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NORMAS PARA LA PUBLICACION DE LA REVISTA CAM<&"

Los articulos deben ser enviados en medio impreso y medio
magnético a la Direccion Técnica de Investigacion y Docencia
del Hospital Carlos Andrade Marin y al mail
dtdocenciahcam@iess.gob.ec para la revision de su conte-
nido, de ser aprobados, seran enviados al Comité Editorial
para una revision mas detallada, segun el tema. Los trabajos
deberan ser originales, la revista no se responsabiliza de los
conceptos emitidos por los autores.

Los trabajos deben estar estructurados bajo las normas de
publicacion internacionales:

TRABAJOS ORIGINALES: titulo, resumen, introduccion,
material y métodos, resultados, discusién y bibliografia.

REVISIONES BIBLIOGRAFICAS: titulo, resumen, introduc-
cion, desarrollo del tema vy bibliografia.

CASOS CLINICOS: titulo, resumen, introduccion, descripcion
del caso, nota, clinica, discusién y bibliografia.

Los trabajos deberan ser publicados con fuente Arial bajo las
siguientes caracteristicas:

1. Primera parte: Titulo del articulo centrado en letras mayus-
culas, Arial 12 con negrilla. Nombre y dos apellidos de los
autores centrado con Arial 10 en negrilla, el nombre del primer
autor ira seguido de un (*), el del segundo autor de dos (**) y
asi sucesivamente para los demas, a fin de establecer la
identificacion personal de autores en el siguiente parrafo.
Nombre de la instituciéon en la que trabajan los autores y cargo
que en ella desempefian, centrado con arial 8 y precedido del
numero de asteriscos asignados en el parrafo anterior.

2. Segunda parte: Resumen de minimo 100 y maximo 200
palabras a 1500 caracteres con arial 10, parrafo centrado, en
espafiol e inglés. Debe incluir el objetivo del trabajo, los materi-
ales y métodos, resultados, discusién y conclusiones.
Finalmente de 2 a 5 palabras claves, con arial 10 en parrafo
justificado, en espafiol e inglés.

3. Tercera parte: trabajo de publicacion desarrollado bajo la
estructura ya normada, con tamafo de fuente niumero 10 y
parrafo justificado.

Introduccion: establece de forma clara los antecedentes y el
perfil en los que se fundamenta el trabajo o estudio y el
proposito del mismo, sin exceder 250 palabras.

Material y métodos: donde se describen los criterios de selec-
cion del material objeto del estudio, la tecnologia utilizada,
nombres genéricos de los farmacos, procedimientos y técnicas
usadas. Se detallaran los métodos estadisticos y la forma de
seleccion de las pacientes y los controles, en caso de ser
aplicado por otros investigadores.

Resultados: se presentan todos los hallazgos y observa-
ciones encontrados, sin interpretacion. Pueden complemen-
tarse con tablas y/o figuras.

Discusion: se debe dar énfasis en resaltar los aspectos
nuevos y mas notables que aporta el trabajo. El autor debe dar
sus propias apreciaciones del articulo en base a los resultados
obtenidos.

Conclusiones: describir las aplicaciones practicas. Relacionar
los hallazgos propios con los de estudios similares. Deben ser
concretas, evitando suposiciones o deducciones no aprobadas.

Agradecimientos: se pueden mencionar a personas centros o
entidades que aportaron efectivamente al trabajo y especificar
el tipo de aporte recibido.

Correspondencia: debera incluirse al final del articulo, previo a
la seccion de bibliografia, constara en nombre y direccion
electronica del autor que respondera las preguntas que pueden
surgir en el lector, con tamafio de fuente numero 10 y parrafo
alineado a la derecha.

Referencias: seran incluidas en el texto del articulo, se
enumeraran segun su orden de aparicion con numeros ascend-
entes aplicados en superindice. Se corresponderan con la
numeracion asignada en la Bibliografia.

Bibliografia: con tamafo de fuente niumero 9 en cursiva con
parrafo justificado, las abreviaturas deben estar de acuerdo al
Index Medicus.

Las referencias de revistas deben tener listado total de autores
y si se supera los cinco autores se debe agregar la sigla col.
Luego Incluir el titulo completo del articulo, en su idioma
original, el nombre del a revista, afio de publicacién, volumen,
(numero) vy la primera y ultima pagina de la cita.

Ejemplo: Logos R, Orellana J. Evaluacion ultrasonografica del
feto con RCIU. Comparacién de dos procedimientos diagnosti-
cos. Rev Ecuat de Ultrasonido 2006; 1:30-34.

La referencia de libros: 1) Autores (nombre y apellidos), 2)
Titulo y subtitulo, 3) Edicién (numero), 4) Lugar de publicacion
(ciudad, pais), 5) Editorial, 6) Afio de publicacién, 7) Paginas.

Figuras: se deben limitar para determinar lo escrito en el texto
y dar relacion directa a lo tedrico. Deben tener excelente
resolucion técnica. Pueden presentarse en peliculas radioldgi-
cas o papel fotografico. En el caso de que sean enviadas
electronicamente, deben ser: a) digitalizadas en equipo
profesional con rango de densidad sobre 3.0D, b)tamafio
original de la foto, c) resolucion de 300 dpi, d) formato jpeg. Se
deben identificar con nudmeros arabigos y de acuerdo a la
aparicion, indicando su posicion en el angulo superior
izquierdo. En la parte inferior de la figura, debe constar el
nombre del radidlogo, patdlogo o especialista que Informa el
estudio y la institucién donde se realizo el examen.

Tablas: se incluiran en el texto cada una tendra un titulo y se
enumeraran con numeros romanos, segun el orden de
aparicion.

Todas las abreviaturas deben tener una explicacién al pie de
cada tabla y la fuente o autor de los datos.
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a medicina tiene como objetivo principal “el alivio del sufrimiento humano”. La tarea mas
Lnoble delmédico transcurre en planos simultdneos ycomplejos ynos enfrenta cotidianamente
con nuestros semejantes en los momentos dificiles de enfermedad, vulnerabilidad y duelo.

A partir de esta dimensién compleja surgen ineludiblemente dos cuestiones:

La primera; en qué medida estamos preparados, humana, técnica y cientificamente ?Siempre
en la busqueda de la excelencia académica y muchas veces con limitantes econémicas, salir
de los hogares para migrar a ciudades grandes o muchas veces paises lejanos, en busqueda de
una oportunidad de realizar una especialidad, para participar en forma activa en la resolucion
de problemas brinddndole al paciente la mejor atencidén con profesionales altamente
especializados.

La segunda; el Lugar donde realizare mi residencia es el mejor? El HCAM siempre ofrecid
oportunidades y junto con la prestigiosa universidad que nos representa USFQ pudimos
culminar nuestros suefios; ya han transcurrido 4, 5 y hasta 6 afios de dias eternos al cuidado de
pacientes, noches largas, conocimos amigos, maestros y mentores.

Para todos los residentes postgradistas el HCAM es la casa del saber, en donde pasamos los
mejores afios de nuestras vidas, viviendo de la mano la alegria de un paciente que se incorpora
a su entorno en buenas condiciones, el cansancio y a la vez el regocijo del deber cumplido en
cada guardia, el anhelo de un buen descanso y una comida caliente para recuperar fuerzas
y continuar con la revisiéon bibliografica del caso que quedo pendiente, sin dejar de lado el
sentirse frustrado por haber querido hacer mas por aquel paciente que fallecio.

Gratitud eterna al hospital, su personal de enfermeria, auxiliares, camilleros, personal de
limpieza, etc. A nuestros maestros quienes en forma desinteresada y bajo el manto del espiritu
de ensefianza entregan a la comunidad especialistas con capacidad moral y cientifica de alto
nivel.

Un especial reconocimiento a mis compafieras que son madres y medicas quienes son unas
verdaderas estrategas a la hora de repartir el tiempo entre el cuidado de sus hijos, horarios
cadticos y guardias hospitalarias.

Dr. Washington Osorio
Egresado del postgrado de Nefrologia USFQ- HCAM

Dra. Valeria Mata
Egresada del postgrado de Imagen USFQ- HCAM
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RESUMEN

La Anestesiologia es una especialidad eminentemente
médico quirtirgica. En ella se concibe al paciente
desde el punto de vista perioperatorio, integrando
al Anestesiologo en la evaluacion y preparacion
preoperatoria. La probabilidad de complicaciones en
sala de operaciones se encuentra en relacion directa
con la patologia y la condicion clinica del paciente
a ser intervenido. Segun la OMS, se interviene
quirGrgicamente a un 4% de la poblaciéon mundial
(234 millones). Siete millones de dichas cirugias tienen
complicaciones o resultados adversos, y un milléon de
ellas fallecen durante o inmediatamente después de la
cirugia. Se realizé un estudio descriptivo en el Hospital
Carlos Andrade Marin (HCAM), con el fin de reportar
el nimero de complicaciones en Sala de operaciones
durante 1 afio. El numero de procedimientos
Quirargicos realizados en Sala de Operaciones del
HCAM en el periodo, diciembre 2011 a Noviembre
2012 fue de 18246; de los cuales 14113 correspondieron
a procedimientos quirGirgicos programados y 5950
correspondientes a emergencias. Se registraron 25 casos
(0,13%) relacionados a complicaciones o incidentes,
15 (0,1%) casos ocurrieron dentro de las cirugias
programadas y 10 (0,16%) casos dentro de las cirugias
de emergencia. La mortalidad fue 28% (7 fallecidos),
de los cuales 3 casos estuvieron relacionados a manejo
anestésico, concretamente a broncoaspiracion en
pacientes con obstruccién intestinal y en mal estado
general (1,16:10.000 casos) los cuales fallecieron en
dias posteriores a la cirugia; el resto de casos se han
relacionado a otras etiologias no necesariamente ligadas
con la anestesia (2,19:10.000 casos). Se puede concluir
que no existe una cultura del reporte de complicaciones,
ya sea por temor a la critica o simplemente por descuido,
sesgando los datos y la informacién proporcionada, que
probablemente se aproxime a la realidad.

INTRODUCCION

La Anestesiologia es una especialidad eminentemente
médico - quirurgica. En ella se concibe al paciente
desde el punto de vista perioperatorio, integrando

Correspondencia
aevenegas22@hotmall.com

Fecha de recepcion: 05-02-2013
Fecha de aceptaciéon: 26-03-2013

SUMMARY

The Anesthesiology is a strong medical - surgical
specialty. It views the patient from the perioperative
standpoint, integrating the anesthesiologist in
preoperative evaluation and preparation. The
likelihood of complications in the operating room
is directly related to the pathology and the clinical
condition of the patient for surgery. According to
OMS, we intervene surgically to 4% of the world’s
population (234 million). Seven million of these
surgeries have complications or adverse outcomes,
and one million of them die during or immediately
after surgery. A descriptive study was conducted at
Hospital Carlos Andrade Marin (HCAM) to report
the number of complications in the operating room
during one year. The number of surgical procedures
performed in the operating room HCAM in the
period December 2011 to November 2012 was
18,246. 14,113 were scheduled surgical procedures
and 5950 were emergencies procedures. There
were 25 cases, (0.13%) or complications related to
incidents, 15 (0.1%) cases occurred within scheduled
surgeries and 10 (0.16%) cases in emergency
surgeries. Mortality was 28% (7 deaths), of which 3
cases were related to anesthetic management, namely
aspiration in patients with intestinal obstruction and
in poor condition (1,16:10.000 cases) who died in
days of surgery, the remaining cases have been linked
to other causes not necessarily related to anesthesia
(2,19:10.000 cases). It can be concluded that there
is not a culture of reporting complications, either for
fear of criticism or simply careless, skewing the data
and information provided.

al anestesidlogo en la evaluaciéon y preparacion
preoperatoria, conociendo y dominando todos los
aspectos del paciente, realizando una evaluacion

TRABAJOS ORIGINALES
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del riesgo operatorio, planificando una estrategia
anestésica individualizada y anticipandose a posibles
complicaciones.

Pocas veces tenemos claridad en los conceptos vertidos
ante la ocurrencia de algiin suceso a un paciente; por lo
que es importante aunar y diferenciar estas taxonomias
para no caer en errores y redundancias.

DEFINICIONES

latrogenia: dafio inadvertido provocado como efecto
adverso o como complicacion al paciente como conse-
cuencia de una accion o intervencién médica, ya sea
tradicional o alternativa. (Albuja, Etica Medica, 2004)
(Gerstner, 2001)

Complicacion: Alteracion del curso de la enferme-
dad, derivada de la misma y no provocada por la ac-
tuacion médica, asi como de la reaccion adversa que se
considera como dafio imprevisto derivado de un acto
justificado, realizado durante la aplicacion del procedi-
miento correcto en el contexto en el que se produjo el
evento.

Evento Adverso: Dafio no intencionado causado du-
rante o a consecuencia de la atencion sanitaria y no re-
lacionado con la evolucion o posibles complicaciones de
la enfermedad de base del paciente. El término evento
adverso puede ser interpretado de manera errébnea por
las personas que trabajan en salud y se confunde muy
facilmente con el de complicacion. Es importante hacer
notar que al hablar de error se hace referencia al proce-
so y la palabra evento adverso hace referencia al resul-
tado. Su trascendencia se expresa en forma de lesion,
incapacidad, fallecimiento, prolongacién de la asisten-
cia hospitalaria o incremento de recursos asistenciales.
Pueden clasificarse en evitables e inevitables, siendo los
evitables los que mds interesan al poder prevenirse. El
calificativo de EA evitable o prevenible, indica el hecho
de que no hubiera ocurrido de haberse producido alguna
actuacion. El de EA inevitable o no prevenible se refiere
al hecho de la imposibilidad de prediccion o evitacion
bajo las circunstancias y el contexto dados. (Bennato,
2008)

Incidente: Acontecimiento o situacion imprevista o
inesperada que, bien por casualidad o bien por una inter-
vencion determinada a tiempo, no ha producido dafios
ni pérdidas al paciente; pero que en otras circunstancias
podria haberlo producido. Cuando un incidente puede
suponer un elevado riesgo de mortalidad o de dafios para
el paciente, suele denominarse incidente critico. (Ben-
goa, 2012)

A ccidente: Suceso aleatorio imprevisto, inesperado que
produce dafios o lesiones al paciente, o pérdidas materia-
les o de cualquier otro tipo. (Galvez Cabrera, 1998)

Error: Acto de equivocacion u omision en la practica de
los profesionales sanitarios que puede contribuir a que
ocurra un suceso adverso. Segin el Institute of Medici-
ne, un error es una “falla de una accioén planeada para
ser completada segun la intenciéon. (Bengoa, 2012). Sin
embargo, la siguiente definicion podria ser un poco mas
clarificadora: “decision diagnostica o terapéutica o pro-
cedimiento que, dado el momento y las circunstancias
de la ocurrencia puede ser considerado erroneo por pa-
res calificados y con experiencia” (Cerecedo, 1997)

La probabilidad de complicaciones en sala de operacio-
nes se encuentra en relacion directa con la patologia y la
condicion clinica del paciente a ser intervenido.

Las complicaciones relacionadas con anestesia y cirugia
afectan a un 10-20% de todos los pacientes sometidos
a intervenciones quirurgicas (Maaloe R, 2006); a pesar
de que la anestesia se considera un procedimiento segu-
ro, los resultados adversos estan relacionados a muerte,
coma o lesiones irreversibles. (Davies JM, 1984) (Dun-
can, 1993)

Las complicaciones anestésicas siguen siendo una causa
importante de muerte. En el Japon y los Estados Unidos,
la incidencia anual de paro cardiorespiratorio durante
la cirugia secundario a cualquier etiologia es de 7,12 en
10.000 casos (95% CI 6.30 -7,94) y relacionado a causas
anestésicas 1 en 10.000 casos (95% CI 0,88-1,12). La
mortalidad anual en sala de operaciones o siete dias pos-
teriores a la cirugia secundario a cualquier etiologia de
7,18 en 10.000 casos (95% CI 6,22 -8,13) y relacionado
a causas anestésicas 0,21 en 10.000 casos (95% CI 0,15-
0,27). (Kawashima Y., 2009)

Segun la Sociedad Americana de Anestesiologia (ASA),
existen 3 definiciones que hay que tomar en cuenta al
momento de hablar de una complicacién anestésica.
(Kawashima Y., 2009)

Complicacion anestésica pura o intrinseca:
morbilidad o muerte ocurrida a pesar de que el aneste-
sidlogo aplica un juicio razonable de manejo, apropiadas
técnicas, con el equipo necesario para una pronta reso-
lucion del problema. (Pedersen, 2008)

Anestesia contribuye a la complicacién: mor-
bilidad o muerte ocurrida por que el anestesidlogo no
aplica un juicio correcto, sin bases cientificas, técnicas
no sujetas a protocolos y sin los instrumentos o equipo
adecuado. (Pedersen, 2008)

Complicacion relacionada a la Anestesia: cual-
quier evento adverso que se manifieste intraoperatorio
o posoperatorio, basado en una decisiéon o intervencion
del anestesidlogo, por ejemplo administracion de farma-
cos. (Pedersen, 2008)

Segun la OMS, se interviene quirirgicamente a un 4%
de la poblacién mundial (una de cada veinticinco perso-
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fias). De esa manera en el mundo se realizan 234 millo-
nes de cirugias mayores al afio. Siete millones de dichas
cirugias tienen complicaciones o resultados adversos,
calculandose que en un millon de ellas fallecen durante
o inmediatamente después de la cirugia. Otros calculos
concluyen que se puede producir muerte en el 0.4%-
0.8% de las cirugias de pacientes internados y que la fre-
cuencia de complicaciones mayores oscila alrededor de
3% a 17% (Barreno, 2009). Los eventos adversos en los
pacientes quirtirgicos dan cuenta del 50% en los enfer-
mos hospitalizados y al menos la mitad de dichos even-
tos se consideran prevenibles (Haynes A, 2009). Para
reducir estos indicadores, la OMS crea en octubre de
2004 el proyecto “Paciente Seguro”, el cual es mejorado,
actualizado y finalmente lanzado en Julio de 2008 con el
nombre de “La Cirugia Segura Salva Vidas” (Safe Sur-
gery Saves Lives) (World Health Organization , 2010).

MATERIALES Y METODOS

De Diciembre de 2011 a Noviembre de 2012, se realiza
un estudio de tipo Descriptivo (Garcia, 2004) (Escobar,
1999), llevado a cabo en el Hospital Carlos Andrade
Marin de la ciudad de Quito, en pacientes expuestos a
algtin tipo de efecto adverso en sala de operaciones. Con
la finalidad de saber cual es la frecuencia, la prevalencia
e incidencia de eventos adversos reportados por aneste-
sidlogos en sala de operaciones del Hospital Carlos An-
drade Marin (Escobar, 1999) (Jesus Hernandez, 2009).
La muestra total fue de 25 casos reportados por Aneste-
sidlogos tratantes y posgradistas, relacionados a efectos
adversos en sala de operaciones y en CERPA (Centro de
Recuperacion Posanestésica).

Criterios de Inclusion
* Cualquier evento adverso en Cirugias de
emergencia.
* Cualquier Evento adverso en Cirugias pro
gramadas
* Cualquier Evento adverso en CERPA (Cen
tro de Recuperacion Posanestésica)

Criterios de Exclusion
» Eventos adversos suscitados y no relaciona
dos al perioperatorio.

RESULTADOS

El nimero de procedimientos quirurgicos realizados en
Sala de Operaciones del Hospital Carlos Andrade Marin
en el periodo, diciembre 2011 a Noviembre 2012 fue
de 18246; de los cuales 14113 correspondieron a pro-
cedimientos quirurgicos programados y 5950 correspon-
dientes a emergencias. Se registraron 25 casos (0,13%)
relacionados a complicaciones o incidentes durante el
perioperatorio, 15 (0,1%) casos ocurrieron dentro de las
cirugias programadas y 10 (0,16%) casos dentro de las
cirugias de emergencia.

Tabla I.- Porcentaje de complicaciones segun el
total de cirugias en un afo. Fuente: Estadistica Sala
de Operaciones Hospital Carlos Andrade Marin
2012.

PORCENTAJE DE COMPLICACIONES SEGUN EL TOTAL DE
CIRUGIAS DESDE DICIEMBRE 2011 A NOVIEMBRE 2012.

CIRUGIAS
REALIZADAS ~ COMPLICACIONES % ANUAL

Programadas 14113 15 0.1

Emergencias 5950 10 0.16

Suspendidas 1817

TOTAL 18246 25 0.13

La falta de una cultura de reporte de incidentes no solo
en el ambito anestésico sino en el quirirgico hace que
estos datos sean sujetos de sesgo.

Grafico 1.- Complicaciones que Produjeron Muerte
(7 casos). Fuente: Edgardo Venegas O

De los 25 casos relacionados a complicaciones o inci-
dentes, podemos reportar que hubo 7 (28%) falleci-
mientos, de los cuales 3 casos estuvieron relacionados
a manejo anestésico, concretamente a broncoaspiracion
en pacientes con obstruccion intestinal y en mal esta-
do general (1,16:10.000 casos) los cuales fallecieron en
dias posteriores a la cirugia; hay que recalcar que en los
3 casos los anestesiologos a cargo emplearon las técni-
cas enmarcadas dentro del protocolo, por lo que estos
casos se encasillarian como anestesias puras o intrinse-
cas, concepto aportado por la Sociedad Americana de
Anestesiologia; el resto de casos se han relacionado a
otras etiologias no necesariamente ligadas con la anes-
tesia (2,19:10.000 casos), como por ejemplo en uno de
los casos de fallecimiento relacionado a taponamiento
cardiaco secundario a coagulopatia.
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Gréfico 2.- Complicaciones Segun la edad. Fuente:
Edgardo Venegas O.v

Con respecto a la edad de ocurrencia de las complica-
ciones registradas en el grupo de mayor frecuencia se en-
cuentran los adultos mayores (>60 afios) con un 44%,
seguido por un

40% en los adultos (>21 <59 afios). El nimero de casos
(25 casos) es pequeilo por lo que la diferencia entre estos
dos grupos poblacionales es bastante estrecha.

Con respecto al género, y segun los casos reportados el
sexo masculino presentd mas complicaciones (56%) que
el sexo femenino (44%); esta tendencia probablemente
se dio debido a que hubo nimero de atenciones el pri-
mer grupo

Grafico 3.- Complicaciones Segun el Género.
Fuente: Edgardo Venegas O.

Grafico 4.- Complicaciones Segun el Servicio.
Fuente: Edgardo Venegas O.

Dentro de los 25 casos reportados de incidentes o com-
plicaciones, cirugia general lidera la lista con el 20%, se-
guido por Urologia con el 16%, proctologia y Cardioto-
racica con el 12%. Esto probablemente se deba al mayor
numero y al tipo de complejidad de cirugias al afio que
se realizan en dichos servicios.

Grafico 5.- Complicaciones Segun el mes. Fuente:
Edgardo Venegas O

El mes con mayor nimero de complicaciones es Julio
con reporte de 5 casos, se debe tener en cuenta el subre-
gistro y el mal registro de complicaciones, ya que 4 casos
no se registraron las fechas de ocurrencia; esto hace que
los datos no sean claros para su interpretacion.

Grafico 6.- Complicaciones Segun el ASA. Fuente:
Edgardo Venegas O

Segun el ASA, aquellos pacientes con menor score de
riesgo para anestesia (ASA I) reportaron mayor nimero
de casos (28%) relacionados a complicaciones o inci-
dentes; es decir pacientes sanos son los que se han com-
plicado con més frecuencia en el periodo en mencion,
seguido por el 24% de casos con ASA V. Esta tendencia
probablemente se deba al mayor niimero de casos ASA 1
que se operan en el HCAM.
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Grafico 7.- Complicaciones Segun la Prioridad.
Fuente: Edgardo Venegas O.

En cuanto a la prioridad, se observa que el mayor nu-
mero de complicaciones estuvieron dentro del grupo de
cirugias programadas que de emergencia; esto tenden-
cia probablemente se deba a que el mayor nimero de
casos fueron reportados por médicos tratantes quienes
precisamente estdn mucho mds en contacto con cirugias
programadas a comparacion de cirugias de emergencias
en donde los médicos residentes se encuentran por lo
general mas en contacto.

Grafico 8.- Complicaciones Segun el Destino Hospi-
talario. Fuente: Edgardo Venegas O,

Segtn el destino hospitalario después de la complica-
cion, el 64% fue dado de alta al piso de origen para su
recuperacion sin secuelas, el 12% fueron transferidos a
UTI del HCAM y 4% a UTI de convenio; incluso se
evidencia el reporte de una fuga (4%), correspondiente
a un caso médico legal ligado a maltrato infantil.

A
3 3
—tftP—B —O S
TRATANTE Ri R2 R3 R4

Grafico 9.- Responsable de la Complicacion.
Fuente: Edgardo Venegas O.

Segun la persona que reporta el incidente, los médicos
tratantes reportaron mds incidentes o complicaciones
que los médicos residentes. Esta tendencia no se rela-
ciona a que los anestesidlogos tratantes tuvieron mas
complicaciones que los médicos residentes, al contrario,
se sabe de complicaciones que al no trascender, no se re-
portaron, ya sea por miedo a la critica entre compafieros
o simplemente por descuido.

Tabla II.- Muerte relacionada al tipo de ASAy a
cargo de Médico Anestesiologo Tratante o Residen-
te posgradista R3 y R4.

Fuente: Edgardo Venegas O.

ASA * ANESTESIOLOGO * MUERTE
MUERTE: SI
ANESTESIOLOGO

TRATANTE R3 R4 Total
1 Frecuencia 1 0 0 1

% Anesteslologo 20.0% 0.0% 0.0% 14.3%

v Frecuencia 1 1 0 2
% Anesteslologo 20.0% 100.0% 0.0% 28.6%
< Frecuencia 3 0 1 4
% % Anesteslologo 60.0% 0.0% 100.0% 57.1%
Frecuencia 5 1 1 7

Total

% Anesteslologo 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%

En esta tabla se aprecia como los pacientes relacionados
a complicaciones y a muerte estuvieron a cargo de mé-
dicos anestesidlogos tratantes y médicos residentes ma-
yores (R3 y R4), dichos casos fueron catalogados como
ASA 1V y V; sin embargo hay el reporte de un paciente
ASA I que por la complejidad de la cirugia muere en el
posoperatorio inmediato secundario a arritmia de etiolo-
gia no demostrada.

En cuanto a los pacientes que sufren complicaciones
pero no llegan a la muerte, se aprecia de igual forma que
el anestesiologo tratante reportd 11 casos no relaciona-
dos a muerte y 7 casos que fueron reportados por los mé-
dicos residentes de anestesiologia, mostrandose de igual
manera la misma tendencia

= MUERTE S| = MUERTE NO

FECHA

Grafico 10.- Complicaciones segun el Mes, relacio-
nadas a Muertes. Fuente: Edgardo Venegas O,
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Tabla lll.- Complicaciones que NO producen muerte

relacionada al tipo de ASAy a cargo de Médico Anes-
tesiélogo Tratante o Residente Posgradista R1, R2, R3 y

R4. Fuente: Edgardo Venegas O.

A S A */ANESTESIOLOGO * NO MUERTE

MUERTE: NO
ANESTESIOLOGO
TRATANTE Rl R2 R3 R4
i Frecuencia 3 1 1 0 1
% Anestesiologo 27.3% 100.0% 33.3%  0.0% 50.0%
Frecuencia 4 0 1 0 0
T within
% Anestesiologo  36:4% 0.0% 333% 00%  0.0%
Frecuencia 3 0 0 1 0
H
% Anestesiologo 27.3% 0.0% 0.0% 100.0% 0.0%
i\/l Frecuencia 0 0 1 0 0
% Anestesiologo  0.0% 0.0% 333% 0.0%  0.0%
<
o Frecuencia 1 0 0 0 1
\%
% Anestesiologo  9.1% 0.0% 0.0% 0.0% 50.0%
Frecuencia 11 1 1
Total 3 2
100.0% 100.0% 100.0% 100.0%

I J%Anestesiologo 100.0%

Se reportaron 7 casos de complicaciones o incidentes
relacionados con muerte, de los cuales 3 casos fueron
reportados sin fecha y dejados en blanco, por lo que no
se podria concluir con certeza cudl fue el mes en que mas
complicaciones relacionadas a muerte hubieron. Esta
tendencia podria explicarse ya que el estado emocional
propio del estrés de un paro cardiorespiratorio ante la
pérdida de una vida hace que lo ultimo que se desee en
ese momento es el reporte de hojas.

MUERTE=SI

Grafico 11.- Muerte relacionada al mes segun el
Anestesiologo a cargo Tratante o Residente Pos-
gradista R3y R4. Fuente: Edgardo Venegas O.

Si bien, los médicos anestesidlogos tratantes fueron los
que mas reportaron complicaciones, las hojas no fueron
llenadas apropiadamente, dejando espacios en blanco
como la fecha del evento.
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En este grafico se detalla las complicaciones seglin tiem-
pos anestésicos (induccién, mantenimiento, despertar y
recuperacion), encontrandose que el paro cardiorespira-
torio (PCR) fue mucho mas comun en la induccion, asi
como la desaturacion en el mantenimiento, el bloqueo
residual al despertar y complicaciones diversas en
la recuperacion tales como hipoxia, desaturacion,
convulsiones y pard'cardiorespiratorio.

TOTAL QHIROXEMIASEVERA

6

333%

5

27.8%

4

22.2%

1

5.6%

2

11.1% INDUCCION ~ MANTENIMENTO ~ DESPERTAR ~ RECUPERACION

18 Grafico 12.- Complicaciones reportadas

100.0% segun tiempos anestésicos (induccion,
mantenimiento, despertar y recuperacion).
Fuente: Edgardo Venegas O.

DISCUSION

La responsabilidad del médico a diferencia de tiempos
antiguos en que era considerado como “el salvador” de
personas enfermas (con excepcion de las enfermedades
incurables), hoy se considera al médico no un salvador,
por no tener atributos sobrenaturales, sino un profesio-
nal que presta sus servicios brindando sus conocimien-
tos, capacidad técnica y experiencia para lograr la cura-
cion del paciente. (Albuja, Etica Médica , 2003)

Juridicamente la naturaleza del servicio médico se
considera de tipo contractual de locacion de servicios,
por el cual el médico se obliga por un contrato tacito
de obligacion de medios pero no de resultados. Como
obligacion de medios, el médico promete no la curacion
sino prestar cuidado concienzudo y diligente, conforme
a los conocimientos de la ciencia, no promete un resul-
tado aunque es obvio que es a ello a lo que pretende. Es
obligacion del médico poner sus conocimientos, expe-
riencia, habilidad, creatividad, en fin, todo cuanto esta
en su capacidad para lograr la curacion del paciente. El
médico ha cumplido cuando ha actuado con la diligen-
cia ordinaria requerida. (Albuja, Etica Médica , 2003)

Si el servicio prestado por el médico no se hace con la
debida diligencia y prudencia o al contrario su actuacion
es inhumana o indiferente, con impericia, en contra de
los deberes médicos y que consecuentemente origina un
dafio en el paciente, se genera juridicamente una res-
ponsabilidad de tipo contractual. (Beraun, 1999)
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Por otro lado, es dificil establecer comparaciones con
otros estudios ya que los resultados no son representa-
tivos. Se espera que con el nuevo disefio de reporte de
complicaciones, se tenga un mejor manejo estadistico
para concluir en base a prevalencia, incidencia, identifi-
cando de esta manera los posibles factores de riesgo para
tratarlos y eliminarlos.

DISCUSION

Es de suma importancia conocer las definiciones relacio-
nadas con la iatrogenia o a la muy conocida “mala prac-
tica medica”, para no dejar en manos de los “criticos” un
blanco demasiado facil de ataque sin fundamentos. Es
ahi en donde los médicos somos los entes mas idoneos
para analizar constructivamente los casos relacionados a
dichos eventos.

No existe una cultura del reporte de eventos suscitados
en Sala de operaciones o en Sala de recuperacion segiun
este informe, ya sea por temor a la critica o simplemente
por descuido, sesgando los datos y la informacién pro-
porcionada, que probablemente se aproxime a la reali-

dad.

Esta totalmente claro que es de suma importancia te-
ner estadisticas que avalen el trabajo del anestesidlogo
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RESUMEN

Introducciéon: Las enfermedades glomerulares en el
Hospital Carlos Andrade Marin constituyen la tercera
causa de ingreso a terapia renal sustitutiva en pacientes
que desarrollan enfermedad renal cronica estadio 5. La
biopsia renal constituye el principal método diagndstico
de las glomerulopatias. Este estudio describe la epide-
miologia de las enfermedades glomerulares primarias y
secundarias en el HCAM.

Pacientes y métodos: Se realizd un estudio retro-
spectivo, en el que se revisaron las historias clinicas en
el sistema AS 400 de los pacientes de consulta externa
y hospitalizacion del servicio de nefrologia que fueron
sometidos a biopsia renal durante enero del 2010 hasta
diciembre del 2012. Se identifico sexo, edad y causas de
biopsia renal.

Resultados: Se incluyeron 93 biopsias 44 varones
(47.3%) y 49 mujeres (52.7 %), rangos de edad de 4 a 75
afios de edad (media 40.38). no fueron incluidas en el
estudio las biopsia de pacientes trasplantados renales. La
principal causa de biopsia fue la proteinuria 66 (71.6 %),
seguida de biopsias de pacientes con diagnostico clinico
de Lupus eritematoso sistémico con sedimento urinario
activo, 20 (21.5 %), hematuria 4 (4.3%), deterioro de la
funcion renal 3 (3.2 %). Las glomerulopatias primarias
mas frecuentes fueron glomerulonefritis membranopro-
liferativa (GNMP) (23.7 %), glomeruloesclerosis fo-
cal y segmentaria (GEFS) (16.1 %), glomerulonefritis
membranosa (GNM) (16.1 %), enfermedad de cam-
bios minimos (ECM) (5.4 %), nefropatia IgA (NIgA)
(2.2%), glomerulonefritis por IGM (GN IgM) (1.1%),
de las glomerulopatias secundarias la nefropatia lupica
corresponde al 24.9 % de todos los casos, siendo la ne-
fropatia lupica clase IV la de mayor prevalencia (19.4%),
amiloidosis 3.2 %
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ABSTRACT

Introduction: Glomerular diseases in Carlos Andrade
Marin Hospital are the third cause of admission to renal
replacement therapy in patients who develop chronic
kidney disease stage 5. Renal biopsy is the main method
of diagnosis of glomerulopathies. This study describes
the epidemiology of primary and secondary glomerular
diseases in HCAM.

Patients and Methods: We performed a retrospective
study in which medical records in the system AS 400 of
outpatient and inpatient nephrology Service that under-
went renal biopsy during January 2010 through Decem-
ber 2012. We identified sex, age, cause of renal biopsy.

Results: 93 biopsies were included 44 males (47.3%)
and 49 women'(52.7%), age range of 4-75 years (mean
40.38). Not included in the study Biopsies of transplant
patients. The main cause of proteinuria biopsy was 66
(71.6%), followed by biopsies of patients with clinical
diagnosis of Lupus Erythematosus 20 (21.5%), hema-
turia 4 (4.3%), impaired renal function 3 (3.2%). The
most frequent primary glomerulopathies membranous
proliferative glomerulonephritis (MPGN) (23.7%),
focal segmental glomerulosclerosis (FSGS) (16.1%),
membranous glomerulonephritis (MGN) (16.1%), mini-
mal change disease (ECM) (5.4%) , IgA nephropathy
(IgAN) (2.2%), IGM glomerulonephritis (GN IgM)
(1.1%) of the secondary glomerulopathies lupus ne-
phropathy corresponds to 24.9% of all cases, lupus ne-
phropathy class being the most prevalent IV ( 19.4%),
amyloidosis3.2%

Conclusién: The most comrnon cause of primary glo-
merular disease in our population is MPGN, followed

by FSGS and MGN, secondary causes is the most im-
portant and lupus nephritis class IV is rnostly reported
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Conclusion: La causa mas frecuente de enfermedad
glomerular primaria en nuestra poblacion es la GNMP,
seguida de la GEFS y La GNM, de las causas secundarias
la mas importante es la nefropatia lipica y la clase IV
es la mayormente reportada en los estudios histologicos
este estudio es una contribucion para el entendimiento
de la prevalencia de las glomerulopatias en el Hospital
Carlos Andrade Marin.

PALABRAS CLAVE: glomerulopatias, enfermedad renal
cronica

INTRODUCCION

Las enfermedades que comprometen el glomérulo son
frecuentes en la practica clinica nefroldgica, y es una
de las causas importantes de enfermedad renal cronica
estadio 5 que requiera terapia renal substitutiva a
nivel mundial, en el HCAM constituyen la tercera
causa de enfermedad renal cronica d)

La biopsia renal proporciona informacion directa de
los cambios morfologicos del parénquima renaly es el
principal método de diagndstico de las enfermedades
renales ademds permite orientar el tratamiento y el
seguimiento para preservar la funcion renal ©

El Hospital Carlos Andrade Marin es el centro
de referencia de la zona centro de pais, sumado la
regional Esmeraldas, por lo tanto el establecer el
perfil epidemiologico de las patologias glomerulares
primarias y secundarias es de suma importancia
para el manejo posterior de los pacientes, ya que la
mayoria acuden en estadio avanzado de enfermedad
renal cronica en quienes realizar la biopsia renal no esta
indicado.

MATERIALES Y METODOS

Se realiz6 un estudio retrospectivo por un periodo de
3 afios (Enero del 2010 a Diciembre del 2012), en el
que se recogieron datos de los pacientes de la consulta
externa (clinica de glomerulopatias) y de los que
fueron hospitalizados (total 93 pacientes) para estudio
de proteinuria, hematuria y en algunos pacientes
con diagnodstico ya establecido de lupus eritematoso
sistémico con sedimento urinario activo

Los datos se recolectaron del sistema médico AS400, se
revisaron los informes histopatologicos en el servicio
de patologia del Hospital Carlos Andrade Marin.
Se idéntico sexo edad y causas de biopsia renal, se
excluyeron del estudio las biopsias renales de pacientes
trasplantados.

RESULTADOS

93 pacientes biopsiados fueron incluidos, 44 varones
(47.3%) y 49 mujeres (52.7 %), rangos de edad de 4 a 75

14

in this study histological studies is a contribution to the
understanding of the prevalence of glomerulopathies in
Carlos Andrade Marin Hospital.

KEYWORDS: Glomerulopathies, Chronic kidney disease

afios de edad (media 40.38), la mayor parte de biopsias
se realizaron en pacientes entre 25 a 60 afos de edad
(Grafico 1).

Gréfico 1.- Distribucion de la edad de los pacientes
estudiados por biopsia renal

No se incluyeron en el estudio las biopsias de pacientes
trasplantados renales. La principal causa de biopsia
fue la proteinuria 66 (70.9 %), seguida de biopsias de
pacientes con diagnostico clinico de Lupus eritematoso
sistémico 20 (21.5 %), hematuria 4 (4.3%), deterioro de
la funcion renal 3 (3.23 %). (Gréfico 2).

MOTIVO DE BIOPSIA

Grafico 2.- Andlisis de frecuencia por motivo de
Biopsia renal
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Las glomerulopatias primarias mas frecuentes fueron
glomerulonefritismembranoproliferativa (GNMP) (23.7
%), glomeruloesclerosis focal y segmentaria (GEFS)
(16.1%), glomerulonefritis membranosa (GNM) (16.1
%), enfermedad de cambios minimos (ECM) (5.4
%), nefropatia IgA (N IgA) (2.2%), glomerulonefritis
por IGM (GN IgM) (1.1%), de los glomerulopatias
secundarias la nefropatia lipica corresponde al 24.9 %
de todos los casos, siendo la nefropatia lipica clase IV
la de mayor prevalencia (19.4 %), amiloidosis 3.2 %
(Gréfico 3 y Tabla I).

Grafico 3.- Distribucion porcentual de las glomeru-
lopatias primarias y secundarias

Tabla N° I: Distribucion por frecuencia de glomeru-
lopatias primarias y secundarias

DIAGNOSTICO
HISTOLOGICO FRECUENCIA PORCENTAJE
Glomerulonefritis membrano prollferativa 2 23,7 %
Gromeruloesclerosls focal y segmentaria 15 16,1 %
Glomerulonefritis membranosa 15 16,1 %
Enfermedad de cambios minimos 5 5.4 %
Glomeruloneftitis por IGA 2 22%
Glomeruloneftitis por IGM 1 1.1 %
Glomerulonefritis post Infecciosa 1 L1 %

Glomerulonefritis pauclnmune 1 L1 %
> 0

Nefritis Lupica CLASE 1 1 1%

Nefritis Lupica CLASE 1 1 L1 %
Nefritis Lapica CLASE 1l 2 2,2%
Nefritis Lapica CLASE IV 18 19,4%
Nefritis Lupica CLASE V 1 L1 %
Amiloidosis 3 32%
Nefropatia diabética 1 L1 %
Nefritis tubulointersticial 1 L1 %
Glomeruloneftitis de cambios minimos -+ 1 1,1 %
Lepra tuber culoide 1 1,1 %
Lesion renal aguda 1 L1 %
Biopsia normal 93 100,0 %
Total

En la grafica 4 se aprecia la distribucion por sexo de las
glomerulopatias, siendo el sexo femenino el que mas fue
sometido a biopsia renal. (52.69 %)

SEXO

Grafico 4.- Distribucion de las Glomerulopatias por
genero

DISCUSION

En este andlisis descriptivo la primera causa de
enfermedad glomerular primaria es la glomerulonefritis
membranoproliferativa, hallazgo que esta de acorde a
lo reportado en paises en vias de desarrollo en donde la
GNMP tiene una prevalencia del 20 al 50 %, Lo descrito
no esta en relacion con los reportes de paises Europeos
y Estados unidos cuya frecuencia esta entre 2 al 5 %.
Oy en donde la nefropatia por IgA es la causa mas
frecuente. 4>

La nefritis lupica es la afectacion visceral que aparece
comunmente en pacientes diagnosticados de LES en
nuestro estudio la clase IV fue la més frecuentemente
reportada.

A nivel mundial el perfil epidemiologico de las
glomerulopatias es diverso en los paises en vias de
desarrollo, la tendencia a la prevalencia de GNMP
esta relacionada con el incremento de infecciones
bacterianas, desregulacion inmunologica, factores
higiénicos y socioeconémicos 5>

CONCLUSIONES

La causa mas frecuente de enfermedad glomerular
primaria en nuestra poblacion fue la GNMP, seguida
de la GEFS la GNM vy la nefropatia por IgA, de las
causas secundarias la mas importante fue la nefropatia
lupica y la clase IV la que mayormente se reportd en
los estudios histologicos. Este registro nos permitird
realizar diagnostico diferencial y tratamiento en forma
temprana para evitar progresion a enfermedad renal
cronica estadio 5 que requiera terapia renal substitutiva.
La proteinuria fue la principal causa de ingreso para
biopsia renal, seguida de los pacientes que fueron
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diagnosticados de lupus eritematoso sistémico con
sedimento urinario activo, hematuria y deterioro de la
funcién renal.

2
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PREVALENCIA DEL CANCER DE MAMA EN PACIENTES DEL SERVICIO DE
ONCOLOGIA HOSPITAL “CARLOS ANDRADE MARIN” - OCTUBRE 2009

A DICIEMBRE 2012

Dr. German Rodas Feraud
Meédico Egresado del Posgrado de Oncologia Clinica USFQ-HCAM

RESUMEN

Introduccién: En el periodo de tiempo comprendido
entre octubre del 2009 y diciembre del 2012, existieron
2942 casos nuevos de cancer en todas sus presentaciones
en el Servicio de Oncologia y Radioterapia del Hospital
Carlos Andrade Marin. De estos casos nuevos, el 19.5%
aproximadamente correspondié a patologia maligna de
tipo mamario (n=575). De éstos, a continuacion se
realiza un estudio descriptivo de sus caracteristicas de-
mograficas, frecuencia en cuanto a estadios de present-
acion y comparacion entre estas dos variables.

PALABRAS CLAVE: carcinoma infiltrante, mama,
estadio

INTRODUCCION

El cancer de mama es una de las patologias de mayor
prevalencia dentro del contexto de la patologia maligna
y la segunda causa de muerte por enfermedad neoplésica
en la mujer. Se conoce de inicio que el principal factor
de riesgo tiene que ver con la biologia molecular de
la enfermedad y con la genética, esto tanto en factor
prondstico como en la tasa de respuesta a los diferentes
esquemas de tratamiento. Otro factor de riesgo
importante tiene que ver con la edad de presentacion
y principalmente con la etapa pre menopausica y pos
menopausica de la mujer.

El presente trabajo abarca directamente la prevalencia
encontrada en el servicio de Oncologia y Radioterapia
del Hospital Carlos Andrade Marin del Seguro
Social Ecuatoriano en el periodo indicado, los datos
son presentados a continuacién en varios aspectos
de prevalencia orientados a los factores de riesgo
mencionados y se hace una comparacién con la
situacion actual a nivel de Latinoamérica y el mundo. Se
deja abiertas interrogantes interesantes en el contexto
de futuras investigaciones a realizarse en lo que tiene
que ver con la patologia mamaria.

Correspondencia:
germanrodas@hotmail.com

Fecha de recepciéon: 07-02-2013
Fecha de aceptacion: 26-03-2013

ABSTRACT

Summary: In the time period between October 2009
and December 2012, 2942 new cases of cancer in all
producis in the Oncology and Radiotherapy Carlos
Andrade Marin Hospital. Of these new cases, 19.5%
corresponded to approximately type breast malignancy
(n = 575). In these cases, then a descriptive study of
demographic characteristics, ffequency stages in terms
of presentation and comparison between these two vari-
ables.

KEY WORDS: invasive carcinoma, breast, stage

MATERIALES Y METODOS

El presente estudio retrospectivo - descriptivo, se llevo
a cabo recolectando todos los casos nuevos de céncer
de mama del Servicio de Oncologia y Radioterapia del
Hospital Carlos Andrade Marin (octubre 2009 hasta
diciembre 2012): se obtuvo datos referentes a edad,
etapas de enfermedad e histopatologia. Se descartaron
aquellas pacientes sin una histopatologia clara o que no
tuvieron estudios completos de la misma. Se ordenaron
las pacientes por rangos de edad de 5 afios desde 25
afios hasta 90. También se ordenaron en base a la
histopatologia y a la etapa de la enfermedad. Se hicieron
estudios comparativos de estas variables.

Resultados

Incidencia del cancer de mama de acuerdo a la
histopatologia: en los datos obtenidos de los casos
nuevos del hospital se obtuvo el siguiente resultado:

Tabla I.- Porcentaje de los diferentes tipos de cancer
en pacientes nuevas en el HCAM de octubre del
2009 a diciembre del 2012

Ductal Infiltrante 446
Intraductal 70
Mixto 9
Otros 50

572

n=
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Grafico 1.- Andlisis de frecuencia por motivo de
Biopsia renal Porcentaje de los diferentes tipos de
cdncer en pacientes nuevas en el HCAM de octubre
del 2009 a diciembre del 2012

Se aprecia sin ninguna dificultad la prevalencia elevada
del carcinoma ductal infiltrante con respecto a los otros
tipos histologicos. En forma general se ha determinado
que el carcinoma ductal infiltrante constituye el 80% de
las formas de cancer de mama (Breast Cancer NetWork
of Strength, 2008) que se concatena con los hallazgos
de nuestra institucion, mas aun si tomamos en cuenta
que los tumores mixtos generalmente presentan un
componente ductal infiltrante en conjunto con los otros
tales como el intraductal el mucinoso y el medular.

Incidencia de cancer de mama por edad: Los resultados
fueron los siguientes,

Tabla Il.- Frecuencia de edad de presentacion de
cancer de mama HCAM, octubre del 2009 a di-
ciembre del 2012

Intervalo edad n= Porcentaje
25-29 7 i%
30-34 15 3%
35-39 28 5%
40-44 51 10%
45-49 78 14%
50-54 87 15%
55-59 90 16%
60-64 81 14%
65-69 31 5%
70-74 49 9%
75-79 27 5%
80-84 19 3%
85-89 12 2%
n= 575 100%

Gréafico 2.- Frecuencia de edad de presentacion
de cancer de mama HCAM, octubre del 2009 a
diciembre del 2012
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En el HCAM se encontrd en este periodo de tiempo que
la paciente mas joven con patologia mamaria maligna
correspondié una mujer de 25 afios de edad y la paciente
de mayor edad fue de 91 afios. El rango de edad que se
encontrd con mas frecuencia fue de 45 a 64 con 59% de
incidencia, seguida del rango de 40 a 44 afios con 10%,
de 70 a 74 afios con 9%. La US Preventive Services Task
Forcé da una recomendacion grado B en la que indica
que se haga un tamizaje con mamografia cada 2 afios en
pacientes entre 50 y 74 afos de edad, interesantemente
en nuestro servicio se observo una incidencia del 24%
en pacientes desde los 40 afios de edad. En México se
realizd un estudio de cancer de mama en poblaciones
urbanas y rurales/indigenas en el que se encontré una
prevalencia de 41% en mujeres de poblacion urbana
y de 46% en poblaciones rurales e indigenas.*4) Si
relacionamos lo indicado, tomando en cuenta que los
estudios de tamizaje son realizados en Estados Unidos
y Europa, valdria la pena investigar si en Latinoamérica
deberia hacerse el tamizaje desde los 40 afios de edad.

Incidencia del cancer de mama de acuerdo al estadiaje.

Los datos recogidos se presentan de la siguiente manera:

Tabla lll.- Frecuencia de estadio de presentacion de
cancer de mama HCAM octubre del 2009 a diciem-

bre del 2012
Estadio n= Porcentaje

IA 117 20%
B 8 1%
A 184 32%
1B 98 17%
A 79 14%
B 27 5%
NC 15 3%
\% 47 8%

= 575 100%

Grafico 3.- Frecuencia de edad de presentacion
de cancer de mama HCAM, octubre del 2009 a
diciembre del 2012

El mayor porcentaje de casos nuevos de cancer de mama
en nuestro servicio correspondieron a la etapa IIA,
1IB, TA y IITIA con un total de 83% para estas etapas y
solamente un 17% para las etapas IB, IIIB, IIIC y IV. Si
tomamos en cuenta que en las etapas desde la IA hasta
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la IIB tenemos un tumor primario de menos de 2cm
hasta mas de 5cm, y que ademas corresponde a un NI I
que significa que existieron maximo 2 nodulos axilares
ipsilaterales, se puede decir que algunos de estos tumores
fueron detectados por mamografia y otros por palpacion
de la misma paciente, faltaria por recolectar los datos
hasta que punto el tamizaje por mamografia contribuy6
a detectar estos tumores en etapas tempranas. El 17%
restante fueron enfermedades avanzadas en las que la
mamografia unicamente confirmé los hallazgos clinicos
o contribuy¢ a estadificar la enfermedad.

En cuanto a la taza de sobrevida es conocido que tiene
que ver directamente con la etapa de la enfermedad, v,
aunque intervienen un sinnumero de factores tales como
la edad, la histopatologia y factores de comorbilidad,
es un indicador util en términos de pronostico, asi,
de acuerdo a datos del U.S. NATIONAL CANCER
DATA BASE el prondstico en términos de estadiaje es
el siguiente:

Tabla IV.- Estadiaje del Cancer de Mama y porcen-
taje de sobrevida a 5 anos

Sobrevida a 5 afios
93%
88%
81%
74%
67%
41%
49%
15%

ZZEEEE"°%

De estos datos se desprende que el 83% de las pacientes
que fueron atendidas en nuestro servicio durante el
periodo de tiempo estudiado tendrian una sobrevida a 5
aflos promedio de entre 67 y 93%, dependiendo de otros
factores ya mencionados y adicionalmente la intensidad
del tratamiento que significa el uso continuo de los
medicamentos indicados dentro del plazo establecido,
esto desgraciadamente no siempre se cumple por
toxicidad, falta de apego al tratamiento por parte de
la paciente e incluso falta de disponibilidad de espacio
fisico en el area de hospitalizacion.

Relacion entre estadiaje y edad
Se aprecia de los datos recolectados la siguiente
frecuencia de casos nuevos de acuerdo a la edad:

Edad n=

25-59 356 62%

60-89 219 38%
575 100%

Gréafico 4.- Estadio de presentacion de cancer de
mama en pacientes menores de 60 afios y mayores
de 60 arnios en casos nuevos HCAM entre octubre del
2009 y diciembre del 2012

Segun los criterios de la OMS, un ser humano se
considera afioso a partir de los 60 afios de edad, por lo
que se hizo el punto de corte en dicha edad.

El comportamiento del estadio de presentacion es como
sigue:

Menores de 60 afios:

Tabla IV.- Estadio de presentacion de cancer de
mama en pacientes menores de 60 afnos en casos
nuevos HCAM entre octubre del 2009 y diciembre

del 2012

Pacientes jovenes: 25-59 aiios

IAIB 53 32%
NAIV 113 68%
166

Grafico 5.- Estadio de presentacion de cdncer de
mama en pacientes menores de 60 afios en casos
nuevos HCAM entre octubre del 2009 y diciembre del
2012

Mayores de 65 afios:

Pacientes mayores de 60 afos

IAIB 407 1%
ALV 168 29%
575
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Frecuencia de presentacion en
pacientes afosas

Grafico 6.- Estadio de presentacion de cancer de
mama en pacientes mayores de 65 aios en casos
nuevos HCAM entre octubre del 2009 y diciembre
del 2012

Las pacientes catalogadas como jovenes, aquellas
menores de 60 afios, constituyeron el 62% de la incidencia
en estos afios y tuvieron un 43% mas de presentacion
en etapas avanzadas con respecto a las mujeres aflosas.
Nuevamente valdria la pena preguntarse si en nuestro
medio el tamizaje debe iniciar a los 40 afios.

DISCUSION

En las pacientes estudiadas se aprecia la alta frecuencia
del carcinoma ductal infiltrante sobre los otros tipos
histolégicos de cancer de mama que mantiene la misma
tendencia de otras observaciones hechas en otros
centros de cancer y tendria que ver basicamente con
caracteristicas genéticas de la enfermedad dado que los
factores de riesgo establecidos tales como utilizacion de
hormonas, tabaquismo, exposicién a agentes quimicos,
radiacion etc, estan dados para todas las mujeres de
nuestras caracteristicas. Un factor importante de riesgo
tiene que ver con la cercania de parientes con cancer
de mama.®

En cuanto a lo que tiene que ver con la demografia de
la enfermedad, se puede notar que en el HCAM hay
un incremento importante de casos de cancer de mama
desde los 35 afios de edad llegando a su pico maximo
en pacientes de 64 a 69 afios de edad. Lo importante en
este contexto es que se ha definido dos tipos de riesgo,
el primero es el riesgo para la poblacién general, esto es
exposicion a agentes carcinogénicos. La utilizacion de
anticonceptivos orales incrementa el riesgo de padecer
cancer de mama, aunque éste disminuye luego de 10
afios de suspendida la medicacion*I0L Es importante
que los factores de riesgo para cancer de mama sean
valorados a nivel de la consulta de atencién primaria,
en lo que tiene que ver con antecedentes personales
de otras formas de cancer, familiares en primer y
segundo grado de consanguinidad con cancer de mama,
utilizacion de hormonas especialmente de reemplazo
en el climaterio retrasa la menopausia e incrementa la
densidad del tejido mamario, su uso por mas de 5 afios ha
demostrado un incremento en la incidencia entre un 30
a un 50%<IL-12161#18), exposicion a radiaciones ionizantes.

20

Actualmente se indica (recomendacion grado B) el
estudio mamografico en mujeres mayores de 50 afios
cada 2 afios.*23). Otro factor de riesgo a tomar en cuenta
tiene que ver con el embarazo a temprana edad, pues
de darse el primero antes de los 20 afios, ha demostrado
disminucién de riesgo para cancer de mama* I'IZI3KLY).

En nuestro hospital se encontré6 que mujeres entre 60
y 69 afios de edad contaban con un 19% de frecuencia
que se concatena con un estudio publicado por la Am
Cancer Society que encuentra un riesgo de 17% en
mujeres de similar grupo etario.*2)

En cuanto al estadio de presentacion se aprecia que el
estadio IIA es el que mayor frecuencia ha presentado
en este aio con un 32% de frecuencia, esto quiere decir
mujeres con tumores desde los no detectables hasta
tumores iguales o menores a Scm pero con presencia
de nodulos axilares e incluso en cuadrantes mamarios
internos. <)

En lo que tiene que ver al cdncer mamario en hombres,
en nuestro servicio Unicamente se tuvo un paciente
que no regresd a controles posteriores; en los estudios
realizados se indica que este tipo de malignidad
corresponde aproximadamente al 1% de la enfermedad
y se incrementa con la longevidad llegando la incidencia

a 26%* 1920),

En las bases de datos de Estados Unidos se define que
la mortalidad a 5 afios para pacientes en esta etapa de
la enfermedad es del 81%, o sea que 19% de pacientes
fallecian en los proximos 5 afos, tomando en cuenta
claro los otros factores de riesgo como edad, factores de
comorbilidad y apego al tratamiento.

En cuanto a la diferencia por edad se ha hecho un
corte a los 60 afos en la que se observa una diferencia
exacta de 43% en cuanto a estadios catalogados como
tempranos y avanzados (EC 0 hasta IIB y EC IIIA hasta
IV respectivamente) y posteriormente una comparacion
entre estas dos variables sin que esto signifique que haya
una correlacion entre ellas.

No se puede hacer una comparacion en forma subjetiva
de la situacidn actual del cancer de mama en el Ecuador,
dado que la ultima edicion del Registro Nacional de
Tumores data del afio 2003. En cuanto a la situacién
en América Latina, aunque segin datos recientes se
considera que hay una prevalencia del 1% de la carga
de enfermedad mamaria en mujeres, existiendo un 3.2%
en paises desarrollados y un 0.4% en paises en vias de
desarrollo explicado por otras causas de mortalidad en
estos y el aparecimiento y aplicacién de tecnologia de
diagnostico mas precoz y el apego a los mismos.*4)

En estudios hechos a nivel mundial en las diferentes
y principales regiones del planeta, se encontrd al igual
que lo expresado anteriormente en relacion a nuestro
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estudio que los paises en vias de desarrollo tiene menor
prevalencia del cancer de mamaM.

*Asia Del Este - 18 por 100.000 mujeres

*Asia Central Del Sur - 22 por 100.000 mujeres
*Africa Subsahariana - 22 por 100.000 mujeres
*Asia Del Sudeste - 26 por 100.000 mujeres
+Africa del Norte - 28 por 100.000 mujeres

*Asia Occidental - 28 por 100.000 mujeres

*Sur y America Central - 42 por 100.000 mujeres
*Europa Oriental - 49 por 100.000 mujeres
*Southern Europe - 56 por 100.000 mujeres
*Europa del Norte - 73 por 100.000 mujeres
*Oceania - 74 por 100.000 mujeres

*Europa Occidental - 78 por 100.000 mujeres
*Norteamérica - 90 por 100.000 mujeres

Breast Cancer Age-Standardized Incidence Rate Per 100,000

Soure» GLOBOCAN 02.1ARC ara Inai Elanar Profei** of Boataisliei and Epdemidogy
Natonai Cancar Inulituto Carro Umvarwiy

Por otro lado, de acuerdo a un estudio realizado en
Argentina(9), la frecuencia del cancer de mama en
mujeres mayores de 60 aflos fue de 50% y de 30% en
mas de 70 aflos. Si observamos el mapa publicado
arriba, se puede observar que de los paises de américa
latina, es justamente Argentina que presenta la
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RESUMEN

Es un estudio descriptivo, de 72 casos de queratoplastia
penetrante, realizadas desde marzo del 2010 hasta marzo
del 2012 y su respectivo seguimiento durante seis meses.
Se analizaron las siguientes variables: edad del receptor
y del donante, género mas frecuente, etiologia, compli-
caciones y cambios en agudeza visual. El queratocono
fue la causa mas frecuente de queratoplastia penetrante,
seguido de la queratopatia hullosa posquirtrgica y de las
queratopatias infecciosas.

PALABRAS CLAVE: queratoplastia penetrante,
queratocono, queratopatia hullosa.

INTRODUCCION

El primer oftalmdlogo que tuvo la idea de devolverle
a la cornea opacificada la transparencia fue Pellier de
Quengsy (Tolouse, Francia) en el afio de 1771. En
1837, Bigger (Irlanda) hizo el primer homotrasplante en
conejos, en 1838 Kissam (New York) realizo el primer
heterotrasplante y usé la cornea de un cerdo para un
paciente con estafiloma. La primera queratoplastia con
éxito descrita en humanos fue realizada por Edward K.
Zirm en 1906. En 1917 Ziato Volaro sugirié el empleo
de ojos de cadaveres como donantes, pero esta idea no
se generaliz6 hasta veinte afios mas tarde, en que Filatov
los empled de forma rutinaria en la escuela de Oddesa en
Rusiay publico en 1945, un total de 842 queratoplastias
realizadas con corneas de cadaver desde 1930. <).

Varias personalidades del mundo de la oftalmologia han
contribuido a su evolucién. Cabe destacar los nombres de
Townley Paton, Ramoén Castroviejo, Joaquin Barraquer,
sin dejar de mencionar a los creadores de los métodos de
conservacion actuales, McCarey y Kaufman. 2>

La queratoplastia penetrante es aquella cirugia en la que
se realiza un cambio de la cornea patologica del receptor
en su espesor total, desde el epitelio al endotelio, por
un boton corneal de las mismas caracteristicas, obtenido
de un donante cadavérico “homoinjerto “ o del propio
paciente (autoinjerto).

Durante mas de medio siglo, la queratoplastia penetrante
ha sido considerada la técnica de referencia entre las
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ABSTRACT

It is a descriptive study of 72 cases of penetrating kera-
toplasty, conducted from March 2010 to March 2012
and its respective followed for six months. We analyzed
the following variables: age of the recipient and the
donor, most common gender, etiology, complications
and changes in visual acuity, Keratoconus was the most
common cause of penetrating keratoplasty, followed by
postoperative bullous keratopathy and infectious kera-
topathies.

KEY WORDS: penetrating keratoplasty, Keratoconus,
bullous keratopathy.

cirugias de trasplante de cornea. Pero en la ultima década
se han vuelto mas populares otros métodos quirtrgicos
alternativos. Se tratan de los procedimientos laminares
anteriores destinados al tratamiento de las ectasias,
distrofias estromales y cicatrices corneales parciales. Por
otra parte la queratoplastia endotelial es la cirugia de
eleccion para las patologias del endotelio corneal como
en la queratopatia hullosa y la distrofia de Fuchs.<3>

Indicaciones

1. Optica, con el propésito de mejorar la agudeza visual.
2. Terapéutica, para evitar dolor como en el caso de la
queratopatia hullosa

3. Tectdnica, para restaurar la estructura corneal y
anatomica del globo ocular. (Fig 1).

4. Cosmética, para restablecer la apariencia normal de
un ojo con limitado potencial visual.

Figura 1.- Ulcera micdtica perforada
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Factores de riesgo

Siendo la coérnea humana avascular, es un “érgano
privilegiado” para la realizacion de trasplantes,
sin embargo hay ciertos factores que desmejoran
notablemente su pronostico, unos son dependientes del
receptor y otros del donante.

1. Caracteristicas del receptor: la etiologia de la
enfermedad corneal, la existencia de una vascularizaciéon
limbar sea superficial o profunda., presencia de sinequias
anteriores y posteriores, hipertensiéon ocular previa,
afaquia, pseudofaquia, ojo seco, alteraciones palpebrales
(lagoftalmos, simblefaron, triquiasis, entropion) Winjerto
previo, (fig 2) grupo etario (es mayor el riesgo en nifios
y ancianos), existencia de enfermedades generales como
la diabetes mellitus, etc.

2. Caracteristicas del donador: edad del donante tiempo
de obtencion de la cornea preservacion, método de
almacenamiento*5), densidad celular endotelial 6>

TECNICA QUIRURGICA

TREPANACION: Es el corte de la cornea donante
y la receptora, este debe ser de lo posible perfecto, no
solo para lograr hermeticidad de la herida sino también
para evitar astigmatismo residual. La cérnea donante
se trepana colocando el lado endotelial hacia arriba.
Antes de efectuar la trepanacion de la cornea receptora
es aconsejable realizar el de la céornea donante, los
diametros pueden ser los mismos o diferir en 0.25 mm
dependiendo de la longitud axil del globo ocular.

Los anillos de sujecion escleral, se utilizan en pacientes
pediatricos, afaquias y seudofaquias, se suturan en cada
uno de los cuadrantes, de preferencia con seda 8-0. y
debe colocarse antes de la trepanacion.

Se marca el centro de la cornea, tratando de ubicar el

trépano de manera equidistante de la periferia del lecho
del receptor.
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La trepanacion puede ser a mano alzada o por medio
de vacio (trépanos de Hessburg-Barron). hasta la
membrana de Descemet y completado con tijeras
curvas. Actualmente el laser de Femtosegundo provee
una incision estructuralmente mas estable y segura.

SUTURA

El plano de profundidad de la aguja esta a nivel de la
Descemet, los puntos deben ir desde la cornea donante
hacia la receptora, el primer punto a hora 12, luego a
hora 6, 3y 9, procurando que sean simétricos, de manera
sistematizada a 180 grados uno del otro, los puntos se
entierran enseguida de que este anudado. Se puede
combinar puntos separados, habitualmente 8 o 12, con
sutura continua (torque y antitorque) de manera que los
vectores de fuerza se dirijan hacia el centro de la cornea.

(Fig 3).

Se aconseja reajustar la sutura por medio de la
observacion del reflejo de un objeto circular sobre la
cornea, si la imagen es oval se retiran los puntos que
generan tension hasta conseguir una imagen circular. El
anillo de Flieringa debe retirarse antes de controlar el
astigmatismo.

Por ultimo se inyectan antibidticos y corticoides
subconjuntivales para ocluir finalmente hasta el control
posoperatorio a las 24 horas. &>

COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS
Varian en gravedad y pueden ocasionar cambios Opticos
y estructurales, transitorios o permanentes. Los mas
frecuentes son :

Falla primaria del injerto, es la presencia de edema en
el boton trasplantado que persiste por mas de 3 semanas
a pesar del tratamiento maximo.

Rechazo del injerto.
Puede ser epitelial, estromal o endotelial
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El rechazo epitelial responde bien al uso de corticoides,
se presenta ya sea por una linea elevada que tifie con
fluoresceina, que corresponde a una zona de destruccion
del epitelio donante cubierta por epitelio del receptor
o por la presencia de infiltrados subepiteliales que
contienen linfocitos.

El rechazo estromal, se presenta como un haz periférico
de todo el espesor, con inyeccion limbar en un botén
previamente claro.

En el rechazo del endotelio se presenta la linea de
Khodadoust , que representa el avance de leucocitos
desde la vecindad de una zona vascularizada periférica
y progresa hacia el centro, asociado a uveitis anterior

(fig4).

El tratamiento es agresivo con corticoides tdpicos,
sistémicos, incluso en dosis inmunosupresoras y
antimetabolitos.

Regeneracion defectuosa epitelial

Relacionada con un defecto a nivel del limbo del
receptor o a las malas condiciones del injerto que
impiden la adherencia del epitelio del receptor a su
superficie. La presencia de defecto epitelial durante la
primera semana posoperatoria y produccién normal de
lagrimas es sugestivo de toxicidad de las gotas topicas,
por lo que serd necesaria la interrupcion de todos los
medicamentos que tengan conservadores e iniciar
el tratamiento topico con antibidticos, lubricantes y
esteroides sin conservantes, también se puede requerir
el uso permanente de oclusiéon con ungiientos o geles
lubricantes hasta que se recupere la integridad del
epitelio corneal. W

Infecciones

La infeccion viral herpética puede presentarse semanas
o meses después de la queratoplastia y aparece como
una zona pequeila, irregular, cerca de la cicatriz que se
extiende hacia el injerto, puede ser tomada erroneamente

como un defecto epitelial. Sin embargo, si el paciente
tiene antecedentes de una queratitis herpética previa,
también puede desarrollar queratouveitis herpética, y
en esta circunstancia hay un alto riesgo de que fracase
el injerto por la gran inflamacién ocular, acompafiada
frecuentemente de aumento de la presion intraocular.
El tratamiento abarca antivirales topicos , sistémicos e
hipotensores oculares. 9>

Endoftalmitis

La incidencia es rara 0.11% a 0.18 %<I) pero
catastrofica, la bacteria mas comun es Staphylococcus
Epidermidis y otros estafilococos coagulasa negativos,
Propionibacterium acnés, hongos como Candida,
Actinomices yNocardia asteroides UD. La contaminacién
puede ser durante el procedimiento quirirgico o en el
posoperatorio. El tratamiento consiste en antibidticos
intravitreos y/o vitrectomia posterior.

Dehiscencia de sutura

Se produce cuando se rompen las suturas o se quitan antes
de haber completado la cicatrizacion, si la dehiscencia
abarca menos de un cuadrante, se pueden reemplazar las
suturas, y el injerto, por lo general, sigue transparente.
La dehiscencia con ectasia del injerto consecutiva a la
eliminacion de la sutura, puede presentarse incluso un
afio después de la cirugia a causa de una cicatrizacion
deficiente provocada por el uso frecuente de esteroides.
En estos pacientes es conveniente dejar las suturas
mas tiempo y quitar unos cuantos puntos cada vez, a
intervalos de tres o cuatro semanas.

Sinequias del iris

Son adherencias del iris a la cornea, si es que son
pequeiias y no deforman la pupila no deben tocarse . Sin
embargo, si son extensas mas de 60 grados el riesgo de
aumenta por lo que deben ser solucionadas por medio de
laser o en forma manual en el quiréfano.

Glaucoma

Todos los pacientes trasplantados y con mayor razoén si
tienen una historia de glaucoma o riesgo de desarrollarlo
requieren de una vigilancia y medicion frecuente de la
presion intraocular, asi como el uso de medicacion topica
apropiada para controlarla. Los farmacos de primera linea
son los betabloqueantes. Son eficaces aunque pueden
producir queratopatia punctata epitelial y desestabilizar
la pelicula lagrimal. 12> Los inhibidores topicos de la
anhidrasa carbdnica como la dorzolamida, deben usarse
con cautela por el potencial efecto dafiino sobre la
funcion endoteliah 3% El glaucoma que no responde al
tratamiento topico y que se encuentra especialmente
en 0jos con extensas sinequias periféricas, requerira
de una solucién quirurgica. Se tiene que prevenir y
evitar el dafio del endotelio corneal provocado por la
hipertension ocular. Esta complicacion suele presentarse
con mayor frecuencia en trasplantes en nifios, jovenes y
en ojos afdquicos o pseudofaquicos.
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Astigmatismo alto

Es otra de las complicaciones frecuentes de Ia
queratoplastia, el astigmatismo bajo (cinco dioptrias o
menos) se puede tratar con anteojos o lentes de contacto
blandos o rigidos seglin el caso, y los de mayor grado
suelen ser de dificil tratamiento y requieren de una
correccion quirurgica (laser, anillos ) o el uso de lentes
de contacto rigidos. Una de las formas mas simples para
reducir la magnitud de la distorsion por astigmatismo
es retirar los puntos de sutura en el meridiano mas
curvo. La topografia permite la extraccion selectiva de
suturas. Los puntos por extraer son los mas ajustados
y se los puede identificar facilmente con la topografia
tangencial, ya que generan imagenes calidas.* 1)

MATERIALES Y METODOS

Se trata de un estudio descriptivo, en el que se realizd
el seguimiento clinico de al menos 6 meses continuos
a los pacientes operados de trasplante de coérnea por
medio de la técnica de queratoplastia penetrante que
fueron intervenidos desde marzo del 2010 hasta marzo
del 2012, en la Clinica de ojos Einlandia de la ciudad de
Quito - Ecuador, por el mismo equipo quirurgico. Todas
las corneas donantes fueron importadas y se tomaron en
cuenta los siguientes criterios:

Criterios de inclusion: Todos los pacientes que se
realizaron queratoplastia penetrante, entre los meses de
marzo del 2010 hasta marzo del 2012 y que asistieron a
los controles establecidos

Criterios de exclusion: Pacientes que fueron realizados
queratoplastias con otras técnicas quirdrgicas.

Criterios de eliminacion: Pacientes que no acudieron a
los controles establecidos.

Los datos se obtuvieron por medio de las historias clinicas
y los chequeos clinicos post operatorios, las variables
medidas en este estudio son: edad del paciente, sexo,
etiologia, edad del donador, complicaciones y cambios
en la agudeza visual.

La agudeza visual se valor6 con la mejor correccion
por medio de la cartilla de Snellen y se la clasifico en
4 grupos: Grupo 4: 20/20 a 20/40; Grupo 3: 20/50 a
20/100; Grupo 2: 20/150 a 20/350 y Grupo 1: 20/400 a
mala percepcion luminosa, la mejoria visual se consider6
positiva cuando luego de 6 meses de la cirugia la vision
mejord encasillandose en un grupo de agudeza visual
superior.

RESULTADOS

El presente estudio recopild 72 casos de Queratoplastia
penetrante que cumplieron los criterios de inclusion, los
resultados son los siguientes:

El promedio de edad de los pacientes receptores fue de
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38 afios con un rango entre 14 y 84 afios, mientras que
para donador la edad promedio fue de 57 afios con un
rango entre 18y 73 afios.

La distribucion de género fue del 58% de hombres versus
el 42% de mujeres como se lo muestra en el grafico L

El diagnostico mas frecuente fue el queratocono con una
incidencia del 77%, seguida de la queratopatia bullosa
con el 12% , 9 % correspondiente a queratopatias
infecciosas donde se encuentran las de origen herpético
y micético y finalmente 2% que corresponden a
misceldneas que abarcan 2 casos de distrofias y uno de
rechazo de trasplante previo, como se lo evidencia en el
siguiente grafico:

Etiologia

m queratocono m queratopatia bullosa

m queratopatia infecciosa «miscelaneos

11% 3%

Gréfico 2.-. Etiologia de la queratoplastia penetrante

En cuanto a las complicaciones la mas frecuente fue el
rechazo endotelial en 5 pacientes que corresponde al
(7%) seguido por la hipertension ocular en 4 pacientes
(6%), rechazo epitelial en 4 pacientes (6%), y dehisencia
de suturas en 3 pacientes que corresponde al 4%, como
se puede observar en el grafico 3.

Grafico 3.- Distribucion de complicaciones en
pacientes con queratoplastia
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La agudeza visual, en 58 pacientes (84%) se situd
en grupos de mejor vision y 11 pacientes (16%) se
mantuvieron sin cambios luego de 6 meses del trasplante.

Distribucién agudeza visual pevia

grupol  (20/400* grupo 2(20/150%  grupo 3(20/50%  grupo 4(20/20%
PL) 20/350) 20/100) 20/20/40)

Distribuciéon agudeza visual posterior
300
25 e

20

10 |_

[

Grafico 4.- Agudeza visual
DISCUSION

La causa maés frecuente para la realizacion de
queratoplastia penetrante en nuestro estudio fue el
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queratocono, por ende también la indicacion Optica,
similares resultados fueron publicados por Yahalom en
el 2005 que analiz6 1681 queratoplastias penetrantes en
un lapso de 40 afios, existen datos de estudios similares
en décadas anteriores, en donde la queratopatia hullosa
es la indicacion mas frecuente.!9)

La diferencia entre promedio de edad entre donador
y receptor posiblemente estd ligada a que en nuestro
medio aun disponemos de cdrneas importadas y la
posibilidad de eleccion es reducida.! 15

La complicacion mas frecuente fue el rechazo endotelial,
pero fue controlado con el uso de corticoides topicos.
Actualmente se dispone de mas medicamentos efectivos
contra el rechazo hacia el injerto como el Tacrolimus,
ciclosporina e interferdn alfa, pero deben ser vigilados,
debido a los diversos efectos adversos e interacciones
que presentan.! 16

CONCLUSIONES

El queratocono fue la principal etiologia en nuestro
estudio.

La agudeza visual mejord en la mayoria de pacientes, sin
embargo puede variar a través del tiempo con el retiro
de suturas.

El promedio de edad de los pacientes receptores fue
menor que el de los donantes.

El rechazo endotelial fue la complicacion mas frecuente.
Estas variables pueden correlacionarse en otros estudios
a futuro que incluyan ademas técnicas lamelares.
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RESUMEN

El laringoespasmo es una de las complicaciones mas
temidas por los anestesiologos pediatricos y se le consid-
era una de las causas mas frecuentes de paro cardiaco en
nifios; su incidencia es mayor en lactantes. Se realizé un
estudio experimental a doble ciego en donde se compar6
la eficacia de la lidocaina al 2% S/E intravenosa antes
de la extubacion (grupo control) y a la Inducciéon Anes-
tésica (grupo estudio) en la prevencion del laringoespas-
mo. Se incluyeron en el estudio 49 pacientes mayores de
6 meses y menores de 10 afios, ambos sexos, para cirugia
oral. Se excluyeron a nifios con infecciones respiratorias
altas, cirugias que no sean orales, dos o mas intentos
de intubacion, pacientes que requieran el uso de venti-
lador mecdnico poscirugia. Fueron seleccionados alea-
toriamente en dos grupos, Grupo control.-24 pacientes
se les administra lidocaina al 2% S/E (sustancia B) antes
de la extubacion y Grupo estudio.-25 pacientes se les
administra lidocaina al 2% S/E (sustancia B) durante la
induccién. Resultados, la Lidocaina al 2% S/E admin-
istrada en la induccién estuvo relacionada a tres casos
de laringoespasmo (p 0,5 RR 1,4)4, mientras que la Li-
docaina 2% S/E administrada antes de la extubacion
estuvo relacionada a 2 casos de laringoespasmo (p 0,5
RR 0,69). Conclusion, no existe datos significativos que
indiquen que la administraciéon de Lidocaina al 2% S/E
en la induccion Anestésica prevenga el laringoespasmo,
sin embargo se ratifica que funciona en la prevencion
del laringoespasmo administrado previo a la extubacion.

PALABRAS CLAVE: Laringoespasmo posextubacion,
cirugia oral, lidocaina 2% (S/E), Prevencion
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ABSTRACT

Laringospasm is one of the most dreaded complications
for a pediatric anesthesiologist and it is considered one
of'the most frequent causes of cardiac arrest in children:
its incidence is greater in children who breastfeed. A
double blind experiment was carried out where the ef-
ficacy of intravenous Lidocaine 2% WO/E administered
before extubation (control group) was compared to the
administration of the same substance in the induction
process as a means of preventing laringospasm. The
study included 49 patients older than 6 months and
younger than 10 years, males and females and all for
oral surgery. Children with high respiratory infections,
whose surgery was not oral, patients with two or more
intubation attempts and patients, who would require
mechanic ventilation after surgery, were excluded from
the study. The study group was randomly selected into
two groups, Control with 24 patients who were adminis-
tered Lidocaine 2% WO/E (substance A) before extuba-
tion, and the Experimental Group with 25 patients who
were administered Lidocaine 2% WO/E (Substance B)
during induction. Results: Three cases of laringospasm
are linked to the administration of Lidocaine 2% WO/E
at induction (p 0.5, RR 1.4) and two cases of laringo-
spasm were linked to the administration of Lidocaine
2% WOV/E before extubation (p0.5,RR 0.69). Conclu-
sion: there is no sufficient significant data that indicates
that the use of Lidocaine 2% WO/E during induction
prevenis laringospasm, nevertheless the study confirms
that it does prevent laringospasm when used before ex-
tubation.

KEY WORDS: Laringospasm posextubation oral surgery,
lidocaine 2% WO/E, Prevention.
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INTRODUCCION

El Laringoespasmo es una complicacion seria, la cual
puede ser vista con frecuencia en niflos después de la
extubacion bajo un plano ligero de anestesiad»)

La incidencia de laringoespasmo en nifios de 0 a 9 aflos
es 17,4%, siendo incluso mayor en nifios menores de tres
meses de edad *6> La incidencia de laringoespasmo es
mayor después de adenoidectomia y tonsilectomia, con
un 21-26%.<I>

El laringoespasmo se presenta como una respuesta
exagerada a la estimulacion de la epiglotis y de las
estructuras del area que rodea la glotis, que se mantiene
aun después que el estimulo ha cesado.

Los factores de mayor riesgo son:

1. Lactantes y nifios pequefios.

2. Colocacion de una sonda naso gastrica.

3. Colocacion de una via aérea artificial demasiado
grande.

4. Endoscopia o esofagoscopia.

5. Infecciones respiratorias del tracto superior.
6. Secreciones acumuladas en la faringe.

7. Induccioén anestésica con liquidos volatiles.
8. Aspiracion profunda.

9. Estimulo doloroso.

Las diferencias anatomicas de la via aérea superior en
el lactante y el adulto, hacen que exista mayor riesgo
de producir laringoespasmo, porque la lengua es
relativamente mas grande, ocupa casi toda la cavidad
bucal y la orofaringe, dificultando la visiéon al momento
de la intubacion. La epiglotis estd en una posicion alta
dentro de la faringe y casi alcanza el paladar blando; tiene
forma de U y sobresale sobre la laringe en un angulo de
45-. Cuando el nifio crece, la laringe se desplaza con los
afios hacia la posicion adulta, en el espacio situado entre
las vértebras cervicales 5y 6.

El anillo del cricoides, es el punto mas estrecho de la via
aérea, localizado por debajo de la glotis*4). De lo anterior
se deduce que la via aérea debe ser manipulada con

extremo cuidado en el nifio y mds aun en el lactante
menor de 6 meses.

y ™ ' Diferencjas anatomicas entre la via aérea
e a u o (cilindrico) y del infante (conico). v9
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El paciente con enfermedad respiratoria alta tiene 5
veces mas probabilidad de laringoespasmo, 10 veces
mas de broncoespasmo y una alta probabilidad de
desaturacion. 356>

Las operaciones electivas deben posponerse (2 semanas)
y los procedimientos de emergencia llevarse a cabo
tomando todas las medidas para disminuir la incidencia
de complicaciones.

Los nifos fumadores pasivos, tienen 9 veces mas
probabilidades de desarrollar laringoespasmo durante la

manipulacion de la via aérea (intubacion y extubacion).
(8.9

DIAGNOSTICO

El tracto respiratorio inferior se protege de la aspiracion
de secreciones y cuerpos extrafios por medio de la
epiglotis y del cierre de la glotis. La exageracion de este
reflejo es considerado como laringoespasmo.* 10

El laringoespasmo consiste en un cierre intenso y
prolongado de la glotis en respuesta a la estimulacion
glotica o supraglotica por secreciones, anestésicos
inhalados, cuerpos extraflos, sondas de aspiracion y
tubos endotraqueales. El dolor intenso, la dilatacion
de los esfinteres y otros mecanismos reflejos, también
son capaces de desencadenarlo por via refleja. El
laringoespasmo parcial se caracteriza por un sonido
alto caracteristico de estridor inspiratorio y jadeo, pero
cuando la oclusion es total, hay ausencia de sonidos
porque no existe movimiento de aire.*T101»

El laringoespasmo y la tos pueden ser diagnosticados
usando la escala de los cuatro puntos, “The four point

scale”. <MI5)

Tabla L- Grados de Laringoespasmo y tos
posextubacion. M9

Laringoespasmo Tos
0 No No
1 Est.rido.r dt{r?nte Ligera
inspiracion
9 Total Oclusién de Moderada
cuerdas
3 Cianosis Severa

Tratamiento del laringoespasmo

Oclusion parcial.- se emplean maniobras para permeabilizar
la via aérea, como es levantar el maxilar inferior hacia
arriba, hiperextendiendo discretamente la cabeza y
ventilando con méscara a presion positiva intermitente
con 100 % de oxigeno. Hay que aspirar las secreciones y
retirar los cuerpos extrafios que irritan y ocluyen la via
aérea.
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Espasmo grave.- se necesita ademas de lo anterior la
administraciéon de un relajante muscular de accioén
rapida, como la succinilcolina en dosis de 1 a 2 mg/kg
intravenoso o en dosis mayores por via intramuscular.

La ventilacién a presion positiva intermitente con una
bolsa autoinflable permite el paso de oxigeno a través
de las cuerdas vocales, alivia los sintomas provocados
por la hipoxemia aguda y nos da un poco de tiempo en
la mayoria de los pacientes. Sin embargo, cuando la
oclusion es total, la ventilaciéon a presion positiva no
vence la resistencia que ofrecen las cuerdas vocales, se
llena el estdbmago de aire, favorece la regurgitacion del
contenido gastrico y hace mas dificil aiin la situacion.
En estos casos no se debe perder tiempo y proceder a
la administracién de un relajante muscular de accidén
rapida (succinilcolina, rocuronium). Si el nifio estd
muy hipoxico se debe intentar intubar la traquea sin
relajantes musculares. Si no se logra la intubacion hay
que proceder a la puncidn traqueal con una cénula de
grueso calibre a nivel de la unién entre los cartilagos
cricoides y tiroides, la cual una vez dentro de la luz, se
le retira el estilete metalico y se acopla a una jeringuilla
de 2,5 cc con el émbolo retirado y ésta a un adaptador
de tubo endotraqueal numero 7 u 8, lo cual permite
acoplarla a un circuito de ventilacion.* F10*)

Prevencion del Laringoespasmo

La primera medida consiste en no administrar anestesia
electivamente a pacientes con enfermedad del tracto
respiratorio superior y evitar los demdas agentes
desencadenantes anteriormente mencionados.

La estimulacién y aspiracion de la traquea y de la
faringe solo pueden realizarse cuando el paciente estd
anestesiado profundamente.

Lidocaina intravenosa (1-2 mg/kg) administrada 1 min
previo a la extubacion, antes de que el nifio comience a

tragar.*2X)

MATERIALES Y METODOS

En el mes de enero de 2012, se realiza un estudio
prospectivo a doble ciego, durante la mision N° 116 de
operacion sonrisa, llevada a cabo en el Hospital de la
Policia Quito, en donde se intervinieron quirirgicamente
a 99 nifnos con problemas de fisura palatina, fisura labial,
polidactilia, sindactilia, entre otros. Con el propdsito de
comparar la eficacia en la prevencion de lidocaina al 2%
(S/E) a dos tiempos de la anestesia.

Criterios de Inclusion
* Mayores de 6 meses, menores 10 afios.
* Cirugia oral (paladar y labio).

Criterios de Exclusion
« Cirugias que no sean orales.
* Niflos con infecciones respiratorias altas.
* Dos o mas intentos de intubacion.
 Pacientes que requieran el uso de ventilador
mecénico poscirugia.

Procedimientos de recolecciéon de informacion

Se recopilé datos relevantes por medio de encuestas
aplicadas a anestesiélogos que se encuentran al cuidado
anestésico de los niflos en estudio, la finalidad del uso
de este instrumento de informacién es investigar los
factores de riesgo que pueden afectar en el desarrollo
del laringoespasmo posextubacion. Las encuestas fueron
conformadas por preguntas cerradas de tipo dicotdmicas
y opcioén multiple

Procedimientos de diagnostico

Se utiliz6 como método diagndstico nico al examen
fisico realizado por el médico anestesidlogo encargado
del caso en estudio. Para dicho fin, se usé la hoja de
monitoreo anestésico proporcionada por la propia
Fundacion, méas un cuestionario previamente elaborado
en la cual se ha normatizado los pardmetros a evaluarse
con el fin de ser objetivos. Se utilizé para el diagnostico de
laringoespasmo y tos a la escala de los cuatro puntos, ya
mencionada previamente. Teniendo como ventajas que
es un método barato, practico y que permite aplicar mis
conocimientos cientificos; como desventaja que puede
resultar subjetivo, motivo por el cual se impartié una
charla previa con todos los anestesidlogos voluntarios de
la mision asignada de la Fundacién Operacion Sonrisa
Ecuador para que participen con dicho proyecto de
estudio.

Procedimientos de intervencion

Se procedid a seleccionar a los niflos para cirugia oral
de fisura palatina y labial el primer dia de evaluaciones
mediante un chequeo pre anestésico hasta completar
el tamafio de la muestra previamente establecido (69
pacientes)

Se separd a los mismos en dos grupos: el grupo control
Sustancia A, administraciéon intravenosa antes de
extubar y el grupo de estudio Sustancia B, administracion
intravenosa durante la induccion anestésica.

Para el fin del estudio se utilizd dos soluciones, Solucion
A (solucion salina 0.9%) y sustancia B (Lidocaina al 2%
S/E), a ser usadas en dos tiempos, induccion anestésica
y antes de extubar al paciente. Hay que aclarar que las
dos soluciones se las manejé como si fuese lidocaina
al 2% S/E, especificamente en el calculo de dosis a
administrarse de 1 mg/kg en bolo.
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Al grupo control, se le administrara solucion salina al
0.9% durante la induccién anestésica y lidocaina al 2%
S/E antes del despertar.

Al grupo de estudio, se le administrara lidocaina al 2%
S/E durante la induccién anestésica y solucion salina al
0.9% antes del despertar.

Al ser un estudio a doble ciego, los anestesidlogos
participantes del estudio no sabran que frasco
corresponde a lidocaina 2% S/E o Solucion Salina 0.9%,
ya que sus caracteristicas fisicas similares hacen que se
vuelva imposible saber cual substancia es cual.

Figura 2.- Foto de la Sustancia Ay B utilizadas en el
estudio sobre una maquina de anestesia.
Fuente: Venegas E

El embase de ambas sustancias (A y B) en diferentes
recipientes estard a cargo de la Dra. Deborah Gomelsky,
siendo ella la tGnica persona que sabra que compuesto
contiene cada recipiente; esto con la finalidad de que éste
estudio sea a doble ciego. A cada médico Anestesidlogo
se le facilito la hoja de cuestionario para cada uno de los
sujetos en estudio.

Consideraciones Eticas

Se presentd la hoja de consentimiento informado para
la realizacion del estudio a la persona que se encontrd
a cargo de los sujetos en estudio y una vez emitida su
aprobacion, se procedié con el estudio.

Analisis Estadistico

* Analisis univarial (variables categoricas y

cuantitativas).
 Analisis bivarial del universo de estudio:

32

* Diferencia de promedios.

« Diferencia de porcentajes.

* Anaélisis de varianza.

* Correccion de Yates.

* Intervalos de confianza.

* Riesgo relativo.

* Exceso de riesgo.

* Riesgo atribuible a los expuestos.
* Chi cuadrado.

* Informacion analizada con Epi-info ver.7 y Microsoft
Excel ver. 2010

RESULTADOS

De 99 cirugias que se realizaron en la mision N°116
de la Fundacién Operacion Sonrisa Ecuador en el
Hospital de la Policia Nacional N°1, 82 correspondieron
a procedimientos orales. De estos 45 fueron cirugias
de paladar (palatoplastia), 32 de labio (Queiloplastia)
y 5 labio-paladar. Con la ayuda de anestesidlogos
voluntarios se logr6 recoger una muestra de 49 casos. De
estos 24 (48,98%) fueron del grupo control sustancia A
y 25 (51,02%) del grupo de estudio sustancia B.

El rango de edad de los 49 sujetos analizados estuvo
entre 6 meses de edad a los 10 afios, con un promedio
de 4,22 (DS 3,07) y mediana de 3,04-

Organizados por género el masculino, correspondiente
a 31 casos (63,27% CI 95% 48,29-76,58) tuvieron mas
cirugias orales que el femenino 18 (36,73% CI 95%
23,42-51,71).

Del total de la muestra recogida, 30 casos (61,22% CI
95% 46,24-74,80) correspondieron a cirugias de fisura
palatina, 14 (28,57% CI 95% 16,58-43,26) de fisura
labial y 5 (10,20% CI 95% 3,40-22,23) de fisura labial y
palatina a la vez.

La frecuencia de laringoespasmo en la muestra fue
de 5 casos (10,20% CI 95% 3,40-22,23), mientras la
frecuencia de tos fue de 21 casos (42,86% CI 95% 28,82-
57,79)

Se encontré6 una relacion no significativa (p 0,44)
entre la edad y la presencia de laringoespasmo, con
una mediana de 1,5 afios de edad. El estridor con 4
casos mediana de 1,25 afios y la cianosis con 1 caso,
fueron los diagnosticos mas reportados relacionados a
laringoespasmo posextubacion.

Segiin el tipo de cirugia oral y la relacion con
laringoespasmo, la Palatoplastia (3 casos 60%), ya sea
como cirugia unica o combinada con queiloplastia
(2 casos 40%), tuvo mas probabilidad de producir
laringoespasmo (p 0,04 chi2 6,43) que la queiloplastia
(0 casos) por si sola.
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En cuanto al tipo de opioide utilizado, el Fentanilo se
relacion¢ alos cinco casos de laringoespasmo a diferencia
del Remifentanilo que a pesar de haber sido usado en
menos frecuencia, no hubo relacion con laringoespasmo.

En relacion al uso de relajante muscular, se evidencia
que 4 casos de laringospasmo estuvieron relacionados
con el no uso de relajante versus 1 caso relacionado con
el uso de Rocuronio. (RR 1,15)

De los pacientes intervenidos, 8 casos estuvieron
manejados bajo ventilacion mecéanica de los cuales
1 caso (12.50%) presentd laringoespasmo; 41 casos
manejados con respiracion espontinea y de éstos,
4(9.76%) presentaron laringoespasmo. (RRO,78)

El uso de Remifentanilo con Rocuronio y en ventilacion
mecanica se relacioné con menos laringoespasmo que
con el uso de Fentanilo, no relajaciéon neuromuscular y
respiracion espontanea.

Segun la analgesia utilizada y el laringoespasmo no hubo
datos significativos (p 0,19 chi2 3.28).

Tabla IL- Relacion de Laringoespasmo segun el mo-
mento (durante la induccion y previo extubar) de la
administracion de Lidocaina 2% SE OR 1,5 (0.22-
9.8), RR 1.4. Chi 0,17. Fisher 1 cola 0,51. Fuente: Ven-
egas E

- LARINGOESPASMO
iiUS 1ANUIA
SI No Total
LIDOCAINA2%  Freq 3 » 25
S/E en la
Induccion % 12,00% 88,00% 100,00%
L/LDOC AINA 2% A Freq 2 22 24
S/E previo Extubar ., 8,33% 91,67% 100,00%
Freq 5 44 49
TOTAL
% 1020% 89,80% 100,00%

La sustancia B (Lidocaina 2% S/E) utilizadas en
la inducciéon estuvo relacionada a tres casos de
laringoespasmo (p 0,5 RR 1,4), mientras que la sustancia
B (Lidocaina 2% S/E) utilizada previo a la extubacion
estuvo relacionada a 2 casos de laringoespasmo (p 0,5
RR 0,69).

n LARINGOESPASMO SI

Grafico 1.- LIDOCAINA 2% SE en la Induccion.
Relacion de Laringoespasmo posextubacion con
la administracion de lidocaina al 2% SE en la
Induccion Anestésica. Andlisis: RR=1,4 (0,26-7,8),
Chi2=0.0023, Fisherp 0,5.

El resultado del RR de uno o menor de uno, nos indica
que la exposicion a dicha substancia es un factor
protector <83 es decir la lidocaina al 2% S/E administrada
previo a la extubacién previene el laringoespasmo
posextubacion.

Grafico 2.- LIDOCAINA 2% SE Previo Extubar.
Relacion de Laringoespasmo posextubacion con
la administracion de lidocaina al 2% SE antes
de la extubacion. Andlisis: RR=0,69 (0,26-0,8),
Chi2=0.0023, Fisherp 0,5.

El resultado del RR mayor a dos, indica asociacion
fuerte a la exposicionl8; sin embargo el RR de 1.4 de la
administracion de lidocaina 2% S/E durante la induccion
representa una asociacion débil o muy probablemente
no exista asociacion alguna.

DISCUSION

La etiologia multiple del laringoespasmo posextubacion,
hace que se tomen medidas preventivas para evitarlo.
La injuria producida en la cirugia oral, el uso de succion,
entre otras hacen de este tipo de procedimientos
principal riesgo para el desarrollo de laringoespasmo,
sin embargo, la experticia, el buen entrenamiento de los
anestesiologos y el adecuado manejo para la prevencion
de posibles complicaciones, disminuyen posibles
indicadores epidemiolégicos de riesgo de exposicion.

CONCLUSION

En este estudio y después del analisis de datos se
puede concluir que no existe datos significativos que
indiquen que la administraciéon de Lidocaina 2% S/E
en la induccién, prevenga el laringoespasmo; sin
embargo, se ratifica que funciona en la prevencion del
laringoespasmo administrado previo a la extubacion.

RECOMENDACION

Como se conoce de la bibliografia citada, el laringoes-
pasmo posextubacién es de etiologia multiple, por lo que
se recomienda la administracion de lidocaina al 2% S/E
previo a la extubacion, para la prevencion del laringoes-
pasmo.
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RESUMEN

Es dificil conocer el nimero real de mordeduras por
serpientes venenosas en el mundo, lo cierto es que los
accidentes ofidicos por la frecuencia con que ocurren y
por la morbimortalidad que ocasionan representan un
serio problema de salud publica en los paises tropicales.
La Organizacion Mundial de la Salud estima que anual-
mente a nivel mundial hay cinco millones de mordedu-
ras por serpientes, con 125000 fallecidos al afio la mitad
de ellos mueren por envenenamientos. En América del
Sur, es Brasil el pais con mayor numero de accidentes
de este tipo presentan cerca de 20 000 casos por afio,
seguido por Perti (4500), Venezuela (2 500 a 3 000),
Colombia (2 675), Ecuador (1 200 a 1600) y Argentina
(1150 a 1250).

El género Bothrops es el responsable del 90 % de los ac-
cidentes causados por serpientes venenosas en Brasil. La
identificacion adecuada del tipo de serpiente involucra-
da en el accidente es crucial a la hora de determinar la
terapéutica mas adecuada a seguir.

El objetivo de este trabajo fue evaluar las caracteristi-
cas epidemioldgicas, clinicas de los accidentes por mor-
deduras de serpientes en pacientes hospitalizados en el
servicio de Emergencias del Hospital Dr. Gustavo Do-
minguez Z en el periodo de enero a Diciembre del 2012.

INTRODUCCION

Cada afio se estima que no menos de 400.000 personas
sufren un envenenamiento ofidico en el mundo,
principalmente en paises de las regiones tropicales y
subtropicales de Africa, Asia, y Latinoamérica. h3)

Debido a su frecuencia y severidad, es considerado un
evento de interés en salud publica y la Organizacion
Mundial de la Salud la describe como una de las

Correspondencia:
criscruzul 5@hotmail.com

Fecha de recepcion: 21-01-2013
Fecha de aceptacion: 26-03-2013

ABSTRACT

It is difficult to know the actual number of bites by poi-
sonous snakes in the world; the fact is that snakebites
by frequency of occurrence and morbidity causing rep-
resent a serious public health problem in tropical coun-
tries. The World Health Organization estimates that
worldwide annually are five million of snakebites, with
125 000 deaths a year half of them die

poisonings. In South America, Brazil is the country with
the highest number of accidents of this type, has nearly
20 000 cases per year, followed by Pert (4500), Vene-
zuela (2 500-3 000), Colombia (2675), Ecuador (1 200-1
600) and Argentina (1150-1250) .In Brazil, the regions
most at risk are the central, west and north. The genus
Bothrops is responsible for 90% of accidents caused by
poisonous snakes in Brazil. Proper Identification of the
type of'snake involved in the accident is crucial in deter-
mining the most appropriate treatment to follow.

The aim of this study was to evaluate the epidemiologi-
ca!, clinical accidents snakebites in children and adults
hospitalized in the Emergency Hospital Dr. Gustavo
Dominguez Z in the period January 2012 to November
2012.

enfermedades tropicales desatendidas mds relevantes.
Segun el Instituto Nacional de Estadistica y Censos
(INEC), se reportan alrededor de 1600 casos al afio de
mordedura de serpiente, con una mortalidad estimada
del 1% anual. 2>

Lacifrareal de casos puede ser mas alta, por afectar en su
mayoria a habitantes de zonas con poca accesibilidad a
los sistemas de salud y por ende el sub-registro es amplio.
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En el mundo existen mas de 3000 especies de serpientes,
de las cuales el 10% son venenosas y responsables de
las mordeduras en humanos. La distribucion de las
serpientes es variada a nivel mundial. En el Ecuador las
provincias de Los Rios, Guayas, El Oro, Manabi, Santo
Domingo de los Tsachilas y Esmeraldas registran un
mayor numero de casos. En la Amazonia las provincias
con mayor problema epidemiolégico son Morona
Santiago, Orellana, Zamora Chinchipe y Napo. (3.4)

La incidencia de mordedura de serpientes esta
determinada por la frecuencia del contacto entre las
serpientes yloshumanos, de ladensidad de laspoblaciones
de serpientes, de las variaciones en la actividad diaria
y estacional, y de las actividades humanas (Warrell
2004). Por estas situaciones se afectan principalmente
trabajadores agricolas, predominantemente varones
adultos, pero también se incluyen mujeres y nifios
residentes en zonas rurales (Otero et al, 1992;
Gutiérrez, 2009a; de Oliveira et al., 2009). La mayoria
de los envenenamientos ofidicos en Ameérica Latina son
causados por especies de la familia Viperidae (Gutiérrez
2002) y en el Ecuador segin Theakston et al. (1995)
las especies Bothrops asper, B. atrox y Lachesis muta,
son las responsables de la mayoria de casos severos de
envenenamiento.

De acuerdo al tipo de serpiente involucrada en la
mordedura se distinguen en el Ecuador tres tipos de
envenenamiento:

Envenenamiento Bothropico ocasionado por serpientes
de los géneros Bothrops, Bothrocophias, Bothriechis
y Porthidium (familia Viperidae) y representa un
90 a 95% de los casos de ofidismo en Latinoamérica
(Salcedo 2004). El accidente ofidico por las especies
Bothrops asper y Bothrops atrox es el envenenamiento
por serpientes mas frecuente en Latinoamérica, con
una mortalidad que suele ser menor del 10% (Otero et
al. 2007). En el Ecuador las especies Bothrops atrox y
Bothriopsis bilineatus son los causantes de la mayoria
de accidentes en la region amazonica (Larrick et al.
1978, Smalligan 2004) y Bothrops asper es la especie
que causa la mayoria de envenenamientos en el
Litoral (Chippaux 1998, Theakston et al.1995). Este
envenenamiento induce manifestaciones locales en el
sitio de la mordedura, como edema, necrosis, hemorragia
y formaciéon de ampollas, que pueden conducir a
dafio permanente del tejido circundante a la herida
ocasionando discapacidad o amputacion del miembro
afectado. El edema es una manifestaciéon importante y
comun por el efecto que tiene el veneno sobre los vasos
linfaticos (Gutiérrez et al. 2006, Mora et al. 2008).
Las manifestaciones sistémicas caracteristicas de este
envenenamiento son los trastornos de la coagulaciéon y
en los casos mas graves una insuficiencia renal aguda
que puede llevar a la muerte del paciente (Koscinczuk
2004).56>
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El envenenamiento crotalico le sigue al bothropico en
gravedad debido a que tiene mas hemolisinas, el veneno
crotalico es esencialmente neurotdxico y es causado por
serpientes cascabel (Crotalus).('L 16>

Las manifestaciones locales son generalmente escasas
en este tipo de envenenamiento representadas la
mayoria de las veces por dolor que aparece a los pocos
minutos de la mordedura es generalmente intenso y
frecuentemente se irradia siguiendo trayectos nerviosos
desaparece rapidamente y es sustituido por una
sensacion de hipoestesia en el area de la mordida. En
ocasiones aparece dolor en la articulacion mas cercana
a la mordedura, el edema puede llegar a ser amplio y
la piel se presenta roja y caliente, pero sin presentar
equimosis ni llegar a la necrosis.!789) La neurotoxicidad
es la complicacion mas temida y generalmente es de
instalacion rapida. Los primeros sintomas son oculares,
el mas frecuente es la ptosis palpebral esta aparece una
hora después de ocurrir la mordedura, puede presentarse
otras manifestaciones oculares como, estrabismo
convergente y divergente, disturbios visuales debido
a una oftalmoplejia externa y parcialmente interna,
los reflejos a la luz no sufren alteracion. Se presentan
mareos, cefaleas, vision borrosa, calambres en todo el
cuerpo mas en la extremidad afectada, ocasionalmente
temblores, angustia, sudoracién, nauseas y voOmitos
pueden presentarse.<10 I1-12>

El envenenamiento lachésico es provocado por la
mordedura de la Lachesis muta (Cuaima concha de
pifia). No son tan frecuentes y no son observados por el
médico debido en parte a la distribucion estrictamente
selvatica de esta especie, deben considerarse como muy
severos y potencialmente mortales.! 11)

Las manifestaciones locales son muy similares a las
observadas en el envenenamiento bothrdpico, existe
dolor intenso en el sitio de la mordedura y un edema
invasor equimotico. Puede observase sangrado profuso
por los orificios de la penetracion de los colmillos de la
serpiente.!1I' 16

Las manifestaciones generales son representadas por un

cuadro neurolégico parecido clinicamente al producido
por la mordedura de Cascabel. El cuadro comienza
con manifestaciones de pardlisis de la musculatura
extrinseca del ojo, gran agitacion instalacion de paralisis
motora, ademas se asocia un cuadro hemorragico
bastante similar al producido por el veneno Bothropico,
es muy frecuente la gingivorragia y las hemorragias
digestivas (hematemesis y melena) con compromiso
hemodindmico.*10 17>

El envenenamiento micrarico de las serpientes de Coral
(Micrurus) se caracterizan por sintomas nerviosos
graves, el veneno es neurotoxico. La intoxicacion
es grave si durante la primera hora se presentan
signos neurotéxicos como: ptosis palpebral, diplopia,
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oftalmoplejia, sialorrea, dificultad para la degluciéon e
insuficiencia respiratoria aguda de instalacion precoz.
La muerte suele ocurrir entre 30 y 120 minutos si el
paciente no recibe una atencion adecuada, este tiempo
dependera del grado de envenenamiento.* 1)

El tratamiento de la mordedura por Bothrops, que es el
mas comunmente observado, se establece de acuerdo al
grado de envenenamiento que se determina segun ciertos
signos clinicos que presenta la victima. De acuerdo a
algunos autores como Luna-Bauza et al. (2004) y Garcia
de Castro y Vela (2005), clasifican al envenenamiento
en los siguientes grados:

Grado 0. No hay evidencias clinicas de envenenamiento
a pesar de la mordedura, con heridas por colmillos
presentes y sin sintomas ni signos locales o sistémicos a
las 6 horas de la exposicion.

Grado I. Envenenamiento leve, heridas por colmillos
presentes, edema local y eritema alrededor de la lesion
menor de 20 cm, dolor local tolerable sin sintomas
sistémicos y probable alteracion de los valores en
examenes de laboratorio.

Grado II. Envenenamiento moderado, heridas por
colmillos presentes, edema local y eritema alrededor
de la lesion de 20 - 30 cm, dolor local severo con
anormalidades sistémicas y de laboratorio. Inflamacion
progresiva, sintomatologia sistémica y alteraciones
hematologicas.

Grado III - Envenenamiento severo, signos y sintomas
francos de emponzofiamiento, edema mayor de 30 cm y
reaccion sistémica severa manifestada por sangrado y/o
coagulacion intravascular.<I7>

MATERIALES Y METODOS

El presente es un estudio observacional descriptivo,
transversal en pacientes con eventos ofidicos del area
de emergencias del Hospital Dr. Gustavo Dominguez Z
durante enero a diciembre 2012.

Los criterios de inclusiéon fueron

- Pacientes de cualquier edad, sexo, raza y en estado
de gestacion que hubiere presentado una mordedura de
serpiente dentro de un tiempo no mayor a 72 horas
- Pacientes que tras el accidente ofidico no hayan
recibido ninguna terapéutica médica y/o empirica antes
de su ingreso al hospital.

RESULTADOS

Se registraron 55 casos de accidente ofidico, mas
frecuente en edades entre los 21 40 afos (33%), con
predominio en el sexo masculino (63%), (Grafico 1)

en su mayoria residentes en zonas rurales (48,8%), la
mayor frecuencia se observd en los meses de junio, julio
(14%) y agosto (18%) .Los miembros inferiores fueron
los mas afectados (74%) (Grafico 4), la actividad que
con mas frecuencia realizaban los pacientes al momento
del accidente ofidico fueron las labores agricolas (55%)
(Grafico 3). .El género Bothrops sp. fue el responsable
del 80% de los casos, Lachesia sp (dudoso) 1,0%. El
19% de los pacientes no identificaron al agente agresor.
La serpiente X, la mas relacionada con los accidentes
(39.5%). Un 25.7% de los pacientes presentaron
un estadio leve de accidente ofidico y  44,8%
envenenamiento moderado. El tiempo transcurrido
desde la presentacion del accidente hasta la asistencia a
emergencias del Hospital en promedio fue de 6 horas
en los accidentes leves y 16 horas en los moderados.

Grafico 1.- ACCIDENTES OFIDICOS DE ACUERDO AL
GENERO

Grafico 2.- DISTRIBUCION DE ACCIDENTES OFIDICOS
POR EDADES

Grafico 3.- ACIIVIDAD ILABORAL Y ACCIDENIES
OFIDICOS
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Grafico 4.- SITIO DE LA MORDEDURA DE SERPIENTE

Grafico 5.- REPORTE MESUAL DE ACCIDENTES
OFIDICOS ANO 2012

DISCUSION

Los accidentes ofidicos contintian siendo una entidad
frecuente en los paises tropicales. El registro evaluado
de la prevalencia de accidentes ofidicos en el afio 2012
es elevado (12%) lo preocupante continuian siendo la
poca capacidad resolutiva que presenta el medio por
la escasez de sueros lo que ocasiona complicaciones
graves en la evolucion de la enfermedad.

El mayor registro de casos se presenta en agosto y junio
épocas coincidentes con lluvias y cosechas de productos
de ciclo corto.

Es relevante también que las extremidades inferiores son
las mas afectadas lo que demuestra la falta de medidas
protectoras por parte agricultores de la zona al realizar
sus actividades cotidianas.

La mordedura de serpiente tipo Botrophs sigue siendo
la méas prevalente (80%) y la clasificacion tradicional
del envenenamiento como leve, moderado y grave se
mantiene mediante la evaluacién del compromiso local
o sistémico.

Teniendo en cuenta que el 80% de accidentes ofidicos
registrados son serpientes Botrophs apenas los registros
muestran 3 casos que requirieron amputacion y manejo
con fasciotomia por compromiso vascular en el miembro
afectado. (0,4%). Lo llamativo es que a pesar que la
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clasificacion de los envenenamientos se encuentra en un
25% leve y 45% de moderado la presencia de falla renal
aguda es evaluada en 55% de todos los casos. Esto puede
ser explicado principalmente por el periodo de tiempo
en que reciben la atencion tras la presencia del accidente
que en promedio es de 16 horas, siendo este uno de
los factores de prolonga el tiempo de hospitalizacion,
no hubo le necesidad de terapia renal substitutiva en
ninguno de los pacientes.

Seis de los pacientes que desarrollaron falla renal aguda
tuvieron como complicacion afiadida fallo respiratorio
hipoxémico por sobrecarga hidrica, con respuesta
adecuada a la oxigenoterapia y terapia diurética, sin la
necesidad de terapia renal substitutiva en ninguno de
los pacientes.

Una complicaciones relevantes fue la celulitis, la misma
que presento una adecuada evolucién a la terapia con
penicilinas se registraron 6 casos en los que fue necesario
el cambio de la cobertura antibidtica a cefalosporinas de
tercera generacion mas una linconsamida.

Se presentaron dos eventos de reacciones anafilacticas
tras la administracion de del suero antiofidico siendo
necesario el uso de corticoides intravenosos por 48
horas.

De los pacientes que presentaron graves complicaciones
sistémicas uno requirié6 amputacion del miembro inferior
derecho mas la asistencia en cuidados intensivos por
desarrollo de coagulacion vascular diseminada.

CONCLUSIONES

El ofidismo contintia siendo un problema no resuelto a
pesar que es de conocimiento generalizado la necesidad
de una pronta atencién y la administraciéon de un anti
veneno (suero antiofidico) sin embargo la grave escasez
de antidotos en muchos paises en los que se incluye el
nuestro ocasiona una morbilidad creciente.

A esto se debe sumar que los anti venenos poseen
limitaciones de regionalidad ya que su cobertura
terapéutica se restringe a un grupo de especies de
serpientes venenosas y en nuestro pais ya no existe
produccion para los ofidios de la region y utilizamos los
productos fabricados en Colombia y Costa Rica.

El emprender campafias para que los grupos de mayor
riesgo en este caso los agricultores utilicen todas las
medidas de proteccidon necesarias.

El desarrollo de sueros antiofidicos de acuerdo a las
especies de serpientes de las zonas de mayor riesgo
de nuestro pais debe ser una medida asumida por las
autoridades de turno.
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RESUMEN

El carcinoma renal de células claras (CRCC) es el mas
comun de los canceres del rifion, al tiempo del diagnods-
tico un 30% de pacientes presenta metastasis y un 40%
se encuentra en recurrencia de la enfermedad. Es al-
tamente resistente al tratamiento de quimioterapia y se
ha evidenciado pobres respuestas con las interleuquinas
e interferon antes utilizados, por lo que actualmente la
terapia blanco con inhibidores de la tirosina quinasa son
utilizados.

Objetivo: Establecer la sobrevida global y el tiempo de
progresion en pacientes con CRCC metastasico tratados
con Sunitinib.

Disefio del estudio: Estudio clinico de cohorte analiti-
co retrospectivo, con analisis de supervivencia mediante
la técnica de Kaplan Meier,

M ateriales y métodos: Se revisan las historias clini-
cas de 42 pacientes con diagnostico de cancer renal de
células claras (CRCC) metastasico tratados con el in-
hibidor de tirosin quinasa Sunitinib en el Servicio de
Oncologia del Hospital Carlos Andrade Marin durante
el periodo comprendido entre el primero de enero del
2010 y 31 de diciembre del 2012 para obtener variables
clinicas y realizar analisis de supervivencia.

Resultados: 42 pacientes analizados con céancer re-
nal metastasico de células claras, 22 de ellos recibier-
on tratamiento con Sunitinib y 20 no recibieron este
tratamiento. Encontrando que la mediana de sobrevida
para el grupo de pacientes tratados con Sunitinib fue de
16 meses versus 4,5 meses para los pacientes que no re-
cibieron. La mediana del tiempo de progresién en el
grupo de Sunitinib fue de 6 meses.

Conclusiones: Los resultados del analisis de tiempo de
progresion en los pacientes tratados con Sunitinib fue
similar a los estudios de referencia y guias de manejo on-
colégicos internacionales. En términos de sobrevida se
obtuvo un resultado favorable sin embargo, los resulta-
dos atn no son concluyentes.

PALABRAS CLAVE: Cancer renal metastasico, células
claras, terapia blanco.

ABSTRACT

The clear cell renal cell carcinoma (CRCC) is the most
common cancer of the kidney, at the time of diagnosis
30% of patients have metastases and 40% are in disease
recurrence. It is highly resistant to chemotherapy and
poor responses were evidenced with the interleukins
and interferén before use, so that the current target
therapy with tyrosine kinase inhibitors were used.

Objective: To determine the survival and time to pro-
gression in patients with metastatic CRCC treated with
Sunitinib.

Materials and Methods: Retrospective study by Ka-
plan Meier technique, using the statistical package Epi
Info 3.5, in patients with metastatic CRCC evaluated in
the oncology department in the period between January
2010 and December 2012.

Results: 42 patients with mRCC analyzed clear cell, 22
of them were treated with sunitinib and 20 did not re-
ceive this treatment. Finding that the median survival
for the group of patients treated with Sunitinib was 16
months versus 4.5 months for patients who did not. The
median time to progression in the sunitinib arm was 6
months.

Conclusions: The results ofthe analysis of time to pro-
gression in patients treated with Sunitinib was similar at
baseline and international oncology management guide-
lines. In terms of survival was obtained favorable results
but the results still inconclusive.

KEYWORDS: Metastatic renal cancer, clear cell, target
therapy.
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INTRODUCCION

El carcinoma renal de células claras CRCC es el
mas comun de los canceres del rifion, corresponde
aproximadamente al 85%.*1])

El CCR comprende el 2 a 3% de todas las enfermedades
malignas, con una media de edad al diagndstico de 65
afios.

Se estima que 64.770 Americanos fueron diagnosticados
de cancer renal y 13.570 murieron con la enfermedad
en Estados Unidos en el 2012.(U>

Al tiempo del diagndstico un 30% de pacientes con
cancer renal presenta metastasis y un 40% desarrolla
recurrencia.* )

El CRCC es altamente resistente al tratamiento de
quimioterapia por lo que lainterleuquina 2y el interferéon
alfa fueron usados como tratamiento de primera linea,
sin embargo, la tasa de respuesta con estos tratamientos
fue baja (5 al 20%) con una sobrevida global media de
un afo.*I345)!)

En el CRCC los receptores de la tirosina quinasa y la
inactivacion del gen Von Hippel Lindau (VHL) ya sea
por mutacion, delecion o metilacion, juegan un rol
importante activando al receptor factor de crecimiento
endotelial (VEGF) y al factor de crecimiento derivado
de plaquetas (PDGF), posteriormente estimulando la
angiogénesis tumoral, crecimiento del tumor y desarrollo
de metastasis.*67)

Se han disefiado nuevos tratamientos dirigidos o terapia
blanco, contra los receptores de tirosina quinasa que
en la actualidad son mundialmente utilizados tanto
en primera como en segunda linea para el CRCC
metastasico o recurrente.<89n)

Sin embargo, la nefrectomia citoreductiva antes de la
terapia sistémica blanco es recomendada generalmente
en pacientes con enfermedad primaria potencialmente
quirdrgica e incluso con metastasis multiples resecables.
&,10,

Existen factores pronésticos que se utilizan para la
seleccion de los pacientes a ser tratados con la terapia
blanco o dirigida.

El modelo de factor prondstico mas utilizado es el del
Memorial Sloan Kattering Center (MSKCC), que
incluye cinco variables: 1. Intervalo del diagnéstico
al tratamiento menos de un afio, 2. Karnofsky menos
del 80%, 3. LDH mas de 1,5 veces del limite superior
normal, 4- Calcio corregido sobre el limite superior
normal, 5. Hemoglobina menor al limite bajo inferior
normal.*8172X)

Los pacientes con ninguno de estos factores son
considerados de bajo riesgo o de buen prondstico,
quienes tienen 1 o 2 factores riesgo intermedio y
pacientes con 3 o mas factores son considerados de alto
riesgo o mal pronostico.*8911' 213 K)

Concluyendo que quienes se beneficiarian de la terapia
blanco serian los pacientes con riesgo favorable e
intermedio.*§)

Segutin la recomendacion del Panel de Cancer Renal del
NCCN (National Comprehensive Cancer NetWork) ha
situado como categoria 1 para tratamiento de primera
linea al Sunitinib y Pazopanib como terapia blanco, para
pacientes con cancer renal de células claras etapa IV o
en recurrencia de la enfermedad.*8)

El Sunitinib es una terapia blanco dirigida contra
algunos receptores dependientes de la tirosina quinasa
incluyendo los receptores del factor de crecimiento
derivado de plaquetas (PDGFR), receptores del factor
de crecimiento vascular endotelial (VEGFR).

Por lo que la actividad antitumoral de este farmaco
es resultado de la inhibicion de la angiogénesis y la
inhibicion de la proliferacion celular.*1-2 13 ¥ 131819

La eficacia del Sunitinib en pacientes con CRCC
metastasico que previamente no han sido tratados fue
demostrada en un estudio fase III en el que se compard
al Sunitinib vs Interferon alfa donde se randomizaron
750 pacientes.

Los resultados de este estudio fueron publicados en el
New England Journal of Medicine en 2007 y demostro
que Sunitinib tenia una ventaja significativa en la tasa
de respuesta objetiva frente al interferén alfa (RR, 31%
vs 6%) y supervivencia libre de progresion (11 meses
frente a 5 meses) (figura 1). Finalmente en este estudio
de referencia se encontré una mediana de supervivencia
global de 26,4 meses para los pacientes tratados con
Sunitinib frente a los 21,8 meses para los pacientes
tratados con interferon alfa. UU213 KL

Grafico 1.- FIGURA 1 La imagen muestra la sobrevida libre de
progresion de los pacientes con cancer renal metastdsico que loman
Sunitinib frente a interferon alfa. La separacion de las curvas de 1a 11
meses demuestra que en los pacientes que recibieron Sunitinb tuvieron
un periodo mas largo en promedio sin progresion del cdncer renal

metastasico que los pacientes que recibieron interferén alto.
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ESTUDIO DE TIEMPO DE PROGRESION Y SOBREVIDA GLOBAL EN PACIENTES CON CANCER RENAL DE CELULAS CLARAS METASTASICO TRATADOS

CON SUNITINIB EN EL SERVICIO DE ONCOLOGIA

MATERIALES Y METODOS

Se realiz6 un estudio clinico de cohorte analitico
retrospectivo con analisis de supervivencia donde se
revisaron los datos clinicos de las historias clinicas
del sistema informatico AS400 de 42 pacientes con
diagnéstico de cancer renal de células claras metastasico
o etapa IV tratados en el servicio de Oncologia del
Hospital Carlos Andrade Marin (HCAM), en el periodo
comprendido entre el primero de enero del 2010 hasta
el 31 de diciembre del 2012. De los cuales 22 pacientes
cumplieron con los criterios de inclusiéon (enfermedad
metastasica y Karnofsky igual o mayor al 80%) por lo
que recibieron Sunitinib a dosis de 37,5 mg via oral de
forma continua o 50 mg por cuatro semanas seguidas de
dos semanas de descanso, dependiendo de la tolerancia
y toxicidad.

La variable de respuesta se construyd con base en el
tiempo transcurrido entre el momento del diagnostico
de cancer renal y la ocurrencia de progresion o
muerte. Hubo criterios de censura para pacientes
que permanecieron vivos hasta el final del estudio,
fallecieron por otras causas y otros que se perdieron
durante el seguimiento y que no volvieron a las citas
médicas.

El analisis estadistico se realizd mediante la Técnica de
Kaplan-Meier utilizando el paquete estadistico Epi Info
3.5. Ademds se usé la prueba de Log Rank test para
evaluar la diferencia entre las curvas de supervivencia.
La supervivencia se analiz6 a dos afios

RESULTADOS

En total se analizaron 42 pacientes con céncer renal
estadio IV, comparando 22 pacientes que debido
al estadio clinico y a que las buenas condiciones
clinicas (indice de karnofsky mayor a 80%) recibieron
tratamiento con Sunitinib frente a 20 pacientes que no
recibieron este tratamiento debido a que presentaban
contraindicaciones médicas, un karnofsky menor al
80% o a que no recibieron el tratamiento por motivos
logisticos y de obtencion a tiempo del farmaco.

Encontrando que la mediana de sobrevida para el grupo
de pacientes que recibieron tratamiento con Sunitinib
fue de 16 meses versus 4,5 meses para los que no
recibieron ningun tratamiento y la mediana del tiempo
de progresion en el grupo de Sunitinib fue de 6 meses.
(Figura 2y 3).
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Funciones de supervivencia

Grafico 2.- mediana de sobrevida sunitinib vs no
tratamiento

Funcion de supervivencia
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1 1 1 1 1 1

0 5 10 15 20 25 30

Tiempo libre de progresién con sunitinib

Grafico 3.- tiempo de progresion sunitinib

DISCUSION Y CONCLUSIONES

El resultado del analisis realizado en términos de tiempo
de progresion en los pacientes con cancer renal de
células claras metastasico que recibieron Sunitinib en
el servicio de Oncologia del HCAM fue similar a lo
expuesto en los estudios referenciales y a lo publicado
en la literatura y guias de manejo de tratamiento
oncoldgico internacionales. En tanto que, la sobrevida
global obtenida hasta el momento pese a ser favorable
y significativa, por tratarse de un estudio retrospectivo,
aun no se pueden realizar conclusiones definitivas, hay
que considerar que en esta variable existe un sesgo
importante como el de que en muchas ocasiones el
paciente no recibe el tratamiento blanco o al menos no
lo hace de forma oportuna ya que el medicamento no
pertenece al cuadro nacional de medicamentos basicos y
para su adquisicion se requiere de un tramite de compra
especial.
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RESUMEN

Desde enero del 2011 a diciembre del 2012, realizamos
un estudio retrospectivo, descriptivo en pacientes post
menopausicas que no reciben terapia hormonal de reem-
plazo, tomadas en la consulta externa y/o emergencia
del Hospital Carlos Andrade Marin y que presentaban
aumento del grosor endometrial detectado por ultraso-
nido transvaginal (>4 mm en la post menopausia y >
16 mm en la pre menopausia). Se realiz6 biopsia endo-
metrial para su estudio histopatolégico. En total se estu-
diaron 360 pacientes: 180 post menopdusicas y 180 pre
menopausicas. Los limites de edad fueron 22 y 90 afios.
El grosor endometrial promedio fue de 14,7 + 10,5 mm.
Las hiperplasias corresponden al mayor porcentaje en
todos los grupos, con mayor prevalencia de hiperplasia
simple sin atipias (> porcentaje en peri menopausicas),
seguida de hiperplasia compleja con atipia, hiperplasia
compleja sin atipia y finalmente hiperplasia simple con
atipia. En las peri menopdusicas, el grosor endometrial
fue entre 14 a 49 mm con una media de 19.3 + 5.4. La
patologia maligna tiene un porcentaje dos veces mayor
en las post menopdusicas (15,6% vs el 5%) y en las peri
menopausicas correspondié a un 8,5%. Las nuliges-
tas tuvieron patologia maligna mayor (18,8%), al igual
que las hiperplasias (37.6%). Se concluye que el grosor
endometrial promedio por ultrasonido TV en edad re-
productiva fue de 16 y 20 mm y en las menopausicas
entre 10y 14 mm. La principal causa de engrosamiento
endometrial en la post menopausia fue atrofia y luego
patologia maligna e hiperplasia simple sin atipia, en las
pacientes en edad reproductiva fueron endometrio pro-
liferativo y secretor con patrén de crecimiento anormal
seguido de hiperplasia endometrial simple sin atipia y
polipo endometrial. En la peri menopausicas el porcen-
taje de hiperplasia simple sin atipia y compleja con ati-
pia fue mayor. La patologia maligna es mayor en la post
menopausia (15,6%), en la peri menopausia (8,5%). Es
importante considerar los resultados en nuestra propia
poblacion ante la presencia de sangrado post menopdau-
sico y el sangrado en las pacientes peri menopausicas no
debe subestimarse.

PALABRAS CLAVE: menopausia, endometrio,
histopatologia.

44

Correspondencia:
gabrielamt48@hotmall.com

Fecha de recepcion: 25-01-2013
Fecha de aceptacion: 26-03-2013

ABSTRACT

From January 2011 to December 2012, we conducted
a retrospective descriptive study in postmenopausal
women not receiving hormone replacement therapy,
taken in the outpatient and / or emergency Carlos An-
drade Marin Hospital and who had endometrial thick-
ening detected by ultrasound transvaginal (> 4 mm in
postmenopause and> 16 mm in the pre menopause).
Endometrial biopsy was performed for histopathological
study. A total of 360 patients were studied: 180 post-
menopausal and 180 premenopausal. The age limits were
22 and 90 years. The average endometrial thickness was
147 £ 10.5 mm. Hyperplasia correspond to the larg-
est percentage in all groups, with the highest prevalence
of simple hyperplasia without atypia (> percentage pe-
rimenopausal), followed by complex hyperplasia with
atypia, complex hyperplasia without atypia and finally
simple hyperplasia with atypia. In the perimenopausal,
endometrial thickness was between 14 to 49 mm with
an average. of 19.3 + 5.4. The percentage malignancy
has a twice higher in postmenopausal (15.6% vs. 5%)
and in the perimenopausal corresponded to 8.5%. The
nulliparous had higher malignancy (18.8%), as hyper-
plasia (37.6%). We conclude that the mean endome-
trial thickness by ultrasound TV reproductive age was
16 and 20 mm and in the menopausal between 10 and
14 mm. The main cause of endometrial thickening post-
menopausal atrophy was then malignancy and simple
hyperplasia without atypia, in patients of reproductive
age were proliferative and secretory endometrium with
abnormal growth pattern followed by a simple endome-
trial hyperplasia without atypia and endometrial polyp.
The percentage of perimenopausal simple hyperplasia
without atypia, complex with atypia was higher. The
malignancy is higher in postmenopausal (15.6%) in the
perimenopausal (8.5%). It is important to consider the
results in our own population in the presence of post-
menopausal bleeding and bleeding in the peri menopau-
sal patients should not be underestimated.

KEYWORDS: menopause, endometrial histopathology.


mailto:gabrielamt48@hotmall.com

REVISTA CAMfo» VOLUMEN XIl - N°. 21,2012

INTRODUCCION

La menopausia es el periodo después de 12 meses de
amenorrea que se presenta sin una causa patologica
definida, pero tras ello se refleja la disminucion
fisiolégica de la secrecion hormonal ovarica. Multiples
cambios fisiologicos se presentan en la mujer que alcanza
la menopausia, dentro de ellos los observados a nivel
endometrial representan un estudio especial, mas aun en
los ltimos aflos, ya que con el aumento de la obesidad y
enfermedades cronicas como diabetes e hipertension se
condiciona una tendencia al aumento de la patologia
maligna a este nivel, y su diagnostico oportuno permite
su manejo adecuado.l

Durante la consulta ginecologica se realizan un gran
numero de ecografias transvaginales por diversos fines
y cada vez es mas frecuente encontrar como hallazgo
ecografico un endometrio engrosado en pacientes
asintomdticas y es en esta situacién que nos vemos
enfrentados a determinar si corresponde o no el realizar
un procedimiento a veces invasivo, para estudiar el
endometrio, siendo indudablemente el descarte o
confirmacion de patologia maligna la causa principal
que motiva el estudio.

Clinicamente tras la menopausia el sangrado uterino
siempre es anormal y su interés radica en que una
neoplasia a este nivel sobreviene hasta en un 10% de
estas pacientes,2>normalmente esto relacionado con
un endometrio engrosado, situacion que se presenta
en promedio a la sexta década de vida representando
14 consultas de 1000 al afio, y siendo el sangrado la
principal manifestacion, corresponde casi al 50% de
las consultas de mujeres peri y postmenopausicas,3 y su
incidencia en la poblacion general es del 3 al 17%.4

El grosor endometrial depende de una condicién
hormonal, y para su mejor estudio, la ecografia
transvaginal ha tenido un importante rol en el
diagnostico de alteraciones endometriales en especial
en la postmenopausia determinando hallazgos que
puedan sugerir patologia endometrial en pacientes
asintomadticas y sintomadticas, determinando la pauta
para tomar diferentes conductas al respecto.

El endometrio es la tinica mas interna del Gtero, y esta
sujeta a progresivos cambios histologicos durante el
ciclo menstrual en su capa funcional, la cual contiene
una zona compacta que incluye al estroma subyacente
al epitelio luminar y una zona esponjosa intermedia, que
contiene glandulas tortuosas empaquetadas con mayor
densidad. Por otra parte la capa basal por debajo de la
zona esponjosa y adyacente al miometrio, contiene la
base de las glandulas y la vasculatura de sostén. Las
células glandulares al estimularse producen receptores
de estrogeno en el citoplasma y prolifera el nimero
y tamafio de las mismas en la etapa reproductiva; sin

embargo, el efecto de la progesterona contrarresta esta
influencia madurando su epitelio que se desprende
durante la menstruacion e iniciar otro ciclo.

En la menopausia, el endometrio basal se interdigita
con el miometrio favoreciendo un cierto grado de
adenomiosis superficial, esperable hacia la quinta década.
El endometrio infiltrante no presenta los cambios ciclicos
normales, hay atrofia endometrial y actividad mitética
cesante y asi la superficie petequial hemorragica fragil
inestable produce sangrado. Las células epiteliales se
retraen en tamafio y el estroma se torna fibrotico. Hacia
la luz de las glandulas del endometrio se observa un
material eosin6filo compacto que ocasiona ingurgitacion
y, de esta manera, origina el patron histologico conocido
como atrofia quistica.23

Con frecuencia en pacientes perimenopausicas
o al primer afilo de la menopausia se presenta un
hiperestrogenismo relativo (produccion de estrégenos
sin oposicioén), y con ello otros procesos hiperplasicos
benignos focales acentuados. Esto se traduce en un
aumento del grosor endometrial descrito como un
indicador de riesgo de cancer de endometrio al avanzar
en edad denominado “hiperplasia”, y que requiere una
confirmacién histopatologica ya que se ha visto que
segin su tipo, el endometrio hiperplasico en diversos
porcentajes podria regresar a la normalidad en forma
espontdnea o con tratamiento, persistir como tal o
evolucionar a carcinoma.

Laclasificacion propuesta por Kurman del engrosamiento
endometrial se basa en dos elementos: la complejidad
arquitectonica de la proliferacion endometrial y la
existencia o no de atipias. Por el patron arquitectonico
se diferencian dos grandes grupos: hiperplasia simple
y compleja.*4* Al primero corresponde la existencia
de una relacion glandulo-estromal aumentada. El
endometrio grueso depende de glandulas con dilatacion
quistica y proyecciones e invaginaciones que producen
un contorno irregular de la glandula agrandada. Las
glandulas estan agrupadas, el estroma tiene una densidad
celular mayor que la habitual y pueden aparecer células
espumosas en el estroma. La hiperplasia compleja
tiene dos caracteristicas: la morfologia de glandulas
“espalda contra espalda” y papilas intraluminales. La
pseudoestratificacion es frecuente y da un aspecto de
dos a cuatro capas celulares. La actividad mitotica es
muy variable y puede llegar incluso, hasta 10 mitosis por
10 campos de gran aumento.

En relacion a las atipias se caracteriza por un patrén
de hiperplasia, aunque habitualmente la arquitectura
histologica es compleja, las células de las glandulas estan
agrandadas, con hipercromasia nuclear y aumento de
tamafio nuclear y con una relaciéon nucleo-citoplasma
agrandada. Los ntucleos son irregulares en tamafio
y forma, y su membrana esta engrosada, nucleo
predominante y cromatina en grumos gruesos.
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La importancia de estudiar la hiperplasia endometrial
radica en que se ha reconocido como una lesién pre-
neoplasica en el seguimiento de varias pacientes con
hiperplasia, uno de ellos Kurman et al, con una muestra
de 170 pacientes y después de 13.4 afios de seguimiento
describi que la progresion a carcinoma ocurrié en 1% de
pacientes con hiperplasia simple, en 3% con hiperplasia
compleja; y al coexistir atipias, el tumor aparecié en 8
y 29% de los casos con hiperplasia simple y compleja,
respectivamente.5

El carcinoma endometrial se presenta en un 75%
de pacientes postmenopausicas, del 15% al 20% de
perimenopausicasysoloun5%al0%depremenopausicas.
El principal sintoma es el sangrado o flujo achocolatado
vaginal en un 85% de ocasiones debido a la necrosis del
tejido maligno y por endometritis cronica, y un promedio
de un 20% de mujeres postmenopausicas con sangrado
se debe a malignidad, sin embargo a mayor edad puede
presentarse por estenosis cervical hematometra o
piometra, ademas de dolor pélvico o una sensacion
asociada de presion causada por el crecimiento uterino
o por enfermedad extrauterina diseminada.6 Menos
del 5% de las mujeres con carcinoma endometrial son
asintomaticas y su diagndstico suele realizarse en el
70 a 80% de las veces cuando la lesién se encuentra
circunscrita al ttero.7

Etiologia

La hiperplasia de endometrio suele evolucionar sobre
un endometrio proliferativo por factores enddgenos
como exposicion a un ambiente hormonal estrogénico
prolongado en ausencia de oposicion (RR 4 a 6 veces)
en ciclos anovulatorios cronicos tumores funcionales de
ovario productores de estrogeno y por factores exégenos
como terapia hormonal de reemplazo sin oposicion (RR
2 a 3), también se lo ha relacionado con la obesidad
(RR de 3 con un sobrepeso de 10 kg), consecutivo a la
aromatizacion de androgenos a estrogenos (3 veces mas),
la sintesis intratumoral estrogénica, por produccién in
situ endometrial de estrégenos que se relaciona con la
aparicion de patologia endometrial.8

La isoenzima U-beta-hidroxiesteroide-deshidrogenasa
tipo 1y 2 cataliza la interconversion de estrona y
estriol, y modula la concentracion tisular de estradiol
bioactivo, que puede estar relacionada con la génesis
de hiperplasia y carcinoma. Otros factores relacionados
son la menopausia (2 veces mas sobre los 52 afios),
nuliparidad (2 veces mas), baja paridad menor a 2 con
un RR de 3 y Diabetes Mellitus con un RR de 3.

Por otra parte, existen factores que disminuyen la
exposicion a los estrogenos e incrementan los valores
de progesterona y tienden a ser protectores, como
los anticonceptivos orales, e incluso se ha descrito al
tabaco.9

Clinica
El engrasamiento endometrial en la mayoria de
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veces puede pasar como asintomatico, y un pequefio
porcentaje puede presentar patologia maligna ( 1.3%).
40> La manifestacion clinica mas frecuente es el
sangrado uterino anormal de abundancia variable que
va disminuyendo a medida que se aumenta en edad,*1l)
y porque el grupo poblacional descrito representa una
probabilidad mayor de neoplasia endometrial, ante
cualquier eventual sangrado en la post menopausia,
primero debe existir una acuciosa anamnesis, evaluando
factores de riesgo, examen fisico intentando objetivar
origen del sangrado, evaluacion del cuello uterino y
toma de PAP, y consecutivamente descartar patologia
maligna endometrial como causa, ya que con un
diagnostico temprano tiene una supervivencia cercana
al 96%.

Diagnostico

Pueden aplicarse diversas técnicas que se pueden
complementar entre si,*I2> pero siendo la ecografia
transvaginal un estudio poco invasivo, no costoso y
bien aceptado, ha demostrado ser el gold estandar desde
hace casi dos décadas para la valoracién del grosor y
aspecto endometrial y fue establecido desde el Consenso
del 2001 los puntos de corte para considerar un grosor
patologico: > 16 mm en edad reproductiva, > Smmpara
la postmenopausia y > 8mm en la postmenopausia con
terapia de reemplazo hormonal, aunque segun algunos
autores el corte no debe ser diferente para la mujer con
TRH o sin ella. 34

En la practica clinica, un grosor < 4 mm es capaz de
excluir patologia significativa con un valor predictivo
positivo de 87,3% y un 90% de sensibilidad, por ello
el punto de corte en la postmenopausia ha establecido
varias controversias.15

Existen estudios que sugieren incluso que el punto de
corte cambia segun los afios después de la menopausia,
considerando normal hasta 4 mm en los primeros 5 afios
de la posmenopausia y hasta 3 mm para aquellas con
mas de 5 afios.<16>Un Gltimo meta analisis demostrd que
la sensibilidad para 4 mm fue de 94.8% y la especificidad
de un 46.7% y de un 90.3% y un 54.0% para 5 mm,
respectivamente. Un corte de 3 mm se encontrd que
tuvo una sensibilidad de un 97.9% y una especificidad
de un 35.4%.17

La técnica correcta de medicion endometrial se realiza
en la primera fase del ciclo menstrual, en un corte
medio sagital, en su grosor maximo, desde el punto
mas externo de la capa anterior hasta el més externo
de la posterior. En caso de encontrarse la cavidad
ocupada, se debe medir cada capa por separado y
sumar las dos. En la postmenopausia esta medicion
puede dificultarse por la posicion del utero, frecuencia
de calcificaciones, bordes endometrio-miometrio mas
difusos, entre otros.*18 Ademds en la valoracion debe
considerarse otros hallazgos que traducen anormalidad
(heterogenicidad, aumento de vascularizacion, fluido
en cavidad endometrial), considerando que en el 96%
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de las mujeres con cancer endometrial el ultrasonido
endovaginal es anormal. ¥

La diferencia estimada entre operadores es aceptable. Se
describe que con endometrio < 4mm la diferencia va
de 0,1- 0,2mm y de 0,2'0,3mm en pacientes con valores
entre S-6mm.1

En pacientes postmenopdusicas con un corte > 5mm
definido como anormal, se pesquisan 96% de las
pacientes con cancer endometrial y 92% de las que
tienen cualquier patologia endometrial, teniendo
con este punto de corte 39 y 19% de falsos positivos
respectivamente. En pacientes asintomdticas con
endometrio de 4 mm que corresponden a un 17%,
con una incidencia de cancer < 1% en este grupo se
podria recomendar seguimiento con nuevo EcoTv en
seis meses, y si ha aumentado o apareciera sangrado
durante este control independientemente del eco debe
biopsiarse.9

La ecografia con reconstruccion y Power Doppler
basado en la vascularizacion normal del endometrio
como complemento etioldogico en imagen de endometrio
engrosado permite mediante una captura en volumen
con los parametros de flujo en 2D de la vascularizacion,
sin embargo tiene mejor rendimiento en pacientes
premenopausicas con sangrado y en aquellas en que
técnicamente no se puede hacer histerosonografia,
describiéndose por ejemplo: la presencia de un vaso
simple o central sugeriria polipo y el sitio de su insercion,
la distribucién en corona un mioma submucoso,
vascularizacion anarquica sugeriria tejido trofoblastico,
vasos venosos o0 circulacion periférica sugiere
engrosamiento como se observa en la foto 1, y ausencia
de vasos en caso de endometrio normal.2)

Grafico 1.- Engrosamiento endometrial. Vasculari-
zacion periférica o venosa.

Otra técnica de exploracion endometrial es la
hidrosonografia que permite contrastar el espacio virtual
de la cavidad uterina e identificar las estructuras que
aumentan el espesor endometrial, con una sensibilidad
para detectar lesiones focales de un 93% y una tasa
de falsos positivos del 6-15%, sin embargo aunque es
menos molesta, menos costosa y mejor tolerada que

la histeroscopia no permite diferenciar entre patologia
maligna vs benigna al no poder tomar biopsias, siendo
solo un complemento diagnostico al EcoTv.2l

El valor diagnostico del Paptest en patologia endometrial,
se ha descrito como un test de baja sensibilidad debido
a que la presencia de células endometriales y células
glandulares atipicas (AGUS) se ha asociado con patologia
cervical y endometrial en un 32%, recomendandose
estudios adicionales. 223

La RMN es mas costosa y menos accesible y no presenta
ningun aporte adicional que los otros en el estudio de
patologia endometrial. Sin embargo se ha descrito podria
usarse en estadiage y seguimiento de cancer endometrial
después del tratamiento;3 sin embargo no es lo ideal en
nuestro medio.

La histeroscopia permite evaluar la cavidad endometrial
en casos particulares, sobre todo cuando fall6 la biopsia
ambulatoria o su resultado no fue concluyente.<u>
En un meta-analisis de 26.000 pacientes se observo
que la técnica tiene una alta eficacia para detectar
enfermedad endometrial (neoplasia o hiperplasia
atipica), sin embargo es mas invasiva y costosa que el
eco. Entre los hallazgos macroscopicos sospechosos
estan: engrosamientos (focal, difuso, tipo polipoideo,
cerebroide, papilar o proyecciones irregulares),
Incremento de la vascularizacion superficial, aumento
de densidad, tamafio desigual o elevacion de los bordes
de los orificios glandulares y dilatacion de las glandulas
endometriales, crecimiento endometrial difuso (foto
2) y polipoide, vascularizacién anormal o sangrado
espontaneo y al contacto y finalmente excrecencias
friables y necrosis.

Grafico 2.- Engrosamiento Endometrial Difuso.

En cuanto a la confirmacion histoldgica las indicaciones
para toma de biopsia de endometrio en pacientes
posmenopausicas son todo sangrado postmenopausico,
la coexistencia de células endometriales, con o sin atipia
o AGUS, en el Paptest de mujeres posmenopausicas y
evidencia ecografica de engrosamiento endometrial
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(> 5 mm), masa polipoide o coleccion de fluidos, para
ello contamos con la citologia endometrial, biopsia
endometrial por histeroscopia segin sospecha de
focalidad de lesion o legrado endometrial.3

* Legrado Endometrial: Aunque es la técnica mas usada,
hasta en un 60% puede evaluarse menos de la mitad de
la cavidad uterina con este procedimiento. Requiere
anestesia y hospitalizacion.

* Biopsia endometrial ambulatoria: El Pipelle tiene como
ventajas su toma ambulatoria, sin anestesia o necesidad
de dilatacion cervical y su menor costo (reduce hasta
41 veces el costo).*2#* Su tasa de deteccion de cancer
endometrial e hiperplasia atipica en post menopausia
con Pipelle es de 99 y 81% respectivamente, pero tiene
mayor error diagndstico ante lesiones focales como el
legrado.

« Biopsia por histeroscopia: Util en el estudio de lesiones
focales endometriales o en pacientes que persisten con
sangrado pese a un estudio histoloégico normal, tiene una
especificidad del 99% segun un meta analisis de 3000
trabajos.2s

La presencia de recurrencia en el sangrado
postmenopausico es comun y puede correlacionarse con
un grosor inicial. En estudios recientes se ha observado
que un grosor en eco > a 4 mm, tiene un riesgo de 21%
(95% IC: 16-27%) comparado con 10% (95% IC: 6.6-
14%) en mujeres con un grosor endometrial menor, y el
tiempo promedio para el episodio de recurrencia fue 49
semanas.®

Manejo: depende multiples factores: edad, atipia
citologica (basado en el porcentaje de riesgo de
malignizacion descrito previamente), deseo de gestacion
y riesgo quirurgico. La hiperplasia endometrial sin
atipia reacciona adecuadamente a farmacos de accion
antiestrogénica como son los inductores de la ovulacion,
anticonceptivos orales, andlogos GnRH y las progestinas.

Mujeres jovenes pueden optar por la anticoncepcion
hormonal oral combinada, sin embargo el método mas
usado son los progestagenos en dosis que inhiben y
eventualmente revierten la respuesta hiperplasica de la
estimulacion estrogénica a través de la alteracion de las
vias enzimaticas del estradiol y disminuyendo el nimero
de receptores de estrogenos en las células glandulares
endometriales y asi disminuir la proliferacion glandular
endometrial y hasta en algunos casos genera su atrofia.

Se han propuesto diversas pautas de tratamiento con
gestagenos con un porcentaje de eficacia de un 80%. Si
no existen lesiéon maligna en estudios con seguimiento
de 7 afios,27 se puede administrar: Medroxiprogesterona
10-20 mg por via oral por 10 a 14 dias al mes, o de
manera continua acetato de megestrol 20 mg una o dos
veces al dia, manteniéndose el tratamiento y repetirse
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los estudios a los tres y seis meses.9

De la misma manera para pacientes jovenes (menores
de 40 afios) con deseo de preservar el itero se acepta el
tratamiento conservador de forma prolongada, con dosis
de acetato de megestrol de 40 hasta 80 mg al dia, por
via oral, de forma continua y con estricto seguimiento
endometrial, con muéstreos endometriales periddicos (3
meses luego de la terapia y luego una a dos veces por
afio). En caso de persistencia o recidiva, el tratamiento
debera ser histerectomia.2

En el manejo quiriirgico puede ser la reseccion
endometrial histeroscopica, conservando generalmente
la mucosa peritubarica y findica o la mucosa istmica,
realizandose habitualmente mediante electrocirugia
por via transhisteroscopica, o la ablacién-reseccion
endometrial que consiste en la destruccion del
endometrio (incluyendo la basal), comprendiendo 1-2
mm de miometrio, todo ello previa biopsia endometrial.
La indicacion es paridad satisfecha, exclusion de
patologia orgéanica y resistencia al tratamiento hormonal.

La ablacion puede ser con laser de Nd-Yag o
electroquirargica, mediante vaporizacion con bola
rodante o reseccion endometrial con asa. Sin embargo
estas técnicas han sido sustituidas por otras que no
requieren histeroscopia, como balones térmicos,
hidrotermoablacion, microondas, hipertermia
intersticial con laser o corriente bipolar.

La hiperplasia con atipia se trata quirdrgicamente con
histerectomia, asi como el carcinoma endometrial,
y con respecto a este ultimo su estadiaje se realiza
quirargicamente, inicialmente lavado peritoneal y
exploraciéon manual y visual y luego se realiza una
histerectomia abdominal total con anexectomia bilateral.
La decision de incluir los nodulos linfaticos pélvicos y
lumboaodrticos es determinada por la profundidad de la
invasion miometrial.

Lahisterectomia vaginal ha sido utilizada exitosamente en
el tratamiento de la enfermedad en estadio I en pacientes
seleccionados. La recurrencia en el apice vaginal se da el
5% a 10% de las veces luego de la histerectomia simple
por carcinoma endometrial, probablemente debido al
compromiso linfatico paravaginal en muchos casos. La
radiacion postoperatoria reduce la recurrencia de esta
condicién pero no cambia la tasa de supervivencia
promedio.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

(Cual es la incidencia de hiperplasia endometrial
en mujeres posmenopausicas con engrosamiento
endometrial (detectado por ultrasonografia transvaginal)
sin terapia hormonal de reemplazo?

En vista que anualmente cerca de 2500 pacientes
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perimenopausicas y menopausicas son atendidas con
diagnoéstico de sindrome climatérico posmenopausico
en nuestro hospital, en el presente estudio deseamos
determinar la relacidon entre en grosor endometrial por
ultrasonido como método diagnéstico en la deteccion
de la incidencia de patologia endometrial en mujeres
posmenopausicas sin terapia hormonal de reemplazo
y relacionar con aquellas que aun no han presentado
menopausia.

PACIENTES Y METODOS

El presente estudio es retrospectivo y descriptivo. Se
incluyeron al estudio las pacientes en quienes se detectd
mediante ultrasonido transvaginal, engrosamiento
endometrial valoradas en emergencias y/o la consulta
externa del Servicio de Gineco Obstetricia del Hospital
Carlos Andrade Marin en el periodo de enero del
2011 a diciembre del 2012. Se incluyé pacientes en
edad fértil con endometrio > a 16 mm y pacientes
postmenopausicas (amenorrea minima de 12 meses),
con endometrio > 4 mm, que no estuvieran recibiendo
terapia hormonal de reemplazo, ni tomando tamoxifeno.

Los diagnosticos fueron obtenidos a través de legrado
simple (82,8%), con pipelle (0,3%), histeroscopia
(6,4%) e incluso histerectomia (10,6%) en caso de falla
de los métodos previos u otra patologia que le otorgue la
indicacion quirdrgica.

Los datos fueron recopilados del libro de procedimientos
del Centro Quirtrgico Gineco - Obstétrico y cada
historia clinica fue revisada de la base informatica de
datos del sistema AS400. Se incluyo variables como
edad, paridad, menopausia, grosor endometrial y reporte
histopatologico. Los indicadores obtenidos fueron
ingresados directamente en una hoja electronica (Excel
for Windows). De esta base de datos, se exportd al
paquete estadistico EPI Info, para su andlisis cualitativo
e inferencial.

RESULTADOS

Se analizaron 387 pacientes, de las cuales 360 cumplian
los criterios de inclusion: 180 menopdusicas y 180
sin menopausia y del grupo general el sangrado fue la
principal manifestacion clinica y acompafio al cuadro
de engrosamiento en un 42,8% de los casos, ademas
se evidencio hematémetra en el 2,2% de reportes
ecograficos, sin mayor diferencia en su presentacion
entre los dos grupos.

Los limites de edad de las pacientes estudiadas fueron 22
y 90 afios, con una media de 50.2 £ 11.5. En el caso de
pacientes menopausicas la edad media fue 57.9 + 94y
de aquellas en edad fértil fue de 41 + 7.5.

El grosor endometrial promedio detectado por
ultrasonido TV fue de 14,7 £ 10,5 mm, con minimo
de 4 mm y maximo de 55 mm, encontrandose un mayor
porcentaje entre 8§ y 10 mm como vemos en el cuadro L
En relacion a pacientes en edad reproductiva el mayor
porcentaje de pacientes se presento con un grosor entre
16 y 20 mm, y en las menopdusicas entre 10y 14 mm.

Cuadro 1.- Grosor Endometrial observado en las
Pacientes Postmenopausicas

Grosorde No. de

Endometrio (mm) pacientes % %
4-5,9 17 9,7%
6-7,9 13 7,3%
8-9,9 29 16,1%
10-11,9 26 14,4%
12-13,9 26 14,4%
14-15,9 15 8,3%
16-19,9 15 8,3%
20-24,9 21 1,7%
25- 29,9 5 2,7%
30-34,9 6 3,3%
35- 39,9 2 1,1%
40- 49,9 2 1,1%
+50 3 1,8%

El diagnodstico histopatologico fue informado como
endometrio normal (proliferativo, secretor o mixto),
hiperplasia endometrial simple sin atipia, hiperplasia
endometrial simple con atipia, hiperplasia endometrial
compleja sin atipia e hiperplasia endometrial compleja
con atipia, y patologia maligna. En caso de no evidenciar
muestra adecuada para el estudio se reporto como
material insuficiente.

Los hallazgos histopatolégicos encontrados se detallan
en el cuadro 2. Las principales causas de engrosamiento
endometrial en la postmenopausia estan liderados por
la atrofia en el 18,3%, seguido por patologia maligna
e hiperplasia simple sin atipia en el 15,6% cada uno, y
en las pacientes en edad reproductiva las principales
causas encontradas son endometrios normales de
patron de crecimiento anormal con el 22,9% (secretor
y proliferativo), hiperplasia endometrial simple sin atipia
en el 21% y pdlipo endometrial con el 11%.

Las hiperplasias corresponden al mayor porcentaje en
todos los grupos con grosor endometrial aumentado,
la mayor prevalencia de hiperplasia correspondié a
hiperplasia simple sin atipia con mayor proporcion
en el grupo de pacientes perimenopdusica, seguida de
hiperplasia compleja con atipia, hiperplasia compleja
sin atipia y finalmente hiperplasia simple con atipia. La
presencia de polipos es similar para los dos grupos.
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Cuadro IL. RESULTADOS HISTOPATOLOGICOS EN LOS DIFERENTES GRUPOS DE PACIENTES

Edad
Reproductiv:1

Petes %
grupo
Patologia maligna 3 2,5
Endometrio Atroflco 1 0,8
Endometrio Mixto 4 3,5
Endometrio Proliferativo 25 22.9
Endometrio Secretor 25 22.9
Endometritis Crénica 1 0,8
Enfermedad Trofoblastica 1 0,8
Hiperplasia Compleja con 1 0,8
Atipia
Hiperplasia Compleja sin 4 3,5
Atipia
Hiperplasia Simple con Atipia 1 0,8
Hiperplasia Simple sin Atipia 23 21
Material Insuficiente 5 4.4
Mioma Submucoso 0,8
Pdlipo Endometrial 12 1
Restos Corioplacentarios 4 3,5
TOTAL 109 100%

Las pacientes perimenopausicas corresponden al 39,4%
del grupo de pacientes no menopausicas (71 pacientes).
El grosor endometrial en este grupo fue comprendido
entre 14 a 49 mm con una media de 19.3 + 54, yel
principal diagnoéstico fue la hiperplasia simple sin atipia
en un 26,8 %, porcentaje mayor que en los otros grupos
descritos, y de igual manera el porcentaje de hiperplasia
compleja para los dos tipos con un porcentaje de 5,6%
en cada uno. El porcentaje general de hiperplasias es de
39,4%, mayor que en los otros grupos de edad.

En relacién a patologia maligna el porcentaje es dos
veces mayor en las postmenopausicas que en las no
menopausicas con un 15,6% vs el 5% respectivamente,
sin embargo dentro del segundo grupo las pacientes
perimenopausicas fueron el 8,5%.

La nuliparidad, al considerarse factor de riesgo, se
presentd en mayor porcentaje relacionado a patologia
maligna endometrial versus las otras pacientes,
correspondiendo a un 18,8%, asi mismo el porcentaje
de presentacion de hiperplasia fue mayor con un 37,6%.

DISCUSION

En el afan de determinar la incidencia de hiperplasia
endometrial en pacientes postmenopausicas de nuestro
hospital y correlacionar con los diagnosticos histopato-
l6gicos de las pacientes en general que presentaron una
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Perimenopausicas Postmenopausicas

Petes % Petes %
grupo grupo
8,5 28 15,6
2 2,8 33 18,3

1,4 0 0

14 19,7 18 10

1 15,5 11 6,1
0 0 2 1,2

0 0 0

56 44

4 5,6 9 5
1 14 6 3,3
19 26,8 28 15,6
3 4,2 19 10,6

14 2 1,1

4 5,6 16 8,9

1 14 0 0
71 100% 180 100%

valoracion sonografica endometrial mayor a la norma
(seglin la etapa de vida), se observd que las pacientes
postmenopatsicas con endometrio engrosado, los por-
centajes de presentacion de hiperplasia y de patologia
maligna son mayores a los descritos en otros trabajos.2%io

La distribucion del grosor endometrial para todos los
grupos fue irregular y no se encontré diferencia en rela-
cién al grosor y alglin tipo determinado de diagnostico
histopatolégico, pero cuando la densidad sonografica
interna es homogénea y la medicion sonografica del en-
dometrio es mayor de 5 mm, el endometrio atréfico no
puede distinguirse del hiperplasico.

Las principales causas de sangrado postmenopausico en
pacientes con endometrio engrosado son atrofia, patolo-
gia maligna de endometrio e hiperplasia simple sin ati-
pia. El 44% de las pacientes estudiadas con endometrio
engrosado acudid por presentar sangrado aunque su his-
tologia endometrial es benigna.

En los datos de patologia maligna, no se encontrd nin-
gun caso con grosor endometrial de 4 a 5 mm, pero si
existe una tendencia que a mayor edad es mayor la gra-
vedad histologica de la patologia.

La paridad promedio en las pacientes premenopausicas
no presenté diferencia significativa, pero en las postme-
nopausicas nuligestas la presentacion de hiperplasia y
patologia maligna es mayor.
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Las pacientes perimenopausicas catalogadas especifica-
mente en nuestro pais a aquellas pacientes comprendi-
das entre 43 y 49 afos,<XB>conforman una consideracion
especial debido a que en ellas no se ha estandarizado un
punto de corte, sin embargo el 60% de las pacientes de
este grupo presentan irregularidades menstruales, que
aunque podrian corresponder a los cambios hormonales
propios y esperados para su edad, también podrian en-
mascarar anormalidades endometriales que no debemos
subestimar, como se observo en los datos con una pre-
sentacion elevada de hiperplasia compleja y de patologia
maligna en el 8,5%.

El material no fue suficiente principalmente en muestras
tomadas en pacientes postmenopausicas, sin embargo el
porcentaje no supera al margen dado en otros trabajos
para muestras tomadas bajo legrado.

CONCLUSIONES

»  Elsangrado fue la principal manifestacion clinica en
presencia de endometrio engrosado en un 42,8%.

* La edad media de presentacion del engrosamiento
endometrial en la menopausia fue 57.9 + 9.4 yen
edad reproductiva fue de 41 + 7.5.

« El grosor endometrial promedio detectado
por ultrasonido vaginal en pacientes en edad
reproductiva se encontré entre 16 y 20 mm,
en las menopdusicas entre 10 y 14 mm y en las
perimenopausicas fue de 14 a 49 mm con una media
de 193 £ 54,

+ La principal causa de engrosamiento endometrial
en la postmenopausia fue atrofia en el 18,3%,
seguido por patologia maligna e hiperplasia simple
sin atipia en el 15,6% en los dos casos y en las
pacientes en edad reproductiva las principales
fueron endometrio proliferativo y secretor con
patron de crecimiento anormal con el 22,9% cada
uno, seguido de hiperplasia endometrial simple sin
atipia en el 21% y pélipo endometrial con el 11%.

BIBLIOGRAFIA

- Parra M, Del Rio MJ. Engrosamiento endometrial en la post
menopausia. Rev Col Obstet Ginecol, 2011; 16:(2):56-59

2-  Herndndez MI, Rodriguez RJ, Ramos GR, Diaz VC, Ruiz
OS. Engrosamiento endometrial en mujeres posmenopadusicas:
correlacion clinica por ultrasonido e histopatologia. Rev Mex
Reprod, 2008; 1(2):61-69

Cooper N, Justin C. Management ofpostmenopausal bleeding.
] Gynecol Oncology, 2008, 13:44-514

4 Kurman RJ, Kaminski P y Norris HJm The behaviour of

+ La hiperplasia simple sin atipia fue el tipo
mas frecuente en todos los grupos, mas en las
perimenopausicas, donde también el porcentaje de
hiperplasia compleja fue mayor.

» La patologia maligna fue dos veces mayor en las
postmenopatsicas con un 15,6% vs el 5% en las no
menopdusicas. En las pacientes perimenopausicas
correspondio6 a un 8,5%.

RECOMENDACIONES

*  En la valoracion ginecolodgica, el sangrado anormal
junto con el sangrado postmenopausico representan
hasta un 20% de las consultas ginecoldgicas y en
vista de la tendencia al aumento de factores de
riesgo como obesidad, hipertension, diabetes y
mayor exposiciéon a tratamientos con estrogenos
en la mujer, debe considerarse un aumento en
la patologia maligna endometrial y el estudio
adecuado en las mismas.

* El uso ampliado del ultrasonido TV en mujeres
postmenopdusicas es un método simple, no invasor
y bien aceptado por las pacientes, para detectar
engrosamiento endometrial y este a su vez podria
ser un biomarcador relacionado con el estatus
estrogénico.

+  El grosor endometrial en la postmenopausia de 4 a
5 sin sangrado podria manejarse con seguimiento,
pero un grosor mayor a 5 mm es un indicador para
biopsia, mas. aun en presencia de factores de riesgo.

* Es importante considerar los resultados de nuestra
propia poblacion ante la presencia de un sangrado
anormal y con mayor razén ante el estudio de una
paciente con sangrado postmenopausico basados en
los riesgos de malignidad de cada grupo, recalcando
que el sangrado en las pacientes peri menopausicas
no debe subestimarse.

endometrial hyperplasia. A long term study of untreater
hyperplasia en 170 patients. Cancer, 1985; 56:403-412

5 Barahcma S, Mere J. Hiperplasia endometrial. Experiencia
en el Hospital Nacional Arzobispo Loayza. Rev Per Ginecol
Obstet, 2006; 52(3):89-99

6 Bachmann LM, Ter Riet G, Clark TJ, GuptaJK, Khan KS.

Probability analysis for diagnosis of endometrial hyperplasia
and cancer in postmenopausal bleeding: an approach for a
rational diagnostic workup. Act Obstet Gynecol Scand, 2003;
82:564-569

51

TRABAJOS ORIGINALES



CORRELACION CLINICA, POR ULTRASONIDO E HISTOPATOLOGIA DEL ENGROSAMIENTO ENDOMETRIAL EN PACIENTES PRE Y POST

MENOPAUSICAS HOSPITAL “CARLOS ANDRADE MARIN" 2011 -2012

10-

15

I’m

52

Ponce J. Sebastian I, Barahona M, Orpinell, L. Marti
Cardona y L. Giné Martinezm Cdncer de endometrio:
patogenia, epidemiologia, prevencion y diagndstico temprano.
JANO, 2009; 1:72

Sit A, Modugno F, Hill L, Martin | and Weissfeld JL.
of Endometrial
Thickness as a Biomarker for Estrogen Exposure. Cancer
Epidemiol Biomarkers Prev, 2004, 13:1459

Transvaginal Ultrasound Measurement

Mounsey AL. Postmenopausal Bleeding. Evaluation and
Management. Clin Family Prac, 2002; 1(4): 111-19

Valladares S, Bernardo M ], Coutinho S, Dias I, Assuncao
N. Endometrial thickness in post menopausal women:
comparative study between patients with and without uterine

bleeding. Ultrasound Obstet Gynecol, 2005; 26:309-375

Scottish Intercollegiate Guidelines NetWork. Investigation of
Post-Menopausal Bleeding. A National Cllinical Guideline,
September 2002.

Aedo Sy cois. Incidencia de cancer endometrial en mujeres
con sospecha clinica de patologia en el
2008;

menopausicas
endometrio. Rev Obstet Ginecol Hosp Santiago,

3(1):9-14

Catalan A. y cois. Engrasamiento Endometrial. Resultado
histologico de estudio por histeroscopia quirurgica. Rev Obstet
Ginecol Hosp Santiago, 2006, 1(2):105-108

Socias M. y cois. Correlacion de la histeroscopia y biopsia
dirigida en el estudio del engrasamiento endometrial patolégico
por ultrasonido. Rev Chil Obstet Ginecol, 2007; 72 (2)

Bruchim I, Biron-Shental T, Altaras M, Fishman A, Beyth
Y, Tepper R. Combination of endometrial thickness and time
since menopause in predicting endometrial cancer in women
with postmenopausal bleeding. | Clin Ultrasound, 2004;
32(5)-.219-224

Tsuda H, Kawabata M, Kawabata K, et al. Improvement
of diagnostic accuracy of transvaginal ultrasound for
Identification of endometrial malignancies by using cut off
level of endometrial thickness based on length of time since

menopause. Gynecol Oncol, 2007; 64:35-372

Timmermans et al. Endometrial Thickness Measurement

for Detecting Endometrial Cdncer in Women with

Postmenopausal Bleeding. A Systematic Review and Meta-
Analysis. Obstet Gynecol, 2010; 116:160-7

18-

19

2[m

22-

22m

%

22m

28-

Goldstein etal. Evaluation ofthe Woman With Postmenopausal
Bleeding. J Ultrasound Med, 2001; 20:1025-1036

SOGC  Clinical Guideline.
Endometrial Thickening. | Obstet Gynaecol Can, 2010;
32(10):990-999

Practice Asymptomatic

Cabrera C y cois. Aplicacion del ultrasonido power Doppler
3D para la visualizacion de estructuras del endometrio. Rev
Chil Ultrason, 2008, 11:33-39

Epstein E. Management of postmenopausal bleeding in
Sweden: a need for increased use of hydrosonography and
hysteroscopy. Obstet Gynecol Scand, 2004; 83:89-95

Geier CS, Wilson M, Creasman W: Clinical Evaluation of
atypical glandular cells of undetermined significance. Am J
Obstet Gynecol, 2001; 184:1-9

Veljovich D, Stoler M, Anderson W, et al. Transactions of
the Sixtieth Annual Meeting ofthe South Atlantic Association
of Obstetricians and Gynecobgists. Am J Obstet Gynecol,
1998; 179:382-390

Dominguez C. y cois. Biopsia endometrial ambulatoria:
experiencia preliminar. Rev Chil Obstet Ginecol, 2006, 7:11-
13

Clark Tj, Voit D, Gupta Jk, Hyde C, et al. Accuracy of
hysteroscopy in the diagnosis of endometrial cancer and
hyperplasia: a systematic quantitative review. JAMA, 2002;
288(13):1610-1621

Timmermans A, Van Doom LC, Opmeer BC, Kroeks MV,
Duk MI, Bouwmeester AM. Dutch Study in Postmenopausal
Bleeding (DUPOMEB). Follow-up of women after a first
episode ofpostmenopausal bleeding and endometrial thickness
greater than 4 millimeters. Obstet Gynecol, 2008, 111:137-
43

Ferenczy A, Gelfand M. The biologic significance of cytologic
atypia in progestogentreated endometrial hyperplasia. Am ]
Obstet Gynecol, 1999; 160:126-131

Calle A, Aguirre W, Sdnchez H y cois. Menopausia,
Climaterio y Osteoporosis en el Ecuador. Rev Iberoam Edu
Med Cent, 2007, 26(2):99-107



BIOPSIA CORE (PERCUTANEA) GUIADA POR ECOGRAFIA EN PACIENTES CON LESIONES MAMARIAS SOSPECHOSAS DE MALIGNIDAD

(BIRADS 3,4 y 5) Y SU CORRELACION HISTOPATOLOGICA. SERVICIO DE RADIOLOGIA

BIOPSIA CORE (PERCUTANEA) GUIADA POR ECOGRAFIA EN PACIENTES
CON LESIONES MAMARIAS SOSPECHOSAS DE MALIGNIDAD (BIRADS 3,4
y 5) Y SUCORRELACION HISTOPATOLOGICA. SERVICIO DE RADIOLOGIA
- HOSPITAL “CARLOS ANDADE MARIN” Enero 2008 a Julio 2012

Dra. Valeria Mata Caiiadas
Posgradista Imagenologia B4. USFQ- Hospital Carlos Andrade Marin

Dr. Miguel Martinez Viteri
Meédico Radidlogo. Hospital Carlos Andrade Marin

RESUMEN

La Biopsia CORE o Percutanea guiada por ecografia ac-
tualmente es reconocida como una herramienta alterna-
tiva y valida a la biopsia abierta, que brinda un manejo
optimo para las pacientes que necesitan el procedimien-
to. Los avances actuales del equipamiento y dispositivos
de obtencion de las muestras; han disminuido los por-
centajes de falsos negativos sumado a la experiencia
del operador, hacen de esta técnica la de eleccion para
el diagnostico de nodulos mamarios. Para respaldar la
eficacia de este método es imprescindible tener una
correlacion radioldgica-histologica y posteriormente su
confirmacion posquirtirgica.

La optimizacion de la técnica para obtener resultados
apropiados, es indispensable para evitar errores durante
la obtencion de las muestras y asi dar un diagnostico
con una elevada exactitud que permita al medico un
correcto tratamiento.

La visualizacion de la lesion mamaria con ecografia es el
requisito principal, de lo contrario se debera optar por
otra técnica de imagen para biopsiar la lesion, siempre
trataremos de utilizar el ultrasonido como guia ya que
ofrece varias ventajas como: la no exposiciéon a radi-
acion, la visualizacion en tiempo real del procedimiento
en todo momento, bajo costo, accesibilidad y disponi-
bilidad de varios tipos de dispositivos para el proced-
imiento.

Es importante para el Radidlogo que realiza el proced-
imiento intervencionista realizar un seguimiento de la
lesién biopsiada aun después de conocer el resultado
para realmente conocer la precision del método.
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ABSTRACT

Ultrasonographically (US) guided core needle orpercu-
taneus biopsy is currently recognized as a reliable alter-
native to surgical biopsy for the histopathologic , giving
to each patient an optimal managment.

The advances in biopsy devices and techniques for
sampling the breast lesion make less number of false-
negative results, additionally the operator experience
makes ffom this technique the choice to breast lesions
diagnostic. To support the effectiveness of this method
is important have a radiologic-histologyc correlation y
after that the postoperative confirmation.

The improve of this technique to obtain better results is
essential to avoid errors during the sampling and give an
acuracy diagnosis giving to each patient the best treat-
ment as possible.

The breast lesion ultrasound visualization is the most
important requirement, otherwise we should choose
another method to make the biopsy, the better choice
always if is possible will be the ultrasound because has
many advantages as no radiation use, real time tech-
nique visualization, low cost, accessibility and many
kind of devices availability to perform the procedure.

KEYWORDS: Core Biopsy, Ultrasound, Breast
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INTRODUCCION

La Biopsia CORE (BC) o percutanea (BP) de mama
dirigida por eco, es una técnica poco invasiva que se
utiliza para abordaje de lesiones de las que se necesita
obtener muestras en cualquier parte del cuerpo, que
tenga como prerrequisito un acceso viable que permita
llegar al sitio requerido. El caso particular de lesiones
mamarias se utiliza la guia ecografica, 034,556,789 por ser
una modalidad dindmica, poco invasiva, de bajo costo y
de muy alta sensibilidad- especificidad. (Bm5,

Otras modalidades para la guia percutdnea son:
Estereotaxia que tiene como base el principio de
localizacion precisa de la lesion en tres dimensiones y
la resonancia magnética que requiere implementacion
inocua para el campo magnético.

La adquisiciéon de muestras de tejido se realiza con
agujas automaticas core 14 G xIO cm o 15 cm, o a
su vez con sondas asistidas al vacio, que son las de
eleccion actualmente; sin embargo en nuestro estudio
se utilizo la primera opcion, pues son los insumos con
los que cuenta la institucion. En estudios iniciales,l 2
3456 ya publicados en otros afios la concordancia de los
resultados histopatolégicos con aguja 14 estuvo entre
el 87-96%, los mejores resultados se obtuvieron con
multiples muestras, mientras mas experiencia adquiera
el medico radidlogo en el muestreo y con la mejoria
del equipamiento la concordancia se puede acercar al
100%, que puede variar entre centros.

Una de las consideraciones que se toma en cuenta
durante el procedimiento es la ubicacion de la paciente
en la camilla, posicién supina da mas area de trabajo,
menos movimiento de cada paciente y también menos
reaccion vaso vagal.7 8

Las ventajas para el paciente de la biopsia percutanea
ya han sido comprobadas y documentadas. Las
complicaciones son inusuales con una frecuencia de
hematoma e infeccion descritas en series amplias
menores de 1/1000.13 La meta de la biopsia percutanea
es obtener una muestra optima de tejido de la lesion
que permita un diagnodstico histologico de la lesion
sospechosa de la que se requiere estudio histopatologico.
Deberia realizarse el procedimiento solo en masas
sospechosas de malignidad,'Q101L213¥ jas que tienen
signos ecograficos de benignidad son poco probables
que tengan un resultado histopatolégico de neoplasia,
y estas deben tener seguimiento ecografico estrecho,
por otro lado si existiera la minima duda, es razonable
sugerir una biopsia. Asi como otros procedimientos, este
puede incrementar el numero de biopsias innecesarias
e incrementar la ansiedad en las pacientes ante la
posibilidad de un resultado adverso, por otro lado la
ayuda que proporciona este método en pacientes con
sospecha es sustentado por razones ya descritas que nos
permiten concluir la importancia insuperable de este
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procedimiento en manos expertas y cuando estd bien
orientado.

DISENO METODOLOGICO

Disefio: es un trabajo de investigacion prospectivo,
longitudinal, descriptivo, de pacientes sometidas a
biopsia core guiada por ecografia, desde el afio 2008
hasta Julio del 2012.

Criterios de Inclusién

- Mujeres con nodulo mamario o ganglio axilar palpable
o no palpable.

- Nodulo o ganglio axilar visible por ecografia.

- Lesiones mamarias BIRADS 3, 4, 5y 6 por Ecografia.

Metodologia: se obtuvieron 343 resultados de BIOPSIA
CORE de diferentes lesiones mamarias desde el afio
2008 hasta el primer semestre del 2012.

En primer lugar para obtener las muestras utilizamos en
nuestras pacientes un dispositivo automatico con aguja
de corte tipo tru-cut, se usé aguja 14 G con 2,1 mm de
seccion x 10 cm de longitud. Los materiales utilizados
para este procedimiento fueron: Equipo de Ultrasonido
marca MEDISON V20 o Voluson E8 GE, transductor
de alta frecuencia, lineal de 7,5-12 MHZ.

La técnica utilizada de manos libres utilizada por el
radidlogo que manipulé el transductor en una mano
y con la otra introdujo el dispositivo con la aguja para
obtener la muestra, simultineamente se visualiza todo
el procedimiento con guia ecografica.

Las pacientes estuvieron en posicién supina-oblicua con
el brazo elevado del mismo lado de la mama que iba a ser
sometida al procedimiento, con una almohada bajo el
hombro para elevar el seno. El transductor fue protegido
con preservativo sin lubricante y con gel estéril para
colocarlo entre este y la piel de la paciente.

El lugar de la lesion fue previamente rastreado y
marcado por ecografia para posteriormente realizar la
desinfeccion del area con solucion yodada y colocacion
de campos estériles.

Como primer paso se realizo a través del lugar marcado
de entrada la colocacion de anestesia en todo el trayecto
local, también guiada por ecografia, con la precaucion
de no colocar el anestésico en el centro de la lesion, para
no modificar los resultados, por medio de una pequeila
incision en el sitio de entrada, con el dispositivo ya
listo con la aguja 14G x 10 cm en todo momento
visualizando el trayecto de la aguja con ecografia hasta
llegar a la lesion, se produce el disparo para la obtencion
inmediata de los fragmentos que son colocados en formol
buferado. Se realizaron en todas las pacientes no menos
de 4 disparos hasta un maximo de 8 obteniendo material
suficiente para el analisis.
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Al finalizar el procedimiento, se realiza un nuevo rastreo
ecografico en busca de hematomas y se mantiene presion
manual en el sitio de punciéon al menos 5 minutos
para prevenir sangrados. Fue importante que todas
las pacientes inmediatamente después de finalizado
el procedimiento, se les colocaron hielo sobre el sitio
ayudando a evitar sangrados y disminuyendo los tamafio
de equimosis posteriores.

Todas las muestras debidamente rotuladas fueron
transportadas al Servicio de Patologia para su analisis.

Materiales y Equipos
Aguja tipo tru-cut
Alcohol yodado
Equipo de ecografia

Anailisis Estadistico: los datos obtenidos fueron
ingresados en unabase de datos para el analisis estadistico.
Se utilizo el Programa Epi Info 7. Se incluyeron analisis
descriptivos y de frecuencias, tablas de contingencia 2 x
2 con las variables reformuladas.

En el analisis de los datos se procedi6 a re-categorizar las
variables en tres grupos:

* Sintomas y signos (casos que acudieron por presentar
desde dolor mamario hasta retracciéon de pezon).

» Tamizaje (casos de las mujeres que acudieron por el
chequeo preventivo de rutina)

* Metastasis (casos sospechosos de metastasis de
primarios de mama conocidos o no, se realizo biopsia
core de ganglio axilar)

Adicionalmente, se re-categorizé la variable edad
en dos grupos: mayores de 40 afios y menores de 40
afios, tomando en cuenta la edad en la que se inicia el
screening de neoplasia mamaria en nuestra institucion.

RESULTADOS

Este estudio recoge los datos de pacientes que acudieron
al servicio de Imagen del Hospital Carlos Andrade
Marin desde el ano 2008 hasta el primer semestre del
ano 2012, se recolectaron datos de 343 pacientes a
quienes se realizo Biopsia core de lesiones mamarias,
20 casos fueron de Biopsia core de ganglio axilar por
sospecha de metastasis.

Tabla I.- Namero de pacientes sometidas a proced-
imientos CORE/PAAF 2008 - | sem 2012.
Servicio de Imagen - Hospital Carlos Andrade Marin

ANO No Casos
2008 40
2009 59
2010 84
201 110
2012 50
TOTAL 343

De las 325 pacientes sometidas a CORE, la media de
edad se calculd en 54,6 afios = 12,6. El 50% de las
pacientes tenian entre 46 y 62 afios, un 25% de las
pacientes estan entre los 22 - 46 afios y el restante 25%
entre 62 y 88 afios que fue la edad maxima.

El 60,9% (198) pacientes acudieron al servicio por
presentar un nodulo o masa mamaria palpable. Con
respecto a la lateralidad del procedimiento, en este
grupo de estudio, se realizaron en un mayor porcentaje
procedimientos en el lado izquierdo, ya sean CORE de
mama o de ganglio axilar, sdlo a 4 (1,2%) pacientes se
les realizaron procedimientos bilaterales.

Gréafico 1.- Sitios de puncion de Biopsia CORE.
Servicio de Radiologia HCAM, Enero 2008 - Julio
2012.

El 44,9% (146) pacientes a quienes se sometid a
procedimiento BIOPSIA CORE,  presentaron un
diagnostico de Carcinoma Ductal Invasor; de éstas 127
(87%) se encontraron dentro de la categoria sintomas y
signos, 111 de las cuales presentaban un nodulo mamario
palpable y 66 pacientes la localizacion fue izquierda.

u CARCINOMA DUCTAL
INVASOR

u CARCINOMA LOBULILLAR
INVASOR

m CARCINOMA METASTASICO

u CARCINOMA MUCINOSO
u CARCINOMA DUCTAUN

SITU
u LINFOMA

Grafico 2.- Resultados Histopatolégicos de las
Biopsias CORE. Servicio de Radiologia HCAM, Enero
2008 - Julio 2012.

Al analizar las frecuencias de las tres nuevas categorias
encontramos que: 253 (77,8%) de las mujeres fueron
sometidas al procedimiento por presentar alguna
sintomatologia y 38 (11,7%) acudieron por tamizaje.
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Cuando contrastamos en tablas de contingencia a la
variable tamizaje con las variables metastasis y sintomas/

signos; cruzada por la variable edad recodificada,
encontramos que:

47,7% de las mujeres mayores de 40 afios estuvieron
dentro del grupo denominado metéstasis. (X2 6,5 para
1gl p 0,010) (OR 3,5 IC95% 1,3 -9,3) (RP 1,8 IC95%
1.1-2,9)

Tabla Il.- Tabla de contingencia Motivo de consulta
vs. Edad (recodificada)

edad recodificada Total

Menor40a  Mayord0a Totl
6 34 40
Tamizaje
Motivo de consulta 3 31 33
metastasis
Total 9 65 74

Elaboracion: Autores

66.7% de las mujeres menores de 40 afos estuvieron
dentro del grupo denominado tamizaje (X2 4,4 para 1gl
p 0,036) (OR 2,1 IC95% 1-4,4) (RP 1,4 1C95% 1-1,7)

Tabla lll.- Tabla de contingencia Motivo de consulta
vs. Edad (recodificada)

edad
Total
Menor40a  Mayor40a
6 34 40
Tamizaje
Motivo de consulta 107 86 193
metastasis
Total 113 120 233

Elaboracion: Autores

Tabla IV. Comparacion de carcinomas
predominantes vs edad

Carcinoma Lobulillar Carcinoma Ductal

Invasor Total Invasor
<54a 4 60 64
>54* 3 86 89
Total 7 146 153

Las diferencias encontradas en ambos grupos de edad
no son estadisticamente significativas para los grupos de
carcinoma analizados. Posiblemente incide el pequefio
nimero de casos de carcinoma lobulillar invasor
detectados y con los cuales se procede a realizar el
analisis.

(X2 0,2 para 2gl P0,653) (OR 1,9 IC95% 0,4-8,8) (RP
1,8 IC95% 0,8-8,0)
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Grafico 3.- Ecografia de nodulo mamario menor a
Icm. BIRADS 4.

b) Biopsla core, aguja situada en la lesion.
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Grafico 4.- Lesion mamaria solida, vascularizada

Grafico 5.- Biopsia core guiada por ecografia, el
diagnostico final fue Linfoma primario de mama.
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DISCUSION

Sin duda el método, que se menciona en la revision,
es utilizado ya ampliamente en centros de tercer nivel
en nuestro pais y es la mejor herramienta con la que se
cuenta para el andlisis de lesiones mamarias sospechosas
y ya se enumeran las ventajas del mismo.

En nuestra institucion la comunicaciéon estrecha con
servicios de oncologia y mastologia ha permitido que el
método sea ampliamente aceptado convirtiéndose en
un procedimiento imprescindible para muchas pacientes
que requieren la confirmacion del tipo histoloégico de la
lesién que presentan previo al inicio de su tratamiento.
Por otro lado también es cierto que este tipo de método
puede ser también usado indiscriminadamente si no se
tiene claro el beneficio que se quiere obtener, resultando
en un gran porcentaje de biopsias innecesarias creando
ansiedad a las pacientes.

Llama la atencion que en nuestros resultados se observa
una predominancia del carcinoma en el seno izquierdo,
en la literatura no existe descripcion que justifique
la lateralidad sin embargo podrian dar pie a nuevos
estudios, aunque no implica realmente cambios en el
prondstico, deteccion o tratamiento de las neoplasias
mamarias.

El screening en las pacientes sigue siendo importante
y se ha demostrado en esta revision al detectarse el
carcinoma en pacientes que vinieron con este pronostico
sin embargo aunque no es el objetivo del estudio, es
remarcable el sefialar que no deberian hacerse estudios
de tamizaje en nuestro servicio siendo un Hospital de
tercer nivel de atencion, ya que se deberia enfocar la
atencion en pacientes ya con diagnostico, casos poco
frecuentes, en edades tempranas o enfermedad avanzada.
Es necesario reforzar el rol de los dispensarios o centros
de salud en prevencién primaria, de esta manera no
saturar el servicio para casos de mayor complejidad.

A la par con las estadisticas internacionales y nacionales
se observa similar tendencia en cuanto al tipo histologico
del carcinoma predominando el ductal invasor, en
estudios de IrshadA.y Berg W., se evidencia de igual
manera la predominancia de este tipo histologico, los
tipos histolégicos menos comunes catalogados como
casos raros son infrecuentes.
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CONCLUSIONES

Las mujeres mayores de 54 afios tienen un mayor nimero
de diagndsticos de metastasis en ganglios mamarios.

El carcinoma mas frecuente es el Ductal Invasor, que
coincide con los reportes y estadisticas nacionales y
literatura internacional.

El procedimiento BIOPSIA CORE se ha ido
desarrollando en el Servicio, especialmente en los
ultimos afios sin ninguna complicaciéon y con buenos
resultados.

RECOMENDACIONES

Disefiar un protocolo de estudio para el diagnodstico y
monitoreo anual de casos raros que se presentan en el
Servicio de Imagen del HCAM.

Disefio de un protocolo de estudio de sobrevivencia para
los casos de Carcinoma Ductal Invasor

Disefio de un protocolo de estudio para la determinacioén
de la correspondencia entre los estudios de imagen y los
resultados histopatologicos con la finalidad de crear una
linea base de los valores predictivos y falsos positivos -
negativos de los estudios CORE realizados en el Servicio
de Imagen del HCAM.

Continuar con la recoleccion de datos que permitan
un monitoreo del accionar del Servicio de Imagen del
HCAM.
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RESUMEN

El presente es un estudio retrospectivo descriptivo trans-
versal que analiza las caracteristicas epidemioldgicas
prequirdrgicas y satisfacciéon a un aflo de los pacientes
con hiperhidrosis que han sido intervenidos de simpa-
tectomia toracoscopica bilateral. Se tomaron en cuenta
41 pacientes intervenidos en el 2011, hay predominan-
cia femenina con 58,5%, los varones buscan ayuda 2,8
aflos mas tarde que las mujeres y en 78% la hiperhidro-
sis comprometid las axilas, se procedid a toracoscopia
en posicion supina con tiempo quirdrgico medio de 78
minutos, en menos de 5% se reportd complicaciones
transquirtirgicas, datos similares a otros centros. Los
efectos adversos en el post operatorio se produjeron con
una frecuencia menor a lo esperado segun otras series,
casi 25% menos en algunos casos. Todos los pacientes
refieren satisfaccion. Esto convierte al procedimiento en
eficaz, seguro y rapido siendo al momento el tratamiento
de eleccion para la hiperhidrosis severa

PALABRAS CLAVE: Simpatectomia, hiperhidrosis,
toracoscopia,

INTRODUCCION

Se define como hiperhidrosis al exceso de sudoracion
écrina espontdnea e incontrolable, innecesaria para la
termorregulacion . Aquellas de origen secundario son
manejadas segin la causa y son parte de sindromes
compresivos nerviosos, enfermedades hematologicas,
Sindrome de Raynaud, queratosis palmo - plantar,
endocrinopatias, etc Las primarias cuando son
generalizadas responden a trastornos emocionales
o sobrepeso, si se localizan en ciertas areas son
producto de disautonomia simpatica, no hay cambios
histopatologicos en las glandulas.

La  hiperhidrosis  primaria  localizada  aparece
generalmente en la infancia (70%) o adolescencia (30%),
se presenta primordialmente en las palmas de manos,
plantas de los pies, axilas y cara. Aproximadamente
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mmerizaldet@hotmail.com

Fecha de recepcion: 27-12-2012
Fecha de aceptaciéon: 26-03-2013

ABSTRACT

This is an transversal retrospective descriptive study, we
analyze the prequirurgic epidemiologic characteristics
and a year satisfaction of patients with hiperhydrosis
that have been operated of thoracoscopic bilateral sym-
patectomy. It took into account 41 patients operated in
2011, is predominantly female with 58.5%, men seeking
help 2.8 years later than women and in 78% the hyper-
hidrosis committed armpits, thoracoscopy proceeded
to supine with mean operative time of 78 minutes, in
less than 5% was reported intraoperative complications,
similar to other data centers. Adverse effects in the post-
operative period occurred less frequently than expected
according to other series, almost 25% less in some cases.
All patients reported satisfaction. This makes the proce-
dure efficient, safe and fast at the time being the treat-
ment of choice for severe hyperhidrosis

el 3% de la poblacién es afectada con predominio
en mujeres, asiaticos y judios sefardies, casi la mitad
refiere historia familiar de hiperhidrosis (penetrancia
variable), las consecuencias sociales dependen del
paciente y de su estilo de vida por lo que el estudio debe
ser muy individualizado. El diagnéstico puede hacerse
de muchas maneras pero la mas barata y practica es la
historia clinica, sin embargo existen formas m4s precisas
para delimitar el 4rea como el test con almidon - yodo o
con violeta de genciana. Se puede calcular la pérdida de
agua transepidérmica pero no suele usarse por ser poco
préctico.

Los tratamientos dermatologicos solo son paliativos

y exigen su uso constante, el agua galvanizada
por mecanismos no conocidos consigue controlar
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momentaneamente la hiperhidrosis, la toxina botulinica
A bloquea los receptores de acetilcolina administrada
por via subcutanea y logra control por aproximadamente
seis meses Algunos farmacos de wuso sistémico
como ansioliticos, antidepresivos pueden mejorar el
cuadro siempre y cuando sea de origen emocional, los
anticolinérgicos sistémicos deben usarse con cuidado
por sus efectos adversos.

La cirugia se considera el tratamiento de eleccién por
su seguridad y efectividad, consiste en la seccion de
la cadena simpética tordcica por toracoscopia , como
efectos inmediatos habra anhidrosis, cambios en la onda
de pulso y vasodilatacion. La efectividad es cercana
al 100%, con tasas de recidiva similar a las opciones
incruentas.

La técnica consiste en abordar por via tordcica e
interrumpir la cadena simpatica a la altura de T2 -
T3 para hiperhidrosis palmares pudiendo extenderse
hasta T4 - TS en caso de ser axilares (puede mandarse
a estudio histopatologico para confirmacion ). Se usa
anestesia general con intubacion selectiva que permita
el colapso del pulmoén y la formaciéon de neumotorax
para obtener campo visual. Idealmente los pacientes son
dados de alta el mismo dia desde la sala de recuperacion,
no es necesario el ingreso hospitalario.

Se describen casos anecdéticos de fallecimientos, de
cualquier forma las complicaciones quirirgicas son poco
comunes, las mas frecuentes son:

Neumotorax (0.15%): Cuando el pulmoén colapsado no
se expande completamente en quiréfano se coloca dren
pleural, el paciente recupera consciencia en la sala de
recuperacion y se le pide hacer inspiraciones profundas
que expandan el pulmén. Se retira el dren siempre y
cuando haya ausencia de burbujeo en el reservorio y con
control radiografico que demuestre expansion completa.
No es necesario su ingreso a hospitalizacion.

Si llega a lesionarse parénquima pulmonar (usualmente
en adhesiolisis) y se forma fistula bronco —pleural,
se coloca dren pleural y se ingresa para monitoreo,
usualmente estas fistulas se cierran en un par de dias
con lo que se retira el drenaje.

Neuralgias (0.25%): Puede producirse por compresion
nerviosa intercostal por el trocar de toracoscopia o por
lesion en el plexo braquial de origen posicional

Sindrome de Claude - Bemard - Horner (0.15%):
Secundaria a lesion del ganglio estrellado por elongacion
al manipular la via simpética o por transferencia de calor
al usar el electrocauterio. La mayoria revierte en unos
meses.

Hemotorax: Usualmente ya resuelto a su salida del
quir6fano, rara vez se convierte a toracotomia para
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Hemostasia, se coloca dren pleural y se ingresa a
hospitalizacién para monitoreo de sangrado.

Quilotorax: Por lesion del conducto toracico
habitualmente a su paso del hemitérax derecho al
izquierdo por detras del esofago a la altura de T4 que
es donde se trabaja. Se maneja conservadoramente en
hospitalizacion y rara vez es necesaria la reintervencion.
Los efectos secundarios:

Hiperhidrosis compensadora (50%) : Aparecimiento
de hiperhidrosis donde antes no existia, usualmente
en tronco y abdomen y no con la gravedad de la
hiperhidrosis inicial, rara vez requiere terapia, aparece
menos a la simpatectomia T3.

Anhidrosis: Que provoque resequedad excesiva de
manos y exija el uso de cremas hidratantes.

Hiperhidrosis gustatoria: Desencadenada al comer,
usualmente en el tronco, producida por regeneracion
simpatica por via anémala en contacto con las glandulas
salivales. Mas comun al intervenir en T3 - T4-

Recidiva: Aquellas que se producen afios posteriores
a la cirugia generalmente al aparecer no mejoran la
hiperhidrosis compensatoria. Se asume que son producto
de regeneracion nerviosa.

Efectos cardiovasculares: Los niveles T2 - T3
representan inervacién simpatica cardiaca por lo que
su seccion puede significar disminucion de la frecuencia
cardiaca que normalmente es imperceptible y sin
importancia- excepto en deportistas.

Incluso aquellos pacientes con efectos secundarios
califican los resultados de la cirugia como satisfactorios
debido al impacto positivo en la esfera psico social

MATERIALES Y METODOS

Se realiz6 un banco de datos de los pacientes intervenidos
de simpatectomia bilateral por hiperhidrosis en el afio
2011, por el sistema AS 400; se recolectaron las variables
que se analizan en el estudio. Para evaluar la satisfaccion
se verificaron las notas de consulta externa hasta un afio
posterior a la intervencion.

Criterios de inclusion

- Pacientes intervenidos de simpatectomia toracica
bilateral por hiperhidrosis en el afio 2011

Criterios de exclusiéon

- Pacientes cuyo protocolo quirirgico no conste en el
sistema

- Pacientes que no acudieron a consulta externa de
seguimiento
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-Pacientes fallecidos por causas no atribuibles a la
intervencion (no es posible evaluar satisfaccion)
- Pacientes intervenidos de simpatectomia por otras

Tabla lll. Diagnéstico anatémico

causas que no sea hiperhidrosis Localizacion Casos %
Axilar 32 78
RESULTADOS Palmar 28 68,3
L . 3 Plantar 12 29,2
Tabla I. Distribuciéon por género Fadal 7 17
Casos % Otros 3 7,3
Masculino 17 41,4
Femenino24 58,5 Tabla IV. Presentacion clinica
Total 4 100 Presentacion Casos %
Axilar sola 10 244
Axilo palmar 9 22
Axilo palmo plantar 7 17
Axilo palmo facial 1 5 12,2
Palmo plantar 4 9,7
Palmar sola 2 4,8
Axilo facial 2 4.8
Otros 2 4.8
Total 4 100
Tabla V. Tiempo quirtrgico
Grafico 1.- Género en porcentaje
Sin complicaciones Total
Tabla Il. Tendencia y distribucion de edades (min) (min)
seguln género Max 150 220
Min 30 30
H M Total Media 723 78
Max (afios) 67 3 67 DE +26,21 +39
Min (afios) 17 13 13
Media (afios) 29.9 271 28
DE +12.1 +7.12 +9.7
250
80 200
70
60
€r50
10
0

HOMRRFS MIIIFRES  TOTAI

o ) ) ) Grafico 3.- Diagrama de cajones para distribucion
Grafico 2.- Diagrama de cajones para medidas de de minutos de tiempo quirurgico para pacientes con

dispersion de edad (desviacion standard) complicaciones y para el total (desviacion standard)
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Tabla VI. Complicaciones y su porcentaje

Intervenciones %
Sin complicaciones 78 96
Neumotorax 3 3,7
Hemotérax 1 1,2

Tabla Vil. Efectos secundarios

Casos %
Sin efectos 60 73
Hiperhidrosis compensatoria 21 25,6
Hiperhidrosis recidivante 1 12
Dolor crénico 0 0
Total 82 100

DISCUSION

Cuarenta y un pacientes cumplen los criterios de
inclusion, la intervencion es bilateral por lo que se
realizaron 82 toracoscopias y en cada una varias
simpatectomias.

Con respecto al género se encuentra congruencia con
las series publicadas con predominio femenino , en
nuestro caso con 17 puntos porcentuales (hombres
41,4%, mujeres 58,5%),

En edad encontramos bastante heterogeneidad, fueron
intervenidos con un maximo de 67 afios y con un
minimo de 13 aflos, la mayoria tienden a la segunda
y tercera década de vida por lo que la media es de 28
afios, sin embargo los pacientes refieren aparecimiento
de sintomas en la adolescencia.

Distribuidos por género, los hombres tienden a buscar
solucion quirirgica mas tarde que las mujeres, en
promedio 2,8 afos después. Ademas las edades estan
mas dispersas con una DE de 12,1 contra +9,7 en las
mujeres.

El 85% de los pacientes no tenian comorbilidades, es
decir el diagndstico prequirurgico fue hiperhidrosis
primaria. Dos pacientes hipertensos y un diabético se
intervinieron pero debido a que no se ha demostrado
causalidad entre estas entidades e hiperhidrosis, ademas
los IMC estaban dentro de la normalidad (el sobrepeso
es un factor de riesgo).

Dos pacientes con hipotiroidismo y uno con trastorno
de ansiedad controlados eficientemente por los
médicos clinicos especialistas lograron gran mejoria
en sus respectivos cuadros excepto en la hiperhidrosis,
conscientes de que podria tratarse de un cuadro
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secundario se los intervino ya que el fracaso de la
terapéutica incruenta es indicacién de cirugia

Con respecto a la sintomatologia prequirurgica, el
sindrome se presenta con combinaciones de regiones
(axilo palmar, palmo plantar, etc) o una sola region
afectada. La axila es la region mas involucrada sea sola
o en combinacidn presentandose en el 78%, seguido por
las palmas (68,3%), plantas (29,2%), cara (17%) y otros
(7,3%). Hay una clara tendencia al predominio axilar en
comparacioén con otros reportes

Las presentaciones mds comunes son aquellas que
incluyen axilas, lo mas frecuente es la axilar sola, seguida
de asociacion con palmas y plantas. Un paciente refirio
afectacion inguinal y otro tordcica dorsal.

Una vez en quirdfano, realizamos toracoscopia primero
de un lado con el paciente semisentado con los brazos
en abduccion y colapso pulmonar, una vez terminada,
colapsamos el otro pulmén y trabajamos en el lado
contralateral, por lo tanto el tiempo operatorio se toma
desde la incisién de la primera toracoscopia hasta el
cierre de la segunda. Esta técnica es la de eleccion y se
usa en varios centros del mundo3.

Algunas series proponen colocar al paciente en decubito
lateral con los brazos en abduccion pero de esta manera
se obtiene menos exposicion.

De cualquier forma en nuestros pacientes el tiempo
maximo es de 220 minutos y el minimo de 30 minutos,
media de 78 minutos, DE + 39 minutos. Es de entenderse
que aquellas intervenciones que se complican son las
que mas tardan por ello tomando solo el tiempo de las
que no tuvieron problemas la media es de 72,3 minutos
ya que el tiempo méximo disminuye a 150 minutos con
una DE £26,2.

De las complicaciones mencionadas tres veces se produjo
neumotorax y una vez hemotorax, ambas condiciones
solucionadas con drenaje y observacion sin problemas
afiadidos, datos similares a revisiones que manifiestan
que el hemotoérax se produce en cerca del 1% de los
pacientes.

Posterior al alta se pide a los pacientes que acudan a
la consulta externa para control, todos los pacientes
refirieron estar satisfechos incluso aquellos que se
complicaron o que presentaron efectos secundarios, en
programas de cirugia ambulatoria similares en América
Latina se encuentra indices de satisfaccion parecidos.

Los efectos mds comunes fueron hiperhidrosis
compensatoria 25,6% la que se produjo con menor
frecuencia que en otras series publicadas . Un paciente
refiri6 recidiva unilateral pero con menor intensidad del
cuadro inicial que no requirié reintervencion. El dolor
agudo se controld en todos los casos con paracetamol y
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AINEs, ningun paciente refirié dolor después del afio de
seguimiento.

CONCLUSIONES

* Lahiperhidrosis es una patologia subdiagnosticada con
impacto social - psicologico y laboral. Se presenta en
la adolescencia y adultez temprana aunque en nuestro
medio los pacientes buscan ayuda entre la segunda y
tercera década de vida. Los hombres tienden a demorar
la consulta tres afios en promedio.

* Demostramos predominancia femenina bastante
amplia aunque no podemos atribuirlo simplemente a ser
el género un factor de riesgo, es posible un subdiagnostico
en la poblacion masculina.

» La hiperhidrosis primaria, es decir la disautonomia
simpatica es la indicacién clara de simpatectomia, sin
embargo en las secundarias refractarias a tratamientos
clinicos se puede optar por la cirugia.
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» La simpatectomia se convierte en un procedimiento
seguro, demostramos tres complicaciones en 82
intervenciones las cuales se superan sin problemas.

* Los efectos adversos son esperables y en nuestro
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RESUMEN

El trabajo que realizan los médicos residentes se cara-
cteriza por largas jornadas bajo condiciones de estrés,
y en muchas ocasiones, pocas horas de suefio. En los
ultimos afios ha crecido el interés por valorar como se
afecta la calidad de atencion y el entrenamiento médico
bajo estas condiciones, y hay creciente preocupacion por
las horas de trabajo y de docencia que cumplen los resi-
dentes. En el presente estudio se realiza una descripcion
de la calidad de vida de los residentes de areas clinicas,
quirurgicas y criticas del Hospital Carlos Andrade Marin
en base a un cuestionario validado para tal fin. Esta pu-
ede ser la base para tomar medidas que sean beneficiosas
tanto para los residentes como para los pacientes a su
cargo.

INTRODUCCION

El sindrome de Burn-out ha sido descrito y estudiado en
médicos residentes, internos y estudiantes de medicina,
y se lo define como “un estado psicoldgico que resulta de
una exposicion prolongada a estresores laborales”.

Los pacientes que sufren de esta entidad tienen afectacion
en sus relaciones personales, pueden sufrir limitaciones
fisicas, cansancio extremo, despersonalizacion y falta de
realizacion profesional.

El tema ha generado gran interés en todo el mundo, y
se han tomado diferentes medidas en varias regiones de
Estados Unidos y Europa para evitar el deterioro de la
calidad de vida de los médicos residentes. Hay suficiente
evidencia que demuestra que tanto el sindrome de Burn-
out, como las largas jornadas de trabajo, deterioran la
salud de los médicos residentes, e incluso los pone en
un riesgo incrementado de accidentes en vehiculos
motorizados , incremento en el consumo de alcohol y
medicamentos e incremento en el numero de errores
médicos .
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ABSTRACT

The work performed by medical residents is character-
ized by long working hours after stressful conditions, and
in many occasions, few sleeping hours. In the last few
years

there has been increasing concern to evaluate whether
the quality of care provided to patients and the resi-
dents’ medical training are affected under these condi-
tions. There

are increasing worries about long working and teaching
hours residents have to endure. In this study we per-
formed a description of the quality of life of the medical
residents in clinical, surgical and critical areas in Carlos
Andrade Marin Hospital, using a validated question-
naire. These findings could lead to implementing ben-
efits to junior doctors and improving the quality of care
patients receive. .

Uno de los cambios méas importantes a este respecto
(en los Estados Unidos) es la disminucion en el
nimero de horas de trabajo continuo que deben
realizar los residentes, cambio establecido por la
ACGME (Accreditation Council for Graduate Medical
Education) vigente desde julio de 2011 , en la cual se
especifica que los residentes de primer afio no pueden
realizar guardias continuas de mas de 16 horas, y los
médicos residentes mayores no pueden realizar trabajo
continuo por mas de 24 horas. De igual forma, la semana
laboral no podra tener mas de 80 horas.

Estos cambios han generado reacciones diversas por
parte de los médicos residentes y jefes de servicio, ya
que los beneficios de tener residentes bien descansados
para atender pacientes pueden verse comprometidos por
tener una menor continuidad de tratamiento, y entregas
de guardia con deficiente comunicacién, convirtiendo
al sistema en un blanco sensible de error en diagndstico
y tratamiento.
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En diferentes estudios se han aplicado encuestas a
residentes de Radiologia, Neurocirugia, Traumatologia
y Pediatria, quienes han reportado estar mejor
descansados después de la implementacién de estas
medidas y probablemente eso les lleva a cometer menos
errores, pero tienen preocupacion por la disminucion de
las horas de entrenamiento.

Ademas de la reduccién en la carga horaria, que ha
tenido resultados controversiales, en México se realizd
un estudio experimental en el que se implemento un
programa de ejercicios aerobicos para los médicos
residentes, dos a tres veces por semana y durante ocho
semanas, y se encontr6 una reduccion significativa en
los niveles de Burn-out (valorado con un cuestionario)
en los médicos del grupo de estudio en relacion con el
grupo control.

MATERIAL Y METODOS

Se aplico un cuestionario validado para estimacion de
calidad de vida (WHOQL-BREF) a todos los médicos
residentes (n=157) de las areas clinicas, quirtrgicas y
criticas del Hospital Carlos Andrade Marin durante el
periodo de Octubre 2012 a Diciembre 2012. El estudio
es de tipo descriptivo y para comparar los resultados
de los grupos, se realiz6 un analisis de varianza de dos
factores con una sola muestra por grupo. Una p<0,05
fue aceptada como significativa.

RESULTADOS

Durante el periodo del estudio el Hospital contaba
con 157 residentes, de los cuales 56 trabajaban

Tabla I. Valores absolutos de calidad de vida
por servicio y por ambito explorado

AmbitoClinicos Clinicos Quirurgicos Criticos

Fisico 66.7 64.2 58.9
Psicolégico 738 705 719
Relaciones sociales 372 335 343
Medio ambiente 65.3 85 60.6

Al realizar el analisis de varianza de dos factores con
una sola muestra por grupo se obtienen valores que
demuestran una ausencia de diferencia estadistica entre
los grupos, como se refleja en la Grafico 2.

Grafico 2.- Andlisis de los valores absolutos de
calidad de vida por areas.

Andlisis de varianza de dos factores con
una sola muestra por grupo.

en areas clinicas, 57 en areas quirargicas y 44 Resumen Cuenta Suma Promedio Varianza
en areas criticas. El 45.2% eran mujeres. La Fisico 3 1899 63.3 16.0
distribucion por sexo se puede ver en la Grafico 1.
p p Psicosocial 3 216,3 721 2.7
Se incluyeron a los residentes de todos los afios, Relaciones Soc 3 1052 350 38
desde Bl hasta B6, independientemente de su Medio Ambiente 3 210,9 70,3 166,9
universidad de origen, y de si eran asistenciales Cinicos 4 2432 60.8 2596
o de postgrado Quirdrgicos 4 253,3 63,3 469,3
Criticos 4 225.8 56,4 250,0
ANALISIS DE VARIANZA
F. Prob. Valor critico para F
18,78064943 0,001878323 4,757062664

Gréfico 1.- Distribucion por sexo y por drea
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DISCUSION

Hay que tomar en cuenta el momento de la valoracion
de la calidad de vida que se basa en la subjetividad del
paciente, asi como en una multidimensionalidad que
afecta a la misma.

Las horas de suefio y la carga laboral influyen en la
calidad de vida de los residentes, pero estos no son los
unicos elementos a tomar en cuenta . En Alemania se
llevé a cabo un estudio de calidad de vida a gran escala,
y realizaron una comparacion entre 4reas quirdirgicas
y clinicas, y encontraron que, en general, la calidad
de vida es menor en los residentes de especialidades
quirtrgicas. En el analisis de los diferentes aspectos que
determinan esta diferencia en la calidad de vida de ambos
grupos, se destacaron restricciones en su vida privada,
ambiente laboral jerarquico y poco colaborador, falta de
oportunidades para una educacidon continua, y salario
inadecuado . En nuestro estudio descriptivo, si bien no
hay una diferencia estadistica en la calidad de vida entre
areas, se identifico un valor significativamente menor en
el area de relaciones sociales.

En México, un estudio descriptivo sobre la calidad de
vida de los residentes de diferentes afios encontré que
la misma cambia conforme el residente avanza en sus
estudios, asi, el primer afio la calidad de vida era de un
93%, el segundo afio disminuia a 63%, recuperandose
hacia el tercer afo con un valor de 74% ¢ En nuestro
estudio no se hizo diferenciacion segin el afio de
residencia, por lo que nuestros valores se pueden
considerar un promedio de los hallados en México.

Si comparamos los intervalos de confianza podemos
ver que no hay diferencia estadistica entre la calidad de
vida encontrada en los residentes de México y en los
residentes de nuestro estudio (Tabla 2).

En paises como Japon, donde no hay una estandarizacion
del tiempo que deben pasar los residentes de medicina
en actividades asistenciales, docentes y de ocio, se ha
reportado que la mayor parte del tiempo que el residente
pasa en el hospital lo dedica a la atencidn de pacientes,
con poco tiempo de docencia y largas horas de privacion
del suefio, sistema similar al de nuestro medio. Al no
haber restricciones sobre las horas de trabajo semanales,
se ha sugerido que el disminuir la cantidad de pacientes
por residente puede tener un efecto beneficioso en
cuanto a calidad de atencion y calidad de vida del
residente .
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Si el residente pasa menos tiempo en el hospital, su
conocimiento de los casos de sus pacientes va a ser
fraccionado, no va a ver la evolucidn de la enfermedad,
y cada paciente serd atendido por muchos médicos.

En el Hospital Carlos Andrade Marin este ultimo
problema se evidencia en los médicos residentes
asistenciales, que acuden sdlo los dias de guardia.

Tabla Il Intervalo de confianza (95%) de los resi-
dentes del estudio mexicano y del presente estudio.

Score Promedio IC 95%

Clinicos 61 48-74

Quirtrgicos 63 51-76

Criticos 56 42-71

México 63 46-80
CONCLUSIONES

La calidad de vida, de los médicos residentes del Hospital
Carlos Andrade Marin no es diferente en las distintas
areas del mismo, y no es diferente de los residentes del
estudio mexicano, sin embargo, se observa un valor
menor en cuanto a relaciones sociales y este podria ser
el pilar sobre el cual se puede trabajar para mejorar la
calidad de vida.

Podria ser de utilidad realizar actividades que mejoren la
comunicacién entre el personal a cargo de los pacientes,
incluyendo a enfermeras, auxiliares de enfermeria,
médicos tratantes, camilleros, personal de laboratorio y
personal de limpieza.

Seria conveniente realizar un estudio en otros hospital

de tercer nivel como el hospital Carlos Andrade Marin
para compara y verificar los resultados obtenidos.
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RESUMEN

El cancer es la principal causa de mortalidad en los paises
desarrollados y la segunda causa en los paises en desar-
rollo. 1 En el Ecuador ocupa la segunda causa de muerte.

Objetivo: Determinar el nimero de pacientes valora-
dos en el Servicio de Oncologia del HCAM como ca-
sos de primera vez y analizar los diez canceres mas fre-
cuentes en los ultimos 10 afios.

M ateriales y M étodos: Esun estudio de prevalencia,
para determinar en orden de frecuencia los canceres en
el Servicio de Oncologia del HCAM del afio 2000 al
2011.

Resultados: El nimero total de pacientes con cancer
que fueron valorados como casos nuevos en los ultimos
diez afios fue 6.298 personas.4 La prevalencia de los 10
canceres mas frecuentes fue:

* El cancer de mama: 1685 (27%)

»  Cancer gastrico: 772 (12%)

* Linfomas no Hodgkin: 722 (11%)

*  Céncer de colon y recto: 606 (10%)

*  Cancer de prostata: 597 (9%)

*  Cancer de cérvix: 533 (9%)

*  Céancer de pulmoén: 445 (7%)

*  Sistema Nervioso Central: 364 (6%)
*  Cancer de piel: 312 (5%)

*  Sarcomas de partes blandas: 263 (4%)

Discusion: El estudio realizado demuestra que la prev-
alencia del cancer en Oncologia del HCAM se a tripli-
cado en los ultimos diez aflos.

Conclusion: Los datos encontrados en el estudio con-
cuerdan con los de la OMS en donde recalca que en
los paises en vias de desarrollo el cancer es la segunda
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ABSTRACT

SUMMARY Cancer is the leading cause of death in de-
veloped countries and the second leading cause in de-
veloping countries, as is the case in Ecuador.

Objective To determine the number of patients evalu-
ated in the Oncology Department ofthe HCAM as new
cases, and analyze the ten most common types of can-
cere in the last 10 years.

Materials and Methods: It is a prevalence study
to determine in order of frequency the cancere in the
H.C.A.M. Oncology Service from 2000 to 2011

Results: The total number of patients, with cancer,
that were assessed as new cases in the last ten years was
6.298. The prevalence ofthe 10 most common cancere
were:

*  Breast cancer: 1685 (27%)

*  QGastric cancer: 772 (12%)

* Non-Hodgkin Lymphomas: 722 (11%)

*  Cancer ofthe colon and rectum: 606 (10%)
e Prostate Cancer: 597 (9%)

*  Cancer of the cervix: 533 (9%)

* Lung cancer: 445 (7%)

*  Central Nervous System: 364 (6%)

»  Skin Céancer 312 (5%)

e Soft tissue sarcomas: 263 (4%)

Discussion: The study shows that the prevalence of
cancer in the Oncology Department of the H.C.A.M.
has tripled in the last ten years.

Conclusién: The information obtain with this study
compares with that of the WHO, who sustains that in
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causa de muerte, ademas que el porcentaje de pacientes
diagnosticados con cancer se ha ido incrementando de
forma significativa.

PALABRAS CLAVE: prevalencia, motalidad

INTRODUCCION

Segun la OMS el numero de casos nuevos de cancer en
el mundo aumentara de 11,3 millones en el 2007 a 15,5
millones en 2030.711

Anualmente se diagnostican alrededor de 12.4 millones
de nuevos casos de cancer en el mundo6. Tabla 1

Tabla . GLOBOCAN 2008: Numero de casos nuevos
de cancer a nivel mundial por afio.

12,400,000 Al afio
1,033,333 Al mes
34,444 Al dia

1,435 Cada hora
24 Cada minuto

Las tasas de incidencia de todos los canceres es
mayor (cerca del doble) en los paises desarrollados en
comparacion con los paises que estan en vias de desarrollo
y las tasas de mortalidad tiene un comportamiento
similar. Las disparidades en los patrones de incidencia
y mortalidad entre los paises desarrollados y los paises
en desarrollo se reflejan segiin un determinado cancer,
las diferencias regionales en la prevalencia y distribucion
de los principales factores de riesgo, las practicas de

deteccion y/o la disponibilidad y el uso de tratamiento.
12

En Latinoamérica y el Caribe la incidencia de céncer
fue de 906.000 de casos y el numero de defunciones por
cancer fue de 542.100 casos.1

El nimero de céanceres comunes en los paises
desarrollados se asocia con una supervivencia bastante
alta (prostata, mama y colo-rectal), mientras que varios
tipos comunes de cancer con peor pronostico (higado,
estobmago y cancer de esdfago) son mas comunes en las
regiones menos desarrolladas 12 Grafico 1.
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developing countries cancer is the second leading cause
of death, and the percentage of new patients diagnosed

with céncer has increased of significant form.

Key words: prevalencia, mortality

Enfermedades cardiacas
Cancer
Cerebrovasculares
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Accidentes

Pneumonia & Influenza
Diabetes Mellitus
Suicidio

Homicidio
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Grafico 1.- OMS: Principales causas de mortalidad
en todo el mundo

Segun los registros del GLOBOCAN 2008, laincidencia
y mortalidad, respectivamente son:

* Cancer de pulmoén 1,6 millones de casos con 1,37
millones de defunciones.

e Cancer de mama 1,3 millones de casos con 458.000
defunciones.

e Cancer colorectal 1,2 millones de casos con 609.000
defunciones.

* Cancer de éstomago 988.600 casos con 736 000
defunciones.

»  Cancer de prostata con 899.100 casos con 258.100
defunciones.

Mas del 70% de las defunciones por cancer se registraron
en paises de ingresos bajos y medianos.7

En el Ecuador segun el registro nacional de tumores
(RNT) entre 1985 y el 2002 se diagnosticaron 65.582
casos nuevos de cancer.3

De acuerdo al INEC-2010 distintos tipos de céncer
ocupan varios lugares dentro de las 25 enfermedades
mortales del pais 5. Tabla 2.

Las mismas que sumadas constituyen la segunda causa
de muerte seguida de las enfermedades cardiovasculares.
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Tabla I INEC: Principales causas de mortalidad
por cancer en el 2010

No orden de Tipo de cancer
mortalidad
12 Cancer gastrico
14 Cancer hematoldgico
17 Cancer de prostata
20 Céncer de utero
21 Cancer de pulmén
23 Cancer de higado y vias biliares
24 Cancer de colon y recto

En el Servicio de Oncologia del HCAM se atendieron
como casos de primera vez 21.446 desde el afio 1976
hasta el 2011.4

Asi, en el afio 2000 fueron valorados 387 casos y en el
2011 1.312.4

MATERIALES Y METODOS

El objetivo del estudio fue determinar el nimero de
pacientes valorados en el Servicio de Oncologia del
HCAM como casos de primera vez y analizar los diez
canceres mas frecuentes en los 10 Ultimos aflos.

Se analizaron las datos utilizando los reportes de casos
de primera vez en el Servicio.

Es un estudio de prevalencia del cancer en orden de
frecuencia en el Servicio de Oncologia del HCAM
desde el afio 2000 al 2011.

RESULTADOS

Existe un incremento importante en el nimero de casos
de primera vez por afo, sobretodo en los ultimos 10
afios, es asi que en el afio 2000 fueron valorados 387
pacientes y para 2011 se atendieron 1.312. Tabla 3.

Tabla II: Estadistica de Oncologia: nimero de casos
de primera vez del 2000 al 2011.

ANO NUMERO DE
CASOS NUEVOS
2000 387
2001 427
2002 369
2003 463
2004 673
2005 668
2006 666
2007 805
2008 935
2009 1050
2010 1268
2011 1312

ANOS

Grafico 2: Casos de primera vez en el servicio de
Oncologia del HCAM desde el 2000 al 2011

En orden de frecuencia desde el 2000 al 2011, la
prevalencia fue respectivamente: Grafico 3.

*  Elcancer de mama: 1685 (27%)

*  Céncer gastrico: 772 (12%)

* Linfomas no Hodgkin: 722 (11%)

*  Céncer de colon y recto: 606 (10%)

*  Céncer de prostata: 597 (9%)

e Cancer de cérvix: 533 (9%)

*  Céancer de pulmoén: 445 (7%)

e Sistema Nervioso Central: 364 (6%)
*  Cancer de piel: 312 (5%)

* Sarcomas de partes blandas: 263 (4%)

Grafico 3: Los 10 canceres mas frecuentes en el
Servicio de Oncologia del HCAM

Al analizar los casos de primera vez valorados en
Oncologia del HCAM se ve claramente que ha existido
un incremento significativo en los Gltimos 10 afios.

Es asi que el cancer de mama, gastrico y colo-rectal
ha llegado a triplicarse en este periodo. Y el cancer de
prostata, linfoma no Hodgkin ha duplicado el nimero
de casos en estos afios. Gréfico 5
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Grafico 4: Comportamiento de los 5 canceres mas
frecuentes en el periodo 2000-2011

DISCUSION

El estudio realizado demuestra que la prevalencia
del cancer en Oncologia del HCAM se a triplicado
comparando los datos del 2000 yel 2011.4

Es asi que, como se ve en el grafico 5 el cancer gastrico
y el cancer colo-rectal han tenido un incremento
importante en este periodo de tiempo, triplicandose
el nimero de pacientes con estos diagnoésticos, lo que
podria explicarse primero por el incremento que ha
existido en los ltimos afos de la cobertura del seguro
social en el Ecuador. Ademas si consideramos que estos
canceres responden al tratamiento oncoldgico y que
ademas son muy costoso para los pacientes, por lo que
estos deciden acudir al HCAM para la resolucion de su
patologia.

También se deberia considerar que los médicos
especialistas derivan con mas frecuencia a los
pacientes al area de Oncologia porque conocen ya de
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las posibilidades de tratamiento para los pacientes que
padecen de cancer.

Por otro lado el cancer de mama si bien se ha
incrementado en estos 10 afios, lo que es evidente es que
siempre se ha mantenido en el primer lugar dentro de los
10 canceres mas frecuentes en el HCAM.4 Esto podria
deberse a los estudios de screening que se realizan de
forma permanente en los dispensarios y en el hospital
mismo.

El cancer de prostata y el linfoma no Hodgkin si bien
se ha incrementado en estos 10 afios, su prevalencia
no puede ver valorada de forma precisa ya que estos
canceres son manejados por otros servicios en el HCAM
(Hematologia y Urologia), lo que no permite tener una
estadistica precisa en el Servicio de Oncologia de estos
tipos de céncer.

CONCLUSION

Los diez canceres mas frecuentes encontrados en el
periodo del afio 2000 al 2012 son: Céancer de mama,
gastrico, LNH, prostata, colon y recto, cérvix, pulmon,
SNC, piel y sarcomas.

El estudio realizado demuestra que la prevalencia del
cancer en el servicio de Oncologia del HCAM ha ido
incrementandose anualmente y el nimero de casos al
afo 2012 en relacion al afio 2000 se ha triplicado.

Por todo lo ya sefialado en este estudio el cancer, su
prevencion y tratamiento ha pasado a ser un importante
problema de salud publica, que deberd preocupar a
las instituciones de Salud y pasar a ser una politica de
estado.
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RESUMEN

El sindrome de desequilibrio postdiélisis es un fendmeno
clinico de signos y sintomas neurologicos agudos
atribuidos al desarrollo de edema cerebral, que ocurre
durante o luego del tratamiento con hemodialisis.
Este sindrome es raro pero una vez que ocurre es una
complicacion seria del tratamiento dialitico. El sindrome
de desequilibrio fue un importante problema hace dos
o mas décadas, cuando los pacientes con uremia aguda
eran sujetos a dialisis prolongadas. El tratamiento de
este sindrome una vez que se ha instaurado es poco
exitoso, de ahi que las medidas para evitar su desarrollo
son cruciales. En la revision del siguiente caso nosotros
describiremos la fisiopatologia del mismo y ademas se
discutiran las medidas y factores que nos permitan evitar
su desarrollo.

PALABRAS CLAVE: desequilibrio, uremia,

hemodialisis

INTRODUCCION

El sindrome de desequilibrio posdialisis es definido como
un sindrome clinico de deterioro neuroldgico visto en
pacientes sometidos a hemodidlisis Ill. Es mds probable
que ocurra durante o inmediatamente después de la
primera sesion de hemodialisis, no obstante formas
menos graves de este sindrome pueden aparecer en
pacientes en didlisis cronica y manifestarse en forma
de nauseas, vomitos o cefalea, la forma completa del
sindrome de desequilibrio con coma y/o convulsiones
puede darse cuando un paciente con niveles elevados
de urea es dializado enérgicamente 2L Los sintomas que
involucran al sistema neurologico son similares a los
sintomas que ocurren con entidades como hipertension
endocraneal e hiponatremia aguda tales como agitacion,
cefalea, confusion, y coma, debido a que estos sintomas
no son especificos para el sindrome de desequilibrio otros
diagnosticos deben ser considerados en el diagndstico
diferencial de este sindrome I'L La primera descripcion del
sindrome de desequilibrio fue en 1962 y presenté mucho
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ABSTRACT

The post-dialysis disequilibrium syndrome is a clinical
phenomenon of acute neurological signs and symptoms
attributed to the development of cerebral edema, which
occurs during or after treatment with hemodialysis.
This syndrome is rare but once it happens is a serious
complication of dialysis. The disequilibrium syndrome
was a major problem for two or more decades, when
patients with acute uremia were subjected to prolonged
dialysis. The treatment of this syndrome once that has
been established is unsuccessful, henee the measures to
prevent its development are crucial. In the following
case review we will describe the pathophysiology of the
same and also discuss the measures and factors that
allow us to prevent their development.

de los conceptos de este sindrome que permanecen
muy discutidos hasta la actualidad D. La falta de
reconocimiento y de entendimiento de este sindrome lo
ha hecho ser poco identificado, descrito y diagnosticado
permitiendo asi el incremento de la morbi-mortalidad de
los pacientes con enfermedad renal cronica sometidos a
hemodialisis que desarrollan esta complicacion, por este
motivo decidimos presentar un caso de tal sindrome y
de esta manera poder aportar a nuestros colegas médicos
generales y nefrologos una descripcion de este problema,
que no cabe duda, se presenta rara vez, por lo que en la
actualidad ha quedado como una entidad olvidada y en
ocasiones subdiagnosticada.

Presentacion del caso
Se trata de un paciente hombre de 44 afios de edad,

casado, plomero, residente en la ciudad de Quito,
como antecedentes patoloégicos de importancia
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refiere hematuria a repeticion, consume alcohol
ocasionalmente y niega consumo de tabaco, su cuadro
clinico inicia 2 meses antes de su ingreso con astenia,
hiporexia, mareo, y cefalea como sintomatologia, al
examen fisico con tension arterial de 130/90, frecuencia
cardiaca 84 Ipm, frecuencia respiratoria 20 rpm, peso
61 kg, despierto, orientado, palidez generalizada,
hidratado, cardiopulmonar: ruidos cardiacos ritmicos
no soplos, pulmones con adecuada entrada de aire, no
se auscultaron crepitantes, su abdomen no mostraba
ninguna patologia aparente, tampoco presentaba
edema periférico. Sus exdmenes iniciales de laboratorio
reportaron una creatinina de 22 mg/dl, urea de 341
mg/dl, con aclaramiento de creatinina de 2 ml/minuto
calculado por MDRD, potasio de 4 mEq/L, sodio 134
mEqg/L. La biometria reportd leucocitos de 8500 con
una formula diferencial dentro de la normalidad, el nivel
de hemoglobina 9.3 g/dl, con hematocrito de 26% que
indicaban anemia moderada normocitica normocromica,
el contaje plaquetario fue normal, la gasometria reportd
(Ph 7.30/HCO3 11/PC02 22/P02 65/Sat02 88%/anion
gap 26) acidemia por acidosis metabolica con anion gap
elevado secundaria a su enfermedad renal.

Por la clinica descrita y por los hallazgos en exdmenes de
laboratorio (uremia y creatininemia elevada) se decidid
iniciar terapia sustitutiva renal a base de hemodialisis,
por un tiempo de 2 horas, flujo sanguineo (Qb) de 200
ml/min, flujo del dializado (Qd) de 500 ml/min, sodio de
138 mEq, filtro F60, solo se depur6 no se ultrafiltro, con
goteo continuo de manitol al 20 %.

Los valores de creatinina, urea y electrolitos

postdialisis fueron los siguientes:

Urea 229 mg/dl, creatinina 17.3 mg/dl, potasio 4.2
mEq/L, sodio 134 mEq/L.

El Kt/V fue de 0.47 y con un porcentaje de reduccion de
urea de 32,8%

Posteriormente a su primera sesion de hemodialisis
presenta crisis convulsivas tonico clonicas generalizadas
que duraron 3 minutos aproximadamente las cuales
cedieron con la administraciéon de midazolam y manitol
al 20%, posteriormente el paciente desarrolla falla
respiratoria y deterioro de su estado de conciencia con
Glasgow de 7 por lo que requirié intubacion endotraqueal
para asegurar una via aérea definitiva, ademas tuvo
deterioro hemodindmico con choque probablemente
de etiologia farmacoldgica (midazolam) vs séptica por
probable proceso neumonico por (bronco aspiracion).
Por el desarrollo de todos estos problemas necesitd ser
manejado en la unidad de cuidados intensivos. Por el
antecedente de crisis convulsivas y por el deterioro del
estado de conciencia se realiz6 una tomografia simple
de encéfalo donde se encontré como hallazgo edema
cerebral. Por toda la clinica presentada y con el hallazgo
de edema cerebral (Grafico 1) se confirm¢ el desarrollo
de sindrome de desequilibrio postdialisis.

La evolucion del paciente fue adecuada, permanecid

por cuatro dias en el area de terapia intensiva, donde
continud con el tratamiento a base de hemodialisis por
tres sesiones mas, las mismas que se realizaron con goteo
continuo de manitol al 20% como medida para evitar
nuevamente el desarrollo de sindrome de desequilibrio,
cuatro dias después del evento (sd. de desequilibrio) se
realizd una tomografia de encéfalo de control la misma
que fue normal (Grafico 2). El paciente no presentd
ninguna secuela neurologica y su evolucion hasta el alta
fue satisfactoria.

Grafico 1 TACsimple de encéfalo que indica borramiento
de surcos y circunvoluciones, compresion ventricular y
pérdida de la relacion entre ia sustancia gris y blanca
(signos radiologicos de edema cerebral).

Grafico 2.- TAC de encéfalo de control, cuatro dias
después del evento, se puede observar la presencia de
surcos, sistema ventricular y adecuada diferenciacion
entre la sustancia gris y blanca.
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DISCUSION

La indicacidn para iniciar con la terapia sustitutiva renal
a base de hemodidlisis en este paciente fue la uremia y
una tasa de filtracion glomerular de 2 ml/min (estadio
clinico 5 de enfermedad renal crénica),

El sindrome de desequilibrio se ha reportado con mayor
frecuencia después de una hemodidlisis rédpida y en
ciertos grupos de alto riesgo. Sin embargo es probable
que los reportes de este sindrome sean inferiores a los
reales, dada la naturaleza de los sintomas que pueden
variar desde ser leves (ndusea, vomito, cefalea, agitacion,
visién borrosa, calambres musculares y vértigo) hasta
muy graves (convulsiones, mielinolisis, coma y muerte)

3L

Los pacientes que inician hemodidlisis son el grupo
de mayor riesgo, sobre todo si los niveles de nitrégeno
ureico sanguineo (BUN) son marcadamente elevados
(por encima de 175 mg/dl o 60 mmol/L). Ademas los
pacientes con un cambio repentino en su régimen de
didlisis, en particular, con un aumento de las tasas de
flujo de didlisis son mas susceptibles de desarrollar este
sindrome BL Los nifios y los ancianos son los grupos
de mayor riesgo, en particular aquellos con un cambio
abrupto en su régimen dialitico Ll

Los pacientes con enfermedades neuroldgicas
preexistentes tales como traumatismo craneoencefalico,
accidente cerebrovascular o hipertensiéon maligna
también estdn en mayor riesgo de desarrollar sindrome
de desequilibrio KL

La patogénesis del sindrome de desequilibrio permanece
en debate y no ha sido entendida en su totalidad.

La barrera hematoencefalica ayuda en el entendimiento
de la flsiopatologia de este sindrome, dicha barrera esta
formada por la las células endoteliales no fenestradas
que poseen uniones estrechas complejas, las cuales
previenen el movimiento paracelular de solutos
organicos pequeflos y iones entre la sangre y el espacio
extracelular (grafico 3) W.
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Grafico 3.- a) esquema de la barrera hematoencefatica,
célula endotelial con uniones estrechas que previenen el
movimiento paracelular de agua y solutos, b] presencia
de hipertonicidad donde se observa la entrada de agua
al tejido cerebral.

(Figura tomada de la siguiente referencia bibliogrdfica:
Zepeda-Orozco D, Quigley R Dialysis disequitibrium syn-
drome. Pediatric Nephrology. 2012, 27: 2205-2211.]

Las uniones intercelulares estrechas y las células
endoteliales no fenestradas previenen la entrada rapida
de substancias polares y agua al espacio intersticial
cerebral y al espacio sinaptico, la permeabilidad de la
urea en el cerebro es relativamente baja comparada a
otros solutos organicos y entra al cerebro mas lentamente
que en otros tejidos M.

Actualmente hay dos teorias para explicar el desarrollo
del edema cerebral en el sindrome de desequilibrio M.
En primer lugar, la eliminacion aguda de la urea ocurre
mas lentamente a través de la barrera hematoencefalica
que en el plasma, generando un “gradiente osmoético
inverso” que promueve el movimiento de agua al interior
del cerebro lo cual provoca edema cerebral y un grado
variable de disfuncion neurolégica aguda dependiente
de la severidad y velocidad de reduccion del BUN.
(teoria del “efecto inverso de la urea”) 1!34].

La segunda hipotesis indica que en la uremia hay un
aumento de la osmolalidad del liquido extracelular
la misma que estimula la acumulacion adaptativa
de osmolitos organicos intracelulares para evitar la
deshidratacion de las células cerebrales (teoria de los
“osmoles idiogénicos”) M. Durante la hemodialisis,
la retencién de estos osmolitos organicos (glutamina,
glutamato, taurina, mioinositol) contribuyen a una
reduccion paraddjica en el pH intracelular que resulta
en un incremento de la osmolalidad cerebral y edema
cerebral (ML

Evidencia reciente muestra que hay transportadores
especificos para la urea (UT-B1) y el agua (AQP4 y
AQP9) que estan presentes en las células cerebrales y
que su expresion esta alterada en la uremia. La expresion
de UT'BI disminuye a la mitad en los cerebros de
ratas nefrectomizadas, mientras que la expresion de
las acuaporinas se incrementd6 M. La conjuncién de
una expresion reducida de UT-B y un incremento en
la expresion de AQPs, en las células cerebrales podria
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brindarunanuevaclave en el entendimiento del sindrome
de desequilibrio postdialisis L Debido a la disminucion
de los UT-B, la salida de la urea desde los astrocitos
estaria mas retrasada durante un rapido aclaramiento de
la urea extracelular a través de una dialisis rapida, esto
crea una fuerza de conduccién osmdtica que promueve
la entrada de agua al interior de las células cerebrales
(favorecida por la abundante cantidad de acuaporinas)
y el subsecuente edema cerebral 5L

Con respecto al diagnostico diferencial del sindrome de
desequilibrio, debido a su sintomatologia inespecifica ya
anotada anteriormente, nosotros estamos en la obliga-
ciéon de descartar otros trastornos que pueden mimetizar
este problema como por ejemplo: (hematoma subdural,
encefalopatia urémica, estado hiperosmolar, acciden-
te cerebrovascular agudo, demencia, ultrafiltracion
excesiva acompafiada de convulsiones, hipoglucemia,
hipertension maligna e hiponatremia) M Por lo tanto
el sindrome de desequilibrio por dialisis deberia ser un
diagnoéstico de exclusion en pacientes en hemodidlisis
quienes desarrollan sintomas neurolégicos de inicio re-
ciente BL

El manejo del sindrome de desequilibrio puede
clasificarse en medidas preventivas y terapéuticas, a
pesar de que ambas se concatenan 3L

La prevencion es el pilar de la terapia del sindrome
de desequilibrio por didlisis, particularmente durante
el inicio de hemodialisis y en pacientes nuevos que
son el grupo con mayor riesgo para desarrollarlo H.
La modalidad de dialisis es importante en reducir la
probabilidad de desarrollo de este sindrome, ya que es
visto con menor frecuencia en modalidades como la
dialisis peritoneal ambulatoria continua (CAPD) BL

En pacientes que tienen como unica opcion de
terapia sustitutiva renal la hemodialisis las siguientes
precauciones deben ser realizadas para facilitar una
reduccion gradual del BUN y minimizar los riesgos de
desarrollar este sindrome, estas medidas pueden ser
hemodidlisis intermitente usando dializadores menos
eficientes y con dreas de superficie mas pequeiias,
reduciendo la duracion de las didlisis iniciales
aproximadamente a 2 horas con flujos sanguineos bajos
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entre 150 - 200 ml/min, no cambiando abruptamente
los regimenes de dialisis de pacientes cronicos, usando
terapias sostenidas de baja eficacia (TSBE) o terapias de
reemplazo renal continuas (TRRC) con un aclaramiento
mas gradual y estable de la urea B4L Como resultado el
sindrome de desequilibrio no ha sido reportado con el
uso de TSBE o TRRC en pacientes criticos M.

El sindrome de desequilibrio fue tratado exitosamente
con la administraciéon de solutos hiperoncéticos o
hiperosméticos como (glucosa, glicerol, albumina, urea,
fructosa, cloruro de sodio o manitol) en el dializado 13L
Uno de los objetivos en el tratamiento del sindrome de
desequilibrio es reducir la presion intracraneal de los
pacientes, la administraciéon de manitol o soluciones
hipertonicas para incrementar la osmolalidad sanguinea
y ademas otra medida util es hiperventilar al paciente fil.

Toda la informacién descrita es crucial para permitir
al nefrologo o al médico relacionado con el cuidado de
enfermos renales cronicos evitar la aparicion de este
sindrome, ya que siempre serd mejor evitar que tratar las
complicaciones.

CONCLUSIONES

1. El sindrome de desequilibrio puede ocurrir en
cualquier paciente sometido a hemodialisis pero es mas
visto a menudo en pacientes que inician hemodialisis.
2. Una depuracion lenta de la urea durante las primeras
sesiones dialiticas es fundamental para evitar este
sindrome.

3. Las medidas para reducir la presion intracraneal en
pacientes con sindrome de desequilibrio pueden ayudar a
reducir en un gran porcentaje la morbilidad y mortalidad
de nuestro paciente.

4. El entendimiento sobre el mecanismo fisiopatologico
del sindrome de desequilibrio todavia no se conoce en
su totalidad.

5. El objetivo fundamental en nuestros pacientes
urémicos debe ser prevenir el desarrollo de este sindrome.
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RESUMEN

Presentamos el caso de un adulto joven que consulta
por dolor urente, intenso del miembro inferior izquierdo
e incapacidad funcional, cuadro que inicia luego de
una cirugia de cadera. Al examen presenta hipotrofia
muscular, cianosis distal, cambios troficos cutaneos
y disminucioén en la amplitud de los pulsos distales,
mediante doppler se demostro flujo arterial normal. Con
este cuadro clinico se concluy6 un Sindrome de Dolor
Regional Complejo y se inicié tratamiento analgésico,
neuromodulador y rehabilitacién logrando parcial
respuesta. Se decidi6 realizar una simpatectomia lumbar
obteniendo remision total de los sintomas.

El sindrome de dolor regional complejo se caracteriza
por la triada de dolor neuropatico, cambios vasomotores
y troficos en una extremidad. Su fisiopatologia incluye la
excesiva respuesta simpdatica. Los criterios diagnosticos
se basan en la presencia de dolor, signos y sintomas
vasomotores- troficos y la ausencia de otra patologia que
explique el cuadro. El tratamiento es multidisciplinario
combinando terapia fisica, psicoterapia y medidas
farmacolégicas. La simpatectomia ha mostrado
resultados excelentes y sostenidos.

PALABRAS CLAVE: Distrofia simpaticorefleja.

Causalgia, Simpatectomia.

INTRODUCCION

El Sindrome de Dolor Regional Complejo (SDRC)
también conocido como distrofia simpatico refleja o
causalgia, es una entidad clinica mal definida, poco
entendida y pobremente diagnosticada que es causante
de un porcentaje variable de dolor postraumatico o
idiopatico.

La diversidad en su etiologia y la falta de estandarizacion
en los criterios diagnosticos han llevado a que esta
enfermedad sea englobada en un sinnumero de
sindromes que tienen como rasgos clinicos comunes
el dolor, los trastornos vasomotores y las alteraciones
troficas; y que comparten una misma via fisiopatologica.
A proposito de un caso manejado en el Servicio de
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Dra. Verénica Rosero Aguirre.
verorosero@hotmail.com

Fecha de recepcion: 15-01-2013
Fecha de aceptacién: 26-03-2013

ABSTRACT

We present the case of a young male presenting with
intense burning pain in the left leg after a hip replacement
surgery. The patient's leg was hypotrophic with distal
cyanosis, skin trophic changes and low amplitude pulses.
Ultrasound doppler study showed normal arterial flow in
both legs. He was diagnosed with a Complex Regional
Pain Syndrome. Nonsteoidal anti-inflammatory drugs
and neuromodulator drugs were started complemented
by physical therapy with partial symptomatic relief.
A lumbar sympathectomy was performed reaching
complete symptoms remission.

Complex Regional Pain Syndrome is characterized
by intense and disproportionate local pain associated
with vasomotor and trophic phenomena. An excessive
sympathetic response is part of it's physiopathology
mechanisms. Diagnostic criteria inelude the presence
of neuropathic pain, vasomotor and trophic changes
and no other disease explaining the symptoms. A
multidisciplinary management is needed. Physical,
psychological andpharmacological therapies are the first
line of treatment. Sympathectomy has shown excellent
results with long lasting pain relief.

KEY WORDS: Reflex sympathetic dystrophy.
Causalgia. Sympathectomy

Cirugia Vascular del Hospital Carlos Andrade Marin se
presenta una revision actualizada sobre esta patologia.

DESCRIPCION DEL CASO

Un varéon de 36 afios fue admitido al Servicio de Cirugia
Vascular por dolor en miembro inferior izquierdo y
disminucién de pulsos distales. Tiene el antecedente
de osteomielitis de fémur izquierdo diagnosticada hace
5 afios con una evoluciéon torpida y prolongada que
terminé con la necesidad de colocacion de una protesis
total de cadera izquierda, procedimiento realizado 1
mes antes de su actual ingreso.
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Su cuadro actual inicia pocos dias luego de la cirugia
de cadera, y se caracteriza por dolor de tipo urente,
continuo, de gran intensidad localizado en pie izquierdo,
que se exacerba con el simple tacto al roce de la sabana,
limitando de manera importante sus actividades fisicas.
En los ultimos quince dias es muy notoria la sensacion
de parestesias en el pie afectado. Ha recibido varios
esquemas de antiinflamatorios no esteroidales sin
que ninguno haya podido controlar sus sintomas por
completo.

Al examen fisico el paciente se muestra algido, con
signos vitales dentro de pardmetros normales, la
examinacion cardiopulmonar y abdominal fue normal.
El miembro inferior derecho se muestra sin edema con
pulsos femoral, popliteo y distales presentes (2/2). El
miembro inferior izquierdo muestra hipotrofia muscular,
cianosis distal y cambios de coloracion cutdneos en la
planta del pie. La palpacion superficial despierta intenso
dolor, el llenado capilar fue de 2 segundos. Al andlisis de
los pulsos el femoral esta conservado (2/2), el popliteo
disminuido (1/2) y los distales completamente ausentes.

Grafico 1.- Cambios trdficos del pie izquierdo al
ingreso del paciente.

Los examenes de laboratorio estuvieron dentro de para-
metros normales.

Se realizo eco doppler arterial de la extremidad afectada
demostrando permeabilidad de arterias iliacas comun,
interna y externa, femoral comun, superficial y profun-
da, poplitea y tibiales con ondas de flujo trifasico

Con el desencadenante quirurgico y las caracteristicas

clinicas del cuadro, se diagnosticé un Sindrome de Do-
lor Regional Complejo tipo 1.
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Se adopt6 un abordaje no invasivo inicial y con el apoyo
de neurologia y clinica del dolor se instauré un esque-
ma analgésico basado en dosis Optimas de ketorolaco,
carbamazepina, pregabalina y amitriptilina, apoyado
con sesiones de rehabilitacion fisica, tratamiento que se
mantuvo por varias semanas con una respuesta parcial
sin una disminucioén significativa del dolor.

Teniendo en cuenta el estadio de la enfermedad y la li-
mitada respuesta al tratamiento clinico se considerd un
abordaje quirurgico.

Mediante un acceso anterior se realizo una simpatecto-
mia lumbar izquierda a nivel de L1-L2 de manera exitosa
observando un efecto vasodilatador distal inmediato. El
procedimiento no tuvo ninguna complicacion.

La evolucion postoperatoria fue satisfactoria caracteri-
zandose por remisiéon completa del dolor y de las pares-
tesias, lo cual permitié una gradual integracion a su plan
de rehabilitacion fisica.

El paciente se mantuvo en vigilancia por los meses si-
guientes, no hubo recurrencia del dolor y los cambios
tréficos en su extremidad desaparecieron y el paciente
se encuentra reintegrado a sus actividades laborales con
normalidad.

DISCUSION

Presentamos un caso de Sindrome de Dolor Regional
Complejo, entidad poco entendida, subdiagnosticada y
de complejo tratamiento que se caracteriza por la triada
clinica de dolor, trastornos vasomotores y alteraciones
troficas de las extremidades, U

La complejidad e infrecuencia de esta enfermedad ha
impedido que se tenga datos epidemioldgicos a nivel lo-
cal, nacional o regional, pero inferimos que su prevalen-
cia es similar a la reportada por Bonica en el 1990 que
flucta entre el 1y 12% U

La terminologia actual fue propuesta por Stanton-Hicks
y estandarizada a nivel internacional en 1993 (1,5). A
pesar de ello en nuestro medio los términos distrofia sim-
patico refleja y causalgia siguen siendo los nombres mas
utilizados al referirse a esta entidad.

Nuestro paciente desarrolla un cuadro clinico doloroso
que si bien fue muy florido se prestd a confusion por su
antecedente de cirugia reciente, retardando su diagnos-
tico incialmente. Al analizar el tipo de dolor y los carac-
teristicos sintomas y signos evidenciados, se plante6 la
sospecha de un SDRC, diagnostico que fue corroborado
cuando consideramos los criterios mas actuales deriva-
dos del consenso de Budapest en el 2004 (3) y que se
detallan en el cuadro 1.
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Cuadro [: Criterios diagnosticos actuales

CRITERIOS DE BUDAPEST (2004)

Dolor continuo, desproporcionado en relacion al evento desencadenante

Sintomas » Sensitivo: Hiperestesia, alodinia
» Vasomotor: Asimetria de temperatura y/o
cambios de coloracion cutanea y/o asimetria en
el color cutaneo
* Sudomotor/edema: Edema y/o cambios en
lasudoracion y/o asimetria en la sudoracion.

* Motor/trofico: Disminucion del rango de
movimiento y/o disfuncion motora (debilidad,
tremor, distonia) y/o cambios troficos

* Sensitivo: Evidencia de hiperalgesiay/o

Signos

alodinia y/o afectacion articular.

* Vasomotor: Evidencia de asimetria en la

temperatura y/o cambios de coloracion cutanea

y/o asimetria en la coloracion cutanea.

* Sudomotor /edema: evidencia de edema y/o

cambios en la sudoracion y/o asimetria en la

sudoracion.

* Motora/trofica: evidencia de disminucion en

el rango de movimiento y/o disfuncion motora

y/o cambios troficos

No existe otro diagnostico que explique los signos y sintomas

El paciente cumplia los 4 criterios de manera categoérica:
2 de 4 sintomas ( hiperestesia y cambios troficos cuta-
neos) y 4 de 4 signos ( alodinia, cambios de coloracion
cutanea, asimetria de sudoracion y cambios troficos).

Con una especificidad de diagnostico superior al 90%<3>
no fue necesario ninguna ayuda diagnostica comple-
mentaria. Sin embargo las guias de manejo Holandesas
2006 sugieren la realizacion de una Gamagrafia Osea
en aquellos paciente que no cumplen todos los crite-
rios diagnoésticos, en busqueda de ios hallazgos patog-
nomonicos que son: en la primera fase (vascular) flujo
de sangre acelerado en la extremidad comprometida. En
la segunda fase (tisular) actividad incrementada difusa-

mente y en la tercera fase (6sea) captacion periarticular
incrementada.<2465).

La clasificacion de este caso en un grupo etioldgico,
como lo describe Srinivasa en el 2002, también deman-
dé un analisis detenido pues el evidente desencadenante
es el procedimiento quirtrgico de cadera y lo encasillaria
en una etiologia traumatica, la mas frecuente, sin em-
bargo el paciente venia sobrellevando una enfermedad
cronica 6sea con periodos de encarnamiento prolonga-
dos por lo cual una etiologia no traumatica no podia ser
descartada categoéricamente 29).

La fisiopatologia de esta enfermedad sigue siendo foco
de investigacion. El rol del sistema nervioso simpatico
€ del metabolismo 6seo (3> del efecto de la predisposi-

cion genética mediado por HLA <) son teorias actuales
no dilucidadas por completo.

La presentacion clinica, altamente variable, suele ser
muy florida como es el caso de nuestro paciente y reune
signos y sintomas que se esquematizan en la figura 2.

Sensory 1

Allodynia
Hyperalgesia
Hyperesthesia
Hyperpathia
Hypoesthesia

Auto-nomic

Skin color changos
Sweatingfori
Edema/swelling

Skin temperatureiori

Psychological J
Suffering

Fear

Anxiety

Anger
Depression

Failure to cope
Behavloral illness

Grafico 2.- Representacion de los signos clinicos del
SDRC (9).

Al momento del diagnoéstico el paciente cursaba con los
hallazgos clinicos de un estadio distrofico o estadio 2, a
pesar de que el tiempo de evolucion de la enfermedad era
relativamente corto TAtt).

Cuadro lI: Estadios de la enfermedad (6,8,11)

ESTADIOS DE LA ENFERMEDAD

ESTADIO 1 Eritema, calor, edema, hiperalgesia,

AGUDO  0-3 meses hiperhidrosis y osteoporosis en parches.
Pérdida de efecto vasoconstrictor cutaneo
dentro de la primera semana.

ESTADIO 2 Piel fiia, moteada, ciandtica, con

DISTROFICO 3 -6 meses alteraciones en las ufias, dolor continuo y

osteoporosis difusa

ESTADIO 3 Dolor que se extiende mas alla del tejido

lesionado, cambios troficos floridos, severa

ATROFICO > 6 meses

desmineralizacion y anquilosis

Bajo este contexto y respaldados por las recomendacio-
nes de las guias de manejo americanas y holandesas, se
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inicié un abordaje farmacologico apoyado con rehabili-
tacidn y terapia fisica 218

Las guias de manejo internacionales sugieren el inicio de
neuromoduladores apoyados con analgésicos no esteroi-
dales. En nuestro caso el esquema incluyé ketorolaco,
carbamazepina, pregabalina y amitriptilina en dosis 0p-
timas (348. Lamentablemente la respuesta a esta terapia
no fue completa. Los bifosfonatos y la calcitonina reco-
mendadas en las guias de manejo no fueron utilizadas en
este caso por la falta de experiencia en el uso de estos
farmacos con esta finalidad en nuestro hospital PATO).

La decision de someter al paciente a una simpatectomia
lumbar se tomo al evidenciar la respuesta incompleta del
esquema no invasivo 2>y teniendo en cuenta la alta
respuesta de control sintomatico que se obtiene con este
procedimiento en lo primeros estadios de la enfermedad,
alrededor del 93%, dato evidenciado en una serie de 82
paciente en 1979 y reportado mas tarde por Cornelius
en 1991 y Bhugwan en el 2003.<3>4,i6,i9).

El control de la inervacion simpatica de la extremidad
inferior a nivel espinal se realiza en los ganglios de L1 A
S3 pero con mayor relevancia a nivel de L1 - L3, obje-
tivo de intervencion en nuestro caso. La excéresis de L4
estd aconsejada por el riesgo de reinervacion colateral.
La simpatectomia extensiva, incluyendo L1 pueden pro-
vocar trastornos eyaculatorios y cambios preclimatéricos
tempranos.

Gréfico 3.-Esquema del abordaje en la Simpatectomia.
1. Vena cava inferior. 2. Aorta. 3. Cadena simpdtica

izquierda. 4. Cadena simpdtica derecha (22).
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El control sintomatico luego de la Simpatectomia ha
sido completo y sostenido, resultado acorde con los da-
tos reportados en series ya mencionadas.

Si bien unos de los principales problemas es la recurren-
cia, ésta tiene una tasa baja luego de la simpatectomia,
segun la serie de 73 casos reporatada por Dennis y cois
en el 2002 (15).

Desconocemos el prondstico de este paciente a largo
plazo €>pero esta claro que requiere continuar con te-
rapia farmacolégica y fisica de manera constante bajo la
vigilancia de un equipo multidisciplinario de especialis-
tas (34

CONCLUSION

El diagnéstico y manejo del SDRC sigue siendo un reto
para las distintas especialidades que lo evalian.

La presentacion de este caso nos ha permitido establecer
las pautas para incluir la sospecha de esta entidad en el
diagnéstico diferencial de los sindromes dolorosos.

La excelente respuesta a la simpatectomia lumbar que
se obtuvo en este paciente afirma lo expuesto en series
internacionales y nos permite sugerir este tratamiento
para lo casos en estadios tempranos que no tienen res-
puesta completa al tratamiento farmacologico.

Como centro de referencia nacional de alta compleji-
dad, debemos estar alertas a la presencia de estas en-
tidades infrecuentes y tener las herramientas tedricas
para lograr un diagnodstico certero y planear un esquema
terapéutico multidisciplinario 6ptimo.
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RESUMEN

Los Casos de Bioética Clinica son presentados y
publicados en pocas ocasiones, influye en ello, el hecho
de que generalmente son dilemas que al tratarse, deben
respetar los principios de bioética. El tratamiento de
los dilemas bioéticos ha sido abordado desde diferentes
escuelas y, cada una de ellas, ha propuesto su propio
esquema, en esta ocasion se ha adoptado el sistema
integrado para tratar casos de bioética. Presentamos
un caso que es de los que mas frecuentemente deben
ser abordados por el personal médico: Limitacion de
esfuerzo Terapéutico y Cuidados paliativos. El caso
fue atendido en un Hospital de Quito y fue tratado sin
respetar los principios bioéticos basicos, lo presentamos
con el objetivo de que los profesionales de la salud tomen
conciencia de lo importante que es tomar la decision
adecuada en el momento adecuado.

PALABRAS CLAVE: Limitacién de Esfuerzo

terapéutico, Cuidados Paliativos

INTRODUCCION

En la practica clinica a menudo se presentan cuestiones
éticas que, a menudo se resuelven en forma intuitiva,
segun la experiencia del médico; pero, otras veces, se
convierten en verdaderos dilemas éticos (problemas cuya
solucion constituye dos propuestas opuestas entre si). En
estos casos, conviene seguir un método sistematico de
reflexion que permita elegir una solucioén correcta en
relacion a los principios éticos universales.!])

Cada corriente bioética tiene la tendencia a abordar
los dilemas “a su manera”, pero si analizamos las
diferentes tendencias, vemos que lejos de oponerse, se
complementan.

Se puede decir que:

- La Bioética de los Principios se plantea resolver
los conflictos basandose en unos principios éticos
universales que guian la actuacién del médico (no-
maleficencia, justicia, beneficencia, autonomia) 2>

- La Bioética de las Virtudes propone la resolucion

tomando en cuenta el ” buen hacer” del profesional y
toma como fin prioritario en “bien del paciente”.

84

Correspondencia:
dfcalderonm@yahoo.es

Fecha de recepciéon: 15-01-2013
Fecha de aceptacion: 26-03-2013

ABSTRACT

Clinical bioethics cases are rarely presented or published
mainly because they are subjects that should be treated
based on bioethical principies. The treatment of
bioethical dilemmas has been done from different points
of view, each of one proposing their own scheme. For
this occasion, the Integrated System for Bioethical
Cases Treatment has been adopted. We present a case
that frequently should be addressed by medical staff

Limitation of therapeutic effort and Palliative care.
This case took place at a Hospital in Quito and was
treated without respecting basic bioethical principies.
The case is presented to make health professionals
aware of the importance of making the right decision at
the right time.

KEY WORDS: Limitation of Therapeutic Effort,
Palliative care

- El Casuismo analiza las situaciones concretas tomando
en cuenta las circunstancias. No recurre a teorias éticas
universales.

En nuestro pais, a pesar de que desde el 2006 se expidi6 el
reglamento para la aprobacion, monitoreo, seguimiento
y evaluacion de los comités de bioética que se relacionan
con las areas atinentes al Ministerio de Salud Publica
35 muy poco se retinen los comités hospitalarios para
analizar dilemas bioéticos. En el HCAM los casos son
cada vez més frecuentes.

Presentamos un caso de Bioética referente al final de
la vida, que es bastante frecuente entre los dilemas
dentro de los hospitales, en especial de tercer nivel de
complejidad. La limitaciéon del esfuerzo terapéutico
(LET), es una decision que debe ser tomada en consenso
con los familiares y, por estar relacionados con varios
de los principios bioéticos universales, es de los casos
mas didacticos en Bioética. Para el analisis hemos
aplicado el llamado Método Integrado, que propone una
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combinacion de varios métodos de analisis de dilemas
bioéticos, entre otros, el de Diego Gracia y el de Paulina
Taboada, muy difundidos en Latinoamérica <b). El
método se resume a continuacion:

Tabla I. Método Integrado de analisis de
dilemas en Bioética

N° ACCION

Deteccion de problemas

i

2 Busqueda de experiencias semejantes
3 Estudio de las circunstancias

4 Examen de posibles cursos de accion
5 Toma de decision y justificacion

6 Ejecucion (dificultades)

Elaboracion: Autores

1. FASE DE FORMACION

En cuanto al marco de referencia se refiere vamos a partir
del personalismo ontologico (todo hombre es persona
por el solo hecho de ser). Ademas se toma en cuenta
los Derechos Humanos, basados en la dignidad personal
que existe en todo ser humano y que no se pierde por
enfermedad u otras circunstancias.

Los principios a tomar en cuenta basicos seran los prima
facie 62

De nivel Universal: No maleficencia y Justicia

De nivel Individual: Beneficencia y Autonomia.

No maleficencia: Se viola cuando se aplica a un paciente
un tratamiento que no esta indicado, que causa una
complicacion evitable, dafio o cualquier tipo de lesion.
Los riesgos de la practica médica solo pueden justificarse
cuando el beneficio obtenido es superior al dafo.

Justicia: La distribucién de los recursos debe ser
equitativa. La administraciéon de recursos ilimitados o
incontrolados a pacientes irrecuperables puede excluir a
otros mas necesitados, en especial en paises con recursos
limitados de salud. La prolongacién de la vida sin tener
en cuenta su calidad puede no servir al mejor interés
del paciente, y la lucha por prolongarla con medios
artificiales puede llegar a ser una accion degradante que
viole los principios éticos y, por tanto, sea incompatible
con el respeto a la dignidad humana.

Beneficencia: El médico tiene que responsabilizarse por
cumplir los objetivos de la medicina, que se resumen en
tratar lo mejor posible al paciente restaurando su salud,
preservando su vida y aliviando su sufrimiento. En
enfermos terminales, algunas intervenciones pueden ser
perjudiciales y se viola el principio de no maleficencia.

Autonomia: Capacidad de tomar decisiones y de
gestionar el propio cuerpo y por lo tanto la vida y
la muerte de los seres humanos. El permiso para la
accion del médico que al final serd decision del propio

paciente o del familiar mas proximo si éste se encuentra
incompetente. Si el paciente ha expresado previamente
sus deseos rechazando algunos tratamientos de
soporte vital, es obligacion ética respetarlos. No existe
obligatoriedad de respetar la peticién de un tratamiento
si el médico lo considera contraindicado o peor, nocivo.
De no estar de acuerdo, el médico puede acogerse a la
objecion de la conciencia (incumplimiento de un deber
juridico por motivo de conciencia).

Grafico 1.-: Principios Prima Facie
ALGUNOS CONCEPTOS

Calidad de vida: percepcion subjetiva de un individuo
de vivir en condiciones dignas. El término es indefinible,
en mucho lo debe definir el propio paciente.

Directivas anticipadas: Declaraciones que una persona
afirma para si en caso de un posible futuro con incapaci-
dad para hacerlo.

Doble efecto: Por este principio, toda accion tiene dos
efectos: uno malo y otro bueno <>

Futilidad: caracteristica atribuida a un tratamiento mé-
dico que se considera inutil en cuanto al beneficio para
el paciente o por sus altas probabilidades de fracasar.

Limitacion del esfuerzo terapéutico (LET): decision
de restringir o cancelar algun tipo de medida cuando se
percibe una desproporcion entre los fines y los medios
terapéuticos, con el objetivo de no caer en la obstina-
cion terapéutica €

No inicio o retirada de tratamiento: Decision de des-
cartar el uso de una intervencion meédica ya sea no recu-
rriendo a ella (no inicio) o renunciando a ella cuando no
esta cumpliendo los objetivos terapéuticos perseguidos
(retirada).

Obstinaciéon Diagndstica: Realizacion de ciertas practi-
cas diagnosticas sin que vayan a traducirse en beneficios

reales para el paciente, seria el “saber para no hacer”.

Obstinacion Terapéutica: Utilizacion de medios tecno-
légicos para prolongar artificialmente la vida bioldgica
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de un paciente con una enfermedad irreversible o Ter-
minal. Distanasia. Se conoce también como encarniza-
miento o ensaflamiento.

Orden de No Reanimacion: Toma de decision para que
no se empleen maniobras de reanimacion cardio pulmo-
nar (RCP) en un paciente que ha dejado de respirar o se
le ha parado el corazon.

Sacralidad de la Vida: Concepcidn que sostiene que la
vida humana bioldgica tiene un valor fundamental y, en
principio, es inviolable aun en situaciones de sufrimien-
to extremo.

Tratamiento Ordinario: abundante, no invasivo, bara-
to, disponible, de bajo riesgo, tecnologia simple, tempo-
ral. Lo contrario seria un Tratamiento extraordinario.

Tratamiento Proporcionado: mantiene un balance
adecuado costo - carga/beneficio, en funcion de los ob-
jetivos. Lo contrario seria tratamiento desproporciona-

do.

Tratamiento de soporte vital: cualquier intervencion
médica, tecnologia, procedimiento o medicacion que se
administra a un paciente con el fin de impedir el mo-
mento de la muerte, tanto afecte o no afecte el trata-
miento a la enfermedad subyacente que amenaza la vida
O

Muerte Digna: La expresion “morir con dignidad” im-
plica que hay maneras mas o menos dignas de morir.
Ortotanasia: brindar alivio y consuelo frente a la muerte
inminente 40>

2. FASE DE INFORMACION Y ANALISIS

Dolores, es una enfermera de 59 afos que ha trabajado
por muchos afios en el Hospital, soltera, vive sola en un
departamento independiente. Tiene comunicaciéon con
su familia, en especial con su hermana menor. Hace tres
meses fue sometida a laparotomia por tumoracién pélvi-
ca y ascitis. Se diagnostico de carcinomatosis peritoneal
por cancer de ovario y cadncer de endometrio con metés-
tasis a higado. La cirugia reductora no fue 6ptima y la
ascitis recidivoé inmediatamente. Su evoluciéon ha sido
mala, fue sometida a nueva intervencion para drenaje
de ascitis, se complicod con shock séptico que fue tratado
en UCI con soporte dopaminico, antibidticos y nutricion
parenteral. Se realiz6 drenaje de coleccion hepatica. Se
tratd ademés una tromboflebitis secundaria. Ha sido
sometida a quimioterapia intraperitoneal sin buenos re-
sultados. Se encuentra en la tercera de seis sesiones de
quimioterapia y desde la segunda ha presentado toxici-
dad importante, razén por la cual ha sido hospitalizada
varias veces. Ha tenido un deterioro acelerado de sus
condiciones fisicas. Ella cree que ha evolucionado bieny
que ya no tiene tumoracioén alguna, pues los médicos le
han comunicado que su evolucion ha sido favorable. Al
momento se plantea la posibilidad de dejar la quimiote-
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rapia y pasar a cuidados paliativos.

Deteccion de problemas

- Paciente con cancer Terminal

- Empecinamiento terapéutico

- Informacion deficiente a la paciente, incompleta.
- Retiro de tratamiento

- Tratamientos desproporcionados

- Decision de LET y paso a cuidados paliativos

Busqueda de experiencias semejantes

Se encuentran casos en especial en los Servicios de On-
cologia. Es frecuente el empecinamiento terapéutico en
especial en personal allegado a la Medicina y personas
“recomendadas”, politicos y trabajadores de la Institu-
cion en la que se atienden los casos.

El Caso Quinlan constituye un referente importante en
la literatura internacional, el fallo por el cual se desco-
nect6 del respirador a la paciente llevo a repensar el dile-
ma pues, como es conocido, presentd autonomia respira-
toria y fallecid varios afios después <u> La literatura nos
informa de varios casos de LET y paso a cuidados paliati-
vos, incluso se toman estos casos con fines didacticos 42>
La elaboracion de protocolos de tratamiento hacen que
se disminuyan los casos pero existe la tendencia frecuen-
te a no respetarlos segtin el paciente.

En nuestro pais no se conoce de acciones judiciales em-
prendidas por familiares para LET y Cuidados Paliativos
pues la mayoria de las veces se llega a acuerdos “volunta-
rios”, cosa dudosa por cuanto aun se puede sentir fuerte-
mente el llamado Paternalismo Médico y la decision no
resultaria ser tan voluntaria que digamos.

En cuanto al marco legal

La atenciéon a los pacientes en etapa terminal es un
derecho reconocido por organismos internacionales
y una prestacion sanitaria descrita en las legislaciones
de muchos paises. La Organizacion Mundial de la Sa-
lud (OMS) ha redactado varios informes técnicos ins-
tando a los paises miembros a establecer acciones para
controlar el dolor relacionado con cancer mediante la
provision de cuidados paliativos, recomendando el uso
y la disponibilidad de opioides, proponiendo estrategias
para el control de sintomas o revisando el tratamiento
del dolor por céancer en nifios 3>

En el Ecuador el afio 2006 se expidio el reglamento para
la aprobacién, monitoreo, seguimiento, evaluaciéon de
los comités de bioética que se relacionan con las areas
atinentes al Ministerio de Salud Publica.

La nueva constitucion de la Republica del Ecuador pro-
clama la Salud y su acceso como un derecho de la po-
blacion, con calidad y calidez, asi como su gratuidad y la
obligacion del estado de las asignaciones presupuestarias
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correspondientes, incluso, para las enfermedades catas-
troficas y los cuidados terminales. Entre otros derechos
de los pacientes proclamados en la Ley Organica de la
Salud se contempla la “autonomia de su voluntad a tra-
vés del consentimiento por escrito y tomar decisiones
respecto a su salud y procedimientos de diagnostico y
tratamientos, excepto en los casos de urgencia, emer-
gencia <)

El articulo 10 de la ley orgéanica establece que: “quienes
forman parte del Sistema Nacional de Salud aplicaran
las politicas, programas y normas de atencioén integral
y de calidad, que incluyen acciones de promocion, pre-
vencion, recuperacion, rehabilitacion y cuidados paliati-
vos de la salud individual y colectiva, con sujecion a los
principios y enfoque establecidos en el articulo 1 de la
presente ley”. No existe por el momento en nuestro pais,
marco legal alguno referido a cuidados paliativos, se ha
entregado un borrador a la comision legislativa pero aun
no ha sido tratado.

Gran parte del marco juridico reza en la Ley de Derechos
y amparo del Paciente (1995), en especial en el capitulo
II 45> Ademads se publica el acuerdo ministerial sobre
cuidados paliativos <6en el que se ingresa la morfina al
cuadro basico de medicamentos (Dr. David Chiriboga,
febrero 2011). Varios documentos y acuerdos interna-
cionales se refieren a Cuidados paliativos y al momento
de la muerte, entre otros:

*  Declaracion de Sidney (1968), sobre el momento de
la muerte inminente (el médico nunca provocara la
muerte de su paciente atin a pedido expreso de éste)

*  Declaracion de Venecia (1983), “todo paciente tie-
ne derecho a una muerte digna”, “el deber del médi-
co es curar y, cuando no sea posible, aliviar el dolor”

* Declaracion sobre la atenciéon de pacientes con
fuertes dolores cronicos en las enfermedades termi-
nales (1990), “sobre analgésicos y las necesidades
del paciente, familia y amigos” <7

* Juramento Hipocratico, Declaracion de Ginebra y
la Declaracion Universal de los Derechos Huma-
nos, también son dignos de tomar en cuenta.

Estudio de las circunstancias

*  El diagnostico se lo realiz6 por laparotomia explora-
toria, se buscaba la causa de una ascitis

* Desde el principio se vio que era un cancer muy
avanzado

+ La paciente es médica y es atendida en el Hospital
donde ha trabajado toda su vida. El personal médi-
co y paramédico la conocen y la estiman.

» La paciente es soltera y sin hijos, es decir, no tiene
hogar formado por ella.

+  Es una persona independiente.

* La paciente es sometida a cuidados especiales en
cada servicio en el que estuvo hospitalizada

+ El proceso de informacion para el consentimiento
informado al parecer no fue 6ptimo, pues la pacien-
te cree que estd practicamente curada

. El deterioro ha sido acelerado

*  La quimioterapia estd causando mas dafio que me-
joria

* Ladecision de LET se complica por la relacion afec-
tiva de los médicos <19~

Examen de posibles cursos de accion (Discusion)
Sujetos

Los médicos parecen estar influenciados por sentimien-
tos especiales hacia la paciente y han realizado cuidados
desproporcionados. Al parecer la paciente no ha tenido
una buena informacion sobre la evolucion de su proble-
ma, ello a pesar de que, a decir de los médicos entrevis-
tados, se le ha informado en forma clara la situacion. La
informacién es un proceso de comunicaciéon que debe
ser transmitido de forma tal, que el mensaje sea perci-
bido por el receptor de la forma en que fue enviado por
el emisor, al parecer, la paciente tiene otra informacion,
diferente por cierto, de su real estado.

La paciente es atendida por el personal de manera exa-
gerada, acude personal de varios servicios a la habita-
cion, esto mas bien dificulta el tratamiento adecuado.
Ademas por la relacion de pertenencia al hospital, la pa-
ciente exige atencion especial e influye en las decisiones
médicas. Parece que por la relacion con el Hospital y su
situacion particular, la paciente se siente en la Casa de
Salud como en su casa.

La familia tiene buena relacion con ella pero no tan pro-
funda por su independencia de mucho tiempo.

Actuacion especifica

Podemos definir los siguientes cursos de accion:

A) Continuar con las sesiones de quimioterapia hasta
terminar el esquema

B) Limitacion del tratamiento, supresion de la quimiote-
rapia y paso a cuidados paliativos

C) Paso a Comité de Bioética para que decida

Analisis bioético de las posibilidades:

A) Al parecer no seria una decision que respete los prin-
cipios de bioética en cuanto a No maleficencia, pues ya
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se esta causando dafio con la quimioterapia. Muy proba-
blemente el dafio que estd produciendo la quimioterapia
es mayor que el objetivo de mejora de la paciente (pro-
porcionalidad terapéutica) y se esta llegando a violar
otro principio: el de beneficencia (hacer lo que beneficie
al paciente). La calidad de vida se ha deteriorado mucho
con el tratamiento. Finalmente, al aplicar cuidados y
técnicas especiales, costosas, se esta violando el derecho
de Justicia, pues otros pacientes pueden beneficiarse de
esos cuidados y recursos.

B) Se cumplen varios de los criterios para LET (18):

- Inutilidad del tratamiento

- Deseos expresos del paciente: este criterio no se cum-
ple por la probabilidad de una mala comunicacién del
verdadero estado de la paciente

- Calidad de vida: esta mas deteriorada y probablemente
mejore con cuidados paliativos

- Costo beneficio: si bien en este caso los recursos son
del estado, esto no quiere decir que no se deba dar un
uso racional

- Proporcionalidad: los medios son muchos y los resulta-
dos casinulos

Varios criterios son objetivos y deben ser valorados por
el médico (utilidad del tratamiento, costos, proporcio-
nalidad) y otros son subjetivos y deben ser valorados, en
mucho, por la paciente (deseos de la paciente, calidad
de vida).

Esta es la opcidon que en nuestro criterio es la mas co-
rrecta.

C) En el presente caso, hay varias circunstancias que
han sido analizadas y que pueden dificultar la decision
mas correcta y favorable a la paciente. De suceder asi,
es preferible remitir el caso al Comité de Bioética para
la decision final.

Consecuencias

A) Positivas: Se terminaria el esquema y se cumpliria el
protocolo de quimioterapia

Negativas: La paciente probablemente no va a resistir
mas sesiones de QT. Se va a llegar a ingresar varias ve-
ces por reacciones de toxicidad. Va a deteriorarse mas la
calidad de vida. Elevados costos para el Hospital.

B) Positivas: Para todos los que intervienen en el caso
Negativas: Si la paciente después de una buena infor-
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macioén de su verdadera evolucion no accede a cuidados
paliativos y desea terminar la QT, se debe priorizar el
principio de No maleficencia sobre el de Autonomia.

C) Positivas: los médicos a cargo del caso se deslindan
de la responsabilidad y la pasan a otro organismo
Negativas: La situacion puede llegar a afectar la relacion
médico paciente al sentir ella que no decidieron los in-
volucrados

Toma de decision y Justificacion

La opcién B) es la que consideramos mdas adecuada.
Debe realizarse una informacion clara, completa y obje-
tiva de la situacion de salud de la paciente, su mala evo-
lucidn, la toxicidad del tratamiento y la no obtencion de
beneficios. Con esta opcidn se respetan los principios de
No maleficencia, Beneficencia, Justicia y, con una buena
informacién, probablemente el de autonomia al firmar el
consentimiento la paciente <L

Con esta opcidon no se perjudica a la paciente, se respe-
ta la justicia, con los cuidados paliativos aplicamos la
beneficencia a la paciente y con la informacion lo mas
probable es que se respete ademas su autonomia.

Dificultades

- La paciente puede constituir el principal obstaculo si
no se le informa en forma adecuada, existen muchos
médicos con formacion en habilidades de comunicacion
(counselling) que pueden ayudar. Esrecomendable una
formacion solida en counselling para evitar que una
mala praxis comunicativa perjudique el encuentro con
el que sufre.. 20>

- Es importante anticipar que pueden haber médicos y
enfermeras que, por su relacion sentimental con la pa-
ciente, se constituyan en oponentes a la decision, en es-
tos casos, un didlogo eficaz puede hacer que lleguemos
a consensos.

- Probablemente los cuidados paliativos deban darse mas
en el Hospital (que considera la paciente su casa) o en
una institucion especializada con la que tenga convenio
el Hospital. Debe tomarse en cuenta a la persona, a la
muerte y al sufrimiento, que pasan por diferentes etapas
y necesitan apoyo multidisciplinario 2>22=

3- ACUERDO MINISTERIAL DE LOS COMITES DE
BIOETICA. Registro oficial 361 22 sept 2006. Quito-
Ecuador
GRACIA, Diego. (;991). Procedimientos de decision en
Etica Clinica. Madrid: Eudema.
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Etica Clinica. Madrid: Eudema.
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RESUMEN

La incidencia de ndusea y voOmito postoperatorios
(NVPO) en la poblacién general se estima en un 20-
30% pudiendo llegar hasta un 80% en grupos de alto
riesgo. Se asocian a complicaciones e insatisfaccion en
el post operatorio. Se ha evidenciado mejores resultados
mediante una adecuada estratificacion y prevencion
que el tratamiento de rescate de la NVPO. Dada su
importancia se realizéo una evaluacion de la literatura
para elaborar el protocolo del servicio.

La principales recomendaciones a seguir de acuerdo
al protocolo para prevencion y tratamiento de NVPO
son las siguientes: 1) Estratificar el riesgo de NVPO en
todos los pacientes que seran sometidos a cirugia, de
acuerdo a la escala de Apfel modificada en adultos o la
escala de Eberhart modificada en nifios, 2) Implementar
medidas para reducir el riesgo basal en adultos de riesgo
moderado o alto y en todos los niflos, 3) Profilaxis
farmacoldgica con monoterapia en pacientes de riesgo
moderado o de bajo riesgo sometidos a cirugia de riesgo,
profilaxis con terapia doble en pacientes de riesgo alto y
de riesgo moderado sometidos a cirugia de alto riesgo y
profilaxis con triple terapia en pacientes con alto riesgo
sometidos a cirugia de riesgo.

Los farmacos de eleccion para la prevencion y
tratamiento de NVPO son: ondansetrén, granisetron,
palonosetron, droperidol y dexametasona. De entre
estos, el ondansentron es el de eleccion como terapia
de rescate.

PALABRAS CLAVE: Néusea y vomito post
operatorio, Estratificacion del riesgo. Profilaxis
antiemética.

INTRODUCCION

En la poblaciéon general la incidencia de nausea y vo-
mito postoperatorios (NVPO) se estima en 20-30% pu-
diendo llegar hasta 80% en grupos de alto riesgo. 1 Esta
complicacion, asociada a la anestesia, tipo de cirugia y
analgesia post operatoria en pacientes con predisposi-
cién basal, no sélo disminuye notablemente el indice de
satisfaccion de los pacientes sino que se asocia a otro
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ABSTRACT

The incidence of perioperative nausea and vomiting
(PONV) in the general population has been estimated
in 20 to 30% reaching 80% in high risk population.
It is associated with complications and low levels of
satisfaction in the postoperative period. Evidence
shows better results when preventing the problem than
handling it once it becomes established. We performed
a comprehensive review ofthe current evidence in order
to elaborate the guidelines to prevent and treat PONV
for the Anesthesiology department.

Main recommendations according with this guidelines
to treat and prevent NVPO are: 1) risk for PONV should
be assessed in all patients undergoing surgery, with the
amended Apfel scale in adults or the amended Eberhart
scale in children, 2) measures to reduce baseline risk
should be used in adults at modérate or high risk and all
children, 3) pharmacologic prophylaxis with one drug
for patients at modérate risk or low risk undergoing high
risk surgery, prophylaxis with two drugs in patients at
high risk or modérate risk undergoing high risk surgery
and prophylaxis with three drugs in patients al high risk
undergoing high risk surgery.

Effective drugs to address and prevent PONV are
ondasentron, granisetron, palonosetron, droperidol
and dexamethasone. Among these ondasentron is the
election drug as rescue therapy.

KEY WORDS: Postoperative nausea and vomiting.
Risk factors. Antiemetic Pharmacologic prophylaxis

tipo de complicaciones como, alteraciones hidroelec-
troliticas, deshidratacion, broncoaspiracion y dehiscen-
cia de suturas.2

Se define a la ndusea es una sensacion desagradable en
la cual la persona siente deseos de vomitar pero no ne-
cesariamente lo hace, el vomito es una accién en la cual
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la contraccion de los musculos abdominales causan des-
censo del diafragma y abertura del cardias llevando a la
expulsion del contenido estomacal por la boca. Se inicia
en la Zona Quimiorreceptora Gatillo (ZQG), localizada
en el 4to ventriculo, por orden del Centro del Vomito
situado en la formacion reticular ascendente del bulbo
raquideo. Este centro recibe aferencias de la faringe,
tracto Gastrointestinal, mediastino y centros corticales
altos (ej. visual, gustatorio, memoria, olfatorio y vesti-
bular) y los principales receptores neuronales implicados
son: Histaminicos, Muscarinicos, Dopaminérgicos, Se-
ratoninérgicos, Opioides, Encefalinas y Canabinoides.3

Dada la importancia del tema y con el afan de unificar y
mejorar la actuacién de los anestesidlogos frente a este
problema se decidid elaborar el Protocolo de prevencion
de NVPO del Servicio de Anestesia y Recuperacion,
para lo cual se realizd una extensa y critica evaluacion
de la literatura actualizada sobre el tema y se la esque-
matizé para aplicarla a la realidad de los pacientes y lo-
gistica del HCAM.

PROTOCOLO DE PREVENCION DE NAUSEA Y
VOMITO EN EL POSTOPERATORIO

Objetivos

1. Estratificar el riesgo de sufrir ndusea y/o vomito en el
postoperatorio.

2. Reducir los factores de riesgo basal

3. Administrar la profilaxis segin el riesgo de presentar
NVPO.

4. Administrar terapia de rescate.

1. ESTRATIFICACION DEL RIESGO

El riesgo basal en la poblacion general se estima en un
10%, a lo cual, se suman factores de riesgo para la apari-
cion de NVPO, que se dividen en tres diferentes grupos:

Factores relacionados al paciente

a. Antecedente de NVPO y/o historia de cinetosis.
b. Género femenino: que se asocia a un riesgo mayor,
3:1 en relacion al masculino en  adultos, pero no se ha
encontrado diferencias en la poblacion pediatrica.

c. No fumar: el fumar resulta ser un factor protector pre-
sentandose vomito en relacion 2:1 en no fumadores. @
d. Ansiedad de la separacion en pacientes pediatricos.

Factores relacionados con la Anestesia

a. Uso de agentes anestésicos inhalatorios durante 40>
min o0 mas.

b. Uso de opioides en el postoperatorio.

c. Uso de 6xido nitroso.*4)

d. Uso de neostigmina que incrementa la posibilidad de
nausea y vomito en 2 a 6 veces.$>

Factores relacionados con la cirugia

a. Duracion de la cirugia: se estima que luego de media
hora cada 30 min adicionales incrementan un 10% el
riesgo en relacion al riesgo basal.6

b. Tipo de cirugia: son de riesgo las de maxilofacial,
otorrinolaringolégica (amigdalectomia, timpanoplastia,
otoplastia, rinoseptoplastia), neurocirugia, ginecologica
(mama), oftalmoldgica (cirugia del estrabismo), laparos-
copia y laparotomia. 47

Las escalas validadas para estimar el riesgo de padecer

NVPO son la Escala de Apfel en adultos y la escala de
Eberhart en nifios.

Tabla I. Escala de Apfel Modificada (adultos)

Factores de riesgo Puntos

Opioides postoperatorios (se excluye uso de opioides

en el trans-qulrargico) 1
Historia de PONV 1
No fumador 1
Género femenino 1
Historia de Cinetosis 1
Total 5

Tomado de: Gomez-Aarnau. Sociedad Espaiiola de
Dolor 20108

Tabla Il. Escala de Heberhart
modificado (Nifos)

Factores de riesgo Puntos
Cirugia mayor de 30 min 1
Historia de PONV o NVPO en familiares 1
Edad mayor a 3 aflos 1
Cirugia de riesgo 1
Sin premedicacion 1
Total 5

Modificado: Eberhart. Anesthesiology and Analgesia
20049

2. REDUCCION DEL RIESGO BASAL

Las siguientes medidas deben implementarse en pacien-
tes tanto en riesgo moderado como alto:

1) Utilizar anestesia loco regional en lugar de anestesia
general, siempre que sea posible, puesto que la inciden-
cia de NVPO es menor tanto en nifios como en adultos
con anestesia regional. *10>

2) Cuando la anestesia general sea necesaria utilizar
propofol por sus propiedades antieméticas, para la in-
duccidn, (disminucion del riesgo en un 19%)

3) Realizar el mantenimiento con anestesia total endo-
venosa (TIVA) con propofol en pacientes con alto ries-
go, (disminucion del riesgo en 31%).(to.ii)

4) Cuando se utilice anestesia balanceada (Halogenado
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+ opioide) se debe disminuir al maximo las dosis del
halogenado y se debe evitar completamente el uso de
oxido nitroso.*1)

5) Debe minimizarse el uso de opioides postoperato-
rios, una estrategia para restringir el uso de opioides es
la aplicacion de una analgesia multimodal ej. combina-
da peridural + raquidea; general + bloqueo periférico;
anestesia local pre-incision y uso de AINES de forma
oportuna.* 1012

6) Evitar el uso de neostigmina ya que aumenta el ries-
go de NVPOIO y procurar una hidratacién adecuada,
principalmente evitando la bradicardia e hipotension.*3)

No se recomienda el vaciamiento gastrico rutinario ya
que no se ha demostrado que reduzca la NVPO. Sin em-
bargo, en procedimientos que involucren la nariz, boca
u orofaringe en los que grandes cantidades de sangre,
altamente emetizante, pudieran llegar al estdbmago, seria
razonable realizar una adecuada aspiracion.3

En niflos es importante un pre-medicacion adecuada
en tiempo y dosis
para prevenir la
ansiedad en el pre-
quirurgico. Tam-
bién es primordial

Farmaco Dosis

Adultos: 4-8 mg IV

el prevenir la des- ~ ©Ondansetron  Nifios: 0,05 - 0,1 mg/kg (méx.
hidratacién perio- 4me)
peratoria y realizar Adulios: 0.35-1 mg v
) o Granisetrén Nifios: 0,04 mg/kg
un rehidratacion )
. (méx. 0.6mg)
efectiva. El resto de  palonosetron*  adulios: 0.075mg
medidas son iguales Adultos: 4-10 mg IV
que en adultos.§8 Dexametasona o5 0.06-0.15 mg/kg (max.
4mg)
3. PROFILAXIS ~ Dimenhidrinato™ 1-2mg /Kg v
Adultos: 0.625-1.25 mg IV
Dropiderol' Nifios: 0.015 mg/kg (méx.

La profilaxis farma-
colégica debe reali-
zarse de acuerdo al
nivel de riesgo ba-

0.625mg)

Escopolamina * ~ Parche transdérmico

sal establecido segun la escala correspondiente en corre-
lacién al tipo de cirugia. De esta forma se optimizan los
recursos y es posible evidenciar los efectos de cada inter-
vencion, ya que, segun el nivel de riesgo sera el porcen-
taje de reduccion del riesgo absoluto, por ejemplo una
intervencién en un paciente con un riesgo absoluto del
80% reducira el riesgo a 59%, es decir una reduccion ab-
soluta del 21%, que se traduce como un nimero necesa-
rio a tratar (NNT) de alrededor de cinco. Sin embargo,
la reduccién del riesgo absoluto en un paciente con un
riesgo basal de 10% es solo del 3% lo que corresponderia
aun NNT de alrededor de 40, es decir que habria que
tratar a 40 pacientes para que uno se beneficie de la pro-
filaxis, lo que no justificaria el costo y el riesgo de efectos
adversos del tratamiento profilactico en este grupo.

Es recomendable usar las dosis antieméticas indicadas
para prevencion de NVPO (ver tabla 3) pues en la re-
vision de Cochrane no se encontrd evidencia de que
incrementos de la dosis produzcan un mayor efecto pro-
filactico, sin embargo, si producen un aumento en las
reacciones adversas.5

Tabla lll. Indicacién de profilaxis farmacolégica
segun el nivel de riesgo

NIVEL DE M edidas para meilﬂ)fis.
reducir el Farmacologica
riesgo basal Riesgo Cirugia de
Basal Riesqo
Muy bajo o Bajo No; Sien Cirugiade No Monoterapia
(0-1 ptos.; s 20) riesgo Monoterapia  Doble Terapia

Moderado (2 pios; ;40%) Si: Medidas generales
Alto o muy alto (3 >40%) Si: Medidas generales yTIVA  Doble Terapia Triple Terapia

Modificado de Gomez Arnau et al. Sociedad
Espaiola de Dolor 2010 8

Tabla IV. Farmacos de eleccién para profilaxis

de NVPO
Evidencia Tiempo
Administracion (1) Evidencia Intervalo

1A Al final cirugia A 8 horas
1A Al final cirugia mA 24 horas

Antes de la Induccion 72 horas
H En induccion mA 24 horas
BA

30 min antes del final de la
1A cirugia HA
B Latarde 6 4 IWas aiitéa dé B

la cirugia

* No disponible en el HCAM. ** Disponible sélo en tabletas

Modificado de: Revista Espaifiola de Anestesiologia y Reanimacion. 2006; 53: 301-311 2
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Las principales drogas antieméticas disponibles acttian
sobre cinco blancos de neurotransmision, en especial
del area postrema, nicleo vestibular y en las neuronas
aferentes vagales: muscarinicas M1, dopaminergicas D2,
histaminicas H1, serotoninergicas, neurocicina 1 (NK1)
y sustancia P.

ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES DE
SEROTONINA: Existen cuatro antagonistas 5-HT3
aprobados hasta el momento por la FDA, ondansetron,
granisentron, palonosetrén y dolasentron, de entre estos
unicamente los tres primeros se encuentran disponibles
en el pais. La eficacia y tolerabilidad de estos agentes ha
demostrado ser similar, la principal diferencia encontra-
da ente estos farmacos es la vida media de eliminacion,
siendo asi el palonosetron el de mayor vida media. B

Los principales efectos adversos de los setrones son:
cefalea (este efecto disminuye si se administra IV lento
en 20-30 seg), estrefiimiento, vértigo, sedacion ligera, y
alargamiento intervalo QT por lo que la FDA atn no
ha aprobado el uso de granisetrén en menores de 2 afios
hasta garantizar la seguridad del mismo en estudio a
gran escala.

CORTICOIDES: los corticoides son un efectivo y bien
tolerado tipo de antiemético, entre estos el mas estu-
diado es la Dexametasona. Tiene una eficacia similar al
droperidol y ondansetrén a pesar de que aun no se cono-
ce bien su mecanismo de accion. Sus principales efectos
adversos son insomnio, cambios de humor y aumento de
energia. Podria haber una posibilidad de alteraciones en
cicatrizacion, inmunidad e infeccion de heridas, y alte-
racion eje hipotalamo-hip6fisis. En pacientes diabéticos,
con ulcera gastrica y en inmunodeprimidos se debe valo-
rar riesgo beneficio. La dosis recomendada es de 4-10mg
IV en la induccion anestésica.2BB

AGENTES ANTICOLINERGICOS: antagonistas
del receptor muscarinico MI. Se utilizan principalmente
para profilaxis de la cinetosis Se utiliza el parche trans-
dérmico de 1,5 mg cada 72 horas, iniciando 4 horas an-
tes de la cirugia. Sus principales efectos adversos son:
boca seca, alteraciones visuales, vértigo, y agitacion.813

ANTIHISTAMINICOS: Son usados principalmente
para la cinetosis. Difenhidramina 25 a 50mg. VO cada
6 horas o 10a 50 mg IV o IM, dimenhidrinato 50 mg VO
cada 4 horas. Sus principales efectos adversos son: se-
dacion, vision borrosa, boca seca y retencion urinaria. B

ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES DE
DOPAMINA: La metoclopramida a dosis bajas causa
antagonismo de los receptores de dopamina D2 y leve
antagonismo SHT, estimula los receptores colinérgicos
en la musculatura lisa géstrica y libera acetilcolina en la
unioén neuromuscular.

Produce un modesto efecto antiemético y acelera el

vaciamiento gastrico en gastroparesia e incrementa el
tono del esfinter esofagico inferior. Cruza la barrera he-
matoencefalica y causa acatisia, distonia, y disquinesia
tardia por lo que la FDA se esta tramitando el retiro de
su aprobacidn excepto para la administraciéon conjunta
en quimioterapia con cisplatino.l

El uso de metoclopramida no se recomienda para pre-
vencion de NVPO luego que se demostrara que las dosis
de 10mg no son efectivas siendo necesario dosis de 20 a
50mg para conseguir el efecto deseado pero asocidndose
a una mayor incidencia de efectos adversos.15

DROPERIDOL: Es un neuroléptico usado como pre-
medicacién anestésica para lograr sedacion. Posee ac-
cion antiemética al actuar sobre los receptores dopa-
minérgicos. Previo al advenimiento de los antagonistas
SHT era la mejor alternativa para evitar las dosis altas de
metoclopramida. Fue reintroducido tras su suspension
en 2001 por la alerta de FDA por arritmias ventricula-
res graves. Al momento tiene dos indicaciones: NVPO
y Néuseas y Vomitos inducidos por la morfina y PCA.
En dosis altas puede producir ansiedad, inquietud, sin-
tomas extrapiramidales, hipotension y su administracion
IV puede producir torsade de pointes y alargamiento in-
tervalo QT, por lo que no debe asociarse a otros farma-
cos con el mismo efecto secundario ni en pacientes con
arritmias, QT alargado, con problemas de conduccion o
bradicardia, antecedente de IAM o ACV o alteraciones
electroliticas.2,13,14 La dosis recomendada es de 0.625
- 1.25 mg IV 30 min antes de terminar la cirugia.

Se ha evidenciado que existen mejores asociaciones
entre ciertos antieméticos, demostrandose mayor efec-
tividad en el uso de la asociacion dexametasona onda-
sentron que la asociacion de cualquiera de los dos con
droperidol. 16

4. TERAPIA DE RESCATE

La terapia de rescate se utiliza en pacientes que presen-
tan episodios de NVPO tanto si recibieron profilaxis an-
tiemética como sino la recibieron. Para tratar la NVPO
ya establecidos se ha determinado que el farmaco de
eleccion es el ondasentron a dosis de 1 mg administra-
do diluido y lento. #1819 No existen diferencias clinica-
mente significativas entre las dosis de 1, 4 y 8 mg intra-
venosos y dosis mayores significan mas cefalea y otros
efectos adversos.5 otros farmacos que pueden utilizarse
para tratar la NVPO son: granisentron, dexametasona,
palonosetron, dropiderol y metoclopramida.35

Recientemente se ha demostrado que en nifios con
NVPO persistente, a pesar de la profilaxis adecuada,
el uso de bajas dosis de droperidol (10 ju.gkg) es efectivo
como terapia de rescate.2)

Cuando la NVPO se presenta en el postquirtrgico inme-
diato (<6horas) se debe preferir utilizar un antiemético
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de distinta clase al utilizado en el transquirargico. Cuan- Segun el meta analisis de Cochrane 2010 el uso de acu-
do la NVPO se presenta en el Post quirargico tardio (> puntura y digitopresiéon no tiene efectos significativos
6 horas) se puede repetir, de no haber otro farmaco a sobre la incidencia de NVPO por lo que no se aconseja,
disposicion, el farmaco utilizado en el transquirrgico. este estudio demostré utilidad para prevenir nausea y

vomito oncoldgicos tratados con quimioterapia.5

ALGORITMO DE MANEJO DE LA NAUSEA Y VOMITO PERIOPERATORIOS
EN EL HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARIN

* Unico autorizado por la FDA para nifios menores de 2 anos y neonatos
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RESUMEN

El sindrome de dafio de la mucosa relacionada con el
estrés (SDMRE), es el término usado para describir, el
fenomeno que causa la lesion a nivel del revestimiento
del estobmago y duodeno, en condiciones de estrés
fisiologico. A través de un analisis observacional se
reconoce que el uso de profilaxis es amplio y esta
presente en todos los pacientes tanto en la Unidad de
Cuidados Intensivos como fuera de ella, por ello nosotros
presentamos una revision, sobre profilaxis de ulceras de
estrés y cudles son los pacientes que se benefician de su
uso, en el escenario de los cuidados intensivos, basados
en la evidencia actual.

PALABRAS CLAVE: : ulceras de estrés, profilaxis

INTRODUCCION

El estrés se define como una respuesta a las demandas
severas en el cuerpo humano como resultado de la inte-
rrupcion de la homeostasis a través de estimulos fisicos
y picolégicosl Desde hace mucho tiempose ha recono-
cido que el estrés fisiologico severo puede causar dafio
de la mucosa géstrica, y esto fue corroborado hace mas
de 150 afios.Curling2 describié tulceras duodenales he-
morragicas en pacientes con quemaduras extensas. El
SDMRE del tracto gastrointestinal (TGI), fue descrito
por primera vez en 1971 por Lucas y cois3, quienes usa-
ron este término para describir la erosion de la mucosa
relacionada con el estrés. A partir de aquello, numerosos
términos han sido utilizados para describir el dafio de la
mucosa relaciona con el estrés en los enfermos criticos,
dentro de estos se incluye tlceras de estrés, erosiones de
estrés, gastritis por estrés, gastritis hemorragicas, gastritis
erosiva y enfermedad de la mucosa relacionada con el
estrés4

La definicion de SDMRE abarca 2 tipos de lesiones de
la mucosa: 1) lesiones relacionadas con el estrés, dafios
difusos a nivel de la mucosa superficial y 2) tlceras de
estrés discretas, que son lesiones profundas focales que
penetran en la submucosa, con mayor frecuencia en el
cuerpo y fondo del estomago5. Previo al aiio 1994, no
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ABSTRACT

Syndrome mucosal damage related to stress (SDMRE) is
the term used to describe the phenomenon that causes
damage at the lining of the stomach and duodenum,
in conditions of physiological stress. Through a
observational analysis recognizes that the use of
prophylaxis is broad afid is present in all patients in both
the ICU and beyond, so we present a review on stress
ulcer prophylaxis and what patients who benefit from
its use in the intensive care setting, based on current
evidence.

hubo consenso en la comunidad médica sobre la defini-
cién e importancia clinica de la hemorragia secundaria
a SDMRE, por ello los criterios utilizados en los ensayos
clinicos por los diferentes investigadores sobre la pro-
filaxis variaron ampliamente, mencionamos: aspirado
nasogastrico, prueba de guayaco positiva,hematemesis,

melena con o sin cambios significativosde la hemoglo-
bina, presion arterial, o la necesidad de transfusion de
sangre, por ello en 1994, Cook y cois6 publican un es-
tudio prospectivo, multicéntrico con el objetivo de eva-
luar los factores de riesgo potenciales para desarrollo de
ulceras de estrés en pacientes criticos, luego de lo cual se
establece las bases de como se manifiesta clinicamente el
sangrado en pacientes con SDMRE. Sangrados activos
se define por este grupo como hematemesis, hemato-
quesia o melena. Sangrado clinicamente importante se
define como hemorragia con una de las siguientes carac-
teristicasdespués de 24 horas de iniciado el sangrado (en
ausencia de otras causas): descenso espontaneo de mas
de 20 mmHg en la presion arterial sistolica, un aumen-
to demas de 20 latidos/min en el ritmo cardiaco, una
disminucion de mas de 10 mmHg en la presion sistolica
media con el paciente en posicion sentado, o una dis-
minuciénen el nivel de hemoglobina de mas de 2g/dL, y
posterior a una transfusion la hemoglobina no aumenta
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un valor definido por el nimero de unidades transfundi-
das menos 2 g/dl.

Epidemiologia

La hemorragia digestiva aguda en los pacientes criti-
cos se ha descrito en la literatura médica desde 1800.
SDMRE, es conocida por ser una causa importante de
morbimortalidad en los pacientes de terapia intensiva.
La morbilidad por SDMRE y hemorragia relacionada
con el estrés puede aumentar la duracion de estancia en
la UCI de 4 a 8 dias7, la mortalidad varia entre el 50%
al 77% y la mortalidad se incrementa hasta 4 veces en
los pacientes criticos que desarrollan esta complicacion.
Aunque los pacientes generalmente mueren a causa de
la condiciéon médica subyacente o al fallo multiorgénico
que es el realsangrado 89101 las tasas de mortalidad se
han incrementado con el aumento de la incidencia y la
gravedad de SDMRE 12

Los estudios endoscopicos en general, indican que
aproximadamente el 75% al 100% de los enfermos cri-
ticos tienen lesiones gastricas visibles graves cuando se
realiza endoscopia dentro de los primeros dias (1-3)Bm.
El sangrado clinicamente manifiesto (hematemesis o
lavado nasogéstrico positivo para sangre de color rojo)
ocurre en aproximadamente 5% al 25% de los pacien-
tes criticos que no reciben terapia profilactical3 1§17 Sin
embargo, el sangrado clinicamente evidente no predice
la inminente hemorragia clinicamente significativa (de-
finido como sangrado asociado con hipotension, taqui-
cardia y una disminucion de la hemoglobinaque requie-
retransfusion). La incidencia de hemorragia digestiva
clinicamente importante se ha estimado en aproxima-
damente 3% a 4%4. En un estudio prospectivo de mas
de 2000 pacientes, Cook y cois, inform6 una incidencia
de hemorragias clinicamente importante de 1,5% en los
pacientes criticos.La tasa de mortalidad fue de 48,5% en
elgrupo con sangrado y 9,1% en el grupo sin sangrado
(P <0,001)6 .En resumen, la incidencia de hemorragias
digestivas clinicamente importantes es de aproximada-
mente 1.5 a 4%, con un Riesgo Relativo (RR) de mor-
talidad de 2 —4, la duracién de la estancia en UTI en
pacientes con hemorragias clinicamente significativas
se aproxima a 5 - 7 dias. Sin embargo, la incidencia de
sangrado gastrointestinal clinicamente importante ha
disminuido dramaticamente, un efecto que es probable-
mente resultado de los avances en el seguimiento y el
apoyo de los pacientes criticos, incluyendo la optimiza-
cion de la situacion hemodindmica, la mejora de oxige-
nacion de los tejidos, y el tratamiento de la sepsisI81%-

Fisiopatologia

La fisiopatologia de SDMRE se cree que es multifacto-
rial, ya que se trata de un conjunto complejo de interac-
ciones que provoca una ruptura de la mucosa protectora
gastrica, lo que permite que los propios factores fisiologi-
cos produzcan lesiones y ulceracion.

Isquemia Reperfusion: La lesion de la mucosa géstrica
parece estar relacionada con la isquemia local, aunque la
progresion de la lesion de la mucosa también esta influi-
da de manera importante por el dcido2) En los pacientes
criticamente enfermos el desarrollo de las lesiones agu-
das de la mucosa géstrica se dan por una disminucion
significativa a nivel del flujo sanguineo de la mucosa.
Este fenomeno isquemia reperfusion aumenta las lesio-
nes histoloégicas en comparacién con isquemia sola; en
ausencia de acido, las lesiones gastricas son minimas, sin
embargo, la instilacion intragéstrica de acido (0,1 mol/L
HC1) aumenta notablemente las lesiones graves. Sobre
la base explicada, tenemos que la hipoperfusion esplac-
nica sumada a la presencia de acido géstrico conduce a
un mayor dafio de la mucosa relacionada con el estrés
y,la supresion del acido gastrico reduciria al minimo este
tipo de lesiones2l- Esto constituye la base para el uso de
agentes antisecretores gastricos como agentes profilacti-
cos para las lesiones mucosas relacionadas con el estrés.

Estrés oxidativo: Bajo condiciones de hipoxia-isquemia,
las especies reactivas del oxigeno (ROS), tales como
aniones superdxido, el peroxido de hidrogeno y radica-
les hidroxilo, se producen de forma rapida y continua.
El estrés oxidativo resultante de la hipoxia y la isquemia
a nivel de la mucosa gastrica y duodenal han demostra-
do ser un elemento importante en el desarrollo y pro-
gresion de la necrosis epitelial y de la ulceracion de la
mucosa2 La sobreproduccion de ROS resulta en dafio
oxidativo, como peroxidacion de lipidos, oxidacion de
proteinas, y dafio en el ADN, que puede conducir a la
muerte celular. Ademas, los ROS son conocidos por
actuar como segundos mensajeros para activar la trans-
duccion de diversos sistemas de sefalizacion, cascadas
redox-sensibles, incluyendo las proteinas quinasas acti-
vadas por mitégenos (MAPK) y factores de transcrip-
cién como NF-kB y AP-1. Estas vias de sefializacion y
factores de transcripcion regulan la expresion de nume-
rosos genes pro-inflamatorios y, por lo tanto, dan lugar a
la elaboracion de productos quimicos y mediadores de la
inflamacion del tejido y finalmente lesion23-Por ende la
traduccion clinica de los procesos comentados anterior-
mente estd en investigacion, y el manejo que se dispone
al momento es restaurar, mantener la circulacion sisté-
mica y regional y ademasoxigenacion a los tejidos en los
pacientes criticamente enfermos.

Via de la ciclooxigenasa-2 (COX2): Considerando que
la COX-2 no tiene un papel esencial en el mantenimien-
to de la integridad de la mucosa géstrica en condiciones
basales, la COX-2 es rapidamente inducida en el esce-
nario pro ulcerogénico, y contribuye como un mecanis-
mo de defensa de la mucosa reduciendo al minimo la
lesion2 Tanto la isquemia reperfusién como la hipoxia
incrementan la expresion del gen COX-2en las células
endoteliales vasculares, independientemente de otros
estimulos. Por lo tanto, la expresion de COX-2, supone
ser uno de losmecanismos de proteccion cuando el esto-
mago esta expuesto al estrés, y contribuye a la defensa de
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la mucosa por minimizar el dafio producido. Por lo tan-
to, es razonable especular que la COX-2 puede prevenir
las ulceras de la mucosa géstrica en el estrés leve por un
fenomeno de adaptacion (cito proteccidon), pero puede
no ser capaz de prevenir dafio de la mucosa relacionada
con el estrés severo debido a la intensidad de la lesién
y la activacion de los demas mecanismos pro ulcerogé-
nicos. Por lo dicho es comprensible que la exposicién
a AINEs en el paciente critico puede tener profundos
efectos negativos en el mantenimiento de la COX-2
como mecanismo de defensa.

+Medicacién

Activacion del Sistema Simpatico (e.g Opidceos)

1

v

Activacion Renina, Angiotensina, Aldosterona

+ Medicacion

(Vasopresores)

Disminucion de Gasto Cardiaco |

condiciones de estrés, el ON producido por ONSi, reac-
ciona con 02, lo que a su vez va a activar los neutréfilos
para formar peroxinitritos. Estos compuestos reactivos
del ON actuan sobre los tejidos vulnerables, como la
mucosa del estomago y el duodeno. Por lo tanto, la dua-
lidad de funcion del ON, depende tanto de la integridad
vascular como metabolica de las mucosas, los tejidos
submucosos y la presencia oausencia de inflamacion26.
Del mismo modo, los niveles de endotelina-1 en plasma
y en la mucosa lesionada de los pacientes criticamente
enfermos se han encontrado elevados, lo que sugiere que
la ET-1 endégena puede jugar un papel importante en
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Estrategias Ventilatorias
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Sobre Crecimiento Bacteriano

Desnutricion

Grafico 1.- Mecanismo por el cual la ventilacion mecanica se asocia con tuilceras de estrés.

Oxido nitrico endégeno y endotelina-1 :Las alteraciones
de la microcirculacion gastrica estan involucradas en la
patogénesis de las ulceras de estrés, sin embargo, causas
vaso moduladoras como la inestabilidad vascular no es-
tan completamente entendidas. La reduccion del 6xido
nitrico (ON) a nivel la mucosa local, y el aumento de
la endotelina-1 (un potente vasoconstrictor) parecen
estar asociados con el compromiso del flujo sanguineo
a nivel de la mucosa géstrica, que se observaen el SD-
MRE25-La ON sintasa constitutiva actila para mantener
la integridad de la mucosa a través de la modulacion de
diversas funciones tales como la secreciéon de moco, la
secrecion de bicarbonato, y el flujo sanguineo de la mu-
cosa. Por el contrario, la mucosa inflamada se asocia con
la activacion de diversas células inflamatorias, asi como
también con la regulacion del 6xido nitrico sintasa in-
ducible (ONSI), citocinas y moléculas de adhesion. En

98

la patogénesis de las ulceras de estrés2-

Flujo Sanguineo a nivel de la mucosa:Los pacientes cri-
ticamente enfermos pueden experimentar una disminu-
cién del flujo sanguineo de la mucosa gastrica, ya sea
por hipotension sistémica o hipoperfusion esplacnicaX-
Al momento disponemos de estudios en animales, los
cuales han demostrado que en ratas, las lesiones gastri-
cas aparecen cuando la presion arterial se reduce en un
33% del valor basal durante el choque hemorragico. En
pacientes criticos normotensos, sépticos en ventilacién
mecanica, se ha informado que hay una reduccion del
50% al 60% en el flujo sanguineo de la mucosa gastrica,
esto medido por espectrofotometria2-

En la figura 1 se esquematiza las consecuencias de la
ventilaciéon mecdnica en pacientes criticamente enfer-
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mos. La hipoperfusion esplécnica en pacientes con ven-
tilacion mecanica es causada por la disminucion del gas-
to cardiaco, liberacion de citoquinas pro-inflamatorias y
la activacion del sistema simpatico.

Factores de Riesgo

La frecuencia de hemorragia de la mucosa géstrica cli-
nicamente significativa relacionada con estrés, en los
pacientes criticos estd asociada con ciertos factores de
riesgo. Un estudio de cohorte prospectivo multicéntri-
co evaluo factores de riesgo potenciales para la Ulcera
de estrés en pacientes ingresados en UCI6 De 2252 pa-

Tabla I Factores de riesgo que inducen
sangrado por tlceras de estrés

Factores de riesgo OR
Falla respiratoria 15.6
Coagulopatia 43
Hipotension 3.7
Sepsis 2
Fallo hepatica 1.6
Fallo renal 1.6
Administracion de corticoides 1.5
Transplante de 6rganos L5

cientes, 33 (1,5%) presentaron sangrado clinicamente
importante. Dos factores de riesgo independientes para
sangrado fueron identificados: insuficiencia respiratoria
(odds ratio [OR] = 15,6) y coagulopatia (OR 4,3). De
847 pacientes que tenian uno o dos de estos factores
de riesgo, 31 (3,7%) presentaron sangrado clinicamen-
te importante. De 1.405 pacientes sin estos factores de
riesgo, 2 (0,1%) presentaron sangrado clinicamente im-
portante.

El analisis por regresion logistica, identificod los siguien-
tes factores que se asociaron con un mayor riesgo de
sangrado: insuficiencia hepatica aguda, duracion pro-
longada de sonda nasogastrica, alcoholismo, insuficien-
cia renal y un aumento de la concentracion sérica de
anticuerpos anti-Helicobacter pylori (H. pylori)30. Los
diversos factores de riesgo identificados aparecen en la
Tabla 16.Estos estudios sugieren que la terapia de profi-
laxis para el sangrado puede ser evitada de forma segura
en los pacientes criticamente enfermos que no tienen
factores de riesgo importantes. La restriccion del uso de
medicacion profilactica en pacientes que tienen factores
de riesgo no ha demostrado que aumenta la morbilidad o
la mortalidad en los pacientes criticos y es mas, hay que
valorar la relacion costo efectividad3l®2

Practicas Actuales de la Terapia Profilacti-
ca para Ulceras de Estrés

Los agentes gastricos antisecretores, han demostrado
reducir sustancialmente la incidencia de eventos de

sangrado clinicamente significativo, secundario a tl-
ceras de estrés en los pacientes criticos. En 1999, las
guias terapéuticas para la profilaxis de tlcera de estrés,
fueron publicadas por la American Society of Health-
SystemPharmacists (ASHP). Varios estudios han identi-
ficado que los antagonistas de los receptores de histami-
na-2 (ARH2) son un tratamiento eficaz para la profilaxis
de ulceras de estrés3-Sin embargo, a pesar de la eficacia
probada por los ARH2, se ha ampliado el arsenal de te-
rapias posibles, y dentro de estos se incluyen los inhibi-
dores de la bomba de protones (IBP). Un estudio en el
cual participaron 500 intensivistas publicado en 2004,
evalud la practica actual en la profilaxis de Ulceras de
estrés. La resultados indicaron que el 64% utiliza ARH2
por infusién intermitente y el 23% utiliza IBPs34+Nuestra
estimacion indica que en nuestro pais todavia se sigue
manteniendo una superioridad en la utilizacion de la te-
rapia con ARH?2 sobre los IBP.

Los antagonistas del receptor de Histami-
na2

Una variedad de ARH2 se puede utilizar para la pro-
filaxis de la ulcera de estrés, tanto en la UTI como en
los pacientes de hospitalizacion, pero debemos tener en
cuenta que la potencia varia, ejemplos son: la cimetidi-
na es el menos potente, ranitidina y nizatidina son mas
potentes, y la famotidina es la mas potente, sin embargo,
la cimetidina es el tinico ARH2 que ha sido aprobado
por la Food and DrugAdministration (FDA) para la
prevencion de hemorragia digestiva alta el escenario de
1aUCI® La cimetidina tiene un perfil de seguridad bien
establecido. Las interacciones se producen mas frecuen-
temente con cimetidina que con otros ARH2. Otros
efectos secundarios incluyen trombocitopenialSy efec-
tos neuroldgicos, especialmente en pacientes ancianos y
con insuficiencia hepatica o renal. Ranitidina tiene de
5 a 12 veces mas potencia antisecretora que cimetidi-
na2-Famotidina es el mas potente ARH2 disponible en
los Estados Unidos, este es 8 a 10 veces mas potente
que ranitidina.29Ademas el volumen de administracioon
intravenoso de famotidina es menor (10 ml/dia) compa-
rado con cimetidina o ranitidina (60 - 80 ml/dia), esta
caracteristica lo hace particularmente atil en pacientes
con insuficiencia cardiaca o en aquellos pacientes que
requieren restriccion hidrica. En ensayos realizados con
famotidina no se observaron intercaciones con otros far-
macos que se metabolizan con el citocromo P450 como
son warfarina, teofilina, fenitoina y diazepan3-

El desarrollo de tolerancia a ARH2 es una preocupacion
importante y se ha informado que ocurre dentro de las
42 horas tras la administracion intravenosa repetida en
bolo, y sin lugar a duda se debe tener en cuenta, ya que
el factor protector se pierde 3%
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Inhibidores de la bomba de protones

Los IBPs son los agentes antisecretores mas potentes dis-
ponibles y actian de forma irreversible bloqueando la
bomba ATPasa Hidrogeno - Potasio (bomba de proto-
nes) en las células parietales géstricas. Los ensayos pros-
pectivos aleatorizados han demostrado la eficacia de los
IBP en la profilaxis de tlceras de estrés.3%-

El omeprazol fue el primero IBP aprobado en los Estados
Unidos para la administracion oral. En los estudios pros-
pectivos, omeprazol administrado por sonda nasogastri-
ca previene el sangrado gastrointestinal clinicamente
significativo y mantiene niveles de pH gastrico adecua-
dos. 3940 %57-En un estudio prospectivo con designacion
abierta, la administracion de omeprazol durante la ven-
tilacién mecanica evito la hemorragia digestiva clinica-
mente significativa, y mantuvo un pH géstrico en mas
de 5,5 en 75 pacientes en ventilacion mecanica con al
menos con un factor de riesgo adicional para lesion de la
mucosa relaciona con el estrés®

Esomeprazol es el isomero S del omeprazol disponible
en una formulacion oral y parenteral. En contraste con
omeprazol, no hay interacciones significativas demostra-
das en ensayos clinicos entre esomeprazol y fenitoina,
warfarina, quinidina, claritromicina o amoxicilina4lS/-
Lanzoprazol administrado por sonda Naso-gastrica (30
mg/dia) ha demostrado ser eficaz en la supresion de la
secrecion de acido gastrico en pacientes en estado cri-
tico4257

Entre los IBP, el pantoprazolse activa con un pH mas
bajo, y ademas tiene mayor estabilidad en condiciones
moderadamente acidas43, esta caracteristica, ademas de
su alta potencia y la disponibilidad de una forma intrave-
nosa, lo hace muy adecuado para la profilaxis de la ulce-
ra de estrés en 1aUCI. Un estudio multicéntrico, alea-
torio, con designacion abierta, recopilo 200 pacientes de
la UCI, el objetivo fue evaluar la eficacia de pantoprazol
por via intravenosa intermitente para el control dela-
produccién de acido géstrico. Pantoprazol se administrd
por via intravenosa (40 mg cada 24 horas, 40 mg cada
12 horas, 80 mg cada 24 horas, 80 mg cada 12 horas,
80 mg cada 8 horas) o cimetidina en perfusion continua
(300 mg en bolo, 50 mg/ h) en pacientes con riesgo de
hemorragia digestiva alta. El punto final primario fue el
porcentaje de tiempo en el cual el pH géstrico se mantu-
vo igual o superior a 4- De todos los tratamientos panto-
prazol, 80 mg cada 12 horas y 80 mg cada 8 horas mostrd
los mayores efectos en porcentaje de tiempo en el cual
el pH se mantuvo en 4 o mayor independientemente del
dia. En el dia 2 de tratamiento, tanto en el grupo de 40
mg cada 12 horas y 80 mg cada 12 horas, el porcentaje
de tiempo en el cual el pH se mantuvo igual o superior
a 4 fueron similares, esto sugiere que los pacientes pue-
den obtener un control adecuado del pH gastrico con un
tratamiento inicial a un régimen de dosificacion de 80

100

mg (80 mg cada 24 horas, cada 12 horas o cada 8§ horas)
seguido de 40 mg cada 12 horas#458-

Omeprazol es el unico IBP que ha recibido la aprobacioén
de la FDA para la profilaxis de la tlcera de estrés. Un es-
tudio multicéntrico, prospectivo, doble ciego demostrd
la eficacia de omeprazol en la prevencion de hemorragia
gastrointestinal en pacientes en estado critico455-

Estudios que valoran el pH Intragastrico han demos-
trado que un pH de mas de 4 puede ser adecuado para
prevenir la ulcera por estrés, un pH mayor de 6 puede
ser necesario para mantener la coagulacion en pacientes
con ulcera péptica y riesgo de resangrado. Los estudios
que comparan la capacidad tanto de los ARH2 y de los
IBP para elevar y mantener el pH intragastrico sugieren
que, aunque ambos pueden elevar el pH a mas de 4, los
IBP son mucho mas propensos a mantener un pH de
mas de 6. A diferencia de los ARH2, los IBP pueden
elevar y mantener el pH intragastrico en mas de 6, y ello
tiene relevancia para los pacientes en la UCI en riesgo
de recidiva hemorragica por ulcera péptica después de
hemostasisI7

La primera comparaciéon de un IBP con otro medica-
mento para la prevencion de hemorragias en pacientes
criticos fue publicado por Levy y coisX5 este estudio
encontrd una tasa significativamente menor hemorragia
digestiva inducida por el estrés al utilizar omeprazol en
comparacion con ranitidina (6% vs 31%). Sin embargo,
el numero de pacientes en este estudio (n: 567) era de-
masiado baja para producir resultados concluyentes con
poder suficiente. Ademas, el grupo de ranitidina tenia
una tasa mas alta de factores de riesgo y la tasa de san-
grado en este grupo fue inexplicablemente mas alta y
mucho mayor que en otros ensayos, por lo tanto, la vali-
dez de los resultados es cuestionable46 S5+

Sucralfato

El sucralfato protege la mucosa gastrica y forma una fina
capa protectora entre la mucosa y el acido gastrico®
Otro mecanismo citoprotector, puede ser la estimula-
cion de las defensas de la mucosa. Se utiliza en la pre-
vencion de ulcera de estrés, pero no ha demostrado ser
mas eficaz que el placebo, los antiacidos y los ARH2 en
la reduccion de las tasas de hemorragia clinicamente im-
portantes.47 El interés en el sucralfato aument6 después
de un ensayo clinico, y un meta-analisis que mostraron
una tendencia hacia una menor incidencia de la neu-
monia con sucralfato que con los agentes que suprimen
el acido.484) Sin embargo, un gran estudio aleatorizado,
que incluy6 a 1200 pacientes de UCI, demostré que no
hubo diferencia en la incidencia de neumonia nosoco-
mial entre los pacientes que recibieron ranitidina intra-
venosa (50 mg cada 8 horas) y los que recibieron una
suspension de sucralfato (1 g por sonda nasogastrica cada
6 horas). En el grupo de ranitidina, 114 (19%) de 596
pacientes tuvieron neumonia asociada al ventilador en
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comparacion con 98 (16%) de 604 pacientes en el grupo
de sucralfato. Mas importante aln, sangrado gastroin-
testinal clinicamente importante fue mayor en el grupo
de sucralfato que en el grupo ranitidina, un 3,8% y 1,7%,
respectivamente (P = 0,02).9[32]. Por lo indicado, a la
luz de la evidencia no es recomendacion utilizar suctral-
fato para la prevencion de ulceras de estrés.

Nutricion enteral

La nutricién enteral precoz ha demostrado ser eficaz
en la prevencion de la ulcera de estrés en el tracto gas-
trointestinal superior en pacientes criticos, sobre todo
en pacientes con quemadurasSl- La administracion in-
tragastrica de la nutricion enteral tiene efectos variables
sobre el pH gastrico, dentro de estos la mejor distribu-
cion regional del flujo sanguineo gastrointestinal, que
como efecto final puede disminuir el pH intramucoso.2
Todos los sustratos (carbohidratos, lipidos, aminoaci-
dos), cuando se administra en el estomago, reducen la
aparicion de erosiones de la mucosa, pero no evitan por
completo su desarrollo. Los pocos datos retrospectivos
sugieren que el apoyo de la nutricién enteral puede ser
eficaz para prevenir la hemorragia digestiva, pero los re-
sultados de los estudios prospectivos son confusos, pero
como consecuencia de un mal disefio experimental.5ILas
recomendaciones definitivas sobre el papel de la nutri-
cion enteral para la profilaxis de la ulcera de estrés no
son posibles debido a la falta de estudios prospectivos y
aleatorizados. Por lo tanto, el uso de la nutricion enteral
como el tinico agente terapéutico para la profilaxis de la
ulcera de estrés debe ser desalentado hasta que los datos
definitivos estan disponibles. Por lo indicado el inicio
y el cese de la profilaxis farmacologica para ulceras de
estrés debe ser independiente de la nutricién enteral.
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RESUMEN

RESUMEN: La Gigantomastia es una patologia
que afecta a las mujeres en su etapa puberal lo que
ocasiona un crecimiento desmesurado de las glandulas
convirtiéndose en un problema estético muy serio,
pero no solo conlleva esta dificultad sino que puede
ocasionar defectos anatomicos importantes como
son deformaciones de la caja toracica, hiperlordosis,
deformidad de las claviculas y posturas incorrectas con
lumbalgias que pueden afectar el normal desempefio de
las mujeres en su rutina diaria, el impacto psicologico
también se debe tomar en cuenta ya que muchas mujeres
se aislan por su problema estético y fisico .Existen otras
formas de Gigantomastia como son las que se presenta
durante el embarazo y en la etapa tardia cerca de la
menopausia , la presente revision trata de enfocar que
tipo de técnicas de tratamiento existen en la actualidad
y como se deben canalizar los seguimientos para lograr
mejorar el autoestima y corregir los defectos anatomicos
mencionados.

PALABRAS CLAVE: Gigantomastia, hiperlordosis,

menopausia, puberal

INTRODUCCION

Siendo que las glandulas mamarias en la mujer repre-
sentan el simbolo de la feminidad, de la maternidad y
de su sexualidad , la importancia que recae sobre su fun-
cionamiento hacen que la mujer de mucha importancia
sobre todo a la estética , sin embargo pueden ser afecta-
das por varias patologias en este caso la Gigantomastia o
hipertrofia mamaria (crecimiento del volumen mamario
en mas de 1000ml.) es un grave problema que afecta
en todas las esferas del comportamiento e influir sobre
todo en el autoestima , con las limitaciones fisicas que
conlleva y los problemas anatémicos que pueden susci-
tarse como son la deformidad de la caja toracica, dolor
lumbar cronico, deformidad de las claviculas con lacera-
ciones de la piel a nivel de las zonas de pliegue con con-
taminacion secundaria por candida albicans y el uso del
sostén también es un problema ya que muchas mujeres
optan por buscar alternativas para cubrir sus senos uti-
lizando otros aditamentos ya que el sostén les ocasiona
en ciertas circunstancias incomodidad y laceraciones de
la piel. La presente revision trata de enfocar a la Gigan-
tomastia o hipertrofia mamaria dentro de la importan-
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ABSTRACT

The Gigantomastia is a condition that affects women
in their puberty stage which causes excessive growth of
the glands becoming a serious cosmetic problem, but not
only carries this difficulty but can cause major structural
defects such as deformation of the box thoracic
hyperlordosis deformity clavicles with back pain and
poor posture can affect the normal functioning of
women in their daily routine, the psychological impact
should also be taken into account as many women are
isolated by their physical and aesthetic problem. There
gigantomastia other forms such as those occurring
during pregnancy and in the late stage near menopause,
the present review is to focus that kind of treatment
techniques currently exist and as follow-ups should
be channeled towards improved esteem and correct
anatomical defects mentioned.

KEYWORDS: Gigantomastia, hyperlordosis,
menopause, puberty

cia que merece ya que la mujer puede acarrear muchas
dificultades psicologicas que inclusive pueden afectar a
futuro en su vida sexual , los tratamientos farmacologi-
cos no han resultado en este tipo de enfermedad por lo
que la cirugia plastica y reconstructiva ha desarrollado
muchas técnicas de mamoplastia de reduccioén logran-
do revertir el problema y con muy pocas probabilidades
de recidiva lo que ha logrado controlar este problema.
Hay que tomar en cuenta que en personas portadoras
del gen BRCA pueden desarrollar en algin momento
Ca. De mama en el fondo de estas patologias por lo que

los controles siempre deben ser periddicos por lo menos
cada 6 meses. 12iTH,i5

ETIOLOGIA

No estd claro ain porque existe un crecimiento des-
mesurado de la glandula mamaria pero los estudios sug-
ieren que existe una mayor sensibilidad de los receptores
hormonales a estrogenos progesterona y prolactina e
inclusive hormonas tiroideas, ya que dentro del desar-
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rollo embrioldgico de la mama aparte de las hormonas
sexuales también intervienen las hormonas tiroideas,
Laenfermedad puede ser causada por una mayor canti-
dad circulante en sangre de estas hormonas.

Normalmente el boton mamario (telarquia) crece al-
rededor de 2 afios antes del inicio de la menarquia y
luego experimenta un crecimiento progresivo hasta
alcanzar su tamafio normal alrededor de los 18 afios y
finalmente completar su desarrollo en el periodo de lac-
tancia.

En el caso de la Gigantomastia puede existir un patréon
de crecimiento acelerado en la adolescencia por lo que
se denomina hipertrofia mamaria virginal y es la mas fre-
cuente en esta patologia, por lo general el crecimiento
es bilateral aunque puede ser también unilateral, dando
lugar a una asimetria estética.

Los estudios genéticos sugieren que puede haber her-
encia autosomica dominante asociado al gen PTEN,
las pacientes que heredan delecciones o mutaciones en
el gen PTEN, un supresor de tumores, padecen de una
elevada incidencia de hipertrofia virginal de sus senos
con alto riesgo de transformaciones malignas. Existen
ademas otros genes que contribuyen a anormalidades en
el crecimiento celular asociadas a deficiencias del gen
PTEN. Esto podria dar una respuesta hormonal exa-
gerada a nivel de receptores lo que conlleva que en la
etapa puberal de la mujer este gen predisponga a la hi-
pertrofia mamaria y en formas més severas a la Giganto-
mastia.2T6T

CLASIFICACION DE LA HIPERTROFIA MAMA-
RIA

En el aflo de 1648 se designa por primera vez a la hi-
pertrofia mamaria o Gigantomastia como una patologia
de la glandula mamaria sin embargo, hay reportes des-
de muchos siglos atrds pero por cuestiones culturales
tenian otra connotacidon, esmas, las mujeres con senos
grandes inclusive eran simbolos de fuerza y tenian la
mision de amamantar a varios pequefios, en esas épocas
no se hacian tratamientos.L3A9

En la actualidad para hacer una clasificacion se toma
mucho en cuenta la cultura ya que en ciertos paises el
desarrollo mamario es mayor por el tipo de raza como
por ejemplo la nordica la anglosajona y la negra donde
hay mayor desarrollo mamario por eso se toma en cuenta
el volumen mamario, la genética o herencia, la estatura
y el peso corporal.

En forma subjetiva se clasifica a la hipertrofia mamaria
en:

* Hipertrofia mamaria leve (volumen mayor a 250cc)

* Hipertrofia mamaria moderada (volumen mayor de
350cc a 600cc)

* Hipertrofia mamaria severa (volumen de 650cc a
1000cc)

* Gigantomastia (volumenes que superan los 1000cc).

Clinicamente y de acuerdo a la edad de presentacion se
clasifican en:

* Hipertrofia mamaria transitoria del recién nacido o
lactante puede afectar al hombre o la mujer.

* Hipertrofia mamaria del varéon (Ginecomastia).
 Hipertrofia mamaria o Gigantomastia de la adoles-
cente o virginal.

* Hipertrofia mamaria o Gigantomastia del embarazo.
 Hipertrofia mamaria en la mujer obesa o hipertrofia
grasa.

* Hipertrofia mamaria inducida por fAirmacos

* Hipertrofia o Gigantomastia en la menopausia.

En cirugia pléstica se toma en cuenta muchos paramet-
ros sobre todo para utilizar las técnicas de mamoplastia
de reduccion y se basa en la distancia entre la horquilla
esternal y el pezén mdas adelante cuando hablemos de
técnicas de tratamiento quirlirgico se enfocardn todos
los procedimientos para mejorar la armonia estética de
los senos.3 12192

Hipertrofia mamaria transitoria del recién nacido.
Aproximadamente un 33% de RNs sea hombre o mu-
jer experimentan crecimiento de la glandula mamaria
por influencia del paso placentario de los estrogenos de
la madre al feto durante la gestacion e inclusive estd
descrito la galactorrea o “leche de brujas” , puede pre-
sentarse en los primeros dias del nacimiento ,la mayoria
desaparece este crecimiento antes de los 6 meses, pero
puede haber un 0.03% en los que aumente el tamafio
de la glandula y no involucione en estos casos hay que
realizar perfiles hormonales para descartar produccion
ectopica de hormonas que pueden ser el indicio de cier-
tos tumores pituitarios o suprarrenales y tener otros con-
textos de tratamientos.

Grafico 1 Hipertrofia mamaria del Recién Nacido
Fuente: www.cirujanopediatra.mx-images

Hipertrofia mamaria del varén (Ginecomastia)

Pocos casos se han descrito de desarrollo unilateral de
mamas en nifios en edad escolar cuyo tratamiento de
eleccion sigue siendo el quirdrgico, la mayoria de adoles-
centes presentan dentro del desarrollo puberal gineco-
mastias transitorias que pueden durar de 1a 2 afios y en
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los nifios obesos puede ser marcado el desarrollo dando
la falsa impresion de senos femeninos y esta hipertrofia
es de caracter graso. La ginecomastia ya en los varones
luego de la pubertad se presenta en 0.01% y es de pre-
dominio izquierdo y en la cirrosis hepatica aparece en el
lado derecho no tiene causa precisa inclusive puede ser
inducida por farmacos la lista es larga inclusive ciertos
estudios demostraron que varios tés chinos producen
bloqueo de la testosterona y tienen accidon estrogénica
provocando ginecomastia algunos Antidcidos derivados
de la ranitidina y mas frecuentemente con cimetidina y
famotidina por lo que practicamente se ha abandonado
su utilizacion en enfermedad acido péptica. En ocasiones
puede haber problemas genéticos inadvertidos como el
Sd. De Klinefelter o endocrinopatias como hipogonadis-
mos, defectos en la sintesis de testosterona, tumores su-
prarrenales feminizantes, hiperactividad de aromatasa o
hiperprolactinemias, por eso el estudio previo es impor-
tante antes de tomar la decision quiriirgica.91114"

Clasificacion de Simon de la Ginecomastia

Grado I: Pequefio aumento de volumen mamario visible
sin piel redundante

Grado HA: Moderado aumento de volumen mamario
sin piel redundante

Grado IIB: Moderado aumento de volumen mamario
con piel redundante

Grado HI: Severo aumento de volumen mamario con
piel redundante (como una mama ptosica Femenina)

Grafico 2.- Ginecomastia antes y después del
tratamiento
Fuente: blog. abcmedicalturismo.com

Hipertrofia mamaria o Gigantomastia de la adoles-
cente o virginal

Es la forma mas frecuente de hipertrofia mamaria en las
adolescentes y es de causa hormonal se debe principal-
mente a una hipersensibilidad de receptores estrogénicos
en la pubertad se produce un crecimiento desmesurado
de la glandula lo que hace que la adolescente se sienta
preocupada y en muchas ocasiones trata de ocultar su
problema para evitar burlas de sus compaiieros esto
acarrea graves problemas psicologicos , los problemas
anatomicos que produce la Gigantomastia sobre todo
dolor cervical, deformacion de las claviculas y desvios de
la columna disminuyen también la calidad de las activi-
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dades fisicas, existen técnicas de tratamiento que tratan
de conservar la funcionalidad de la glandula para no afec-
tar a la lactancia en el futuro. En la actualidad se acepta
que también juega un papel importante en la aparicion
de hipertrofia mamaria virginal el hipertiroidismo y la
hiperprolactinemia. Por lo general es bilateral aunque en
algunos casos es unilateral, el manejo precoz es impor-
tante para solucionar un problema no solo estético sino
funcional.La hipertrofia bilateral masiva puede llegar in-
cluso a producir compresion toracica con insuficiencia
respiratoria y curvatura raquidea. [24147* |3

Cuando una adolescente acude a consultar por hiper-
trofia mamaria, se ha de descartar que el aumento del
tamafio de la mama no sea secundario a la presencia de
un tumor. La presencia en unas mamas de tamafio nor-
mal, de un fibroadenoma gigante, un lipoma gigante o
un tumor phyllodes, también daran lugar a un aumento
importante de su tamafio.

Hipertrofia mamaria en la mujer obesa o hipertrofia
grasa

En las adolescentes obesas o mujeres obesas de cualqui-
er edad, puede haber un crecimiento de las glandulas
mamarias a expensas del tejido graso, eso afiadido al ex-
cesivo peso corporal hacen que los problemas de dolores
fisicos sean mas intensos y la tendencia a las infecciones
por candida en los sitios de pliegue son un verdadero
problema, el impacto psicologico por la imagen corporal
requiere de mas atencidon para solucionar en si la obesi-
dad ya que la frustracion puede impedir un normal de-
sarrollo psico-social 1918273

Grafico 4.- Gigantomastia en la mujer obesa
Fuente: www.mike-oldfield.es
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Hipertrofia mamaria o Gigantomastia del embarazo

La primera comunicacién de este trastorno en el ern-
barazo fue descrita por Palmuth en 1648 y una revision
exhaustiva de 55 casos reportados a nivel mundial con-
cuerda que el crecimiento mamario comienza en los
primeros meses de gestacion y tal es el grado de afec-
tacion que puede llegar a la necrosis e incluso hasta la
muerte. Algunos estudios sugieren que el problema se
encuentra en la placenta especialmente bajo la influen-
cia del lactdogeno placentario, y los estrogenos placen-
tarios e incluso hipofisarios podrian ejercer sensibilidad
incrementado de los receptores mamarios , la caracteris-
tica de este problema es que las mamas pueden alcanzar
dimensiones grotescas y presentarse edematosas tensas y
la piel puede volverse tan gruesa como piel de naranja,
se ha visto en pocos casos que este problema podria lle-
var incluso a la apariciéon de un Ca mamario, mas ad-
elante en el tratamiento podemos ver que igualmente
se puede recurrir a la cirugia cuando el problema no es
controlable cuando hay infeccion y necrosis , algunos
autores han ensayado tratamientos con noretisterona
pero muchos estudios han tenido que suspenderse por
la aparicién de tromboembolias en ciertas ocasiones un
manejo de diuréticos puede ayudar, se ha visto ademas
que luego del embarazo las mamas regresan casi a su es-

tado anterior al mismo pero el problema puede repetirse
en el embarazo subsecuente.'A1?,3346

Grafico 5.- Hipertrofia mamaria en el embarazo!jv

Hipertrofia mamaria inducida por firmacos

La gigantomastia inducida por farmacos ya fue descrita
previamente con el uso de la D-penicilamina este tras-
torno puede afectar a la adolescente o a la mujer adulta ,
De acuerdo con las investigaciones realizadas por Desai
ha encontrado que la D- penicilamina y la bucilamina
ejerce un efecto sobre la globulina transportadora de
hormonas sexuales de manera que incrementa el nivel
de estrogenos libres circulantes otros autores como Tay-
lor sugieren en cambio un efecto local directo sobre las
células de la glandula ya que ha encontrado que no ex-
isten alteraciones menstruales en las mujeres usuarias de
este farmaco lo que si se ha visto es una buena respu-
esta al danazol cuando ejerce su efecto antiestrogénico

disminuyendo el incremento mamario y observando
que cuando se interrumpia dicho tratamiento los recep-
tores comenzaban otra vez a ejercer sobre el aumento
mamario, esto ya fue demostrado también en la gineco-
mastia de los varones tratados con danazolIT5,...

Gigantomastia en la Menopausia

Es un problema infrecuente sin embargo hay casos de-
scritos de crecimiento desmesurado de las mamas en la
postmenopausia pese a la declinacion hormonal de los
estrogenos ovaricos, sin embargo por otras causas como
pueden ser las tumorales podria haber produccion extra
de estrogenos de otro origen como por ejemplo suprar-
renal, muchas mujeres aseguran haber tenido los senos
normales inclusive en los embarazos y lactancia y que el
crecimiento anormal de las mamas comienza sin causa
aparente en la menopausia o postmenopausia, muchas
veces asociados a obesidad llegando a ptosis mamarias
importantes y los problemas asociados a la columna por
el peso excesivo de las mismas, el tratamiento de elec-
cioén en estos casos sigue siendo el quirargico.

HISTOLOGIA

La glandula mamaria tiene origen ectodérmico alrededor
de la Sta semana del periodo embrionario y esta consti-
tuida por 14 a 24 sistemas de conductos ducto alveolares
que se ramifican a partir del pezén y la estructura adi-
posa la respuesta a los estrogenos en el tejido mamario
sufre gran influencia cuando se produce la adolescencia
los acinos alveolares comienzan a multiplicarse por ac-
cion de los estrogenos y se modifican ya de acuerdo al
ciclo menstrual sin embargo por causa desconocidas la
influencia de la adenohipofisis como es la prolactina , las
hormonas tiroideas y la hormona de crecimiento pueden
ejercer también modificaciones epiteliales y glandulares
dando lugar a un crecimiento desmesurado como es la
Gigantomastia , los cambios histologicos se ven en la hi-
perplasia estromal el tamafio de los conductos aumenta
considerablemente sin embargo en la Gigantomastia

asociada a obesidad se ve un crecimiento mas de las
células grasas.AR12

TRATAMIENTO
Podemos enfocar dos tipos de tratamiento el farma-
coloégico y el quirtrgico.

Manejo farmacolégico

Tomando en cuenta el origen de la hipertrofia mamaria
y Gigantomastia se han tratado de hacer muchos en-
sayos con medicamentos para frenar el crecimiento de
la glandula mamaria y en algunos casos revertirlo, en
el caso de la Ginecomastia se resolvieron algunos casos
unicamente quitando la causa que la producia como
ciertos fArmacos como los anti ulcerosos H2, pero en la
mayoria de casos han sido resueltos por via quirdrgica,
en los RNs el prondstico es bueno ya que desaparecen
las hipertrofias mamarias espontdneamente una vez que
los estrogenos circulantes han disminuido.
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Durante los 80 se trataron de realizar estudios mediante
la utilizacion del danazol un antiestrogénico que en se-
ries cortas daba buenos resultados en mujeres con hiper-
trofia mamaria virginal en sus inicios sin embargo, los
efectos secundarios que este provoca como efectos del
tipo menopausico obligaron a suspender su utilizacion,
otros ensayos fueron realizados con testosterona los
cuales fueron abandonados por los efectos secundarios,
y para la Gigantomastia del embarazo se decidi6 utilizar
noretisterona lo cual debié ser abandonado por la apa-
ricion de tromboflebitis grave.

Los moduladores selectivos de los receptores estrogé-
nicos entre ellos el tamoxifeno fue creado para tratar
el cancer de mama y posteriormente el raloxifeno fue
desarrollado para el tratamiento de la osteoporosis en
la mujer postmenopausica y también para el cancer de
mama ambos con capacidad estrogénica en ciertas cir-
cunstancias y como antiestrogénico en ciertos tejidos
como la mama, a partir de ello se realizaron varios estu-
dios con buenos resultados sobre todo en la mastopatia
fibroquistica y la tendencia a formar fibroadenomas sin
embargo su utilizacién en la Gigantomastia no fue tan
efectiva como se esperaba dando resultados parciales
y temporales y que luego de cierto tiempo de suspen-
dido el tratamiento el crecimiento de la mama volvia a
presentarse, también se han realizado tratamientos con
anastrozole que no han demostrado su eficacia.121628",51

Manejo Quirurgico

Los diferentes grados de hipertrofia mamaria siempre
han sido un reto y esto le compete a la cirugia plastica
quien a la actualidad ha desarrollado muchas técnicas
de reduccién mamaria con el fin de dar a la mujer la
posibilidad de mejorar su estética y su autoestima so-
bretodo en su parte emocional ya que la Gigantomastia
si es un verdadero problema.

Desde 1903 Swartz inici6 las primeras técnicas de re-
duccién mamaria con buenos resultados sin embargo el
nimero de cicatrices se ha ido modificando progresiva-
mente las técnicas de desepitelizacion de la areola han
mejorado la estética del CAP y mantener los pediculos
vasculares es importante. Las técnicas mas utilizadas son
las de Thoreck y las de Pitanguy. 31

Los parametros utilizados son los siguientes:

Se mide la distancia que existe entre el punto de union
de las dos claviculas (en la escotadura esternal) y el
pezén de cada pecho (CAP=complejo areola pezon).
Esta medida es importante porque nos va a dar el tipo
de ptosis (caida) mamaria que tiene la mujer y el consi-
guiente tratamiento:

* De 18 a 20 cm: Son las medidas NORMALES en una
chica joven.

* De 21 a 23 cm: PTOSIS/HIPERTROFIA LEVE. A
valorar entre no hacer nada o realizar una mastopexia
con minima reduccion de tejido.

* De 24 a 28 cm: PTOSIS/HIPERTROFIA MODERA-
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DA: Ya es necesario realizar una reduccion vertical vy,
en ocasiones, una reduccion en T invertida si existe un
excedente de piel en las mamas.

* 29 a 33 cm: HIPERTROFIA ELEVADA. Se requiere
una mastopexia en T invertida.

* >33 cm: GIGANTOMASTIA. Reduccion en T-in-
vertida y en ocasiones con injerto de CAP (Técnica de
Thoreck)

Basicamente existen 3 tipos de técnicas segun el tipo de
cicatriz residual:

1. REDUCCION VERTICAL: para reduccién mod-
erada (CAP a 24-28 cm). La cicatriz se sitia alrededor
de la areola + una cicatriz vertical desde el borde infe-
rior de la areola hasta el surco submamario. Es la que
mas se utiliza.

2. REDUCCION EN T INVERTIDA: para reduc-
ciones grandes y en gigantomastias (CAP>28 cm). Se
aflade a las cicatrices anteriores otra cicatriz que dis-
curre a lo largo del surco submamario, adquiriendo una
forma de T invertida (también se conoce por la forma de
“ancla”). En algunas gigantomastias se puede realizar un
injerto de CAP para darle una mejor viabilidad y evitar
problemas de necrosis (Técnica de Thoreck).

Grafico 6.- Marcacion de los limites mamarios
(Pitanguy) 3

Grafico 7.- Elaboracion del colgajo y del CAP
(Pitanguy) 3
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Grafico 8.- Cierre y resultado final'(Pitanguy) 3
3. REDUCCION MEDIANTE LIPOSUCCION

En esta técnica las cicatrices son minimas, como mucho
un par de puntos de menos de 1cm en cada mama. Esta
solo indicada en mamas hipertroficas a expensas del cre-
cimiento de la grasa y no de la glandula mamaria y que
tenga una buena calidad de la piel (sin estrias) y con
capacidad de retraccion. Son casos muy escogidos en los
que se reduce el pecho a base de eliminar la grasa medi-
ante liposuccion y ver la capacidad de la mama para re-
traerse y disminuir su tamafio. No deja las mamas firmes
pero si disminuye considerablemente el volumen.

Hay algunos ensayos con buenos resultados definitivos
hasta en un 90% en la remision de la Gigantomastia y
algunos autores han utilizado tratamiento concomitante
con tamoxifeno y raloxifeno posterior a la cirugia mejo-
rando alin més el prondstico. U2?

Gréfico 9.- Técnicas de Mamoplastia!9

Las principales complicaciones de la cirugia reductora
son:

» Pérdida de la funcionalidad de la glandula en la lac-
tancia

* Necrosis del CAP (complejo areola pezon)

* Infecciones necrotizantes.

* Falta de armonia en los pezones

* Ptosis postquirtirgica por mala técnica de fijacion

* Seromas, hematomas, ctc.

La evoluciéon y el pronéstico dependen mucho de la
conservacion de los colgajos vitales evitando las com-
plicaciones antes mencionadas', en la Gigantomastia del
adolescente puede haber recurrencias en la edad adulta
en los procesos de embarazo y lactancia por eso es im-
portante realizar seguimientos cada 2 afos. Ta 12 421

DISCUSION

La Gigantomastia es un problema estético que interfiere
con el normal desenvolvimiento de la mujer en la socie-
dad el dolor que acarrea sobre todo por la deformidad
que causa hace que su manejo sea imprescindible para
revertir esta situacion, la evidencia sugiere que la cirugia
sigue siendo el factor mas importante de tratamiento, el
manejo hormonal puede ser complementario siempre y
cuando exista una respuesta al mismo. La edad de pre-
sentacion es determinante y conservar la funcionalidad
de la glandula también lo es.

CONCLUSIONES Y
RECOMENDACIONES

La Gigantomastia o la hipertrofia mamaria en diversos

grados afectan a la mujer mucho en su estado psicologi-

co, su vida normal se ve deteriorada por la dificultad en

sus actividades fisicas no obstante existen diversas al-
ternativas para su tratamiento siendo lo
mas utilizado las técnicas quirtrgicas de
mamoplastia de reduccion con buenos
resultados sobre todo en el autoestima
de la mujer que lo padece , como hemos
constatado se puede producir practica-
mente a cualquier edad sin embargo
la decision de realizar un tratamiento
siempre debe ser guiada por el especial-
ista en estos casos el ginecodlogo puede
manejar la parte hormonal y el cirujano
plastico resolvera la parte reconstruc-
tiva y estética sin dejar de lado la fun-
cionalidad de la glandula mamaria y
conservando la armonia que es parte de
la feminidad, en las diversas etapas de la
vida de la mujer el tratamiento debe ser
realizado en forma oportuna , el manejo
farmacologico tiene resultados muy
limitados por lo tanto la cirugia sigue
siendo la mejor alternativa.
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