B
Rx de senos maxilares. Mejoria de su sinusitis despuésde 40 dias
de tratamiento.




EXPERIENCIA MEDICA / 56

negativizacién del factor reumatoideo y ANCA y | entre engrosamiento mucoso y pansinusitis, con niveles

recuperacién de la funcidn renal (urea y creatinina
normales).

DISCUSION

La forma cldsica o generalizada de la GW
caracterizada por enfermedad del tracto respiratorio
superior e inferior, con granulomas necrotizantes y
vasculitis renal, ocurre en el 85% de los casos. En un
15% la GW se presenta sin compromiso renal o sisté-
mico (5, 12).

Se desconoce la causa de la GW, pero existen
pruebas de hiperreactividad del sistema inmune (1,2, 4,
13). La elevacion de 1gG y de IgA, con IgM normal o
algo deprimida, es caracteristica. En el 60% de los
pacientes el factor renmatoideo en el suero es positivo (2,
3, 7). Existen complejosyinmunes cifcilantes y

\anticuerpos anti-misculo liso en algunos casos.

La ihmunoﬂuorescen?ia de biopsias renales
demuestrala presencia de depdsitos granulares focales o
difusos de 1aIgG, IgM y C3 en los glomérulos (5, 9, 12,
13, 14).

Se han encontrado autoanticuerpos que
reaccionancon el citoplasma de granulocitos y monocitos
("‘\NCA), con una sensibilidad del 93% y una
especificidad del 97% en las formas activas de la GW;
incluso se han utilizado para diagnésticq ySeguimiento
deestapatologia Rerque los mismos tienden a deﬁapareccr
enlaremisién y a elevarse nuevamente en larecaida (8).

Lossintomas y signos comunes de presemackién
de esta enfermedad incluyen tos, rinifis, otitis, sinusitis,
artralgias y hemoptisis (5). Con menor frecuencia suele
haber gingivitis, epistaxis, angina, laringitis,
deformidades de la nariz en silla de montar, ficbre,
mialgias, pérdida de peso, ilceras bucales y nédulos
subcutineos dolorosos (2, 7).

Los pulmones estin compiometidos préctica-
mente en todos los pacientes: sin embargo, los signos
pueden ser variables e inespecificos: incluso la enfer-
medad pulmonar puede estar ausente o no detectarse (2,
5). Generalmente se presenta tos, disnea y hemorragia
pulmonar. Atn en ausencia de sintomas las radiografias
de térax son anormales. La manifestacion radiolégica
tipica es el infiltrado bilateral nodular miiltiple; sin
embargo, pueden encontrarse lesiones tnicas. Los
infiltrados sin bordes bien definidos son m4s frecuentes
que los nodulares discretos. En ambos tipos de lesiones
se observa cavitacion. Existen infiltrados en los campos
pulmonares superiores ¢ inferiores, a veces de naturaleza
transitoria (2, 3, 5, 12).

Los senos paranasales estan involucrados en
casi todos los enfermos. Los signos radiol6gicos varfan

[}

hidroaéreos muiltiples (2). La patologia de base suele
complicarse con una infeccién por Staphylococcus au-
reus (12). Un pequefio nimero de casos presenta
destruccion del cartilago del tabique nasal con colapso y
perforacion (5).

La participacion renal ocurre en el 85% de la
GW: clinicamente puede ser asintomdtica y lo primero
que aparece es un sedimento urinario anormal. La
hipertensi6n arterial es excepcional (2, 6,9). El espectro
de esta lesion es amplio, pudiendo desarrollar desde una
glomerulonefritis segmentaria focal con hematuria
minima y una pequefia insuficiencia renal, a una
glomerulonefritis rapidamente progresiva con hema-
turia, piuria, cilindruria y franco fallo renal (5, 15). La
biopsiarenal percutdnea es amenudo inespecifica (9). El
0jo estd comprometido en el 39%; lo m4s caracteristico
eslaproptosis, que suele ser unilateral; ladacrioadenitis,
ademds de conjuntivitis, episcleritis, queratitis, escleritis
ulcerosa y mas raramente neuritis éptica, vasculitis de
los vasos dpticos y oclusién de la arteria retiniana; una
demoraen lainiciacién del tratamiento puede llevar a un
deterioro funcional rapido (1, 2, 3, 7, 16).

El corazon se afecta en el 28%, siendo 1o mas
frecuente la pericarditis. Puede encontrarse pancarditis
y vasculitis de las arterias coronarias (2, 3, 7).

En el 22% de los enfermos se encuentra
di§funci6n del sistema nervioso, siendo lo m4s habitual
.elcompromiso de los nervios periféricos, con un patrén
de polinel\lritis. A veces existe invasion directa por los
granulomas sinusales o parasinusales hacia meninges y
cerebro. La vasculitis puede, por otro lado, dar lugar a
infarto cerebral, hemorragia intracerebral o subaracnoi-
dea (1,2, 3,7, 16).

El diagnéstico de 1a GW es clinico-patoldgico.
Lo mejor es la biopsia pulmonar a cielo abierto, que
revela la vasculitis necrotizante granulomatosa tipica.
Las tomas de sitios activos de la nasofaringe pueden
demostrar la histopatologia caracteristica, pero por lo
general la inflamacién crénica con o sin formacion de
granulomas’ s6lo sugiere el diagndstico. Menos
frecuentemente se pueden encontrar las lesiones
patognomdnicas en el conducto auditivo, la piel, el
misculo, el tejido gingival o la regidn retroorbitaria (2).
Labiopsia renal percutdnea puede ser inespecifica; pero
clhallazgo de una glomerulonefritis focal y segmentaria,
ounardpidamente progresiva, con o sin granulomas, con
una inmunofluorescencia que demuestra depésitos
granulares focales o difusos de Ig y C3 en los ovillos
capilares, en el medio clinico apropiado, que induce al
diagndstico de GW. Ademds la biopsia renal es
imprescindible para determinar la extensién de la
enfermedad y su pronéstico (2, 3, 5, 6, 9, 12).
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El diagnéstico diferencial debe hacerse con:
enfermedades granulomatosas como la tuberculosis,
histoplasmosis, blastomicosis, coccidioidomicosis, sifi-
lis, sarcoidosis, beriliosis, granuloma de la linea media
y enfermedad granulomatosa de la infancia (2, 12, 17).
Otras patologias de naturaleza inmunolégica que pueden
ocasionar vasculitis como lupus eritematoso sistémico,
poliarteritis nudosa, granulomatosis alérgica, glo-
merulonefritis idiopética rdpidamente progresiva,
crioglobulinemia mixta esencial, pirpura de Schénlein
Henoch, sindrome de Sjogren y enfermedad mixta del
tejido conectivo (2, 5, 6, 18, 19). Neoplasias como
carcinomas nasofaringeos, linfomas, sarcomas, tumores
pulmonares primitivos y metastdsicos, enfermedad de
Hodgkin, linfoma de pulmén y leucemias.

Elsindrome de Goodpasture es el mas dificil de
diferenciar de la GW. En el primero existe hemorragia
pulmonar en asociacién con glomerulonefritis; se
encuentra en sangre la presencia de Ac. anti-membrana
basal glomerular (MBG) y en la inmunofluorescencia de
la biopsia renal depdsitos de IgG, raramente IgA e IgM
y frecuentemente C3 en forma lineal a lo largo de la
MBG. Generalmente no presenta otros 6rganos afectados
como sucede en la forma cldsica de 1a GW (5, 6,9, 12).
Algunos autores han descripto la posiblidad del depésito
granular en la MBG de IgG, IgA, IgM y C3 en el
Sindrome de Goodpasture (13, 20).

La GW no tratada posee una sobrevida media de 5
meses, con una tasa de mortalidad del 90% a los 2 afios
(2). El compromiso respiratorio es responsable de la
morbilidad, pero el dafo renal es el que detemina la
mortalidad; por lo tanto el tratamiento debe serrealizado
en forma precoz (5, 9). Se administra ciclofosfamida 2
mg/Kg/dia y prednisona 1 mg/Kg/dia via oral para
inducir 1a remision. La prednisona es dada diariamente
por 2 6 3 semanas y luego en dias alternos durante 1 62
meses; cuando la enfermedad remite se reduce
gradualmente la dosis a la mitad en dias alternos por el
lapsode 6 mesesaunaiio. laciclofosfamidaes continuada
a la misma dosis por un afio después que la remisién
clinica se ha estabilizado (2, 5).

Algunos autores han utilizado pulsos mensuales
de ciclofosfamida con resultados variables, observan-
dose induccién rdpida de la remisién, menos efectos
colaterales, pero mayor porcentaje de recaidas que con
la administracién oral (10, 11). Otros citostaticos han
sido usados en casos de toxicidad a esta droga, como la
azatioprina, el cloranbucil y el methotrexato, con
resultados variables (2, 5). Otros autores han observado
remisién de 1a GW con el uso de TMP-SMZ en forma
prolongada, demostrando que esta patologia puede estar
desencadenada por una infeccién no identificada (21).

Si el diagnostico y el tratamiento se demoran,

el cuadro progresa a insuficiencia renal crénica. En los
pacientes con GW en remisién clinica puede efectuarse
trasplante renal (12).

CONCLUSION

El caso que presentamos se trata de una nifia de
14 afios de edad con clinica, radiologia, laboratorio y
biopsia renal compatible con GW. La biopsia pulmonar
s6lo demostré hemosiderosis debido a que fue realizada
por puncion y no a cielo abierto; por lo tanto el material
(escaso) no abarcé vasos pulmonares. Los anticuerpos
anti-citoplasma de neutréfilos y monocitos fueron
positivos, 1o que permiti6 afirmar el diagndstico de GW.

Actualmente esté con tratamiento combinado
conciclofosfamida, prednisonay TMP-SMZ, con buena
evolucién.Od
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PROGRAMA DE APOYO NUTRICIONAL
HOSPITALARIO (PAN.H.)
HOSPITAL PRIVADO - CORDOBA

RESUMEN

Se presenta el anélisis de 94 pacientes deriva-
dos del PANH desde ¢l Servicio de Terapia Inten-
siva, por ser considerados con riesgo nutricional.

Se establece el protocolo de valoracidn,
clasificacién de deficiencias, viade administracion,
monitoreo y evolucién de 1a terapéutica aplicada.

El estudio destaca la importancia de la
implementacién precoz del apoyo nutricional con
el fin de evitar y corregir las deficiencias nutri-
cionales intrahospitalarias.

SUMMARY

The analysis of 94 patients coming from
intensive Care to PANH is presented here.

These patients were considered under
nutritional risk.

The evaluation aproach, classification of
problems, administration form, monitoring and
evolution of treatmentapplied are established here.

This study underlines the importance of an
early implementation of a nutritional support, to
avoid and correct nutritional problem that occur
at hospitals.

Palabras clave: Apoyo nutricional.
Malnutricién. Valoracién Metabdlica.

Recientes investigaciones demuestran una
alarmante incidencia de malnutricién en los pa-
cientes hospitalizados (1, 2, 3, 4, 5, 6).

Teniendo en cuenta la correlacion positiva
que existe entre anormalidades del estado nutricio-
nal y aumento de las tasas de morbi-mortalidad, asi
como de la prolongacién del tiempo de internacion
(7, 8,9),no quedaduda sobre laimportanciade esta
patologia presentada como una entidad subclinica
en la mayorfa de los casos.

Cerra y col. resumen su estadistica nutricio-
nal de la siguiente manera:

- Del 25 al 50% de los pacientes que son
admitidos en el hospital sufren algin tipo de
deplecién nutricional;

- del 15 al 30% de los pacientes hospitali-
zados modifican su estado nutricional con
desmejorfa ain recibiendo apoyo nutricional;

- ¢l 69% de los pacientes internados mani-
fiestan una reduccién de su peso corporal.

Nuestra poblacién no escapa a esa realidad.

En el afio 1989, en el Hospital Privado de
Coérdoba, se realizé una valoracién nutricional a
todos los pacientes que ingresaron por distintas
patologias al 4rea de internacién, con la finalidad
de detectar riesgo nutricional. Se valoraron 357
pacientes adultos, de los cuales 134 (37,5%) ne-
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cesitaron intervenion especial debido ala presencia
de factores nutricionales adversos.

Con el convencimiento de que “todo paciente
con un actual o posible déficit nutricional debido a
su enfermedad de base o a la terapéutica aplicada,
es candidato a una nutricién agresiva”, en 1986 se
cred el Programa de Apoyo Nutricional Hospitalario
(P.A.N.H.) cuyo objetivo fué y es el de detectar,
prevenir y corregir las deficiencias nutricionales de
los pacientes hospitalizados.

El siguiente trabajo es el resiimen de un afio de

atencién, para evaluar la importancia de la
intervenciéndel equipo en el paciente adulto critico,

en los Servicios de Clinica Médica, Cirugia y |

Nefrologia.

MATERIAL Y METODOS

Fueron estudiados todos los pacientes inter-
nados en la Unidad de Terapia Intensiva que re-
quirieron interconsulta con el PANH durante el afio
1991.

Los criterios de inclusién fueron:

- Disponibilidad de datos para valoracién
nutricional en forma completa.

- Posibilidad de acceder a un aporte
nutricional.

Dentro de las 48 horas de la derivacion al
P.AN.H. fueron evaluados clinico-nutricional-
mente todos los pacientes, incluyendo las siguientes
variables:

1) Personales: edad, sexo, diagnéstico de
interacién

2) Antropométricas: peso actual, habitual y
tedrico, porcentaje y velocidad de cambio de peso
Teciente, Pliegue cuténeo tricipital, Circunferencia
Braquial, Circunferencia Misculo Braquial y talla.

3) Bioquimicas: Protefnas y albiiminas séricas

4) Inmunoldégicas: conteo total de linfocitos

5) Metabdlicas: indice de stress o grado de
catabolismo

6) Balance Nitrogenado.

Segun el estado nutricional y metabdlico, se
los dividio en las siguientes categorias:

* Normometabdlico sin deplecién

* Normometab6lico con deplecién calérica

0 proteica o mixta, en los grados: leve, moderado o
Severo.

* Hipermetabdlico sin deplecién

* Hipermetabdlico condeplecién calérica, o
proteica o mixta, en los grados: leve, moderado o
severo.

El cdlculo de los requerimientos cal6ricos y
proteicos se basé en la formula de Harris Benedict
para el gasto metab6lico de reposo, a la que se le
aplicaron los distintos fndices de correccién segin
la actividad, el grado de injuria y la necesidad de
replecion.

Para la alimentacién enteral por via
nasogastrica, se utilizaron sondas tipo Levine K9,
K10y K108. para las yeyunostom{as, sondas tipo
Levine K9, y en las gastrostom{as, sondas tipo
Foley N° 24,

En este tipo de alimentacién, se infundieron
dietas poliméricas, monoméricas y modulares, a
través de productos dietéticos vehiculizados con
distintas bases segun la funcién intestinal.

Enlaalimentacién parenteral se utilizaron los
catéteres correspondientes segiin 1a via.

Las soluciones infundidas por via periférica
fueron: dextrosas al 10%, lipidos al 10 y 20% y
Aminod4cidos al 5 6 7,5%.

Por via central fueron dextrosas al 10, 25 y
50%, Amino4cidos al 5, y 7,5%, y lipidos al 10 6
20%, con el complemento de vitaminas, minerales
y oligoelementos en ambos casos, y adecuando los
suplementos a las necesidades del paciente.

El criterio utilizado para la determinacién de
la via de alimentacién fue la funcionalidad del
aparato gastrointestinal y la posiblidad de cubrir
requerimientos.

En los pacientes con aparato gastrointestinal
funcionante, sin contraindicaci6én clinica a la in-
gesta oral, y que no cumplian con los requerimien-
tos caldricos 0 proteicos, se les realiz6 una
complementacién de la dieta a través de productos
dietéticos.

El aporte diario de fluidos, calorias y protei-
nas (via endovenosa, enteral u oral), se document6
en todos los casos.

RESULTADOS
94 pacientes derivados de los Servicios de
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Clinica Médica, Cirugia y Nefrologia reunieronlos
criterios de inclusién, y constituyeron la poblacién
en estudio.

El 57% fueron de sexo masculino y el 43% de
sexo femenino, con edad promedio de 52 afios y un
rango entre 11 y 85 afios.

La valoracién metabélica inicial demostré
que €1 93% de los pacientes quinirgicos, €1 82% de
losclinicos y el 100% de los nefrolégicos se encon-
traban en estado hipermetabélico, situacién que
mejora al egreso dando cifras de 80, 72 y 70%
respectivamente.

El anélisis de 1as reservas nutricionales de 1os
pacientes de Clinica Médica demostré que ini-
cialmente el estado de deplecion proteica leve y
agudo afectaba al 43% de los pacientes, porcentaje
que aument6 en la valoracion final al 50% de los
€casos.

El mismo fenémeno se presenta en los pa-
cientes derivados del Servicio de Cirugfa (33,3%
versus 36,6%).

Es de destacar que estos valores aumentan en
funcién de 1a caida de la albimina y proteinas en
los inicialmente no deplecionados.

Los pacientes derivados del Servicio de
Nefrologia presentaron tanto al inicio como al final
de la internacién, un estado de deplecién mixta en
grado moderado y de tipo crénico (60 vs. 70%).

Las vias de alimentacién fueron enteral,
parenteral y mixta (oral - parenteral, oral - enteral,
y enteral - parenteral), conuna frecuenciadel 32,24
y 46% respectivamente.

En los pacientes quinirgicos, el aporte cal6-
rico y el proteico se cubrieron con mayor eficiencia
con la alimentacién parenteral total, y el aporte
proteico con alimentacién enteral (96 y 105%
respectivamente).

En los pacientes de clinica médica, tanto el
aporte cal6rico como el proteico se cubrieron con
mayor eficiencia con alimentacién enteral (84 vs.
99%).

En los pacientes renales, los requerimientos
cal6ricos se cubrieron sin dificultad mientras que
los proteicos se adecuaron a la patologia o0 compli-
caciones de la misma.

La dindmica del estado nutricional segun la
terapéutica aplicada fue:

- Quienes recibieron alimentacién enteral
exclusiva mantuvieron su estado hipermetabdlico
con deplecion moderada.

- El aporte parenteral permiti6 una recupe-
racién en el estado de las reservas pero no revirtié
el estado metabdlico.

- Con el aporte mixto enteral - oral, los
pacientes no evidenciaron cambio en su estado
clinico - nutricional, mientras que los que recibieron
alimentacién parenteral - oral, mejoraron.

- El aporte mixto enteral - parenteral fue el
mds eficiente para la recuperacién tanto de las
reservas como del estado catabélico.

Lascomplicaciones alimentarias presentadas
en los casos de uso de la via digestiva, fueron
intolerancias digestivas (nduseas, vémitos, diarrea),
ninguna de las cuales obligé a la suspensién del
apoyo nutricional.

Para analizar la importancia del apoyo
nutricional, se dividi6 a los pacientes segtn el
procentaje de alimentacién cubierto, obteniéndose
los siguientes resultados:

- Cuando se aporté mis del 100% de los
requerimientos caldricos y proteicos, se logré una
recuperacion efectiva en el 9,5% de 1os casos.

- Cuando el aporte se realiz6 cubriendo
entre el 70 y 100% de los requerimientos., el 73%
de los pacientes mejoraron 0 mantuvieron su esta-
do de reservas.

- Cuando se cubri6 entre el 35 y el 70% de
los requerimientos, ain con valor calérico
adecuado, no se logré una mejorfa evidente del
estado clinico - nutricional.

- Con el aporte de menos del 35% del valor
cal6rico total y proteico, no debe llamarse apoyo
nutricional ya que no reporta beneficio alguno
sobre el estado de deplecién.

Es de destacar la importancia del tiempo en
que se realiza apoyo nutricional, ya que menos de
siete dias de alimentacion, cualquiera sea la via de
aporte, no variaron el estado de deplecion de los
cuadros clinicos y quinirgicos estudiados.J
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