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RESUMEN

La pardlisis periodica tirotoxica es una afeccion en la cual hay episodios de
debilidad muscular en las personas con niveles altos de hormona tiroidea en la
sangre. El siguiente caso es acerca de un paciente masculino de 29 afios de
edad, sin antecedentes patologicos clinicos de importancia. Con una evolucion
clinica de 2 afos, caracterizada por episodios matutinos de debilidad marcada en
miembros inferiores que imposibilitan la deambulacion a lo largo del dia, esta
sintomatologia se ha presentado también en la madrugada con tal intensidad que
incluso imposibilita el cambio de posicion en su cama cada 48 horas. Luego de
estos ataques el paciente recupera por completo la fuerza muscular en miembros
inferiores. En examenes preliminares en el Servicio de Urgencias se encuentra
disminucién marcada del potasio y en estudios hormonales hay disminucién de
TSH, elevacion de T3 libre, ademas de una gamagrafia con hipercaptacion de
yodo y retencion marcada de tecnecio. Fue catalogado a su ingreso como una
tirotoxicosis con alteracion de la motricidad de miembros inferiores que encaja en
el diagnéstico final de paralisis periddica tirotoxica entidad muy rara en registros a
nivel mundial.



ABSTRACT

Thyrotoxic periodic paralysis is a condition in which there are episodes of muscle
weakness in people with high levels of thyroid hormone in the blood. The following
case is about a 29 years old male patient, without clinical pathological antecedents
of importance. With a 2-year clinical course characterized by episodes of
weakness in the morning marked in the lower limbs that prevent ambulation during
the day, these symptoms are also presented in the early morning with such
intensity that even impossible to change its position in bed every 48 hours. After
these attacks the patient regains full muscle strength in lower limbs. In preliminary
tests in the Emergency Department there is a marked decrease in potassium and
hormone studies are decreased Thyroid-stimulating hormone (TSH), elevated free
T3, and thyroid uptake and scintigraphy using Tc. Income was categorized as a
thyrotoxicosis with impaired lower limb motor that fits into the final diagnosis
thyrotoxic periodic paralysis, a very rare entity in world records.
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UNIVERSIDAD SAN FRANCISCO DE QUITO

RESUMEN DE TRABAJOS REALIZADOS:

A. PUBLICACIONES:

Pardlisis periddicatirotéxica: presentacion de un caso clinico.

La pardlisis periodica tirotoxica hipopotasémica es una rara complicacion del
hipertiroidismo. Sus principales manifestaciones son la debilidad muscular
aguda y la hipopotasemia. Esta entidad es poco frecuente en occidente siendo
mas comun en asiaticos. La edad de aparicién de los ataques va desde los 20
a 40 afnos. A veces existen sintomas prodrémicos como mialgias, calambres,
fatiga y rigidez. Lo habitual es que los episodios de pardlisis se presenten en
horas de la noche, o después de una ingesta copiosa de carbohidratos, alcohol,
cirugias, infecciones o situaciones estresantes. El diagnéstico de PPT se basa
en los hallazgos clinicos y bioguimicos. Un perfil tiroideo de hipertiroidismo e
hipopotasemia en un paciente con episodios recurrentes de debilidad muscular
proximal, que afecta principalmente a los miembros inferiores y sin historia
familiar de paralisis es caracteristico. El objetivo del tratamiento es en primer
lugar prevenir arritmias potencialmente fatales secundarias a la hipopotasemia,
prevenir el fallo respiratorio y revertir la paralisis muscular. Los agentes beta-
bloqueantes no selectivos, como el propanolol, revierten rapidamente los
sintomas y evitan la hiperpotasemia de rebote. En la prevencion de los ataques
es importante evitar los factores precipitantes y se indicara propanolol hasta el

tratamiento definitivo del hipertiroidismo.
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Hiperaldosteronismo primario (Sindrome de Conn). Reporte de

un caso.

El hiperaldosteronismo primario (HAP) es una de las causas conocidas de
hipertension arterial. En estos casos, la HTA es secundaria a una produccion
excesiva y autonoma de aldosterona, que a nivel renal induce un aumento en la
reabsorcion de sal y agua, y con ello en elevacion de la presion arterial. Los
pacientes con HAP tienen mayor riesgo de eventos cardiovasculares que los
esperados para sus niveles de presion arterial, mayor hipertrofia ventricular
izquierda, enfermedad cerebro vascular e IAM que los pacientes hipertensos
esenciales. En pacientes con HAP se ha observado patologia vascular
necrotizante con una marcada infiltracion leucocitaria inflamatoria perivascular.
En relacion a la etiologia, los subtipos mas prevalentes son la hiperplasia
adrenocortical bilateral o hiperaldosteronismo idiopéatico (HI) y el adenoma
productor de aldosterona (APA). El diagnéstico de HAP esta enfocado a
confirmar la autonomia de la secrecion de aldosterona del eje renina
angiotensina. Solo un 20% de los pacientes afectados por un HAP presentan
hipopotasemia. Se realiza la determinacion de la relacion AP/ARP (aldosterona
plasmatica/ actividad de renina plasmatica), si es elevada (>25), se sospecha
del cuadro. Dentro de los exadmenes confirmatorios se describe: el test de
supresion con fludrocortisona y el test de sobrecarga salina. Los
procedimientos de localizacion deben ser llevados a cabo solo después que el
diagnostico de HAP ha sido establecido, como la realizacion de TAC y el
muestreo de venas suprarrenales. El objetivo del tratamiento es prevenir la

morbimortalidad asociada con la hipertension, las alteraciones
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hidroelectroliticas y el dafio cardiovascular. La aproximacion terapéutica del
HAP depende del subtipo etiologico. Asi, la cirugia es el tratamiento de
eleccion en pacientes con APA e hiperplasia adrenal primaria. El tratamiento
medicamentoso es la terapia de eleccion para pacientes afectados por HI. La
espironolactona, un antagonista de la aldosterona a nivel de su receptor, ha

sido la droga tradicionalmente usada.

Modalidades de tratamiento quirurgico de Glioblastoma
Multiforme, sus implicaciones en la sobrevida y estado

funcional posoperatorio.

Los tumores malignos del sistema nervioso central (SNC) han sido
histéricamente considerados muy agresivos y de mala evolucion. Los gliomas
son los tumores mas frecuentes del SNC, constituyendo entre 50% a 70% de
los tumores primarios del SNC. El glioblastoma multiforme (GBM) o
glioblastoma (glioma grado 4) puede ser un tumor de novo o la evolucién de
otros gliomas de menor grado, con un comportamiento muy agresivo. Las
modalidades imagenologicas empleadas para el estudio de los tumores
encefalicos son la resonancia magnética (RM) y la tomografia computada (TC).
La cirugia citorreductora, aunque no es curativa, sigue desempefiando un papel
importante, ya que permite confirmar el diagnéstico histoldgico definitivo, aliviar
en forma inmediata los efectos del ascenso de la presion intracraneana y de la
compresion neuroldgica focal. Por lo tanto, en la mayoria de los pacientes debe
contemplarse algun grado de cirugia citorreductora siempre que pueda llevarse

a cabo sin alto riesgo de deteriorar la funcion neurolégica. Sabiendo que la
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cirugia sola no es curativa, se ha intentado mediante la integracion de otras
modalidades, como RT y QT, prolongar el tiempo de sobrevida. El principal
objetivo de la exéresis, lo mas completa posible, es la confirmacion diagnéstica
y la reduccién de la masa tumoral, la cual es dificultosa por su naturaleza

infiltrante y su rapido crecimiento.

B. CONFERENCIAS EN CONGRESOS:

Shock séptico. Manejo clinico y enfoque terapéutico.

El shock séptico es un estado de hipoperfusién tisular en el contexto de un
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, caracterizado clinicamente por
vasodilatacion excesiva y el requerimiento de agentes presores para mantener
la presion de perfusion de los 6rganos. La tipica respuesta cardiovascular
hiperdindmica no esta presente en todos los enfermos, por lo que su presencia
0 ausencia no debe usarse para el diagndéstico del shock séptico. El tratamiento
exige la normalizacién de la volemia y la administracion de agentes inotropicos
para normalizar el gasto cardiaco si se encuentra bajo, y aumentar la presion
de perfusion de los tejidos. El tratamiento debe ser guiado por una adecuada
monitorizacion. Es preferible el uso de técnicas que permiten valorar la
precarga del ventriculo derecho, mas que mediciones aisladas de presiones de
llenado ventricular. La variacién de la presién de pulso esta en relacion con la
respuesta del gasto cardiaco a una sobrecarga de fluidos y con la consiguiente
mejoria en la hemodindmica, mas que mediciones de presion de llenado del

ventriculo derecho o izquierdo. Otras mediciones sensibles a la perfusion de los
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organos, incluyendo la monitorizacion de la acidosis lactica y de la
lactacidemia, deben también usarse para guiar la resucitacion con fluidos. La
precocidad del tratamiento y la rapidez con que se resuelven los signos de
hipoperfusion tisular son aspectos fundamentales del manejo, puesto que estan

en intima relacion con el prondstico.

Sistema encefalinérgico e ileo paralitico postoperatorio:

importancia de la trimebutina. Presentacidén de un caso clinico.

Las encefalinas son un pentapéptido que interviene en la regulacién del dolor y
en la nocicepcion corporal. Las encefalinas son endorfinas unidas al receptor
opioide corporal. Se han aislado encefalinas en la hipdfisis, en el cerebro y en

el tracto gastrointestinal.

Después de la cirugia, especialmente si es abdominal, se produce un estado
transitorio de ileo paralitico por falta en la actividad propulsiva normal del tubo
digestivo. En la mayoria de los casos, el ileo paralitico postoperatorio (IPP) no
reviste gravedad y suele resolverse espontdneamente en pocos dias. Se trata
practicamente de un mecanismo adaptativo que ayuda a la recuperacion de la
agresion quirdrgica. Pero en algunas circunstancias el fracaso propulsivo
puede prolongarse tanto que provoque un cuadro clinico tan peligroso como las
obstrucciones de causa mecdanica, que compromete a veces la vida del
enfermo. Normalmente el IPP pasa inadvertido entre los sintomas de la

enfermedad postoperatoria, pero cuando no se restablece la actividad
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propulsiva en los primeros dias, el paciente comienza a presentar malestar
abdominal. El signo clinico mas evidente es la distension abdominal, junto con
la ausencia de expulsion de gases y de heces. No obstante, lo que mas
complica la situacion es la imposibilidad de hidratar y alimentar al paciente por
via oral. Es frecuente que tenga una intensa sensacion de nauseas y vomitos
(si el paciente lleva sonda nasogastrica, se observa alto gasto a través de la
misma). Es por ello que se ha utilizado la trimebutina, un medicamento que
actia como agonista opioide y a través de la liberacion de péptidos en el
sistema nervioso del intestino, la cual tiene efectividad comprobada en el
mejoramiento clinico de los pacientes que sufren de colon irritable y en el

manejo del ileo paralitico post operatorio.

Encefalopatia metabdlica, manejo y tratamiento.

La encefalopatia metabdlica describe dafios temporales o permanentes en el
cerebro, que se producen cuando se deterioran seriamente los procesos
metabdlicos del organismo. La mayoria de los casos se producen cuando el
higado no puede actuar normalmente para eliminar las toxinas de la sangre. En
las personas que ya tienen problemas hepaticos, el riesgo de padecer
encefalopatia metabdlica se incrementa por los niveles bajos de oxigeno en la
sangre, infecciones, cirugia mayor, cualquier enfermedad grave que cause
cambios en la quimica del cuerpo o el metabolismo, uso de ciertos
medicamentos, como sedantes y narcoticos, sangrado digestivo, vOmitos
persistentes o diarreas que disminuyan los niveles de potasio en la sangre. Los

sintomas de la encefalopatia metabdlica incluyen confusion o agitacion,
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cambios en el comportamiento y la personalidad, falta de memoria,
desorientacion, insomnio, rigidez muscular, temblor, especialmente en las
manos, dificultad para hablar, convulsiones, estupor o coma. Para tratar la
encefalopatia es necesario revertir el problema de fondo, pero eso no garantiza
que no habra dafo cerebral residual si la condicién es lo suficientemente
severa 0 persistente como para causar dafios permanentes. Generalmente se
prescribe una dieta baja en proteinas para equilibrar los niveles de amoniaco
en la sangre, ya que el cuerpo crea amoniaco cuando metaboliza y utiliza las

proteinas.

Modos ventilatorios asistidos.

Los modos ventilatorios son las diferentes formas que tiene un generador de
sustituir, total o parcialmente, la funcién respiratoria de un paciente. Si bien dicha
sustitucién ventilatoria se canaliza a través de la creacion de un gradiente de
presion transtoracico, son los diferentes matices en cuanto a la forma de ciclado y
las posibilidades de participaciéon activa del paciente en su propia ventilacion, lo
que va a diferenciar los diferentes modos ventilatorios, acercandose con ello a
una ventilacion lo mas fisioldgica posible en cuanto la capacidad de respuesta del

paciente lo permitan.

El soporte ventilatorio mecanico puede establecerse generando de forma no
invasiva una presion negativa, subatmosférica, alrededor del térax (ventilacion
con presion negativa), o aplicando una presién positiva, supraatmosférica, al

interior de la via aérea (ventilacion con presion positiva) durante la fase
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inspiratoria. En ambos casos, la espiracion se produce de forma pasiva. Si bien
la ventilacion con presion negativa puede resultar util en algunos pacientes con
enfermedad neuromuscular que requieren ventilacion a largo plazo, en el

paciente gravemente enfermo solo se emplea ventilacion con presion positiva.

Dependiendo del requerimiento o no de una via aérea artificial, la ventilacion
mecanica con presion positiva puede clasificarse como invasiva (intubacion
endotraqueal o canula de traqueostomia) o no invasiva (mascarilla oronasal o
facial), respectivamente. El uso de ventilacion no invasiva puede tener éxito en
algunos pacientes con condiciones patoldgicas rapidamente reversibles, tales
como la exacerbacion de una bronquitis cronica con acidosis respiratoria, y
presenta multiples ventajas sobre el soporte ventilatorio invasivo. Sin embargo,
cuando es necesario aplicar niveles elevados de presion en la via aérea para
asegurar un intercambio gaseoso satisfactorio y en situaciones donde la
ventilacion no invasiva se considera inapropiada o ha fracasado, se requiere

intubacion endotraqueal y el inicio de ventilacion mecanica invasiva.
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UNIVERSIDAD SAN FRANCISCO DE QUITO

JUSTIFICACION DE LOS TRABAJOS REALIZADOS:

A. PUBLICACIONES:

Pardlisis periddica tirotoxica: presentacion de un caso clinico.

La pardlisis periodica es una rara condicion que causa episodios ocasionales
de debilidad muscular severa. La presentacion de este caso de paralisis
periddica tirotoxica es con el objetivo de difundir el conocimiento de un cuadro
clinico cuya incidencia es poco frecuente en los paises occidentales, resaltar
algunos de sus aspectos clinicos y fisiopatoldgicos. Hay que tener presente
esta enfermedad, dificil de diferenciar clinicamente de otras formas de paralisis
periddica hipopotasémica y jerarquizar la importancia de su diagnéstico precoz
que permita iniciar rapidamente su tratamiento especifico. En lo referente al
diagnéstico, la debilidad muscular aguda, la exploracién realizada y la
objetivacion de hipopotasemia orientan de forma rapida hacia una PPT.
Ademas hay que valorar las repercusiones que pueda estar originando el
cuadro. Por ello, es necesario solicitar, ademas de una bioquimica y una
biometria, el nivel de hormonas tiroideas, gasometria y un electrocardiograma.
En lo que al tratamiento se refiere, este se basa principalmente en el
tratamiento agudo del episodio y en el posterior tratamiento preventivo de
nuevos episodios. En el Servicio de Endocrinologia del HCAM, es el primer

caso gue se reporta.
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Hiperaldosteronismo primario (Sindrome de Conn). Reporte de

un caso.

El hiperaldosteronismo primario es la mas frecuente causa endocrina de
hipertension arterial secundaria. En los pacientes hipertensos existe una mayor
morbimortalidad por accidentes cerebrovasculares, sindromes coronarios
agudos e insuficiencia cardiaca. Las concentraciones de aldosterona elevadas
producen dafio cardiaco y mayor morbimortalidad cardiovascular. La
importancia de diagnosticar el HAP ha tomado relevancia no sélo por su alta
prevalencia sino también por los efectos deletéreos en varios érganos, como
ocurre en el corazln y vasos sanguineos a través de receptores no epiteliales e
independientes de los cambios en la presion arterial. La aldosterona ha sido
involucrada también como factor de riesgo independiente de la presion arterial
para el sindrome metabdlico. Una vez realizado el diagndstico, en estos
pacientes es importante determinar el sitio de la lesién, ya que de ello
dependera el manejo terapéutico posterior. Es por ello que un diagnostico

precoz modificara su evolucién y el prondstico en este grupo de pacientes.

Modalidades de tratamiento quirurgico de Glioblastoma
Multiforme, sus implicaciones en la sobrevida y estado

funcional posoperatorio.

Los gliomas comprenden un grupo heterogéneo de neoplasias que difieren de

su localizacion dentro del SNC. El glioblastoma multiforme (GBM) es el mas
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comun y maligno de los tumores de la glia, afecta a los adultos y se localiza en
los hemisferios cerebrales. El tratamiento es paliativo e incluye cirugia,
radioterapia y quimioterapia. Después del postoperatorio, estos pacientes
ingresan a la unidad de cuidados intensivos, y el tiempo de estancia en la UCI
depende de la evolucion de cada paciente. Las complicaciones asociadas a la
craneotomia para la exéresis de un glioma de alto grado, van de 25 al 35%, e
incluye tanto complicaciones previsibles como no previsibles. Las
complicaciones neurolégicas son producto de la lesion directa de estructuras
cerebrales, vasculares, edema cerebral y hematomas. Entre las complicaciones
sistémicas tenemos: trombosis venosa profunda, neumonia, infeccién de vias
urinarias, sepsis, infarto de miocardio, hemorragia digestiva y alteraciones del
medio interno. Es por ello el uso de antibidticos, profilaxis para trombosis
venosa profunda, protector gastrico, anticomiciales y esteroides. Los
glioblastomas estan dentro del grupo de las neoplasias mas malignas, con una

media de sobrevida a pesar de un tratamiento 6ptimo menor a 1 afio.

B. CONFERENCIAS EN CONGRESOS:

Shock séptico. Manejo clinico y enfoque terapéutico.

La mortalidad del shock séptico es elevada, estimandose entre el 40 y el 60%,
y depende de distintos factores, como las comorbilidades y el tratamiento

recibido, en especial la precocidad de la resucitacion y el tratamiento antibi6tico
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apropiado. La campafa de sobrevida a la sepsis, realizada por un conjunto
internacional de sociedades profesionales dedicadas a los cuidados intensivos,
el tratamiento de las infecciones y la medicina de urgencia, emitio
recomendaciones para el tratamiento de la sepsis grave y el shock séptico. Los
aspectos mas importantes estan organizados en dos aspectos principales: el
tratamiento inicial que se debe realizar dentro de las 6 horas de ingreso del
paciente y un paquete que se aplicara en la unidad de cuidados intensivos. Los
principios del primer paquete son efectuar la reanimacién cardiorrespiratoria y
reducir las amenazas inmediatas de infeccion descontrolada. Para la
reanimacion es necesaria la administracion de liquidos y vasopresores por via
intravenosa, oxigeno y respiracion asistida, segun necesidad. El tratamiento
inicial exige determinar el diagndstico probable, obtener cultivos, iniciar
tratamiento antibiético empirico que cubra todos los patégenos y controlar la
fuente de la infeccion. El tratamiento con antibiéticos intravenosos se debe
empezar lo antes posible, ya que la antibioticoterapia inadecuada o tardia se
asocia con aumento de la mortalidad. Después de las primeras 6 horas la
atencion se centra en su monitoreo y el soporte de la funcién organica, la
evitacion de complicaciones y la disminucion del tratamiento con antibiéticos de
amplio espectro para evitar la resistencia bacteriana, reducir los efectos toxicos

y los costos.
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Sistema encefalinérgico e ileo paralitico postoperatorio:

importancia de la trimebutina. Presentacién de un caso clinico.

En la fisiopatologia del ileo paralitico se han implicado varios mecanismos
etiopatogénicos: estimulacion simpética, afeccibn de las terminaciones
colinérgicas, deplecion postoperatoria de potasio, problemas celulares de la
fibra lisa muscular, factores humorales, y alteracién neuroendocrina de la pared
intestinal. Los farmacos mas usados en el tratamiento del ileo paralitico fueron
los simpaticoliticos. Otro tipo de tratamiento empleado ha sido la neostigmina
(parasimpaticomimético). Los farmacos mas usados en la actualidad para
intentar revertir el ileo paralitico postoperatorio son los procinéticos. Destaca
sobre todo el uso de metoclopramida (derivado de la procainamida), que es un
agente capaz de aumentar la motilidad gastrointestinal y que tiene también
efectos de sedacion centrales. También se describe el uso de eritromicina es
un agonista de la motilina. En cuanto a la trimebutina actia como un inductor
de la motilidad intestinal, acortando el tiempo de duracion del ileo
postoperatorio se recomienda la administracion en el postoperatorio de
pacientes sometidos a cirugia abdominal de emergencia, ampliando sus
indicaciones no solo para su uso en patologias gastroenteroldgicas como en el
colon irritable, sino en los pacientes quirdrgicos, ya que estos se beneficiaran
de su uso, acortando el tiempo de fleo postoperatorio y un inicio mas rapido de

su transito intestinal.
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Encefalopatia metabdlica, manejo y tratamiento.

La encefalopatia metabdlica es cualquier proceso que afecte en forma global la
actividad cortical a través de la alteracion de la funcion bioquimica del cerebro.
Se caracterizan por no presentar anormalidades estructurales primarias. Se
debe tener en cuenta, sin embargo, que algunas encefalopatias, tales como la
hipoxico-isquémica o la encefalopatia de Wernicke, pueden producir dafio
estructural.

Son consecuencia principalmente de desdrdenes sistémicos y producen una
disfuncion neuroldgica global. Habitualmente esté afectado el sistema reticular
activador ascendente, especialmente en su componente talamo-cortical.

La encefalopatia metabdlica es un problema muy serio que puede convertirse
rapidamente en una emergencia médica, siempre se necesita hospitalizacion.
Los médicos suelen realizar un examen fisico detallado para evaluar la

condicion neurolégica del paciente.

Es por ello importante la realizacion de examenes de laboratorio para llegar a
un diagnéstico inmediato. Los analisis de sangre pueden mostrar niveles altos
de amonio en sangre, entre otras anormalidades significativas relacionadas con
la insuficiencia hepatica y las posibles causas de la encefalopatia posterior. Un
electroencefalograma puede ser util para determinar hasta qué punto se ve

afectado el cerebro.
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Modos ventilatorios asistidos.

Se utilizan numerosos términos para definir las distintas modalidades de la
ventilacibn mecanica, llegandose a veces a situaciones complejas que intentan
diferenciar técnicas similares, o que utilizan siglas distintas para una misma
técnica.

La ventilacion asistida (AMV), es aquella en la que el paciente es el encargado
de iniciar la inspiracién, y por ello la frecuencia respiratoria queda establecida
por el propio paciente de forma tal que al realizar éste un esfuerzo inspiratorio,
el ventilador captara la caida de presidn en el circuito que este esfuerzo origina,
y en el momento en que supera el nivel trigger previamente ajustado, se inicia
la insuflacion inspiratoria, con un volumen de gas previamente determinado, ya
sea mediante el mando del volumen/minuto (Vm) ya sea mediante el mando
del volumen corriente (Vc). En el modo AMV, el ciclo respiratorio lo marca el
paciente, siendo el ventilador el encargado de suministrar el volumen
programado. En caso extremo, en este modo ventilatorio, el respirador cesara
de suministrar aire al paciente si no detecta previamente el esfuerzo inspiratorio
gue origine el disparo del trigger, o lo que es lo mismo, cuando el paciente no
es capaz de superar el nivel de sensibilidad que hemos marcado. Para superar
este problema se cre6 el modo Asistido Controlado (A/CMV). En esta
modalidad se combina el modelo asistido y el modelo controlado, donde
podemos programarle al ventilador una frecuencia respiratoria controlada v fija,
gue se pondra en funcionamiento cuando el paciente deje de realizar esfuerzos
inspiratorios capaces de superar la sensibilidad pautada para que se produzca

el disparo inspiratorio. Asi pues mientras que el paciente por su propio impulso
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sea capaz de realizar un numero de respiraciones igual o superior a la
frecuencia respiratoria pautada, el ventilador no le proporcionara ninguna
respiracion mecanica controlada, pero en el momento en que descienda por
debajo de dicha frecuencia el numero de respiraciones/minuto que el paciente
sea capaz de lograr, automaticamente se pondra en marcha el modo

controlado.
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RESUMEN

Paciente masculino de 29 afios de edad, nacido y residente en
Quito, que acude al Servicio de Urgencias del Hospital Carlos
Andrade Marin (HCAM). Sin antecedentes patoldgicos clini-
cos de importancia. Con una evolucién clinica de 2 afios,
caracterizada por episodios matutinos de debilidad marcada en
miembros inferiores que imposibilitan la deambulacién a lo lar-
go del dia, esta sintomatologfa se ha presentado también en la
madrugada con tal intensidad que incluso imposibilita el cam-
bio de posicién en su cama cada 48 horas. Luego de estos ata-
ques el paciente recupera por completo la fuerza muscular en
miembros inferiores. En exdmenes preliminares en el Servicia
de Urgencias se encuentra disminucitn marcada del potasio y
en estudios hormonales hay disminucién de TSH, elevacitn de
T3 libre, ademds de una pamagrafia con hipercaptacién de
yodo y retencién marcada de tecnecio. Fue catalogado a su
ingreso como una tirotoxicosis con alteracin de la motricidad
de miembros inferiores que encaja en el diagndstico final de
PARALISIS PERIODICA TIROTOXICA entidad muy rara
en registros a nivel mundial. Este diagnéstico se realiza por pri-
mera ocasién en el Servicio de Endocrinologfa del HCAM.

PALABRAS CLAVE: Paralisis peri6dica tirotéxica, Hiperti-
roidismo, Hipopotasemia.

INTRODUCCION

La pardlisis peri6dica tirotéxica (PPT) es una enfermedad rara,
caracterizada por tirotoxicosis, hipopotasemia, y pardlisis mus-
cular. Esta condicién principalmente afecta a varones de origen
asidtico. La incidencia global de la PPT en chinos y japoneses
esdel 1.8 y 1.9% respectivamente'*", Kilpatrick’ report6 cuatra
casos de hipopotasemia debida a PPT en afro-americanos, todos
varones. Los reportes de PPT en Estados Unidos indican que
existe predominio en pacientes de origen asidtico, pero afecta a
otros grupos como los blancos, hispanos, e indio-americanas',
Ahlawata’ refiere que la mayoria de casos de hipertiroidismo
asociado con PPT son debidos a enfermedad de Graves, sin

106

ABSTRACT

A 29 years old male, born in Quito, who arvives at the Emer-
gency Department of Hospital Carlos Andrade Marin
{HCAM). No history of clinical pathological significance. With
a 2-year clinical course characterized by episodes of weakness in
the morning marked i the lower limbs that prevent ambulation
during the day, these symptoms are also presented in the early
morming with such intensicy that even impossible w change its
position in bed every 48 howrs. After these artacks the patient
regains full muscle strength in lower limbs. In preliminary tests in
the Emergency Department there is a marked decrease in potassi-
um and hovmone studies are decreased Thyroid-stimulating hor-
mone (TSH), elevated free T3, and thyroid uptake and
scintigraphy using Tc. Income was categorized as a thyrotoxicosis
awith impaired lower limb motor that fits into the final diagnosis
THYROTOXIC PERIODIC PARALYSIS, a very rare entity
in world records. This diagnosis is made for the first time in the
Endocrinology Department, HCAM.

KEYWORDS: Thyrotoxic periodic paralysis, Hyperthyroidism,
Hypokalemia

embargo otras condiciones como tiroiditis, bocio nodular téxi-
co, adenoma téxico, ingestién de levotiroxina, entre otras, han
sido también implicados.

Los pacientes son varones jovenes (entre 20 a 40 afios). Pueden
presentar episodios recurrentes de debilidad que duran desde pocas
horas hasta 72 horas, con recuperacitn completa entre los ataques.
Los ataques de paralisis muscular pueden ocurrir mientras duer-
me v son comiinmente desencadenados por la ingesta importante
de hidratos de carbono, alcohol o luego del ejercicio vigoraso,

Caracterfsticamente los pacientes presentan un episodio agudo
de pardlisis que afectan los mdsculos de las extremidades, con
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Figura 1: Foto frontal del paciente en donde se evidencia exolf-
talmus bilateral con ligero predominio izquierdo.

Figura 3: Foto del térax en donde se evidencia buen desarrollo
muscular sin atrofia.

debilidad asimétrica. Las extremidades inferiores son las invo-
lucradas con mis frecuencia. Los mdsculos proximales estdn
mis comprometidos que los distales. La funcién del sensorio no
est4 afectada.’™

La hipopotasemia es consecuencia de la rdpida y masiva entra-
da de potasio del compartimento extracelular al intracelular,
mediado por el incremento de la actividad de la bomba Na/K-
ATPasa. Si los pacientes tienen predisposicién genética a la
actividad de dicha bomba, queda por esclarecer que genes inter-
vienen en [a PPT.*5

CARACTERISTICAS BIOQUIMICAS

Electrolitos
La caracteristica es la hipopotasemia. El nivel inicial de K san-
guineo al ingreso puede variar de 1.1 a 3.4 mmol/L."*"

W P P o s

Figura 2: Paciente de perfil que demuestra protusion del globo
ocular.

Figura 4: Foto de miembros inferiores no se evidencia atrofia
muscular.

La mayorfa de los pacientes tienen niveles de hormonas tiroi-
deas levemente elevados.

El hipertiroidismo puede ser clinicamente silente, por lo que el
diagnéstico es dificil al inicio de la presentacién.'™*

Durante la parilisis, los hallazgos electrocardiogréficos son:
taquicardia sinusal, alto voltaje QRS, bloqueo A-V de ler gra-
do, aplanamiento de las ondas T, ondas U. También se ha des-
crito fibrilacién ventricular, taquicardia ventricular y paro
cardfaco.”®® (Figuras 5 y 6).

En cuanto al tratamiento durante la parélisis, la hipopotasemia
se corrige con 2 g de KCl suministrados cada 2 horas oralmen-
te. Se utiliza ademés terapia IV con KCI 10 mEq/h, con moni-
torizacién de potasio para evitar la hipercalemia de
rebote.ﬁ.ﬂll.lslﬁﬂlﬂ
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Figura 6: ECG a las 24 horas del ingreso, derivaciones V2 a V4.
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Tabla 1.Exdmenes de laboratorio

152,:0(;‘” 16/NOV/ | 19/NOV/ | 20/NOV/
g 2009 2009 2009
(ingreso)
Leucocitos: Leucocito: | Na:141 Calcio:
13100 /ml 7150/ ml 102
K:4.2
Seq:85% Seg:55 % TSH:
0.01 ug/L
Hcto:544% | Hcto:
46.5 % T3 libre
Hb:18.7 8.84 ug/L
mg/dl Hb:
15.2mg/dl T4 libre
Na: 140 5.03 ug/L
mEq/L Plaquetas:
289000/ Anticuerpo
K1.7mEq/L | antitiroglo
bulina:26.6
GSA:pH:7.42 | Tp:15.0 ug/L
PCO2:354 | INR:1.34
P0O2:55.1 Glucosa:
97 mg/dl
HCO3:224
Sat02: Urea:
888 % 33 mg/dl
Creatinina:
0.6 mg/dl

Se ha utilizado propranolol 3 a 4 mg VO para la PPT. A una
dosis de 40 mg QID, el propranolol previene las paralisis indu-
cida por carbohidratos en dos tercios de los casos inhibiendo la
Na/K ATPasa %!

Un adecuado control del hipertiroidismo es el pilar de la tera-
piade la PPT, por lo que la causa del hipertiroidismo deberfa ser
identificada.

CASO CLINICO

Paciente masculino de 29 afios de edad, nacido y residente en
Quito — Ecuador, casado, religién catdlico, instruccién secun-
daria incompleta, ocupacién cargador.

Ingres al Servicio de Emergencia del HCAM el 15 de
Noviembre del 2009 presentando debilidad muscular de miem.-
bros inferiores desde hace 2 afios que impide la deambulacién
(cuadro fluctuante) con episodios en la mafiana que al desper-
tarse presenta imposibilidad de mover los 2 miembros inferio-
res, manteniéndose esta condicion durante todo el dfa. Estos
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Servicio de Medicina Nuclear

Figura 7: Gamagrafia Tiroidea y captacion de Yodo.
Reporte captacion de Yodo: 65%
Captura de Tecnecio 99:43.7

episodios le ocurren también en las madrugadas, refiere que al
intentar girarse en la cama no puede, se siente “paralizada” lo
cual lo despierta. Desde hace 1 semana este cuadro se manifies-
ta cada 48 horas, Ha acudido a varios facultativos, quienes
documentan disminucién sérica de potasio, para lo cual le pres-
criben Tri-K (potasio oral). Refiere ademds, que durante ese
tiempo, ha presentado episodios de nerviosismo, palpitaciones,
deposiciones 3 veces al dfa, baja de peso no cuantificada, y que
tolera bien el frio. En los dltimos dias el cuadro se intensifica
con debilidad progresiva de miembros inferiores, importante
dificultad para la deambulacién, ademds disminucicn de la fuer-
za en miembros superiores, disnea de pequefios esfuerzos y ndu-
sea que llega al vomito por 1 ocasion.

Ingresa al Servicio con estos signos vitales: TA: 110/80 FC: 110
por min, FR: 34 por min T 2 37.0 °C Sat 02: 93%.

Despierto, consciente, dlgico, anictérico, MO semihimedas, no
adenopatias, tiroides OB, cardiopulmonar: taquicdrdico, MV
conservado, abdomen: blando, depresible, no doloraso, no vis-
ceromegalias RHA aumentados. No edemas periféricos pulsos
distales presentes. Neurolégico: exoftalmos bilateral leve,
motor: reflejos osteotendinosos ligeramente exaltados. Fuerza:

MSD 4.5, MSI 4-/5, MI1 3/, MID 3/5. (Figuras 1 a 4).

ECOGRAFIA DE TIROIDES
18 DE NOVIEMBRE DEL 2009

Lébulo derecho de 22 x 18 x 49 mm, volumen de 10.7 cc. Lébu-
lo izquierdo de 22 x 20 x 50 mm, volumen de 12.4 cc. La glén-
dula se observa de ecogenicidad heterogénea, la vascularidad se
encuentra preservada. El istmo de 7 mm de tamafio,

Ganglios cervicales anteriores hilaterales, derecho de 28 mm.
Izquierdo de 18 mm.

Paciente al ingreso en el S. de Emergencia fue compensado
con cloruro de potasio a través de una via venosa central y se
inicid propranolol con lo cual la sintomatologfa mejora, pos-
terior a la realizacion de gammagrafia tiroidea y captacién de
yodo (Figura 7), se administra propiltiuracilo a dosis de 100
mg VO cada 6 horas ademds se contindia con el propanolol a
dosis de 40 mg VO cada 12 horas con un control total de la
frecuencia cardiaca en limites de 70 a 85 lpm y un ECG nor-
mal. La sintomatologfa de la debilidad de miembros inferio-
res mejord significativamente.

DISCUSION

Se trata de un paciente joven, con cuadro de PPT, una entidad
rara que afecta a poblaciones de origen asidtico. La pre-
sentacion mas comin es debilidad simétrica de miembros infe-
riores, precipitada por ingesta de hidratos de carbono, ingesta
de alcohol, la recuperacién luego del ejercicio, o situaciones de
estrés.”” Es importante diagnosticar la PFT e iniciar el
tratamiento precozmente en el curso de la pardlisis para evitar
manifestaciones cardiopulmonares como taquiarritmias, car-
diomiopatia inducida por taquicardia, hipertensién pulmonar, y
bloqueo de primer grado AV."* El tratamiento de [a PPT tiene
4 etapas: la terapia de emergencia, prevencidn de la recurren-
cia, la determinacién de la causa del hipertiroidismo y, por dlti-
mo, tratamiento definitivo. En forma aguda, el objetivo es
normalizar el nivel de potasio sérico. Una pequefia dosis intra-
venosa de KCI (10 mmol/h) se recomienda para evitar la hiper-
potasemia de rebote. Las dosis altas de propranolol por via oral
(hasta 3 mg [ Kg) se ha reportado para mejorar la paralisis y al
mismo tiempo normalizar los niveles séricos de potasio dentro
de 2 horas en la mayorfa de los pacientes. Con ¢l fin de prevenir
ataques recurrentes, los factores desencadenantes antes men-
cionados se deben evitar y el propranolol debe ser administrado
hasta que se alcance el estado eutiroideo. La causa subyacente
de la PPT debe ser determinada. Los pacientes con hiper-
tiroidismo verdadero se manejardn con medicamentos anti-
tiroideos y después se tratardn definitivamente ya sea con yodo
radioactivo o tiroidectomfa,*"
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RESUMEN
Se presenta el caso de una paciente de 62 afios de edad, hipertensa con
tratamiento, que acude al servicio de emergencia con cefalea y sincope

asociada a una crisis hipertensiva, se inicia tratamiento antihipertensivo el
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mismo que no controla cifras tensionales por lo que es ingresada a la UTI con
diagnoéstico de emergencia hipertensiva. Después de un exhaustivo estudio y
ocho dias de evolucion con cifras tensionales refractarias al tratamiento, se
concluy06 que este es un caso de hipertensibn secundaria a
hiperaldosteronismo primario por la presencia de un tumor suprarrenal y
control de la hipertensién con diurético ahorrador de potasio. Se hace una
revision sobre el tema.

Palabras clave: hipertension refractaria, hiperaldosteronismo.

ABSTRACT

This case report is about a 62 years old female patient, with no previous history,
attends the emergency with headache and syncope associated with
hypertensive crisis, antihypertensive treatment is initiated it does not control
blood pressure so it is entered into ICU with a diagnosis of hypertensive
emergency. After an exhaustive study and eight days duration with blood
pressure refractory to treatment, it was concluded that this is a case of
hypertension secondary to primary aldosteronism by the presence of an adrenal
tumor and control of hypertension with potassium-sparing diuretic. A review of
the subject has been made.

Key words: refractary hypertension, hyperaldosteronism

INTRODUCCION

La hipertensién arterial (HTA) es una de las patologias mas frecuentes en la
poblacién general y se estima que afecta a un 26% de la poblacion mundial y
un 25% de la poblacion occidental adulta, aproximadamente se calcula que el
1-2% de los pacientes hipertensos desarrollaran una crisis hipertensiva

(urgencia o emergencia) en algun momento de su vida; lo cual aumenta la
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morbimortalidad por enfermedad cerebro-vascular, sindromes coronarios
agudos e insuficiencia cardiaca™?.

El presente caso es un ejemplo clinico de HTA refractaria asociada a un tumor
suprarrenal, que inicialmente fue manejado como hipertension esencial. En
este caso el diagnostico definitivo de hiperaldosteronismo primario fue clinico,
imagenologico y terapéutico; dado por la refractariedad al tratamiento, el
hallazgo de tumor suprarrenal y por el uso de diurético ahorrador de potasio
gue disminuyd la presién, respectivamente.

CASO CLINICO

Paciente femenina de 62 afios de edad, con antecedente de hipertension
arterial diagnosticada hace 8 afios y en tratamiento a base de losartan y
amlodipina. Acude al servicio de emergencia por presentar cuadro clinico de 48
horas de evolucion de cefalea holocraneana, malestar general y dolor
abdominal, asociado a TA alta, evidenciada en el examen fisico, por lo que
administran tramadol, captopril, ketorolaco y furosemida, consiguiendo remisién
momentanea de presion y dan de alta. Sin embargo ante la persistencia del
cuadro la paciente acude nuevamente con igual sintomatologia clinica por lo
gue administran furosemida, nitroprusiato, sin control de las cifras tensionales,
adicionan polifarmacia antihipertensiva (losartdn, amlodipino, clonidina,
enalapril y carvedilol) sin buena respuesta terapéutica motivo por el que
interconsultan al servicio de terapia intensiva y se decide su ingreso.

En la UTI se recibe a la paciente consciente, orientada, ECG: 15/15 (O: 4, V: 5,
M: 6), con disartria, TA: 215/110, TAM: 142, FC: 80 Ipm, FR: 16, T°: 36 °C
axilar. Ojos pupilas isocoricas normorreactivas a la luz y acomodacion,

conjuntivas palidas, mucosas orales semihimedas. Corazén: RsCsRs no
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soplos, Pulmones: MV disminuidos en las bases. Abdomen suave, depresible,
leve dolor a la palpacion profunda en epigastrio RHA presentes, no
visceromegalias. Extremidades: simétricas, no edemas, pulsos distales
presentes. Se cataloga como una encefalopatia hipertensiva.

EXAMENES:

BH: Leucocitos: 7910, N: 72.3%, L: 19.9%, Hb: 12g/dL, Hcto: 38,34%, PIt:
346,000/mm3,

QS: Glucosa: 104, Bilirrubina Total: 0.39, BD: 0.1, Bl: 0.29, Creatinina: 1.2
mg/dl, Proteinas totales: 6.2 g/dl, TGO: 18, TGP: 34, TP: 11 seqg, TTP: 27 seg.
Na: 138, K:2.9.

GSA: pH: 7.45 pCO2: 32, pO2: 70, HCOS: 25, SatO2 95%

EMO: pH: 7.5, densidad: 1020, bacterias: +.

ECO cardiograma: ventriculo izquierdo dilatado con trastorno difuso de
motilidad global y funcidon ventricular sistolica comprometida, hipertrofia
ventricular izquierda por sobrecarga sistolica ventriculo izquierdo (IMM 417
g/mm2). Cardiopatia hipertensiva en fase dilatada, trastorno de llenado
biventricular, auricula izquierda aumentada, insuficiencia mitral moderada,
hipertension arterial pulmonar 64 mm Hg, arritmia durante el estudio. Fraccion
de eyeccion 41 %.

EKG: ritmo sinusal, normocéardico FC: 80, se realiza indice de Sokolow el
mismo que se encuentra en 38 lo que correlaciona una hipertrofia del ventriculo
izquierdo.

A su ingreso se inicia tratamiento con nitroprusiato en consideracion de
disminuir la presion arterial, sin embargo su destete se torna dificil por la

complejidad de dicho control. Considerando las Guias NICE?® se realiza manejo



41

con STEP 3 de tratamiento a base de losartan, amlodipino y diurético tipo
tiazida (clortalidona), manteniendo el nitroprusiato, ademas se asocia
ansiolitico (alprazolam) y antipsicéticos (risperidona, haloperidol), en razon de
un importante componente reactivo dado por agitacion psicomotriz. Al no
alcanzar una respuesta adecuada, se afiade un agonista alfa2 (clonidina) con
lo que se logran TAM entre 90-120 mm Hg, cabe mencionar que se coloca
aliskiren por una ocasién sin conseguir efecto benéfico.

Posterior a 6 dias desde su ingreso se logra suspender el nitroprusiato
apoyado en el uso de clonidina, pero al evidenciar una importante tendencia a
la hipersomnia se decide disminuir la dosis, a expensas del aumento del
ansiolitico.

En consideracion del siguiente STEP 42 de tratamiento, se afiade al tratamiento
ya establecido carvedilol, con el objetivo de alcanzar cifras tensionales
menores a < 140/90 mmHg, consiguiendo un control parcial por lo que se
asocia espironolactona a dosis de 50 mg QD, como coadyuvante. Tomando en
cuenta el uso adecuado de medicacién antihipertensiva y el fracaso en el
control de la presién arterial, se considera investigar causas de hipertension
secundaria, dentro de las que se considera, hipertensién reno-vascular,
feocromocitoma y adenoma suprarrenal, por lo que se realiza ECO doppler
renal, que no reporta alteraciones estructurales, ni funcionales. Ademas se
realiza TAC simple y contrastada de abdomen en busca de alteracion
suprarrenal o presencia de adenomas extrarrenales, la misma que muestra un
tumor suprarrenal izquierdo de 2 cm de didmetro, con un lavado atipico de

50%, que se correlaciona con un tumor productor de aldosterona (ver figura 1).
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Dado que se consigue un diagndstico terapéutico al utilizar espironolactona, se
decide retirar diurético tiazidico, disminuir la dosis de clonidina y continuar con
diurético ahorrador de potasio. Las cifras tensionales revierten a la normalidad
a las 12 horas del inicio del diurético antes mencionado.

Durante su estancia en la UTI, Ila paciente presenta persistencia de
encefalopatia hipertensiva y focalidad neurolégica (afasia motora)
caracterizada por disartria, mano torpe, por tal motivo se decide realizar una
TAC simple de craneo en busca de una posible ECV, en el mismo que reporta
infarto lacunar antiguo con cambios de leucoaraiosis a nivel periventricular (ver
figura 2).

Al momento del alta del servicio de Terapia Intensiva la paciente presenta
cifras de presion arterial normales, controladas con espironolactona y losartan.
Examenes al egreso:

Electrolitos en sangre y orina: Na 132.9, K 5.4, K orina: 21.9, Na orina 88, ClI
orina: 78.

Figura 1. Glandula suprarrenal con imagen nodular en su aspecto inferior e

izquierdo de 12mm de diametro sugestivo de adenoma suprarrenal.
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Figura 2. TAC simple de encéfalo, con cambios de leucoaraiosis.

DISCUSION:

La emergencia hipertensiva se caracteriza por la existencia de una lesion
aguda evidente de 6rgano diana®. Durante el tratamiento de una emergencia
hipertensiva, se debe considerar refractariedad al mismo, si las cifras
tensionales altas persisten mayores a 140/90 mmHg en pacientes bien tratados
con 3 6 mas farmacos, uno de los cuales sera diurético”.

El sindrome de Conn, también conocido como hiperaldosteronismo primario
(HAP), fue descrito por primera vez en 1955 por J. W. Conn. Es una de las
causas conocidas de hipertension arterial secundaria; en estos casos, la
hipertension arterial es debido a una produccién excesiva y auténoma de
aldosterona que a nivel renal induce un aumento en la reabsorcién de sal y
agua, lo que se traduce en un aumento del volumen intravascular v,
secundariamente, en elevacion de la presion arterial. La produccion excesiva
de aldosterona por aldosteronismo primario es una forma de hipertension que
puede ser curada™ °.

Esta sobreproduccion de aldosterona ocasiona dafio en el sistema
cardiovascular, supresion de renina plasmatica, HTA, retencion de sodio y

excrecion de potasio que conduce a hipopotasemia. La exposicion prolongada
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a elevadas concentraciones plasmaticas de aldosterona se asocia con mayor
estrés oxidativo, remodelado cardiovascular, hipertrofia y fibrosis. Esta
hormona también esta implicada en la sintesis de colageno, y produce
remodelacion vascular y fibrosis miocardica, en un proceso independiente de
su efecto en la presion arterial. En pacientes con HAP que se realizaron
ecocardiograma la hipertrofia ventricular izquierda es la lesion mas frecuente
como en el caso de la paciente’.

Dentro de la etiologia se reporta: 1) Adenoma productor de aldosterona (APA),
2) Hiperplasia adrenal primaria (HP), 3) Carcinoma adrenocortical y 4)
Hiperaldosteronismo familiar®. Entre el APA y la HP suman el 90% de los
casos. Mutaciones sométicas de los genes KCNJ5, ATP1Al1l, ATP2B3 o
CACNALD estan presentes en mas de la mitad de todos los casos de APA® °.
Los hallazgos mas frecuentes en estos pacientes son: HTA, hipocalemia,

alcalosis metabdlica’’ *?

, los cuales presentd la paciente. Sin embargo, hay
pacientes que pueden tener normocalemia®®.

Para el diagndéstico de estos pacientes, en la tamizacion se utiliza la prueba de
relacion aldosterona sérica (ng/dL)/actividad de renina (ng/mL/h). Hay cuatro
tipos de pruebas confirmatorias: la carga oral de sodio, infusién de dos litros de
solucion salina por cuatro horas, test con captopril y prueba de supresion con
fludrocortisona* °,

Dentro de los estudios de imagen, en este caso se realizé inicialmente, un eco
renal que no reportd alteraciones morfolégicas o funcionales, posteriormente se
realiz6 una TAC abdominal simple y contrastada enfocada en las glandulas

suprarrenales, la misma que reporté un tumor suprarrenal izquierdo de 2 cm de

diametro, con un lavado de 50%. Dentro de las masas suprarrenales
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especialmente los adenomas, constituyen un hallazgo comun en la TAC y la
RMN, los cuales son pequefios, no funcionantes; aunque una minoria son
hiperfuncionantes, responsables de trastornos endocrinos como los sindromes
de Cushing o de Conn, con una frecuencia de 20% y 80%, respectivamente®®.
Segun las caracteristicas del tumor encontrado en TAC podemos asociarlo con
un adenoma, ya que esta bien delimitado, tiene bordes regulares, menor a 3
cm, homogéneo e hipodenso en relacion al parénquima hepatico.

También se ha reportado el uso de medicina nuclear para el diagnostico
mediante la cintigrafia con iodocolesterol NP-59'". Se realiza ademas la
medicidén de sangre venosa adrenal, para determinar si la produccion es uni o
bilateral, y si es unilateral se trata con cirugia®® *°.

Para el tratamiento se recomienda la adrenalectomia laparoscoépica unilateral,
en aquellos pacientes con aldosteronismo primario unilateral documentado. Si
un paciente no puede o no esta dispuesto a pasar por el quiréfano, se usa
tratamiento médico. En pacientes con enfermedad adrenal bilateral, se
recomienda el tratamiento médico con antagonistas de los receptores de
mineralocortocoides® %

La terapia quirargica o el tratamiento médico con antagonista de la aldosterona
revierten los cambios fisiopatoldégicos que conducen al dafio de 6rganos
blanco, disminuyendo el riesgo de complicaciones cardiovasculares y por tanto,
la mortalidad.

CONCLUSION

El hiperaldosteronismo primario es una causa comun y tratable de hipertension

secundaria. El exceso de aldosterona ha sido vinculado a alteraciones

sistémicas (cardiovascular, renal), ademas de causar hipocalemia e
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hipertension. Estos pacientes, tienen tasas mas altas de infarto de miocardio,
enfermedad cerebrovascular, disfuncién renal. Dependiendo del subtipo de
alteracion, el tratamiento médico o quirurgico, es eficaz en detener o incluso
revertir estos efectos. Es por ello la importancia de detectar a este grupo de

pacientes.
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Modalidades de tratamiento quirdargico de
glioblastoma multiforme, sus implicaciones
en la sobrevida y estado funcional
postoperatorio

Dr. Christian Xavier Diez Pingel

Methods of surgical treatment of glioblastoma multiforme, its
implications for survival and functional postoperative condition

Resumen

El Glioblastoma multiforme es un tipo de glioma maligno gue comprende aproximadamente del 25 & 309,
de las neoplasias primarias cerebrales. A pesar de los avances significativos en nuestro entendimiento de
las bases de la patogénesis tumoral, la media de la sobrevida de estos pacientes ha aumentado solamente
3.2 meses en los dltimos 25 afios. Al momente del diagnostico el tratamiento consiste en reseccion qui-
rurgica, tan radical como sea posible seguida de radioterapia. Recientemente esquemas de quimioterapia
han sido afiadidos al arsenal terapgutico, con lo que se ha logrado un pequefio incremento de la sobrevida
En el presente articulo hacemos una revisién de varias modalidades de tratamiento quirtrgico y sus impli-
caciones en el mejoramiento de la sobrevida en este grupo de pacientes.

Palabras clave: maligno, Supervivencia libre de progresién, Reseccién completa.

Summary

Glioblastoma multiforme is a type of malignant glioma comprising about 25 to 30% of primary brain tu-
mors. Despite significant advances in our understanding of the basis of tumor pathogenesis, the median
survival of these patients has increased only 3.3 months in the last 25 years. At diagnosis, the treatment
is surgical resection as radical as possible followed by radiotherapy. Chemotherapy regimens have recently
been added to the therapeutic arsenal, which has been made a small increase in survival_

In this article we review various surgical treatment modalities and their implications in improving survival
in this group of patients.

Keywords: Malignant glioma, Progression free survival, complete resection
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Introduccioén:

El Astrocitoma infiltrante difuso o Glioblastoma
multiforme (OMS grado 1V), es el tipo mas comuin
de tumor primario maligno del SNC en adultos.
Estos tumores se caracterizan por su propensién
a invadir e infiltrar el parénquima cerebral normal
circundante, haciendo la reseccién curativa impro-
bable. (10,3)

Algunos glioblastomas provienen de neoplasias as-
trociticas de menor grado, lo que se hace evidente
cuando en el mismo tumor se halla un componente
de astrocitoma de bajo grado. Estas lesiones son
calificadas como GBM secundarios. Otros GBM se
originan de novo como lesiones grado IV y son de-
nominadas GBM primarios. Aproximadamente un
70% de gliomas Grado |l se transforman en Grado

11171V, dentro del periodo de 5 & 10 afios a partir
del diagnéstico. (3)

Macroscépicamente suelen mostrar zonas necré-
ticas y hemorréagicas, lo que justifica el término de
multiforme. Microscépicamente esta constituido
por células con grados variables de anaplasia, en-
tre las que se incluyen elementos con diferencia-
cién glial en la mayor parte de los casos y células
pequefias, poco diferenciadas. Al igual que el as-
trocitoma anaplasico, muestra alta densidad celu-
lar, elevado indice de proliferacién con presencia
de figuras mitéticas atipicas y gran variabilidad en
la morfologia nuclear. Ademas son caracteristicas
la proliferacién microvascular y la presencia de fo-
cos de necrosis, en torno a los cuales se suelen
colocar las células tumorales formando empaliza-
das. (3,4)

Figura 2: TAC Y RMN cortes axiales. Glioma de alto grado frontal izquierdo.

Fuente: Autores

Figura 2: RMN corte sagital y coronal. Glioma de alto grado frontal izquierdo.
Fuente: Autores
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Figura 1: Glioblastoma Multiforme frontal derecho.
Fuente: Autores

En la TAC, el GBM generalmente se presenta como
una lesién con un anillo periférico de captacién
de contraste irregular, rodeando una zona central
hipodensa que corresponde a la necrosis. En la
RM, en imégenes ponderadas en T1, la estructura
anular de captacién de contraste corresponde a la
estructura de mayor celularidad y vascularizacion
tumoral. En T2, el tumor aparece peor definido, ya
que se superpone al edema vasogénico que rodea
a los margenes anulares. (3,4)

Son mas frecuentes en hombres que en mujeres,
en el caso de los primarios; en cambio, en el caso
de los secundarios, la incidencia es algo mayor en
mujeres. Los primarios ocurren mayormente en
pacientes de mayor edad, mientras que los secun-
darios tienden a ocurrir en pacientes por debajo de
los 45 afos. (3)

La localizacién del GBM ocurre a nivel de todo el
cerebro, tronco cerebral y cerebelo. En hemisfe-
rios cerebrales el pico de incidencia es entre la 5ta
y 6ta décadas. Hay un predominio del sexo mas-
culino en relacién 3:2. La localizacién de tronco
predomina en la infancia y el cerebelo es una loca-
lizacién poco comun. (3)

La predisposicion genética esta descrita en el Sin-
drome de Turcot, en la Enfermedad de Ollier y en el
Sindrome de Mafucci. La Neurofibromatosis tipo
1 estd asociada a GBM y también a mutaciones
germinales en p53, en pacientes con Sindrome de
Li Fraumeni. Ademéds se describen mutaciones de
p53 en tumores multicéntricos. La irradiacion es
un factor predisponente en raras ocasiones. (3)

Los pacientes con este tipo de tumor tienen una
sobrevida de aproximadamente 12 meses. A pesar
de los avances en la terapéutica médica y quirtrgi-
ca, dicha sobrevida no ha mejorado sustancialmen-
te en la década pasada. (10)

El tratamiento quirdrgico es sélo una parte de la es-
trategia terapéutica (la cual incluye también radio
y quimioterapia). Se esta estudiando la utilidad del
Acido Valproico, potencial agente anticancerigeno
como terapia coadyuvante con la radioterapia. (2,
17,30)

El abordaje de estos pacientes debe ser realizado
por un equipo multidisciplinario que comprende:
Neurocirujano, Neurdlogo, Neurorradiélogo, Neu-
ropatélogo y Neurooncélogo.
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En el presente articulo hacemos una revision de
varias modalidades de tratamiento quirdrgico y
sus implicaciones en el mejoramiento de la so-
brevida y calidad de vida en este grupo de pa-
cientes.

Metodologia:
MODALIDADES DE TRATAMIENTO QUIRURGICO

BIOPSIA ESTEREOTACTICA:

Indicaciones para biopsia estereotactica en glio-

mas con sospecha de alto grado:

« Tumores localizados en areas elocuentes o in-
accesibles del cerebro

= Pequefios tumores con déficits neurolégicos
minimos

+ Pacientes en condiciones clinicas precarias
gue contraindiguen la Anestesia

«  Certificar el diagnostico (sospecha de Linfo-
ma) (18)

Se estima una tasa de error del 25%, El rendimien-
to de la biopsia es mayor cuando el target alcan-
zado es el centro de baja densidad o el borde de
realce con el contraste. En cuanto a los tumores
en hemisferio dominante y disfasia hay riesgo de
empeocramiento de su déficit previo. En un estudio
de 91 pacientes con GBM de “localizacién critica”
se encontrd que la citoreduccién no auments la so-
brevida y que la biopsia sumada a la radioterapia
era mas apropiadas. (18)

CITOREDUCCION:

La citoreduccion sumada a la radioterapia comple-
mentaria se ha convertide en el standard compara-
da con otras modalidades de tratamiento. El papel
de la quimioterapia adyuvante es también impor-
tante. (15,18)

En pacientes a quiénes se les ha diagnostica-
do recientemente de GEBM, la reseccién tumoral
agresiva y extensa se asocia a un aumento en
la sobrevida total; incluso con resecciones tan
bajas como del 78% se ha observado beneficio.
(23,32) Se debe intentar la exéresis de la mayor
cantidad de tumor posible, minimizando el ries-
go de complicaciones neuroldgicas preservando
las estructuras circundantes. (13,18) Estudios
han mostrado que cuando se verifica la presen-
cia de un residuo tumoral postoperatorio captante
de contraste se establece peor pronostico (11.8
meses de sobrevida), caso contrario la sobrevida
es de 16.7 meses. En la reseccion parcial de un
tumor catalogado como GEM, se ha descrito ries-
go de edema y hemorragia postoperatoria (S. del
glioma herido). (18)
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Se ha establecido como no candidatos a tratamien-

to quirdrgico:

+  Lesidn lobar extensa en hemisferio dominante

+ Lesiones con compromiso bilateral importante
(e. g. Gliomas en alas de mariposa)

« Karnofsky < 70

. En caso de tumores infiltrativos, la condicién
neurcldgica bajo tratamiento esteroideo es tan
buena como va a ser en el postoperatorio

+  Gliomas multicéntricos (18)

CONSIDERACIONES QUIRURGICAS:

Tomar en cuenta que los gliomas de alto grado son
mas vascularizados que los de bajo grado, mien-
tras mas vascularizado es el borde externo del tu-
mor, la porcidn interna puede ser mas avascular,
necrética y a veces quistica. El tejido tumoral vas-
cularizado es mas obscuro o rojizo que el tejido
cerebral circundante. Las porciones amarillentas
son areas de necrosis y pueden contener venas
trombosadas. (21)

El uso del Aspirador ultrasénico debe ser mante-
nido al minimo en este tipo de tumores debido a
la gran vascularizacion y tendencia al sangrado.
Es preferible el uso de la coagulacion bipolar con
ayuda de la succidn. Al realizar la exéresis tumo-
ral debemos empezar por la periferia del tumor si-
guiendo su borde externo, coagulande y haciendo
hemostasia todo el tiempo. Mo entramos al centro
del tumor a menos que sea necesario para fines de
descompresion. (21)

En tumores localizados cerca de dreas elocuentes
o en regiones subcorticales entramos al tumor di-
rectamente y realizamos la remocidn de dentro ha-
cia afuera, tratando en lo posible de manipular al
minimo el tejido funcional vecino. Todos los vasos
arteriales deben ser respetados. (21) Es importan-
te tener en cuenta la distancia entre el margen de
la reseccion y la zona cerebral elocuente. Se ha ob-
servado que ocurre con menor frecuencia el déficit
permanente del lenguaje cuando la distancia entre
estas estructuras es mayor a un centimetro. (3) La
apertura y cierre de la duramadre son puntos cri-
ticos de la cirugia, sobre todo el cierre, ya que se
debe tener en cuenta que el paciente va a recibir
radioterapia posoperatoria, guimioterapia u otra
terapia coadyuvante, por lo que es importante su
cierre hermético para evitar fistulas de LCR. Si el
cerebro esta edematizado se recomienda realizar
una plastia meningea con periostio. (3)

Un estudio demuestra que la tasa de reseccién
completa fue mas alta en el grupo que tuvo asis-
tencia con guia intraoperatoria de IRM (Imagen
de Resonancia Magnética) con respecto al grupo
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que no tuvo dicha asistencia (Senft, 2010). La IRM
transoperatoria permite al cirujano continuar inme-
diatamente con la reseccidn en caso de evidenciar-
se la presencia de tumor residual. (27)

USO DEL ACIDO 5 - AMINOLEVULINICO (5-ALA):
En el GBM se ha observado que la reseccién qui-
rurgica completa (RC) de toda la parte del tumor
captante de contraste en resonancia magnética
se asocia a un beneficio en la supervivencia. Sin
embargo, hasta muy recientemente, estas extirpa-
ciones completas se producian en un pequefio por-
centaje de los casos; una revision de la literatura
publicada en 2008 encuentra tasas entre el 30 y
el 479, en centros de referencia a nivel mundial.
El bajo indice de RC se debe, en gran medida, a la
dificultad para identificar algunas zonas del tumor
en el campo quirdrgico. En un estudio en el que se
correlaciond la impresion del cirujano con la RM
posquirdrgica, los cirujanos creyeron haber reali-
zado una RC en el 549, de los casos, pero la RM
mostro solo un 189 de RC. (1)

El 5-ALA es un precursor en la sintesis de la he-
moglobina, la administracion oral de esta molécula
varias horas antes de la cirugia lleva a la acumula-
cién de la molécula protopoerfirina |X (Pp IX) den-
tro de las células tumorales. Bajo luz azul violeta,
esta protoporfirina emite luz en la regidn roja del
espectro visible, permitiendo la identificacién del
tejido tumoral que de otra manera seria indistin-
guible del parénguima normal. Es esencial contar
con Microscopio operatorio y Sistema de camara
adaptados. (12,14)

La fluorescencia inducida por el acido 5 aminole-
vulinico en gliomas de alto grado permite al neu-
rocirujano ver el tumor con claridad en el campo
quirdrgico; en estudios aleatorizados (Diez, 2013)
ha demostrado un aumento en la tasa de RC del
36 al 65%, acompafiado de un beneficio del 21 al
419, en la supervivencia libre de progresion a los 6
meses. (14) Asimismo se ha evidenciado que la re-
seccion tumoral con 5-ALA en combinacion con la
estimulacion cortical transoperatoria provee segu-
ridad adicional al neurocirujano durante la resec-
cién de tumores en areas elocuentes. (16)

COMPLICACIONES DE LA CIRUGIA:

Las complicaciones asociadas a la craneotomia
para la exéresis de un glioma de alto grado, van de
25 al 35%, e incluye tanto complicaciones previsi-
bles como no previsibles. (3) Las complicaciones
neurologicas son producto de la lesidon directa de
estructuras cerebrales, vasculares, edema cerebral
y hematomas. Entre las complicaciones sistémi-
cas tenemos: Trombosis venosa profunda, neumo-

nia, infeccién de vias urinarias, sepsis, infarto de
miocardio, hemorragia digestiva y alteraciones del
medio interno. (3)

RESULTADOS:

GLIOBLASTOMA MULTIFORME RECURRENTE:

A pesar del tratamiento inicial y multimodal del
GBM, este tipo de tumor virtualmente siempre
recurre, se han identificado ciertos factores en
el preoperatorio para predecir la sobrevida luego
del tratamiento quirdrgico del GBM recurrente. Los
factores asociados con pobre sobrevida postopera-
toria fueron: tumor ubicado en érea cerebral critica
o elocuente, Karnofsky = 80 y volumen tumoral de
50 cm?. (20,26)

Hay estudios que encuentran un aumento de la
sobrevida en la reseccion total completa de GEM
recurrentes en la segunda cirugia frente a la re-
seccion subtotal, incluso se beneficiarian aquellos
pacientes a quienes se les realiz6 una reseccion
subtotal en la primera cirugia. (6)

La cirugia con Gamma knife puede ser una al-
ternativa a la cirugia abierta para pequefios glio-
blastomas recurrentes, con una tasa significati-
vamente menor de complicaciones y un probable
beneficio en la sobrevida comparado con la reope-
racion. (28)

En un grupo de pacientes con GBM recurrente, a
quienes se les ha administrado quimioterapia con
temozolomida, se ha observado una respuesta mas
favorable cuando el volumen tumoral es menor a
10 cm?®. (19) Finalmente (Chaichana et al., 2013)
en su estudio sobre pacientes con GBM primarios
sometidos a resecciones multiples; gque incluyd
578 pacientes, quienes fueron sometidos a 1,2 6
3 resecciones tuvieron una media de sobrevida de
4.5, 16.2 y 24 4 meses respectivamente (p<0.05).
(11)

DISCUSION:

Se han identificado factores independientemente
asociados a un mejor estado funcional postope-
ratorio (Chaichana, 2011) : score de Karnofsky >
90 en el preoperatorio, convulsiones en el preope-
ratorio, glioblastoma primario, resecciéon tumoral
total, guimioterapia con temozolomida.

Asimismo se han idenfificado factores implicados
con un pobre estado funcional en el postoperato-
rio: pacientes afiosos, presencia de enfermedad
arterial coronaria coexistente, nuevo déficit motor
postoperatorio. (10)
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Otro estudio respecto al pronostico de los pa-
cientes afosos sometidos a una reseccion tumo-
ral total, establece que aquellos con un Karnofsky
preoperatorio < 80, EPOC, déficit del lenguaje, mo-
tor o cognitivo y un tamafio tumoral mayor a 4 cm
tienen peor prondsticol? Pacientes de este grupo
de edad que posean alguno de estos factores, pue-
den no beneficiarse en mayor medida de una ciru-
gia agresiva en relacién a aquellos con un menor
ndmero de dichos factores. (9,29)

Se realizd un analisis estratificado por edad en pa-
cientes con GBM sometidos a Reseccion vs. Biopsia
(Oszvald, 2012), en el cual la edad fue un factor pro-
nostico negative en pacientes sometidos a biopsia,
pero no en pacientes sometidos a reseccién tumoral.
La sobrevida en pacientes sometidos a reseccion tu-
moral completa fue de 18 meses. En esta serie la
edad no jugd un rol principal en el proceso de toma
de decisiones. Se sugiere que en los pacientes > 65
afios deben ser tratados usando los mismos criterios
de terapia standard que en los pacientes jovenes. Se
recomienda que las decisiones terapéuticas en este
grupo de pacientes deben estar basadas en el tama-
fio del tumor, su localizacion y su condicion clinica
general. Laedad en si, no nos debe guiar en la exclu-
sién de este tipo de pacientes de la cirugia o de otro
tipo de terapias adyuvantes. (24)

RADIOCIRUGIA ESTEREOTACTICA:

La Radiocirugia Estereotactica (RCE) es una herra-
mienta importante en el manegjo de tumores cerebra-
les. En un metaanélisis publicado por Pannullo et al ,
en el que se incluyeron 456 pacientes con GBM que
recibieron RCE provenientes de 11 estudios, la media
de sobrevida desde el diagnédstico fue de 13.5-26
meses, mientras que la tasa de complicacion total
fue de 11.49. (25) La RCE ofrece un tratamiento
efectivo como una terapia de salvataje para un sub-
grupo de pacientes con pequefias lesiones recurren-
tes. Sin embargo su valor terapéutico se ve limitado
por las recurrencias periféricas. (5, 7,22)

GAMMA KNIFE:

Varias series institucionales sugieren que la cirugia
con Gamma Knife podria tener un beneficio poten-
cial cuando se emplea luego de completar la radio
o guimicterapia o como parte de un régimen de
tratamiento inicial al momento de la recurrencia o
la progresion. Es menester realizar estudios adi-

cionales y a gran escala para investigar su real uti-
lidad. (8,31)

Conclusiones:

El Glioblastoma multiforme es un tipo de glioma
maligno que comprende aproximadamente del
25 4 309% de las neoplasias primarias cerebrales.

Los gliomas malignos representan uno de los tumores
mas agresivos y devastadores. Al momento del diag-
nostico el tratamiento consiste en reseccion quirar-
gica, tan radical como sea posible seguida de radio-
terapia. Con esta combinacion la tasa de sobrevida
total alcanzada es de S @ 12 meses. Recientemente
esguemas de quimioterapia han sido afiadidos al ar-
senal terapéutico con lo que se ha logrado un pequefio
incremento de la sobrevida hasta 14 8 19 meses.

La enfermedad es altamente agresiva e infilira-
tiva, a pesar de observarse en algunos casos una
discreta captacién de contraste en los mérgenes
del tumor, en las imagenes de resonancia magnéti-
ca. No obstante el tratamiento inicial y multimodal
del GEBM, este tipo de tumor virtualmente siempre
recurre, entre los factores asociados con pobre so-
brevida postoperatoria tenemos: tumor ubicado en
area cerebral critica o elocuente, Karnofsky < 80 y
volumen tumoral de 50 cm?®.

Recomendaciones:

Es menester realizar estudios adicionales e incluir
una mayor cantidad de pacientes, para evaluar los
beneficios reales de este abordaje multimodal en
el tratamiento quirdrgico de los gliomas malignos.
La aplicacion de un sistema estandarizado de sco-
re sobre el estado clinico del paciente en el preope-
ratoric puede ayudar en el proceso de toma de de-
cisiones del médico en cuanto al establecimiento
de un pronostico funcional postoperatorio en el
momento de la recurrencia tumoral.

La Radiocirugia Estereotactica y el Gamma Kni-
fe podrian aportar un beneficio potencial cuando
se emplean como tratamiento complementario, o
como parte de un régimen de tratamiento inicial al
momento de |a recurrencia o la progresion. Es me-
nester realizar estudios adicionales y a gran escala
para investigar su real utilidad.

!Chaichana K. et al. Surgical cutcomes for clder patients with glicblastema multiforme: precperative factors asscciated with decreased

survival. J Neurosurg 2011, 114: 587-594, Baltimore
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MINISTERIO DE SALUD PUBLICA

ASOCIACION NACIONAL DE ENFERMERAS RURALES ANERE, FILIAL LOJA
Acuerdo Ministerial 3652 del 8 de octubre de 1980 Registro oficial 298 del 20 de octubre de

Lcda. Lucia
Coronel
PRESIDENTA

Lcda. Esther Canar
VICEPRESIDENTA

Lcda. Ximena
Quille
TESORERA

Lcda. Mayra Silva
SECRETARIA

Lcda. Nadia Poma
COORDINADORA
CIENTIFICA

1980

Loja, 7 de Diciembre del 2011
Oficio circular N° 000 — 0081 ANERE FILIAL LOJA

@ERTIFICADO

La Asociacion Nacional de Enfermeras Rurales del Ecuador ANERE

LOJA Certifica que el Doctor SANTIAGO AGUAYO, participé en

calidad de EXPOSITOR en el “I CONGRESO NACIONAL DE
ACTUALIZACION EN TERAPIA INTENSIVA Y EMERGENCIAS MEDICAS”,
el dia martes 29 de Noviembre de 14:45 a 15:30 con el tema Shock
Séptico. Manejo Clinico y Enfoque Terapéutico, evento desarrollado

en la ciudad de Quito, en el auditorio del Hospital Carlos Andrade

Marin.

El evento cientifico cont6 con el AVAL del Ministerio de Salud Publica,
Facultad de Ciencias Médicas UIDE, Colegio Médico de Pichincha, y

Federacién Ecuatoriana de Enfermeras.

La interesada/o, puede hacer uso del presente, como mejor creyere

conveniente.

Atentamente:

“PARA EL FORTALECIMIENTO DE LA SALUD
COMUNITARIA Y DE NUESTRA ASOCIACION, POR
SIEMPRE ENFERMERA/O RURAL”

“PARA EL FORTALECIMIENTO DE LA SALUD COMUNITARIAS Y DE NUESTRA
ASOCIACION POR SIEMPRE ENFERMERA/O RURAL”
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CHOQUE SEPTICO

Manejo clinico y terapéutico

Dr. Santiago Aguayo Moscoso
Postgradista B4 UTI - USFQ

& disruption A

Fig. sponse. The
platelets (geeen bodws), endothelis! cells {pumpie), macrophages
(light blue cell with dark centres), polyeoephanuciear cells (pink
with 3 inner kobes) and cytokines (small peliets) are flammatory
medistors. Adapted with permission from Matsschak GM, Con-
tinuous central venous and pulmonary arery cayges saturation
monitorieg in the critically IL Cra Care M2d 1996,2417769-11.*

* American College of Chest
Physicians/Society of Critical Care
Medicine Consensus Conference:
definitions for sepsis and organ failure
and guidelines for the use of innovative
therapies in sepsis.

- CrtCare Med, 1092 Jun:20(6):864-74.

Sindrome de Respuesta
Inflamatoria Sistémica (SIRS)

Temperatura > a 38°C o < a 36°C.

Frecuencia respiratoria > a 20 por minuto o PCO2 <
a 32 mmHg

Frecuencia cardiaca > a 90 latidos por minuto.

Recuento de glébulos blancos > a 12000 por mm3
o < a 4000 por mm3 (o mas de 10% de formas in-
maduras).

intraMed. Sepziz
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SEPSIS

+ Existe evidencia clinica de infeccion (foco
infeccioso), debiendo ademas estar
presentes los signos de SIRS (2).

Intralied. Sepais

SEPSIS SEVERA

+ Se asocia a disfuncion organica,
hipoperfusion, (incluyendo acidosis lactica,
oliguria, alteraciones agudas del status
mental o hipoxemia) y/o hipotension.

Intralied. Sepsis

Disfuncién organica
Cardiovascular- TAS menor oigual a 90, TAM menor o igual a 70 que
mejora con fluidoterapia

Renal: diuresis = 0.5 mifkg/h durante 1 h, a pesar de fluidoterapia
adecuada.

Respiratorio: PAFI menor o igual a 250, o menor o igual a 200 si el
pulmen es el unico organd afectado con disfuncion.

Hematolégico: plaguetopenia < 100,000 o descenso mayor a 50 % de
la ciframas alta en los ultimos 3 dias

Acidosis metabdlica no explicada por otra causa: pH menor o
ual a 7.30 o exceso de = menor o igual a -5 meg/l. v lactato
asmatico mayor a 1.5 veces del valor limite superior normal.

Infraidied. Sepsis

CHOQUE SEPTICO

+ Sepsis + hipotension ( TAS <90 o040 mmHg
menor que la TA basal del paciente) 1 hora
luego de una resucitacion adecuada con fluidos,
con necesidad de vasopresores para mantener
una TA adecuada

+ Se manifiesta : alteraciones de la perfusion de
organos (acidosis lactica, oliguria, alteraciones
agudas del estado mental).

InraMed. 3epsts




Choque refractario
» Persiste por mas de 1 hora yno

responde al suministro de fluidos ni de
inotrépicos u otra medida terapéutica.

ntraMed. Sepsiz

Sopais in the United States

Systumic whammitory
rspoass syeck ome
(=2 o1 the folicawing]

Tampeestes, > 36°C or 34T

Puisa, >30/min

Razpirations, =20/min

Whine cadls, 12,000

o6 <300 rm3 o
10% bard forrms:

I
Savers agen

ey e g ko

200,008 caaes

teraTe Bilamotary wapame vrme

i wvenn of nlethand
404,000 cies

Crade Moo of
mortaty Seaths armnlly
a5 90,000
% 56,000
155 56,000
Totat:
210,000

N B M, Vol 347, N 13 - Sepuacriir 3, 2002 - wwwiidfaioeg

Greg Martin, David Mannino,st al.

Adapted from: Bone RC et al. Chest. 1992;101:1644-55.
Opal SM et al. Crit Care Med. 2000;28:581-2.
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The New Englisd oursal of Mediciae

EARLY GOAL-DIRECTED THERAPY IN THE TREATMENT OF SEVERE SEPSIS
AND SEPTIC SHOCK

Evanus Rrvons, NLD. MPH. Brvast Naoves, MO, Suzaxss Havstao, MA, Jout Ressum, 8BS,
AEXNDRA MR, BS. Bernenas K MO E N,
roRTE £

Dreesen THERey C

N Engl [ Mcd, Vol. 345, No. 19+ November 8, 2001

Early and innovative interventions for severe sepsis and
septic shock: taking advantage of a window of opportunity

Emansel P. Rivers, Lauralyn Mclntyre, David C. Morro, Kandis K. Rivers

CMA| - OCTOBER 25,2005 - 173(9)

) ON WORLD'S OLDEST KILLER
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Surviving Sepsis Campaign: International guidelines for
management of severe sepsis and septic shock: 2008”

R Prulip Dedinger, MO Nechel M. Levy, MO Jaas M. Carlet, MIX Juban Bon MO Nargaret M Paser. ND; Roman Jeescaa NO;
Hoored Rentert, MO Derzk © Asges, VD, WP Corstan ND; Reaad Bealz, NO: Thiany Caengre, NO. Pt
Jazr-Frescls Dheinaut ND: Herwig Gatach, M, Varans Harvey, B Jon J. Varini, MO; Jobn Marshel, WD, Werco Resiard, VD:
trefem Ransy, WD Jorettan Sererehy, ¥, 8 Taykr Tiorpsm, NO: Sean Toansersd, NO; Jafrey S Vercer, MD.

ke L Tromermas, VO, Jeas-Louwss Wrcert, MO, PO, for e ntenaboesl Surviving Sepss Carpagn Gendlres Canmiiee

Crit Cara Med 2008

m Surviving\
> ) Sepsis
ampaign

Resucitacién inicial (Primeras 6 horas)

+ Se recomienda iniciar inmediatamente
la resucitacion en pacientes con hipotension o
lactacidemia mayor 0 igual de 4 mmol/L.
Grado 1C

Coetoni vaeonst 400

v
araial cactaaesaiae

:

Rivers E ot al N Engl J Mod 2001:345:1368-77

Rivers E et al. N Engl J Med 2001;345:1368-77

Hospital mortality 28 day mortality 60 day mortality
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Resucitacion inicial (Primeras 6 horas)

CWVP: 8-12 mmHg

MAP: = 65 mmHg

SVe0, 2 70% o SVO, z 65%
Diuresis = 0.5 ml/Kg/h
(Grado 1C)

Resucitacion inicial (Primeras 6 horas)

+ Se sugiere que si no fueron alcanzados
los objetivos de resucitacion con la terapia
con fluidos (Scv02>70% 0 SV0O2 >65%),
transfundir obtener un Heto mayor o igual
a 30%.

Diagnostico

Se recomienda obtener cultivos
antes de Iniciar el tratamiento con ATB.

Obtener 2 6 mas Hemocultivos

Cultivos (si estan indicados) : Urocultivo,
LCR, heridas, secreciones respiratorias,
etc.

(Grado 1C)

Diagnostico

+ Se recomienda realizar estudios de
diagnostico por imagenes para
confirmar la fuente de infeccion.

+ (Grado 1C)
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Antibidticos

+ Iniciar lo mas temprano posible, dentro
de la primera hora de reconocer al
choque seéptico.

(Grado 1C).

» Adecuados cultivos deben obtenerse

previo al iniciar el tratamiento con ATB.

=
2

it

;
gt

0

il

gt

odds rabo of death
(95% confidence intsral)

2R % L8 8 A
IR RACKN
time from hypotension onset (hrs)

Aeand Fusmar. Diation of hyptanssn befors intiation of sffesve antimbrobial haragy & the il
detmnrinant of survial in human sepic shock. CTE Cane Med 2008 Wl 34, No. &

Antibioticos

+ Se recomienda que la terapia empirica
inicial incluya una 6 mas drogas efectivas
contra todos los patogenos posibles
(bacterias y/o hongos) y ademas una
adecuada penetracion y concenfracion
en la posible fuente de la sepsis.

+ Grado'lC

Antibidticos

+ Reevaluar diariamente al regimen
de ATB, para optimizar su eficacia,
prevenir la resistencia, evitar la toxicidad
y disminuir los costos. Grado 1C

» Duracién de terapia ATB de 7 a 10 dias
Grado 1C
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Antibidticos

+ Considerar combinacion de ATB en
sospecha de infeccion con
pseudomonas y en pacientes
neutropénicos y una duracion de 3-5
dias.

« Si se determina que el Sindrome clinico
no fue originado por una causa
infecciosa suspender los ATB. Grado 1D

|dentificacion y control de la fuente

* Se recomienda la identificacion y
control de la fuente de infeccion
dentro de las primeras 6 hs. Grado 1C
» Control de foco luego de la resucitacion
inicial

Terapia con fluidos

Cristaloides y coloides pueden ser usados
y no hay evidencia en favor de ninguno.
Grado 1B

Se recomiendan Fluidos en la resucitacion inicial
con el abjetivo de CVP: 8 (12 mmHg en

pacientes en AVM) Grado 1C

g5
i
i
g
8
]
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®

N 1T - s
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ssynswsunpupept|l
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Favors Crystalloids Favors Golloids

Chod PTL, et al. Crit Caro Med 1909:27:200.210




Vasopresores

= Se recomienda mantener una TAM
mayor 0 igual de 65 mmHg Grado 1C
+ Noradrenalina © Dopamina pueden ser

administradas como vasopresores de
primera eleccion. Grado 1C

Corticoides

+ Hidrocortisona pacientes con chogue séptico

despues de haber confirmado que su TA tiene

pobre respuesta a la terapia con fluidos y con
vasopresores.

+ Hidrocortisona debe ser menor de 300 mg/dia
Grado 1A

AVM

Plateau pressure < 30 cmH,0
Grado 1B

Volume Tidal (6ml/Kg )
Gado 1C

Wansiation with Lewar Tidsl Volsmes At Compansd with Tradtional Tidsl Volsmes
e e i Aruile Ruspiratory Distruss Symdrome
I al
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The New England Journal of Medicioe  February 3, 1998
EITECT OF A PROTECTIVE-VENTILATION STRATEGY ON MORTALITY IN THE ACUTE RESRRATORY DISTRESS SYNONOWE

EFFECT OF A PROTECTIVE.-VENTILATION STRATEGY ON MORTALITY IN THE
ACUTE RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME

Masceio Barro Paseos Anato, M.D., Carmén Sevia Valente Bamas, MD., Denes Maowsso Mensaos, M.D.
focass0 Bomes Madauts, M.D., GuLrERwe 0F Pais PRTO ScHETT, IAD., Geaato Losena-fit=o, M.D.
AonaL00 A8 KiaaiLe, MO, DaneL Desenzesn, M.D., CABLOS Munce, PAD., Rossians Ouvara MO,
Teresa Yas Tacanas, M0, aw0 Catos Rosearo Resinn Canvana, MO,

Comite de Infocciones ACHHCAM-2011 St

==rTm Informacion Generdt

T

S it

4 "

s
b b o b S 1 4tk 0 A

https://sites.google.com/site/comitedeinfectologia/

“Manos limpias,
salvan vidas”

Los 5 momentos de la
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X X XVI CONGRESO NACIONAL DE CIRUGIA

CONGRESO DE LA SOCIEDAD FRANCESA DE CIRUGIA LAPAROSCOPIC:

_OUITO

A JRSOS | r— | CONGRESO

14 y 15 de Mayo

16,17 y 18 de Mayo
e Cirugia Laparoscopica Avanzada

Swissotel

Estomago Hepatica
Bazo Colon - Recto

e Cirugia Robdtica

e Cirugia Bariatrica y Metabolica
e Transplante Hepatico

e Cirugia de Cabeza y Cuello

e Cirugia Pediatrica

B> 4 22 111 ORGANIZA
e Cirugia Vascular ‘Sp ‘ i
e Traum 6“ ,)
e %—} Ministerio de Salud Publica UI D E L

® Nutricion
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Introduccion

SISTEMA ENCEFALINERGICO E ILEO

PARALITICO POSTOPERATORIO: g ke
» Cese temporal de la funcion intestinal luego de I
IMPORTANCIA DE LA TRIMEBUTINA. aruga, P
PRESENTHC]ON DE UN CASO CLiNICU + Impide el bidnsito eficaz o la tolerandia a la ingesta.
» Diversos sintomas clinicos
+ Distensidn abdominal dolorosa, retortijones,
nauseas, vomito, insuficdiencdia respiratoria

AGUAYD S, NOVILLOD L, PATINO F, JIMENEZ P. secundaria a neumopatia restrictiva.

UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS

.l = Motilidad gastrointestinal

= Sistema 50 simpdtico y parasimpatico
» Oiros si as onales
+ Serotoninérgico, dopaminérgico y encefalinérgico

CONGRESO NACIONAL DE CIRUGIA
QUITO - 2012

EFECTOS ANTAGONICOS DEL
SIMPATICO Y PARASIMPATICO SOBRE

EL TUBO DIGESTIVO s...m:’::umm:uiﬁmn

ke oo e ey v
Plishila esqrle
ek

Heeurona pregangionar

Parasimpatico Simpatico

(A AH

Gmp_" |
NH - esleaing p

- Haurans
it = Hpseglaishing S
Meurona post gangonar o

| preganglonar

Excitacion Inhibicién

Tubo
digestivo

Ach--Neurotransmisores—Ne




SISTEMA ENCEFALINERGICO
Constitucion
Neuronas encefalinérgicas localizadas en el tracto

digestivo
Liberan localmente ENCEFALINAS

Péptidos opicides naturales

Receptores opioides
Kappa (x)
Miu ()
Delta (&)

Delvaux M. J Inter Med Res 1997;25:225 -246

SISTEMA ENCEFALINERGICO
ACCION SOBRE RECEPTORES

Terminacio

la motilidad intestinal

Receptores mi Normomotilidad
Musculo liso
Estimula la motilidad

Delvaw M. J Invter Med Res 1907;25:225 -246

Ocupacion
térico homogénea
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SISTEMA ENCEFALINERGICO

ENCEFALINAS

Tienen una accion reguladora
Regulan la motilidad del aparato digestivo

Dealvaure M. J Inter Med Res 1997;25:225 =246

Resumen sobre motilidad

Miisculo liso Aumertia
Misculo liso Aumnertta

Delvaux M. J Inter Med Res 1997;25:225 -246



SISTEMA ENCEFALINERGICO

Ileo postoperatorio

El intestino delgado recupera su actividad luego de
algunas horas después de la cirugia, el
estomagoalas24a48hyelcwlonalos3as
dias.

Contractilidad del intestino y el complejo motor
migratorio
* Dependen de factores neuronales vy
quimicos

Gonzalez 0. Rev Venez Cir 2009;62(1):1-15

SISTEMA ENCEFALINERGICO

PERIODO INTERDIGESTIVO COMPLEIO MOTOR MIGRATORIO
[cMM]

80



MOTILIDAD INTESTING DELGADO BN BL PERIODO INTERDIGESTIVO:
COMPLEIO MOTOR MIGRATORIO (CMM)

FASE I: REPOSO MOTOR TOTAL
45 - 60 min

ELECTROMIOGRAFiA: ONDAS DE
DESPOLARIZACION LENTA (0DL)

MOTILIDAD INTESTING DELGADO EN EL PERIODO INTERDIGESTIVO:
COMPLEJO MOTOR MIGRATORIO (CMM)

FASE III: CONTRACCIONES REGULARES
PROPULSIVAS S min | 12 cpm

Ausente o
alterada en fleo
paraliticn
postoperatornio

B ESTRES

inhibe o altera la

fase I del CM

MAHOMETRIA! CONTRACCIGNES REGULARES (ONDAS DE
BARRIDO)

MOTILIDAD INTESTING DELGADO EN EL PERIODO INTERDIGES TIVO:

COMPLEID MOTOR MIGRATORIO (CMM)

FASE I1: CONTRACCIONES IRREGULARES
15 - 30 min

Fisiopatologia

= Mecanismo neurogéenico:
Mayor actividad del sistema

= Mecanismo inflamatorio:
Pardlisis por trauma tisular
» Migracion de los le
intestinal
» Liberacion de prostaglandin
citoquinas ( alfa, IL-1b

= Mecanismo farmacoldgico:
enddgenos y exdgenos

Gonzalex 0. Rev Venex Cir 2000;62(1):1-15
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Complicaciones

= Fracaso propulsivo prolongado ocasiona
« Imposibilita la hidratacion y alimentacion oral
« Incrementando la estancia hospitalaria
» Sindrome Compartimental Abdominal (SCA), con
repercusion multisistémica.

Gonzalez 0. Rev Venez Cir 2009;62(1):1-15

Caso clinico

Paciente de 37 afios de edad sin antecedentes clinicos de
il

semanas - preeclamsia

Sometida a cesarea - producto vivo masculino pretérmino.

En el postoperatorio inmediato, el 25 de bre de 2010, la
paciente es ngr&sada al Area de Cuidados Intensivos (ACT)
» Ventiladon mecanica y sedo-analgesia.
o Sopoc%e vasoactivo abdomen distendido, apdsito seco, RHA
ausentes.

82

Ileo postoperatorio

= Manejo dinico de esta entidad se utilizan varias medidas,
« No farmacologicas: SNG

Farmacologicas
Correcciion de electrolitos, y fluidoterapia

e e b A e T m“?ﬁﬂ""‘&i la

acetilcolinesterasa, inhibidores competitivos de
receptores de la serotonina, A!NF_"». amagm istas de los
receptores opk

actiian a nivel de opioides ubicados de tipo en

l
5‘8’"}:"“”"‘& g
este
ol iy mg]enznece:da ulimo rupo al Ss&mu
vadamientn gastrico

Caso clinico
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Caso clinico Caso clinico

m E| 27 de septiembre del 2010 se somete a = 1 de octubre del 2010 se utiliza proquinéticos tipo
laparotomia y confeccion de peritoneostomia con metoclopramida y eritromicina
funda de Bogota, no se documento lesion estructural,

= Mantiene incremento de presion intraabdominal
retiro de la ve I
ios, a pesar de haberse ¢
todos los factores metabdlicos

= En dias posteriores, egresa de la unidad.

QUE ES LA TRIMEBUTINA? Resumen sobre motilidad

Agonista encefalinérgico sintético
Receptor  Localizacidn

Compensa la defidenda de encefalinas naturales Acetilcolina M2 Maisculo liso

Regula y controla la motilidad gastrointestinal
Su accion es no selectiva y periférica (tracto digestivo) L Miisculo liso Aumentia
Debin Miisculo liso Aumenta Aumera

Delvaux M. J Inter Med Res 1997;25:2125 -246 Delvaux M. 3 Inter Med Res 1997;25:225 -246




Resumen sobre motilidad CONCLUSIONES EN MOTILIDAD

Regula a liberacion de la acetilcolina
La trimebutina acelera el vaciamiento gastrico.

Induce una fase III prematura del CMM en el
intestino delgado.

Misculoliso  Aumenta Modula la actividad contractil del colon.

Misculo liso Aumenta Delvaux M. J Inter Med Res 1997;25:225 -246

Delvaux M. J Inter Med Res 1997;25:225 -246

PAPEL DE LA TRIMEBUTINA INYECTABLE EN EL REVISTA
ILEO PARALITICO POSTOPERATORIO VENEZOLANA

DE CIRUGIA

Aumenta expulsion de gases:
- 92% casos 1 dia antes que grupo control
Evacuacion en primeras 48 horas

- 17% mas que grupo control

Grenler JF. Jounal Medecine Strasbourp 1977;5:335-338
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Motilidad inetstinal en postoperatorio de
drugia abdominal de emergencia

Hospital Domingo Luciani (Caracas)
Junio 07 — Junio 08
158 pacientes
79 casos ; 79 control
* 24 horas
= Flatos:
= Evacuaciones:

48 horas
= Flatos: 7 % - 36.7%
= Evacuaciones: 38.0% - 22.8%

Gonzalex 0. Rev Venex Cir 2009;62(1):1-15
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=

=

1 100.0
——

148 106.9 1000
Fuoni Musstm mrclectada Senizo os Cruga Cararal. Hoaoial Comingd
Lucion. Jumia 2007- Juni 2008

Conclusiones

= En este caso se evidencia el

pe na

= Es necesario disponer de farmacos que ayuden a tratar
esta patologia
= Alto costo a los hospitales
« Estandia hospitalaria prolongada
= Riesgo de complicaciones (TVP, neumonia etc.).



Conclusiones

= Para los padentes
« Mas comodidad, menor estancia
retomo rApido a la dieta normal.

hospitalaria y
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CuU SO

Teroplo

<] Intensiva
5| Medicina
21 Critica

5
(

120 HORAS

1-10 OCTUBRE 2012
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Temas
Ggenerales

« Paciente: Critico - Quirirgico - Clinico - Etica
» Infecciones: Nosocomiales — Quirirgicas
* Bioseguridad: Control de Riesgos Personal de Salud

* Algoritmos en Infecciones Especiales

* Infecciones: Pediatricas - Gineco Obstétricas

* Shock Séptico - Sepsis
* Cirugia Cardiaca

INVERSION
Enfermera/o

Médico Tratante
Residente

General $180
Rural

Paramédico

Aux. Enfermeria $140
Estudiante $100

Centro de Convenciones
Eugenio Espejo

Pabellén 4

Quito - Ecuador

COEXPO
INFORMES

°OOO953588 8

Colegro de Enfermercns

de Pichincha

Av. Colén 2277 y Ulloa

Edif. Fierro, 2do. Piso, Ofi. 2a
(02) 2522 612

099 537 110 / 098 491 937

.)URTEAREM[]S coexponeidams@yahoo.com

N

www.coexpocialtda.com
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COLEGIO DE ENFERMERAS Y ENFERMEROS
DE PICHINCHA

Direccién: Salinas N17-246 y Santiago. Edif. Jacome Piso 2 www.colegioenfermeraspichincha.org
Oficinas 204 y 205 + E-mail: cep@andinanet.net Teléfono: 290 4573
ceppresidencia@andinanet.net cepsecretaria@andinanet.net Telefax: 250 2983
Of. _ No.0100-2012-CEP
Quito, 6 de septiembre de 2012
Doctor
SANTIAGO AGUAYO
Presente.-

De mi consideracion:

Reciba un cordial y atento saludo de quienes conformamos el Colegio de
Enfermeras y Enfermeros de Pichincha, a través del presente documento se le
informa que nos encontramos organizando el “CURSO DE ACTUALIZACION
TERAPIA INTENSIVA Y MEDICINA CRITICA”, que se redlizard del 1 al 10 de
octubre de 2012, en la ciudad de Quito con Valor Curricular de 120 Horas.

Motivo por el cual nos es grato hacerle una cordial invitacién a que participe
como profesor invitado de acuerdo al siguiente detalle:

Tema: Encefalopatia metabdlica, manejo y tratamiento
Modalidad: Conferencista

Fecha: Miércoles, 3 de octubre de 2012

Hora: 12H15 - 13H00

Lugar: Centro de Convenciones Eugenio Espejo, Pabellon 4

Segura de contar con su participacion, la misma que contribuira al éxito del
evento, le anticipo mi agradecimiento.

Atentamente,

— =z 7 t
—ZAE 2 A)/(ﬂz { wﬁ%
CDA. ROSA SANT RIA -

Presidenta
Colegio de Enfermeras y Enfermeros de Pichincha
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\ COLEGIO DE ENFERMERAS Y ENFERMEROS
DE PICHINCHA

Quito, 10 de octubre de 2012

Doctor
SANTIAGO AGUAYO
Presente.-

De mi consideracion:

Reciba un cordial saludo del Colegio de Enfermeras y Enfermeros de Pichincha.

Por medio de la presente queremos agradecerle por su participaciéon en el
“CURSO DE ACTUALIZACION DE TERAPIA INTENSIVA Y MEDICINA CRITICA”, que
se realizd del 1 al 10 de octubre de 2012, en el Centro de Convenciones
Eugenio Espejo de la ciudad de Quito.

Hecho por el cual nos sentimos honrados, su presencia constituyé no solo un
importante aporte cientifico para el desarrollo del Curso, sino también un grato
respaldo a las actividades del Colegio de Enfermeras y Enfermeros de
Pichincha.

Por la favorable atencion prestada, le reitero mis sinceros agradecimientos.

Atentamente,

7 / ~
?ﬂi?{k}{%
DA. ROSA SANTAMA

Presidenta
Colegio de Enfermeras y Enfermeros de Pichincha
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ENCEFALOPATIAS METABOLICAS:
DIAGNOSTICO Y MANEJO

DR. SANTIAGO AGUAYO MOSCOSO
B5 POSTGRADO TERAPIA INTENSIVA - USFQ

« Kinnier Wilson
(1878 — 1937)
« Neurologo

« Encefalopatia
metabdlica

« Enfermedad Wilson

« Disfuncion cerebral global inducida por estres
sistémico

« Cuadro clinico variado

« Llegar al coma

Widichs EFM (1985€)u rodiogy fo Critical Iinsss. . A.03 vis, Philadspnia 1335

= Alvedlar hypoventlatien

Ischermia

Cardivascular disease | including cardiac amest]
— Stokes Adams syndname, cardiac armythmias
— Hyporsersitive caratid simss

— Migovascular diseases
— Hyperviscoshy syndrome

Hy potiesnc o
Hyperuension
Systemic diseases
— Hepatlc dsame
~ Renal dsease
— Pancreatic disease |gastrointestinal)
~— Malmutriticn (vitamin defidency)
— Emdodaine dysfuncion (hypoglycemia or hypenghycenia ard by perosmolar
“Late]
Acid - base, eleanohyte, and fluidimbalances
Wasculis
Infectiors and sepsis
Mallgrancy I paransoplastic symdram es|

xic agants
Alcahol, sedathves (bar bitsranes, narcotics, wanguilizers|

By avie medhcations [icyclic antidepies sams, anticholinergic, digs,
phenothiazine, MAD-inhibitors)

— Heawy metds

— ODrgank phosphates, solvents

— mbeer drugs (cortices teroids, penicillin, anticonvuls antsy
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« Encefalopatia metabolica, no es un diagnostico,

sino mas bien un estado clinico

Metabolismo cerebral

+ Depende sustratos derivados

+ 75% produccién glucosa hepatica usada en el
cerebro. 90% toma lugar en el ciclo de Krebs

+ Aminoacidos y amonio tomados de la sangre
durante tasas altas metabdlicas en diferentes
regiones del cerebro

Disfuncién cerebral

Mecanismos : edema cerebral focal o global

« Alteraciones transmision
« Acumulacion metabolitos toxicos
« Edema vasogénico postcapilar

« Falla ATP

SINTOMAS CEREBRALES GLOBALES

Disturbances of consdiousness
= Somnolence
= Stupor
- Cona
Selzures
Vegetative signs
— Resgiration (Cheyma-Stokes)
- Cardiac amythimias, cardiac armest
Wertigo, nausea, vomiting
Vasornator and sudomatar disturbances
Neurcpsychclagical changes
~ Agitation
— Hallucination
- Delusiars
Diedifium
Braiii-stei sigis
— Orall and fadal automatisms
~ Palmomental and grasp reflexes, snouting Refleses
Paratonda
— Decorticate and decerebeate postusing
Trisner
~ Asterixs
— Myndonus (multifocal)
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SINTOMAS CEREBRALES FOCALES

Hemispheric signs

= Visual disturbances

- Aphasia - apravia

- Hemispastic, hemiatactic, hemisensory syndromes
= Reflex and musde-tone changes

Brain-stem signs

~ Cranial nerve disturbances (oculovestibular, pupillomotor)

= MNystagmus, gaze deviations

~ Brain-stem reflex disturbaneas

— Dysartheia, dysphagia, respiratory disturbances

— Mtactic, paretic, sensory syndromes (hemi-, quadri-, altarnating)
~ Quadrispastic syndromes, reflex changes

= Myodonus

Tome en cuenta:

* Curso clinico es fluctuante
+ Historia Clinica
+ Examen fisico (repetido regularmente)

A descartar:

Hemorragias vasculares, frombosis seno venoso,

infecciones cerebrales, problemas
inmunologicos, tumores.

Hipertermia maligna, sindrome neuroléptico
maligno, falla adrenal aguda, tormenta tiroidea.

Examen clinico inicial y decisiones

+ Assure vital functions (cardiovascular, respiratory, renal, water
and electrolyte balance, bady temperature)
+ Patients history in great detail
+ Consciousness - mental status, neurobehavioural discrepancies
+ Pupils’ size and reactions, aculomator system and gaze disturbances
+ Brainstem reflexes
+ Motorfunctions esp. muscle tone and posture
+ Sensory functions
+ Medical and laboratory examinations

¥ R

focal hemispherical signs of psychiatric
orinfratentarial signs disorder
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SIGNOS NEUROPSICOLOGICOS

+ Disturbance of consciousness

+ Orientation
« Alertnass and memory
+ Thinking form and contents)

+ Perception
+ Drive and affact
« Psychomotor activity

< Quantitatively: diminished arousal
{vigilance}, somnolence, sopor
{stupor), coma

«2 Qualitatively: awareness
(different states)

< Time, place, situation, and self

«> Short- and long-term memory

' Perseveration, incoherence,
concept formation, problem solving

<& lllusions and hallucinations

2 Mood, emotion, anyiety, act.

& Increased or decreased motor drive,
restlessness, apathy

* Mini-Mental State Examination

+ Trail Making Test

Pruebas
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Tomar en cuenta:

Encefalopatias: determinadas por enfermedades

basicas = referidos unidad neurocritica.

Mas frecuente: resulten de complicaciones de

otras enfermedades en pctes que estan siendo
tratados UCI (sepsis, SDMO)

CAUSAS

Hipoxia/anoxia e isquemia

Cerebro depende del O2
Parada cardiaca
Tasa de sobrevida a los 6 meses 11% - 22%

Estudio 310 pctes coma, 16%, recuperaron y
alcanzaron independencia al mes

Estudio 210 pctes coma hipoxico-isquémico,
13%, recuperé funcionalidad en algun momento
al afio

Bmn DCmenrm I articge HE, ' st L [1077] A Srompctive whady of sor-mmc-com: e and resus = 310 peerta fen
Heurd 2271220

Loy DEC oo S dnger B tal. 1085] Pracictng sutooms frm hypostc- oheric come.) AN 253 1601432

Indicadores de peor pronostico: ausencia de
reflejo pupilar, ausencia de respuesta motora al
dolor (D3), ausencia respuesta potenciales
evocados somatosensorniales.

Status mioclonico

Marcadores : enolasa especifica neuronal,
proteina S—100

EEG, IRMN
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ENCEFALOPATIA HEPATICA

Aguda / Cronica

Fisiopatologia: neurotoxinas (amonio,
acidos grasos cadena corta — media,
mercaptanos, fenoles)

Grados de encefalopatia

Inverted sleep pattern and hypo-hypersomnia. Shart attention span, low

perception, impaired calculation. Mood changes, anviety/apathy. Coordina-

tion and handwriting disturbances, tremr,
I

Slowr response, poar memeory, disorientation for ime, inappropiate
behavior, asterixs, ataxia, dysarthria.

Il Confusion, delirium, paranoia, disorientation, amnesia, perseveration,
hperventilation, nystagmus, hypemeflexia, Babinski sign, rigidity, muscle
twitching, incontinence, passibly epileptic seizures.

IV Coma*, abnormal flexion or extension responses, brisk oculocephalic
responses, dilated pupils and sluggish responses to light. In the early
stages of coma reaction to painful stimuli, later unresponsive.

FHF

+ 80% hepatitis viral, intoxicacion
acetaminofén

+ 10-30% convulsiones (hipoglicemia)

« Edema cerebral (80% causa mortalidad)

E. HEPATICA

« Convulsiones
+« SDA

» Sindrome hepatorrenal
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FHF

-« UCl

+ Medidas de soporte

« Trasplante hepatico

Falla hepatica crénica

1) Tto infeccion

2) Manejo SDA, D/C sedantes
3) Restriccion proteinas dieta
4) Reduccion amonio

ENCEFALOPATIA RENAL

+ Glomerulonefritis, pielonefritis, nefropatias
intersticiales, enf. ateroesclerdtica, fallo renal:
acumulacion de urea

+ Alteracion sensorio, hiperpnea, hiperreflexia,

mioclonias, tfremor, asterixis, nistagmus,
anormalidades tono muscular

E. RENAL

- Elevacion azoados
« Hiper K+

+ Hipo Ca++

« Acidosis metabolica
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E. RENAL

TSR

+ Encefalopatia dialisis: Fraser y Arieff 1962

+ Cefalea, nausea, vomito, vision borrosa, HTA,
tremor, asterixis, mioclonia y desorientacion

« Encefalopatia de Wemicke: demencia,
ofalmoplejia y ataxia

« Déficit de tiamina

ENCEFALOPATIA SEPTICA

+ El problema se ha expandido SNC

+ Sprung (80s): 1333 pctes postquirurgicos . 23%
alteracion sensorio secundario a la sepsis =
mortalidad (49 %) vs 26% sin alteracion
neurolagica

+ Alteracion BHE

Sprung CNLP,eduzal PNS,haney CH, et 3.{1930) Impact of encephalopatiny
on mortailty In the sepesls synarome. Cnt Car Med 15801806

S INURUIVIE
LEUCOENCEFALOPATIA
POSTERIOR REVERSIBLE
(PRES)

« Asociado HTA , enf renal, preeclampsia, o
terapia inmunosupresora

« Cefalea, alteracion estado mental, vomito,
convulsiones y alteraciones visuales




99

Alteraciones
electrolitos/endocrinologico
s

Alteraciones sodio

Cinical foatures and of
Laboratory Values  Clinical Features
Symptomatic <125 mmollL Acute: Headache, nausea, vomiting, seizures,
Hypanatremia weakness, behavioral changes, coma
Chronic usually asy MPOMAtic (see Texy
Hyper natremia >160 mmoilL Nausea, lethargy, seizure, coma
Hypocalcemia <0.5 mmolfL Cognitive and behavioral changes,
onized disordentation, confusion, cramps, agitated dehmﬁ

delirium, chores
Cognitive impaiment, personality thanges,
confuson, stupor, coma
GES-like presentation, myopathy, irritability,
confusion, multifocal myoclonus, seizures
coma

Hyper calcemia >3 mimowL

Hypophosphatemia  <0.5 mmokiL

Hypomagnesemia  <0.5 mme¥L Cramps, hyperreflexia, Chvostek sign, seizures,
acute neuropsychiatric changes, impaired
consclousness, bulbar dysfunction, athetosis,
hemiparess. aphasa

Severe limb weakness, diaphragm weakness,
1eSPICaTOTY COMPEOMTE, Parasym pathetic
blodcade

Hypoglycemia Variable (see weat) Nervousness, seizure, hemiplegia. coma,

impaired cranial nerve function

Variable Gee text)  Confusion, lethargy, stupor, coma, hemichorea

hemiballism

Hyper magnesemia >2 mmol/L

Hyper glycemia

AQJte symptomaric hyponatemia Manage In ICU setting: Foley cathesertzation.
Infusion of 3% NaCl (0.514 mEQ/mL) hypertonic
saline 10 inciease serum sodium at a rate of 1-2
mmolL per hour, Target clinical improvement,
not nomenatemia, at which point 3% NaClis

stopped
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Dg iniciales principales
(neurocriticos)
Metabolic encephalopathies n = 61

Braininjury/Polytrauma 209%
Stroke 6.0%
SAH 6.0%
ICH 16.4%
Seizures 17.9%
Alcohol sequelae 12.0%
Multiple organ failure 12.0%
Systemic encephalopathy 10.0%

Other diseases 9.0%

Laboratorio
SANGRE ORINA
« GSA * Glucosa
* Urea. creatinina. electrolitos * Cetonas
* Glucosa + Toxicoldgico
* Amonio
« PFH

* Coagulacion
+ Lactato

* Toxicoldgico




Manejo

Correccion de la acidosis y del balance
hidroelectrolitico

Apoyo cardio-respiratorio
Infusion endovenosa de glucosa
Eliminacion del toxico (dialisis)
Tiamina

101
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Comité de Educacion del Area de Cuidados Intensivos
Hospital Carlos Andrade Marin

Tiene el honor de invitar a usted como expositor del “Curso / Taller de Ventilacién Mecanica y
Monitorizacién Hemodinémica®
Tema: Modos Ventilatorios Asistidos
Fecha: Lunes 15 de Octubre de 2012
Lugar: Sala VIP HCAM

Hora: 17:30 - 18:15 horas

Quito, D.M. Septiembre 2012.
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Quito, D.M. Septiembre 2012.

Doctor

Santiago Aguayo

Médico Intensivista del ACI del “Hospital Carlos Andrade Marin”
Presente

Reciba un atento y cordial saludo de parte del comité de Educacion del ACI del
“Hospital Carlos Andrade Marin”, a la vez le agradecemos el alto honor que nos brinda al
tenerlo como expositor en el Curso / Taller de Ventilacion Mecéanica y Monitorizacion
Hemodinamica el dia lunes 15 de Octubre del presente mes, con el tema “MODOS
VENTILATORIOS ASISTIDOS”, a desarrollarse en la sala vip desde las 17h30 a 18h15.

Debemos manifestarle ademas que estaremos en contacto para recordarle sobre
dicha conferencia.

Por la atencién que se digne a la presente, le anticipamos nuestros sinceros

agradecimientos.
Atentamente
Lcda. Gladys Guayasa}n Lcda. Ménica Buitron
SUPERVISORA ACI PRESIDENTA COMITE DE EDUCACION
[@\ AREA DE CUIDADOS

72 INTENSIVOS
COMITE DE EDUCACION
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HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARIN
CON EL AVAL ACADEMICO DE LA FACULTAD DE ENFERMERIA

DE LA PONTIFICIA UNIVERSIDAD CATOLICA DEL
ECUADOR

# )b
Hoayan'™®

Confieren el presente certificado al:

Por haber participado como EXPOSITOR en el curso taller:

“VENTILACION MECANICA Y MONITORIZACION HEMODINAMICA EN EL
PACIENTE CRITICO”

Realizado del 15 al 26 de octubre del 2012, con una duraciéon de 140 horas.

Qb [hwea ¢
S -

N

{1} Dr. Carlos Acurio Velasco MPH. Nelly Sarmiento Dr. Diego Calderén Masén
| | DIRECTOR GENERAL ACADEMICO DECANA DE LA FACULTAD DIRECTOR TECNICO DE
(] PUCE ENFERMERIA - PUCE INVESTIGACION Y

DOCENCIA - HCAM

g N
| G\ \ [CLU&L UU"M (\ “»\ W e )

X Dr. Guillermo F; coni Morales Mgs:Gfl{d@s-éueyasamm Cruz
COORDINADOR DE DOCENCIA DE JEFE AREA DE SUPERVISORA DE

Msc. German Delgado
ENFERMERIA - HCAM CUID. INTENSIVOS ENFERMERIA DEL ACI-HCAM
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MODOS VENTILATORIOS
ASISTIDOS

Dr. Santiago Aguayo Moscoso

Cooniral-plus
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Ventilacion Mecanica
Asistida/Controlada

El respirador es sensible a los esfuerzos
inspiratorios del paciente.

Si el respirador no detecta un esfuerzo
inspiratorio en un T programado, inicia un ciclo
automaticamente.

+ El mecanismo que activa el inicio del flujo

inspiratorio se denomina Trigger

(disparo).

+ La adaptacion del paciente se consigue
con una cuidadosa programacion del

Trigger.
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Ventilacion Mecanica
Asistida/Controlada
TRIGGER

Es el mecanismo por el que el respirador
detecta un esfuerzo inspiratorio del
paciente iniciando el ciclo inspiratorio.
Son sensores capaces de detectar caidas

de presion o variaciones de flujo en la via
aérea del pcte

A mayor sensibilidad del trigger, menor
variacion de presion o flujo debe generar
el paciente para “disparar’ el respirador.

Ventilacion Mecanica
Asistida/Controlada

Tipos de TRIGGER

Trigger de Tiempo: la Insp. se inicia de acuerdo con
una FR programada, sin tener en cuenta el esfuerzo del
paciente.

Trigger de Presion: El esfuerzo respiratorio del
paciente origina cambios en la presidn de la via aérea,
iniciandose [a ventilacion.

+ Trigger de Flujo: El esfuerzo respiratorio

del paciente origina un flujo inspiratorio,
iniciandose la ventilacion.

Un trigger de flujo tiene mayor sensibilidad
que uno de presion, lo que condiciona un
menor tiempo de respuesta del respirador
ante un esfuerzo inspiratorio y, por tanto,
una reduccion del trabajo respiratorio del
paciente.
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Ventilacion Mecanica Asistida/Controlada
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Ventilacion Mandatoria Intermitente
(IMV [ SIMV)

Combina respiraciones espontaneas del paciente
con otras obligadas o mandatorias.

Fr mandatoria < Fr espontanea paciente.

Existen dos tipos de IMV, sincronizada y no
sincronizada.

+ SIMV mejora sincronia respirador/paciente

+ La IMV asegura un VE minimo pero no
predice VE total: riesgo de hipoventilacion
/ hiperventilaciéon

+ En IMV, los ciclos espontaneos pueden
ser “ayudados” con PS o PEEP.

Ventilacién Mandatoria Intermitente
(IMV / SIMV)

INDICACIONES

Soporte Ventilatorio Parcial
Weaning ?
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Ventilacion Mandatoria Intermitente
(IMV / SIMY)

Ventilacion Mandatoria Intermitente
(IMV / SIMVY)

—— oS —————s
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e, Ihe palian] o Beaalhe
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lickal wolurmes and flow
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B drw inape opzriatis be $w
pilients neses

*Hyparentiation & possbie § he
palient & nol capable of
sponianenus biaathing, and the
mandalnry breaih raba has nel
Bason 2 bgh encugh

= Exp=sive work of Eeathing s
passisl during sponkneous
Ermaths unkss an adequale el
ol pressune suppor |5 appled

Fraune 412, Advantages and disadvantages of the SIMV made.

SIPPV (0 PTV o A/C) y SIMV

Patient triggered (PTV) = synchronous intermittent
positive pressure ventilation (SIPPV) o asistida
controlada (A/C), trigger cada respiracion.

Synchronized Intermittent Mandatory Ventilation
(SIMV), trigger solamente nimero preseteado.
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Asistido-controlado
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Ingento EP & Drazen J: Mechanical Ventilators, in Hall JB, Scmidt GA, &
Wood LDH(eds. ): Principles of Gritical Gare

BREATH ASHIETED BREATH h
*BACKUR® VENTILITDM PEMCE +T
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Ventilacion con Presion de Soporte
Inspiratorio (PSV)

Todos los ciclos son espontaneos y asistidos.

El paciente debe conservar un impulso respiratorio
adecuado.

Flujo decreciente.

El Paciente determina: la Fr, la duracion de la inspiracion y,

Wi
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Ventilacion con Presion de Soporte
Inspiratorio (PSY)

CARACTERISTICAS

Simplicidad de utilizacion
Unico ajuste especifico nivel de PS

Favorece recuperacion fuerza y resistencia
muscular

Retirada progresiva, valorando Fr, confort y
estabilidad hemodinamica

Yentilacion con Presion de Soporte
Inspiratorio (PSV)

INDICACIONES

Desconexion de la Ventilacion Mecanica.

Modo inicial de Ventilacion en Pacientes con
agotamiento muscular gue conservan el impulso
respiratorio.
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Advantages Disadvantages

® The patient can contral ® Excoesive lavals of
i h, Ih y

et il disadvaniages of the Pressure Suppont

Presion Positiva Continua en la Via Aérea

(CPAP)

INDICACIONES

Estadios iniciales de IRA {hipoxémica)
Se suelen utilizar medios no invasivos.

Destete de EPOC (pesp<rzer; € Insuficiencia
ventricular izda.

Atelectasias.
SAOS.

Fases terminales de crénicos (Cifoescoliosis, enf

neuromusculares, enfisema, ...)

Presién Positiva Continua en la Via Aérea
(CPAP)
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Modos VM MODOS ALTERNATIVOS de VENTILACION

. E I l - MECANICA

Wentilacion por Presion Adaptable sascasve pressure controi- amcy

WVentilacion de Soporte Adaptable iasstsve supsert vensiaton - azv)

Wentilacion Asistida Proporcional smecrona assizs ventissen - ravy

Presion Bifasica Positiva en le Via Aérea y Ventilacion
con Liberacion de Presion senas peee smway sressur 8 arsay pressure
Reiease Ventiation - BFAP y APRY)

Wentilacion Asistida Ajustada Neuronalmente meuwry sduzes
Ventlatory Assist - NAVA)

Compensacion Automatica del Tubo Endotraqueal e
Cambio Automatico de Modalidad isucmodes




