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Editorial

Archivos del Instituto de Neurologia
Archives of the Institute of Neurology

Muchos temas de la Neurologia, Neurocirugia y Neuropediatria no son ajenos al lector de los
grandes temas médicos. Esto también sucede en otras especialidades que, originadas en la Medicina
Interna, discurren en su andarivel de conocimiento. Multiples son los esfuerzos para establecer publi-
caciones que informen a nuestro cuerpo médico de las diferentes actividades propias de su quehacer
cientifico. Sin embargo, las dificultades para su sustento son innumerables. La aparicion de Archivos
del Instituto de Neurologia (publicacidon que data del afio 1998) como capitulo especial de Archivos de
Medicina Interna (la publicacién de mayor proyeccion en el cuerpo médico nacional), intenta recorrer
un camino inverso al de la dispersién, creando vinculos para concentrar en esta prestigiosa revista los
trabajos cientificos del Instituto de Neurologia.

Dentro de una filosofia de convergencia y suma de esfuerzos, pretendemos potenciar el alcance y
profundidad de ambas publicaciones, manteniendo a su vez la identidad de ambas revistas (Archivos
del Instituto de Neurologia seguira saliendo “on line”).

No me queda mas que agradecer a las autoridades de Archivos de Medicina Interna, quienes afines
a la propuesta realizada por nuestra parte nos abren las puertas para seguir creciendo juntos.

Dr. Ronald Salamano

Profesor Titular de la Catedra de Neurologia
Director del Instituto de Neurologia

Hospital de Clinicas” Dr. Manuel Quintela”
Facultad de Medicina. UdelaR



Arch Med Interna 2014; 36(2):49-53

49

© Prensa Médica Latinoamericana. 2014 ISSN 0250-3816 - Printed in Uruguay - All rights reserved.

Articulo original

Vacunacion antigripal en personal de salud: cobertura,
actitudes y barreras contra la vacunacion en dos
servicios de un hospital general

Influenza immunization in health care professionals:
coverage, attitudes and barriers against immunization
in two departments of a General Hospital

Dr. Alfredo Ibarra
Especialista en Medicina Interna.
Jefe de Residentes Medicina Interna.
Clinica Medica “2”. Facultad de
Medicina. UdelaR. Montevideo.

Dra. Natalia Pifieiro
Especialista en Medicina Interna.
Asistente Clinica Médica “2”. Facultad
de Medicina. UdelaR. Montevideo.

Dra. Graciela Pérez Sartori
Especialista en Medicina Interna y en
Enfermedades Infecciosas. Profesora
Adjunta Clinica Médica “2”. Facultad

de Medicina. UdelaR. Montevideo.

Dra. Marina Rodriguez
Residente Medicina Interna. Facultad
de Medicina. UdelaR. Montevideo.

Dra. Lucia Musto
Residente Medicina Interna. Facultad
de Medicina. UdelaR. Montevideo.

Dr. Fernando Collazo
Residente Medicina Interna. Facultad
de Medicina. UdelaR. Montevideo.

Dra. Carolina Ponce de Leén
Residente Medicina Interna. Facultad
de Medicina. UdelaR. Montevideo.

Dr. Ignacio Borgia
Residente Medicina Interna. Facultad
de Medicina. UdelaR. Montevideo.

Dra. Melina Rubiios
Residente Medicina Interna. Facultad
de Medicina. UdelaR. Montevideo.

Dr. Carlos Dufrechou
Profesor Director Clinica Médica
“2”. Facultad de Medicina. UdelaR.
Montevideo.

RESUMEN: Arch Med Interna 2014 - 36(2):49-53

Con el objetivo de conocer la cobertura y las barreras contra la vacunacion
antigripal, cuya aceptacion estimabamos baja entre el personal de salud
(PDS) se realizé un estudio transversal, descriptivo, con la metodologia de
encuesta, autoadministrada con opciones cerradas para su respuesta. Se uti-
lizé una muestra de 142 PDS integrantes del Hospital Pasteur (MSP-ASSE),
aleatorizada y adecuada para extraer conclusiones estadisticamente validas.
Los resultados mostraron que 87/142 (61,3%) de los encuestados conocia la
campana de vacunacion antigripal en el Hospital, reconocieron tener indica-
ciéon de vacunacion antigripal 124/142 (87,3%) a pesar de lo cual se vacunaron
en 2011 79/142 (55,6%) y en 2012 53/142 (37,3%). Los vacunados en 2012 res-
pondieron como motivos principales de adherencia a la campana protegerse
a si mismo de la enfermedad, pertenecer al PDS y proteger a su familia. De
los no vacunados en 2012 respondieron como motivos principales: percep-
ciéon de nunca haber contraido gripe, miedo a efectos adversos y descrédito
al efecto inmunizador de las vacunas. Se confirmé la baja tasa de vacuna-
cion del PDS (37,3% en aino 2012) a pesar de reconocer la indicacion y tener
accesibilidad a la misma; se identificaron como barreras las percepciones
erréneas acerca de la vacunacion.

Palabras clave: Vacunacion antigripal, Personal de salud, Barreras contra la
vacunacion.

ABSTRACT: Arch Med Interna 2014 - 36(2):49-53

In order to meet the coverage and barriers to influenza vaccination, which we
estimated low acceptance among health personnel (PDS) a cross-sectional,
descriptive study was conducted with the survey methodology, self-admin-
istered with closed options for response. A sample of 142 members of the
PDS Hospital Pasteur (MSP-ASSE) was used, and suitable for random draw
statistically valid conclusions. The results showed that 87/142 (61.3%) of re-
spondents knew the influenza vaccination campaign in the Hospital, recog-
nized indication of influenza vaccination have 124/142 (87.3%) despite which
were vaccinated in 2011 79/142 (55.6%) and in 2012 53/142 (37.3%). Vacci-
nated in 2012 responded as main reasons for adherence to the campaign
to protect yourself from disease, belong to the PDS and protect your family.
Unvaccinated 2012 responded as main reasons: perception of never having
contracted flu, fear of adverse effects and discredit the immunizing effect of
vaccines. Low vaccination rate PDS (37.3% in 2012) despite recognizing the
indication and have access to the same was confirmed; were identified as
barriers misperceptions about vaccination.

Keywords: Influenza vaccination, Health personnel, Barriers to vaccination.

Recibido: 14/06/13 - Aceptado: 08/07/14

Correspondencia: Dr. Alfredo Ibarra. La Gaceta 1341/801. Montevideo. Uruguay. Correo electrénico: alfredoibarra2626@hotmail.com.
Declaracién de conflicto de interés: los integrantes declaran no tener conflicto de interés. El estudio no conté con financiacion ni patrocinio.
Titulo abreviado: Vacunacion antigripal en personal de salud.
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INTRODUCCION

La influenza o gripe es una enfermedad de alta transmi-
sibilidad y difusion.

Durante los brotes estacionales se observa un aumento
de mortalidad por enfermedades cardiovasculares y respi-
ratorias. Si bien se presenta mas frecuentemente en nifios,
tiene mayor riesgo de hospitalizacién, complicacion y muerte
en los adultos mayores y en personas con comorbilidades.(

En Uruguay la vacunacion antigripal es gratuita. En el
afo 2012 la campafa de vacunacion se llevo a cabo desde
el 16 de abril al 31 de julio. En el Hospital Pasteur estuvo dis-
ponible en dos fechas distintas en el horario de 9 a 13 hs. @

Las vacunas de influenza disponibles en nuestro medio
son inactivadas, trivalentes, constituidas por virus fracciona-
dos (Split virus vaccines) o antigenos de superficie (Subunits
vaccines). La vacuna otorga una proteccion del 70 al 90%
en los adultos sanos y algo menor en los adultos mayores o
inmunodeprimidos, cuando su composicion coincide con los
virus circulantes. La inmunidad que proporciona raramente
excede al afio.®

El personal de salud (PDS) tiene un especial riesgo de
adquisicion de la enfermedad por lo que su vacunacion es
necesaria para reducir el riesgo de adquisicion de influenza,
prevenir la transmisién a los pacientes mas vulnerables y dis-
minuir el ausentismo laboral.*?

La definicion de PDS comprende a todas las personas,
con o sin goce de haberes, que trabajan en ambitos de cui-
dados de la salud y estan expuestos a pacientes y/o materia-
les infecciosos, incluso sustancias corporales, suministros y
equipos médicos contaminados, superficies ambientales y/o
aire contaminado.®

La vacunacion antigripal constituye un elemento funda-
mental de los programas de prevencion y control de las in-
fecciones asociadas a los cuidados de salud y en este grupo
esta recomendada por diferentes organismos como el Center
for Disease Control (CDC) de EE.UU., el Manual de Vacu-
nas de la Asociacion Panamericana de Infectologia (API) y
en nuestro medio por el Ministerio de Salud Publica (MSP)
desde hace varios afios.®

La prevalencia de vacunacién antigripal por parte del
PDS ha sido consistentemente una de las mas bajas entre
los grupos para los que la inmunizacion esta recomendada.
(10-12)

En EE.UU. el porcentaje de cobertura en este grupo po-
blacional en la temporada 2010-2011 fue de 63,4%.(®

En Espafia la cobertura vacunal no supera el 25% como
lo evidencia el consenso sobre la vacunacion frente a la gripe
en el personal sanitario y el trabajo realizado por Virseda y
cols. en 2009.04.15)

En Uruguay en el afio 2010 Quian y cols. publicaron un
estudio de cobertura vacunal de PDS en el Centro Hospita-
lario Pereyra Rossell obteniendo una prevalencia del 24,3%
del total de encuestados en el 2006; la misma aumento al
55% luego de 2 afios de campafias de promocién de vacu-
nacion.("®

En 2012 la Comisién Honoraria para la Lucha Antituber-
culosa (CHLA) divulgo luego de la campafia de vacunacion
los datos de las coberturas vacunales, discriminados por gru-
pos de riesgo, encontrando que el 40% del PDS recibio la
vacuna anti influenza.™

Los brotes de gripe nosocomiales estan asociados a ba-
jas coberturas vacunales del PDS actuante en dichos cen-
tros.

Los objetivos planteados por la Organizacién Mundial de
la Salud (O.M.S) de cobertura vacunal en grupos de riesgo
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es del 60% y se aspira al 90% para el 2020 segun el National
Healthy People de EE.UU.(®

En la revisiéon publicada en 2009 por Hollmeyer HG y
cols. sobre las actitudes y los predictores de la vacunacion
en el PDS, identificaron dos razones principales de la falta
de aceptacion de la vacuna: 1) ideas falsas o falta de co-
nocimiento acerca de la infeccion por influenza y 2) falta de
acceso a la vacuna.(®®

Por estos motivos se realizé el siguiente trabajo con el
objetivo de conocer la cobertura vacunal del PDS en el Hos-
pital Pasteur e identificar las percepciones que actian como
barreras contra la vacunacion antigripal.

MATERIAL Y METODOS

Se realizd un estudio transversal, descriptivo, tipo en-
cuesta autoadministrada, en el Hospital Pasteur (MSP-AS-
SE), centro de atencion de adultos, docente y asistencial, de
tercer nivel, ubicado en Montevideo-Uruguay, en el periodo
agosto-setiembre 2012, luego de finalizada la campafia de
vacunacion (la encuesta se adjunta en el anexo 1).

Se analizaron variables descriptivas: edad, sexo, cargo
como PDS (auxiliares y licenciados enfermeria y médicos)
asi como los datos acerca de la vacunacion antigripal el afio
previo, vacunacién 2012 y los motivos para adoptar la con-
ducta de vacunarse o no.

Se plantearon como criterios de inclusién: estudiantes de
postgrado, internistas, cirujanos, auxiliares y licenciados de
enfermeria de los servicios de medicina y cirugia; y de exclu-
sion: negarse a realizar la encuesta o no encontrarse en los
servicios durante el tiempo en que se realizo.

Se calculo el tamafio muestral en 142 PDS, utilizando el
programa Epi info version 6, a través de un muestreo aleato-
rio simple y de un muestreo aleatorio sisteméatico para los su-
plentes. Se tuvo en cuenta para su calculo el total de PDS del
centro hospitalario que cumplia con los criterios de inclusién
y datos publicados en nuestro medio acerca de vacunacion
antigripal en PDS (prevalencia estimada 24,3%).

El procesamiento y andlisis estadistico se realiz6 con el
software SPSS version 11.1. Se establecié como significativo
un riesgo alpha menor a 5%.

RESULTADOS

Se encuestd a una muestra de 142 PDS, de los cuales
107/142 (75,4%) eran de sexo femenino siendo la edad me-
dia de 39 afos (rango 24- 64).

La poblacion del PDS que se analizé corresponde a
68/142 (47,9%) Auxiliares de Enfermeria, 10/142 (7,0%) Li-
cenciados de Enfermeria, 18/142 (12,7%) Residentes de Me-
dicina Interna, 6/142 (4,2%) Residentes de Cirugia, 28/142
(19,7%) Médicos Internistas y 10/142 (7,0%) Médicos Ciruja-
nos. De los 2 ultimos grupos, 7 y 8 respectivamente ocupan
cargos docentes (Figura 1).

Reconocieron tener indicacion de vacunacién antigripal
124/142 (87.3%) del PDS analizado.

Se vacunaron en el afio 2011 79/142 (55,6%) y en el
2012 53/142 (37,3%). (Figura 2).

Haberse vacunado en 2012 se asoci6 en forma significa-
tiva a haberse vacunado en 2011 (p = 0,001)

De los 53 encuestados vacunados en 2012 respondie-
ron como motivos principales de la vacunacion protegerse
a si mismo de la enfermedad 40/53 (75,5%), ser PDS 34/53
(64,2%) y proteger a su familia 28/53 (52,8%). El proteger al
paciente fue motivo de vacunacion en 24/53 (45,3%). (Tabla

).
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Fig.1. Distribucion de la poblacién segun actividad. N = 142.

De los 89 encuestados no vacunados en 2012 respon-
dieron como motivos principales: percepcion de nunca ha-
ber contraido gripe 26/89 (29,2%), miedo a efectos adversos
20/89 (22,5%) y descredito al efecto inmunizador de las va-
cunas 19/89 (21,3%). El resto de los motivos se analizan en
la Tabla 1l. No hubo diferencia significativa entre Médicos y
personal de Enfermeria.

El 61,3% del PDS conocia la campafia de vacunacion
desarrollada en el Hospital Pasteur.

DISCUSION

La mayoria del PDS (87%) reconocioé tener indicacion
de vacunacién antigripal, sin embargo la cobertura vacunal
en 2012 fue baja (37,3%) con relacion a los objetivos de la
OMS y coincidentes con los datos nacionales aportados por
la CHLA luego de la campafia de vacunacion (40%).

Los valores hallados de cobertura vacunal estan por enci-
ma de los registrados en Espafia (25%) donde la campafia de
vacunacion 2009-2010 duré un mes. En EE.UU. el porcentaje
de cobertura en la temporada 2010-2011 fue de 63,4%, esto
se explicaria no solo por campafas de vacunacion mas pro-
longadas (similares a las realizadas en Uruguay), sino porque
en dicho medio existen organizaciones sanitarias que han
implementado politicas de vacunacion obligatoria frente a la
gripe para todos sus trabajadores sanitarios (salvo en caso de
contraindicacion médica o por motivos religiosos), las cuales
les han llevado a conseguir coberturas vacunales superiores.

Debemos destacar que en nuestro estudio acotamos el
concepto de PDS a los funcionarios que tienen mayor con-
tacto con los pacientes y una formacion superior en cuanto
al conocimiento de las caracteristicas de la gripe (Médicos,

Tabla I. Motivos de vacunacion antigripal 2012.

Total

Protegerse a si mismo de la enfermedad | 40/53| 75,5%
Ser personal de salud 34/53| 64,2%
Proteger a su familia 28/53| 52,8%
Proteger al paciente 24/53| 45,3%
Temor a la severidad de la enfermedad 1/53 1,9%
Enfermedad crénica que indique la vacu-

o q q 3/53| 5,7%

Fig. 2. Cobertura Vacunal PDS.

Enfermeros y Licenciados de Enfermeria). Creemos que si
ampliaramos el denominador en nuestro estudio incluyendo
a la totalidad del PDS las cifras de cobertura vacunal serian
aun mas bajas.

Si se compara el afio 2012 con el 2011 se observa una
caida importante de la cobertura vacunal del 18,3%. Esto se
observé también en la poblacién general vinculado segura-
mente a la sensibilizacién que generd la pandemia de gripe
H1N1 en el afio 2009 y que también se reflejo en el PDS.

El haber recibido la vacuna en el afio 2011 se asocio sig-
nificativamente con el hecho de recibir la vacuna en el 2012.
Datos similares se revelan en el trabajo espafiol de Virseda y
cols.™, que valoran la cobertura y actitudes del PDS para con
la Influenza estacional y pandémica en el 2009 y su relacion
con la vacunacion antigripal en el afio 2010.

Los motivos para la no vacunacién en nuestra poblacion
hospitalaria se encuentran disgregados, no existiendo un cla-
ro predominio de ninguno de ellos.

La frase “nunca me engripo” fue una respuesta frecuen-
te, lo que denota el desconocimiento sobre la transmisibilidad
de la gripe como se observéd en 2009 en ciudad de México
durante la pandemia H1N1 donde el 12% de los PDS que
atendieron a los casos iniciales de gripe H1N1 desarrollaron
sintomas respiratorios leves a moderados.®?”

Hay una percepcion del riesgo de vacunarse y de la falta
de eficacia de la vacuna, similar a la descrita en el estudio
espafiol antes sefialado y en otro realizado por Chor y cols.
en Hong Kong, Singapur y Leicester (Reino Unido) en 2009
que incluyo a 6.318 integrantes del PDS.?"

La falta de disponibilidad no fue un motivo prioritario y la
contraindicacién para recibir la vacuna fue la causa menos
frecuente.

Tabla Il. Motivos de no vacunacién antigripal 2012.

Total
“Nunca me engripo” 26/89 29,2%
Miedo efectos adversos 20/89 22,5%
“No creo en las vacunas” 19/89 21,3%
Otros 16/89 17,9%
“Puede dar gripe” 10/89 11,2%
No disponible en lugar trabajo 9/89 10,1%
Contraindicacion 3/89 3,4%




52

Con respecto a los motivos de vacunacion del PDS, el
principal fue el protegerse a si mismo de la enfermedad, coin-
cidiendo con los trabajos de Virseda y de Sanchez-Paya y
cols. que valoraron las determinantes de la vacunacion an-
tigripal en PDS en la temporada 2009-2010 en Esparia.®

Le siguieron el ser PDS y el de proteger a su familia,
motivos relevantes en los estudios mencionados.

Teniendo en cuenta que la proteccion personal y del
nucleo familiar fueron motivos importantes para la vacuna-
cién, seria necesario incluir en la informaciéon administrada
durante la promocion, el mensaje de que la vacuna reduce el
riesgo de que el PDS adquiera la gripe y por ende, la pueda
transmitir a su familia.

Por su parte el proteger al paciente ocupa el cuarto lugar
lo que hace inferir que no todo el PDS maneja el riesgo de
transmisioén a los pacientes, lo que justificaria trasmitir dicho
concepto en las campafias de vacunacion. Este riesgo se
evidencié en un brote nosocomial de la gripe H1IN1 que se
produjo en una sala de oncologia pediatrica en Italia en 2009.
El hecho de que un paciente se infectd a pesar de estar ais-
lado, llevé a plantear la potencial transmisién a través de un
integrante del PDS.#)

El que sea una poblacion relativamente joven (39 afios),
explica que solo un 5,7% haya recibido la vacuna por otra
indicacion que no sea ser PDS.

Existen estrategias basadas en la evidencia, destinadas
a maximizar la vacunaciéon en el PDS, entre las cuales se
destaca la folleteria informativa, las charlas de formacion
continua haciendo hincapié en los errores conceptuales so-
bre la vacuna de la gripe y las medidas que facilitan el acceso
del PDS a la vacuna. Ademas se intenta que los jerarcas se
vacunen como ejemplo y se monitorice la cobertura vacunal
en los centros.

En nuestro pais el estudio realizado en el Centro Hospi-
talario Pereira Rossell (CHPR) '® demostré que las campanas
de promocion de la vacunacion lograron duplicar la cobertura
vacunal alcanzando el 55%.

CONCLUSIONES

Del presente estudio se puede concluir que el PDS co-
noce la indicacion de la vacuancién antigripal y se reconoce
como grupo de riesgo, sabe que existié campafa de vacuna-
cion en su lugar de trabajo, a pesar de lo cual un porcentaje
por debajo del esperable recibié la vacuna, encontrandose
como principales barreras las percepciones erréneas acerca
de la vacunacion.

Para mejorar la tasa de vacunacion es fundamental edu-
car y sensibilizar al PDS sobre la importancia de la vacuna
antigripal. Es necesario que las instituciones, las autoridades
sanitarias y las sociedades cientificas comiencen a debatir
sobre la necesidad de poner en marcha politicas mas inter-
vencionistas, respecto a la vacunacion de los trabajadores
sanitarios de nuestro pais, pues conseguir una adecuada
cobertura en el PDS es una cuestion inherente a la salud
publica.
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ANEXO

VACUNACION EN FUNCIONARIOS DE LA SALUD

FORMULARIO RECOLECCION DE DATOS

Sexo: Femenino [ Masculino [

Edad:

anos

Medico Residente: Medicina [ Cirugia [
Médico Especialista: Internista ] Cirujano [
Docente: Sil_INo [

Enfermero Turno (en el que se realiza el cuestionario): 0 a6 J6a12[ ]12a18[118a24[]

Lic. Enfermerfa Turno (en el que se realiza el cuestionario): 0 a6 J6a12[112a18[ 118 a 24 []

VACUNACION ANTIGRIPAL:
[] ;Ud. tiene indicacién de vacunacion por ser personal de la Salud? Si[LJNo [

[]
[]

¢ Se vacuno en el afio 2011? Si[_INo [
¢ Se vacund en el afio 20127 SiLJNo [

[] Sise vacuné este afio, lo hizo por (si elige mas de una, ordenarlas por prioridad en la respuesta 7):

1. Proteger a los pacientes

Protegerse a si mismo de la enfermedad
Proteger a su familia

Por ser personal de la salud

Por temor a la severidad de la enfermedad

No o kowbd

Por tener enfermedad crénica que indique la vacunacién
Si elige mas de una escriba a continuacion cuales en orden de prioridad (ejemplo 1, 3, 5)

Si no se vacuno este afio, no lo hizo por (si elige mas de una, ordenarlas por prioridad en la respuesta 7):

No estuvo disponible en su lugar de trabajo
Miedo a efectos adversos
La vacuna puede dar gripe

Tengo contraindicacion Diga cual

Nunca me engripo
No creo en las vacunas

Nooakswbd-=

Si elige mas de una escriba a continuacion cuales en orden de prioridad (ejemplo 1,3,5)

[ ] ¢Usted sabe si se realizo campafia de vacunacion en el hospital? Si [ No [ ]
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INTRODUCCION

La Espondilodiscitis bacteriana inespecifica es la infec-
cién bacteriana de dos vértebras adyacentes con compromi-

so del disco intervertebral.

RESUMEN: Arch Med Interna 2014 - 36(2):55-59

La Espondilodiscitis bacteriana inespecifica es la infecciéon bacteriana de dos
vértebras adyacentes con compromiso del disco intervertebral a gérmenes
inespecificos. Es poco frecuente, pero su incidencia se ha incrementado en
los ultimos afios, vinculada al aumento de la realizacién de procedimientos
invasivos, mayor sobrevida de pacientes inmunocomprometidos, asi como
a su mayor sospecha diagnéstica. La presencia de signos de alarma (“red
flags”) del dolor dorso-lumbar permite orientar a esta etiologia. Analizamos
retrospectivamente 6 casos clinicos de espondilodiscitis bacteriana inespe-
cifica asistidos en el Hospital Pasteur en el periodo 2009-2011. En su mayoria
fueron hombres, entre los 50 y 60 afos y la localizacion mas frecuente fue
lumbar. En todos los casos el germen se obtuvo en los hemocultivos, corres-
pondiendo en la mitad de ellos a Staphylococcus aureus. Hubo una buena
respuesta terapéutica y la evolucion fue favorable en lo infeccioso en todos
los casos, aun con los distintos planes antibiéticos utilizados. El retraso en
el diagnostico es un elemento de mal pronédstico y existe alta tasa de com-
plicaciones.

Palabras clave: Espondilodiscitis bacteriana inespecifica.

ABSTRACT: Arch Med Interna 2014 - 36(2):55-59

The spondylodiscitis is a bacterial infection of two adjacent vertebrae with
intervertebral disc compromise. It was rare but its incidence has increased in
recent years linked to increased use of invasive procedures, increased sur-
vival of immunocompromised patients as well as a greater diagnostic suspi-
cion. There are “red flags” of dorsal and lumbar back pain that guide to this
etiology. We retrospectively analyzed six clinical cases of bacterial spondy-
lodiscitis assisted in Pasteur Hospital in the period 2009-2011. Men were af-
fected more often, mostly between 50 and 60 years and the most frequent lo-
cation was lumbar spine. The microbiological agent was obtained in all cases
by blood cultures; Staphylococcus aureus in half of them. There were good
therapeutic responses and outcomes in all cases, even with the various plans
antibiotic used. We highlight the delay in diagnosis as a prognostic value,
and the high rate of complications.

Keywords: Nonspecific bacterial spondylodiscitis.

Si bien es una patologia poco frecuente, su incidencia se
ha incrementado en los ultimos afios vinculada al aumento
de la realizacion de procedimientos invasivos, mayor sobrevi-
da de pacientes inmunocomprometidos, asi como a su mayor
sospecha diagnostica.
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La incidencia de esta afeccion es de 1 a 8 casos cada
250.000 habitantes al afio y corresponde al 1 a 4% del total
de las osteomielitis."

Se trata de una patologia con distribucién bimodal, con
un primer pico en la infancia y un segundo pico en la 6ta
década de la vida, predominando en 1,5 a 3 veces mas en
hombres.®

Desde el punto de vista etiolégico, el germen mas fre-
cuentemente involucrado es el Staphylococcus aureus
(80-90%), seguido de los Gram negativos (E. coli, Proteus,
Enterobacter) vinculados a infecciones genitourinarias. La in-
fecciéon por Pseudomonas aeruginosa se vincula a usuarios
de drogas intravenosas (UDIV), diabéticos, uso de terapia
corticoidea cronica o con heridas quirurgicas. La etiologia por
Staphylococcus epidermidis es menos frecuente y se asocia
a infecciones de material de osteosintesis.®®

Las vias de infeccidn son la diseminacién hematégena
(la mas frecuente), secundaria a focos de vecindad (absce-
sos de psoas, Ulceras de decubito) o por implantacion directa
(heridas penetrantes, cirugia, prétesis y punciones).

Como factores predisponentes para esta enfermedad, se
destacan a nivel loco-regional el sistema de vascularizacion
vertebral, artrosis, trauma raquideo, infeccién genital o urina-
ria y, a nivel general, diabetes mellitus, adiccion de drogas in-
travenosas, inmunosupresion y procedimientos diagndsticos
y terapéuticos invasivos. 267

En cuanto a la orientacion diagnostica dada la frecuencia
de dorsalgias y lumbalgias de origen mecanico, cabe des-
tacar la importancia de los denominados “signos de alarma
o red flags” que harian plantear un origen no mecanico del
mismo, cobrando mayor jerarquia el origen neoplasico, in-
flamatorio o infeccioso. Estos son: edad > 50 afos, fiebre,
repercusion general, tratamiento inmunosupresor, diabetes,
alcoholismo, dolor de mas de 4 a 6 semanas que no respon-
de a tratamiento convencional, trauma local, infeccién conco-
mitante, portador de virus inmunodeficiencia humana (HIV),
pacientes en hemodidlisis y, como signo tardio, la presencia
de déficit neurolégico. @

El cuadro clinico clasico esta dominado por un dolor en
columna cérvico-dorso-lumbar, con componente nocturno
que no cede con anti-inflamatorios no esteroideos (AINEs) ni
con el reposo, que se acompafia de fiebre en el 60-70% de
los casos, asi como de elementos de repercusion general.
Las manifestaciones neuroldgicas deficitarias son poco fre-
cuentes y de aparicion tardia. Se localiza mas frecuentemen-
te a nivel lumbar (60%).

El diagnostico se plantea por el cuadro clinico referido y
se confirma por la imagenologia: tomografia computada (TC)
y resonancia nuclear magnética (RNM). El germen involucra-
do se obtiene en hemocultivo (HC) y/o la puncién-aspiracion
del espacio intervertebral afectado. Hay un retardo diagnds-
tico de 2 a 6 meses desde el comienzo de los sintomas.(1%'2

De los métodos imagenoldgicos destacamos que la
radiografia convencional muestra los primeros signos dos
semanas luego de iniciada la infeccion, la TC tiene mayor
sensibilidad, siendo el método de elecciéon la RNM con una
sensibilidad del 93-96% y una especificidad del 92-97%('2.

Desde el punto de vista microbioldgico, los HC resultan
positivos en el 50-60% de los casos. El rendimiento de la pun-
cién guiada bajo TC varia entre el 60-70% de los estudios (3

El tratamiento empirico inicial debe realizarse con dos
antibidticos de buena penetrancia ésea, que cubra el germen
mas frecuentemente involucrado, el Staphylococcus aureus,
asi como también los Gram negativos; inicialmente en forma
intravenosa y, luego, por via oral por un lapso no menor a seis
semanas. El tratamiento farmacolégico debe acompanarse
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de la consulta traumatolégica, para evaluar la indicacion de
procedimientos de estabilizacion de la columna vertebral. (19

Con respecto al tratamiento quirdrgico; sus indicaciones
son para el drenaje de abscesos epidurales o paravertebra-
les con signos neurolégicos, compresion medular, deforma-
cion raquidea grosera con enfermedad activa y dolor perma-
nente intratable.

El objetivo del presente trabajo es analizar las distintas
formas de presentacion clinica, hallazgos paraclinicos mas
relevantes, etiologia y los distintos planes terapéuticos em-
pleados en una serie de 6 casos de espondilodiscitis bac-
teriana inespecifica asistidos en nuestro centro asistencial
entre el 2009 y el 2011, valorados en forma retrospectiva,
haciendo hincapié en las dificultades diagnoésticas y terapéu-
ticas que existieron.

CASO1

Hombre, 37 afios.

AP: artrosis de columna lumbar, ex fumador

EA: cuadro de 1 mes de evolucién de dolor lumbar y fie-
bre de hasta 38°C axilar, agregando déficit motor de miembro
inferior derecho.

EF: dolor exquisito a la palpacion de L3-L4, paresia flac-
cida de miembro inferior derecho, hiporreflexia rotuliana de-
recha con sensibilidad conservada. Planteo: espondilodiscitis
bacteriana inespecifica.

RNM de columna dorso-lumbo-sacro: espondilodiscitis
evolucionada L4-L5, con gran absceso intersomatico y com-
promiso del disco intervertebral L5-S1 asociado.

Paraclinica humoral: GB: 18.000/mm?3, Hb: 12 g/dL. VES:
125 mm/1 h.

HC: Staphylococcus aureus Meticilino Sensible (SAMS).

Tratamiento: Cefradina 2gr i/v cada 6 horas + Ciprofloxa-
cina 400 mg i/v cada 12 horas por 6 semanas con buena
evolucion posterior, sin secuelas neurolégicas.

CASO 2

Muijer, 64 ainos.

AP: Obeso con IMC 35 kg/m?. Diabetes Mellitus tipo 2
(DM2) de 10 afios de evolucion en tratamiento con hipogluce-
miantes orales, con regular control metabdlico y sin elemen-
tos clinicos de repercusion de érgano blanco. Hipertension
arterial (HA) en tratamiento con Inhibidores Enzima Conver-
tasa (IECA). Infecciones urinarias bajas a repeticion tratadas
con multiples planes antibioticos, nunca se realizé cultivo.

EA: cuadro de 2 meses de evoluciéon de dolor lumbar
intenso, progresivo, acompafado de fiebre, instalando para-
paresia, déficit sensitivo en MMII, asi como trastornos esfin-
terianos.

EF: postrada en cama, febril, con dolor exquisito a la pal-
pacion de T10-T11, paraparesia grado 3 en etapa flaccida
con hiporreflexia bilateral, signo de Babinski bilateral y nivel
sensitivo en T10. Planteo: espondilodiscitis bacteriana ines-
pecifica.

RNM de Columna dorso-lumbo-sacra: discoespondilitis
piégena a nivel de T10-T12-L1. Mdltiples abscesos paraver-
tebrales y una coleccion supurada intersomatica, medula con
sefial hiperintensa, traducciéon de edema parenquimatoso
(Figuras 1y 2)..

Paraclinica humoral: GB: 14.000/mm?, Hb: 11 g/dL. VES:
76 mm/1h.

HC: Escherichia coli multirresistente, sensible a Merope-
nem.

Puncioén vertebral (guiada bajo TC): material estéril (rea-
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lizada ya bajo tratamiento antibidtico).

Tratamiento: Meropenem 1 g i/v cada 8 horas durante 6
semanas, con buena evolucién desde el punto de vista infec-
cioso, persistiendo con déficit neurolégicos

Fig. 1: RNM sector lumbo-sacro
del caso 2. Esta afectado T10-12.

Fig. 2: RNM sector lumbo-sacro del
caso 2. Abscesos paravertebrales y
coleccion supurada intersomatica.

CASO 3

Hombre, 51 afios.

AP: fumador, adicto a drogas intravenosas (ADIV), episo-
dio reciente al ingreso actual de flebitis de miembro superior
derecho, con HC positivos a SAMS, tratado con Cefradina
2gr i/v cada 6 horas durante 21 dias.

EA: Consulta por dolor lumbar y fiebre de 1 mes de evo-
lucién e impotencia funcional por el dolor intenso y pareste-
sias de miembro inferior derecho.

EF: confuso, febril, deshidratado, con dolor exquisito a la
palpacion de L3-L4, sin déficit motor ni sensitivo. En la evo-
lucién inmediata, con reposicién hidroelectrolitica el pacien-
te recupera su estado de lucidez. Planteo: espondilodiscitis
bacteriana inespecifica.

RNM de columna dorso-lumbo-sacra: signos de espondi-
lodiscitis que afectan L3-L4 y L4-L5.

Paraclinica humoral: GB: 10.500/mm?, Hb: 8,8 g/dL (nor-
mocitica, normocrémica). VES: 65 mm/1h.

HC y urocultivo: Serratia marcescens sensible a Cefta-
zidime y Trimetropim-Sulfametoxazol (TMP-SMT). Puncion
vertebral: estéril.

Tratamiento: Ceftazidime 1g i/v cada 8 horas + TMP-
SMX 400/80 mg i/v cada 8 horas por 6 semanas.

RNM de control dorso-lumbo-sacra: extension del proce-
so supurado y desarrollo de coleccion intersomatica en igual
topografia y pequefios abscesos a nivel del psoas derecho.
Se realiza consulta con traumatélogo que considera mante-
ner conducta expectante.

La evolucion clinica fue buena.

CASO 4

Hombre, 54 afios.
AP: DM2 de 15 afios de evolucion actualmente en tra-
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tamiento con Insulina NPH 16/12 Ul predesayuno y precena
respectivamente, con irregular control metabdlico y con re-
percusiones de la microangiopatia (retinopatia no proliferati-
va) y polineuropatia de miembros inferiores en estudio.

EA: consulta por dolor cervical de 1 semana de evolu-
cion, irradiado a hombro y brazo izquierdo, persistente y pro-
gresivo y fiebre.

EF: el examen neurolégico de miembros superiores es
normal. En miembros inferiores presenta hiporeflexia rotu-
liana bilateral, sin compromiso motor. Hipoestesia distal en
“calcetin” con lesion ulcerada necroética de taldn izquierdo
que se interpreta secundario a su patologia diabética. Tras-
tornos troficos de ambos miembros inferiores con cicatrices
de ulceras venosas bilaterales. Pulso pedio y tibial posterior
presente débil bilateral.

RNM de columna cérvico-dorso-lumbo-sacro: absceso
paravertebral posterolateral izquierdo entre C2-C7, sin com-
promiso medular y elementos de espondiloartropatia dege-
nerativa.

Paraclinica humoral: GB: 27.000/mm? (80% polimorfonu-
cleares), Hb:9 g/dL, VES 79 mm/1 h.

HC: SAMS.

Tratamiento: Cefradina 2 g i/v cada 6 horas + Rifampici-
na 600 mg v/o dia por 6 semanas. Curaciones tépicas de la
herida de taldn izquierdo. Buena evolucién clinica sin secue-
las neuroldgicas.

CASO 5

Hombre, 21 afios.

AP: fumador, alcoholista, adicto a cocaina via endoveno-
sa e inhalatoria.

EA: ingresa por herida de arma de fuego a nivel abdomi-
nal, siendo intervenido quirdrgicamente en 9 oportunidades,
presentando multiples complicaciones infecciosas.

A 2 meses de su ingreso, y permaneciendo internado,
instala dolor lumbar intenso con irradiacién por cara posterior
de miembro inferior derecho de tipo radicular y fiebre.

EF: mal estado general, adelgazado, multiples tatuajes,
no lesiones sugestivas de flebitis. El examen neurolégico de
miembros inferiores no muestra alteraciones motoras ni sen-
sitivas, los reflejos son normales.

RNM dorso-lumbo-sacra: discoespondilodiscitis L4-L5,
con erosioén vertebral y pequefio absceso anterolateral de-
recho.

Paraclinica humoral: GB: 20.000/mm? (75% polimorfonu-
cleares), Hb: 9 g/dL. VES: 100 mm/1h. HC: Pseudomonas
aeruginosa, solo sensible a Colistina.

Tratamiento: Colistina 200 mg i/v cada 8 horas durante
15 dias.

Buena evolucion.

CASO 6

Muijer, 62 aios.

AP: obesa con IMC 32 kg/m?. DM2 de 12 afios de evolu-
cion en tratamiento con Insulina NPH 18/10 Ul predesayuno
y precena respectivamente + Metformina 850 mg/dia, con
aceptable control metabdlico, sin historia de repercusiones
macro ni microangiopaticas. Fumadora. HA de larga data en
tratamiento con IECA. Lumbalgia mecanica de varios afos.

EA: exacerbacion de su dolor lumbar habitual de 1 sema-
na de evolucion, el cual no cede con analgésicos comunes,
recibiendo medicacion i/v en alguna oportunidad. Se asocia
limitacion funcional para la deambulacion, fiebre y repercu-
sion general.
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EF: lucido, febril, polipnea 24 rpm, taquicardia 110 Ipm.
Flebitis de miembros superior izquierdo. Dolor exquisito a la
palpacion de columna dorso lumbar, sin focalidad neurolégi-
ca. Foco de crepitantes basal izquierdo.

Planteo: cuadro séptico a partir del foco venoso o respi-
ratorio con colonizacion vertebral secundaria.

RNM de columna cérvico-dorso-lumbo-sacro: espondili-
tis T8-T9, absceso peridural anterior y de partes blandas pa-
ravertebrales posteriores, invadiendo parcialmente el canal
raquideo. Alteracion de la intensidad de cuerpos vertebrales
T10, L1, L2.

Paraclinica humoral: GB: 10.900/mm? (84% polimorfonu-
cleares), Hb: 11 g/dL.

HC: SAMS.

Radiografia de térax: confirma proceso de condensacion
basal izquierdo.

Tratamiento: Vancomicina 1 g i/v cada 12 horas + TMP-
SMX 400/80 mg i/v cada 8 horas.

Buena respuesta inicial. Se realizan medidas de estabili-
zacion de columna en base a corsé de yeso.

RNM de control columna cérvico-dorso-lumbo-sacra: ex-
tensién del proceso infeccioso con compromiso de columna
cervical C5-C6, T8-T9-T10, L1-L2-L3, con absceso peridural
anterior. No se planteo tratamiento quirdrgico, y se continué
con ATB en forma prolongada por 8 semanas con buena evo-
lucion.

En la Tabla | se representan los seis casos con los prin-
cipales datos de éstos.

DISCUSION Y COMENTARIOS

Presentamos 6 casos clinicos de espondilodiscitis bac-
teriana inespecifica, 4 hombres y 2 mujeres. Si bien el rango
etario es muy amplio, entre 21y 64 afios, 4 de los 6 pacientes
tenian entre 50 y 70 afios. Ambos hechos (género y edad)
coinciden con los datos de la literatura de predominio en el
sexo masculino y de una mayor incidencia entre la quinta y
sexta década de vida.®"

La instalacion de los sintomas fue insidiosa en 4 casos
(casos 1, 2, 3y 5), en los que al momento del diagndstico,
la sintomatologia llevaba mas de 1 mes de evoluciéon y en 2
casos (casos 4 y 6) el cuadro fue de evolucion mas breve.
La literatura revisada refiere un retardo diagnéstico de 2 a 6
meses desde el comienzo de los sintomas. (112

El sector de la columna comprometido en 3 de nuestros
casos fue la regién lumbar, en una la columna cervical y en
los dos restantes la topografia fue téraco-lumbar, lo que coin-
cide con la series revisadas de la literatura internacional que
refieren una localizacion lumbar en 60%, toracica en el 30%,
cervical o sacra en el 10%." El cuadro clinico estuvo centra-
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do en todos los casos por el dolor intenso en la regién afec-
tada, de mas de 4 semanas de evolucion, con gran limitacién
funcional y dificultad para el manejo analgésico, acompafan-
dose de fiebre elevada.

Destacamos la presencia de factores favorecedores
para espondilodiscitis bacteriana inespecifica, tanto a nivel
loco-regional como sistémicos: tres de los pacientes eran
diabéticos, dos de ellos ADIV, dos portadores de patologia de
columna y dos cursaban una infecciéon concomitante (IU, ul-
cera del talén en pié diabético, flebitis de miembro superior y
neumopatia aguda comunitaria) al momento del diagnostico.

En todos los casos se presentaron dos o mas “red flags”
(signos de alarma como elementos para sospechar el ori-
gen no mecanico del dolor dorso lumbar): edad mayor de 50
afos, fiebre, repercusién general, inmunosupresién, dolor de
mas de 4 a 6 semana que no responde a tratamiento con-
vencional, trauma local, infeccién concomitante, presencia
de déficit neuroldgico, entre otros.

El diagnéstico fue tardio en la gran mayoria de los pa-
cientes, siendo el promedio de 32 dias. La presentacion cli-
nica con sintomatologia neurolégica en tres de los seis casos
(casos 1, 2 y 3), es un hecho poco frecuente, dado que el
compromiso neurolégico se desarrolla en la evolucion tardia.
Este hecho corrobora lo arrastrado del cuadro al momento
del diagnéstico.

Dentro de los examenes de laboratorio, la VES es Uutil
como parametro inflamatorio y para monitoreo de la respues-
ta al tratamiento. En nuestros pacientes se encontré elevada
en la totalidad de los casos. En la literatura revisada la misma
se encuentra elevada en 70 a 100% de los casos 29, Se ob-
servo leucocitosis en 4 de los casos (1, 2, 4 y 5) y anemia vin-
culada al proceso inflamatorio crénico, en 5 de los pacientes.

Se realizaron hemocultivos a todos los pacientes y to-
dos tuvieron desarrollo bacteriano. 3 desarrollaron Staphyilo-
coccus aureus,y en el resto Escherichia coli multirresisten-
te (MR), Serratia marcescens y Pseudomonas aeuriginosa
MR. Los datos microbiolégicos de nuestra serie, coinciden
con los datos de la literatura que atribuyen al Staphylococcus
aureus la responsabilidad etiologica en 60% segun algunos
estudios. Los pacientes portadores de una espondilodiscitis
causada por este germen en casi el 50% presentan una in-
feccién previa activa en otro sitio del organismo.? El resto
de nuestros casos se debieron a gérmenes Gram negativos,
lo que esta acorde con la literatura internacional.

Las infecciones de origen hematdgeno son causadas por
un Unico germen, mientras que las infecciones polimicrobia-
nas (menos del 2,5% de los casos) son principalmente infec-
ciones de la columna sacra vinculadas por contigliidad con
ulceras por presion.?

La puncién 6sea bajo TC sélo se realizé6 a dos pacien-

Tabla I. Principales caracteristicas de los seis casos analizados.

Caso | Sexo | Edad Germen Ifactor Tratamiento antibiético Compllc’aqlon
predisponente neurolégica
1 M 37 SAMS Artrosis de columna| Cefradina + Ciprofloxacina Si
2 F 64 E. coli MR DM2, IU Meropenen Si
3 M 51 Serratia marcescens ADIV Ceftazidime + TMP-SMX NO
4 M 54 SAMS DM2 Cefradina + Rifampicina NO
5 M 21 Pseudomona aeruginosa ADIV Colistin NO
6 | F | 62 SAMS DM2, artrosis de |y, omicina + TMP-SMX NO
columna
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tes (casos 2 y 3) siendo ambas negativas (los dos pacien-
tes bajo tratamiento ATB). El escaso niumero de pacientes
en que se efectud la puncién vertebral se relaciona con el
alto rendimiento diagnéstico que tuvieron los hemocultivos
(100%) y a la dificultad en nuestro medio al acceso rapido a
esta técnica, que determind que no pudiera realizarse previo
al comienzo de la antibioticoterapia, lo que condicioné sus
resultados. El rendimiento de la puncién guiada bajo TC varia
entre 60-70% en la mayoria de los estudios. Los HC fueron
positivos en mayor porcentaje de lo expresado en otras se-
ries.(® En cuanto a la valoracién imagenoldgica, la RNM de
columna fue diagnodstica en 100% de los casos y aportando
ademas datos de la extension del proceso asi como valoran-
do la presencia de complicaciones tanto infecciosas como
mecanicas. Los hallazgos de la RNM muestran en todos los
casos el compromiso vertebral y en 5/6 la existencia de abs-
cesos paravertebrales: peridurales, del psoas o de otras par-
tes blandas paravertebrales. Destacamos que una paciente
permanecié con secuelas de tipo neuroldgico (paraparesia
espastica grado 3) posteriormente al tratamiento completo
(caso 2).

En pautas nacionales, para el tratamiento antibiético ini-
cial, se plantea la biterapia asociando una cefalosporina de
primera generacion con gentamicina o rifampicina, plantean-
dose como alternativa la asociacion de ciprofloxacina con
rifampicina. (® En pacientes inmunodeprimidos se plantea
la asociacion de cefalosporinas de primera generacion mas
cefalosporinas de tercera generacion o ciprofloxacina mas
rifampicina.. El tiempo de tratamiento recomendado es de 4
a 6 semanas. El pasaje a via oral depende de las diversas
situaciones clinicas. En nuestra serie se realizo tratamiento
por tiempo prolongado (6 semanas) inicialmente por via i/v
lograndose el cambio a v/o luego de un tiempo variable ente
15 dias y 1 mes.

El plan antibiético fue variado dadas las diferentes cir-
cunstancias clinicas, que orientaban a distintos tipos de gér-
menes. En los casos 2 y 5 la historia infecciosa previa orien-
taba a un microorganismo multirresistente, lo que se confirmo
por la bacteriologia utilizandose Meropenem y Colistin. En
los casos 1, 4 y 6, cuya etiologia fue estaficolocéccica, se
utilizaron planes antibiéticos dispares, en el caso 1 Cefra-
dina y Ciprofloxacina, en el caso 4 Rifampicina y Cefradina
y finalmente, en el caso 6 Vancomicina (este antibiético NO
es adecuado para SAMS, desconociendo los motivos de su
eleccion y continuidad una vez que se conté con la resulta-
dos de la bacteriologia) con TMP-SMX. Por ultimo, el caso 3
cuya historia infecciosa es muy peculiar, la antibioticoterapia
fue cambiante de acuerdo a los resultados bacterioldgicos,
en los distintos periodos de la enfermedad. El tratamiento
ortopédico (“corsé de yeso”) fue necesario en un paciente,
no realizandose procedimientos quirdrgicos en ninguno de
los casos.

CONCLUSIONES

Se trata de una infeccion frecuente en nuestro medio,
que predomina en el sexo masculino, entre los 50-60 afios y
de topografia lumbar frecuentemente.

Se debe sospechar en el paciente con dolor no mecanico
en un contexto febril y con factores favorecedores de este
tipo de infeccion (red flags).
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Los hemocultivos resultaron positivos en el 100% de los
casos y la RNM de columna fue sumamente util para la con-
firmacioén diagnédstica y evaluar la evolucion.

El germen que predominé fue Staphylococcus aureus.

El uso de antibidticos en forma prolongada y asociados
fue la regla, se plantea la necesidad de protocolizar las mis-
mas para evitar su uso innecesario.

Abreviaturas utilizadas

SAMS: Staphylococcus aureus meticilino sensible. MR: mul-
tirresistente.

ADIV: adicto a drogas intravenosas DM2: diabetes mellitus
tipo 2.
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RESUMEN: Arch Med Interna 2014 - 36(2):60-65

El carcinoma hepatocelular es el tumor hepatico maligno mas frecuente, el 5°
mas prevalente en el mundo y la tercera causa de mortalidad por cancer. En
mas de un 90% de los casos esta asociado a cirrosis, su incidencia en dicha
poblacion es del 3 al 5%, siendo la primera causa de muerte en este grupo
de pacientes. Se espera un incremento de esta incidencia en las préximas 2
décadas. En los ultimos afos se han desarrollado nuevas estrategias diag-
noésticas y terapéuticas que han modificado radicalmente el pronéstico de
esta enfermedad. Al asentar sobre una patologia donde el manejo médico es
primordial el internista cumple un rol fundamental en el adecuado abordaje
de esta neoplasia. Tareas como la prevencion, la vigilancia, el diagnostico
precoz y el enfoque multi e interdisciplinario, en los distintos estadios evo-
lutivos de la enfermedad, son algunos de los aspectos mas relevantes. El
accionar con el médico hepatoélogo es fundamental, definiendo en conjunto
las distintas conductas a seguir en las instancias pre y postratamiento.

Palabras clave: Hepatocarcinoma, Vigilancia, Cribado, Ablacion por radiofre-
cuencia, Inyeccion percutanea con etanol, Quimioembolizacién transarterial,
Trasplante hepatico, Revision.

ABSTRACT: Arch Med Interna 2014 - 36(2):60-65

the most common malignant liver tumor, the 5" most prevalent worldwide
and the 3" leading cause of death from cancer. Over 90% of cases are as-
sociated with cirrhosis, the incidence in this population is 3 to 5%, been the
leading cause of death in this population. It is expected that the incidence
would increase in the next 2 decades. In recent years new diagnostic and
therapeutic strategies have been developed, that have dramatically changed
the treatment strategies in early stages of the disease. As this tumor de-
velops primarily in cirrhotic patients, where the global management of the
patient is crucial, the Internist plays a fundamental role in the proper ap-
proach. Tasks such as prevention, surveillance, early diagnosis and multi
and interdisciplinary approach, in the different stages of the disease, are
just some of the most relevant aspects. The interaction between physician
and Hepatologist is essential, working together to define the different ac-
tions in pre-and post-treatment phases.

Keywords: Hepatocellular carcinoma, Surveillance, Screening, Radiofrequen-
cy ablation, Percutaneous ethanol injection, Transarterial chemoemboliza-
tion, Liver transplantation, Review.

INTRODUCCION

El carcinoma hepatocelular (HCC) es el tumor hepatico maligno mas frecuente,
el 5° mas prevalente en el mundo y el 3° en mortalidad. En mas de un 90% de los
casos esta asociado a cirrosis, su incidencia en esta poblacion es del 3 al 5%, cons-
tituyendo la primera causa de muerte en este grupo de pacientes."? Estudios de
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tendencia proyectan un incremento de esta incidencia en las
proximas 2 a 3 décadas.? En nuestro pais se estima una inci-
dencia de 100 casos al afio®. Los factores de riesgo para su
desarrollo son multiples, destacando la presencia de cirrosis
(independientemente de su etiologia), asi como la infeccion
cronica por virus de la hepatitis C (VHC), virus de la hepati-
tis B (VHB), la obesidad y la diabetes.**% Desde el punto de
vista clinico los pacientes se mantienen asintomaticos hasta
que el tumor se encuentra en un estadio avanzado, lo que
limita la implementacion de estrategias terapéuticas preten-
didamente curativas. A partir del desarrollo de sintomas vin-
culados al tumor, la progresion a la muerte suele ser rapida’.
Esta caracteristica de la historia natural de la enfermedad
es la que durante décadas ha estado arraigada en el cuerpo
médico, y de ahi la errénea asuncién que frecuentemente se
plantea considerando que un paciente con hepatocarcinoma
es un paciente terminal. En las dos ultimas décadas hemos
asistido a una verdadera revolucion a nivel mundial en lo que
respecta al conocimiento y comprensién de esta enfermedad
(desde la biologia molecular y la genética hasta la epidemio-
logia global). Este hecho ha derivado en el desarrollo de nue-
vas estrategias diagnésticas y terapéuticas, con posibilidad
cierta de instituir tratamientos pretendidamente curativos con
sobrevidas a 5 afios que superan el 70% cuando la detec-
cién es precoz®. Inclusive en estadios mas avanzados hay
evidencia de peso a favor de la institucion de tratamientos
capaces de prolongar en forma significativa la sobrevida.® El
proceso de diagndstico, estadificacion y seguimiento obliga a
una relacion estrecha entre los diversos especialistas y a la
aplicacion de nuevas herramientas tecnoldgicas; por lo tanto
un abordaje multi e interdisciplinario es esencial para opti-
mizar el manejo del paciente.>'® El objetivo de la siguiente
revision es analizar las recomendaciones sugeridas en cada
instancia y estadio segun el estado actual del conocimiento,
destacando el rol del internista en cada una de ellas.

METODOS

Se realiz6 una revision sistematica en: Pubmed, EMBA-
SE, Web of Science, SciELo, LILACS, Organizacion Mundial
de la Salud (OMS) y Ministerio de Salud Publica del Uru-
guay. Los criterios de busqueda fueron mediante el uso de
las siguientes palabras clave: hepatocarcinoma, vigilancia,
cribado, ablacién por radiofrecuencia, inyeccion percutanea
con etanol, quimioembolizacién transarterial, trasplante he-
patico y revision, tanto en espafiol como en inglés. Se selec-
cionaron metaanalisis, estudios randomizados controlados
y revisiones sistematicas. Fueron incluidas las guias diag-
nostico-terapéuticas de las principales sociedades cientificas
que abordan el tema, publicaciones cientificas nacionales,
e informes de rigor cientifico con informacion local. Asi mis-
mo fueron incluidos articulos seleccionados que, si bien no
cumplen con los criterios previamente citados, constituyen
“pilares” en la generacion del conocimiento de esta patologia.

PROGRAMAS DE PREVENCION, VIGILANCIAY
DIAGNOSTICO PRECOZ

Prevencion

El 90% de los HCC se presentan sobre un higado cirré-
tico. Por lo que toda medida que tienda a la prevencion de
la cirrosis también constituye un método de prevencion de
HCC. Esto se ha demostrado fuertemente mediante campa-
fias de vacunacion para VHB buscando disminuir las tasas
de infeccién cronica por VHB, mediante las cuales se han
logrado en forma secundaria, una disminucién de la inciden-

cia de HCC." En Uruguay las principales etiologias de la ci-
rrosis en pacientes portadores de HCC son el alcoholismo,
las infecciones cronicas por VHB/VHC y la enfermedad por
higado graso no alcohdlico (NAFLD)/esteatohepatitis no al-
cohdlica (NASH)'2. Teniendo en cuenta el elevado consumo
de alcohol en el Uruguay', el asumir esta realidad como una
problematica de salud es fundamental. Este téxico debe ser
considerado no solo como un factor de riesgo para el desa-
rrollo de cirrosis, sino como una sustancia con potente accién
carcinogénica, actuando tanto en la iniciaciéon, como en la
promocién y la progresién del HCC'. La NAFLD/NASH cons-
tituye la expresion a nivel hepatico del sindrome metabdlico.
Es la principal causa de hepatopatia cronica en poblaciones
occidentales y hasta un 25% de los pacientes con NASH evo-
lucionan a la cirrosis.'. Si bien su prevalencia es desconoci-
da en el Uruguay, el estudio ENSO 2'¢ demostré que el 54%
de la poblacién adulta presenta sobrepeso y el 20% obesi-
dad, como principales determinantes de esta patologia. En
este contexto es esperable un aumento de la incidencia en
esta etiologia como causa de cirrosis y de hepatocarcinoma
en los proximos afos. En lo que refiere a hepatitis crénicas
virales, en zonas del planeta donde la infeccion por el virus
de la hepatitis B (VHB) es endémica, como en el Sudeste
Asiatico o Africa constituye el principal factor de riesgo, al
punto en que el HCC es el primar cancer en frecuenciaZ.
Para la Organizacién Mundial de Salud (OMS) Uruguay se
encuentra en una zona de baja sero-prevalencia (entre 1,5y
2% de la poblacion) tanto para VHB como para VHC'"'8, De
todos modos constituye una problematica de gran relevan-
cia, ya que un elevado porcentaje de pacientes portadores
de HCC son seropositivos.
El internista, asi como el médico de atencion primaria
tienen un rol fundamental mediante:
la deteccion y tratamiento del consumo nocivo de alcohol
y el alcoholismo.
prevencion, deteccidn y derivacion oportuna de los pa-
cientes con infeccion por VHB y VHC. Estas medidas
incluyen la vacunacion universal contra la Hepatitis B
(actualmente parte del esquema de vacunacion), la edu-
cacion sobre el adecuado manejo del material corto-pun-
zante, uso del preservativo, uso de material descartable
en caso de usuarios a drogas intravenosas, y el scree-
ning de grupos de riesgo no cubiertos por el esquema
de vacunacion (trabajadores de la salud, trabajadores
sexuales, hombres que tienen sexo con hombres, per-
sonas nacidas entre 1945 y 1965) o incluso universal.
Asi mismo es fundamental la interconsulta oportuna con
el hepatdlogo para el abordaje conjunto de este tipo de
pacientes.
prevencion del NAFLD/NASH mediante la promocion de
estilos de vida saludables, asi como un enérgico aborda-
je de los demas determinantes del sindrome metabdlico
(obesidad, diabetes, dislipemia).

Vigilancia

Desde los emblematicos trabajos de Ebara™ y Sheu? en
la década de los 80 se ha demostrado que el diagndstico pre-
coz del HCC permite instituir tratamientos pretendidamente
curativos y por lo tanto aumentar la sobrevida global. EIl HCC
es una patologia que cumple los requisitos necesarios para
poder establecer un programa de cribado: es una neoplasia
frecuente con una importante morbimortalidad, la poblacion
objetivo es de facil identificacion y la herramienta diagnoéstica
a utilizar (ecografia) es inocua, de bajo costo y disponible en
todos los centros. La mayoria de las sociedades internacio-
nales vinculadas al tema tales como la American Association
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for de Study of Liver Disease (AASLD)?', la European Asso-
ciation for the Study of the Liver & European Organisation for
Research and Treatment of Cancer (EASL/EORTEC)? y la
Latin American Asociation for de Study of the Liver (LAASL)Z,
recomiendan en sus pautas de manejo del HCC que aquellos
pacientes con alto riesgo de desarrollar dicha neoplasia deben
ser parte de un programa de vigilancia con realizacién de una
ecografia a cargo de un técnico experimentado cada 6 meses.
La determinacién de Alfa feto proteina (AFP) ha caido en des-
uso dada su baja sensibilidad y especificidad, asi como la falta
de unanimidad en lo que respecta al punto de corte a utilizar.
Debe tenerse en cuenta que solo un tercio de los HCC elevan
este biomarcador. De todos modos y considerando la dificultad
técnica que implica la busqueda ecografica de un nédulo pre-
dominante en el contexto de un higado cirrético, principalmen-
te en manos de técnicos no expertos, es aceptable la solicitud
de AFP en forma complementaria®. Los pacientes candidatos
a ingresar a programas de vigilancia con ecografia (y eventual
determinacion de AFP) cada 6 meses son:
cirréticos de cualquier etiologia (Child-Pugh A o B), y
todo paciente en lista de espera para trasplante hepati-
co. Ante hepatopatias en fase terminal no candidatos a
trasplante no es necesario este seguimiento.
portadores de hepatitis crénica por VHB independien-
temente de estar o no en fase cirrética. (La integracion
del genoma viral al genoma del huésped y los procesos
inflamatorios a nivel del hepatocito parecen ser las vias
principales de la carcinogénesis en el VHB+ no cirréti-
co)®.
pacientes con antecedentes familiares de HCC indepen-
dientemente de la presencia de infeccion viral o de otras
patologias predisponentes.

Diagnéstico precoz

Ante un hallazgo ecografico sospechoso de HCC es ne-
cesario llevar adelante estudios que confirmen o descarten
el diagnostico. Hoy en dia el HCC puede ser diagnosticado
mediante estudios de imagen dindmicos contrastados como
tomografia multicorte de mas de 8 hileras (TC) o resonancia
magnética (RNM) siendo necesaria la biopsia para confir-
macién diagndstica Unicamente en casos seleccionados®. El
principio de los estudios dinamicos se basa en caracteris-
ticas propias del tumor. EI HCC es un tumor con marcada
actividad pro-angiogénica. A medida que el tumor crece, la
vascularizacién portal habitual va dejando lugar a una vas-
cularizacion predominantemente arterial. Esto lleva a que el
tumores de mas de 2 cm se nutran fundamentalmente por
via arterial (neovascularizacion por ramas de la arteria hepa-
tica)?®. (Figura 1) El parénquima hepatico es vascularizado
en un 80% por la vena porta y en un 20% por la arteria hepa-
tica. En el estudio dindmico se toman imagenes en distintas
fases (sin contraste, en fase arterial, fase portal y fase tardia)
de este modo el comportamiento vascular del tumor permite
hacer diagnéstico. EI comportamiento tipico de un HCC en
el contexto de higado cirrético es la captacion del contraste
en fase arterial (“wash in”) mientras el resto del parénquima
esta aun sin contraste, y el lavado en fase portal (“wash out”
precoz), momento en el que el nédulo no presenta contaste
y el resto del parénquima se encuentra mas intensamente
contrastado? (Figura 2). En la resonancia magnética, otros
parametros como la saturacién grasa, y las técnicas de di-
fusion pueden colaborar con la identificacion de la natura-
leza de los nédulos. Cuando se realiza un estudio y este no
es concluyente (TC o RNM) debe realizarse el siguiente. La
sensibilidad es de 70% vs 87% y la especificidad de 77% vs
84% para TC y RNM respectivamente?®. Con el objetivo de
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consensuar la interpretacion de imagenes hepaticas de pa-
cientes en riesgo de desarrollar HCC, en 2011 se ha presen-
tado una estrategia creada por las principales asociaciones
cientificas mundiales vinculadas al tema. El Li-RADS ( Liver
Imaging Reporting and Data System)?® categoriza nédulos re-
conocidos en TC o RNM como definitivamente benignos, pro-
bablemente benignos, probabilidad intermedia de malignidad
o benignidad, probablemente HCC y HCC definitivo (Catego-
rias 1 a 5). La RNM permite adicionalmente diferenciar entre
ndédulos de regeneracion, nédulos displasicos (pre-malignos)
y HCC con mayor sensibilidad que la TC?. Esta discrimina-
cioén es mucho mas dificultosa en tumores de menos de 2 cm.
En la practica clinica es fundamental aportar al médico ima-
gendlogo la mayor cantidad de datos posible del paciente. Se
debe aclarar que se solicita un estudio dinamico (o trifasico)
pues los detalles de coordinacién y técnicos difieren segun
la institucion. Un estudio mal realizado no es de valor diag-
néstico y expone al paciente a radiacion y riesgo de nefro-
toxicidad por contraste, con todo lo que ello implica conside-
rando la patologia de base (descompensacion de la cirrosis,
desarrollo de sindrome hepatorrenal, etc.). La interpretacion
de las imagenes es un punto de crucial valor. En centros de
referencia internacionales es frecuente que estas imagenes
sean evaluadas por técnicos especializados, dedicados casi
exclusivamente a esta patologia. En Uruguay, dado el “n” de
pacientes y las caracteristicas del trabajo médico hacen que
esa eventualidad sea poco probable. Por tal motivo cobra
gran relevancia la evaluaciéon de estos casos clinicos en el
contexto de ambitos multidisciplinarios, donde en una mis-
ma instancia el caso sea presentado y evaluado por médi-
co radidlogo, hepatdlogo, cirujano hepato-bilio-pancreatico,
radiélogo intervencionista y oncélogo. Esta demostrado que
la evaluacion y el tratamiento del HCC en centros especiali-
zados determina una mayor sobrevida para los pacientes®.
Esto debe hacer cambiar la perspectiva del médico internista
que asiste a un paciente con diagnéstico probable de HCC,
ya que él, como médico tratante pasa a ser pieza activa, ar-
ticulando e integrandose en la asistencia a este grupo inter-
disciplinario y no cumpliendo un simple rol de “derivador”. En
lo que respecta a la necesidad de realizar biopsia hepatica
de lesiones dudosas, referencias internacionales sefialan la
necesidad de su realizacién en un 30% de los casos?. Si el
resultado es positivo confirma el diagndstico, pero si es nega-
tivo no lo descarta. Suelen ser procedimientos de cierta difi-
cultad técnica por las caracteristicas del higado y la frecuente
coagulopatia asociada. El riesgo de siembra peritoneal o del
trayecto bidpsico es de 2,5%°

: DN—>High grade DN—>Well HCC—>Moderately HCC

Fig. 1. Cambios en el flujo sanguineo intranodular con la progresion de la  he-
patocarcinogénesis, desde el nédulo displasico hasta el hepatocarcinoma. NR:
Nodulo regenerativo; ND: Nodulo displasico; HCC: Carcinoma Hepatocelular .
Modificado de Minami Y, Kudo M. Hepatic malignancies: Correlation between
sonographic findings and pathological features World J Radiol. 2010 July 28;
2(7): 249-9256.
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Fig. 2. Correlacion imagenolégica y anatémica

Imagenes de Tomografia computada dinamica de un paciente de 54 afios portador de cirrosis de etiologia alcohdlica con 2 afios de abstinencia. Estadio Child-
Pugh B, hipertensién portal con varices esofagicas, hiperesplenismo y moderado deterioro de la funcién hepatica. En seguimiento clinico y semestral con ecogra-
fia, en la Ultima realizada destaca aumento del tamafo del segmento 1 donde se esboza una lesion isoecogénica de 3 cm de diametro.

A. Tomografia computada sin contraste. Presenta evidentes elementos de hepatopatia crénica, higado con bordes irregulares, con elementos de atrofia y aumen-
to de espacios grasos en el hilio. Hipertrofia del segmento 1 en el que parece esbozarse una lesion espontdneamente hipodensa (flecha negra). Esplenomegalia.

B. Fase Arterial: Arteria aorta contrastada, estructuras vasculares arteriales hiliares contrastadas, bazo con patrén vascular de fase arterial. A nivel hepatico
de diferencia una lesion de 45 mm de diametro mayor, hipercaptante, topografiada en segmento 1 que desplaza estructuras vasculares (flecha negra). No hay
evidencia de otras lesiones hepaticas.

C. Fase portal: Parénquima hepatico homogéneamente tefiido, se aprecia en segmento 1 area previamente hiperdensa, actualmente es hipodensa con respecto
al parénquima circundante (“wash out”) (flecha negra). Se aprecia como desplaza sin invadir ain estructuras vasculares vecinas. Vena Porta (flecha roja). Vena
Cava Inferior (flecha amarilla).

El paciente es evaluado para trasplante hepatico, tomografia de térax y centellograma éseo sin evidencia de lesiones, AFP: 54 ng/ml. Ingresa a lista de espera 'y
a los 2 meses es trasplantado sin incidentes. A la fecha de esta publicacion en controles ambulatorios periédicos y sin elementos de recurrencia

D. y E. Macroscopia del higado explantado, en post operatorio inmediato y post fijacién en formol.

F. y G. Macroscopia, corte en post operatorio inmediato y post fijacion. Se aprecia lesién heterogénea, groseramente ovoidea con areas necroéticas. No hay
evidencia de invasion vascular macroscoépica.

CHC
I [ I \ |
Estadio 0 (muy inicial) Estadio A (inicial) Estadio B (intermedio) Estadio C (avanzado) Estadio D
Unico <2 cm Unicoo 3 <3 cm Multinodular Invasioén portal o EH (terminal)
CPA,PSO CP A-B,PS 0O CP A-B,PS 0O CP A-B, PS 1-2 CPC, PS 34
' —
Potencial Unico 3 nédulos < 3 cm.
candidato a TH |
\ [
- Presién portal
N
° Si Bilirrubina
I ! ]
Enfermedades
Normal Alta H RS
No Si
PEI/RF Reseccién TH PEI/RF TACE Sorafenib Tratamiento sintomatico
Tratamientos curativos (40%) Tratamientos paliativos (30%) Terapia sintomatica (30%)
Sobrevida a 5 afos: 50-70% Sobrevida media: 11 a 20 meses Sobrevida al afo: 10%

Fig. 3. Estadificacion BCLC: CHC: carcinoma hepatocelular; PEI: inyeccion percutanea de etanol; CP: Child-Pugh; PS: performance status; EH: extrahepatica;
TH: trasplante hepatico; RF: radiofrecuencia. Modificado de Forner A, Llovet JM, Bruix Hepatocellular Carcinoma Lancet 2012; 379: 1245-55.
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ESTADIFICACION Y TRATAMIENTO

En paralelo a los avances respecto al diagndstico precoz
se ha desarrollado una busqueda dirigida a optimizar la sis-
tematizacion diagnéstica, clasificacion y estadificacion pro-
néstica, que permitan guiar la toma de decisiones. Mdltiples
modelos han surgido en los que se combinan parametros
de funcién hepatica con parametros de extension lesional
tumoral®, de estos la clasificacién de Barcelona Clinic Liver
Cancer (BCLC)%®, que fue disefiada a partir de resultados de
estudios controlados randomizados y extensos estudios de
cohorte, ha logrado amplia validacién a nivel mundial. Segun
esta estadificacion, a partir del performance status del sujeto,
la estadificacion de la cirrosis segun Child-Pugh, y la exten-
sion lesional segun Okuda®, los pacientes se clasifican en
estadios 0 (muy precoz), A (precoz), B (intermedio), C (avan-
zado) y D (terminal). A cada uno de estos se plantea una
estrategia terapéutica y un pronéstico diferente (Figura 3).

Estadio 0 (muy precoz) y A (precoz)

Como muestra el esquema de la clasificacién de BCLC
estos estadios corresponden a lesiones que van desde el
carcinoma “in situ” hasta la presencia de tres lesiones de
hasta 3 cm de didmetro cada una, o una lesién Unica de 5 cm,
sin evidencia de invasion vascular macroscépica o extension
extra hepatica (criterios de Milan)*. Lo que caracteriza a am-
bos grupos es que son candidatos a tratamientos pretendi-
damente curativos. El porcentaje de pacientes en este grupo
va en paralelo a la eficacia y eficiencia de los programas de
deteccidn precoz, ya que se trata de lesiones subclinicas y
asintomaticas. La supervivencia a 5 afos en este estadio con
tratamiento es proxima al 70%, superando ampliamente las
tasas de sobrevida de otras neoplasias e inclusive de diver-
sas enfermedades cardiovasculares mas prevalentes®. Las
estrategias terapéuticas en estos estadios estan pautadas
por la presencia o no de comorbilidades, las caracteristicas
propias del tumor y de la enfermedad de base. Los tratamien-
tos propuestos van desde terapias locorregionales ablativas
hasta cirugia de reseccion o trasplante hepatico.

Terapias ablativas guiadas por imagen

La ablacién induce necrosis tumoral tanto por inyeccion
de productos quimicos (etanol, acido acético), como por ac-
cion fisica por calor (radiofrecuencia, laser o microondas)
o por frio (crioablacién). Estas técnicas son habitualmente
guiadas por ecografia y pueden ser realizadas por via percu-
tanea, laparoscopica o por cirugia convencional®. En tumo-
res con diametro menor a 2 cm se logran tasas de necrosis
tumoral proximas al 100% tanto con ablacién radiofrecuencia
(RFA) como con inyeccién percutanea con alcohol (PEI) o
alcoholizacién. La PEI requiere mayor nimero de sesiones
y presenta mayor tasa de fallo de tratamiento en lesiones
que superan los 2 cm. La RFA requiere menor nimero de
sesiones (generalmente Unica) y es planteable en tumores
Unicos de hasta un maximo de 5 cm, por lo que se considera
la técnica de primera linea®*®. Dados los excelentes resul-
tados en pacientes en estadio 0 (Child A con lesién Unica
menor a 2 cm), con sobrevidas que superan 70% a 5 afios, la
RFA es planteable incluso como una alternativa a la cirugia
resectiva'®®,

Reseccion quirurgica

Constituye una indicacion mayor en pacientes con le-
sion Unica, sobre higado sano, o en pacientes cirréticos con
enfermedad estable, con buena funcién y sin evidencia de
hipertension portal‘®4'. Si bien este procedimiento no trata
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la enfermedad hepatica de base, en manos experimentadas
ofrece una supervivencia posrreseccion mayor a 50% a 5
afos.

Trasplante Hepatico

El trasplante hepatico es el tratamiento de eleccion en
aquellos sujetos con HCC que no son candidatos 6ptimos
para reseccion quirdrgica, que no tienen ninguna enferme-
dad extra-hepatica que contraindique el procedimiento y que
se presenten dentro de los criterios de Milan“®'. En estas
condiciones se logran tasas de supervivencia del 75% a 5
afios con una tasa de recurrencia anual del 8%"™. Este pro-
cedimiento tiene la ventaja de curar concomitantemente el
HCC y la enfermedad hepatica de base. Es de destacar que
frecuentemente (principalmente cuando el tiempo estimado
en lista de espera supera los 6 meses) debe recurrirse a “te-
rapias puente” mediante las cuales se logra enlentecer o de-
tener la progresién tumoral y con ello evitar la caida de lista.
Estas terapias incluyen los tratamientos ablativos ya analiza-
dos (PEI o RFA) asi como la quimioembolizacién trans-arte-
rial (TACE) que se analizara posteriormente, dependiendo de
las caracteristicas de cada caso en particular. Esta decision
habitualmente se toma en el seno del programa de trasplan-
te, y con el paciente ya ingresado en lista de espera®. Asi-
mismo se pueden aplicar terapias de “down-staging” dirigidas
a lograr disminuir el estadio de la enfermedad, fundamental-
mente de estadios B de BCLC a estadio A, con el objetivo de
incluir al paciente en criterios de trasplantabilidad. La técnica
mas utilizada es la TACE, siendo fundamental una adecuada
seleccion de los pacientes y la correcta definicion de lo que
se considera una respuesta adecuada para minimizar el ries-
go de recurrencia postrasplante*.

Estadio B (intermedio)

Este estadio esta definido por la presencia de lesiones
intrahepaticas mayores a 5 cm, multinodularidad (excedien-
do criterios de Milan), pero sin evidencia de invasioén vas-
cular, en pacientes con adecuada funcién hepatica y esta-
do general conservado. El Unico recurso terapéutico que ha
demostrado impacto en sobrevida en este estadio segun
estudios controlados randomizados* y metaandlisis® es la
TACE. Mediante cateterizacion arterial de ramas nutricias del
tumor se realiza en primera instancia la instilacion de agentes
quimioterapicos (doxorrubicina emulsionada en lipiodol) con
posterior embolizacién mecanica de estas ramas con micro-
esferas plasticas o de gelfoam. Este doble mecanismo lesio-
nal lleva a la hipoxia y necrosis tumoral. En general es un
procedimiento bien tolerado, y en manos experimentadas las
complicaciones esperables son escasas y de bajo riesgo*.
Los efectos secundarios mas frecuentes, que constituyen el
sindrome posquimioembolizacién son dolor abdominal, vo6-
mitos y fiebre. Mas raramente pueden presentar irritacion
peritoneal y colecistitis isquémica, y excepcionalmente em-
bolias sistémicas*. En los ultimos afios se ha introducido el
uso de microesferas cargadas con doxorubicina (DC-beads)
que permiten una liberacidon mas prolongada del farmaco a
nivel tumoral, minimizando la exposicion sistémica y con ello
logrando mejores resultados y menos efectos adversos, a
expensas de un aumento en los costos del procedimiento?.
Ambas técnicas estan disponibles en el Uruguay.

Estadio C (avanzado)

Este estadio corresponde al paciente con hepatocarci-
noma avanzado, con extensidén extrahepatica y/o invasion
vascular, pero con un aceptable estado general y funcién
hepatica relativamente preservada, autovalidos, con perfor-
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mance status 1 y 2. Si bien estamos ante una enfermedad
avanzada, se ha desarrollado un farmaco con blanco mo-
lecular (targeted therapy), inhibidor multiquinasa que actua
inhibiendo los factores proangiogénicos y estabilizando la
progresion tumoral (Sorafenib). Este ha demostrado resulta-
dos favorables segun 2 estudios randomizados*®° y un me-
taanalisis® respecto a la sobrevida global, lo que ha llevado
a postularlo como el estandar de tratamiento a nivel mundial
para este estadio. Si bien el incremento en la sobrevida glo-
bal es en torno a los 3 a 4 meses promedialmente, dentro del
grupo de pacientes respondedores existe una gran heteroge-
neidad logrando algunos sobrevidas préximas a los 2 afios
con enfermedad estable o con progresion radioldgica pero no
clinica. Los eventos adversos mas frecuentes son, diarrea,
alopecia y el sindrome mano-pie. Este ultimo (eritrodistesia
palmoplantar) se caracteriza como una dermatitis ulcerativa,
frecuentemente dolorosa, que puede afectar la vida diaria
dependiendo de su intensidad. Se previene con cuidados lo-
cales, y frecuentemente responde ante disminucion transito-
ria de la dosis. Es infrecuente la suspension del tratamiento
por esta causa. La diarrea, se trata en forma sintomatica con
loperamida. Es de destacar que, como muchos de los farma-
cos con blanco molecular, es de costo elevado, y que actual-
mente no es financiado por instituciones publicas o privadas
en Uruguay, debiendo acceder al farmaco mediante un recur-
so de amparo legal. En 2011 el Ministerio de Salud Publica
realizé un Informe Publico en el que plantea que el farmaco
no es coste-efectivo en nuestro medio®. Recientemente se
han publicado nuevas estrategias terapéuticas en las que la
utilizacién de dosis escalonadas disminuye la incidencia de
efectos secundarios, y mejora el balance coste-efectividad.??
El rol del internista en esta etapa del cuidado es evidente,
previniendo y tratando los sintomas, tanto vinculados al tu-
mor como a los efectos adversos, preparando al paciente y
su entorno, y planificando el seguimiento con el equipo de
cuidados paliativos.

Estadio D (terminal)

Corresponde a pacientes portadores de enfermedad
avanzada, con severo deterioro de la funcién hepatica e im-
pacto significativo en la capacidad funcional. Estos pacientes
son candidatos a tratamiento paliativos sintomaticos, donde
el paliativista cobra un papel fundamental.

Tratamiento Multimodal

De acuerdo con lo anteriormente expuesto los tratamien-
tos pretendidamente curativos incluyen trasplante hepatico,
reseccion y terapias ablativas (PEI/RFA). Los tratamientos
paliativos como la TACE vy el Sorafenib mejoran la sobrevida
en estadios intermedios y avanzados respectivamente. Sin
embargo debe tenerse en cuenta que los estadios y estra-
tegias terapéuticas no constituyen “compartimientos estan-
cos”. La evidencia actual avala la combinacion de estrategias
terapéuticas permitiendo la aplicacion de tratamientos pre-
tendidamente curativos a un mayor numero de pacientes®.
Detallamos algunas a continuacion.

Combinacion de terapias ablativas entre si y con TACE

Consiste en combinar tratamientos de RF y/o PEI entre
si y con TACE. La base fisiopatoldgica es que la combinacion
de técnicas de agravio celular (isquemia, toxicidad quimica y
térmica) posibilita que la necrosis celular obtenida sea mas
efectiva®.

Trasplante de “salvataje”
en caso de haberse logrado la erradicacion de la enfer-

medad post-reseccidon quirdrgica, aquellos casos que pre-
sentan elementos de mal prondstico en la pieza anatémica
(bajo grado de diferenciacion o invasién microvascular), asi
como los que presentan recaida intra-hepatica podrian ser
candidatos a la realizacion de trasplante hepatico para evitar
la progresion del HCC®.

“Down-staging” y terapias puente
Constituyen terapias multimodales en el contexto del
trasplante hepatico, a las cuales ya se hizo referencia.

Otras combinaciones de estrategias ablativas,
resectivas, locorregionales y/o sistémicas

Multiples son los protocolos de investigacion que bus-
can resultados favorables, tanto en lo que refiere en tiempo
de sobrevida global como en tiempo a progresiéon tumoral al
combinar distintas estrategias®. Este es un area del conoci-
miento médico en el enfoque terapéutico del HCC en cons-
tante desarrollo y crecimiento.
Consideracion final

Como se ha analizado, los avances en el enfoque clinico
de esta patologia en los ultimos afios han sido sustanciales.
Las claves actuales, como ocurre con otras enfermedades
cronicas, van de la mano de la prevencion, la identificacion
de las poblaciones de riesgo y el estricto seguimiento de las
mismas para lograr su deteccién precoz, siendo este el prin-
cipal determinante prondstico. La evidencia actual apoya el
abordaje multi e interdisciplinario con el objetivo de ofrecerle
al paciente el mejor tratamiento para su estadio. Teniendo
en cuenta que es una neoplasia de genio evolutivo poco pre-
decible, frecuentemente muy agresiva, el adecuado uso del
tiempo es crucial. Hoy en dia el HCC diagnosticado precoz-
mente es un cancer curable y el Uruguay cuenta con los re-
Cursos necesarios para dar respuesta a pacientes portadores
de esta patologia. EI médico internista debe cumplir un rol
relevante en la captacion y seguimiento del paciente en cada
uno de sus estadios.
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INTRODUCCION

RESUMEN: Arch Med Interna 2014 - 36(2):68-74

Las palpitaciones constituyen el 16% de los motivos de consulta en los servi-
cios de emergencia. A pesar de su alta frecuencia, el encare diagnostico clini-
co y paraclinico es muchas veces inefectivo y frustrante para ambos, medico
y pacientes. Las palpitaciones ponen de manifiesto condiciones patolégicas
subyacentes benignas la mayoria de las veces, sin embargo, en ocasiones
pueden ser la manifestacion de problemas médicos amenazantes para la vida
(muerte subita cardiaca). La valoracion inicial del paciente con palpitaciones
busca estimar la probabilidad que una arritmia maligna sea la causa de las
palpitaciones y de esta forma conducir las intervenciones diagndsticas y te-
rapéuticas acordes al paciente. El objetivo de esta revision es presentar una
aproximacion clinica racional al paciente con palpitaciones para asi tomar
decisiones adecuadas en cuanto a examenes complementarios de laborato-
rio y consultas con especialistas cuando asi lo ameritan.

Palabras clave: Palpitaciones, Muerte subita cardiaca, Registro de eventos.

ABSTRACT: Arch Med Interna 2014 - 36(2):68-74

Palpitations give account of 16% of total complaints in the emergency ser-
vices. Despite its high frequency, clinical and paraclinical diagnosis process
is often ineffective and frustrating for both doctor and patient. Palpitations
are due to benign underlying pathological conditions most of the time, how-
ever sometimes, may be the manifestation of life threatening health prob-
lems (sudden cardiac death). Initial evaluation of patients with palpitations
seeks to estimate the likelihood that a malignant arrhythmia is the cause of
the palpitations and thus lead to adequate patient diagnostic and therapeutic
interventions. The aim of this review is to present a rational clinical approach
to the patient with palpitations in order to select appropriate laboratory tests
and consultations with specialists when situation warrant it.

Keywords: Palpitations, Sudden cardiac death, ECG loop recorder.

Esta dificultad en la valoracion del paciente con palpita-
ciones se origina basicamente en el hecho que se trata de

Las palpitaciones es uno de los sintomas que mas moti-
vos de consulta genera a médicos generales, internistas, car-
diélogos y servicios de emergencia, siendo responsable del
16% del total de consultas en estos ultimos servicios". A pe-
sar de su alta frecuencia, el diagnéstico y manejo terapéutico
del sintoma y su causa, muchas veces es inefectiva y hasta
frustrante para ambos, paciente y médico (en muchas ocasio-
nes no se llega a un diagnéstico etioldgico asi como tampoco
se inicia una terapéutica especifica). Etiolégicamente, las pal-
pitaciones la mayoria de las veces responden a condiciones
subyacentes, en general benignas. Sin embargo, en ocasio-
nes pueden ser la manifestacion de problemas médicos ame-
nazantes para la vida (muerte subita cardiaca)®.

un sintoma transitorio y, casi en la totalidad de los casos, se
asiste al paciente asintomatico, centrandose la pesquisa en
la busqueda de una causa subyacente que explique el origen
de las palpitaciones. La preocupacion de pasar por alto una
causa grave Yy tratable del origen de las palpitaciones, puede
conducir a la solicitud de estudios complementarios costosos
e inapropiados, con escaso valor diagnéstico®.

La valoracion inicial y eficiente del paciente con palpita-
ciones debe, por lo tanto, basarse en estimar con la mayor
certeza posible la probabilidad de que una arritmia maligna
sea la causa de los sintomas, para asi tomar decisiones diag-
nosticas y terapéuticas acordes al paciente.

El objetivo de este capitulo es proponer un encare racio-
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nal del paciente con palpitaciones que permita tomar deci-
siones adecuadas en cuanto a los estudios complementarios
necesarios y a las consultas con especialistas.

Para la confeccién del manuscrito, se realizo una revision
bibliografica automatizada, sistematica a través los motores
de busqueda MEDLINE, Current Contents Connect y EMBA-
SE. Las palabras calves para la busqueda fueron entre otras:
palpitaciones, muerte subita cardiaca, registro de eventos.
Se consideraron articulos originales, revisiones y metanalisis
desde los afios 1987 a 2013. A través de Science Citation In-
dex se seleccionaron los autores mas destacados en el tema.

DEFINICION

En condiciones normales, el latido cardiaco no se perci-
be. En situaciones fisioldgicas como el ejercicio vigoroso o
estrés emocional, es posible que el mismo pueda ser perci-
bido. Las palpitaciones son un sintoma definido coma la per-
cepcion consciente del latido cardiaco y es manifestada por
los paciente como “la sensacion desagradable de pulsacion
y/o movimientos del térax y areas adyacentes”®. Si bien muy
subjetivo, implicito en esta definicion esta la sensacion aso-
ciada también subjetiva de incomodidad o malestar, alarma y,
menos frecuentemente, dolor precordial.

El origen de las palpitaciones puede estar en un exten-
so conjunto de problemas médicos donde las arritmias esta
incluidas y, si bien palpitaciones y arritmias son fenémenos
fuertemente relacionados, no son sinénimos.

Un paciente puede consultar por palpitaciones sin sufrir
ningun trastorno del ritmo y, a la inversa, una arritmia puede
ser totalmente asintomatica para un determinado paciente.
Con la salvedad previa, en el plano conceptual la presencia
de palpitaciones hace pensar al clinico en la posibilidad de
una arritmia cardiaca.

ETIOLOGIA

Etiologicamente, las palpitaciones pueden ser la mani-
festacion de multiples patologias (no solamente cardiacas).
En un estudio de 190 pacientes consecutivos con palpitacio-
nes, Weber y Kapoor® encontraron que el sintoma era de ori-
gen cardiaco en 43% de los casos, de causa psiquiatrica en
30%, miscelanea en 10% y de causa desconocida en el 16%.

Desde un punto de vista practico se puede dividir las
causas en las palpitaciones en 5 categorias (arritmias cardia-
cas, cardiopatias estructurales, trastornos psicosomaticos,
enfermedades sistémicas y uso de farmacos y drogas) (Tabla
[)@387, La presencia de una causa etioldgica de las palpita-
ciones no excluye la coexistencia de otra causa asociada.

La documentacion electrocardiografica de un trastorno
del ritmo cardiaco en el momento de sintomatologia espon-
tanea del paciente, es la evidencia mas fuerte de causali-
dad. En este caso, el origen arritmico de las palpitaciones es
evidente. En contraste, la documentacion de ritmo sinusal o
taquicardia sinusal durante los sintomas del paciente, exclu-
ye al trastorno del ritmo como origen de las palpitaciones. ©

Cuando no es posible la documentacion del ritmo car-
diaco durante los sintomas, la causa no arritmica de palpita-
ciones es planteada como probable pero no definitiva.

Debe tenerse en cuenta que hasta en 16% de los pacien-
tes que consultan por palpitaciones no se logra demostrar
ninguna causa de las mismas. Si bien no hay estudios epi-
demioldgicos que clasifiquen las causas de las palpitaciones
por sexo y edad, se sabe que el sexo masculino y la edad
avanzada muestran mayor frecuencia de palpitaciones de
origen arritmico. Por su parte, las mujeres jévenes muestran
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Tabla I. Etiologia de las palpitaciones.

Causa no Arritmica
Cardiopatia estructural
* Prolapso valvula mitral
» Insuficiencia mitral
» Insuficiencia adrtica
» Cardiopatias congénitas con
shunt
» Insuficiencia cardiaca
» Cardiomiopatia hipertréfica
* Proétesis mecanicas valvulares
Trastornos psicosomaticos
supraventriculares/ |* Ansiedad, ataques de panico
ventriculares *  Depresion
* Trastornos por somatizaciéon
* Taquicardias Enfermedades sistémicas
supraventriculares/ |+ Hipertiroidismo

Causa Arritmica

» Extrasistoles

ventriculares * Hipoglicemia
* Bradiarritmias: * Fiebre

bradicardia sinusal, |+ Anemia

BAV de alto grado |+ Hipovolemia

 Embarazo

* Anomalias de * Hipotension ortostatica
funcionamiento/ * Feocromocitoma
programacion de » Fistula arterio-venosa
marcapasos/cardio- | Drogas médicas y de abuso

desfibriladores « Agonistas beta2,

vasodilatadores

» Suspension brusca de beta-
bloqueantes

« Alcohol, cocaina, heroina,
anfetaminas, cafeina, nicotina,
cannabis

» Drogas para reduccién de
peso

una mayor frecuencia de palpitaciones de origen psicosoma-
tico®.

Sexo masculino, descripcion subjetiva de irregularidad
del latido cardiaco, presencia de cardiopatia estructural y
duracion del episodio mayor a 5 minutos son predictores
independientes de etiologia cardiaca de las palpitaciones.
Aquellos pacientes que agrupen 3 de estos predictores, tie-
nen una probabilidad de 71% del origen cardiaco de sus pal-
pitaciones!".

La relevancia de definir la etiologia de las palpitaciones
radica en el valor pronéstico que esto implica. Como se men-
ciono previamente, muchas veces las palpitaciones tienen un
comportamiento “benigno”, sin efectos sobre el prondstico de
vida del paciente. En otras ocasiones, las palpitaciones son
la manifestacion de un trastorno del ritmo amenazante o car-
diopatia estructural potencialmente fatal.

HISTORIA CLINICA

Al igual que en la evaluacion de cualquier condicién mé-
dica, desarrollar una minuciosa historia clinica constituye la
parte mas importante de la evaluacion de un paciente con
palpitaciones. Cabe recordar que la mayoria de los pacientes
al momento de la visita al médico no tienen palpitaciones y
por lo tanto, el diagndstico se debe realizar en forma retros-
pectiva
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Los datos que recoge la historia clinica deben a tratar

de definir:

1. Qué entiende el paciente por palpitaciones.

2. Las circunstancias de aparicion, episodio en si y su fina-
lizacion.

3. Larepercusion hemodinamica.

4. Los antecedentes personales de cardiopatia.

5. Los antecedentes familiares, particularmente de arritmia
0 muerte subita.

6. Los hallazgos del examen fisico.

7. Examenes a solicitar.

Qué entiende el paciente por palpitaciones

El primer paso es definir si el sintoma que el paciente
refiere como palpitaciones se ajusta a la definicion clinica de
ellas, y no lo esta confundiendo con dolor toracico u otro sin-
toma precordial.

La forma como el paciente refiere el sintomas es muy
variada. Las mas frecuentes son las siguientes: “tengo pal-
pitaciones”; “el corazén me late muy rapido”; “el corazén me
late muy fuerte”; “tengo muchas pulsaciones”; “me palpita el
pecho o el cuello”, etc. Tras un periodo en el cual el paciente
relata con sus propias palabras lo que entiende por palpita-
ciones, el médico tratara de precisar mejor el sintoma me-
diante preguntas mas especificas. Se intenta clasificar el tipo
de palpitacion en funcién de: frecuencia, ritmo, intensidad del
latido cardiaco. Asi, se definen 4 tipos principales de palpi-
taciones. Por supuesto que no todos los pacientes tienen la
capacidad de discriminar y poder definir su sintoma para lo-
grar clasificarlo en una de estas categorias. Las categorias
de tipo de palpitaciones © son (Tabla Il):

+ Palpitaciones extrasistolicas
» Palpitaciones taquicardicas
» Palpitaciones de cuello

»  Palpitaciones hiperdinamicas

Palpitaciones extrasistdlicas: usualmente referidas
como salto, latido o golpe en el corazén o, “ por momentos,
siento que el corazén se detiene”. El corazén parece dete-
nerse, para luego comenzar nuevamente produciendo una
sensacion de golpe en el precordio. Este tipo de palpitacio-
nes suele corresponder a latidos auriculares o ventriculares
prematuros. La percepcion de que el corazon se detiene obe-
dece a la pausa compensatoria luego del latido prematuro, y
la sensacién de golpe es la resultante de un latido cardiaco
mas enérgico tras la pausa, lo cual genera mayor movimiento
del corazoén dentro del térax. En cuanto a su forma de insta-
lacion, este tipo de palpitaciones en general tiene un inicio y
fin abrupto (Figura 1).

n,
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Fig. 1. Los dos latidos iniciales son de origen sinusal, cada complejo QRS va
precedido de una onda P. El tercer complejo es aberrante y es prematuro. Se
trata, pues, de una extrasistole, en este caso ventricular (o contraccion pre-
matura ventricular). Tras el mismo, aparece una pausa — momento en que el
paciente percibe que el corazén se detiene. El cuarto complejo reinicia el ritmo
sinusal. Dada la pausa, la diastole es mayor y existe un volumen de llenado
ventricular mayor. La contraccién cardiaca que genera el cuarto latido sera
vigorosa. Se produce asi la percepcion del golpe precordial. (Fuente: http://
www.studyblue.com/notes/note/n/telemetry).

Este tipo de palpitaciones, cuando son particularmente
numerosas y repetitivas, son virtualmente imposibles de dife-
renciar de las palpitaciones taquicardicas, que seran analiza-
das a continuacion (fundamentalmente cuando estas ultimas
son por fibrilacion auricular).

Palpitaciones taquicardicas: la sensacion es descri-
ta por el paciente como una rapida fluctuacion en el térax
0 golpes precordiales rapidos mantenidos. “El corazén me
late muy rapido o muy fuerte”. El latido cardiaco es percibi-
do frecuentemente como rapido, pudiendo ser regular (como
en la taquicardia por reentrada nodal, “flutter” auricular o
taquicardia ventricular) o irregular (como en la fibrilacion au-
ricular). Esta ultima es una arritmia frecuente en la poblacién
afiosa, con hipertension (particularmente si existe cardiopa-
tia hipertensiva, hipertrofia ventricular izquierda y crecimiento
de la auricula izquierda) y/o insuficiencia cardiaca. En cuanto
a su forma de instalacion, al igual que las palpitaciones extra-
sistdlicas, tienen inicio y fin abrupto (Figura 2).

Fig. 2. Taquicardia (frecuencia cardiaca mayor de 100 c.p.m.) con complejos
QRS finos, de aparicion irregular (el intervalo RR es variable) y sin ondas P. Se
trata de una Fibrilacion auricular. (Fuente: http://www.ceufast.com/).

Tabla Il. Tipos de palpitaciones y su presentacion clinica.

Tlpo d.e’ Descn_'lpleon Latido cardiaco Inicio y fin Desencadenantes Smtc_:mas
palpitacion subjetiva asociados
Extrasistolica Pausa-remlcnq. Golpe | Irregular intercalado Abrupto Reposo .
precordial con regular
Taquicardicas Golpes ’pr.ecordlales Raplqo. Regular o Abrupto . Esfuerzo fisico, Sincope, disnea,
rapidos irregular enfriamiento post deporte angor
Latidos de Abombamiento Réapido. Regular o Abrupto o Reposo, estrés, Sincope, disnea,
cuello pulsatil de cuello irregular gradual estimulantes angor
Hiperdinamicas Sacudidas rltmlcas Frecuencia normal, Gradual Esfuerzo fisico e
de precordio en general regular
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Palpitaciones de cuello: percepcion de latidos a nivel
del cuello o abombamientos rapidos y regulares a nivel del
cuello. Se trata de un sintoma fuertemente orientador de una
arritmia supraventricular y, dentro de éstas, a una taquicar-
dia por reentrada nodal, condicién en general benigna, no
asociada a cardiopatia estructural grave y mas frecuente en
la mujer. La percepcion del latido en el cuello obedece a con-
tracciones auriculares con la valvula mitral y tricispide ce-
rrada (disociacién auriculo-ventricular) lo que determina una
onda “a” prominente en el pulso venoso®. Sus formas de
instalacion y fin pueden ser variables; en ocasiones abrupta
y, en otras oportunidades, gradual (Figura 3).

Fig. 3. Taquicardia (frecuencia cardiaca mayor de 100), con complejo QRS
fino, con intervalos R-R regulares, en donde no se observa aparentemente la
onda P (se observa P retrograda negativa en DIl (flecha) al final del complejo
QRS, tipico de la taquicardia por reentrada nodal).

Palpitaciones hiperdinamicas: usualmente descritas
por el paciente como latidos cardiacos regulares, no nece-
sariamente rapidos pero muy intensas con movimientos rit-
micos del precordio. Este tipo de palpitaciones suelen estar
asociados a cardiopatias estructurales como la insuficiencia
aodrtica y estados hiperdinamicos con alto gasto cardiaco (fie-
bre, anemia). Las formas de inicio y fin en este tipo de palpi-
taciones son, en general, graduales.

Las circunstancias de aparicién

Las circunstancias de aparicion, durante la cual las pal-
pitaciones se desarrollan, son Utiles para definir su causa®.

» Palpitaciones asociadas con ansiedad o crisis de
panico. Se trata de una causa psiquiatrica que esta en el ori-
gen de las palpitaciones. En oportunidades, puede ser dificil
definir si las palpitaciones son las generadoras de ansiedad o
viceversa. En general las palpitaciones aparecen en un con-
texto de sintomas variados tales como inquietud, dificultad
respiratoria (hiperventilacion), parestesias (sensacion de hor-
migueo) distales de los miembros y peribucales, hipertension
arterial, sensacion de mareo o inestabilidad y percepcion de
que esta en riesgo su vida (sensacion de muerte inminen-
te). En ocasiones, estos pacientes describen la sensacion de
“nudo en la garganta”.

A pesar de que hay evidencia de que el trastorno psi-
quiatrico (depresion o trastornos por ansiedad) es una causa
comun de palpitaciones (20%), el diagnostico no debe ser
aceptado hasta que una causa arritmica haya sido excluida.
Recordar, ademas, que hasta el 13% de los pacientes con
patologia siquiatrica presentan una causa cardiaca de pal-
pitaciones (),

« Palpitaciones durante periodos de exceso de cate-
colaminas. Estas arritmias aparecen durante el ejercicio o
durante periodos de “stress” emocional.

Las palpitaciones en este contexto pueden correspon-
der simplemente a una taquicardia sinusal. Sin embargo, si
el paciente percibe el episodio como latidos irregulares, es
posible que el paciente padezca fibrilaciéon auricular perma-
nente asintomatica que, bajo estas circunstancias, se hace
sintomatica. En general, la fibrilacion auricular que se desa-
rrolla en este caso, comienza en la fase de enfriamiento post
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ejercicio, cuando baja el tono adrenérgico y aumenta el tono
vagal. Se incluyen dentro de éste (muy poco frecuentes) un
grupo arritmias ventriculares en pacientes con corazones
estructuralmente sanos. Ejemplo de arritmias ventriculares
que aparecen durante los periodos de exceso de catecolami-
nas son: la taquicardia ventricular que se origina en el tracto
de salida del ventriculo derecho y la taquicardia ventricular
polimorfa asociada a un sindrome de QT largo. Sera, pues,
necesario en este grupo de paciente la derivacion al especia-
lista cardidlogo.

« Palpitaciones asociadas con la posicion. En los pa-
cientes con taquicardia nodal reentrante, la arritmia aparece
a menudo cuando pasan a la posicion de pie, pudiendo cesar
al acostarse. Los pacientes con contracciones auriculares
o ventriculares prematuras pueden percibir la sensacién de
golpe sobre el precordio cuando adoptan la posiciéon de de-
cubito supino o en el decubito lateral izquierdo. Los pacientes
con hipotension ortostatica pueden percibir palpitaciones por
taquicardia sinusal compensatoria al incorporarse a la posi-
cion de pie.

« Palpitaciones asociadas con sincope o presincope:
La pérdida de conocimiento y del tono postural de breve du-
racion (minutos) con recuperacion espontanea (sincope) pre-
cedida de palpitaciones, debe hacer necesariamente pensar
en arritmias ventriculares amenazantes para la vida. En ge-
neral, estos pacientes son portadores de cardiopatias estruc-
turales y este tipo de episodios puede ser la antesala de la
muerte subita cardiaca. Estos pacientes deben ser referidos
a un cardidlogo especialista en arritmias (electrofisidlogo).

Repercusion hemodinamica
La repercusién hemodinamica de la arritmia tiene impor-

tancia en cuanto a:

»  Sospecha de una arritmia amenazante para la vida.

* Ingreso hospitalario, cuando la arritmia determina la apa-
ricién de sintomas orientadores a pobre tolerancia hemo-
dinamica.

* Formas de estudio y tratamiento.

La repercusién hemodinamica de la arritmia incluye los
siguientes sintomas: angina de pecho, disnea de esfuerzo
o de reposo, vértigo, sincope o presincope. Los sintomas
estan dados por la claudicacién ventricular durante la alta
frecuencia de la arritmia: disnea por congestion retrégrada;
angor por mala perfusién coronaria asociado a aumento de
demanda miocardica de oxigeno (por la alta frecuencia) y
sincope por caida de gasto anterégrado.

Si el paciente tiene antecedentes de infarto de miocardio
o mala funcién ventricular izquierda o ambas condiciones, es
altamente probable que el paciente tenga arritmia ventricular.

El paciente que se presenta con palpitaciones y cual-
quiera de los elementos mencionados de repercusion hemo-
dinamica, es portador de una arritmia inestable y lo categori-
za como paciente grave y de alto riesgo, que debe ser tratado
de inmediato.

El trazado de la figura 4 probablemente corresponda a
una corrida de taquicardia ventricular. Como regla debemos
siempre sospechar arritmia ventricular cuando presente QRS
ancho (sensibilidad 80%) vy, si a esto se agrega que el pa-
ciente tiene cardiopatia isquémica, la sensibilidad es mayor
al 90%.

La repercusiéon hemodinamica debe hacer sospechar
siempre al clinico la presencia de una arritmia potencialmen-
te fatal (",



72

Fig. 4. “Corrida” de taquicardia regular con complejos QRS muy aberrantes
(QRS anchos).

Antecedentes personales de cardiopatia

El antecedente de cardiopatia aumenta la chance para
la aparicion de algunas arritmias, particularmente fibrilacion
auricular y taquicardia ventricular monomorfa. Sera importan-
te tener informacién sobre: si el paciente tiene antecedentes
personales de infarto de miocardio, sintomas de insuficien-
cia cardiaca, asi como el estado de la funcién ventricular
(Ecocardiograma). Importa interrogar sobre la presencia de
factores de riesgo para enfermedad coronaria: hipertension
arterial, diabetes, dislipemias, habito de fumar, antecedentes
familiares prematuros de enfermedad coronaria.

Los antecedentes familiares, particularmente de arritmia
o muerte subita

Existen condiciones genéticamente transmitidas que
predisponen a arritmias y/o muerte subita cardiaca. Por tan-
to, es importante interrogar sobre familiares con historia de
sincopes/arritmias/muerte subita, colocacién de desfibrilador
automatico implantable (CDAI). Es posible recoger el ante-
cedente familiar de arritmias especificas, tales como la fibri-
lacion auricular familiar. En otros casos, lo que se hereda es
la alteracion puramente eléctrica (QT largo congénito) que
predispone a arritmias especificas. Finalmente, en otras la al-
teracion queda referida a la predisposicién para el desarrollo
de una cardiopatia estructural capaz de generar arritmias (ej:
miocardiopatia hipertréfica —CHOI-).

Examen fisico
Casi en la totalidad de las veces, se explorara a un pa-

ciente sin palpitaciones al momento de la consulta. En caso

contrario, si el paciente tiene palpitaciones en el momento de

la consulta, solo debe realizarse una somera auscultacion y

chequeo de pulso y lo antes posible realizar ECG de 12 deri-

vaciones y conectar al paciente a un monitor.

« Examen con paciente sin palpitaciones: Destinado a
evaluar la existencia de cardiopatia estructural (soplos,
cardiomegalia, insuficiencia cardiaca) asi como a evi-
denciar un estado hiperdinamico con o sin hipertiroidis-
mo. Sera necesario, por esto Ultimo, no solo examinar
el corazon sino también el cuello en busqueda de bocio.
Deberan buscarse también evidencias de enfermedad
sistémica (anemia, fiebre, hipovolemia, etc.).

+ Examen con paciente sintomatico (con palpitacio-
nes): Destinado a detectar la arritmia mediante auscul-
tacion cardiaca y evaluar su repercusién hemodinamica:
cifras de Presion Arterial, amplitud de pulso, regularidad
del mismo, temperatura de las extremidades, relleno ve-
noso, relleno capilar, pulsatilidad a nivel del cuello, signos
de hipertension venosa pulmonar, estado de conciencia.
La realizacion, en tanto sea posible, de masaje de seno
carotideo (u otras maniobras, como la de Valsalva) pue-
den orientar al tipo de arritmia (ej.: la interrupcion de la
arritmia con masaje es propio de la reentrada nodal; la
disminucion de la frecuencia sin detener la arritmia orien-
ta a fibrilacion auricular, “flutter” o taquicardia auricular).
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Estudios complementarios

Se deben solicitar los siguientes estudios:

* Electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones. Si el
paciente esta cursando la arritmia, el ECG suele ser diag-
noéstico del tipo de arritmia. Si no esta cursando la arritmia,
el ECG se realiza a los efectos de definir si el paciente tiene:
Hipertrofia ventricular, secuela de infarto agudo de miocar-
dio, preexcitacion, QT largo, bloqueos de rama, etc. Define,
cuando algunas de las alteraciones mencionadas estan pre-
sentes, la probabilidad de arritmias potencialmente graves('?
(Tabla III).

Tabla Ill.

Hallazgos del ECG Causa posible

Intervalo QT prolongado Taquicardia ventricular poli-

morfica

HVI severa CHOI, estenosis aortica,
HTA severa

Ondas Q IAM previo (siempre pensar

en arritmias ventriculares)
Sindrome Wolff-Parkinson-
White (WPW)

Intervalo PR corto; ondas
delta

Despolarizacion  ventricu-
lar prematura, bloqueo de
rama izquierda con eje po-
sitivo

Despolarizacion  ventricu-
lar prematura, bloqueo de
rama derecha con eje ne-
gativo

Taquicardia ventricular idio-
patica del tracto de salida
del ventriculo derecho

Taquicardia ventricular idio-
patica de tipo ventricular
izquierdo

» Ecocardiograma transtoracico: a los efectos de de-
finir si existe cardiopatia estructural y objetivar el estado de
la funcion ventricular, lo cual también estratifica el riesgo de
desarrollar arritmias graves.

* Monitorizacion ambulatoria del ECG de 24-48 horas
con Monitor Holter. Se trata de un procedimiento donde se
registra la actividad del ECG durante 24 horas pudiendo es-
tablecerse si el sintoma “palpitaciones” se correlaciona con
algun trastorno del ritmo cardiaco en el periodo de control.
Insuficiente para los pacientes con sintomas y eventos arrit-
micos poco frecuentes.

* Monitores de episodios o registradores de asa
(“loop”) implantables (mediante una pequefa bolsa
subcutanea) o no. Es un método de registro continuo del
ECG durante varios dias (30), en donde el paciente activa un
dispositivo (mediante un pequefio transmisor) si percibe las
palpitaciones, o lo hace automaticamente. Activado el dispo-
sitivo, el aparato almacena el registro del ECG 30 segundos
a 1 minuto previos y varios minutos posteriores a la activa-
cion. Permite, pues el diagndstico de la arritmia asi como las
alteraciones previas y posteriores a su instalacién. Su utilidad
es mayor que el Holter porque obtiene un registro mas pro-
longado en el tiempo. Seria pues mas util en aquel paciente
con sintomas esporadicos y no diarios.

* ECG de esfuerzo (prueba ergométrica graduada o
ergometria) indicada para aquellos pacientes con palpitacio-
nes, durante o inmediatamente después de él.

» Estudio electrofisioldgico (EEF): eslabdn final en la
cadena de estudios diagnostico-terapéuticos. Tiene indica-
ciones especificas en aquellos pacientes con alta probabi-



Cuando el motivo de consulta son las palpitaciones, ¢ cémo continuar?

lidad “pretest” de arritmias malignas. Tiene las ventajas de
diagnosticar en forma certera el tipo de arritmia responsa-
ble de las palpitaciones, a la vez que permite tratamiento de
ablacién de la arritmia, cuando asi esté indicado('®.

Interrogatorio tipo del paciente con palpitaciones
El paciente consulta por palpitaciones o el médico pre-

gunta por la presencia de las mismas. Resulta de interés in-

terrogar los siguientes puntos:

- ¢Lasensacion del latido cardiaco que UD percibe es bre-

ve o prolongada?
La percepcion de saltos del corazoén orienta a extrasisto-
les mientras que la percepcién de un aleteo prolongado
sobre la regién precordial prolongada orienta a arritmias
sostenidas (taquicardia sinusal, taquicardia nodal reen-
trante, fibrilacién auricular, etc.).

- En caso de ser prolongada.
¢ Ud. percibe que los latidos son regulares —como un re-
loj— o irregulares?

La percepcion de latidos cardiacos rapidos e irregulares
es orientador a la fibrilacion auricular.

- ¢Elinicioy lafinalizacion de lo que Ud. percibe es brusco
o gradual?

El inicio o terminacion gradual orientan a taquicardias
auriculares o ventriculares, mientras que cuando es gra-
dual orientan a la taquicardia sinusal.

- ¢Durante el episodio Ud. sinti¢ latidos en el cuello?

Esto ultimo orienta a las taquicardias por reentrada nodal
(cuello de batracio).

- ¢Cuanto dura cada episodio?

- ¢Cual es la frecuencia de los episodios: diaria, semanal,

mensual?
Estas 2 ultimas preguntas apuntan a que método debe
ser elegido para su deteccion. Si son prolongadas y con
buena tolerancia, es posible aconsejarle que concurra a
un centro médico para que se le practique un ECG. Si
son diarias, es posible que se detecten con el monitoreo
ambulatorio continuo tipo Holter; si son mas esporadi-
cas, probablemente requiera el estudio mediante un re-
gistrador de eventos.

- ¢En qué momento del dia le aparecen?

La percepcion de palpitaciones durante la noche, el repo-
s0, el decubito lateral izquierdo son en general benignas
y obedecen a una disminucién de la frecuencia cardiaca
(aumento de tono vagal) que permite la expresion clinica
del latido extrasistdlico.

Es posible también que en la noche, en ausencia de
otros estimulos sensoriales competitivos, el paciente
percibe el latido cardiaco, situacidén ésta que no tiene
ninguna relevancia médica.

Las palpitaciones que aparecen en la manana el desper-
tar cuando el paciente adopta la posicidon de pie pueden
deberse a una taquicardia sinusal secundaria a hipoten-
sion ortostatica.

Ya fue mencionado la aparicion de palpitaciones en los
pacientes con taquicardia supraventricular paroxistica
(taquicardia nodal por reentrada)

- ¢Estan relacionados con el esfuerzo o el stress emocional?
Esta pregunta tiene dos implicancias. La primera, orien-
ta a la etiologia de la arritmia y ha sido abordada en el
punto 2. (Circunstancias de aparicion). La segunda, esta
referida a que los pacientes que la padecen deben ser
estudiados mediante ergometria (ECG de esfuerzo).

- ¢Larelaciona con haber fumado intensamente o a la in-
gesta de mate, café, té, alcohol o alguna otra sustancia
que Ud. halla ingerido?
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- ¢Qué medicacion Ud. esta recibiendo?
Hormonas tiroideas, anorexigenos etc. Registre la me-
dicacion que recibe en forma continua o en forma espo-
radica, asi como su eventual relacién con las palpitacio-
nes.

- ¢Durante el episodio de palpitaciones Ud. ha sentido?
¢ Dolor toracico anterior?
¢ Falta de aire?
¢ Mareos?
¢Sensacion de desvanecimiento?
¢ Pérdida de conocimiento?
Se trata de una pregunta fundamental pues traduce la
repercusion hemodinamica de la arritmia.

- ¢Ud. padece de alguna enfermedad cardiaca?

- ¢Ud. ha tenido infarto cardiaco?
La presencia de palpitaciones en los pacientes con en-
fermedad cardiaca y deterioro de la funcién ventricular
o infarto previo, aumenta la probabilidad de taquicardia
ventricular o fibrilacién auricular. Sin embargo en este
grupo de pacientes en general lo que el paciente percibe
es la repercusion hemodinamica de la arritmia mas que
las palpitaciones en si mismas.

- ¢Sufre Ud. de hipertension arterial?

- ¢Le han encontrado cifras altas de colesterol?

- ¢Es Ud. diabético?

- ¢Fuma?
Estas ultimas 4 preguntas intentan definir la chance de
cardiopatia isquémica sintomatica en donde una forma
de presentacion es la muerte subita.

- ¢En su familia ha habido casos de muerte inesperada o
subita?

- ¢Tiene familiares directos con arritmia?
Estas dos preguntas tienen el fundamento ya analizado
en el punto 5.

RECOMENDACIONES

A modo de resumen, el médico a través de la historia cli-
nica, el examen fisico y el analisis del ECG debe de tratar, en
los pacientes que consultan con palpitaciones, de estratificar
el riesgo de que las mismas sean la manifestacion de una
arritmia amenazante para la vida (Tabla 1V).

La historia clinica, el examen fisico y el ECG de 12 deri-
vaciones permiten diagnosticar el origen de las palpitaciones
hasta en 40% de los pacientes(?.

Cualquiera de las condiciones que se enumeran a conti-
nuacion son predictores de riesgo para padecer una arritmia

Tabla IV. Estratificacion de riesgo de arritmia
amenazante en el paciente con palpitaciones

Riesgo alto

Secuela IAM - Cardi-
opatia isquémica
Miocardiopatia di-

Riesgo bajo

Cardiopatia es- Sin cardiopatia

tructural latada (MCPD) estructural
Valvulopatias
CHOI
Arritmias

gr;:ie”c:rizntes Sincope . Sin AF
Muerte subita

. Alteraciones de alto
Alteraciones ECG ECG normal

riesgo
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como causa de sus palpitaciones y, ademas, ser una arritmia
amenazante para la vida (Tabla V).

Una vez categorizado el riesgo del paciente a través

de historia, examen fisico y ECG se deberan continuar

estudiando y ser derivado al especialista:

» Palpitaciones de causa claramente arritmica.

* Pacientes en los cuales no se pudo detectar inicialmente
arritmia pero son de alto riesgo.

» Asolicitud del paciente que exige una explicacion de sus
palpitaciones.

Los pacientes de alto riesgo, en general, requieren ser
hospitalizados dado el riego vital que presentan. Los pacien-
tes de bajo riesgo pueden ser estudiados en forma ambula-
toria.

Arch Med Interna 2014; 36(2)
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Tabla V. Hechos clinicos que sugieren origen arritmico
de las palpitaciones

Palpitaciones con compromiso hemodinamico
Palpitaciones taquicardicas

Edad avanzada

Historia familiar de muerte subita

ECG patoldgico

Enfermedad del tejido de conduccién

Cardiopatia estructural, particularmente cardiopatia
isquémica

Deterioro de la funcion ventricular — insuficiencia cardiaca

No mas estudios

f

EEF
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Fig. 5. Algoritmo de estudio del paciente con palpitaciones.
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INTRODUCCION

RESUMEN: Arch Med Interna 2014 - 36(2):75-78

El gas CS (o-clorobenzolideno malononitrilo) se incluye dentro del grupo de
los gases lacrimégenos. La exposicion a dicho gas ocurre durante su empleo
como gas de defensa o antidisturbios, asi como durante el entrenamiento
rutinario de las fuerzas de choque especializadas. Su accién toxica es ejer-
cida a través de un efecto irritante sobre piel y mucosas, asi como por me-
canismos inmunoalérgicos. Presentamos el caso de un paciente de 24 aios,
perteneciente a una fuerza de choque, que consulté por lesiones cutaneas
luego de una exposicion a humo y dispersion de polvo de una granada de
gas CS durante ejercicios de entrenamiento. Clinicamente se presenté carac-
teristicas peculiares, referidas a sus manifestaciones cutaneas, localizacion
y severidad de las mismas. Se analiza la etiopatogenia de las lesiones y los
posibles mecanismos involucrados, diagnésticos diferenciales, asi como los
pilares del tratamiento frente a una exposicion a gas CS.

Palabras clave: Gas CS, Exposicion, Lesiones cutaneas.

ABSTRACT: Arch Med Interna 2014 - 36(2):75-78

Ortho-chlorobenzylidene malononitrile (CS) is included as a “tear gas”. CS
exposure usually occurs during its use as a riot control agent as well as spe-
cialized forces squad training. Toxic action is exerted through an irritating
effect on skin and mucosa, as well as immunoallergic mechanisms. We report
a case of a 24 years old patient, member of a riot squad, who presented with
skin lesions after CS smoke and dust granade exposure during training ex-
ercises. The clinical presentation showed peculiar characteristics related to
skin manifestations, location and severity. Pathogenesis of the skin lesions
possible mechanisms involved, differential diagnosis and CS gas exposure
management are analyzed.

Keywords: CS gas, Exposure, Skin lesions.

tona y un propelente como butano)®*®. El compuesto original
es un polvo blanco con olor similar a pimienta (compuesto

El gas CS (o-clorobenzolideno malononitrilo) se incluye
dentro del grupo de los gases lacrimégenos, de defensa o
antidisturbios, junto con el gas CN (1-cloroacetofenona), CR
(dibenzoxacepina) y OC (oleorresina de capsicum o gas pi-
mienta). Su nomenclatura proviene de sus creadores, Cor-
son y Stoughton, en 19282,

El gas CS es el mas utilizado en el mundo tanto por la po-
licia como por el ejército, por sus propiedades lacrimégenas,
su amplio margen de seguridad en comparacién con otros
gases, y su umbral de irritacién bajo (0,004 mg m=?)"3. En
algunos paises también es usado para defensa personal’. Se
presenta bajo forma de humo o fina niebla cuando es liberado
desde una granada, asociado a un compuesto pirotécnico, o
bien bajo forma de microparticulas cuando se libera desde
un aerosol (utilizandose un solvente como metil-isobultil ce-

solido)'*5. La persistencia de microparticulas cristalinas en
superficies como la piel o ropa contaminada es reconocida
como una fuente de exposicion secundaria®®.

En contacto con agua el gas CS sufre rapidamente hi-
drdlisis. Cuando es absorbido por el torrente sanguineo, se
liberan rapidamente o-clorobenzaldehido y malononitrilo, de
eliminacion renal. El gas CS posee un efecto irritativo so-
bre piel y mucosas, que aparece en forma casi inmediata,
debido a su elevada hidrosolubilidad®. Si bien existen al-
gunos reportes de ingesta no intencional’, la exposicién a
gas CS es cutaneo-mucosa e inhalatoria?4. Las manifesta-
ciones clinicas secundarias a la exposicion a gas CS han
sido ampliamente descritas®'? y se sefialan en la Tabla |. A
bajas concentraciones ocurren las complicaciones agudas
mas frecuentes, tales como ardor ocular, epifora (lagrimeo
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ocular), blefaroespasmo, conjuntivitis, rinorrea, odinofagia,
sialorrea, tos irritativa y broncoespasmo, asi como lesiones
eritematosas en piel5%8°, En general, estos efectos duran en-
tre 20 y 30 minutos cuando el agente es removido®®'3. De
acuerdo a la magnitud de la exposicién pueden objetivarse
otras alteraciones que aparecen a las 48 a 72 hs.: dermatitis
bullosa (simulando una quemadura de segundo grado, con
flictenas), queratitis, edema pulmonar en caso de exposicio-
nes severas?'%'.14 | as quemaduras se producen por propia
accion del gas, por el contacto con el dispositivo de liberacion
o por la llama producida de la explosion de la granada*1316,
Ademas, con menor frecuencia puede producir hipertensién
arterial y taquicardia, asi como injuria hepatica cuando el in-
dividuo se expone a altas concentraciones del agente'24.

Tabla I. Manifestaciones clinicas y complicaciones
agudas derivadas de la exposicion a gas CS.

Ardor ocular, lacrimeo, eritema conjun-
tival, blefaroespasmo, vision borrosa,
edema periorbitario.

Rinorrea, odinofagia, ulceras faringeas,
disnea, laringoespasmo, broncoespas-
mo, dolor toracico, edema pulmonar
Eccema, rash, exfoliacion, dermatitis de

Oculares

Respiratorias

Cutaneas contacto/alérgica, quemaduras, exante-
ma pustuloso generalizado agudo.
. . Nauseas y vomitos, sialorrea, disfagia,
Digestivas

hepatotoxicidad.
Pérdida de conocimiento
Taquicardia, hipertension arterial

Neuroldgicas
Cardiovasculares

La molécula de CS posee atomos de cianuro; éste puede
contribuir con el efecto irritante local del compuesto, pero no
es esperable toxicidad sistémica tras una exposicion con las
concentraciones habitualmente utilizadas. Tras una exposi-
cion a elevadas concentraciones se han detectado tiociana-
tos en orina de los individuos afectados’2.

La severidad de las lesiones estd determinada por la
concentracion del gas, la distancia entre el lugar donde fue
aplicado y la o las personas afectadas, la humedad de la piel
y la duracion de la exposicion®#4!". El dolor ocurre de inme-
diato, aun sin dafio tisular, el cual se cree que esta mediado
por bradiquininas inducidas por el gas CS'. Se plantea que
su efecto irritante surja de la liberacion de atomos de cloro
altamente reactivos, capaces de producir acido clorhidrico®.
Las lesiones cutaneas también pueden ser debidas a un me-
canismo inmunoalérgico, particularmente dermatitis de con-
tacto en exposiciones repetidas'-'°, y menos frecuentemente
un exantema pustuloso generalizado agudo. Este ultimo se
caracteriza por la apariciéon luego de dias de una exposicion
al gas, pequefias pustulas estériles sobre un fondo eritema-
toso. El paciente puede presentar fiebre y leucocitosis en el
hemograma?.

El tratamiento inicial consiste en retirar al paciente del
lugar de la exposicion y ubicarlo en un lugar adecuadamen-
te ventilado, removiendo la ropa contaminada y colocandola
en bolsas plasticas cerradas para evitar la contaminacion
secundaria del equipo médico®®. Si bien un reporte reciente
plantea tanto la aplicacion de aire asi como la irrigacion como
posibles tratamientos eficaces para la exposicion ocular?', la
descontaminacion con agua jabonosa y el lavado ocular no
se recomiendan por numerosos autores dado que pueden

Arch Med Interna 2014; 36(2)

exacerbar los sintomas debido a la elevada hidrosolubilidad
del gas*. El agua caliente puede vaporizar cualquier particula
remanente, por lo que también se desaconseja. Ante persis-
tencia de sintomas cutaneos a pesar de la adecuada venti-
lacion del lugar, si bien algunos autores sugieren el uso de
sustancias alcalinas, se plantea el lavado con agua tibia*®1°.
Reportes internacionales citan a los corticoides, antibiéticos
tépicos y broncodilatadores como medidas complementarias
a la ventilacion y descontaminacion inicial®'". Algunos es-
tudios preliminares se refieren al uso de difoterina, una solu-
cion hipertonica, anfotera, quelante, con seis sitios de union
para compuestos irritantes y corrosivos*?2.

CASO CLIiNICO

Hombre de 24 afios, sin antecedentes personales pa-
toldgicos, aspirante para cuerpo de granaderos. Consulta
en emergencia por lesiones en piel. Dos dias antes mien-
tras realizaba ejercicios de entrenamiento se expuso junto
con otros compafieros a una cortina de humo y dispersion
de polvo de una granada del gas lacrimégeno CS (o-cloro-
benzolideno malononitrilo), en habitacion cerrada de 5 m2.
A las 12 hs. de la exposicion, luego de bafo y cambio de
ropas, comenzd con eritema, ardor y prurito en cara poste-
rior y lateral de cuello, parte superior de tronco y miembros
superiores. Se constatan quemaduras de segundo grado en
dicha topografia. Se inicia tratamiento antibiético topico y lue-
go de ser valorado por dermatélogo y cirujano plastico recibe
cefalosporina de segunda generacion y corticoide v/o. En las
siguientes 48 horas agrega eritema pruriginoso en abdomen
y muslos, suspendiéndose el tratamiento antibiético sistémi-
co. Ingresa a sala de Medicina. Al examen se constatan zo-
nas desprovistas de epidermis en cara posterior y lateral de
cuello, con flictenas rotas y fondo eritematoso (Figura 1). Se
observan ademas flictenas de contenido seroso en pliegues
de ambos codos y lesiones eritematosas en pared abdominal
(Figura 2). Examen cardiovascular y respiratorio normales.
Relata que durante entrenamiento se expone a cortinas de
humo de CS desde hace 1 mes.

Fig. 1.

Se realizé investigacion de anticuerpos de la unién der-
moepidérmica y interepidérmica con resultado negativo uti-
lizando técnicas de inmunofluorescencia: a) directa sobre
el tejido de la cupula y base de las flictenas vy, b) indirecta
con el liquido flictenular y el suero sanguineo. Hemograma,
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Fig. 2.

ionograma, glicemia, azoemia y creatininemia, tiempo de
protrombina fueron todos normales. Los anticuerpos anti-
nucleares (ANA), anti-citoplasma de neutréfilos (ANCA), anti-
DNA nativos (DNA), antimitocondriales (AMA), antimusculo
liso (ASMA), asi como los anticuerpos antigliadina (AGA),
antiendomisio (AEA) y antitransglutaminasa fueron todos ne-
gativos. El paciente presentd una buena evolucion con me-
joria de las lesiones de piel otorgandose alta hospitalaria a
los 3 dias del ingreso a sala, completando tratamiento con
prednisona por 10 dias. Se realizé control en Policlinica de
Toxicologia a 20 dias de la exposicion (Figura 3).

Fig. 3.
DISCUSION Y COMENTARIOS

La generacion de epifora o lagrimeo ocular es el sintoma
principal, razon por la cual el gas CS lleva el nombre de “gas
lacrimégeno”2. En determinadas situaciones el compuesto
del CS puede producir afecciones mas severas dependiendo
de la concentracion, tiempo de exposicidn y de las condicio-
nes ambientales, particularmente el grado de humedad y la
temperatura®s.

La exposicion al gas CS es parte del entrenamiento ruti-
nario que las fuerzas de choque especializadas en disturbios
realizan habitualmente como parte de su preparacion fisica?.

7

El caso aqui descrito se caracteriza por una afeccion cu-
tanea focal severa poco frecuente en nuestro medio.

El paciente es el unico integrante de su grupo de en-
trenamiento, que luego de la exposicion al gas CS, requiere
atencion médica y presenta las lesiones cutaneas, sin afec-
cidbn mucosa ni respiratoria. Este hecho orienta hacia una
reaccion de tipo idiosincratica o a una exposicién de caracte-
risticas particulares.

Se observaron dos tipos de lesiones cutaneas claramen-
te diferenciadas por sus caracteristicas morfoldgicas y clini-
cas, disposicion espacial, localizacion y desarrollo temporal:
a) lesiones tempranas (aproximadamente a las 12 horas de
la exposicion al gas) y b) lesiones tardias (aproximadamente
a las 48 horas de iniciado el tratamiento antibiético con cefa-
losporinas).

Los diagndsticos diferenciales planteados fueron:

e quemadura quimica;

« dermatitis de contacto;

* enfermedad ampollar inmunomediada (pénfigo, penfigoi-
de ampollar o dermatitis herpetiforme);

«  Eritema cutaneo por reaccién adversa a medicamentos

(RAM).

Las lesiones tempranas se desarrollaron a las 12 horas
de la exposicion al gas CS y en zonas expuestas tales como
la cara posterior y lateral del cuello asi como las caras flexo-
ras y pliegues del codo. Las zonas expuestas presentan mas
posibilidad de contacto y concentracion del producto quimico
a nivel local, con la eventual posibilidad de generar reaccio-
nes quimicas de tipo quemadura de segundo grado localiza-
das. La inexistencia de otros integrantes del grupo de entre-
namiento con iguales quemaduras sugiere que el paciente
estuvo potencialmente expuesto a mayores concentraciones
que el resto del equipo o en condiciones de humedad y tem-
peratura diferentes.

Por otra parte gruesas lesiones ampollares focales pue-
den corresponder a patologia flictenular autoinmune. Esta hi-
potesis se ve alejada debido a la falta de reacciones similares
ante la ingesta de gluten (trigo, cebada, centeno, avena, en-
tre otros), alejando clinicamente la posibilidad de dermatitis
herpetiforme. Asimismo debido a la ausencia de demonstra-
cion directa o indirecta de anticuerpos antiuniones dermoepi-
dérmicas, si bien no son patognomonicos, no se cumplié con
los criterios diagndsticos para pénfigo y penfigoide?+2,

Los estudios inmunolégicos realizados fueron negativos:
la deteccion de ANA, ANCA, asi como de AGA, AEA e IGA
antitransglutaminasa para enfermedad celiaca. Resulta im-
portante ademas la valoracion de complementemia y veloci-
dad de eritrosedimentacion (VES).

Las lesiones tardias se observaron unas 48 horas luego
de iniciado tratamiento sistémico con cefalosporinas y cor-
ticoesteroides, caracterizadas por el desarrollo de eritema
cutaneo de tipo urticaria con eritema multiforme en zonas no
expuestas de piel previamente sana (abdomen y muslos). La
humedad en dichas zonas favorecida por la sudoracién po-
dria explicar el contacto de cristales del gas CS con la piel,
y asi y asi determinar la “dermatitis por contacto” o focos de
“dermatitis quimica” en zonas de piel cubierta. Por otra parte,
este tipo de manifestaciones clinicas podria corresponder a
una reaccién de Arthur tipo Il en los sitios en donde existen
depdsitos de inmunocomplejos, o de hipersensibildad de tipo
IV de Gell y Coombs con participacion del componente in-
munocelular, ya sea ésta ultima como una dermatitis de con-
tacto a haptenos del gas CS o como un eritema cutaneo o
una pustulosis exantematosa aguda generalizada (AGEP por
su sigla en inglés) de curso autolimitado de dias a semanas
(que suele presentar fiebre y leucocitosis elevada, ausentes
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en este caso)®. Cabe destacar que ambas entidades han
sido descritas como reacciones adversas a antibidticos beta-
lactamicos?, lo cual supone un diagnéstico diferencial etiol6-
gico. Es de hacer notar que los corticoides se administraron
simultdneamente con los antibidticos betalactamicos y que
a pesar de ellos, el eritema igualmente se produce, por lo
que la disminucion de sintomas puede atribuirse a la elimina-
cién de agente causal mas que al efecto antiinflamatorio de
la corticoterapia. El paciente no presentaba antecedentes de
hipersensibilidad a betalactamicos.

Desde el punto de vista inmunolégico existe la posibi-
lidad de sensibilizacién al compuesto luego de un mes de
exposicion. Se intent6 estudiar esta hipétesis a través de la
busqueda de anticuerpos antiunion dermatoepidérmica e in-
terepidérmica que justificara las lesiones flictenulares, lo que
no pudo confirmarse por técnicas de inmunofluorescencia
directa sobre el techo y base de las ulceras ni por técnica
de inmunofluorescencia indirecta sobre cortes de tejidos xe-
nogénicos expuestos al liquido flictenular y suero del pacien-
te. Dichas técnicas presentaron menor sensibilidad en este
caso por el tratamiento previo con corticoides, lo que limité
ademas la realizacion de estudio intradérmico para betalac-
tamicos y el test de transformacion linfocitaria. No se realiza-
ron estudios de inmunocomplejos circulantes ni se realizaron
estudios “in vivo” de tipo “parche” con el compuesto CS para
descartar dermatitis de contacto, debido al elevado riesgo de
generar agravio local por efecto directo del producto debido a
sus propiedades quimicas.

Mas alla de las hipotesis planteadas sobre los meca-
nismos involucrados en la etiopatogenia de las lesiones, el
cese de la exposicion al gas CS y la terapia con corticoides
contribuyeron al alivio los sintomas y mejoria de las lesiones
tempranas y tardias.

CONCLUSIONES

La clinica presentada por el paciente, asi como la investi-
gacion de las circunstancias del incidente, permitié confirmar
la exposicion al gas CS. En nuestro medio no estan aun dis-
ponibles técnicas para confirmar dicha exposicién y la absor-
cion sistémica del mismo mediante la deteccion de metabo-
litos del gas CS en orina?. La presentacioén clinica inusual,
con franco predominio de lesiones cutaneas tempranas vy
tardias, en ausencia de manifestacion irritativa respiratoria,
condujo al planteo de diagnosticos diferenciales en cuanto a
los mecanismos etiopatogénicos involucrados. El tratamien-
to de la exposicion debe estar basado en las caracteristicas
fisico-quimicas del compuesto asi como en su mecanismo de
accion toxica irritativa local e inmunomediada, destacandose
la adecuada ventilacion y descontaminacion precoz como las
formas mas efectivas de evitar la aparicion de complicacio-
nes, tanto en el paciente afectado como en el personal de
salud que lo asiste. El uso de medidas de proteccion perso-
nal resulta relevante con el fin de evitar la exposicién durante
entrenamientos de fuerzas de choque.
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INTRODUCCION

RESUMEN: Arch Med Interna 2014 - 36(2):79-83

El sindrome de Lofgren, es una variante aguda de la sarcoidosis, que se ca-
racteriza por fiebre, eritema nodoso, adenomegalias hiliares pulmonares y
artritis. En general, tiene un curso benigno y autolimitado, que contrasta con
las formas crénicas que requieren uso de corticoides y tienen tendencia a
la recidiva. Se describe aqui el caso clinico de un paciente joven, de sexo
masculino, con artritis pero sin eritema nodoso, lo que dificulté el planteo
diagnéstico de sindrome de Loéfgren. Se realiza ademas una breve descrip-
cién comparativa entre la presentacion clinica de la sarcoidosis crénica y el
sindrome de Loéfgren.

Palabras clave: artritis, eritema nodoso, sarcoidosis, Léfgren

ABSTRACT: Arch Med Interna 2014 - 36(2):79-83

Loéfgren syndrome is an acute variant of sarcoidosis, and is defined by ery-
thema nodosum, hilar lymphadenopathy and arthritis. Usually shows a be-
nign self-limited course contrasting with chronic sarcoidosis with persistent
relapsing presentations requiring corticosteroids most of the times. This ar-
ticle describes a young male patient with L6fgren syndrome with the distinct
fact of the absence of erythema nodosum, which initially made sarcoidotic
etiology of arthritis more difficult to think of. A brief comparative description
of sarcoidosis and Léfrgen syndrome features is also made.

Keywords: arthritis, erythema nodosum, sarcoidosis, Léfgren

Artralgias en tibiotarsianas bilateral con signos fluxivos, agre-
gando posteriormente artritis radiocarpiana bilateral. Fiebre

La historia moderna de la sarcoidosis se remonta a
1899, cuando el dermatélogo Noruego Caesar Boeck acu-
fia el término para describir nddulos cutaneos caracterizados
por focos compactos y definidos de “células epitelioides con
grandes nucleos palidos y también algunas células gigantes”.
Teniendo en mente su semejanza con los sarcomas, Boeck
denominé a esta condicioén, “sarcoma benigno multiple de la
piel”™,

La sarcoidosis es una enfermedad multisistémica de
etiologia desconocida que puede afectar cualquier 6rgano o
sistema en el cuerpo, y se caracteriza por la presencia de
granulomas no caseificantes en las muestras biopsicas®.

CASO CLINICO

Paciente de sexo masculino, 38 afios, ex fumador, traba-
jador rural (trabaja con ganado bovino). Sin otros anteceden-
tes a destacar.

Consulta por fiebre y artralgias de 15 dias de evolucion.

hasta 38,5°C, con chuchos de frio. Deposiciones liquidas
48 horas antes del inicio de las artralgias. Al momento de
la consulta el paciente no presentaba ninguna manifestacion
digestiva o respiratoria. Tampoco presentaba sintomas su-
gestivos de uretritis o uveitis. Al examen fisico, destacaba un
paciente con buen estado general, febril (38°C), eupneico, PA
130/70 mmHg. Del examen fisico a nivel de piel y mucosas
no presentaba anemia clinica, ni lesiones hemorragiparas.
Rubor, calor, tumefaccion e intenso dolor con maniobras de
movilizacién tanto activas como pasivas a nivel tibiotarsiano
bilateral y en menor grado, en ambas articulaciones radio-
carpianas. No lesiones compatibles con eritema nodoso. La
exploracion cardiovascular, pleuropulmonar y abdominal no
tenian elementos patolégicos a destacar.

De la paraclinica se sefala el hemograma sin alteracio-
nes a nivel de las 3 series, proteina C reactiva elevada con
valor de 48,5 mg/L, VES también elevada de 46 mm/12 hora,
funcién renal y hepatograma normales, proteinograma elec-
troforético normal, calcemia y calciuria normales.
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Los hemocultivos y urocultivos no presentaron desarro-
llo, el exudado faringeo desarroll6 flora normal, mientras que
la determinaion de antiestreptolisina O (AELO) fue menor a
200 Ul/ml (no reactivo). El coprocultivo descarto la presencia
de Salmonella o Shigella. Las serologias para hepatitis B, C y
VIH fueron no reactivas, al igual que el estudio para lues. Por
el antecedente ocupacional con contacto con ganado se so-
licitd serologia para brucelosis, con resultado negativo. Las
serologias para Chlamydias también fueron negativas.

La complementemia fue normal, mientras que los anti-
cuerpos antinucleares (ANA), anticitoplasma de neutrdfilo
(ANCA), factor reumatoideo y anticuerpos antipéptidos citru-
linados también fueron negativos.

La dosificacion de enzima conversora de angiotensina
(ECA) se encontré en rango normal: 35 U/L (VN: 8-55).

A nivel imagenoldgico se solicitaron radiografias de ar-
ticulaciones tibiotarsianas y pufios que fueron normales. La
radiografia de térax evidencio agrandamiento de los hilios
compatible con adenomegalias (Figura 1).

Arch Med Interna 2014; 36(2)

Se complementd con tomografia de térax que evidencia
adenopatias hiliares bilaterales y paratraqueales altas y ba-
jas a derecha, que no forman conglomerados (Figura 2).

Con planteo clinico-radiolégico de sarcoidosis de pre-
sentacién aguda a forma de sindrome de Léfgren se inicio
tratamiento con prednisona a dosis de 40 mg al dia. A las 36
horas el paciente se encontraba subjetivamente mejor, sin
fiebre y con marcada disminucién del componente fluxivo en
las articulaciones comprometidas. Se otorgé el alta hospitala-
ria con prednisona en estas dosis durante 2 meses con pos-
terior descenso gradual de ella.

A los 2 meses del alta el paciente se encuentra asinto-
matico. Se realizé una TAC de térax de control, que muestra
una disminucion importante del tamafio de las adenopatias
(Figura 3). A la fecha, el paciente no ha mostrado signos de
recidiva, y se inicio el descenso de la dosis de corticoides.

Fig. 1.

Fig. 2.

Fig. 3.

CARACTERISTICAS COMPARATIVAS ENTRE
SARCOIDOSIS Y DEL SINDROME DE LOFGREN

SARCOIDOSIS CRONICA

Epidemiologia

La sarcoidosis puede afectar a personas de cualquier
raza o grupo étnico y de cualquier edad, aunque en general
se manifiesta antes de los 50 afios con un pico maximo entre
los 20 y 39 afios®. La prevalencia de la enfermedad se esti-
ma en 1 a 40 casos cada 100.000 habitantes, con una tasa
de incidencia anual de 10.9 cada 100.000 para la raza blanca
y 35,5 cada 100.000 para afrodescendientes®. En este Ulti-
mo grupo racial, la sarcoidosis tiene mayor riesgo de cronici-
dad y de un curso fatal®. Si bien el nivel socioeconémico no
es un factor de riesgo para el desarrollo de sarcoidosis, se
observé que niveles socioecondémicos bajos se correspon-
den con formas mas agresivas de la enfermedad al momento
de su presentacion. Esta diferencia por nivel sociocultural se
observa aun luego de ajustar las diferencias por raza, sexo
y edad®,
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Patogenia

Se plantea como posible causa desencadenante la ex-
posicién a antigenos aéreos en funciéon de que la enferme-
dad frecuentemente afecta aparato respiratorio, ojos y piel.
Numerosos estudios establecen asociacion entre exposicion
a antigenos aéreos tanto organicos® como inorganicos(.
Recientemente, se publicé un trabajo que demuestra la ma-
yor incidencia de sarcoidosis entre los bomberos y resca-
tistas del atentado al World Trade Center en setiembre de
2001®. Estos potenciales antigenos actuarian en individuos
predispuestos por susceptibilidad genética. El primer repor-
te relacionando sarcoidosis y marcadores genéticos fue la
asociacion entre la presencia de antigenos clase | HLA-B8 y
desarrollo de sarcoidosis aguda®. Como la potencialidad de
manifestar sarcoidosis depende de la susceptibilidad genéti-
cay su interaccion con los modificadores (antigenos ambien-
tales), se busca una vinculaciéon entre ambos para intentar
definir la causa (o causas) de la enfermedad. A la fecha, se
estableci6 la interaccién entre el locus de susceptibilidad de
sarcoidosis HLA DQB1 y ambientes con altos niveles de hu-
medad?,

Manifestaciones clinicas

La sarcoidosis puede presentarse con manifestaciones
casi en cualquier érgano o sistema, pero los pulmones son
los érganos mas frecuentemente afectados (80%)@. En mas
del 90% de los casos, la sarcoidosis se manifiesta por adeno-
megalias intratoracicas, compromiso pulmonar, oftalmolégico
o cutaneo, o combinacion de estas lesiones. Otras manifes-
taciones frecuentes incluyen uveitis, hepatoesplenomegalia
y polidenomegalias. El diagndstico surge frecuentemente a
partir del hallazgo de anormalidades en la radiografia de t6-
rax de rutina. Es frecuente la presencia de sintomas sistémi-
cos como astenia, sudoracion nocturna y pérdida de peso(".
El diagnostico de sarcoidosis requiere la identificacion de
granulomas no caseificantes en muestras bidpsicas, junto a
un cuadro clinico compatible, y la exclusion de otras causas
de enfermedad granulomatosa‘".

El tratamiento se basa en corticoides (sistémicos, inha-
latorios o tépicos) y/o inmunomoduladores (metotrexate, hi-
droxicloroquina, azatioprina, entre otros). La mayoria de los
pacientes no los requiere y la indicacion depende fundamen-
talmente de la existencia de riesgo de deterioro funcional del
érgano u érganos afectados.

El prondstico del paciente con sarcoidosis depende de
la etapa de la enfermedad al momento de la presentacion,
definido por el grado de afectacion pulmonar (infiltrados) o la
presencia de ganglios hiliares pulmonares.

En cuanto al pronéstico, dos tercios de los pacientes lo-
gran la remisién dentro de la primera década del diagnéstico,
con poca o ninguna consecuencia funcional en los érganos
afectados. Aproximadamente el 50% de estos pacientes
logran la remisién dentro de los 3 primeros afos luego del
diagnostico. Desafortunadamente un tercio de los pacientes
presentan una forma de sarcoidosis de curso implacable con
severo compromiso organico. La muerte por sarcoidosis se
produce en menos del 5% de los pacientes, como conse-
cuencia de fibrosis pulmonar con insuficiencia respiratoria
severa. Otras causas de muerte son el compromiso neuro-
légico y cardiaco™.

SINDROME DE LOFGREN
La primera descripcion del sindrome se atribuye a Sven

Loéfgen en 1953 con una serie de 113 pacientes, donde ade-
mas se reconoce por primera vez este sindrome como una
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variante aguda de sarcoidosis. A partir de ese momento se
define por la presencia de adenomegalias hiliares pulmona-
res bilaterales, eritema nodoso y artralgias (frecuentemente
asociado a artritis) principalmente de grandes articulaciones.
La sarcoidosis se presenta como sindrome de Loéfgren en
porcentajes que oscilan entre 9 y 35%('2'3. Epidemioldgica-
mente, es mas frecuente en determinadas areas geograficas
y razas. Las mujeres jovenes de procedencia escandinava
tienen la mayor incidencia, mientras que los afrodescendien-
tes tienen la menor incidencia de sindrome de Lofgren(4).

Patogénicamente, el sindrome de Lofgren presenta una
fuerte asociacion con la presencia del marcador genético
HLA-DRB1*03. La positividad o negatividad de este marca-
dor tiene implicancias en el curso evolutivo de la enferme-
dad.

La presentacion tipica del sindrome, como fue descrito,
incluye la asociacion de adenopatias hiliares, poliartritis agu-
da y eritema nodoso, habitualmente en el contexto de fiebre.
En una serie de 186 pacientes con sindrome de Lofgren, la
frecuencia de sintomas y signos fueron: artralgias (68%), fie-
bre (38%), disnea (13%), eritema nodoso (13%), hepatome-
galia (6%)"4.

La oligoartritis aguda que acompafia al sindrome de L&f-
gren usualmente afecta a las articulaciones tibioperonea y
tibiotarsiana en forma bilateral (> 90% de los casos). Se pue-
den afectar otras grandes articulaciones de miembros infe-
riores y muchas veces lleva a confusién diagnéstica con una
artritis reactiva®. En un estudio prospectivo de pacientes
con artritis de reciente inicio se encontrd que la presencia de
artritis con menos de 2 meses de evolucion, con afectacion
simétrica de tobillos, en pacientes menores de 40 afios tie-
ne una alta sensibilidad (85%) y especificidad (99%) para el
diagndstico de artritis por sarcoidosis(®).

En general, la artritis del sindrome de Lofgren es autoli-
mitada, pero aproximadamente 30% de los pacientes mues-
tran una evolucion persistente con sintomas que sobrepasan
los 2 afios de evolucion(. A pesar de esto, la artritis rara-
mente reaparece una vez resuelto el episodio inicial®.

La oligoartritis en el paciente del caso analizado se com-
porté tipicamente como la artritis del sindrome de Léfgren
con un compromiso predominante a nivel tibiotarsiano bilate-
ral. El antecedente de deposiciones liquidas previo al inicio
de la artritis hizo plantear una artritis reactiva (sindrome de
Reiter). El escaso lapso temporal entre los sintomas digesti-
vos y la artritis (aprox. 48 horas) alejaron esta posibilidad, ya
que en el Reiter las manifestaciones digestivas suelen pre-
ceder en 1 a 3 semanas el inicio de las artralgias, asi como
también la ausencia de lesiones cutaneas palmo-plantares
tipicas del mismo (queratoderma blenorragica).

Clasicamente, se considera la aparicion de eritema no-
doso en este contexto como el elemento fundamental para el
planteo diagnostico de sindrome de Lofgren. Ha sido debati-
do si los pacientes deben necesariamente presentar eritema
nodoso para ser considerados como portadores de sindrome
de Lofgren o si existe una variante del sindrome sin eritema
nodoso.

El eritema nodoso puede responder en realidad a mul-
tiples etiologias. En una serie de Garcia-Porrua se encontrd
que de 106 pacientes con eritema nodoso confirmado por
biopsia, 34% fueron formas idiopaticas, 22% correspondie-
ron a sarcoidosis o sindrome de Léfgren, 20% secundario a
infecciones virales del tracto respiratorio, 7% secundario a
infeccion por estreptococo beta hemolitico grupo A (EBHA),
5% secundario a tuberculosis, 3% secundarios a drogas (an-
ticonceptivos) y correspondiendo el resto a enfermedades
autoinmunes y neoplasias?.
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En un estudio de 150 pacientes con presentacion clinica
de sindrome de Lofgren, se observé que la presencia de eri-
tema nodoso es mas frecuente y constante en las mujeres en
comparacion con los hombres (67% vs 27%; p < 0.0001)"9,
No se encontro diferencia en el resto de las manifestaciones
clinicas segun el sexo. Se concluye que las manifestaciones
del sindrome de Loéfgren difieren entre hombres y mujeres,
con presencia de eritema nodoso predominantemente en
mujeres y marcada artritis de tobillos sin eritema nodoso en
hombres(1520),

La ausencia de eritema nodoso en el caso analizado,
que inicialmente podria alejar el planteo de sarcoidosis agu-
da, en realidad no lo invalidad, ya que la presentacion fue
la mas tipica del Lofgren en el sexo masculino con franco
predominio de artritis asociado a adenopatias hiliares y sin
eritema nodoso.

Las linfadenopatias toracicas del sindrome de Léfgren
tipicamente se presentan a nivel hiliar bilateral y paratraqueal
derecho. Muestran tendencia a resolverse en plazo de sema-
nas en el 90% de los casos, con solo pocos casos descritos
con persistencia y progresion('®),

El control evolutivo del paciente a los 2 meses mostrd
una franca disminucién del tamafo de las adenopatias, acor-
de con la forma evolutiva de esta variante de sarcoidosis.

En definitiva, si bien el eritema nodoso es el hallazgo
que nos conduce habitualmente a la sospecha de sarcoido-
sis/Lofgren, su ausencia en un paciente de sexo masculino
que cursa una oligoartritis de miembros inferiores febril, debe
hacer sospechar la posibilidad del diagnéstico mencionado.

Diagnéstico de Sindrome de Lofgren

El diagndstico de sindrome de Léfgren depende de la
presencia de al menos 2 de 3 de los hechos clinicos que lo
definen (eritema nodoso, adenopatias hiliares bilaterales y
oligoartritis).

Se discute la indicacion de biopsia para obtener confir-
macion histolégica. La sarcoidosis, cualquiera sea su varian-
te (incluido el sindrome de Loéfgren), no es la Unica enfer-
medad que cursa con adenopatias hiliares. Los diagnésticos
diferenciales incluyen infecciones fungicas (histoplasmosis,
coccidioidomicosis), linfomas, carcinoma broncogénico y
tuberculosis®). Por esta razon, algunos autores plantean
que el diagnostico de sarcoidosis se sustenta en un cuadro
clinicor-radiolégico compatible y la presencia de granulomas
no caseificantes en uno o mas érganos, con ausencia de
microorganismos o particulas™. Las principales sociedades
cientificas en enfermedades respiratorias también recomien-
dan que el diagnéstico de sarcoidosis se confirme histolégi-
camente@),

Sin embargo, existe acuerdo en que la presentacion cli-
nica de sarcoidosis aguda a forma de sindrome de L&fgren
no requiere confirmacién histolégica siempre que la evolu-
cién sea rapida y favorable(': 22, La presentacion mencionada
con adenopatias hiliares y otros hallazgos tipicos de sarcoi-
dosis tiene un valor predictivo positivo de 99% y por tanto,
suficiente para brindar una aceptable certeza diagndstica. La
realizacion de una biopsia en este contexto resulta innece-
saria®,

Desde el punto de vista del laboratorio, no existe prueba
que confirme el diagndstico de sarcoidosis en cualquiera de
sus variantes. Varios autores mencionan la utilidad de los ni-
veles plasmaticos de ECA en el diagndstico de sarcoidosis.
La ECA se eleva en la sarcoidosis en aproximadamente 50%
de los casos®, pero ademas de ser poco sensible, es tam-
bién inespecifica, ya que puede encontrarse elevada tam-
bién en otros procesos inflamatorios(-??. Tampoco resulta util
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como parametro de actividad de la enfermedad y/o respuesta
terapéutica®.

Tratamiento del sindrome de Lofgren

Debido a que la artritis aguda en esta etiologia es habi-
tualmente autolimitada, la mayoria de los autores concuer-
dan que el tratamiento inicial sea en base a antiinflamato-
rios no esteroideos (AINEs) en monoterapia. Si luego de dos
semanas de uso son inefectivos o mal tolerados, entonces
estarian indicados otros agentes.

En general, los glucocorticoides y dentro de estos, la
prednisona, es el agente de eleccidon en dosis de 20 a 40
mg al dia™. Estas dosis se mantienen por 1 a 3 meses para
luego iniciar un descenso progresivo si la situacion clinica del
paciente lo permite. En casos excepcionales, se requiere el
uso de otros agentes como hidroxicloroquina o metotrexate.

El prondstico del paciente con sindrome de Lofgren es
excelente, incluso en aquellos sin tratamiento. A 2 afios del
diagndstico, solo 8% de los pacientes tienen evidencia de
actividad de la enfermedad y solo 6% presenta recaidas (por-
centaje mucho menor que en la sarcoidosis cronica).
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Perspectiva historica de la
Medicina Interna en Occidente

Historical Perspective of Internal Medicine in the Western World
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“Es interesante constatar que el problema de identidad de
la Medicina Interna no es local sino mundial, pero la vocacién
que la mueve es una de las mas genuinas que conozco.” Elsie
| Cruz Cuevas'.

Son muchas las personas en general, y los médicos en
particular, que tienen dificultad para definir el significado de
las palabras medicina interna e internista. Una vision histérica
puede ayudar a comprender y definir la medicina interna. La
dificultad mayor parra comprender sus limites surge de la vas-
tedad de sus objetivos: es casi una especialidad infinita, casi
una “antiespecialidad” en tanto se ocupa del todo, lo que ge-
nera la falsa nocién de que no es una especialidad. Si bien hay
quien pude proponer que desde el punto de vista teérico no es
una especialidad, la medicina interna existe como tal porque
se la necesita y requiere una formacion “especial”.

Segun el cubano Alfredo Espinosa Brito: “a diferencia de
la cirugia, la obstetricia y la pediatria, que siempre estuvieron
perfectamente definidas para todos, tanto en lo conceptual
como en la esfera de su respectiva actuacion, no ha sucedido
lo mismo con la medicina interna. Incluso, su propia existen-
cia como especialidad tal parece que siempre ha estado en
peligro, desde sus inicios hasta el pasado mas reciente y que
la prioridad que se le ha dado ha distado mucho de la callada
labor que ha desempefado durante tanto tiempo”?.

Se puede seguir el recorrido historico de lo que entende-
mos por medicina a secas, desde el antiguo Egipto, pasando
por Grecia con Hipdcrates y luego con la Escuela de Alejan-
dria, después con Galeno y la Escuela de Salerno en ltalia, y
méas tarde con la medicina arabe, y llegar asi hasta los ultimos
siglos atravesando el largo silencio de la Edad Media donde
la religiosidad lo ocup6 todo. Sin embargo en ese recorrido la
disciplina “medicina interna” no existe como tal.

Es importante recordar que en el Renacimiento nacen
los Hospitales impulsados por la caridad cristiana, para aten-
der a los desgraciados. Estos Hospitales primitivos carecian
de médicos, eran atendidos por religiosos. En el inicio en los
Hospitales no se practica medicina sino atencidon caritativa
por religiosos. Los médicos ingresan a los Hospitales mucho
después. Mal se puede afirmar que el Internista nace con el
Hospital, aunque en el momento actual el internista es un mé-
dico predominantemente de Hospital. Por tanto la definicion
de internista no tiene ninguna relacién con el interior de los
hospitales.

Con Paracelso (1493-1541), alquimista, astrélogo y médi-

Palabras clave: Historia, Medicina Interna, Internista.
Keywords: History, Internal Medicine, Internist.

co, comienza el cambio porque se desprende de muchos pre-
conceptos aunque mantiene raices misticas. Ocurre en este
momento un cambio de orientacién de la medicina, en paralelo
con el descubriendo de América y con la revolucién astroné-
mica copernicana; la Medicina resurge de la esclavitud a la
que la habia sido sometida por la tirania eclesiastica; se libera
del enorme peso de preconceptos religiosos, de la influencia
del diablo y las brujas, y avanza vertiginosamente hacia otras
realidades: las que surgiran de la vision directa del interior del
cuerpo con la diseccion. Las enfermedades se explicaban
hasta ese momento por la teoria de los humores, con precon-
ceptos religiosos y astrolégicos. Las epidemias de “influenza”
tomaron su nombre de la “influencia de las estrellas”. Un giro
sustancial ocurre cuando la autoridad eclesiastica permite di-
secar cadaveres para la ensefianza de la anatomia. El primero
fue el Papa Sixto IV, a fines del siglo XV y el segundo, el Papa
Clemente VI, en el siglo siguiente.

Hacia el 1500 nace entonces la anatomia actual con
Vesalio, que en 1543 publica su obra en siete volumenes: De
humanis corporis fabrica (sobre la estructura del cuerpo hu-
mano). Comienza en ese entonces una revolucién en la con-
cepcion del ser humano: el cuerpo se transforma en objeto
de estudio cientifico lo que permitira en el periodo siguiente
asentar la enfermedad en la carne. El cadaver se abre asi al
conocimiento y da pie a un enorme progreso en la concepcion
del ser humano enfermo.

Se aleja el corazén como asiento del alma, de la concien-
cia, de los sentimientos, para transformarse en una bomba
inhalante-impelente. Mas lejos quedo incluso el juicio de los
dioses egipcios pesando el corazén de los muertos para saber
se podian continuar con una vida gloriosa en el mas alla.

El corazén fue en el pasado un lugar de encuentro con
los dioses, con la alegria y la tristeza, con la memoria y con la
escritura. Probablemente la palabra corazén deriva del sans-
crito: “kurd” que significa “saltar”; algo salta dentro del pecho
con las emociones y por ello se le otorgd relacién con los sen-
timientos. Los aztecas arrancaban el corazén palpitante en
sus sacrificios para ofrendarlos a los dioses. La interioridad
del cuerpo estaba inmersa en el misticismo porque el cuerpo
encerraba en ultima instancia el misterio de lo animal, de lo
inmaterial asociado al espiritu y a lo divino.

La revolucion a la que nos referimos consiste en abando-
nar las explicaciones esotéricas para afirmarse en una reali-
dad material muy distinta.

1. Palabras pronunciadas en la Sesion de la Sociedad de Medicina Interna del Uruguay, el 24 de junio de 2014.
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Si bien la distincion entre enfermedades externas e inter-
nas comenzaria desde antiguo Egipto, segun revelan los papi-
ros de Ebers y de Smith (dolencias internas o externas), existen
diferencias sustanciales en el significado de estas palabras®.
Lo externo en su origen esta vinculado fundamentalmente a
lo traumético. Lo interno era todo lo que no era externo, y alli
todo era posible. Esta division se refiere fundamentalmente a
la interpretacion de las causas de las enfermedades y a las
formas del arte médico: mientras que lo interno exige funda-
mentalmente un ejercicio intelectual, lo segundo requiere la
aplicacion de técnicas con las manos (“quiros”). Esta primitiva
divisiéon se proyectara en el futuro en las disciplinas médicas
y quirargicas.

Con relacién a este significado particular de lo “interno”, el
gran cambio ocurrié cuando se comenzo a disecar los cada-
veres y a descubrir los drganos bajo la piel. Cuando se sobre-
pasa la barrera de la muerte y del cuerpo dando rienda suelta
a la razon, dejando a un lado los preconceptos.

A propésito de este cambio de optica el fildsofo francés
Michael Foucault dice su libro sobre el nacimiento de la clinica,
dice en un capitulo titulado Lo invisible visible*.“Vista desde la
muerte la enfermedad tiene una tierra, una patria que puede
sefialarse, un lugar subterraneo pero solido, en el cual se anu-
dan sus parentescos y sus consecuencias; los valores locales
definen su formas”. Y mas adelante agrega marcando el giro
que se produjo en la concepcion de la salud-enfermedad: “La
enfermedad es una desviacion interior de la vida”.

Cito nuevamente a Foucault en relacion a la importancia
que tuvo en este periodo la posibilidad de ver el interior del
cuerpo: “Lo que oculta y envuelve, el telén de la noche sobre
la verdad, es paraddjicamente la vida; y la muerte, por el con-
trario, abre para la luz del dia, el negro cofre de los cuerpos
(...)" (...) “En otro tiempo, los médicos se comunicaban con la
muerte por el gran mito de la inmortalidad, o por lo menos de
los limites de la existencia poco a poco apartados. Ahora, es-
tos hombres que velan por la vida de los hombres, se comuni-
can con la muerte bajo la forma sutil y rigurosa de la mirada”.*

Este proceso de objetivacion en la interioridad del cuerpo
se ve patente en los aportes posteriores de Harvey, de Bichat,
de Laenec y de Claude Bernard, que son mojones ineludibles
de la historia de la medicina, y en particular de la medicina
interna.

A comienzos del siglo XVII, inspirandose probablemente
en Descartes y su método, con el conocimiento anatémico de
la época y basandose en la experimentacion animal (vivisec-
cion), William Harvey desarrolla el concepto de la circulacion
de la sangre dando origen a la fisiologia con su obra Exer-
citatio Anatomica de Motu Cordis et Sanguinis in Animalibus
(1628). El cuerpo oculto se hizo visible incluso en movimiento.

El médico espafiol Luis de Mercado, 1525-1616 (del que
existe un cuadro del Greco), publicé en 1594 un tratado de
patologia (“Opera omnia”) que incluye cuatro volumenes, en
donde enfoca las enfermedades de los érganos internos se-
gun su localizacién en el cuerpo. Es el comienzo del arraigo
carnal de las enfermedades internas y de una clasificacion to-
pografica. En el tercer tomo que esta dedicado al Rey Felipe
Il “De morborum internorum curatione” (“Sobre la curacién de
las enfermedades internas”), recoge la descripcion de las en-
fermedades ordenadas por regiones anatémicas: cabeza, t6-
rax, cavidad abdominal y visceras. Segun Federico Marongiu,
ex presidente de la Sociedad de Medicina Interna de Buenos
Aires, con Luis de Mercado naceria el concepto de medicina
interna®. De todas formas de alli se desprende un concepto
muy primitivo de lo que se considera hoy medicina interna.

Leopold Auenbrugger (médico austriaco, 1722-1809) fue
el descubridor de la técnica de la percusion como forma de
explorar los 6rganos internos, antes de la auscultacion de Lae-
nec. Se trata del primer paso de la semiologia moderna que

intenta descifrar racionalmente lo que ocurre en la profundidad
del cuerpo, en el ser vivo. Lo sonoro o lo mate, lo hueco o lo
sélido: sencillo, elemental pero a pesar de ello fue un gran
paso.

En el siglo XIX la anatomia patolégica de Bichat y la se-
miologia de Laenec impulsan definitivamente el método ana-
tomo-clinico.

Ambos mueren jovenes de tuberculosis: el primero a los
31 afos y el segundo 46 afos; a pesar de su juventud provo-
caron un giro sustancial en la concepcion de la enfermedad.

Hacia mediados del siglo, Claude Bernard introduce la
experimentacion en la investigacion clinica, base del método
clinico. Introduce también la nocién que la base de la medicina
es la ciencia; segun Bernard: “El verdadero santuario de la
ciencia medica es el laboratorio”. Quién le continta en el Co-
legio de Francia, Brown-Séquard, se dedica al estudio de las
secreciones internas.

Es importante recordar la figura de Claude Bernard como
el gran impulsor del método experimental en medicina, que
queda plasmado en 1865 en su Infroduction a I'étude de la
médicine expérimentale en donde dice: “Primero observacion
casual, luego construccion légica de una hipotesis basada en
la observacioén, y finalmente, verificacién de la hipétesis me-
diante experimentos adecuados, para demostrar lo verdadero
y lo falso de la suposicién.” Esta es la base del método clinico
y la base fundamental de la Medicina Interna.

Bernard propone que los conocimientos no son eternos
y que deben estar sometidos a la experimentacion rigurosa:
“Cuando el hecho que se encuentra esta en oposicién con una
teoria dominante, hay que aceptar el hecho y abandonar la teo-
ria, aun cuando esta ultima, sostenida por grandes hombres,
esté generalmente adoptada.” En esta misma obra introdujo el
concepto basico de la fisiologia moderna: el “medio interno”.

Para muchos autores, sobre todo anglosajones, el verda-
dero mojén que marca el comienzo de la Medicina Interna es
la publicacion en Alemania en 1884 por Ernst Adolf Gustav
Gottfried von Striimpell de su Lehrbuch der speciellen Patho-
logie und Therapie der inneren Krankheiten. Die Krankheiten
des Nervensystems (“Tratado de Patologia especial y Terapia
en Medicina Interna. Enfermedades del Sistema Nervioso”),
que fue base para la ensefianza de la medicina en varios idio-
mas hasta las primeras décadas del siglo XX.

En resumen, a partir de esta revolucion que descubre las
enfermedades en el interior del cuerpo, que comienza tal vez
con Luis Mercado en el siglo XVI, y que prosigue en los siglos
subsiguientes, surge lo que se conoce en el momento actual
como “medicina clinica” o “medicina interna”. Esta revolucion
se completa en la segunda mitad del XIX y comienzos del XX,
que es la época de oro de la Clinica en Europa, sobretodo en
Francia a la que contribuyeron fundamentalmente los aportes
de Louis Pasteur y Roberto Koch que abren paso la infecto-
logia. La medicina en este proceso histérico fue reconstruida
a partir de una nueva metodologia: una nueva forma de ver y
conocer, el método cientifico y la experimentacién.

Algunos datos que refuerzan la objetivacion de los pro-
cesos corporales internos son por ejemplo: el uso del ter-
mometro para control de la temperatura corporal, que se po-
pulariza a partir de la segunda década del siglo XIX (hasta
ese entonces salvo algunas excepciones, era el tacto el que
determinaba el grado de “calentura” corporal); el uso del es-
fingomandmetro destinado a la medida de la presion arterial,
que se expande en la comunidad médica recién en el siglo
XX. Los médicos de la antigiedad conocian el pulso y sus
caracteristicas fundamentales: amplitud, tensién o dureza,
frecuencia y regularidad, sin embargo su interpretacion ra-
cional solo se realiz6 después de los descubrimientos de
Harvey. El cuerpo comienza a ser cronometrado y medido en
su internalidad. El interior no solo se hizo “previsible” a través
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de la semiologia sino que también se cuantificé. Es la medi-
cina con bases cientificas, bases objetivables de la realidad
invisible del interior del cuerpo vivo.

No es posible marcar con precisiéon absoluta un comienzo
sin ser arbitrario, pero si se puede describir el proceso que he-
mos desarrollado, que culmina con lo que hoy se conoce como
Medicina Interna, y que ocurre fundamentalmente en Europa,
sobre todo en Francia, pero también en Alemania y Espafa.

A comienzos del siglo XIX la traumatologia y la cirugia
todavia tenian su asiento en la patologia externa porque no
se operaba el interior del cuerpo vivo, lo que recién ocurrid
a partir de los mediados del siglo XIX. La cirugia en estos si-
glos revolucionarios estaba separada de la medicina y estaba
a cargo de barberos y cirujanos, sin formacién académica, y
por supuesto no hablaban latin. La cirugia primitiva nace sin
procedimientos anestésicos y de asepsia. Recién se vuelve
una disciplina mas segura con Lister, en la ultima mitad del si-
glo XIX, que utiliza medidas de antisepsia gracias a las bases
establecidas por Louis Pasteur. A partir de alli se desarrollara
la cirugia con todo su potencial en el seno de los Hospitales, a
los que impulsa a su vez.

La medicina interna es la medicina clinica, que se mantu-
vo apartada de la cirugia; no utiliza las manos ni ningun ins-
trumento para curar: diagnostica, trata con medidas higiénicas
y sustancias, y establece prondsticos de las enfermedades
que no son evidentes, que estan ocultas en la profundidad del
cuerpo, bajo la superficie de la piel. Utiliza como herramienta
fundamental el “método clinico”, que sobre la base de un cono-
cimiento semioldgico, establece hipoétesis diagndsticas, fisio-
patoldgicas, anatomopatoldgicas, y finalmente nosolégicas, lo
que luego corrobora o descarta con métodos paralelos a la
actividad clinica (la paraclinica) y el seguimiento de la evolu-
cién del paciente.

Segun Francisco Medrano Gonzalez, Jefe de Seccién de
Medicina Interna del Complejo Hospitalario Universitario de
Albacete (Espafia): “Si queremos poner un lugar al inicio de
la utilizacion del término Medicina Interna, debemos escoger
la Europa, sobre todo mediterranea, y especialmente Francia,
que se expresaba en latin y lenguas romances. Sile queremos
poner un tiempo, debemos elegir el siglo XVIll, y, especial-
mente durante la primera mitad del siglo XIX, pues fue a lo
largo de los mismos cuando se fueron fraguando los cono-
cimientos cada vez mas cientificos de la medicina interna. Y,
si finalmente, queremos poner un nombre propio al inicio de
la Medicina Interna, desde mi punto de vista, y teniendo en
cuenta lo comentado anteriormente, deberiamos considerar a
G. Andral, en el Paris de 1836, y, especialmente a J. Frank, en
Vilna en 1837, entre otros™.

Segun Porcel y su grupo de colaboradores de la Sociedad
de Medicina Interna espafiola’ , desde que Bloomfield publica-
ra Origin of the term “Internal Medicine”, JAMA, 1959, se han
repetido errbneamente que el origen de la medicina Interna
ocurre en la Medicina Alemana de finales del siglo XIX. Esto
ha sido replicado por autores sobretodo anglosajones (Bean,
N Eng J Med, 1982; Goldman, Am J Med, 2001), pero tam-
bién espafioles e hispanoamericanos (Rico, An Med Interna,
2004, Reyes, Revista Médica de Chile, 2006; Murillo, Med Int
Mex, 2009) y otros (Echenberg, Rev Med Suisse, 2007). Se
propone erréneamente que Adolf von Strumpell es el impulsor
del término Medicina Interna. Dice Porcel: “asi esta recogido
también en la Wikipedia tanto en su version en_inglés como en
castellano y en algunos blogs”.

El término Medicina Interna se atribuye por esos autores
a Strumpell no solo porque escribié en 1880 el tratado de las
enfermedades internas al que hicimos referencia sino también
porque en 1882 celebroé un primer congreso de Medicina Inter-
na en Weisbaden. En ese afio también se fund6 la Sociedad
Alemana de Medicina Interna por Leyden y Frerichs.
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Segun Porcel y col.: “El término Medicina Interna no co-
menz6 a utilizarse en los paises anglosajones a finales del si-
glo XIX, sino en toda Europa y especialmente en los paises
mediterraneos, Francia, Espafia, Italia y Portugal, junto con
Alemania, desde principios del siglo XVIII. Asi, existen citas
en 1719 (Historiae Medicinae universalis), 1737 (Lettres sur les
disputes que se son elevées antre les medicins et les chirur-
giens), 1771 (Discurso que para la renovacion de los estudios
dixo en el Real Colegio de Cirugia de Cadiz D. Domingo de
Castillejos) y muchas otras de ese siglo también de autores
italianos y portugueses-

Afortunadamente, algunos autores han introducido algu-
nos elementos diferentes en esta historia, como Rodriguez-
Erdman, Arch Intern Med, 1983, que amplia la responsabilidad
a autores franceses, y Federspil, Ann Ital Med Int, 1994, que
amplia el periodo de tiempo a todo el siglo XIX, y no solo a su
ultimo cuarto™. Mas alla de la ubicacion histérica precisa, el
término “medicina interna” nace en un proceso revolucionario
en la concepcion del cuerpo, en lo anatémico y en lo fisiolégi-
co, asociado a una nueva forma de proceder en la busqueda
de la verdad, que permite interpretar los hechos a través del
razonamiento y aplicar un método sistematico en la terapéu-
tica. La medicina interna por otra parte se basaba y se basa
en el concepto de que las enfermedades de los érganos no
se desarrollan aisladas sino interrelacionadas con la totalidad
del organismo; abarca la totalidad del individuo que incluye su
insercion cultural.

Si Francia la conoci6 en su inicio como Patologia Interna 'y
Espafia como Medicina Clinica, poco importa.

Entrado el siglo XX, EE.UU. participd en la expansion de
la Medicina Interna que se desarroll6 gracias a los inmigrantes
europeos, sobre todo alemanes y a la Revista “Archives of In-
ternal Medicine” que se fundo en 1908.

Hacia 1897 el término medicina interna ya esta afianzado,
cuando William Osler, clinico ejemplar que ensefiaba la profe-
sion junto a la cama del enfermo, dio una conferencia titulada
“La Medicina Interna como vocacion”. En su conferencia define
la Medicina Interna por omisién; segun él es el “amplio campo
de la practica médica” que queda luego de la separacién de la
cirugia, de la ginecobstetricia y de la pediatria.

A partir de 1910 se expandié por todo el mundo universi-
tario la creacion de Departamentos y Catedras de Medicina
Interna gracias a las recomendaciones para la ensefianza de
la medicina del informe de Abraham Flexner (pedagogo que
no era médico) de la Escuela de Medicina de la John s Hop-
kins, sobre todo como el tronco principal para la ensefianza
de la clinica. En la primera mitad del siglo XX es el periodo de
apogeo de la Medicina Interna.

La medicina clinica sirve asi como la gran plataforma de
lanzamiento desde donde se abriran luego las distintas espe-
cialidades médicas, y que influye también decisivamente en
las bases de una nueva cirugia.

La medicina de nuestro pais, recoge la influencia euro-
pea a traves de los médicos uruguayos de distintas disciplinas
que se formaron en Paris. La influencia norteamericana es
mas tardia. Las calles de Montevideo recogen los nombres de
gran parte de aquellos; algunos ejemplos son: Alfredo Nava-
rro, Francisco Soca, Pedro Visca, Enrique Pouey, Joaquin de
Salterain. Ellos recibieron formacion en clinica médica direc-
tamente de Georges Dieulafoy (1839-1911). Para mostrar la
importancia de este maestro francés baste recordar que entre
otras cosas propuso la solucién quirurgica de la apendicitis
y de la perforacion intestinal de la tifoidea®. En 1852 se cre6
en Montevideo una de las primeras sociedades médicas, la
Sociedad de Medicina Montevideana, impulsada por Fermin
Ferreira con la intension del favorecer el progreso de la ciencia
meédica, impregnada en el espiritu europeo de la época. En
1893 José Scoseria y Joaquin de Salterain fundan la Socie-
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dad de Medicina de Montevideo, como alejada continuacién
de aquella primera. Se reunia en el edificio del Ateneo en la
Plaza Cagancha y publicé la Revista Médica del Uruguay en
1898. Esta sociedad, que estaba integrada por disciplinas
meédicas y quirurgicas, proyectaba el espiritu universitario na-
ciente y buscaba un camino propio independizandose del eu-
rocentrismo. En 1886 Americo Ricaldoni propuso realizar un
primer Congreso de Medicina del Uruguay. No se realizo por el
levantamiento de Aparicio Saravia. (Pou Ferrari. R. El profesor
Enrique Pouey y su época. Plus Ultra Ed. Montevideo. 2011.)

En 1915 se crea la Sociedad de Pediatria de Montevideo,
impulsada por Luis Morquio y en 1920 la Sociedad de Cirugia
de Montevideo, lo que marca la division definitiva y el comien-
zo de las grandes especialidades. En la primera mitad del si-
glo XX el “clinico” se convirtié en Uruguay y en gran parte del
Mundo Occidental, en un prestigioso profesional cuyo perfil
mas reconocido tal vez sea, el “encargado del diagnostico de
las enfermedades del adulto” y el “encargado de las enferme-
dades complejas”, dificiles, raras. Poco a poco su accionar fue
quedando restringido al Hospital, ain cuando se tratase de
casos de la comunidad.

A continuacién cito correo de Daniel Bordes de la Escue-
la de Graduados de la Facultad de Medicina de la UDELAR,
respondiendo a mi solicitud de cuando se inicia el Postgrado
la Medicina Interna en el Uruguay:

“La especialidad de Medicina Interna fue creada en el De-
canato de José Crottogini el 3 de diciembre de 1959. Fue una
creacion muy discutida; habian muchos prohombres de la épo-
ca que estaban en contra de la misma, incluso diciendo que la
Medicina Interna no era una especialidad.

La instrumentacién del postgrado en si fue dificultosa; no
se pudieron hacer inscripciones hasta el afio 1961.

De esa generacion es que se gradué como Internista por
curso la Dra Maria Selva Aguerre Zanatta el 11 de agosto de
1965 (el primer titulo entregado) realizado en la Clinica de He-
rrera Ramos.(...).

Recién en setiembre de 1973 lo obtienen por Competen-
cia Notoria y los que lo hicieron fueron (todos juntos, el mismo
dia):

Fernando Herrera Ramos, José Pedro Migliaro, Pablo Pu-
rriel, Jorge Bouton, Manlio Ferrari, Atilio Morquio, Carlos Oeh-
ninger, Abel Proto, Carlos Sanguinetti, Gonzalo Fernandez,
Eduardo Canabal, Omar Castro Banchino, Roberto Delbene,
Julio Di Bello, Jorge Dighiero, Eva Fogel, José Gomensoro,
Carlos Goémez Haedo, Juan Gonzalez Lepreat, Gonzalo La-
pido, Hugo Malosetti, Mario Medina, Olga Muras Portas, Fer-
nando Muxi, Dante Petrucelli, José Scherschener, Dante To-
malino, Victor Canetti, Adolfo Fabius.”

Con el desarrollo vertiginoso de la Ciencia y la Técnica, a
partir del tronco principal de la Medicina Interna se fueron des-
gajando multiples ramas: las llamadas “subespecialidades mé-
dicas”: la nefrologia, la endocrinologia la cardiologia, la neu-
mologia, la gastroenterologia, la hematologia, la oncologia, la
reumatologia, la gerontologia, la infectologia. Pero a diferencia
de lo que ocurrié con las subespecialidades quirurgicas, que
tenian una base comun en el trabajo con las manos, en el caso
de las subespecialidades médicas, se perdio la base solida
de la medicina interna que permitia la visién del conjunto y
en muchas de estas subespecialidades ocurrié que la practi-
ca clinica quedé sometida a una tecnologia apabullante. Asi
surgen por ejemplo, médicos radioterapeutas, imagendlogos,
endoscopistas, laboratoristas, médicos nucleares, etc.: la es-
pecialidad ya no lleva el nombre de un 6rgano corporal o de
un periodo de la vida como la pediatria, sino de una técnica
terapéutica o exploratoria.
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En nuestro pais la Sociedad de Medicina de Montevideo
se transforma bajo la presidencia de Liliana Gherzi en la So-
ciedad de Medicina Interna del Uruguay recién en 1994 y su
primer presidente fue el Dr. Juan Miguel Cat. En abril de 1996
se funda la Sociedad Latinoamericana de Medicina Interna
(SOLAMI) con asiento en México, del cual, Juan Miguel Cat
fue miembro fundador.

Con el nacimiento de las ramas de las especialidades los
limites del tronco de la medicina interna perdieron nitidez. En
las ultimas décadas del siglo XX estas “subespecialidades
médicas” desplazaron al internista en muchos sectores de su
trabajo, y lamentablemente el cargo de internista se fue trans-
formando en algunos casos en un “varita de transito”. El inter-
nista perdio pie; su prestigio disminuy6 progresivamente mien-
tras crecio el prestigio de los especialistas, y en igual medida
ocurrié con su salario. El “internismo” sucumbié al “especialis-
mo” y el humanismo esencial al tecnicismo. En paralelo surge
lo que se denomina “medicina altamente especializada” (como
por ejemplo la cardiologia intervencionista, o la transplanto-
logia), por lo general vinculada al uso tecnologia sofisticada.
Muchas veces en estas disciplinas, médicos con relativa poca
experiencia tienen un salario muy superior a un internista de
larga trayectoria.

Entrado este siglo XXI, en muchas partes del planeta re-
surge la figura del internista impulsada fundamentalmente por
razones economicas, ante la necesidad de disminuir los cos-
tos asistenciales provocados por la confluencia de mudltiples
especialistas y el uso desmedido e irracional de la paraclinica.
Lamentablemente por ahora esto no ocurre en nuestro pais y
son pocos los administradores de salud que han advertido que
un buen internista puede mejorar sustancialmente la calidad
asistencial y al mismo tiempo ahorrarles mucho dinero.

La actividad de los internistas es heterogénea dependien-
do de las circunstancias en las que se desempefia. No es ho-
mogénea en diversos paises, y tampoco es homogénea dentro
de un mismo pais o sistema asistencial. Los intentos por definir
sus competencias en forma universal han tropezado por ello
con multiples dificultades, pero sin embargo hoy ya no se duda
que se trata de una especialidad, pero con una caracteristica
que la hace unica: su enorme amplitud. Por ello el internista
es un médico siempre inacabado, que requiere de formacion
permanente, por lo que no deberia abandonar el vinculo con
instituciones académicas, y sus horarios de trabajo deberian
contemplar especialmente esta necesidad.

BIBLIOGRAFIA

1. Cruz Cuevas El. Rev Méd Chile 2008; 136: 1496-1496.

2. Espinosa Brito A. Medicina interna ¢ Qué fuiste, Qué eres, Que
seras? Rev Cubana Med 1999;38(1):79-90.

3. Young P. ¢Cuando nacié la Medicina Interna? Rev Med Chile
2013; 141: 126-127.

4. Foucault M. El nacimiento de la clinica. Una arqueologia de la
mirada médica. Siglo XXI: México, 1966.

5. Marongiu FA. Historia de la medicina
Aires:Edimed, 2012. p. 287-97.

6. Medrano Gonzalez F. Un apunte a la Historia de la Medicina
Interna: ni en Alemania ni por Strumpell[en linea]. Medicina In-
terna: Bitacora de Francisco Medrano Gonzalez. Alicate, 2013.
[acceso:12/5/2014]. Disponible en: http://ffmedranogmedicinain-
terna.wordpress.com/2013/01/07/un-apunte-a-la-historia-de-la-
medicina-interna-ni-en-alemania-ni-por-strumpell/

7. Porcel JM, Casademont J, Conthec P, Pinillac B,Pujol R, Garcia-
Alegria J. Competencias basicas de la medicina interna Rev
Clin Esp. 2011; 211: 307-311

8. Pou Ferrari R. El Profesor Enrique Pouey y su época. Montevi-
deo: Plus-Ultra Ediciones, 2011.

interna. Buenos



grg;el\gsg 'I\?é%rirgg Eggiﬁé)ggw(gr)if:na. 2014 ISSN 0250-3816 - Printed in Uruguay - All rights reserved. 8
In Memoriam
Prof. Dr Juan Miguel Cat Monsegur
Archivos de Medicina me honra pidi€ndome una semblanza Al frente de la Clinica Médica 1 ac- PR

del Prof. Dr. Juan Miguel Cat Monsegur, asi como me compro-
mete al desafio de destacar sus excepcionales cualidades cien-
tificas y humanas y hacerlo en su justa medida. Miguel no era un
hombre proclive al exceso de adjetivacion.

Sus abuelos, Cat y Monsegur, fueron argentinos: Cat de En-
tre Rios y Monsegur de Buenos Aires. Este ultimo llegé a ocu-
par el cargo de Viceministro Argentino de Educacion, poseia una
vasta cultura artistica y fue un benefactor de las artes.

Miguel perdié su padre joven y vivié en Buenos Aires duran-
te 4 afios con su abuelo Monsegur, educandose en el Colegio
Champafiat y en el entorno de una rica vida artistica y cultural.

Se traslada nuevamente a Montevideo, completados sus
estudios en el colegio Sagrado Corazén Ex Seminario y en la
Facultad de Medicina, donde se gradua de médico en mayo de
1963.

Al culminar sus estudiose se presenta al concurso de Jefe
de Clinica Médica, iniciando asi su carrera asistencial y docente
en la Clinica del Prof. Dr. Garcia Otero, a quien recordaba con
admiracioén y de quien fue dilecto alumno.

Desempefio el cargo en la sala Argerich del Hospital Maciel,
siendo su primer practicante interno Marisa Grolero, con quien
contrajo matrimonio tres afios después.

Juntos dieron el concurso de Médico Tisidlogo Ayudante del
MSP, ambos con excelentes pruebas, pasando Miguel a desem-
pefar el cargo en el Hospital Pasteur y ella en el Dispensario
Central.

Todos los cargos que ocupo, tanto en la Facultad como en
las demas instituciones en que actud, fueron obtenidos por con-
curso, llegando a ocupar en todos ellos el maximo escalafén.

En el Laboratorio Glaxo obtuvo, por llamado a concurso
abierto, el cargo de Médico Director. En el Sanatorio Larghero
culminé como Médico Internista Jefe y en el CASMU como Jefe
de Medicina Interna.

En la Facultad de Medicina lo conocimos como docente de
la Clinica Médica del Prof. Dr. Manlio Ferrari en el Hospital Ma-
ciel y posteriormente en el Hospital de Clinicas.

En el Servicio del Prof. Manlio Ferrari fue desde joven fue
destacado, reconocido y respetado por quienes integraban en-
tonces ese excepcional servicio: Profs Drs Alfredo Navarro, Car-
los Oeningher, Gilberto Martinez Prado, Fernando Muxi, Gonza-
lo Lapido, José Scherchener , Roberto De Bellis, Milton Portos,
Hugo Bielli, Norberto Tavella, Nelson Mazzuchi, Laura Rodri-
guez, Ana Castiglioni, por quienes sentimos particular admira-
cion, asi como por infinidad de colegas y estudiantes de dentro
y de fuera del servicio.

Para algunos, algo reservado mas que distante, pero reco-
nocido por todos por su gran capacidad y honestidad cientifica
basada en el estudio y vasta experiencia clinica.

Estas cualidades hicieron de él el referente, el consultante
y el maestro de quienes lo rodeaban y, en particular, de médi-
cos jovenes y residentes que encontraban en él apoyo cientifico,
siempre dispuesto a atender una consulta y resolver junto al en-
fermo una duda diagnéstica, terapéutica o de conducta a seguir,
con la actitud que lo caracterizaba, respeto por el colega, por el
paciente y por la verdad.

Al cesar el Prof. Dr. Manlio Ferrari como profesor, la Clini-
ca, a cargo del Prof. Dr. Gonzalo Lapido se trasladé al Hospital
Maciel y a su cese, en 1987, es designado, el Dr. Juan Miguel
Cat, profesor.

tué como un verdadero profesor, tanto
para estudiantes de pregrado como
para los de posgrado, siempre con gran
generosidad asistencial y docente. Sus
principales dotes: estudio, inteligen-
cia, experiencia, honestidad, la verdad
cientifica se traslucian en sus clases de
anfiteatro, en las reuniones cientificas,
junto al paciente y en la actitud y dialo-
go con todos.

Su actuar fue un ejemplo de vida
que sembré en muchas generaciones.

Al cesar en la Catedra por limite de edad, colabor6 en la
Escuela de Graduados, particularmente en la Comision de Edu-
cacion Médica Continua, asi como en el CASMU en la comisiéon
de estudio de mortalidad intrahospitalaria.

En 1980 fue designado Presidente de la Sociedad de Me-
dicina de Montevideo; fue también fundador y presidente de la
Sociedad de Medicina Interna del Uruguay en 1984.

Siendo aun Profesor el Dr. Manlio Ferrari, la Clinica se vin-
cula al Servicio del Prof. Dr. Carlos Reussi de Buenos Aires, Mi-
guel Cat pronto se gana el respeto y la consideracion de todos
los médicos de la Sociedad de Medicina Interna de Buenos Ai-
res, asi como de la Asociacion Médica Argentina, por lo que fue
invitado como conferencista en infinidad de jornadas cientificas.

Fue designado miembro consejero y miembro consultante
de la Asociacién Médica Argentina y posteriormente Miembro de
Honor de esta misma institucion. Fue también miembro funda-
dor de la Sociedad Latinoamericana de Medicina Interna y por
reconocida actuacion distinguido como Maestro de la Medicina
Latinoamericana.

Su actividad cientifica lo llevé también a participar en con-
gresos en Méjico, Chile, Estados Unidos y Espafa.

Viajero incansable, conocio y disfruté de multiples lugares
de particular interés en todo el mundo.

Autor de 98 trabajos publicados, dos de ellos premiados y
coautor de diversos libros, destacandose el de Semiologia por su
amplia difusion entre los estudiantes de medicina.

Su hobby fueron las carreras de caballos y asi como en la
medicina, fue gran conocedor, disfrutando plenamente de ello.

Considero que es deber de justicia recordar siempre a quien
fue uno de los valores mas sdlidos de nuestra escuela médica, a
la que prestigié dentro y fuera del pais.

Fue un auténtico profesor, ateniéndose a los hechos y a
la observacién personal, puso particular atencion en la historia
clinica y en el examen cuidadoso para demostrar razonando el
valor inestimable de la clinica.

Con su calidad docente y su actitud sembrd valores que
emanaban de su honesto rigor cientifico.

Seguramente sus ensefianzas y sus rasgos nunca se borra-
ran de quienes fuimos sus discipulos.

La vida a él y a Marisa les dejo de herencia un hijo, que les
dio nietos, que fueron en sus Ultimos afios su mayor alegria y
felicidad.

Dr. Carlos Salveraglio
Profesor de Clinica Médica

Ex Director de Clinica Médica’1”
Facultad de Medicina. UdelaR.
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RESUMEN: Arch Med Interna 2014 - 36(2):89-95

En el manejo agudo del paciente con politrauma se afirma que cualquier in-
dividuo que haya sufrido un traumatismo por encima del nivel de las clavicu-
las, debe considerarse que potencialmente tiene un trauma de raquis cervical
(TRM). Sin embargo, es claro que menos de un 3% de los mismos tienen un
riesgo seguro de tener efectivamente un TRM. En agudo, estos pacientes
deben manejarse con inmovilizacién cervical y luego habra que decidir a que
pacientes solicitar estudios de imagen y que estudio solicitar. Dado que mas
del 95% de los estudios radioldgicos solicitados a pacientes con potencial
TRM son normales, es légico intentar racionalizar el uso de los mismos, pero
manteniendo siempre la seguridad para el paciente. Basados en una extensa
revision bibliografica los autores proponen un algoritmo de manejo clinico y
paraclinico para los pacientes que potencialmente han sufrido un TRM.

Palabras Clave: Trauma cervical; Screening; Politrauma.

ABSTRACT: Arch Med Interna 2014 - 36(2):89-95

In the management of acute politraumatized patients, it is stated that any indi-
vidual who has suffered a trauma above the clavicules should be considered
as potentially affected by a cervical spine injury. However, it results that less
than 3% of those patients have a real risk of cervical spine injury. In the acute
phase, those patients have to undergo cervical spine immobilization before
deciding what patients need imaging studies and which studies should be
requested. Since over 95% of imaging studies performed on patients with a
potential cervical spine injury show normal results, it seems logical to try to
rationalize their use, although always keeping in mind the patient’s safety.
Based upon an extensive literature review, the authors propose an algorithm
for the clinical and paraclinical management of patients who potentially could
have suffered a cervical spine injury.

Keywords: Cervical spine injury. Screening. Multiple trauma.
INTRODUCCION

El trauma, de forma genérica, produce trescientos doce9 millones de heridos
por afio en el mundo ™. Sélo en EE.UU. y Canada, se presentan 3.000.000 de
traumatizados por afio que potencialmente pueden tener una lesiéon de columna
cervical 2,

En el manejo agudo del paciente con politrauma se afirma que cualquier indi-
viduo que haya sufrido un traumatismo por encima del nivel de las claviculas, debe
considerarse que potencialmente tiene un trauma de raquis cervical (TRM)®4). Esto
se debe a que es mas seguro asumir que el paciente tiene una lesién de este tipo,
para actuar en consonancia y prevenir una agravacion secundaria, ya que una
lesion raquimedular no detectada puede tener consecuencias catastréficas para el
paciente ®. Sin embargo, en cifras globales, solo entre un 2 y un 3% de los pacien-
tes politraumatizados asocian un TRM y en mas del 60% de los casos, el rea de la
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columna que se afecta es el sector cervical 519,

Esta claramente estandarizado que se debe hacer inmo-
vilizacion de cuello en todo paciente con un potencial trauma
raquimedular cervical previo a su traslado, Aunque en el mis-
mo sitio del accidente se puede hacer una primera seleccién
para aplicar o no sistemas de inmovilizacién cervical ©.

Llegado a un centro asistencial, el médico que recibe a
estos pacientes (emergencista, internista, cirujano, traumaté-
logo, neurocirujano), debe decidir si retira el sistema de inmo-
vilizacion cervical o no, y en que circunstancias lo hara. Igual-
mente, debe definirse si se solicitaran estudios de imagen y
de que tipo. Esto se decide basandose en varios aspectos,
entre ellos: el mecanismo del trauma, el estado clinico del
enfermo y la accesibilidad a estudios de imagen ©7).

Un grupo especial de pacientes lo conforman aquellos
que estan alertas (puntaje de 15 en la Glasgow Coma Scale,
GCS por su sigla en inglés) y no tienen sintomas o son mini-
mos "% _En estos pacientes, se solicita un elevado nimero
de estudios imagenologicos y de ellos, cerca del 99% son
normales, con lo cual hay dilapidacion de recursos y exposi-
cion innecesaria a radiacion ©:913),

Varios grupos de trabajo han elaborado guias para el
manejo de este tipo de pacientes en la emergencia, pero si
bien los protocolos son seguros, no todos incluyen el exa-
men clinico de la columna cervical, hecho considerado como
“estandar oro” por algunos autores . En muchos paises
esta claro y estandarizado el manejo de estos pacientes y a
quienes solicitar estudios imagenoldgicos. Sin embrago, en
nuestro medio no es frecuente que se aplique una seleccién
estandarizada para definir a quien solicitarle y a quien no,
estudios imagenoldgicos de la columna cervical.

Por ello, se ha elaborado esta guia para el manejo de
pacientes con potencial lesion de columna cervical, que in-
cluye el examen clinico y la fisiopatologia del trauma y que
involucra la participacion de diversas especialidades.

MARCO TEORICO PARA EL PLANTEO DE LA GUIA

Por las implicancias médicas, sociales y médico-legales
que tiene el hecho de no diagnosticar una lesién raquidea o
raquimedular, en general en los servicios de emergencia se
solicitan de forma “liberal” estudios radiolégicos de columna
cervical a pacientes traumatizados ©211-14),

Por ejemplo, Lekovic muestra que en EE.UU., en juicios
por lesiones raquimedulares no diagnosticadas, el sistema
de salud ha tenido que pagar hasta 2,9 millones de ddlares
como compensacion a pacientes ®. Por ello, muchos médi-
cos de emergencia no restringen el uso de paraclinica, pero
con esto, no necesariamente se hace medicina de mejor cali-
dad. También como ejemplo se debe citar que en EE.UU. se
calcula que se gastan 3.400 millones de délares en imageno-
logia para la columna cervical por afio @.

Parece obvio, que frente a la potencial gravedad de una
lesion raquidea o raquimedular, se haga primar el criterio de
solicitar estudios imagenoldgicos. Pero, de este modo se di-
lapidan recursos humanos y econémicos, se prolongan tiem-
pos de internacioén, se ocupan innecesariamente camas de
los departamentos de emergencia, se mantienen métodos de
inmovilizacién cervical que tienen morbilidad, muchas veces
se deben repetir estudios cuya utilidad es dudosa y se irra-
dian innecesariamente pacientes en general jovenes 1013,

Es sabido, que un altisimo porcentaje de las radiografias
solicitadas (99% en algunos estudios), son normales y que
muchas veces, no son técnicamente correctas (. A esto hay
que agregar que muchos médicos que actdan en puerta de
emergencia no se sienten seguros en la interpretacion cabal
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de una radiografia de columna cervical (RxC). Desde el pun-
to de vista técnico, casi un 60% de las RxC no muestran bien
el sector C7-T1 o C1-C2 y en diversos estudios, el error de
lectura de las RxC por parte de médicos, supera el 20% (1519

La magnitud de estos hechos queda demostrada por ci-
fras obtenidas de otros paises: en la década de los 90, se so-
licitaban mas de 1.000.000 RxC por afio en los Estados Uni-
dos®'_Con la TC de columna cervical ocurre algo parecido:
un estudio en Brasil evidencié que sobre 3.101 pacientes con
trauma cerrado de columna cervical, se hizo TC al 51% de
los pacientes (1.572 individuos) y de ellos solo el 3,2% tenia
una lesion raquidea .

Por ello, disminuir con criterio clinico y con seguridad
para los pacientes, el nimero de estudios imagenolégicos
solicitados permitiria racionalizar los gastos, evitaria irradiar
pacientes jévenes y disminuiria los tiempos de internaciéon
en el servicio de emergencia (®. Permitiria ademas reutilizar
los recursos no gastados para realizar, cuando esta indicado,
el estudio imagenoldgico adecuado y de mayor sensibilidad
para detectar este tipo de lesiones.

Se han hecho y testeado varios protocolos para seleccio-
nar a que paciente solicitar y a cual no, estudios radiolégicos
de columna cervical. De estas, las mas difundidas y utiliza-
das son dos: NEXUS y CCR 6.7:11-19),

A continuacién se plantea una guia para médicos que
trabajan en puertas de emergencia y luego se esbozan los
argumentos tenidos en cuenta para esta guia.

Se discutirda ademas cual es el estudio indicado como
“screening” para detectar lesiones traumaticas del raquis cer-
vical.

PLANTEO DE LA GUIA DE SELECCION DE PACIENTES

Todo paciente que ingresa con cualquier sistema de in-
movilizacion cervical es visto por un médico que debe certifi-
carse de que el paciente:

»  Esta vigil, orientado, cumple érdenes (puntaje en la GCS
de 15)

* No esta intoxicado con alcohol o drogas.

* No tiene alteraciones en el examen neuroldgico.

* No tiene dolor o contractura cervical intensa.

* No tiene ninguna injuria extraneurolégica importante que
lo pueda distraer de un foco doloroso cervical (fracturas
importantes en otros sectores, dolor intenso en otra re-
gion, dificultad respiratoria, etc.).

+ tiene entre 14 y 65 afios.

Cumplidos estos criterios se le explica claramente al pa-
ciente, que se le aflojara el sistema de inmovilizacion cervi-
cal y se le hara un examen clinico que debe ser detenido si
el paciente experimenta dolor cervical o parestesias en los
miembros.

En primera instancia, se palpa la musculatura cervical
posterior desde la linea nucal superior hasta T1 en busca de
dolor raquideo o intensa contractura.

Luego se le solicita que gire la cabeza 45 grados a de-
recha y luego a izquierda. Posteriormente se le solicita que
toque el pecho con el mentén. Si presenta dolor intenso o
parestesias en cualquier parte del examen, este se suspen-
de, se recoloca el sistema de fijacion cervical y se procede a
hacer estudios de imagen.

Si el examen es normal, se retira definitivamente el siste-
ma de fijacion cervical y no se solicitan estudios imagenologi-
cos para la columna cervical.

Un escenario distinto es el paciente traumatizado en
coma que viene con inmovilizacién cervical. En estos pa-
cientes, junto con la TC de craneo, debe hacerse una TC de
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columna cervical de inicio o diferida (si tiene lesiones que jus-
tifiquen una intervencién de emergencia, en cuyo caso puede
realizar la intervencion sin estudiar la columna cervical y con
el sistema de inmovilizacién colocado) ??. Con los tomdgra-
fos modernos una TC de columna cervical no aumenta signi-
ficativamente los tiempos del estudio.

DISCUSION Y COMENTARIOS

Las guias o pautas de manejo dentro de cualquier espe-
cialidad, sirven para estandarizar conductas orientadas a me-
jorar la atencion de los pacientes, dar soporte medico-legal
a los profesionales actuantes y a racionalizar recursos®'-8),

Con pautas claras y marcadas por sociedades cientificas
en base a evidencia, el médico puede basar su conducta en
criterios discutidos y aprobados con un alto grado de segu-
ridad para el paciente, e incluso, para el propio médico al
tener un marco legal que lo protege. El desarrollo de guias o
protocolos de diagndstico es importante, pero aun en paises
con sistemas de salud muy desarrollados su uso no siempre
se hace efectivo. Por ejemplo, en Canada poco mas de un
60% de los médicos que atienden pacientes pediatricos, ba-
san en guias su conducta de seleccion de pacientes para es-
tudios radiolégicos de columna cervical'”. Sin embargo, su
uso esta claramente mas difundido y aceptado en médicos
que trabajan en emergencias que en aquellos que lo hacen
en atencion primaria 7).

En el afio 2002, el Capitulo de Columna y Nervios Peri-
féricos de la Asociacion Norteamericana de Neurocirujanos
(AANC) publico sus “Guias para el estudio y tratamiento del
trauma raquideo y raquimedular cervical”’ ?2%), En las mismas
se realizé una revision retrospectiva de todos los estudios
publicados en los ultimos 25 afios y que tuvieran evidencias
de tipo Iy Il.

Estas guias son la base de nuestra revision, a la que se
agrega una revision de la literatura publicada desde la apari-
cion de las guias de la ANNC hasta abril de 2013.

El planteo de nuestro protocolo de seleccion, surge del
analisis detallado de la literatura que se discute a continua-
cion.

En primer lugar, los cinco primeros criterios de nuestra
pauta son tomados del “NEXUS” (sigla en inglés de Nacional
Emergency XRadiography Utilization Study), publicado en
2000 9, En dicho estudio participaron 21 centros de emer-
gencia de los Estados Unidos de Norteamérica, que enrola-
ron de forma prospectiva y observacional 34.069, pacientes
a los que se les realizd la catalogacion segun estos cinco
criterios. Los pacientes que cumplian los criterios en su to-
talidad, fueron denominados “asintomaticos”, los que no los
cumplian eran considerados “sintomaticos” (aunque desde el
punto de vista neuroldgico no tuvieran sintomas). A todos se
les realizé al menos 3 radiografias de columna cervical (fren-
te, perfil y frente con boca abierta) que fueron analizadas por
un radiélogo.

Se identificaron 8 pacientes que se consideraron “asin-
tomaticos” pero tenian lesiones raquideas. Seis de ellas no
eran clinicamente significativas y no tuvieron ningun trata-
miento especifico ni cambiaron la evolucién del paciente.
Dos pacientes presentaron lesiones potencialmente graves,
pero uno de ellos tenia parestesias (fue mal clasificado y por
lo tanto, no puede considerarse una falla del protocolo en si
mismo) y el otro habia sufrido traumatismos multiples pre-
vios, no tenia sintomas, se fue de alta sin tratamiento y a las
seis semanas estaba asintomatico. Por ello, se planteo que
muy probablemente, la lesion detectada fuera previa al trau-
matismo por el que consulté.

En definitiva, los criterios de NEXUS tienen un valor pre-
dictivo negativo de 99,9% o sea que existe evidencia tipo |
que avala la conducta de no realizar estudios imagenolégicos
en pacientes que cumplen estos criterios clinicos.

Por esta razon las guias de la ANNC plantean estos crite-
rios como “Standard”. Otros estudios posteriores, refirman su
utilidad, tanto en pacientes adultos como pediatricos (1%19.22.23),

Sin embargo, este protocolo no toma en cuenta un hecho
que es considerado como “standard oro” por otros autores y
por los autores de la presente pauta: el examen clinico (192930,

Por ejemplo, en un estudio que comparé TC de columna
cervical, con TC en flexién y extension de raquis y los con-
trapuso a la clinica, no se hallaron diferencias significativas
entre la imagenologia y la clinica en la deteccion de lesiones
significativas del raquis cervical 9. Si bien es verdad que la
clinica puede sobreestimar el numero de pacientes con un
TRM, en la citada serie de 77 pacientes, tanto la TC como la
TC en flexién y extensiéon no diagnosticaron un caso de le-
sion medular sin lesién raquidea (Spinal Cord Injury Without
Radiological Abnormality, SCIWORA por su sigla en in-
glés) 3134 Si bien este tipo de lesiones es poco frecuente
(5,7 casos por milldon de habitantes), es importante un diag-
nostico precoz 4. De todas formas, queda claro que la clinica
no sustituye a la imagenologia, sino que se complementan.

Es obvio que no todo paciente que tenga una alteracion
en el examen fisico de la columna cervical, va a tener una
lesion raquidea inestable, pero no se puede desconocer el
valor del examen clinico como primer tamizaje de pacientes.
Auckland y cols encuentran que el 21% de los pacientes con
dolor cervical intenso y contractura mantenida presentaban
fracturas cervicales, injuria ligamentosa o discal al ser estu-
diados con TC ©%. Por todo esto, consideramos fundamental
la inclusidon del examen clinico en los pacientes que llegan
con inmovilizacién cervical y cumplen con los criterios del
NEXUS.

También se debe comentar que en pacientes alcoholi-
zados (item 2 de la pauta), una estrategia aceptada es la de
esperar y revalorar desde el punto de vista clinico antes de
solicitar imagenologia . Esta estrategia tiene como contra
que deja al paciente con inmovilizacién cervical, lo que se
puede asociar a morbilidad si se prolonga ("9,

En segundo lugar, un estudio canadiense realizado con
posterioridad al NEXUS, el Canadian CervicalSpine Rule
(CCR), plantea pautas diferentes y mas complejas, pero in-
cluye el examen fisico (6:13.1424.25.26.36)

En este protocolo se reconocen 3 factores de alto riesgo
que si estan presentes, obligan a estudiar con imagenologia
el raquis.

Dichos factores son: a) edad mayor a 65 afos, b) pa-
restesias en los miembros, ¢) mecanismo lesional peligroso.
Este ultimo item incluye: 1) caida de altura superior a 1 me-
tro o 5 escalones, 2) carga axial sobre la cabeza (ejemplo,
zambullida), 3) choque de autos a mas de 100 km/hora, 4)
accidente de bicicleta.

Estos 4 criterios de alto riesgo planteados por el CCR,
fueron validados por los mismos autores como criterios in-
dependientes de prediccion de lesidén raquimedular cervical
en una segunda revision de los datos publicada en 2009 ™.

Si los criterios de alto riesgo estan ausentes, se pasa a
valorar una serie de criterios de bajo riesgo, que permitirian
valorar clinicamente la columna cervical. Los factores de bajo
riesgo son: a) mecanismo de choque simple, b) paciente sen-
tado en emergencia, c) paciente que estuvo ambulatorio, d)
inicio tardio del dolor cervical, e) ausencia de contractura de
linea media cervical.

Si estos criterios de bajo riesgo estan presentes, se exa-
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mina clinicamente la columna cervical ®. Si no estan presen-
tes, hay que estudiar al raquis con imagenes.

Por ultimo, el examen clinico de columna cervical se rea-
liza pidiendo al paciente que rote la cabeza 45 grados a dere-
cha e izquierda. Si puede hacerlo, no se hacen radiografias.
Si tiene dolor, se estudia con imagenologia.

Como vemos, este protocolo es bastante mas complejo
que el NEXUS y puede ser dificil de implementar en servicios
de emergencia. Si bien, podria colocarse una cartilla con es-
tos datos en el area de evaluaciéon de pacientes, seria ideal
que los protocolos de seleccion sean mas sencillos.

Los autores del CCR testeraron de forma retrospectiva
el NEXUS contra este protocolo (aplicando ambos en los
mismos pacientes) y encuentran sobre 8.924 pacientes, 148
lesiones raquideas. Debe destacarse, como critica metodolo-
gica, que el CCR se tested de forma prospectiva y el NEXUS
de forma retrospectiva. De las 148 lesiones raquideas, 10 se
dieron en pacientes que fueron considerados “asintomaticos”
por el NEXUS.

Estos 10 pacientes eran todos mayores de 65 afos y no
podian rotar el cuello por dolor, es decir, tuvieron un examen
fisico que no era normal. La inclusién de la edad como crite-
rio de seleccidn, y el examen fisico en la pauta planteada por
nosotros, aumenta la seguridad de la misma, ya que tiene en
cuenta criterios extra que el NEXUS no considera.

Los autores de NEXUS plantean que seguramente su
protocolo fue mal testeado debido a que no pueden haber
tantas “fallas”, dado que la metodologia del estudio inicial fue
estricta, el estudio fue prospectivo e involucré mas de 30.000
pacientes. Recordamos nuevamente, que NEXUS se testeo
de forma prospectiva y que estudios posteriores al NEXUS
validan su uso 162223,

En un estudio reciente se realizé una revision de la li-
teratura para validar la aplicacién de NEXUS Y CCR: estos
protocolos tienen entre 0 y 1% y entre 0 y 0,11% de falsos
negativos (respectivamente) con entre 99 y 100% de sensi-
bilidad ®. Nueve estudios testearon prospectivamente CCR
y 7 testearon NEXUS vy solo uno los compard. Ambos proto-
colos se muestran como seguros, siendo el CCR el que tiene
menos falsos negativos y el que es mas sensible (6.

Las “potenciales fallas” de NEXUS cuando se comparé
con CCR por parte del grupo de Stiell y cols.?, se vieron
en pacientes mayores de 65 afios y con dolor cervical a la
movilizacion espontanea. Por lo tanto, nuestro protocolo, teo-
ricamente, las estaria eliminando. Es mas, uno de los prin-
cipales predictores de lesidon raquidea es el examen clinico
positivo (contractura cervical y dolor intenso), no presente en
el NEXUS y agregado en esta pauta (20). También debemos
destacar que la British Trauma Society y la Eastern Associa-
tion for Surgery of Trauma de EEUU plantean completar el
protocolo NEXUS con examen fisico para mejorar su fiabi-
lidad ©9,

Un estudio reciente del grupo que realizé el CCR, evi-
dencia que el mecanismo traumatico puede asociarse como
factor independiente, a un aumento del riesgo de lesiones
de raquis cervical 73, Por lo tanto, esto puede ser tenido en
cuenta como elemento extra a nuestro protocolo. Los meca-
nismos lesionales asociados a riesgo son: traumatismo con
carga axial, caidas desde alturas superiores a un metro y
accidentes en vehiculos de recreacion @

Existen otras pautas o guias, que comparten la mayoria
de los criterios usados por NEXUS y CCR @539, La mayoria
de estas pautas tiene en cuenta ademas, el mecanismo trau-
matico.

En suma: todo paciente de entre 14 y 65 afos, con GCS
15, sin intoxicacién por drogas o alcohol, sin injurias extra-
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neuroldgicas, sin parestesias y sin importante contractura o
dolor cervical, debe ser examinado clinicamente. Si el exa-
men es normal, no es necesario solicitar estudios imagenolo-
gicos. Una excepcion serian los pacientes que protagonizan
accidentes de alta velocidad o con fallecidos, mecanismo
traumatico con carga axial o caidas desde alturas ©®®. A este
grupo de pacientes parece légico solicitarles estudios de ima-
gen independientemente de que cumplan los criterios sefa-
lados.

Si el paciente no reune los criterios clinicos consignados
o el examen no es normal, recomendamos solicitar estudios
de imagen 9.

Esta pauta no ha sido testeada de forma prospectiva
por los autores, pero ha sido empleada de forma metddica
por tres de los autores (FM, FM, JT) en todos los pacientes
atendidos en los ultimos 10 afios sin encontrar fallas en su
aplicacion.

Si bien los criterios de NEXUS fueron validados por va-
rios estudios para usarse en pacientes pediatricos (mayores
de 9 afios) no planteamos el uso de nuestra pauta para me-
nores de 14 afios por las dificultades que puede plantear el
examen fisico por debajo de esta edad.

DEFINIDO QUE SE VA A SOLICITAR IMAGENOLOGIA,
¢QUE PEDIR?

Este tema merece un andlisis aparte, ya que ninguna
modalidad de estudio imagenoldgico es 100% sensible y
100% especifica 23542, Las guias de la ANNC recomienda 3
o cinco radiografias (frente, perfil, dos oblicuas y boca abier-
ta) o tomografia (TC)?22%, Entonces, ¢,qué estudio elegir?

Aqui hay varios puntos a tener en cuenta: 1) no todos los
centros tienen tomagrafo o facil acceso al mismo, sin embar-
go la accesibilidad a un aparato de rayos es relativamente
sencilla, 2) no todos los médicos estan capacitados para in-
terpretar una radiografia de columna, en tanto, la tomografia
es mas facil de interpretar y ademas cuenta con el informe
de un médico radidlogo, 3) la irradiaciéon que genera sobre el
paciente una TC es unas 150 veces mayor a lo que genera
una Rx, 4) el costo de una TC es entre 8 y 10 veces superior
al valor de un set de radiografias de columna cervical 9,

Sobre los items 1y 2, podria concluirse que el médico
deberia solicitar el estudio que tenga mas accesible y sepa
interpretar mejor.

Sobre el item 3, si bien debe ser tenido en cuenta, debe-
ria pensarse que el individuo no va a estar sometido a radia-
ciones de forma repetida. Pero es un punto a tener en cuenta
y particularmente frente a pacientes en edad pediatrica ).

Sobre el item 4, se debe tener en cuenta que se pueden
solicitar hasta 5 radiografias y que puede haber que repetir
el frente si no muestra C7-T1 (lo que sucede en hasta el 60%
de los casos). En este caso, los costos no son tan disimiles
entre las dos modalidades ('%. Hay que agregar ademas, que
si las Rx dejan dudas, seguramente se solicitara una TC.

Agrawal @) destaca que para considerar un estudio ra-
diolégico de columna cervical como satisfactorio debe: 1)
mostrar la transicion C7-T1, 2) no estar rotada, 3) tener la su-
ficiente penetracion como para mostrar la arquitectura ésea
en detalle sin perder datos de partes blandas, ya que mu-
chas veces pueden verse en estos tejidos signos indirectos
de lesiones raquideas. A esto agrega, que el estudio debe
ser interpretado por un médico con experiencia y practica
frecuente.

Debe tenerse en cuenta otro factor muy importante: la
sensibilidad y especificidad de cada una de las modalida-
des de estudio. En primer lugar, en un trabajo sobre 1.006
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pacientes sintomaticos (segun criterios del NEXUS), hubo
116 pacientes con 172 lesiones raquideas®. Algunas fueron
clinicamente significativas (considerando como tal a las que
debieron recibir tratamiento quirdrgico o fijacién con halo) y
otras no. Las RxC fallaron en identificar un alto numero de
fracturas visibles con la TC y fallé en detectar 5 de 29 fractu-
ras inestables (17,8%) y por lo tanto, potencialmente graves.
En tanto la TC solo perdié 3 fracturas en las 172 (1,7%) y
ellas fueron todas estables. La sensibilidad de las RxC fue
de 44% contra 97,4% de la TC, segun este estudio ?°. Otros
estudio muestran la sensibilidad diagnéstica de las Rx puede
llevar a perder entre un 43 y un 52,3% de las fracturas de la
columna cervical, si bien un alto porcentaje de las mismas no
son clinicamente importantes. La sensibilidad de la TC alcan-
za algunas series un 98,5% con un valor predicitivo negativo
del 99,8% @.

El mayor indice de errores diagnoésticos en la radiogra-
fias simples se dio para las fracturas lineales del céndilo oc-
cipital, donde fall6 en identificar el 93,3% de las lesiones. Am-
bas técnicas (TC y Rx) fallaron para identificar dos casos de
lesion espinal sin anormalidad radiolégica (SCIWORA). Por
esto, debe quedar claro que la categorizacion del NEXUS en
pacientes “asintomaticos” o “sintomaticos” no se refiere a sin-
tomas neuroldgicos: todo paciente que tenga signos focales
neurologicos debe ser estudiado con TC e IRM.

Otros dos estudios compararon la utilidad de la RxC y
la TC en pacientes traumatizados y encontraron que: 1) con
dos radiografias de frente y perfil, solo se pudo evaluar de
forma completa el raquis cervical en el 30% de los pacientes,
2) las RxC no diagnosticaron entre el 32 y el 35% de las frac-
turas, 3) la sensibilidad de la TC para detectar fracturas fue
de 99,2 y el 100% @729,

Para tener en cuenta, Agrawal ®® destaca que en la tran-
sicion C1-C2, la TC puede perder fracturas con rotacion de
la odontoides.

La IRM es un estudio sumamente completo, que permi-
te evaluar adecuadamente la médula y las partes blandas.
Este ultimo hecho tiene gran jerarquia dado que la inesta-
bilidad raquidea no depende solo de las estructuras éseas:
una lesion ligamentaria puede generar una columna inesta-
ble. Tiene como contra: 1) no muestra tan bien como la TC
la estructura ésea, 2) su costo y accesibilidad, 3) la dificultad
de monitoreo y control del paciente en los resonadores cerra-
dos, que por otra parte, son los que tienen actualmente mejor
calidad de imagen.

La evidencia apoya que: 1) si un paciente con sospe-
cha de trauma raquimedular va a hacerse una TC de craneo,
debe hacerse en el mismo momento una TC de columna cer-
vical, 2) el estudio con dos radiografias (frente y perfil) es
insuficiente para descartar una fractura en el raquis cervical.
Deberian al menos hacerse 3 RxC: frente, perfil y boca abier-
ta (20,22,23), 3) en un sitio que haya dificil accesibilidad a
TC y si el médico esta entrenado en “leer” radiografias de co-
lumna cervical, un enfoque con 3 o cinco RxC podria ser util
si no hay sintomas neuroldgicos, 4) frente a un paciente con
intenso dolor cervical o sintomas neurolégicos se debe hacer
traslado a centro de referencia para hacer una TC o IRM, 5)
las RxC funcionales solo deben ser solicitadas y supervisa-
das por el especialista en columna cervical (traumatdlogo,
neurocirujano).

Se debe recordar que la imagenologia no sustituye la
clinica: si el paciente tiene sintomas persistentes, aun en
ausencia de lesiones obvias en la TC, debe mantenerse la
inmovilizacién y avanzar en la imagenologia (Rx en flexoex-
tension, TC en flexoextension, IRM, TC en posicién de carga
axial) 49

En suma: luego de aplicar los protocolos de seleccion
clinica para estudio de la columna cervical, si se decide usar
imagenologia, lo mas efectivo es hacer una TC de columna
cervical con tomografo multicorte y reconstruccion 3D.

Si el estudio es normal pero el paciente tiene clinica
mantenida o sugestiva, debe estudiarse con IRM.

Las Rx de columna cervical son una opcion en sitios de
dificil acceso a tomografo. Lo ideal es hacer 3 o 5 enfoques.

Ante dudas debe hacerse una TC.

PACIENTES EN COMA

Hasta un 8% de los pacientes que ingresan en coma,
con un GCS menor a 8, como consecuencia de un trauma-
tismo de craneo, pueden tener una lesién raquidea, medular
0 ambas 9,

En estos pacientes las RxC son insuficientes, la TC pue-
de mostrar lesiones 6seas pero las lesiones ligamentarias
pueden pasar inadvertidas. A su vez la IRM puede evaluar
lesiones ligamentarias, pero no permite una correcta moni-
torizacion y control de un paciente grave y potencialmente
inestable.

Las radiografias de columna cervical tienen una especifi-
cidad de casi 100% (si se ve una fractura en una Rx, hay casi
un 100% de seguridad de que el paciente la tiene), pero una
sensibilidad muy mas baja.

En este grupo de pacientes, varios estudios muestran
que si al examen clinico (reactividad al dolor) no hay asime-
trias, una TC con cortes finos y reconstruccion 3D tiene casi
un 100% de sensibilidad para reconocer lesiones clinicamen-
te importantes (inestables) ¢24%41), Por ejemplo, un estudio
sobre 366 pacientes en coma que se valoraron con TC e IRM
evidencié que la TC no identificd 12 lesiones raquideas. Sin
embargo, ninguna de ellas fue inestable ni requirid tratamien-
to especifico.

Otro estudio de tipo meta-analisis que reunié 1.550 pa-
cientes estudiados con TC e IRM evidencio que en un 6% de
los pacientes la IRM hizo variar la conducta: 5% se mantuvo
el collarete y el 1% de los pacientes debio ser operado por
inestabilidad raquidea. Sin embargo, cuando se estudi6 es-
pecificamente el grupo de pacientes con conciencia alterada,
esta cifra fue de sdlo el 0,2% ©9. Otro meta-andlisis de 17
publicaciones que retinen 14.327 pacientes en coma estudia-
dos con TC afirma que el valor predictivo negativo de la TC
para lesiones inestables de raquis cervical es de 99,9%. Solo
1 de cada 5.000 pacientes en coma pueden presentar una
lesion inestable estudiado con TC en tanto entre 325 y 3.200
pacientes en coma se pueden beneficiar del retiro de las me-
didas de estabilizacién cervical evitando morbilidad (ulceras
por decubito, aspiracion, retraso de otras medidas terapéuti-
cas, etc.)“?, Cabe aclarar que este estudio incluy6 estudios
con mas de 30 pacientes, uso de TC multicorte y cortes con
espesor no superior a los 3 mm.

Por lo tanto, en pacientes en coma el abordaje con TC
para estudiar el raquis cervical se presenta como muy seguro
ya que permite descartar con un 99,8% de seguridad que el
paciente no tiene lesiones o que si las tiene, no son clini-
camente significativas. Cabe recordar: si no hay asimetrias
motoras al examen.

Se han identificado algunos factores clinicos que se aso-
cian a un mayor riesgo de lesion raquimedular cervical como:
sexo femenino, edad avanzada, fractura de miembros, cara
0 region toracolumbar, GCS 3 y victimas de accidentes de
transito @0,

Por lo tanto, en el grupo de pacientes en coma, debe
hacerse TC de columna cervical con cortes finos y recons-
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truccion 3D vy si persisten dudas o hay factores de alto riesgo,
cuando el paciente se estabilice deberia hacerse una IRM o
Rx funcionales 2341,

CONCLUSIONES

Frente a pacientes que tienen GCS 15, sin ingesta de al-
cohol o drogas, sin parestesias en miembros, sin contractura
o dolor cervical, sin otras injurias extraneurolégicas impor-
tantes, se debe examinar clinicamente la columna cervical.
Primero se examinan los musculos posteriores de cuello y
luego se pide al paciente que realice una rotacion de 45 gra-
dos a derecha e izquierda. Posteriormente se le solicita que
lleve el mentoén al pecho. Si no presenta dolor o parestesias,
se retira el sistema de inmovilizacién cervical y no se realizan
estudios de imagen.

Si un paciente no esta en coma y no cumple con los cri-
terios antedichos, se deberia estudiar con idealmente TC de
columna cervical o como opcién, radiografias (frente, perfil,
boca abierta y dos oblicuas).

Si un paciente que recibié un TEC esta en coma, debe
ser estudiado con TC de columna cervical en agudo o en
diferido (si es que tiene lesiones no raquideas que impliquen
su tratamiento de emergencia). En diferido este grupo de pa-
cientes puede requerir estudio con IRM si persisten dudas.
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RESUMEN: Arch Med Interna 2014 - 36(2):96-98

Introduccion. La malformacion de Dandy-Walker se ha descrito clasicamente
por la triada de dilatacion quistica del cuarto ventriculo, hipoplasia del ver-
mis cerebeloso e hidrocefalia. Los sintomas suelen aparecer en la infancia
precoz. La presentacion en la edad adulta es extremadamente rara, aunque
puede ocurrir de forma espontanea o tras un traumatismo craneal. Caso cli-
nico. Varén de 24 ainos que acude a urgencias por un cuadro compatible con
hipertensién intracraneal. El TAC craneal revel6 una malformacién de Dandy-
Walker. Comentario y Conclusiones. Aproximadamente el 80% de los pacien-
tes con esta malformacion se presentan durante le primer afo de vida, princi-
palmente con marcrocrania secundaria a la hidrocefalia. Por el contrario, en
la edad adulta suelen presentarse con sintomas de disfuncion de estructuras
posteriores dando lugar a nistagmus, alteracion de la marcha y ataxia, aun-
que también podrian presentar sintomas de hipertension intracraneal.

Palabras clave: Malformacion de Dandy-Walker. Hipertension intracraneal.
Neurocirugia.

ABSTRACT: Arch Med Interna 2014 - 36(2):96-98

er’s malformation has been classically described through the triad including
cystic dilation of the fourth ventricle, hypoplasia of the cerebellar vermis and
hydrocephalus. Symptoms typically occur in early childhood. Presentation
during adulthood is extremely rare, although it may appear either spontane-
ously or following head trauma. Clinical case: 24-year-old male that seeks
care at the emergency room complaining of symptoms consistent with in-
tracranial hypertension. The head CT scan revealed the Dandy-Walker mal-
formation. Comments and conclusions. Approximately 80% of the patients
with this malformation present within their first year of life, primarily with
an enlarged skull secondary to hydrocephalus. Conversely, in the adult the
condition usually presents with symptoms related with the dysfunction of
hind structures that cause nystagmus, gait changes and ataxia, although
they can also present with symptoms of increased intracranial pressure.

Keywords: Dandy-Walker malformation. Intracranial hypertension. Neurosur-

gery. )
INTRODUCCION

do una incidencia en recién nacidos de uno de cada 30.000

La malformacion de Dandy-Walker (MDW) clasicamente
se caracteriza por la triada de dilatacion quistica del cuarto
ventriculo, hipoplasia del vermis cerebeloso e hidrocefalia®.
La etiologia y patogénesis de esta entidad aun no esta acla-
rada, pero la existencia de anomalias asociadas sugiere un
trastorno en el desarrollo embrionario precoz. Se ha estima-

nifios®. La sintomatologia suele comenzar en la infancia tem-
prana e incluye retraso psicomotor, abombamiento de la fon-
tanela anterior y aumento progresivo del didmetro craneal.
En nifios mayores, las manifestaciones suelen ser en forma
de sintomas de hipertensioén intracraneal como irritabilidad
y vémitos junto con signos de disfuncion cerebelosa tales
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Fig. 1. TAC craneal: se evidencia hipoplasia de vermis cerebeloso, dilataciéon quistica del IV ventriculo e hidrocefalea sugerentes de malformaciéon de Dandy-

Walker.

como alteraciones de la coordinacion e inestabilidad de la
marcha. La aparicion de sintomatologia en la edad adulta es
extremadamente rara pero puede ocurrir espontaneamente
o tras un traumatismo craneal, tal como sucede en el caso
presentado®.

CASO CLIiNICO

Varon de 24 afios nacido de embarazo y parto normales.
Su desarrollo psicomotor fue normal. Acude a urgencias por
un cuadro de 2 semanas de evolucion de cefalea holocraneal
progresiva que no cedia a analgésicos simples. 48 horas an-
tes de su valoracion habia comenzado con vomitos y diplo-
pia en la mirada lateral derecha. Durante la ultima semana
también referia episodios de oscurecimiento de la vision de
varios segundos de duracién desencadenados por los movi-
mientos cefalicos.

La exploracion neuroldgica mostré un edema de papila
bilateral y paresia del VI par derecho. La agudeza visual fue
de 20/40 a nivel de ambos ojos. Presentaba una leve rigidez
de nuca. La TAC craneal (Figura 1) mostré una hipoplasia
del vermis cerebeloso, dilatacién quistica del IV ventriculo e
hidrocefalia, definitorios del diagnéstico de malformacién de
Dandy-Walker. Se realiz6 una puncién lumbar que puso de
manifiesto una hipertension intracraneal (presion de apertu-
ra > 34 mmH,0), con glucosa y proteinas dentro de la nor-
malidad y ausencias de células. El paciente fue sometido a
tratamiento neuroquirdrgico, realizandose una combinacion
de derivacioén ventriculoperitoneal y quistoperitoneal sin com-
plicaciones. Tras la cirugia se produjo la desapariciéon de la
sintomatologia neurolégica.

COMENTARIO Y CONCLUSIONES

La hipertension intracraneal es un trastorno caracteriza-
do por la elevacién de la presion intracraneal que puede ser

idiopatica o secundaria a otras patologias como trombosis de
senos, hidrocefalia obstructiva, procesos expansivos varios,
etc. La sintomatologia suele consistir en cefalea, episodios
de vision borrosa, papiledema con déficit visual y diplopia por
paresia del VI par. Aproximadamente el 80% de los pacientes
con MDW suelen comenzar con manifestaciones clinicas en
el primer afio de vida en forma de macrocraneo secundario
a hidrocefalia o por dilatacién quistica de la fosa posterior®.
Después de este periodo los sintomas mas comunes de pre-
sentacién en la infancia son los secundarios a hipertension
intracraneal y en algunos casos presentan sintomas especifi-
cos de disfuncién cerebelosa. En contraposicion, los sujetos
adultos suelen comenzar con sintomatologia a nivel de fosa
posterior como nistagmus, inestabilidad de la marcha® y ata-
xia. Menos frecuentemente se da la aparicion de signos de
aumento de la presion intracraneal en la edad adulta®.

Aunque la MDW podria ser un hallazgo incidental, hay
casos descritos que simulan una miastenia gravis®, una sor-
dera neurosensorial aguda o vértigo™. Entre los adultos con
MDW aislada, los signos clinicos pueden permanecer silen-
tes o ser minimos durante largo tiempo, a pesar de la im-
portante afectacion cerebelosa. Los motivos para este largo
periodo asintomatico permanecen inciertos. Reddy y cols.®
propusieron un desajuste entre la formacion y la reabsorcion
de liquido cefalorraquideo que ocurriria tardiamente en los
adultos.

Existen diferentes opciones terapéuticas para los pa-
cientes con MDW, tales como la derivacion ventriculoperito-
neal, la derivacién quistoperitoneal o la combinacion de am-
bas, asi como procedimientos endoscépicos® ', Todos estos
procedimientos son eficaces para mejorar la sintomatologia
neuroldgica.
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teadas o en su defecto una nota justificando la no realizacion de éstas
o solicitando ampliacién del plazo establecido.

3. Secciones. Originales. Trabajos de investigacion clinica. La exten-
sion maxima sera de 15 folios a doble espacio. Se admitira hasta 7
figuras y 7 tablas. Los ensayos clinicos deben estar registrados pre-
viamente, debiéndose entregar el nimero de identificacion de éstos.
Ver Normativas y reglamentacién sobre investigacion clinica en Seres
Humanos (www.archmedinterna/prensamedica.com.uy/ensayosclini-
cos). Revisiones. Su extension maxima debe ser de 20 folios a doble
espacio, con un maximo de 7 figuras y 7 tablas. Casos clinicos de
interés. Descripcion de casos clinicos de especial interés. La extension
maxima del texto sera de 6 folios a doble espacio, con un maximo de
2 figuras y 7 tablas. Medicina y sociedad. Reflexiones. Su extension
maxima sera de 4 folios a doble espacio. Cartas al director. En esta
seccion la Revista aceptara breves comunicaciones (extension maxi-
ma 2 folios), provistas de un maximo de 5 citas bibliograficas, donde

pueden comentarse articulos publicados recientemente en la Revista
0 exponerse observaciones o experiencias que puedan ser resumidas
en un texto breve.

4. Los manuscritos deben escribirse en letra Arial o Times New Roman
tamano 11, doble espacio y hojas de tamafo DIN A-4, con texto en una
sola de las caras y con las paginas numeradas consecutivamente y
en las que no figure el nombre del autor ni del Centro donde se haya
realizado el trabajo. .

5. En un archivo de texto separado del contenido del trabajo se indica-
ran, en el orden que aqui se cita, los siguientes datos: titulo del articulo
(breve pero representativo del articulo), nombre y apellido de los au-
tores, nombre completo del centro de trabajo. Debe incluirse nombre,
direccién, numero de teléfono, fax y correo electrénico del autor al que
deba dirigirse la correspondencia o solicitud de separatas del traba-
jo. Las referencias a los cargos que desemperien los autores figuraran
como nota al pie de pagina, sefialdndose con uno o mas asteriscos el
lugar de llamada correspondiente. En otro archivo de texto se enviara el
trabajo titulado pero sin identificar los autores o el centro.

6. Apartados: a) Resumen. Debe estar en una hoja aparte, de hasta
150 palabras aproximadamente, en espafiol e inglés. Debe ser estruc-
turado (contener introduccion, objetivos, material y métodos, resultados
y conclusiones). b) Palabras clave. Los autores remitiran una lista de 3
a 10 palabras o frases cortas (descriptores) con el fin de facilitar la intro-
duccion del articulo en el repertorio nacional o internacional de biblio-
grafia médica. Use de preferencia los términos mencionados en el Me-
dical Subject Headings, del Index Medicus (consultar BINAME). Debe ir
en espafiol y en inglés. ¢) Introduccién. Debe ser clara y concisa, es-
tableciendo el propdsito del trabajo. Resuma el fundamento légico del
estudio u observacion, basandose en la bibliografia pertinente y nece-
saria. La introduccién debe facilitar que el lector comprenda el texto que
sigue a continuacion. No debera incluir datos ni conclusiones del traba-
jo que esta dando a conocer. Debe finalizar con el objetivo del trabajo.
d) Material y métodos. Debe proporcionar los detalles suficientes para
que una determinada experiencia pueda ser reproducida sobre la base
de esta informacion, describiendo claramente la seleccion de los suje-
tos observados y su participacion en los experimentos, identificacion de
métodos, aparatos y procedimientos, debera proporcionar referencias
nueva, identificar medicamentos o productos quimicos, dosis, vias de
administracion, etc. e) Resultados. Se debera relatar, pero no interpre-
tar las observaciones realizadas con el material y método empleados,
éstos pueden publicarse detalladamente en el texto en forma de tablas
o de figuras, procurando no repetir en el mismo los datos presentados
en forma de tablas; o de figuras, procurando no repetir en el mismo los
datos presentados en forma de tablas; destaque o resuma tan sdlo las
observaciones mas importantes. f) Discusion y comentarios. El autor
o los autores procuraran ofrecer sus propias opiniones sobre el tema.
Haran hincapié en aquellos aspectos nuevos e importantes del estudio,
y en las conclusiones que deriven de ellos. Destacan aqui: el significa-
do y la aplicacion practica de los resultados; las consideraciones sobre
una posible inconsistencia en la metodologia y las razones por las cua-
les deben ser validos los resultados; la relacién con publicaciones simi-
lares y comparaciones entre las areas de acuerdo y desacuerdo con le
evidencia disponible o con la bibliografia revisada, y las indicaciones y
directivas para futuras investigaciones. No debe detallar datos repeti-
dos en el apartado de Resultados. No se citaran trabajos que no estén
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terminados. Es importante la propuesta de nuevas hipotesis pero iden-
tificandolas claramente como tales. g) Agradecimientos. Cuando se
considere oportuno, se citaran las personas o entidades que hayan co-
laborado en la realizacion del trabajo. Incluya la relacion de todas aque-
llas personas que han colaborado, pero que no cumplan los criterios de
autoria, tales como ayuda técnica recibida, ayuda en la confeccion del
manuscrito, o apoyo general prestado por el jefe del departamento.
También se incluira en los agradecimientos el apoyo financiero y los
medios materiales recibidos. h) Conflicto de intereses. Debe expre-
sarse si asi existen. Abreviaturas: Utilice unicamente abreviaturas nor-
malizadas. Evite las abreviaturas en el titulo y en el resumen. Cuando
en el texto se emplee por primera vez una abreviatura, ésta ira precedi-
da del término completo, salvo si se trata de una unidad de medida co-
mun. i) Bibliografia. Numere la bibliografia citada consecuentemente
siguiendo el orden en que se menciona por primera vez en el texto. Las
referencias se identificaran mediante nimeros arabicos entre parénte-
sis en SUPERINDICE. Si son discontinuas separarlas con comas:
(1,3,6,9) y las continuas con un guién (1-4) Esta numeracion sera la que
constara siempre en el articulo, vaya o no acompafiada del nombre de
los autores. Cuando se mencionan éstos si se trata de un trabajo reali-
zado por hasta dos autores se mencionan ambos, si se trata de varios
se citara el primero seguido de la expresion et al. La publicacion de bi-
bliografia deben seguir las normas de Vancouver (www.archmedinter-
na/prensamedica.com.uy/normasdepublicacion) a continuacion pre-
sentamos algun ejemplos de éstas. Normas generales: Autores: Se
presentan los 6 primeros autores, indicando el apellido seguido de las
iniciales del nombre separados entre si por una coma; si son mas de 6
autores se citan los primeros seis y la expresion “et al”. En caso de au-
tores corporativos (Ej: The Cardiac Society of Australia) se nombra esta
en el idioma original. Nombre articulo y/o libro: debe ser completo y en
la lengua original del mismo. Libros: 1) Autores del capitulo 2) Nombre
del capitulo 3) La palabra En: 4) Nombre del autor (es) del libro que in-
cluye dicho capitulo 5) Titulo del libro que incluye el capitulo menciona-
do 6) Edicion: La primera edicion no es necesario consignarla. Las res-
tantes siempre se ponen en numeros arabigos y abreviatura (ed.). 7)
Lugar de publicacion se escribe la ciudad donde fue publicado el docu-
mento (:) 8) Editorial: solo se escribe el nombre. Cuando no se dispone
datos del editor, editorial o imprenta se debe emplear la abreviatura
[s.n]. 9) Afio de publicacion es la fecha en que se edita el documento en
numeros arabigos. 10) Volumen (si lo tiene) se indica con la abreviatura
vol. seguido del numero del volumen 11) Paginas del libro donde apare-
ce publicado el capitulo citado, se identifica con la letra p. Ej: Curran JS,
Barness LA. Nutricion. En : Behrman RE, Kliegman RM, Jenson HB.
Nelson tratado de pediatria. 16a ed. México: Mc Graw-Hill Interamerica-
na; 2000; vol.1 p.149-204 Revistas: 1) Autores (.) 2) Titulo del articulo
(.) 3) Nombre de la revista. Debe usarse las normas de abreviatura de
las mismas (consultar Index Medicus). Cuando ésta no es muy conoci-
da a nivel mundial, se anota después del titulo entre paréntesis el nom-
bre del pais donde se edita (.) 4) Afio de publicacion (;) 5) Volumen (s6lo
el numero sin la abreviatura) (.) 6) Numero del fasciculo entre parénte-
sis (:) 7) Pagina inicial y final en que esta incluido el articulo. En aque-
llas revistas que utilizan paginacién continua a lo largo de un volumen,
se puede omitir el mes y el nimero. Ej: Ponce L, Ramirez A. Causas de
evento cerebro vascular en adultos que asisten al hospital Roosevelt
afos 2001-2002. Rev Med Interna (Guatemala). 2004; 15(1): 4-6 Arti-
culos de revista en formato electrénico: 1) Autores 2) Titulo del arti-
culo [en linea] 3) Nombre abreviado de la revista (segun normas inter-
nacionales) 4) Fecha de publicacion 5) [Fecha de consulta] (;) 6)
Volumen (numero) (:) 7) [pantallas/paginas] 8) direccién electrénica.

Nota- los meses de la fecha de la revista y de consulta se abrevian con
las tres primeras letras del mes escribiendo la primera letra en mayus-
cula Ej: Morse SS. Factors in the emergente of infectious diseases.
Emerg Infect Dis [en linea] 1995 Jan-Mar [acceso 5 Jun 1996]; 1(1): [24
p]. Disponible en: http://www.cdc.gov/incidod/EID/eid.htm Parte de una
pagina de un sitio o sede Web: 1) Titulo de la pagina [en linea] 2)
Lugar de publicacién: Editor, Fecha de publicacién [fecha de actualiza-
cién/revision; fecha de acceso] 3) Autores 4) Titulo de la seccion [nime-
ro de paginas o pantallas]. 5) Direccién electronica Ej: Medicina Interna
de Galicia [en linea]. Lugo: Sociedad Gallega de Medicina Interna, 2005
[accesado 19 Dic 2005]. De Pablo M, Pena Rio JL. Guia para la preven-
cion de complicaciones infecciosas relacionadas con catéteres intrave-
nosos. Disponible en: http://www.neiga.info/guias/cateteres.asp Infor-
me cientifico-técnico: Publicaciones por organizaciones nacionales o
internacionales se consideran como autores corporativos. En el caso de
organismos gubernamentales se indicara en primer lugar el nombre del
pais y a continuacién el nombre de la institucién tomando en cuenta la
dependencia de manera subordinada, separadas por punto. Ej: Organi-
zacion Panamericana de la Salud. Clasificacién internacional de enfer-
medades aplicadas a odontologia y estomatologia. 3% ed. Washington,
D.C. OPS; 1996. (Publicacion Cientifica); 562. Ej: Guatemala. Ministe-
rio de Salud Publica y Asistencia social. Departamento de Epidemiolo-
gia. Bibliografia Nacional: Se recomienda su contemplacién. Se
puede solicitar una busqueda especifica y pertinente de acuerdo al
trabajo a Bibliografia Nacional de Facultad de Medicina (e-mail: bina-
me@fmed.edu.uy( tel.2924-3414, int.3452).

7. Figuras, tablas, ilustraciones. La Revista imprimira ilustraciones en
blanco y negro o en color, si el ejemplo lo requiere. Las fotografias de-
beran estar en archivo informatico del programa en que fueron creadas
(Ej: Photoshop, Corel Draw. Power Point, Excel, lllustrator, Free Hand).
El disefio de las graficas debe ser simple y su sola observacion debe
permitir comprender qué se desea mostrar, utilice patrones y NO CO-
LORES en la misma (impresion blanco y negro). Los tamafios minimos
de fotografias y tablas seran de 9 x 12 cm. Las tablas se presentaran
numeradas (nUmero arabigo) con su titulo correspondiente. En el texto
no coloque ilustraciones, graficos o tablas —éstos deben venir en hojas
aparte con el correspondiente titulo y numeracion. En el texto solo debe
figurar su mencion. Debe estar correctamente identificada el autor y
trabajo al que pertenecen.

8. Devolucioén. El Consejo Editorial acusara recibo de los trabajos en-
viados a la Revista y se informaré acerca de su aceptacion y fecha
aproximada de publicacion. Dicho Comité se reserva el derecho de pro-
poner las modificaciones de los originales que crea oportunas. El autor,
o el primer autor en caso de varios, recibira 10 separatas de su trabajo
gratuitamente. Cuando se desee un mayor nimero de separatas, debe
solicitarse al enviar los originales corriendo su costo a cargo del autor.

Todos los originales aceptados para su publicacion quedan como pro-
piedad de la revista ARCHIVOS de MEDICINA INTERNA y no podran
ser reproducidos parcial o totalmente sin autorizaciéon. No se aceptaran
trabajos publicados anteriormente o presentados al mismo tiempo a
otra revista. Esto no impide considerar un articulo rechazado por otra
revista o una comunicacion realizada bajo la forma de un resumen o de
un informe preliminar o considerar un articulo presentado en una reu-
nion cientifica si ésta no aparece integramente en actas de la reunion.
La Direccién, Consejo Editorial y el Comité de Arbitraje de la revista
ARCHIVOS de MEDICINA INTERNA no acepta ninguna responsabili-
dad respecto a los puntos de vista y afirmaciones mantenidas por los
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autores de sus trabajos.
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