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RESUMEN DE PUBLICACIONES

Calahorrano J, Rios C. Perfil epidemiolégico de los pacientes atendidos por
pancreatitis aguda y progresion a enfermedad critica en el Hospital Carlos Andrade
Marin en el afio 2014. Rev Fac Cien Med (Quito) In press 2016; XX: XX-XX

INTRODUCCION: La pancreatitis aguda en la poblacion adulta constituye una de las
primeras causa de morbi-mortalidad en Latinoamérica. Al no disponerse de un registro
adecuado de esta patologia en los hospitales de tercer nivel y especialmente en las
Unidades de Cuidados Intensivos, y considerando que la implementacion de nuevas
reformas en salud ha llevado a una afluencia cada vez mayor de pacientes con esta
patologia, se hace indispensable describir las caracteristicas epidemiolégicas de los
pacientes adultos con diagnoéstico de pancreatitis aguda en el Hospital Carlos Andrade
Marin.

METODOS: Se realiz6 un estudio descriptivo observacional retrospectivo de la poblacion
de pacientes que ingresoé a la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Carlos Andrade
Marin en el periodo enero — diciembre 2014. Fue utilizada con este fin la base de datos
electronica del hospital. Fueron incluidos: todos los pacientes sobre los 16 afios y
aguellos ingresados con diagnostico de pancreatitis aguda. Fueron excluidos: los
pacientes entre 0 y 16 afos de edad, individuos que fallecieron dentro de las primeras 24
horas de ingreso, y aquellos que presentaron parada cardio-respiratoria.
RESULTADOS: En total se estudié a 82 sujetos, de los cuales 8 (9,8%) requirieron
ademas admision en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Carlos Andrade
Marin, con diagnostico de pancreatitis aguda severa. La distribucién por edad fue muy
amplia, en un rango entre 17 hasta los 87 afios de edad, el promedio fue 52 afios, la
mediana 51 afios (RIQ 33: 66 afios), sin embargo el rango mas frecuente fue entre 30 y
70 afios con predominio en el sexo masculino. El promedio de estancia hospitalaria fue
de 5,4 dias. La mortalidad fue 2,4 % (N=2) de forma global y 25% dentro de aquellos que
ingresaron a Cuidados Intensivos.

CONCLUSIONES: Los pacientes ingresados en el HCAM con diagndstico de pancreatitis
aguda fueron principalmente adultos de edades comprendidas entre los 30 y 70 afios, de
sexo masculino y el promedio de estancia hospitalaria fue similar al reportado en otras
series. La mortalidad en aquellos pacientes que evolucionaron a falla multiorganica fue
cinco veces mayor.

*DESCRIPTORES DeCS: PANCREATITIS AGUDA, CUIDADOS INTENSIVOS,
DISFUNCION ORGANICA, MORTALIDAD, TERCER NIVEL.

Torres G, Calahorrano J, Maldonado F. Meningitis por Stenotrophomonas
Maltophilia en el adulto. Reporte de Caso y Revisién de la literatura. Rev Med HICA
In press 2016; XX: XX-XX.

Stenotrophomona maltophilia es un bacilo gram negativo fermentativo aerébico que
puede ocasionar serias infecciones locales y sistémicas debido a la alta resistencia a los
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antimicrobianos, lo hace dificil su tratamiento. Dado que es rara su incidencia local, se
describe el caso clinico de la infeccion por este microorganismo en un paciente adulto,
que luego de presentar Trauma Craneo Encefalico, fue sometido a manejo
neuroquirdrgico, con larga estancia hospitalaria y manejo antibiético de amplio espectro
en una unidad de Cuidados Intensivos. Su etiologia es materia de gran controversia, y se
discute en especial el rol de la inoculacion directa al fallar la técnica aséptica.

*DESCRIPTORES DeCS: MENINGITIS, STENOTROPHOMONAS MALTOPHILIA,
ADULTOS, CIRUGIA NEUROLOGICA.

Rios C, Calahorrano J, Sanchez-Gémez P. Prevalencia de los trastornos motores
esofagicos y su relaciéon con el reflujo gastro-esofagico. Rev Fac Cien Med (Quito)
In press 2016; XX: XX-XX

Introduccién: Con el advenimiento de la manometria de alta resolucion, ha sido méas
facil diagnosticar los diferentes trastornos motores esofagicos, que estan determinados
por la clasificacion de Chicago (11). La sintomatologia de los diferentes trastornos es
diversa pudiendo encontrarse el mismo sintoma en alteraciones motoras distintas, sobre
todo las relacionadas a la enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE). La motilidad
esofagica inefectiva (MEI) es uno de los trastornos motores mas frecuentes, el cual se ha
relacionado directamente con el reflujo, por lo que se ha propuesto que el trastorno motor
varia segun el curso de la enfermedad (1,13).

Objetivo: Determinar la prevalencia de los distintos trastornos motores esoféagicos en
pacientes sometidos a manometria de alta resolucién en el laboratorio de fisiologia
digestiva del Hospital “Carlos Andrade Marin” entre mayo y noviembre de 2015 y la
relacion que existe con los sintomas tipicos o atipicos de reflujo.

Metodologia: Se realizd, un estudio de prevalencia, en donde se analizaron 71
manometrias de alta resolucion para determinar la frecuencia de los distintos trastornos
motores esofagicos y su relacién con sintomas tipicos o atipicos de reflujo.

Resultados: Se analizaron un total de 71 manometrias de alta resolucién, 40 mujeres
(56,33%) y 31 hombres (43,66%), con un promedio de edad 52,28 afios (19-91 afios).
Del total de manometrias analizadas, 30 (42,25%) demostraron algun trastorno motor
esofagico, siendo la motilidad esofagica inefectiva el hallazgo mas frecuente, abarcando
el 56,66% de todos los trastornos motores. En general la sintomatologia principal de los
pacientes son sintomas tipicos de ERGE y més aun en el caso de MEI, ya que el 82,35%
de estos pacientes presentaron esta sintomatologia.

Conclusiones: La motilidad esofagica inefectiva es el trastorno motor esofagico mas
frecuente y esta altamente relacionado con la sintomatologia tipica de ERGE. Se
requieren nuevos estudios con un mayor niumero de pacientes para determinar el riesgo
que tienen los pacientes con ERGE de desarrollar uno u otro trastorno motor esofagico y
determinar la prevalencia de otros trastornos motores esofagicos que no fueron
encontrados en este estudio.

PALABRAS CLAVE: TRASTORNOS MOTORES ESOFAGICOS, MOTILIDAD
ESOFAGICA INEFECTIVA, ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFAGICO.



14

Rios C, Calahorrano J, Banderas P. Colitis eosinofilica: diagnéstico y tratamiento.
A propésito de un caso. Rev Fac Cien Med (Quito) In press 2016; xx: XX-XX

La colitis eosinofilica es una enfermedad poco frecuente cuya incidencia se ha
incrementado en los dltimos 15 afos, caracterizada por infiltracion eosinofilica de los
tejidos en ausencia de otra causa conocida. Forma parte de la gastroenteritis eosinofilica
y la afectacion exclusiva del colon es excepcional. Los sintomas y hallazgos de
laboratorio son poco especificos y la eosinofilia en sangre periférica no est4 siempre
presente. El rol que cumplen los eosindéfilos en la patogenia de esta enfermedad no es
claro. Es importante considerar esta patologia dentro del diagnéstico diferencial de
diarrea crénica y tomar biopsias a pesar de que el aspecto macroscopico del colon sea
normal. El diagnostico confirmatorio esta dado por el estudio histopatolégico y no hay un
consenso en cuento al manejo, sin embargo, el tratamiento esta enfocado en la dieta,
erradicacion de pardsitos, corticoides y en algunos casos inmunosupresores.

PALABRAS CLAVE: TRASTORNO EOSINOFILICO GASTROINTESTINAL, COLITIS
EOSINOFILICA, HIPERPLASIA FOLICULAR LINFOIDE.
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ABSTRACTS OF PUBLICATIONS

Calahorrano J, Rios C. Perfil epidemiolégico de los pacientes atendidos por
pancreatitis aguday progresion a enfermedad critica en el Hospital Carlos Andrade
Marin en el afio 2014. Rev Fac Cien Med (Quito) In press 2016; xXx: XX-XX

BACKGROUND: Acute pancreatitis is one of the first causes of illness and mortality in
adult people in Latin-America. Most of health care institutions in our country do not have
a reliable registry of acute pancreatitis. It includes hospitals and intensive care units.
Prevalence of acute pancreatitis is increasing, and health services need databases for
analyzing trends respect of this illness. These databases have to describe completely
aspects of evaluation and management. This article reports some epidemiological
characteristics of patients at Carlos Andrade Marin Hospital.

METODS: This descriptive observational retrospective study was made in patients
attended at Carlos Andrade Marin Hospital at 2014, between January and December.
Patients older than 16 years old, acute pancreatitis, were included. Children, deaths within
the first 24 hours, cardiac arrest were excluded.

RESULTS: We included 82 patients, 8 (9.8%) were admitted at intensive care units as
acute severe pancreatitis. The age range was 17 to 87 years old, and mean age was 52
years old (RIQ 33: 66). Mortality was 2.4 % (N=2), but between patients with organic
dysfunction mortality was 25%.

CONCLUSIONS: Most of patients attended at Carlos Andrade Marin Hospital for acute
pancreatitis were adults, male, and length of stay was as short as another previous
reports. Mortality in patients who progressed to multiple organ failure was five times
higher.

KEYWORDS: ACUTE PANCREATITIS, INTENSIVE CARE, ORGANIC DYSFUNCTION,
MORTALITY, THIRD LEVEL.

Torres G, Calahorrano J, Maldonado F. Meningitis por Stenotrophomonas
Maltophilia en el adulto. Reporte de Caso y Revision de la literatura. Rev Med HICA
In press 2016; XX: XX-XX.

Stenotrophomona maltophilia is an aerobic fermentative gram-negative bacillus than can
cause serious local and systemic infections due to high resistance to antibiotic therapy.
Its incidence is rare, and that is the reason for we describe the case of a man who suffered
brain injury, underwent for surgical evacuation and later developed meningitis. Etiology is
much debated and includes failure of aseptic technique with direct inoculation of bacteria
into cerebrospinal fluid.

KEYWORDS: MENINGITIS, STENOTROPHOMONAS MALTOPHILIA, ADULT
PATIENTS, NEUROSURGERY
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Rios C, Calahorrano J, Sanchez-Goémez P. Prevalencia de los trastornos motores
esofagicos y su relaciéon con el reflujo gastro-esofagico. Rev Fac Cien Med (Quito)
In press 2016; XX: XX-XX

Background: With the advent of high resolution manometry, it has been easier to
diagnose the different esophageal motility disorders, that are determined by the Chicago
Classification (11). The symptoms of the different disorders are diverse, finding the same
symptom in different motor alterations, especially the ones related to gastroesophageal
reflux disease (GERD). Ineffective esophageal motility (IEM) is one of the most frequent
motor disorder, that has been directly related to GERD, reason why it is proposed that the
motor disorder can change according the natural evolution of the disease (1,13).
Objective: To determine the prevalence of the different esophageal motor disorders in
patients subjected to high resolution manometry in the digestive physiology laboratory of
Hospital “Carlos Andrade Marin” between May and November of 2015 and the relation
between typical or atypical reflux symptoms.

Methodology: We carry out a prevalence study, where 71 high resolution manometries
were analyzed to determine the frequency of the different esophageal motility disorders
and its relation to typical or atypical reflux symptoms.

Results: A total of 71 high resolution manometries were analyzed, 40 women (56,33%)
and 31 men (43,66%), with a mean age of 52,28 years (19-91 years). Of the total of
analyzed manometries, 30 (42,25%) demonstrated any esophageal motor disorder, being
ineffective esophageal motility the most frequent finding, covering 56,66% of all motor
disorders. In general, the principally symptoms of patients are GERD typical symptoms,
mainly in IEM, because 82,35% of this patients presented the symptoms.

Conclusions: Ineffective esophageal motility is the most frequent motor disorder and is
highly related to typical GERD symptoms. New studies are required with a larger sample
of patients to determine the risk of patients with GERD to develop one or other esophageal
motor disorder and determine the prevalence of other esophageal motor disorders that
were not found in the study.

KEY WORDS: ESOPHAGUEAL MOTOR DISORDERS, INEFFECTIVE ESOPHAGUEAL
MOTILITY, GASTROESOPHAGUEAL REFLUX DISEASE.

Rios C, Calahorrano J, Banderas P. Colitis eosinofilica: diagndstico y tratamiento.
A propésito de un caso. Rev Fac Cien Med (Quito) In press 2016; xXX: XX-XX

Eosinophilic colitis is an uncommon disease but the incidence has increased in the last
15 years, it is characterized by tissue eosinophilic infiltration in the absence of other known
cause. It is part of eosinophilic gastroenteritis and the exclusive affection of the colon is
exceptional. Clinical symptoms and laboratory findings are usually non-specific and may
not be accompanied by peripheral blood eosinophilia. The roll of the eosinophil in the
pathogenesis of the disease is unclear. It is important to consider this disease in the
differential diagnosis of chronic diarrhea and take colon biopsies even if the macroscopic
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aspect of the colon is normal. The confirmatory diagnosis is given by the histopathologic
study and there is no consensus over its management, however, treatment, is focused on
diet, parasite eradication, corticoids an in some cases inmunosuppresive drugs.

KEYWORDS: EOSINOPHILIC GASTROINTESTINAL DISORDER, EOSINOPHILIC
COLITIS, LYMPHOID FOLLICULAR HYPERPLASIA.
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RESUMEN DE CONFERENCIAS MAGISTRALES

Choque cardiogénico. IV Curso de Actualizacion de Medicina, Enfermeria y
Nutricién; en Salud Puablica, Trauma y Emergencias del paciente Adulto y
Pediatrico. Ibarra — Ecuador del 22 al 26 de Octubre, del 10 al 14 de Diciembre de
2012 y del 21 al 25 de Enero de 2013.

Se realiz6 una breve resefia con relacion a la fisiopatologia del choque cardiogénico,
como base para explicar posteriormente su evaluacion inicial, clasificacion y manejo,
sobre todo haciendo énfasis en la extrema gravedad de esta patologia y como resulta
una grave amenaza para la vida del paciente. Fue necesario explicar los patrones
hemodindmicos que lo diferencian de otros tipos de choque. EI manejo se explico
didacticamente presentando un algoritmo de manejo del mismo.

Ventilacion mecanica en Urgencias. IV Curso de Lineamientos de Gestion y
Atencion Médica y de Enfermeria en Urgencias. Quito - Ecuador del 10 al 15 de
Febrero de 2014.

Se abarcé los aspectos importantes con relacion a la ventilacion mecanica; se tomaron
en cuenta los distintos modos ventilatorios con especial énfasis en su diferenciacion en
modos controlados o asistidos, las indicaciones para el inicio de apoyo ventilatorio
mecanico invasivo, ademas de revisar los parametros iniciales para la configuracion del
ventilador mecanico. Se explicd situaciones especiales que suelen presentarse en los
servicios de Urgencias en cuanto a ventilacibn mecanica invasiva. Se revisd brevemente
las indicaciones para iniciar el retiro de la ventilacion mecéanica cuando la situacion del
paciente lo permite de forma precoz.
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JUSTIFICACION DE PUBLICACIONES

Calahorrano J, Rios C. Perfil epidemiolégico de los pacientes atendidos por
pancreatitis aguda y progresion a enfermedad critica en el Hospital Carlos Andrade
Marin en el ailo 2014. Rev Fac Cien Med (Quito) In press 2016; XX: XX-XX

Poco se comprende las causas exactas de mortalidad asi como impacto de los distintos
factores que puedan influir en la ocurrencia de complicaciones en la evolucion de los
pacientes en estado critico, sin tomar en consideracion un tipo especifico de enfermedad.
El conocimiento de estos factores determinantes del resultado en una poblacién de
pacientes como aquellos afectados de pancreatitis aguda y su progresion al estado critico
ayudaria a optimizar la evaluacion prondstica de los pacientes ingresados inicialmente a
hospitalizacion con la finalidad de reducir los errores en el nivel de atencién que requieren
desde un inicio, también ayudaria a definir qué medidas terapéuticas se requiere.

Este tipo de investigaciones sirve de base para dirigir futuras investigaciones hacia
aspectos especificos que permitan mejorar los resultados a largo plazo de los pacientes
en estado critico.

Torres G, Calahorrano J, Maldonado F. Meningitis por Stenotrophomonas
Maltophilia en el adulto. Reporte de Caso y Revision de la literatura. Rev Med HICA
In press 2016; xXX: XX-XX.

Stenotrophomonas Maltophilia, un bacilo Gram negativo fermentativo aerébico inusual en
el ambiente hospitalario, en determinadas condiciones puede ocasionar serias
infecciones tanto locales como sistémicas, y su evolucion puede tener un curso
complicado debido a la alta resistencia a algunos antimicrobianos, lo que vuelve mas
dificil su manejo. La evidencia disponible al respecto es insuficiente, y los reportes
epidemiologicos hacen referencia a una alta morbilidad y mortalidad. Estos reportes se
asocian con infecciones nosocomiales,

Este trabajo resulta de gran ayuda al compartir conocimientos de la experiencia obtenida
en el manejo de un caso ocurrido en la Unidad de Cuidados Intensivos, en un paciente
de trauma craneal que requirié6 monitoreo neurointensivo de forma invasiva.
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Rios C, Calahorrano J, Sanchez-Gémez P. Prevalencia de los trastornos motores
esofagicos y su relacion con el reflujo gastro-esofagico. Rev Fac Cien Med (Quito)
In press 2016; xXX: XX-XX

Los trastornos de la musculatura lisa del eséfago son trastornos frecuentes en
gastroenterologia. Comprenden cualquier afeccién cuyos sintomas sean de posible
causa esofagica que con los afos se les ha ido dando mayor interés con el advenimiento
de nuevas técnicas diagnosticas. Estos trastornos se clasifican por manometria
esofagica, determinados por la clasificacion de Chicago. Los trastornos motores pueden
ser bien definidos como los trastornos motores primarios hasta otros no especificos que
pueden jugar un rol indirecto en ciertas patologias como reflujo, esofagitis eosinofilica, o
simplemente verse en sujetos asintomaticos. Todos los trastornos motores esofagicos
son conocidos desde hace muchos afios, pero solo la acalasia tiene una fisiopatologia
mMAas o0 menos clara y aceptada, sin embargo, el resto de trastornos el mecanismo
fisiopatoldgico es desconocido, pero existe la teoria que sea una misma enfermedad en
distintos estadios evolutivos

Rios C, Calahorrano J, Banderas P. Colitis eosinofilica: diagndstico y tratamiento.
A propésito de un caso. Rev Fac Cien Med (Quito) In press 2016; xXX: XX-XX

Siendo la colitis eosinofilica una entidad sumamente rara, no es mucho lo que se conoce
de ella. No hay criterios establecidos para su diagnostico, por lo que es necesario
realizarlo por descarte. Es una patologia que debe entrar en el diagnéstico diferencial de
diarrea cronica y los trastornos primarios o secundarios que involucran al tracto
gastrointestinal. Se requiere mas investigacion de esta enfermedad y sobre todo el
desarrollo de estudios clinicos controlados, aleatorizados que respalden el tratamiento
propuesto. Este reporte de caso es relevante por cuanto ayuda a incrementar el cuerpo
de conocimientos sobre esta patologia.
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JUSTIFICACION DE CONFERENCIAS MAGISTRALES

Choque cardiogénico. IV Curso de Actualizacion de Medicina, Enfermeria y
Nutricién; en Salud Puablica, Trauma y Emergencias del paciente Adulto y
Pediatrico. Ibarra — Ecuador del 22 al 26 de Octubre, del 10 al 14 de Diciembre de
2012 y del 21 al 25 de Enero de 2013.

El choque cardiogénico es una de las entidades que tiene mucha connotacion en su
investigacion por la infinidad de patologias cardiacas y pulmonares que la pueden
desencadenar, de ahi la importancia de conocer su mecanismo de produccion y la
elaboracion de un algoritmo para identificar la etiologia y dar un manejo adecuado a la
misma.

Hay que considerar fundamentalmente que el choque cardiogénico es una entidad de
extrema gravedad que puede comprometer la vida del enfermo y que requiere una
resolucién urgente dado que el tiempo que se tiene para estabilizar al paciente es corto
y por el nUumero de complicaciones que puede presentar, por lo que se debe estar
preparado ante su eventual presentacién y manejo urgente que pueda requerir.

Ventilacion mecanica en Urgencias. IV Curso de Lineamientos de Gestion y
Atencion Médica y de Enfermeria en Urgencias. Quito - Ecuador del 10 al 15 de
Febrero de 2014.

Una de las intervenciones mas frecuentes en las Unidades de Cuidados Intensivos es el
apoyo ventilatorio mecanico invasivo y no invasivo, de ahi la importancia de conocer la
fisiologia respiratoria, su campo de aplicacién y sobre todo a lo concerniente ya al manejo
del paciente criticamente enfermo la programacién inicial del ventilador mecanico asi
como las estrategias ventilatorias disponibles para hacer de este soporte vital una
herramienta Gtil en la recuperacién del enfermo y evitar complicaciones que el dia de hoy
se ha denominado como biotrauma.



GLOSARIO

HCAM: Hospital Carlos Andrade Marin

IESS: Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social
ACI: Area de Cuidados Intensivos

UCI: Unidad de Cuidados Intensivos

IAM: Infarto Agudo de Miocardio

APACHE: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation
SOFA: Sequential Organ Failure Assessment
TSR: Terapia de sustitucion renal

GCS: Escala de Coma de Glasgow

TCE: Trauma Craneoencefalico

RIQ: Rango inter cuartil

ERGE: Enfermedad por reflujo gastroesofagico

MEI: Motilidad esofagica inefectiva
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INTRODUCCION

Perfil epidemioldgico de los pacientes atendidos por pancreatitis aguda y
progresion aenfermedad criticaen el Hospital Carlos Andrade Marin en el afio 2014.
La pancreatitis aguda constituye una entidad de curso agudo que afecta al pancreas.
Tiene multiples etiologias, que incluyen célculos biliares, alcohol, y dislipidemia entre
otros [1]. En los Estados Unidos tiene una incidencia anual de hasta 45 casos por 100,000
habitantes, en el Reino Unido se reporta hasta 420 casos por millén de habitantes, y
ambas van en aumento [2]. El impacto de esta enfermedad es muy importante, llegando
a estar entre las primeras causas de mortalidad hospitalaria [3].

El espectro de severidad de esta enfermedad varia entre una enfermedad leve a un
compromiso severo multisistémico. En 80% de los pacientes la enfermedad es leve y se
resuelve sin mayor morbilidad, pero en hasta el 20% de los casos se presentan
complicaciones importantes [4]. Por esta razon, se han formulado varias clasificaciones
para estratificar la severidad de la pancreatitis aguda. ElI tratamiento es
fundamentalmente de soporte, llegando a requerirse cuidado intensivo en aquellos casos
con falla multiorganica persistente [5].

El propdsito de este estudio es analizar de forma retrospectiva las caracteristicas de los
pacientes que fueron atendidos con este diagndéstico en el Hospital Carlos Andrade
Marin, con la finalidad de determinar parametros que puedan sugerir una evolucion hacia

una presentacion severa de la enfermedad después de la estratificacion inicial.
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Meningitis por Stenotrophomonas Maltophilia en el adulto. Reporte de Caso y
Revision de la literatura.

Presentamos el caso de un paciente masculino de 21 afos, soltero, residente en Quito -
Ecuador, mensajero. Unicamente refiri6 antecedentes personales de evacuacion de
hematoma epidural izquierdo hace 4 afios debido a trauma. Ademas alcoholismo cronico
desde los 14 afos. Ingresa a este centro victima de un asalto mientras se encontraba en
estado etilico, presentando una lesion cerebral traumética moderada a severa junto con
escalpe en el cuero cabelludo. Este ultimo fue resuelto inmediatamente a su llegada. Su
evaluacion inicial mostré leve deterioro del nivel de conciencia (escala de Glasgow 14/15)

y cefalea pulsatil holocraneana (EVA 5/10). Se realiz6 tomografia de encéfalo (fig. 1).

Prevalencia de los trastornos motores esofagicos y su relacion con el reflujo
gastro-esofagico.

Los trastornos de la musculatura lisa del eséfago son trastornos frecuentes en
gastroenterologia. Comprenden cualquier afeccion cuyos sintomas sean de posible
causa esofagica que con los afios se les ha ido dando mayor interés con el advenimiento
de nuevas técnicas diagnosticas (14). Estos trastornos se clasifican por manometria
esofagica, determinados por la clasificacion de Chicago (15,11). Los trastornos motores
pueden ser bien definidos como los trastornos motores primarios hasta otros no
especificos que pueden jugar un rol indirecto en ciertas patologias como reflujo, esofagitis
eosinofilica, o simplemente verse en sujetos asintomaticos.

La sintomatologia que antecede a todos estos trastornos es muy variable, razén por la
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gue es muy frecuente encontrar un trastorno motor en pacientes con sintomatologia de
dolor toracico, pirosis o disfagia, que son enviados para estudio de manometria. Es
importante determinar el tipo de trastorno motor independientemente de la sintomatologia
ya que el tratamiento varia segun los hallazgos encontrados (5).

Llama especial atencion que los pacientes con enfermedad por reflujo gastroesofagico
severo tengan frecuentemente motilidad esofagica inefectiva (MEI) acompafiandose de
sintomas tipicos de ERGE (1,2) por lo que se ha investigado si este trastorno de motilidad
es una entidad transitoria o definitiva encontrandose resultados variables (3). En si la MEI
no es un marcador significativo para un sintoma especifico o exposicion anormal al acido,
pero de todos modos se ha asociado con una mayor prevalencia de hipotension del
esfinter esofagico inferior y esofagitis erosiva (23).

Todos los trastornos motores esofagicos son conocidos desde hace muchos afios, pero
solo la acalasia tiene una fisiopatologia mas o menos clara y aceptada, sin embargo, el
resto de trastornos el mecanismo fisiopatolégico es desconocido, pero existe la teoria

qgue sean una misma enfermedad en distintos estadios evolutivos (19,20).

Colitis eosinofilica: diagnéstico y tratamiento. A propdésito de un caso.
Los trastornos gastrointestinales de eosinofilia primaria representan un espectro de
desérdenes gastrointestinales que incluyen a la esofagitis eosinofilica, gastroenteritis
eosinofilica y colitis eosinofilica, en las que los eosindfilos infiltran el tracto digestivo en
ausencia de una causa conocida (1,2,5). No estéa claro si estas entidades comparten una
fisiopatologia en comun o son grupos verdaderamente distintos, pero existe una

superposicion entre la gastroenteritis y colitis eosinofilica. De todas estas entidades la
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menos frecuente es la colitis eosinofilica, habiéndose reportado pocos casos desde 1979
(2). Los criterios patologicos para el diagnostico no estan bien estandarizados, sin
embargo, se requiere demostrar un numero incrementado de eosinofilos en el tejido
biopsiado y descartar otras causas conocidas de eosinofilia (1,2,6,7). La incidencia de
esta patologia es dificil de estimar ya que los sintomas son poco especificos y demoran
el diagndstico (4). La fisiopatologia de la enfermedad se ha relacionado con una
hipersensibilidad alterada, mediada por linfocitos T, citoquinas e interleucinas y puede
estar asociada con otras condiciones atépicas (2,5). La presentacion clinica va a
depender de la capa intestinal que esté afectada por la infiltracién eosinofilica, pero en
general se presenta con diarrea, dolor abdominal, pérdida de peso e incluso obstruccion
intestinal. Los cambios endoscépicos en general son modestos, pudiendo presentarse
desde edema, pérdida del patron vascular normal, eritema en parches e incluso
ulceraciones superficiales (2). El tratamiento se ha basado en serie de casos y reporte
de casos. En los nifios suele estar relacionada a los alimentos y la eliminacion del agresor
generalmente resuelve el problema en dias. En los pacientes adultos el tratamiento es
mas agresivo e incluye glucocorticoides, antihistaminicos, antagonistas de los receptores
de leucotrienos e inclusive biolégicos dirigidos a la interleucina 5 e inmunoglobulina E

(2,8). Frecuentemente se requiere un tratamiento cronico para prevenir las recaidas (4).
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METODOLOGIA Y DISENO DE LA INVESTIGACION

Perfil epidemiolégico de los pacientes atendidos por pancreatitis aguda y
progresion a enfermedad critica en el Hospital Carlos Andrade Marin en el afio 2014.
El presente es un estudio descriptivo observacional retrospectivo realizado en la
poblacién de pacientes con diagndéstico de pancreatitis aguda que ingresaron al Hospital
Carlos Andrade Marin en la ciudad de Quito — Ecuador en el periodo de enero a diciembre
del 2014. Los datos se recopilaron en una base de datos disefiada en Microsoft Excel®;
se incluyeron a todos los pacientes sobre los 16 afios de edad ingresados con diagndstico
de pancreatitis aguda establecido en base a criterios clinicos y de laboratorio, y cuando
estos no fueron concluyentes se apoy6 el diagnostico ademas en criterios de imagen.
Estos pacientes fueron inicialmente estratificados inicialmente como pancreatitis aguda
leve 0 moderadamente severa, de los cuales se identificé aquellos en quienes se produjo
deterioro con necesidad de cuidados intensivos. Se excluyeron a los pacientes menores
de 16 afios, que fallecieron dentro de las primeras 24 horas de ingreso, o a aquellos que
no cumplian los criterios diagnoésticos de forma satisfactoria. De acuerdo a los criterios
modificados de Atlanta [6], se clasificO a los pacientes con pancreatitis aguda en leves,
moderadamente severas y severas; se establecieron las relaciones por sexo y por grupo

etario.
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Los analisis y gréaficos se realizaron utilizando el paquete estadistico "R" (2015). Los
valores de las variables cuantitativas se reportaron como promedios +/- Desviacion
Estandar, mediana con sus respectivos rangos inter-cuartiles (RIQ 25-75) y las variables
cualitativas se reportaron con frecuencias y porcentajes. Las comparaciones se
realizaron previa prueba de Kolmogorov-Smirnov y graficos normal quantile-quantile
(normal QQ plot) para verificar cumplimiento de los requisitos de normalidad en las

variables cuantitativas.

Meningitis por Stenotrophomonas Maltophilia en el adulto. Reporte de Caso y
Revision de la literatura.

Reporte de caso. Neurocirujano de turno decide realizar procedimiento quirdrgico
emergente, que consistid en craniectomia témporo - parietal derecha para evacuacion,
duroplastia de aumento con duraform y colocacion de captor de P.I.C. tipo 3; con los
siguientes hallazgos: duramadre a tension, hematoma subdural agudo hemisférico de
aproximadamente 40 cc con sangrado proveniente de vasos del valle silviano, herniacion
cerebral importante que no permitio la colocacion de plaqueta 6sea. Se administrd bolo
de manitol en el transquirargico.

Ingresa a la unidad de cuidados intensivos posterior al procedimiento quirdrgico, con
signos vitales: TA: 110/60 (TAM: 83 mm Hg), FC: 80 x min, FR: 20 x min, SpO2: 99% con
ventilador de transporte FiO2: 1,00. En cabeza: herida suturada de 3 cm en regién parietal
izquierda, aposito cubriendo herida quirdrgica en region témporo-parietal derecha, con
valor de P.I.C registrado en 17 mm Hg, cicatriz en region temporal izquierda, pupilas

isocaoricas, reactivas a estimulo luminoso, no evidencio rigidez nucal. Con escala de coma



29

de Glasgow de 6t/15 (m: 5 o: 1, v: 1t), evidenciandose movilidad de las cuatro

extremidades.

Prevalencia de los trastornos motores esofagicos y su relacion con el reflujo
gastro-esofagico.

Se realiz6 un estudio de prevalencia, en el que se incluyeron 71 pacientes que acudieron
a realizarse una manometria esofagica de alta resolucion entre mayo y noviembre de
2015 en el laboratorio de fisiologia digestiva del Hospital Carlos Andrade Marin de la
ciudad de Quito.

Se incluyeron todos los estudios manométricos realizados en este tiempo, indagandose
a cada paciente sobre el sintomatologia y motivo de solicitud del estudio. Se excluyeron
del estudio a aquellos pacientes en los que por diferentes motivos no se pudo completar
el estudio de manometria.

Todos los analisis y edicién de las manometrias se realizaron con el equipo de Sierra
Scientific, version 3.0 (CC v3.0) con catéter de manometria de alta resolucién con y sin
impedancia. Todos los estudios fueron analizados y revisados por un médico capacitado
en fisiologia digestiva y en edicién de estudios de manometria de alta resolucion.

La recoleccion de los datos se la realizé en una hoja matematica de Excel Microsoft Office
en donde se incluyeron la edad del paciente, sexo, sintomatologia principal presentada,
resultado del estudio de manometria segun la clasificacion de Chicago, presencia 0 no
de hernia hiatal y ademas se revisaron datos en el sistema AS400 que maneja el hospital
sobre los pacientes que se encontraban en manejo por ERGE y la respuesta al

tratamiento para considerar si tiene o0 no relujo gastroesofagico refractario. En el libro de
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Excel se codificaron los datos obtenidos para realizar la evaluacién estadistica en el
mismo programa. Se obtuvieron datos de media, mediana, rango, minimo, maximo para

la variable de edad (tabla No1l).

Colitis eosinofilica: diagnostico y tratamiento. A propésito de un caso.
Reporte de caso. Presentamos el caso de un paciente de 25 afios de edad con historia
de diarrea de 5 afios de evolucion con episodios de sangrado digestivo y anemia cronica.
En mayo de 2015 el paciente es ingresado al servicio de Gastroenterologia del Hospital
Carlos Andrade Marin con cuadro de 4 meses de dolor abdominal de tipo colico localizado
en epigastrio de moderada a gran intensidad, sin irradiacién, que se acompafia de
deposiciones diarreicas y hematoquezias escasas, ademas de pérdida de peso de 50 a
60 libras.

Al examen fisico palidez generalizada, abdomen doloroso a la palpacion profunda en todo
el marco colénico, ruidos hidroaéreos presentes, normales. Al tacto rectal esfinter anal

doloroso, ampolla rectal vacia, sin restos hematicos.
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RESULTADOS

Perfil epidemiolégico de los pacientes atendidos por pancreatitis aguda y
progresion a enfermedad critica en el Hospital Carlos Andrade Marin en el afio 2014.
Se registraron 82 pacientes ingresados en el servicio de Gastroenterologia, de los cuales
8 (9,8%) requiri6 ademas admision en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital
Carlos Andrade Marin, con diagndstico de pancreatitis aguda severa. La distribucion por
edad fue muy amplia desde un minimo de 17 hasta los 87 afios de edad, el promedio se
ubico en 52 afos, su mediana en 51 afios (RIQ 33: 66 afios), sin embargo el rango mas
frecuente fue entre 30 y 70 afios con predominio en el sexo masculino (grafico 1 Y 2).
De acuerdo a los criterios de inclusion, en los pacientes con diagndstico de pancreatitis
aguda predominé el sexo masculino (n=42; 51%), con una puntuacién de APACHE-II
entre 5 a 10 puntos, otros puntajes fueron menos frecuentes (grafico 2). La puntuacion
de APACHE-II varié en nuestra serie entre 2 y 15 puntos.

El porcentaje de mortalidad en nuestra serie fue de 2,4% (N= 2). La gravedad de la
pancreatitis aguda, considerando fallos organicos de acuerdo a la escala de valoracion
SOFA, tuvo una amplia variacion desde 0 puntos hasta un maximo de 12 puntos, la
distribucion fue asimétrica con desviacion negativa presentando una mediana de 6 puntos
(RIQ: 4 a 9 puntos). El tiempo de hospitalizacion en UCI también tuvo una distribucion
asimétrica con desviacion derecha importante, la estancia minima se reporto en 1 dia 'y
la maxima en 35 dias, el promedio fue de 5,4 dias y la mediana se ubico en seis dias

(RIQ: 4 a 11 dias). Requirieron terapia de sustitucion renal 4.8% (N=4).
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Meningitis por Stenotrophomonas Maltophilia en el adulto. Reporte de Caso y
Revision de la literatura.

Analitica: Tiempo de protrombina: 11, INR: 1.0, tiempo de tromboplastina: 27, leucocitos:
17.240, hemoglobina: 11.3, hematocrito: 35.5, volumen corpuscular medio: 88.50,
plaquetas: 223.000, recuento de globulos rojos: 4.010.000, neutrofilos %: 74.0, glucosa:
101, cloro: 107, potasio: 3.4, sodio: 139, urea: 38.1, creatinina: 0.9, bilirrubina directa:
0.33, bilirrubina indirecta: 0.92, bilirrubina total: 1.25, AST: 26.8, ALT: 14.2. Ademas se
realizé un control tomografico que mostré la evacuacion del hematoma y la localizacion
del captor de P.I.C. (fig. 2).

Durante su estancia en la unidad, al dia 6 de hospitalizacidn, se evidencia signos de
respuesta inflamatoria sistémica y rigidez nucal. El analisis de liquido cefalorraquideo
realizado mostré una muestra turbia con una concentraciéon de glucosa de 54 mg/dl (0,4
respecto de su nivel sérico), concentracion de proteinas de 74 mg/dl, y numerosos
leucocitos polimorfonucleares (600 por mm3). Se inici6 un esquema antimicrobiano
empirico con meropenem Yy vancomicina, hasta disponer del resultado del cultivo.
Posteriormente se report6 el aislamiento de Stenotrophomona maltophilia, con el que se
dirige tratamiento antibiético con trimetoprim — sulfametoxazol. La progresion clinica fue
favorable y el paciente no tuvo secuelas neurologicas permanentes. Los cultivos
posteriores de liquido cefalorraquideo fueron negativos, asi como los demas estudios

microbioldgicos.
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Prevalencia de los trastornos motores esofagicos y su relacion con el reflujo
gastro-esofagico.

Se analizaron un total de 71 manometrias de alta resolucion, 40 mujeres (56,33%) y 31
hombres (43,66%), con un promedio de edad 52,28 afios (19-91 afios) (Grafico Nol).
Del total de manometrias analizadas, 30 (42,25%) demostraron algun trastorno motor
esofagico (Grafico No2), siendo la motilidad esofagica inefectiva el hallazgo mas
frecuente, abarcando el 56,66% de todos los trastornos motores.

De los 71 pacientes estudiados 58 fueron diagnosticados de ERGE vy recibieron
tratamiento con inhibidor de bomba de protones, especificamente omeprazol, de los
cuales el 48,2% respondieron adecuadamente a este manejo y el 51% presento
persistencia de los sintomas catalogandose como reflujo refractario. El estudio
manomeétrico confirmé la presencia de hernia hiatal en el 40,8% de los pacientes.

Cada estudio manométrico fue evaluado para asignarle un diagnéstico segun la ultima
actualizacion de la clasificacion de Chicago para trastornos motores esofagicos. La
mayoria de los pacientes, el 57,7%, tuvo una manometria sin alteraciones motoras
esofagicas.

De los que si presentaron alteraciones motoras, como se mencioné anteriormente, la
alteracion mas frecuente fue la motilidad esofagica inefectiva, presente en 17 de los
pacientes si tuvieron un trastorno motor esofagico. Los otros trastornos motores
esofagicos encontrados fueron acalasia tipo 1l en 5 pacientes (16,66%), acalasia tipo Il
en 1 paciente (3,33%), obstruccion al flujo de salida en 6 pacientes (20%) y espasmo

esofagico distal en 1 paciente (3,33%). Ninguno de los individuos estudiados presento
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acalasia tipo I, ausencia de contractilidad, hipercontractilidad esofagica o peristalsis
fragmentada.

De los pacientes que fueron diagnosticados de motilidad esofagica inefectiva, el 82,35%
presento sintomas tipicos de ERGE y 17,64% presento disfagia, pudiendo asociarse este
trastorno al reflujo gastroesofagico severo como ya se ha mencionado en otras series de

casos.

Colitis eosinofilica: diagnostico y tratamiento. A propésito de un caso.

En los examenes de laboratorio: Biometria hematica: Hematocrito: 13,7%; Volumen
Corpuscular Medio: 57,3; Leucocitos: 10980; Neutréfilos: 5960; Eosindfilos: 300.
Coproparasitario: Negativo para parasitos intestinales, hematies +++, piocitos +.
Coproparasitario seriado: negativo para parasitos. Marcadores virales para Hepatitis B,
C, HIV y VDRL negativos.

Ante la sospecha de sangrado digestivo se realizé inicialmente una endoscopia digestiva
alta que reporto una gastropatia erosiva antral y posteriormente una colonoscopia la cual
evidencié en todos los segmentos de intestino grueso, valvula ileo cecal y hasta los 15
cm distales del ileon, una mucosa con edema y eritema moderado difuso, con pérdida
del patrén vascular y varias ulceraciones superficiales cubiertas por fibrina,
sospechandose en una enfermedad inflamatoria intestinal (Figuras 1-2).

En la colonoscopia se tomaron biopsias de todas las aéreas afectadas, reportandose una
colitis eosinofilica con hiperplasia folicular linfoide, sin ulceraciones ni granulomas

(Figuras 3-4). Las biopsias de duodeno no tuvieron alteraciones morfolégicas y las
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gastricas reportaron una gastritis cronica no activa sin atrofia.

Con el diagnéstico establecido de colitis eosinofilica el paciente fue valorado por
alergologia y nutricion indicandose una dieta especifica. Se instauré ademas de terapia
con prednisona, inicialmente a dosis altas y posteriormente se indico dosis decreciente
durante dos meses con lo que el cuadro diarreico cedié progresivamente. Recibio
ademas tratamiento antiparasitario y vacunas profilacticas antes del inicio de la terapia
con el corticoide. La evolucion del paciente fue favorable, con incremento en el peso y en

general, mejoria del estado nutricional.
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DISCUSION
Perfil epidemiolégico de los pacientes atendidos por pancreatitis aguda y
progresion a enfermedad critica en el Hospital Carlos Andrade Marin en el afio 2014.
Uno de los limites mas importantes que experimenta la comunidad médica y cientifica
durante el proceso de evaluacion y estratificacion de la pancreatitis aguda es la
multiplicidad de definiciones y clasificaciones que posee dicha patologia [5, 7,8]. No
obstante, la clasificacion que mejor define a la pancreatitis aguda severa, es la
clasificacion modificada de Atlanta de 2013 [9,10,11]. Es necesario mencionar que
aungque muchos estudios relacionados con la incidencia y epidemiologia de la pancreatitis
aguda toman como referencia comun a los ingresos y defunciones hospitalarias, el
presente modelo no se desarrolla a partir de dichos criterios debido a sus criterios de
exclusion y a que no subestima la prevalencia de la unidad médica estudiada; sin
embargo deben considerarse posibles sesgos ya reportados en los estudios realizados
en la primera década de este siglo sobre el diagndstico y manejo de pancreatitis aguda
que describen la posibilidad de cuidado intensivo inmediatamente a la admision
hospitalaria [12,13,14].Para comprender la complejidad e importancia de la pancreatitis
aguda a nivel social e individual, es necesario tomar en cuenta las cifras agregadas que
arrojan las estadisticas; por ejemplo, se estima que hasta 2,3 millones de
estadounidenses viven con algun tipo de discapacidad directamente relacionada con
pancreatitis aguda y sus complicaciones a largo plazo [15,16,17], y que en Latinoamérica
constituye una de las primeras causa de muerte y discapacidad en la poblacion con edad
entre 20 y 50 afios. En Ecuador, con una tasa general de morbilidad de 7.5 por 10000

habitantes [18].
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Una vez realizada la estratificacion inicial son escasos los pacientes que llegan a
complicaciones mayores y a requerir cuidado intensivo. En nuestra serie se observa que
la utilidad de la clasificacion de Atlanta es similar a la reportada en otras series reportadas

[19,20,21].

Meningitis por Stenotrophomonas Maltophilia en el adulto. Reporte de Caso y
Revision de la literatura.

Stenotrophomona Maltophilia es un bacilo aerobio gram negativo, denominada en 1943
como Bacteria Bookeri, posteriormente se la clasifica dentro de la familia del género
Pseudomonas, Xanthomonas. Finalmente en 1993 se la denomina como
Stenotrophomona Maltophilia (fig. 3), siendo esta la Unica especie capaz de infectar a los
seres humanos. [1,24,25]

Las infecciones por este bacilo aerobio gram negativo son clinicamente raras [1], segun
reportes epidemioldgicos con una alta morbilidad y mortalidad [22,23]. Se asocian con
infecciones nosocomiales, de ellas la mas infrecuente de localizacion cerebral, con
factores predisponentes [22, 23] reportados en varios reportes de casos y revisiones de
la literatura como: infeccién por VIH, cancer, fibrosis quisticas, neutropenia, ventilacién
mecanica, catéteres venosos centrales, cirugia reciente, trauma y tratamiento previo con
antibioticos de amplio espectro [22,23]. Siendo aun mas infrecuente encontrar este tipo

de infeccion en la comunidad, dado por deficiencias de la inmunidad celular y humoral

[1].



38

S. Maltophilia tiene capacidad inherente para adherirse a materiales extrafios y formar un
biopelicula [24,25]. Los factores que contribuyen a este comportamiento incluyen su
superficie cargada positivamente y adherencias fimbrilares [26]. Debido a la amplia
distribucion ambiental, la adherencia implantes médicos, catéteres la biopelicula
proporciona proteccion natural contra las defensas del huésped en el ambiente
hospitalario, S. maltophilia ha surgido como una infeccion grave, oportunista [13,14 ,15]
Si hacemos una comparacion de estos hallazgos a nuestro caso expuesto
encontraremos: estancia prolongada en una unidad de cuidados criticos, antibiéticos de
amplio espectro previos, haber sido sometido a procedimientos neuroquirdrgicos,
permanencia del sensor de presion intracraneana, los que son factores para el desarrollo
de la infeccion nosocomial. Se ha realizado la revisidbn de varios casos reportados de
meningitis en adultos inmunocompetentes con S. Maltophilia y con varios factores
predisponentes, siendo el mas frecuente y en comun ser sometido a cirugia de la cavidad
craneana [2,3,4,5,6,7,8,9,10,11,12], estas precondiciones se reportan por Nyc et al. [16],
quien hall6 que a quienes son sometidos a procedimientos diagndsticos o terapéuticos
presentan una elevada incidencia para infecciones nosocomiales por S. maltophilia. La
alta incidencia de infeccion en pacientes sometidos a neurocirugia se reporta en el
estudio realizado por Yemisen et al. [17]

Llama la atencion como en muchos de los casos reportados en las publicaciones
cientificas de reportes de casos como en el nuestro, los hallazgos del liquido
cefalorraquideo, ya que no se encuentra con un patron tipico o clasico para infeccion

bacteriana [3,16].
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Dada la resistencia intrinseca a mdultiples familias de antibacterianos, incluyendo
inhibidores de b-lactamasas y carbapenémicos, por la produccion de métalo
betalactamasa se considera actualmente como esquema antimicrobiano de eleccion
TMP-SMZ o quinolonas [13,14] es asi que el manejo instaurado con uso de TMP-SMZ
consigue su cura total, desafortunadamente se reportan un incremento en la resistencia
adquirida [18,19,20 ,21,22] reportando resistencia para TMP-SMZ 15,8% y quinolonas
del 31.6% [21] para lo que se recomienda en estos casos afiadir ticarcillina/clavulanato,

TMP-SMX mas ceftazidima, y ciprofloxacino mas ticarcillina/clavulanato [21]

Prevalencia de los trastornos motores esofagicos y su relacion con el reflujo
gastro-esofagico.

La prevalencia de los trastornos motores esofagicos no estd adecuadamente establecida,
ya que existen trastornos primarios y secundarios, estos ultimos que pueden ser
inespecificos y estar en relacion con otras patologias asociadas del tracto digestivo. El
objetivo de la Clasificacién de Chicago ha sido categorizar a los trastornos motores
esofagicos aplicando medidas estdndar con la manometria de alta resolucion (11), es por
eso que se realizan actualizaciones frecuentes, ya que se ha visto que muchos de los
trastornos podrian estar presentes en pacientes sin sintomatologia esofagica asociada
(12).

Dentro de la clasificacion de Chicago existen trastornos motores mayores como la
acalasia que es el trastorno motor primario mas representativo, cuya prevalencia varia

segun el tipo de acalasia siendo la mas frecuente la tipo Il, con una incidencia de 5
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casos/100000 habitantes. En el presente estudio la prevalencia de acalasia tipo Il fue del
16,6% para una poblacion estudiada de 71 pacientes, que es una incidencia mucho
mayor a la descrita en otros estudios. La prevalencia del espasmo esofagico distal
coincide con la descrita en otros estudios entre el 3 al 5 % (3,33% para esta serie de
casos).

Dentro de los trastornos esofagicos menores, el mas frecuente es la motilidad esofagica
inefectiva, que se ha relacionado con la enfermedad por reflujo gastroesofagico
proponiéndose que podria existir un dafio cronico de la mucosa por la exposicion al acido
en el esofago distal, sin embargo, en un estudio realizado a pacientes sometidos a cirugia
anti reflujo, los resultados fueron variables, en unos casos normalizandose la funcion
esofagica y en otros casos apareciendo el trastorno motor que se encontraba ausente
antes del tratamiento quirdrgico, razén por la que es importante determinar la reserva
esofagica peristaltica (11). La prevalencia exacta de esta condicién se desconoce, razon
por lo que consideramos importante determinar la frecuencia de la misma en nuestro
servicio, siendo en este caso el trastorno motor mas frecuente, con una incidencia del
56,66% Yy una correlacién con sintomas tipicos de reflujo mayor al 80%. Los resultados
de este trabajo evidencian que existe una correlacion fuerte entre el reflujo
gastroesofagico y los trastornos de motilidad menores del esofago, especificamente MEI.
Sugiriendo que el grado de disfuncibn motora esta en relacion directa con el grado de
exposicion al 4cido. Esto nos abre las puertas a la realizacion de nuevos estudios en los

que se analice por separado los casos de ERGE erosivo y no erosivo (18, 24).
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Colitis eosinofilica: diagnostico y tratamiento. A propésito de un caso.
Dentro de los trastornos de gastrointestinales de eosinofilia primaria, la colitis eosinofilica
es la menos frecuente, siendo la afectacion aislada del colon excepcional (11,18). La
edad de presentacion de la enfermedad, tiene un pico bimodal en neonatos, con una
prevalencia mas alta y adultos jévenes sin preferencia de género, aunque se han
reportado también algunos casos en adultos mayores a 68 afios (8). La verdadera
prevalencia de esta enfermedad es dificil de estimar ya que existen casos de eosinofilia
secundaria presentes en trastornos gastrointestinales comunes, como la enfermedad
inflamatoria intestinal y la enfermedad por reflujo gastroesoféagico, que se sobreponen
con los trastornos primarios.

La etiologia de la enfermedad sigue siendo desconocida y se ha catalogado como
idiopéatica. Se conoce que la excesiva acumulacion de eosinéfilos en los tejidos no esta
mediada por IgE, si no por linfocitos T sensibilizados que liberan linfocinas que atraen
eosindfilos de la sangre periférica, ademas de activaciéon de la via estandar del
complemento y atraccion de eosindfilos a complejos de antigeno-anticuerpo. Se han visto
ademas involucradas prostaglandinas, leucotrienos, factor activador de plaquetas, factor
de necrosis tumoral y recientemente se ha descrito incremento en las interleucinas y
factor estimulante de colonias de macrofagos (9). Es seguro también que existe un
componente genético, viéendose en el 16% de los casos familiares con trastornos
similares. En el 80% de los casos coexiste con enfermedades atopicas, mientras que el
62% experimenta sensibilidad alimentaria (5).

En condiciones fisioldgicas, los eosinofilos estan presentes en todo el tracto

gastrointestinal, sin embargo, no se ha llegado a un consenso para definir el rango de
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normalidad en los diferentes segmentos del intestino (17). Los eosinofilos infiltran varios
sitios a lo largo del tracto digestivo a una profundidad variable, lo que determina la
sintomatologia poco especifica y diversa (5,8), desde dolor abdominal y diarrea en la
mayoria de casos, hasta sangrado rectal y obstruccién intestinal. En general, cuando la
afectacion es predominantemente mucosa tendremos diarrea, mala absorcién y
enteropatia perdedora de proteinas. Cuando la afectacion es transmural se acompara
con sintomas de obstruccién y adelgazamiento de la pared del intestino y si esta
comprometida la serosa ascitis (8,16).

La eosinofilia periférica no es un criterio diagndstico, es asi que entre el 20 al 30% de los
casos estd ausente (8,9,19). El diagndstico definitivo esta dado por el estudio
histopatoldgico, en el que se debe apreciar un incremento en el nimero de eosindfilos en
la mucosa e intraepiteliales, con formacién de abscesos cripticos, degranulacion extensa
y cambios regenerativos epiteliales. Se ha propuesto que para diagnosticar de una
proctocolitis eosinofilica se requieren mas de 60 eosindéfilos por 10 campos de alto poder
en la lamina propia y la infiltracién en el epitelio de la muscularis mucosae (6,12,17).

El tratamiento de la colitis eosinofilica va dirigido primero a iniciar una dieta
oligoantigénica, elemental, basada en aminoécidos de facil digestion, carbohidratos y
grasas hidrolizadas, que intentan eliminar alérgenos de los alimentos puedan
desencadenar o que precipiten la activacion de las sustancias que atraen eosinofilos
hacia el intestino. Aunque esto es mas eficaz en nilos menores de 3 afios (10,20) y
menos para adolescentes o adultos jévenes, se ha visto remision espontanea en el 40%
de los casos (18). Al ser una enfermedad sumamente rara, la informaciéon del tratamiento

es limitada. No se dispone de ensayos clinicos randomizados, por lo que se ha propuesto
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el uso de corticoides basados en experiencia clinica y en dosis similares a las utilizadas
para enfermedad inflamatoria intestinal a una dosis de 40 a 60 mg/Kg/dia por 2 meses
seguido de una disminucién progresiva de la dosis de 6 a 8 semanas e incluso usar una
dosis de mantenimiento en casos de recaidas o enfermedad crénica. Se ha propuesto a
la budesonida como una terapia dirigida a actuar localmente puede inducir y mantener la
remision por mas de dos afios a dosis de 6mg/dia.

Agentes inmunomoduladores como la azatioprina o 6-mercaptopurina inhiben los factores
de estimulo y crecimiento de los eosinofilos, reduciendo la infiltracidn de eosindfilos.
Estas deben ser consideradas en casos de sintomatologia refractaria severa. Se ha
propuesto también el uso de montelukast como bloqueador de la accion de los
leucotrienos a una dosis de 10 a 40 mg por varios meses que puede mantener la remision
clinica en pacientes dependientes de esteroides (5). Nuevas terapias se han enfocado
en el uso de anticuerpos monoclonales como mediadores de inflamacion. El omalizumab
administrado cada 2 semanas por 8 semanas reduce el recuento de eosindfilos en 3 a 4

meses (2, 18).
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Figura 1. Distribucion de pacientes segun edad. Fuente: base de datos de la investigacion
(2014).
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Figura 2. Distribucion de pacientes segun sexo. Fuente: base de datos de la investigacion
(2014).
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Figura 3. Distribucién de pacientes segun puntuacion en la Escala de APACHE-II. Fuente: base
de datos de la investigacion (2014).
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Figura 4. Porcentaje de mortalidad. Fuente: base de datos de la investigacion (2014).
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Figura 5. Distribucion de los pacientes segln la necesidad de cuidados intensivos. Fuente: base
de datos de la investigacion (2014).

Tabla 1. Severidad de pancreatitis aguda expresada en porcentajes

SEVERIDAD | PORCENTAIE
LEVE 82,9%
MODERADA 7,3%
SEVERA 9,8%

Fuente: base de datos de la investigacion (2014).

Tabla 2. Compromiso pancreético (Balthazar) expresado en porcentajes

BALTHAZAR | PORCENTAIE
A 22,0%
B 51,2%
C 12,2%
D 7.3%
E 7.3%

Fuente: base de datos de la investigacion (2014).
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Figura 1. A. Fractura lineal temporal izquierda, B. Hematoma subdural agudo hemisférico derecho
de aproximadamente 20 cc C. Efecto de masa que borra los surcos de la convexidad + herniacién
subfalcina (izquierda) de aprox 3mm. Fuente: Servicio de Imagenologia HCAM (2016).

Figura 2. Control post-quirargico que muestra craniectomia con evacuacion completa del
hematoma y sitio de insercién del captor de P.1.C. Fuente: Servicio de Imagenologia HCAM (2016)

Figura. 3. Stenotrphomona Maltophilia tincion de gram. Fuente: Laboratorio clinico HCAM.
(2016)
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Tabla 1. Variable cuantitativa-Edad

Media 51,77
Mediana 55,00
Desviacion estandar 14,54
Varianza de la muestra 211,41
Rango 72,00
Minimo 15,00
Maximo 91,00

Fuente: Base de datos de la investigacion (2015)
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Figura 1. Distribucion segun género de los pacientes en estudio. Fuente: base de datos (2015)
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Figura 2. Porcentaje de estudios trastorno motor esofdgico. Fuente: base de datos (2015)
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Figura 3. Trastornos motores esofagicos segun la Clasificacion de Chicago vy la frecuencia de
los mismos en los pacientes en estudio. Fuente: base de datos de la investigacion (2015).
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Figura 1. Edema, eritema y ulceraciones en ciego, transverso, sigma y recto. Fuente: Servicio
de Gastroenterologia HCAM (2015).

Figura 2. Ulceras en ileon terminal y valvula ileocecal. Fuente: Servicio de Gastroenterologia
HCAM (2015).
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Figura 3. Mucosa coldnica con hiperplasia foveolar y folicular (H-E 2,5X). Fuente: Servicio de
Gastroenterologia HCAM (2015).

Figura 4. Infiltracion eosinofilica de lamina propia y del epitelio de superficie del colon (H-E
40X). Fuente: Servicio de Gastroenterologia HCAM (2015).
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RESUMEN

INTRODUCCION: La pancreatitis aguda en la poblacién adulta constituye una de las primeras causas de
morbi-mortalidad en Latinoamérica. Al no disponerse de un registro adecuado de esta patologia en los
hospitales de tercer nivel y especialmente en las Unidades de Cuidados Intensivos, y considerando que la
implementacién de nuevas reformas en salud ha llevado a una afluencia cada vez mayor de pacientes con
esta patologia, se hace indispensable describir las caracteristicas epidemiolégicas de los pacientes adultos
con diagndstico de pancreatitis aguda en el Hospital Carlos Andrade Marin.

METODOS: Se realizé un estudio descriptivo observacional retrospectivo de la poblacién de pacientes que
ingresd a la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Carlos Andrade Marin en el periodo enero —
diciembre 2014. Fue utilizada con este fin la base de datos electrénica del hospital. Fueron incluidos: todos
los pacientes sobre los 16 afios y aquellos ingresados con diagndstico de pancreatitis aguda. Fueron
excluidos: los pacientes entre 0 y 16 afios de edad, individuos que fallecieron dentro de las primeras 24
horas de ingreso, y aquellos que presentaron parada cardio-respiratoria.

RESULTADOS: En total se estudid a 82 sujetos, de los cuales 8 (9,8%) requirieron ademas admisién en la
Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Carlos Andrade Marin, con diagndstico de pancreatitis aguda
severa. La distribucién por edad fue muy amplia, en un rango entre 17 hasta los 87 afios de edad, el
promedio fue 52 afios, la mediana 51 afios (RIQ 33: 66 afios), sin embargo el rango mas frecuente fue entre
30y 70 afios con predominio en el sexo masculino. El promedio de estancia hospitalaria fue de 5,4 dias.
La mortalidad fue 4,8 % de forma global y 25% dentro de aquellos que ingresaron a Cuidados Intensivos.
CONCLUSIONES: Los pacientes ingresados en el HCAM con diagndstico de pancreatitis aguda fueron
principalmente adultos de edades comprendidas entre los 30 y 70 afos, de sexo masculino y el promedio
de estancia hospitalaria fue similar al reportado en otras series. La mortalidad en aquellos pacientes que
evolucionaron a falla multiorgdnica fue cinco veces mayor.

*DESCRIPTORES DeCS: PANCREATITIS AGUDA, CUIDADOS INTENSIVO, DISFUNCION ORGANICA,
MORTALIDAD, TERCER NIVEL

ABSTRACT

BACKGROUND: Acute pancreatitis is one of the first causes of illness and mortality in adult people in Latin-
America. Most of health care institutions in our country do not have a reliable registry of acute
pancreatitis. It includes hospitals and intensive care units. Prevalence of acute pancreatitis is increasing,
and health services need databases for analyzing trends respect of this illness. These databases have to
describe completely aspects of evaluation and management. This article reports some epidemiological
characteristics of patients at Carlos Andrade Marin Hospital.

METODS: This descriptive observational retrospective study was made in patients attended at Carlos
Andrade Marin Hospital at 2014, between January and December. Patients older than 16 years old, acute
pancreatitis, were included. Children, deaths within the first 24 hours, cardiac arrest were excluded.
RESULTS: We included 82 patients, 8 (9.8%) were admitted at intensive care units as acute severe
pancreatitis. The age range was 17 to 87 years old, and mean age was 52 years old (RIQ 33: 66). Mean
length stay was 5,4 days. Mortality was 4.8 % (N=4), but between patients with organic dysfunction
mortality was 25%.

CONCLUSIONS: Most of patients attended at Carlos Andrade Marin Hospital for acute pancreatitis were
adults, male, and length of stay was as short as another previous reports. Mortality in patients who
progressed to multiple organ failure was five times higher.

KEYWORDS: ACUTE PANCREATITIS, INTENSIVE CARE, ORGANIC DYSFUNCTION, MORTALITY, THIRD LEVEL.
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INTRODUCCION

La pancreatitis aguda constituye una entidad de curso agudo que afecta al pancreas. Tiene multiples
etiologias, que incluyen célculos biliares, alcohol, y dislipidemia entre otros [1]. En los Estados Unidos tiene
una incidencia anual de hasta 45 casos por 100,000 habitantes, en el Reino Unido se reporta hasta 420
casos por millén de habitantes, y ambas van en aumento [2]. El impacto de esta enfermedad es muy
importante, llegando a estar entre las primeras causas de mortalidad hospitalaria [3].

El espectro de severidad de esta enfermedad varia entre una enfermedad leve a un compromiso severo
multisistémico. En 80% de los pacientes la enfermedad es leve y se resuelve sin mayor morbilidad, pero
en hasta el 20% de los casos se presentan complicaciones importantes [4]. Por esta razén, se han
formulado varias clasificaciones para estratificar la severidad de la pancreatitis aguda. El tratamiento es
fundamentalmente de soporte, llegando a requerirse cuidado intensivo en aquellos casos con falla
multiorgdnica persistente [5].

El propdsito de este estudio es analizar de forma retrospectiva las caracteristicas de los pacientes que
fueron atendidos con este diagndstico en el Hospital Carlos Andrade Marin, con la finalidad de determinar
pardmetros que puedan sugerir una evolucion hacia una presentacién severa de la enfermedad después
de la estratificacidn inicial.

MATERIALES Y METODOS

El presente es un estudio descriptivo observacional retrospectivo realizado en la poblacion de pacientes
con diagndstico de pancreatitis aguda que ingresaron al Hospital Carlos Andrade Marin en la ciudad de
Quito — Ecuador en el periodo de enero a diciembre del 2014. Los datos se recopilaron en una base de
datos disefiada en Microsoft Excel®; se incluyeron a todos los pacientes mayores de 16 afos ingresados
con diagndstico de pancreatitis aguda establecido en base a criterios clinicos y de laboratorio, y cuando
estos no fueron concluyentes se apoyd el diagndstico ademas en criterios de imagen. Estos pacientes
fueron inicialmente estratificados inicialmente como pancreatitis aguda leve o moderadamente severa,
de los cuales se identificé aquellos en quienes se produjo deterioro con necesidad de cuidados intensivos.
Se excluyeron a los pacientes menores de 16 afios, que fallecieron dentro de las primeras 24 horas de
ingreso, o a aquellos que no cumplian los criterios diagndsticos de forma satisfactoria. De acuerdo a los
criterios modificados de Atlanta [6], se clasificd a los pacientes con pancreatitis aguda en leves,
moderadamente severas y severas; se establecieron las relaciones por sexo y por grupo etario.

Los andlisis y graficos se realizaron utilizando el paquete estadistico "R" (2015). Los valores de las variables
cuantitativas se reportaron como promedios +/- Desviacién Estandar, mediana con sus respectivos rangos
inter-cuartiles (RIQ 25-75) y las variables cualitativas se reportaron con frecuencias y porcentajes. Las
comparaciones se realizaron previa prueba de Kolmogorov-Smirnov y graficos normal quantile-quantile
(normal QQ plot) para verificar cumplimiento de los requisitos de normalidad en las variables cuantitativas.
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RESULTADOS

Se registraron 82 pacientes ingresados en el servicio de Gastroenterologia, de los cuales 8 (9,8%) requirid
ademads admisién en la Unidad de Cuidados Intensivos del hospital Carlos Andrade Marin, con diagndstico
de pancreatitis aguda severa. La distribucién por edad fue muy amplia desde un minimo de 17 hasta los
87 afios de edad, el promedio se ubicd en 52 afios, su mediana en 51 afios (RIQ 33: 66 afios), sin embargo
el rango mas frecuente fue entre 30y 70 afios con predominio en el sexo masculino (grafico 1Y 2).

Grafico 1. Distribucidn de pacientes segln edad.

Distribucion por edad

Gréfico 2. Distribucion de pacientes segln sexo.
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De acuerdo a los criterios de inclusion, en los pacientes con diagndstico de pancreatitis aguda predominé
el sexo masculino (n=42; 51%), con una puntuacién de APACHE-Il entre 5 a 10 puntos, otros puntajes
fueron menos frecuentes (grafico 2). La puntuacion de APACHE-II varié en nuestra serie entre 2 y 15
puntos.
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Grafico 3. Distribucidn de pacientes segln puntuacién en la Escala de APACHE-II.

Distribucion por puntuacion APACHE Il

Count

] ﬂ ’_Hi
o T T T T T T T T T T T T T T

20 30 40 50 &0 70 &0 40 100 110 120 130 140 150
APACHEII

El porcentaje de mortalidad en nuestra serie fue de 2,4% (N= 2). La gravedad de la pancreatitis aguda,
considerando fallos organicos de acuerdo a la escala de valoracién SOFA, tuvo una amplia variacion desde
0 puntos hasta un maximo de 12 puntos, la distribucién fue asimétrica con desviacién negativa
presentando una mediana de 6 puntos (RIQ: 4 a 9 puntos). El tiempo de hospitalizacion en UCI también
tuvo una distribucién asimétrica con desviacidon derecha importante, la estancia minima se reporté en 1
dia y la maxima en 35 dias, el promedio fue 5,4 dias y la mediana se ubicé en seis dias (RIQ: 4 a 11 dias) Se
requirid terapia de sustitucion renal en 4 pacientes (4.8%).

Gréfico 4. Porcentaje de mortalidad
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Gréfico 5. Distribucion de los pacientes segun la necesidad de cuidados intensivos

Necesidad de cuidados intensivos

Gastroenterologia uc

DISCUSION

Uno de los limites mds importantes que experimenta la comunidad médica y cientifica durante el proceso
de evaluacién y estratificacién de la pancreatitis aguda es la multiplicidad de definiciones y clasificaciones
gue posee dicha patologia [5, 7,8]. No obstante, la clasificacién que mejor define a la pancreatitis aguda
severa, es la clasificacién modificada de Atlanta de 2013 [9,10,11].

Es necesario mencionar que aunque muchos estudios relacionados con la incidencia y epidemiologia de la
pancreatitis aguda toman como referencia paramétrica a los ingresos y defunciones hospitalarias, el
presente modelo no se desarrolla a partir de dichos criterios debido a sus criterios de exclusiéon y a que no
subestima la prevalencia de la unidad médica estudiada; sin embargo deben considerarse posibles sesgos
ya reportados en los estudios realizados en la primera década de este siglo sobre el diagndstico y manejo
de pancreatitis aguda que describen la posibilidad de cuidado intensivo inmediatamente a la admision
hospitalaria [12,13,14].

Para comprender la complejidad e importancia de la pancreatitis aguda a nivel social e individual, es
necesario tomar en cuenta las cifras agregadas que arrojan las estadisticas; por ejemplo, se estima que
hasta 2,3 millones de estadounidenses viven con algun tipo de discapacidad directamente relacionada con
pancreatitis aguda y sus complicaciones a largo plazo [15,16,17], y que en Latinoamérica constituye una
de las primeras causa de muerte y discapacidad en la poblacidn con edad entre 20 y 50 afios. En Ecuador,
con una tasa general de morbilidad de 7.5 por 10000 habitantes [18].

Una vez realizada la estratificacidn inicial son escasos los pacientes que llegan a complicaciones mayores
y a requerir cuidado intensivo. En nuestra serie se observa que la utilidad de la clasificacidn de Atlanta es
similar a la reportada en otras series reportadas [19,20,21].

CONCLUSIONES

Los pacientes ingresados en el HCAM con diagndstico de pancreatitis aguda fueron principalmente adultos
de edades comprendidas entre los 30 y 70 afios, de sexo masculino y el promedio de estancia hospitalaria
fue similar al reportado en otras series. La mortalidad en aquellos pacientes que evolucionaron a falla
multiorgdanica fue cinco veces mayor.
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RESUMEN

Stenotrophomona maltophilia es un bacilo gram negativo fermentativo aerébico que puede ocasionar
serias infecciones locales y sistémicas debido a la alta resistencia a los antimicrobianos, lo hace dificil su
tratamiento. Dado que es rara su incidencia local, se describe el caso clinico de la infecciédn por este
microorganismo en un paciente adulto, que luego de presentar Trauma Craneo Encefalico, fue sometido
a manejo neuroquirurgico, con larga estancia hospitalaria y manejo antibidtico de amplio espectro en una
unidad de Cuidados Intensivos. Su etiologia es materia de gran controversia, y se discute en especial el rol
de la inoculacién directa al fallar la técnica aséptica.

*DESCRIPTORES DeCS: MENINGITIS, STENOTROPHOMONA MALTOPHILIA, ADULTOS, CIRUGIA
NEUROLOGICA.

ABSTRACT

Stenotrophomona maltophilia is an aerobic fermentative gram-negative bacillus than can cause serious
local and systemic infections due to high resistance to antibiotic therapy. Its incidence is rare, and that is
the reason for we describe the case of a man who suffered brain injury, underwent for surgical evacuation
and later developed meningitis. Etiology is much debated and includes failure of aseptic technique with
direct inoculation of bacteria into cerebrospinal fluid.

KEYWORDS: MENINGITIS, STENOTROPHOMONA MALTOPHILIA, ADULT PATIENTS, NEUROSURGERY

CASO iNDICE

Presentamos el caso de un paciente masculino de 21 afos, soltero, residente en Quito - Ecuador,
mensajero. Unicamente refirié antecedentes personales de evacuacién de hematoma epidural izquierdo
hace 4 afios debido a trauma. Ademas alcoholismo crénico desde los 14 afios. Ingresa a este centro victima
de un asalto mientras se encontraba en estado etilico, presentando una lesién cerebral traumatica
moderada a severa junto con escalpe en el cuero cabelludo. Este ultimo fue resuelto inmediatamente a su
llegada. Su evaluacién inicial mostré leve deterioro del nivel de conciencia (escala de Glasgow 14/15) y
cefalea pulsatil holocraneana (EVA 5/10). Se realiz6 tomografia de encéfalo (fig. 1).
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Fig. 1. A. Fractura lineal temporal izquierda, B. Hematoma subdural agudo hemisférico derecho de
aproximadamente 20 cc C. Efecto de masa que borra los surcos de la convexidad + herniacion subfalcina (izquierda)
de aprox 3mm.

Neurocirujano de turno decide realizar procedimiento quirdrgico emergente, que consistio en
craniectomia témporo - parietal derecha para evacuacion, duroplastia de aumento con duraform y
colocacién de captor de P.I.C. tipo 3; con los siguientes hallazgos: duramadre a tensién, hematoma
subdural agudo hemisférico de aproximadamente 40 cc con sangrado proveniente de vasos del valle
silviano, herniacidn cerebral importante que no permitié la colocacién de plaqueta dsea. Se administrd
bolo de manitol en el transquirdrgico.

Ingresa a la unidad de cuidados intensivos posterior al procedimiento quirdrgico, con signos vitales: TA:
110/60 (TAM: 83 mm Hg), FC: 80 x min, FR: 20 x min, Sp02: 99% con ventilador de transporte FiO2: 1,00.
En cabeza: herida suturada de 3 cm en regidn parietal izquierda, apdsito cubriendo herida quirdrgica en
region témporo-parietal derecha, con valor de P.I.C registrado en 17 mm Hg, cicatriz en regién temporal
izquierda, pupilas isocéricas, reactivas a estimulo luminoso, no evidencié rigidez nucal. Con escala de coma
de Glasgow de 6t/15 (m: 5 o: 1, v: 1t), evidencidandose movilidad de las cuatro extremidades.

Analitica: Tiempo de protrombina: 11, INR: 1.0, tiempo de tromboplastina: 27, leucocitos: 17.240,
hemoglobina: 11.3, hematocrito: 35.5, volumen corpuscular medio: 88.50, plaquetas: 223.000, recuento
de glébulos rojos: 4.010.000, neutrdfilos %: 74.0, glucosa: 101, cloro: 107, potasio: 3.4, sodio: 139, urea:
38.1, creatinina: 0.9, bilirrubina directa: 0.33, bilirrubina indirecta: 0.92, bilirrubina total: 1.25, AST: 26.8,
ALT: 14.2. Ademas se realizé un control tomografico que mostrdé la evacuacién del hematoma y la
localizacién del captor de P.1.C. (fig. 2).

Fig. 2. Control post-quirurgico que muestra craniectomia con
evacuacion completa del hematoma y sitio de insercion del captor
de P.I.C.
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Durante su estancia en la unidad, al dia 6 de hospitalizacion, se evidencia signos de respuesta inflamatoria
sistémica y rigidez nucal. El andlisis de liquido cefalorraquideo realizado mostré una muestra turbia con
una concentracién de glucosa de 54 mg/dl (0,4 respecto de su nivel sérico), concentracién de proteinas de
74 mg/dl, y numerosos leucocitos polimorfonucleares (600 por mm3). Se inici6 un esquema
antimicrobiano empirico con meropenem y vancomicina, hasta disponer del resultado del cultivo.
Posteriormente se reportd el aislamiento de Stenotrophomona maltophilia, con el que se dirige
tratamiento antibidtico con trimetoprim — sulfametoxazol. La progresién clinica fue favorable y el paciente
no tuvo secuelas neuroldgicas permanentes. Los cultivos posteriores de liquido cefalorraquideo fueron
negativos, asi como los demds estudios microbioldgicos.

DISCUSION

Stenotrophomona Maltophilia es un bacilo aerobio gram negativo, denominada en 1943 como Bacteria
Bookeri, posteriormente se la clasifica dentro de la familia del género Pseudomonas, Xanthomonas.
Finalmente en 1993 se la denomina como Stenotrophomona Maltophilia (fig. 3), siendo esta la Unica

especie capaz de infectar a los seres humanos. [1,24,25]

Fig. 3. Stenotrophomona Maltophilia tincion de gram

A L MR N BT

Las infecciones por este bacilo aerobio gram negativo son clinicamente raras [1], segln reportes
epidemioldgicos con una alta morbilidad y mortalidad [22,23]. Se asocian con infecciones nosocomiales,
de ellas la mas infrecuente de localizacion cerebral, con factores predisponentes [22, 23] reportados en
varios reportes de casos y revisiones de la literatura como: infeccién por VIH, cancer, fibrosis quisticas,
neutropenia, ventilacion mecanica, catéteres venosos centrales, cirugia reciente, trauma y tratamiento
previo con antibidticos de amplio espectro [22,23]. Siendo alin mas infrecuente encontrar este tipo de

infeccidn en la comunidad, dado por deficiencias de la inmunidad celular y humoral [1].

S. Maltophilia tiene capacidad inherente para adherirse a materiales extrafios y formar un biopelicula
[24,25]. Los factores que contribuyen a este comportamiento incluyen su superficie cargada positivamente
y adherencias fimbrilares [26]. Debido a la amplia distribucion ambiental, la adherencia implantes médicos,
catéteres la biopelicula proporciona proteccidn natural contra las defensas del huésped en el ambiente
hospitalario, S. maltophilia ha surgido como una infeccién grave, oportunista [13,14 ,15]

Si hacemos una comparacidon de estos hallazgos a nuestro caso expuesto encontraremos: estancia
prolongada en una unidad de cuidados criticos, antibiéticos de amplio espectro previos, haber sido
sometido a procedimientos neuroquirurgicos, permanencia del sensor de presidn intracraneana, los que
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son factores para el desarrollo de la infeccion nosocomial. Se ha realizado la revisién de varios casos
reportados de meningitis en adultos inmunocompetentes con S. Maltophilia y con varios factores
predisponentes, siendo el mds frecuente y en comun ser sometido a cirugia de la cavidad craneana
[2,3,4,5,6,7,8,9,10,11,12], estas precondiciones se reportan por Nyc et al. [16], quien hallé que a quienes
son sometidos a procedimientos diagndsticos o terapéuticos presentan una elevada incidencia para
infecciones nosocomiales por S. maltophilia. La alta incidencia de infeccién en pacientes sometidos a
neurocirugia se reporta en el estudio realizado por Yemisen et al. [17]

Llama la atencién como en muchos de los casos reportados en las publicaciones cientificas de reportes de
casos como en el nuestro, los hallazgos del liquido cefalorraquideo, ya que no se encuentra con un patrén
tipico o clasico para infeccidn bacteriana [3,16].

Dada la resistencia intrinseca a multiples familias de antibacterianos, incluyendo inhibidores de b-
lactamasas y carbapenémicos, por la produccidn de métalo betalactamasa se considera actualmente
como esquema antimicrobiano de eleccion TMP—SMZ o quinolonas [13,14] es asi que el manejo instaurado
con uso de TMP-SMZ consigue su cura total , desafortunadamente se reportan un incremento en la
resistencia adquirida [18,19,20,21,22] reportando resistencia para TMP-SMZ 15,8% y quinolonas del
31.6% [21] para lo que se recomienda en estos casos afiadir ticarcillina/clavulanato, TMP-SMX mas
ceftazidima, y ciprofloxacino mas ticarcillina/clavulanato [21]
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RESUMEN:

Con el advenimiento de la manometria de alta resolucion, ha sido mas facil diagnosticar los diferentes trastornos
motores esofagicos, que estan determinados por la clasificacion de Chicago (11). La sintomatologia de los diferentes
trastornos es diversa pudiendo encontrarse el mismo sintoma en alteraciones motoras distintas, sobre todo las
relacionadas a la enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE). La motilidad esoféagica inefectiva (MEI) es uno de
los trastornos motores mas frecuentes, el cual se ha relacionado directamente con el reflujo, por lo que se ha propuesto
gue el trastorno motor varia segin el curso de la enfermedad (1,13).

Objetivo: Determinar la prevalencia de los distintos trastornos motores esofigicos en pacientes sometidos a
manometria de alta resoluciéon en el laboratorio de fisiologia digestiva del Hospital “Carlos Andrade Marin” entre mayo
y noviembre de 2015 y la relacidon que existe con los sintomas tipicos o atipicos de reflujo.

Metodologia: Se realizé, un estudio de prevalencia, en donde se analizaron 71 manometrias de alta resolucién para
determinar la frecuencia de los distintos trastornos motores esofagicos y su relacién con sintomas tipicos o atipicos de
reflujo.

Resultados: Se analizaron un total de 71 manometrias de alta resolucion, 40 mujeres (56,33%) y 31 hombres
(43,66%), con un promedio de edad 52,28 afios (19-91 afios). Del total de manometrias analizadas, 30 (42,25%)
demostraron algun trastorno motor esofagico, siendo la motilidad esoféagica inefectiva el hallazgo méas frecuente,
abarcando el 56,66% de todos los trastornos motores. En general la sintomatologia principal de los pacientes son
sintomas tipicos de ERGE y mas aun en el caso de MEI, ya que el 82,35% de estos pacientes presentaron esta
sintomatologia.

Conclusiones: La motilidad esofagica inefectiva es el trastorno motor esofagico mas frecuente y esta altamente
relacionado con la sintomatologia tipica de ERGE. Se requieren nuevos estudios con un mayor nimero de pacientes
para determinar el riesgo que tienen los pacientes con ERGE de desarrollar uno u otro trastorno motor esofagico y
determinar la prevalencia de otros trastornos motores esofagicos que no fueron encontrados en este estudio.
Palabras clave: Trastornos motores esofagicos, Motilidad esofagica inefectiva, Enfermedad por reflujo
gastroesofagico.

SUMMARY:

With the advent of high resolution manometry, it has been easier to diagnose the different esophageal motility disorders,
that are determined by the Chicago Classification (11). The symptoms of the different disorders are diverse, finding the
same symptom in different motor alterations, especially the ones related to gastroesophageal reflux disease (GERD).
Ineffective esophageal motility (IEM) is one of the most frequent motor disorder, that has been directly related to GERD,
reason why it is proposed that the motor disorder can change according the natural evolution of the disease (1,13).
Objective: To determine the prevalence of the different esophageal motor disorders in patients subjected to high
resolution manometry in the digestive physiology laboratory of Hospital “Carlos Andrade Marin” between May and
November of 2015 and the relation between typical or atypical reflux symptoms.

Methodology: We carry out a prevalence study, where 71 high resolution manometries were analyzed to determine
the frequency of the different esophageal motility disorders and its relation to typical or atypical reflux symptoms.
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Results: A total of 71 high resolution manometries were analyzed, 40 women (56,33%) and 31 men (43,66%), with a
mean age of 52,28 years (19-91 years). Of the total of analyzed manometries, 30 (42,25%) demonstrated any
esophageal motor disorder, being ineffective esophageal matility the most frequent finding, covering 56,66% of all motor
disorders. In general, the principally symptoms of patients are GERD typical symptoms, mainly in IEM, because 82,35%
of this patients presented the symptoms.

Conclusions: Ineffective esophageal motility is the most frequent motor disorder and is highly related to typical GERD
symptoms. New studies are required with a larger sample of patients to determine the risk of patients with GERD to
develop one or other esophageal motor disorder and determine the prevalence of other esophageal motor disorders
that were not found in the study.

Key words: Esophageal motor disorders, Ineffective esophageal motility, Gastroesophageal reflux disease.

INTRODUCCION

Los trastornos de la musculatura lisa del es6fago son trastornos frecuentes en gastroenterologia. Comprenden
cualquier afeccién cuyos sintomas sean de posible causa esofagica que con los afios se les ha ido dando mayor interés
con el advenimiento de nuevas técnicas diagndsticas (14). Estos trastornos se clasifican por manometria esofagica,
determinados por la clasificacion de Chicago (15,11). Los trastornos motores pueden ser bien definidos como los
trastornos motores primarios hasta otros no especificos que pueden jugar un rol indirecto en ciertas patologias como
reflujo, esofagitis eosinofilica, o simplemente verse en sujetos asintomaticos.

La sintomatologia que antecede a todos estos trastornos es muy variable, razén por la que es muy frecuente encontrar
un trastorno motor en pacientes con sintomatologia de dolor toracico, pirosis o disfagia, que son enviados para estudio
de manometria. Es importante determinar el tipo de trastorno motor independientemente de la sintomatologia ya que
el tratamiento varia segun los hallazgos encontrados (5).

Llama especial atencion que los pacientes con enfermedad por reflujo gastroesofagico severo tengan frecuentemente
motilidad esofégica inefectiva (MEI) acompafandose de sintomas tipicos de ERGE (1,2) por lo que se ha investigado
si este trastorno de motilidad es una entidad transitoria o definitiva encontrandose resultados variables (3). En si la MEI
no es un marcador significativo para un sintoma especifico o exposicion anormal al &cido, pero de todos modos se ha
asociado con una mayor prevalencia de hipotension del esfinter esoféagico inferior y esofagitis erosiva (23).

Todos los trastornos motores esofagicos son conocidos desde hace muchos afios, pero solo la acalasia tiene una
fisiopatologia mas o menos clara y aceptada, sin embargo, el resto de trastornos el mecanismo fisiopatolégico es
desconocido, pero existe la teoria que sean una misma enfermedad en distintos estadios evolutivos (19,20).

MATERIALES Y METODOS

Se realiz6 un estudio de prevalencia, en el que se incluyeron 71 pacientes que acudieron a realizarse una manometria
esofégica de alta resolucién entre mayo y noviembre de 2015 en el laboratorio de fisiologia digestiva del Hospital
“Carlos Andrade Marin” de la ciudad de Quito.

Se incluyeron todos los estudios manométricos realizados en este tiempo, indagdndose a cada paciente sobre el
sintomatologia y motivo de solicitud del estudio. Se excluyeron del estudio a aquellos pacientes en los que por
diferentes motivos no se pudo completar el estudio de manometria.

Todos los analisis y edicion de las manometrias se realizaron con el equipo de Sierra Scientific, version 3.0 (CC v3.0)
con catéter de manometria de alta resolucion con y sin impedancia. Todos los estudios fueron analizados y revisados
por un médico capacitado en fisiologia digestiva y en edicion de estudios de manometria de alta resolucion.

La recoleccion de los datos se la realiz6 en una hoja matematica de Excel Microsoft Office en donde se incluyeron la
edad del paciente, sexo, sintomatologia principal presentada, resultado del estudio de manometria segin la
clasificacion de Chicago, presencia o no de hernia hiatal y ademas se revisaron datos en el sistema AS400 que maneja
el hospital sobre los pacientes que se encontraban en manejo por ERGE vy la respuesta al tratamiento para considerar
si tiene o no relujo gastroesofagico refractario. En el libro de Excel se codificaron los datos obtenidos para realizar la
evaluacion estadistica en el mismo programa. Se obtuvieron datos de media, mediana, rango, minimo, maximo para
la variable de edad (tabla No1l).
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Media 51,77
Mediana 55,00
Desviacion estandar 14,54
Varianza de la muestra 211,41
Rango 72,00
Minimo 15,00
Maximo 91,00

Tabla No1l. Variable cuantitativa-Edad

RESULTADOS
Se analizaron un total de 71 manometrias de alta resolucion, 40 mujeres (56,33%) y 31 hombres (43,66%), con un
promedio de edad 52,28 afios (19-91 afios) (Gréafico No1l).

EMULIERES

= HOMBRES

Grafico Nol. Distribucién segun el género de los pacientes en estudio

Del total de manometrias analizadas, 30 (42,25%) demostraron algln trastorno motor esofagico (Grafico No2), siendo
la motilidad esofagica inefectiva el hallazgo mas frecuente, abarcando el 56,66% de todos los trastornos motores.

RESULTADO MANOMETRIA

B3N ALTERACIONES
OCOMN ALTERACION

43% . 579

Grafico No 2. Porcentaje de estudios con y sin trastorno motor esofagico

De los 71 pacientes estudiados 58 fueron diagnosticados de ERGE vy recibieron tratamiento con inhibidor de bomba de
protones, especificamente omeprazol, de los cuales el 48,2% respondieron adecuadamente a este manejo y el 51%
presentd persistencia de los sintomas catalogandose como reflujo refractario. El estudio manométrico confirmo la
presencia de hernia hiatal en el 40,8% de los pacientes.

Cada estudio manométrico fue evaluado para asignarle un diagnéstico segun la Ultima actualizacion de la clasificacion
de Chicago para trastornos motores esofagicos. La mayoria de los pacientes, el 57,7%, tuvo una manometria sin
alteraciones motoras esofagicas.

De los que si presentaron alteraciones motoras, como se menciond anteriormente, la alteracién mas frecuente fue la
motilidad esoféagica inefectiva, presente en 17 de los pacientes si tuvieron un trastorno motor esofagico. Los otros
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trastornos motores esofagicos encontrados fueron acalasia tipo Il en 5 pacientes (16,66%), acalasia tipo Il en 1
paciente (3,33%), obstruccion al flujo de salida en 6 pacientes (20%) y espasmo esofagico distal en 1 paciente (3,33%).
Ninguno de los individuos estudiados presento acalasia tipo |, ausencia de contractilidad, hipercontractilidad esofagica
o peristalsis fragmentada (Gréafico No 3).

TRASTORNOS ESOFAGICOS MOTORES

PERISTALSIS FRAGMENTADA
HIPERCONTRACTILIDAD ESOFAGICA
AUSENCIA DE CONTRACTILID AD
ESPASMO ESOFAGICO DISTAL
OBSTRUCCION AL FLUIO DE SALIDA
ACALASIATIPC N

ACALASIATIPO I

ACALASIATIPO |

MOTILIDAD ESOFAGICA INEFECTIVA

Gréfico No3. Trastornos motores esofagicos segun la Clasificacion de Chicago y la frecuencia de los
mismos en los pacientes en estudio

De los pacientes que fueron diagnosticados de motilidad esofagica inefectiva, el 82,35% presentd sintomas tipicos de
ERGE y 17,64% present6 disfagia, pudiendo asociarse este trastorno al reflujo gastroesofagico severo como ya se ha
mencionado en otras series de casos.

DISCUSION

La prevalencia de los trastornos motores esofagicos no esta adecuadamente establecida, ya que existen trastornos
primarios y secundarios, estos Ultimos que pueden ser inespecificos y estar en relacion con otras patologias asociadas
del tracto digestivo. El objetivo de la Clasificacion de Chicago ha sido categorizar a los trastornos motores esofagicos
aplicando medidas estandar con la manometria de alta resolucién (11), es por eso que se realizan actualizaciones
frecuentes, ya que se ha visto que muchos de los trastornos podrian estar presentes en pacientes sin sintomatologia
esofagica asociada (12).

Dentro de la clasificacién de Chicago existen trastornos motores mayores como la acalasia que es el trastorno motor
primario mas representativo, cuya prevalencia varia segun el tipo de acalasia siendo la més frecuente la tipo II, con
una incidencia de 5 casos/100000 habitantes. En el presente estudio la prevalencia de acalasia tipo 1l fue del 16,6%
para una poblacién estudiada de 71 pacientes, que es una incidencia mucho mayor a la descrita en otros estudios. La
prevalencia del espasmo esofagico distal coincide con la descrita en otros estudios entre el 3 al 5 % (3,33% para esta
serie de casos).

Dentro de los trastornos esofagicos menores, el més frecuente es la motilidad esofagica inefectiva, que se ha
relacionado con la enfermedad por reflujo gastroesofagico proponiéndose que podria existir un dafio cronico de la
mucosa por la exposicion al acido en el esdfago distal, sin embargo, en un estudio realizado a pacientes sometidos a
cirugia anti reflujo, los resultados fueron variables, en unos casos normalizandose la funcién esofégica y en otros casos
apareciendo el trastorno motor que se encontraba ausente antes del tratamiento quirdrgico, razén por la que es
importante determinar la reserva esofagica peristaltica (11). La prevalencia exacta de esta condicion se desconoce,
razén por lo que consideramos importante determinar la frecuencia de la misma en nuestro servicio, siendo en este
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caso el trastorno motor mas frecuente, con una incidencia del 56,66% y una correlacién con sintomas tipicos de reflujo
mayor al 80%. Los resultados de este trabajo evidencian que existe una correlacion fuerte entre el reflujo
gastroesofagico y los trastornos de motilidad menores del eséfago, especificamente MEI. Sugiriendo que el grado de
disfuncion motora esta en relacion directa con el grado de exposicion al acido. Esto nos abre las puertas a la realizacion
de nuevos estudios en los que se analice por separado los casos de ERGE erosivo y no erosivo (18, 24).

CONCLUSIONES

Los trastornos motores esofagicos son un hallazgo frecuente en paciente enviados a realizacion de manometria de
alta resolucién, los cuales responden a sintomatologia diversa. En general los pacientes que son diagnosticados de
acalasia, casi en su mayoria presentan sintomas relacionados a disfagia y dolor toracico, como lo observado en este
estudio.

Como ya se ha descrito en otros estudios, la motilidad esofagica inefectiva es el trastorno motor esofagico mas
frecuente y estéa altamente relacionado con la enfermedad por reflujo gastroesoféagico. Se debe determinar si el manejo
de esta enfermedad modifica o no el trastorno motor esofagico, lo cual no fue el fin del presente estudio sin embargo
abre la puerta para realizar una nueva investigacion en el que se evalle la respuesta al tratamiento objetivamente al
realizar una manometria de control después de instaurado el tratamiento sea clinico o quirdrgico.

La manometria de alta resolucién es una herramienta clave en el estudio de disfagia y dolor toracico de origen no
cardiogénico para ofrecer a los pacientes el tratamiento y seguimiento adecuado de acuerdo al trastorno motor
encontrado.

Se requiere una muestra mayor de pacientes para determinar una prevalencia real de todos los trastornos motores, ya
que en el presente estudio no se encontraron algunos de los trastornos motores esofagicos descritos en la clasificacion
de Chicago.
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RESUMEN:

La colitis eosinofilica es una enfermedad poco frecuente cuya incidencia se ha incrementado en los ultimos 15 afios,
caracterizada por infiltracion eosinofilica de los tejidos en ausencia de otra causa conocida (1,3,5). Forma parte de la
gastroenteritis eosinofilica y la afectacion exclusiva del colon es excepcional. Los sintomas y hallazgos de laboratorio
son poco especificos y la eosinofilia en sangre periférica no esta siempre presente (1). El rol que cumplen los eosindfilos
en la patogenia de esta enfermedad no es claro. Es importante considerar esta patologia dentro del diagndstico
diferencial de diarrea crénica y tomar biopsias a pesar de que el aspecto macroscépico del colon sea normal. El
diagndstico confirmatorio esta dado por el estudio histopatolégico y no hay un consenso en cuento al manejo, sin
embargo, el tratamiento est4 enfocado en la dieta, erradicacion de parasitos, corticoides y en algunos casos
inmunosupresores (1,3).

Palabras clave: Trastorno eosinofilico gastrointestinal, Colitis eosinofilica, hiperplasia folicular linfoide.

SUMMARY:

Eosinophilic colitis is an uncommon disease but the incidence has increased in the last 15 years, it is characterized by
tissue eosinophilic infiltration in the absence of other known cause (1,3). Itis part of eosinophilic gastroenteritis and the
exclusive affection of the colon is exceptional. Clinical symptoms and laboratory findings are usually non-specific and
may not be accompanied by peripheral blood eosinophilia (1). The roll of the eosinophil in the pathogenesis of the
disease is unclear. It is important to consider this disease in the differential diagnosis of chronic diarrhea and take colon
biopsies even if the macroscopic aspect of the colon is normal. The confirmatory diagnosis is given by the
histopathologic study and there is no consensus over its management, however, treatment, is focused on diet, parasite
eradication, corticoids an in some cases inmunosuppresive drugs (1,3).

Key words: Eosinophilic gastrointestinal disorder, Eosinophilic colitis, lymphoid follicular hyperplasia.

INTRODUCCION

Los trastornos gastrointestinales de eosinofilia primaria representan un espectro de desérdenes gastrointestinales que
incluyen a la esofagitis eosinofilica, gastroenteritis eosinofilica y colitis eosinofilica, en las que los eosindfilos infiltran el
tracto digestivo en ausencia de una causa conocida (1,2,5). No esta claro si estas entidades comparten una
fisiopatologia en comun o son grupos verdaderamente distintos, pero existe una superposicion entre la gastroenteritis
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y colitis eosinofilica. De todas estas entidades la menos frecuente es la colitis eosinofilica, habiéndose reportado pocos
casos desde 1979 (2). Los criterios patolégicos para el diagndstico no estan bien estandarizados, sin embargo, se
requiere demostrar un numero incrementado de eosindfilos en el tejido biopsiado y descartar otras causas conocidas
de eosinofilia (1,2,6,7). La incidencia de esta patologia es dificil de estimar ya que los sintomas son poco especificos
y demoran el diagndstico (4). La fisiopatologia de la enfermedad se ha relacionado con una hipersensibilidad alterada,
mediada por linfocitos T, citoquinas e interleucinas y puede estar asociada con otras condiciones atépicas (2,5). La
presentacion clinica va a depender de la capa intestinal que este afectada por la infiltracién eosinofilica, pero en general
se presenta con diarrea, dolor abdominal, pérdida de peso e incluso obstruccién intestinal. Los cambios endoscépicos
en general son modestos, pudiendo presentarse desde edema, pérdida del patrén vascular normal, eritema en parches
e incluso ulceraciones superficiales (2). El tratamiento se ha basado en serie de casos y reporte de casos. En los nifios
suele estar relacionada a los alimentos y la eliminacién del agresor generalmente resuelve el problema en dias. En los
pacientes adultos el tratamiento es mas agresivo e incluye glucocorticoides, antihistaminicos, antagonistas de los
receptores de leucotrienos e inclusive biolégicos dirigidos a la interleucina 5 e inmunoglobulina E (2,8). Frecuentemente
se requiere un tratamiento cronico para prevenir las recaidas (4).

PRESENTACION DEL CASO

Presentamos el caso de un paciente de 25 afios de edad con historia de diarrea de 5 afios de evolucion con episodios
de sangrado digestivo y anemia crénica. En mayo de 2015 el paciente es ingresado al servicio de Gastroenterologia
del Hospital Carlos Andrade Marin con cuadro de 4 meses de dolor abdominal de tipo colico localizado en epigastrio
de moderada a gran intensidad, sin irradiacion, que se acomparia de deposiciones diarreicas y hematoquezias escasas,
ademas de pérdida de peso de 50 a 60 libras.

Al examen fisico palidez generalizada, abdomen doloroso a la palpacion profunda en todo el marco colonico, ruidos
hidroaéreos presentes, normales. Al tacto rectal esfinter anal doloroso, ampolla rectal vacia, sin restos hematicos.

En los examenes de laboratorio: Biometria hematica: Hematocrito: 13,7%; Volumen Corpuscular Medio: 57,3;
Leucocitos: 10980; Neutrofilos: 5960; Eosindfilos: 300. Coproparasitario: Negativo para parasitos intestinales, hematies
+++, piocitos +. Coproparasitario seriado: negativo para parasitos. Marcadores virales para Hepatitis B, C, HIV y VDRL
negativos.

Ante la sospecha de sangrado digestivo se realizé inicialmente una endoscopia digestiva alta que reporto una
gastropatia erosiva antral y posteriormente una colonoscopia la cual evidencié en todos los segmentos de intestino
grueso, valvula ileo cecal y hasta los 15 cm distales del ileon, una mucosa con edema y eritema moderado difuso, con
pérdida del patrén vascular y varias ulceraciones superficiales cubiertas por fibrina, sospechandose en una enfermedad
inflamatoria intestinal (Figuras 1-2).

Figura 1. Edema, eritemay ulceraciones en ciego, transverso, sigmay recto.
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Figura 2. Ulceras en ileon terminal y valvula ileocecal.

En la colonoscopia se tomaron biopsias de todas las aéreas afectadas, reportdndose una colitis eosinofilica con
hiperplasia folicular linfoide, sin ulceraciones ni granulomas (Figuras 3-4). Las biopsias de duodeno no tuvieron
alteraciones morfolégicas y las gastricas reportaron una gastritis crénica no activa sin atrofia.

< @
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Con el diagnéstico establecido de colitis eosinofilica el paciente fue valorado por alergologia y nutricién indicandose
una dieta especifica. Se instauré ademas de terapia con prednisona, inicialmente a dosis altas y posteriormente se
indicé dosis decreciente durante dos meses con lo que el cuadro diarreico cedié progresivamente. Recibié ademas
tratamiento antiparasitario y vacunas profilacticas antes del inicio de la terapia con el corticoide. La evolucion del
paciente fue favorable, con incremento en el peso y en general, mejoria del estado nutricional.

DISCUSION

Dentro de los trastornos de gastrointestinales de eosinofilia primaria, la colitis eosinofilica es la menos frecuente, siendo
la afectacion aislada del colon excepcional (11,18). La edad de presentacion de la enfermedad, tiene un pico bimodal
en neonatos, con una prevalencia mas alta y adultos jévenes sin preferencia de género, aunque se han reportado
también algunos casos en adultos mayores a 68 afios (8). La verdadera prevalencia de esta enfermedad es dificil de
estimar ya que existen casos de eosinofilia secundaria presentes en trastornos gastrointestinales comunes, como la
enfermedad inflamatoria intestinal y la enfermedad por reflujo gastroesofagico, que se sobreponen con los trastornos
primarios.

La etiologia de la enfermedad sigue siendo desconocida y se ha catalogado como idiopatica. Se conoce que la excesiva
acumulacién de eosindfilos en los tejidos no esta mediada por IgE, si no por linfocitos T sensibilizados que liberan
linfocinas que atraen eosindfilos de la sangre periférica, ademas de activacion de la via estandar del complemento y
atraccion de eosindfilos a complejos de antigeno-anticuerpo. Se han visto ademas involucradas prostaglandinas,
leucotrienos, factor activador de plaquetas, factor de necrosis tumoral y recientemente se ha descrito incremento en
las interleucinas y factor estimulante de colonias de macréfagos (9). Es seguro también que existe un componente
genético, viéndose en el 16% de los casos familiares con trastornos similares. En el 80% de los casos coexiste con
enfermedades atOpicas, mientras que el 62% experimenta sensibilidad alimentaria (5).

En condiciones fisiologicas, los eosinodfilos estan presentes en todo el tracto gastrointestinal, sin embargo, no se ha
llegado a un consenso para definir el rango de normalidad en los diferentes segmentos del intestino (17). Los eosindfilos
infiltran varios sitios a lo largo del tracto digestivo a una profundidad variable, lo que determina la sintomatologia poco
especifica y diversa (5,8), desde dolor abdominal y diarrea en la mayoria de casos, hasta sangrado rectal y obstruccion
intestinal. En general, cuando la afectacion es predominantemente mucosa tendremos diarrea, mala absorcién y
enteropatia perdedora de proteinas. Cuando la afectacion es transmural se acompafia con sintomas de obstruccién y
adelgazamiento de la pared del intestino y si estd comprometida la serosa ascitis (8,16).

La eosinofilia periférica no es un criterio diagndstico, es asi que entre el 20 al 30% de los casos esta ausente (8,9,19).
El diagndstico definitivo esta dado por el estudio histopatoldgico, en el que se debe apreciar un incremento en el nimero
de eosindfilos en la mucosa e intraepiteliales, con formacion de abscesos cripticos, degranulacién extensa y cambios
regenerativos epiteliales. Se ha propuesto que para diagnosticar de una proctocolitis eosinofilica se requieren mas de
60 eosinofilos por 10 campos de alto poder en la lamina propia y la infiltracion en el epitelio de la muscularis mucosae
(6,12,17).

El tratamiento de la colitis eosinofilica va dirigido primero a iniciar una dieta oligoantigénica, elemental, basada en
aminoéacidos de facil digestion, carbohidratos y grasas hidrolizadas, que intentan eliminar alérgenos de los alimentos
puedan desencadenar o que precipiten la activacion de las sustancias que atraen eosindéfilos hacia el intestino. Aunque
esto es mas eficaz en nifios menores de 3 afios (10,20) y menos para adolescentes o adultos jovenes, se ha visto
remision espontanea en el 40% de los casos (18). Al ser una enfermedad sumamente rara, la informacion del
tratamiento es limitada. No se dispone de ensayos clinicos randomizados, por lo que se ha propuesto el uso de
corticoides basados en experiencia clinica y en dosis similares a las utilizadas para enfermedad inflamatoria intestinal
a una dosis de 40 a 60 mg/Kg/dia por 2 meses seguido de una disminucion progresiva de la dosis de 6 a 8 semanas e
incluso usar una dosis de mantenimiento en casos de recaidas o enfermedad cronica. Se ha propuesto a la budesonida
como una terapia dirigida a actuar localmente puede inducir y mantener la remision por mas de dos afios a dosis de
6mg/dia.

Agentes inmunomoduladores como la azatioprina o 6-mercaptopurina inhiben los factores de estimulo y crecimiento
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de los eosindfilos, reduciendo la infiltracion de eosindfilos. Estas deben ser consideradas en casos de sintomatologia
refractaria severa. Se ha propuesto también el uso de montelukast como blogueador de la accion de los leucotrienos
a una dosis de 10 a 40 mg por varios meses que puede mantener la remision clinica en pacientes dependientes de
esteroides (5). Nuevas terapias se han enfocado en el uso de anticuerpos monoclonales como mediadores de
inflamacién. El omalizumab administrado cada 2 semanas por 8 semanas reduce el recuento de eosindfilos en 3 a 4
meses (2, 18).

CONCLUSION

La colitis eosinofilica es una entidad sumamente rara y su prevalencia no parece estar incrementandose. No hay
criterios establecidos para su diagndstico y se lo realiza por descarte. Es una patologia que debe entrar en el
diagnostico diferencial de diarrea cronica y los trastornos primarios o secundarios que involucran al tracto
gastrointestinal. Se requiere mas investigacion de esta enfermedad y sobre todo el desarrollo de estudios clinicos
controlados, aleatorizados que respalden el tratamiento propuesto. En el caso particular de nuestro paciente la

respuesta al tratamiento con la dieta y terapia con esteroides fue favorable con una remision casi completa de su
sintomatologia. Los corticoides son la terapia de eleccion hasta el momento.

CONTRIBUCION DE LOS AUTORES.
Carla Rios Touma

Planificacidn, obtencién de datos, andlisis, interpretacion de los resultados, principal contribuyente de la
ultima version del articulo.

José Calahorrano Acosta

Creacion, planificacidn, obtencién de datos, andlisis, interpretacion de los resultados, principal
contribuyente al articulo.

Pablo Banderas Poveda

Obtencidn de datos, edicion de datos, planificacion, analisis e interpretacion de los resultados.
INFORMACION DE LOS AUTORES

Carla Rios Touma

Postgrado de Gastroenterologia. Colegio de Ciencias de la Salud de la Universidad San Francisco de
Quito. Departamento de Gastroenterologia, Hospital Carlos Andrade Marin, Quito- Ecuador.

José Calahorrano Acosta

Postgrado de Terapia Intensiva. Colegio de Ciencias de la Salud de la Universidad San Francisco de Quito.
Unidad de Terapia Intensiva, Hospital Carlos Andrade Marin, Quito- Ecuador.

Pablo Banderas Poveda

Postgrado de Emergencias. Colegio de Ciencias de la Salud de la Universidad San Francisco de Quito.
Departamento de Emergencias, Hospital IESS, Riobamba - Ecuador.



88

AGRADECIMIENTOS

Los autores agradecen a Dr. lvan Caceres Pineda - Médico tratante del Servicio de Gastroenterologia HCAM
y a Dra. Janeth Paucar - Médico tratante del Servicio de Patologia HCAM.

FUENTE DE FINANCIAMIENTO DEL ESTUDIO, (personales u otros.)
Ninguno

CONSENTIMIENTO INFORMADO

No aplica

EXIGENCIA DE PRESENTACION DE OPINION DE COMITE DE ETICA RECONOCIDA POR EL MSP, PARA
ESTUDIOS CLINICOS

No aplica

DECLARACION DE CONFLICTO DE INTERES.

Ninguno

ABREVIACIONES:

Ninguna

COMO CITAR EL ARTICULO (autores, titulo del articulo, fechado, revista CAMbios volumen, No, afio).

Rios C, Calahorrano J, Banderas P. Colitis eosinofilica: diagndstico y tratamiento. A propésito de un caso
Revista CAMbios 2016. Vol? ¢N°? 1-6?

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. UppalV, Kreiger P, Kutsch E. Eosinophilic gastroenteritis and colitis: a comprehensive review. Clinical Reviews
in Allergy & Immunology 2016; 50(2): 175-188.

2. Alfadda A, Storr M, Shaffer E. Eosinophilic colitis: epidemiology, clinical features, and current management.
Therapeutic Advances in Gastroenterology 2010; 4(5): 301-309.

3. Bates A. Diagnosing Eosinophilic Colitis: Histopathological Pattern or Nosological Entity? Scientifica 2012; 1-
9.

4. Bischoff S. Food allergy and eosinophilic gastroenteritis and colitis. Current Opinion In Allergy And Clinical
Inmunology 2010; 10: 238-245.

5. Alfadda A, Storr M, Shaffer E. Eosinophilic colitis: an update on pathophysiology and treatment. British Medical
Bulletin 2011; 100: 59-72.

6. Greenson J, et al. Colitis Eosinofilica/Alérgica. Diagnostico Patologia Gastrointestinal. Espafia: Marban; 2013.

7. Arévalo F, Arias J, Monge E. Biopsia de Colon: Caracteristicas Histologicas en diferentes tipos de Colitis
Cronica. Rev Gastroenterol Per 2008; 28: 140-149.

8. Okpara N, Aswad B, Baffy G. Eosinophilic colitis. World Journal of Gastroenterology 2009; 15(24): 2975-2979.



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

89

Chavez N, Vasquez G, et al. Colitis eosinofilica. Reporte de 3 casos y revision de la literatura. Médica Sur,
México 2007; 14(1): 21-25.

Rossel M, Ceresa S, Las Heras J, Araya M. Colitis eosinofilica por alergia a proteina de leche de vaca. Revista
Médica de Chile 2000; 128(2): 167-165.

Remes J, Meixuiero A, Guevara G. Colitis eosinofilica: un caso inusual. Revista de Gastroenterologia de
México 2015; 80(2): 161-162.

Amarillo H, Avellaneda R, Manson R, Rodriguez C. Colitis eosinofilica: a proposito de 3 casos y revision de la
literatura. Revista Argentina de Coloproctologia 2008; 19(4): 254-257.

Rodriguez R, Bohérquez M, Gonzalez |, Torregroza G. Deso6rdenes eosinofilicos gastrointestinales (DEGI):
presentacién de dos casos. Revista Colombiana de Gastroenterologia 2007; 22(2): 138-148.

Goémez J, Morales D. Gastroenteritis eosinofilica. Revista de la Sociedad Peruana de Medicina Interna 2010;
23(4); 171-175.

Sussman D, Bejarano P, Regev A. Eosinophilic cholangiopathy with concurrent eosinophilic colitis in a patient
with idiopathic hypereosinophilic syndrome. European Journal of Gastroenterology & Hepatology 2008; 20(6):
574-577.

Ekunno N, Munsayac K, Pelletier A, Wilkins T. Eosinophilic gastroenteritis presenting with severe anemia and
near syncope. Journal of the American Board of Family Medicine 2012; 25(6): 913-918.

Hurrell J, Genta R, Melton S. Histopathologic diagnosis of eosinophilic conditions in the gastrointestinal tract.
Advances in Anatomic Pathology 2011; 18(5): 335-348.

Ertugrul L, Ulker A, Turhan N, Dagli U, Sasmaz N. Eosinophilic colitis as an unusual case of severe bloody
diarrea. The Turkish Journal of Gastroenterology: The Official Journal of the Turkish Society of
Gastroenterology 2008; 19(1): 54-56.

Jeon Y, Hong S, Kim H, Han J, Kim H, Ko B, Park S, Lee M. A hypereosinophilic syndrome presenting as
eosinophilic colitis 2012; 45(4): 444-447.

Lucarelli S, et al. Allergic proctocolitis refractory to maternal hypoallergenic diet in exclusively breast-fed
infants: a clinical observation. BMC Gastroenterology 2011; 11: 82.



90

RESPALDO DE CONFERENCIAS MAGISTRALES:

IV Curso de Actualizacion de Medicina, Enfermeria y

Choque cardiogénico.

Nutricion; en Salud Publica, Trauma y Emergencias del paciente Adulto y

Pediétrico.

— Ecuador del 22 al 26 de Octubre, del 10 al 14 de Diciembre de

Ibarra

2012 y del 21 al 25 de Enero de 2013.

P — cx:axcz E:@ e
whne seds b
. o /
W ,w/

034 <O=zmm OV YHOOY) WIOOS NOIOOY 30 OLYNOHLYd 130 VINIAIS3Hd | BUOZ PNES 80 8.
[ j2u1 Vm DUD s&. hagy 'S apIpUy JUOS I .Su.cuwt Bury

=

Y01553ui0

NLN KO._.Omm

A [ rQC«:o._.om

0 <&
gzum 18>

€107 9P 013Ud 3P SZ B ‘BLIEq]

SBIOH 0ZT ©P JeiNoLIND [eAe un uoy

==1d8?
_. » €107 9p 049Ud 9P SZ [B TZ [9P A ZT0Z 9P2IA PP ¥I[B 0T [9P 0 9p9z[ezzep  JOPENO3 BLIB(]| 8P PEpNIO B| Us sopezijesy

SOLNAA SOT 4d YO.LISOdXH ALNID0Q :0Wod opedioned Jeqey Jod

g ONVHYOHVTV)D AS0[ ¥0.LD0od 1V Y

PO,

91usesalid |8 usisluon

091d1yId3d A OL1NAY 3LN3IOVd 13d SVIONIODHINT A
VANYHL ‘'YOI1and dnvs N3 :NQIOIHLNN ‘VIHINHIANT ‘YNIOIAIN

32d NOIDVZITVYNLOV 3d OSHNOD




(0 Qo i m% : '
owceme LN sopism

Lh0ks oo on sauspusica

\pasz

- 8

Ibarra 13 de diciembre de 2012

CERTIFICADO

Por medio del presente Certifico que el Dr. José Calahorrano, funcionario del

Hospital Carlos Andrade Marin, participé hoy dia jueves 13 de diciembre 2012, en
calidad de Docente Expositor al “IV Curso de Actualizacion de Medicina,
Enfermeria, Nutricién; en Salud Publica, Trauma y Emergencias del Paciente Adulto
y Pediatrico”, realizado en la ciudad de Ibarra en el Auditorio del Antiguo Banco

Central, Ministerio de Cultura, del 10 al 14 de octubre.

Lic. Viviana Espinel
COORDINADORA ACADEMICA F.E.G.

91

TERCER MODULO TRAUMA Y EMERGENCIAS 40 horas

FECHA Horas TEMA RESPONSABLE
fOS:OO -08:30 » INAUGURACION DEL SEGUNDO EVENTO IFunadaclon Gravitar, GPI "
08:30 - 09:10 Manejo del Trauma en la Embarazada |DR.  EDUARDO VELASCO
09:10 - 09:50 m& o Wil Ca PasI Y DR OSE CALAHORRANO
los:50- 10:30 M'an-qO de Emergencias Sepsis y Shock DRA. JACKY BACA
séptico. |
10:30 - 10:50 RECESO
Z 5 |




Diapositiva 1

Diapositiva 2

OQUE
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DEFINICION

L CHOQUE CARDIOGENICO ES UN SINDROME QUE SE
RESENTA DEBIDO A LA FALLA VENTRICULAR IZQUIERDA O
DERECHA EN FORMA AGUDA Y GRAVE, QUE PRODUCE
HIPOTENSION E HIPOPERFUSION TISULAR CON DISFUNCION
CELULARY MULTIORGANICA PROGRESIVA.

Reynolds HR, Hochman JS. Cardiogenic shock. Current concepts and improving
outcomes. Circulation 2008;117:686-697.
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Diapositiva 3

DEFINICION

ajo Gasto Cardiaco y evidencia de hipoxia con
presencia de volumen intravascular adecuado.

PAS <a 9o mmHg o 30 mmHg del nivel basal, D
A-V >5.5 ml/dI,

IC <2.2 lts/min X m2 SCy PCP >15 mm Hag.

Reynolds HR, Hochman JS. Cardiogenic shock. Current concepts and improving
outcomes. Circulation 2008;117:686-697.

Diapositiva 4

SHOCK CARDIOGENICO
CRITERIO CLINICO

'AS menor a 9o mmHg o reduccion del 30% del nivel basal
nterior mantenida por 30 minutos.

Signo de hipoperfusion tisular evidenciada por acidosis lactica o
presencia de.

Depresion Sensorial

Diaforesis

Cianosis

Diuresis menor a 20 ml/hora c/Na bajo

Valoracion Pulmonar, cardiaca y LAB.

Reynolds HR, Hochman JS. Cardiogenic shock. Current concepts and improving
outcomes. Circulation 2008;117:686-697.
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Diapositiva 5

Diapositiva 6

Disfuncion primaria de VI, 80%.

Complicaciones mecanicas, 15%.

Insuficiencia mitral, 4%.

4 Comunicacion interventricular, 4%.

4 Disfuncién primaria de ventriculo derecho, 2%.
iTaponamiento cardiaco, (1%).

Rotura de pared libre de VI,(2%).

Reynolds HR, Hochman JS. Cardiogenic shock. Current concepts and improving
outcomes. Circulation 2008;117:686-697.

SHOCK CARDIOGENICO
MOMENTO DE PRESENTACION DEL
SHOCK:

| 15% en el momento de ingreso al hospital, el 85% lo desarrollara
urante su internacion.

En el estudio GUSTO el 7.3% cursé con shock cardiogénico; el
0.8% lo presento al ingreso y el 6.5% restante, en la evolucion
intrahospitalaria

Y Enel registro del estudio SHOCK se observé la misma tendencia,
relacion al momento de presentacion del shock cardiogénico.

Hochman JS, et.al. Cardiogenic shock complicating acute myocardial infarction —
etiologies, management and outcome: a report from the SHOCK Trial Registry. J Am Coll
Cardiol 2000;36:1063-1070.
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Diapositiva 7

Diapositiva 8

SHOCK CARDIOGENICO
MOMENTO DE PRESENTACION DEL SHOCK:

| 75% lo desarrolla en las primeras 24hs.

Un 25% al ingreso al hospital, los 3/4 restantes entre el ingreso y
s primeras 24 horas.

El 25% restante luego de 24 horas de ingreso al hospital.

Esto muestra, que habitualmente uno podra evaluary tratar al
iente que desarrollara shock cardiogénico

Hochman JS, et.al. Cardiogenic shock complicating acute myocardial infarction —
etiologies, management and outcome: a report from the SHOCK Trial Registry. J Am Coll
Cardiol 2000;36:1063-1070.

ables predictoras de shock cardiogénico, en
pacientes no reperfundidos

Edad mayor a 65 afios

Diabetes Mellitus

#* Infarto previo

4 CPK mb mayor a 160 Ul/I

4 Fraccion de Eyeccion menor a 35%

4 Arteria culpable persistentemente ocluida

4 Falta de hiperquinesia compensatoria en area no

infartada

Hochman JS, et.al. Cardiogenic shock complicating acute myocardial infarction —
etiologies, management and outcome: a report from the SHOCK Trial Registry. J Am Coll
Cardiol 2000;36:1063-1070.

95



Diapositiva 9

Diapositiva
10

Variables predictoras de shock
cardiogénico, post reperfusion trombolitica.

* Edad

+ Clase Killip y Kimball

% Presion arterial sistdlica
# Frecuencia cardiaca

b

Hochman JS, et.al. Cardiogenic shock complicating acute myocardial infarction —
etiologies, management and outcome: a report from the SHOCK Trial Registry. J Am Coll

Cardiol 2000;36:1063-1070.

‘________..- Inctropic agents

| Laft vantricular dystunction

Cbstruction of major coronary arery

/

Myocardial ischemia

Perceived reduction in
circulating valume and pressura

Microcirculatory Contractile

obstruction
Left venti

Lot o Re
P Angictensin-
Wasoconstriction J Lett ventricular converling—

Salt and water reention (o) L Corenary function anzyme inhipitors
periusion
/ e

Intrazortic-balloon-

pump reperfusion T sympathetic tone

T Renin-angiolensin-aldosterone

(

Tane (&]
Diuretics
Vasodilators

T Argining vasopressin
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Diapositiva
11
OBJETIVO
® Comparar la efectividad de dos estrategias de
tratamiento en pacientes con shock cardiogénico
causado por infarto agudo de miocardio (IAM):
revascularizacion temprana vs. estabilizacion inicial con
tratamiento médico
Hochman JS, et.al. Cardiogenic shock complicating acute myocardial infarction —
etiologies, management and outcome: a report from the SHOCK Trial Registry. J Am Coll
Cardiol 2000;36:1063-1070.
Diapositiva
12

Total de pacientes = 302
N =152 (RT)
N = 150 (TM)

EDAD PROMEDIO DE 66 ANOS

32 % MUJERES
68 % VARONES

Hochman JS, et.al. Cardiogenic shock complicating acute myocardial infarction —
etiologies, management and outcome: a report from the SHOCK Trial Registry. J Am Coll
Cardiol 2000;36:1063-1070.
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RESULTADOS

La mortalidad a 30 dias fue menor pero no estadisticamente
significativa en el grupo RT (46,7 % vs. 56 %, p = 0,11).

A los 6 meses la diferencia se amplio (50,1 % vs. 63,1 %, p = 0,027),
permaneciendo estable al afio de seguimiento (53,3 % vs. 66,4 %, p
<0,03).

® De todos los parametros preestablecidos que se analizaron, la
edad de los pacientes fue lo Unico que influencio el tratamiento.

Hochman JS, et.al. Cardiogenic shock complicating acute myocardial infarction —
etiologies, management and outcome: a report from the SHOCK Trial Registry. J Am Coll
Cardiol 2000;36:1063-1070.

RESULTADOS

® Al afio de seguimiento los pacientes menores de 75
anos tratados con RT tuvieron una mortalidad
marcadamente menor que con TM (48,4 % vs. 66,7
%, p<0,02)

® En cambio los pacientes mayores de 75 afnos

tratados con RT tuvieron una mayor mortalidad que
no llegd a ser significativa (79,2 % vs. 65,6 %, p =
NS).

Hochman JS, et.al. Cardiogenic shock complicating acute myocardial infarction —
etiologies, management and outcome: a report from the SHOCK Trial Registry. J Am Coll
Cardiol 2000;36:1063-1070.
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PCl enellinfarto’/Agudoide Miocardio'complicado por: Shock Cardiogénico

arly revascularization in acute myocardial infarction complicated
by cardiogenic shock

46.7% (152) 56.0% (150)

50.3% (151) 63.1% (149)

N Eng J Med 2009;341:625-34

SHOCK{CARDIOGENICO O

randomized evaluation of early revascularization to treat shock
complicating acute myocardial infarction.
The (Swiss) Multicenter Trial of Angioplasty for Shock (S)MASH

Mortality (30 days)

Eur Heart J 2009;20:1030-38
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SHOCK CARDIGGENICO

Shock Cardiogénico

<" Disminucién importante de la mortalidad
por IAM, en la era fibrinolitica.

< Mortalidad hospitalaria por shock
cardiogénico sigue elevada (65 — 85 %).

<= Shock cardiogénico complica 7 - 10 % de
los infartos.

=" Tratamiento trombolitico ineficaz, una vez

establecido el shock.

<" Resultados no concluyentes de pequefios
estudios de revascularizacién precoz.
Mortalidad de 26 - 72 %.

revascularization in acute myocardial infarction complicated by shok cardiogenic.
N Eng J Med 1999;341:625-34
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Shock Cardiegenico

=|La mortalidad a los 30 dias no fue reducida por la revascularizacién
precoz, sin embargo se observa un beneficio significativo
a los 6 meses.

=|lLa eficacia en reducir la mortalidad, observada en los estudios no
randomizados previos a este estudio puede ser debido en errores
(bias) en la selecci6én de pacientes.

EI pequefio numero de pacientes randomizados no permite excluir
un beneficio potencial mayor, de la revascularizacién precoz

. Thiele H, Allam B, Chatellier G, Schuler G, Lafont A. Shock in acute myocardial
infarction: the Cape Horn for trials? Eur Heart J 2010;31:1828-1835

*TAS > 90 mmHg

*1C > 2,2l/m/m2

* RVS <1200 dynas/seg/m 1.7 U/ Wood
* PCP <18 mmHg

* Diuresis > 0.8 mi/kg/h

. Thiele H, Allam B, Chatellier G, Schuler G, Lafont A. Shock in acute myocardial
infarction: the Cape Horn for trials? Eur Heart J 2010;31:1828-1835
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V

OXIGENOTERAPIA
MEDIDAS GENERALES, V ART, SONDA VESICAL, LAB, ECOCARDIOGRAFIA
MANEJO HEMODINAMICO CON CATETER DE FLOTACION PULMONAR
AGENTES INOTROPICOS

4 SOPORTE VENTILATORIOS

4 BALON CONTRAPULSACION INTRAORTICO

REVASCULARIZACION TEMPRANA

\ . Thiele H, Allam B, Chatellier G, Schuler G, Lafont A. Shock in acute myocardial

infarction: the Cape Horn for trials? Eur Heart J 2010;31:1828-1835

Shock Cardiogénico (?

Conclusiones

incidencia de shock cardiogénico complicando un IAM no ha
isminuido en los ultimos 20 afios.

La mortalidad hospitalaria continua elevada, a pesar de una
revascularizacion temprana.

Los estudios randomizados realizados hasta la fecha sin embargo
muestran una tendencia a una disminucién de la mortalidad.

Pmbablemente los estudios de metabolismo cardiaco durante
el shock puedan ayudar a disminuir la mortalidad.

Una ravascularizacion tsmprana dabe ser llavada a czabo en todo
pacianiz con shock cardiogénico,
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IV Curso de Lineamientos de Gestion y

Urgencias.

ibn mecanica en

Ventilaci

Urgencias. Quito - Ecuador del 10 al 15 de

Atencion Médica y de Enfermeria en

Febrero de 2014.
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Diapositiva 1
VENTILACION
MECANICA EN
EMERGENCIAS
Dr. José L. Calahorrano A
Terapia Intensiva — HCA
Febrero de 2014
Diapositiva 2

Introduccion

Cuando la insuficiencia respiratoria hipoxémica o
hipercapnica no se puede tratar de otra manera pueden ser
necesarias medidas mas avanzadas

La ventilacion Mecanica constituye una medida de apoyo
vital para el paciente con insuficiencia respiratoria, mientras
SU 0rganismo se recupera.

Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421449
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Diapositiva 3
Introduccion

Nasal cavity — Frontal sinus

Via aérea de conduccion o espacio spranatsius | BNl Nesa conchee
muerto anatomico (150 mL gas). : r:

UPPER e
RESPIRATORY © 1™ Hyoid bone

Unidades de intercambio gaseoso:
alveolos y capilares pulmonares.

TOWER oo Larynx
RESPIRATORY ES0Pha9S —F— Y
SYSTEM
1 _Trachea

Bronchus

Via aérea superior (desde nariz
hasta la glotis); Inferior (Traquea, i
Bronquios y Bronquiolos). S

VD — Art. Pulmonares — sangre

venosa — alveolo — sangre

oxigenada — Ven. Pulmonares — 3

Al T oeonagn

Gonzalez A, Gonzalo JA, del Blanco A. Manual de Ventilacion Mecanica en Medicina Intensiva,
Anestesia y Urgencias, Oviedo, 2012.

Diapositiva 4

Exhaacisn

Ventilacion espontanea

Inspiracion : entrada de aire.

La Inspiracidn inicia con la contraccion de los musculos
inspiratorios (Diafragma (70% VC): principal) — fvolumen.de
la caja toracica y 1 P. negativa en la pleura —Expansion
alveolar — Gradiente de presion entre boca y alveolo.

La presion en los alveolos se hace menos negativa hasta
llegar a cero, al final de la inspiracion, terminando asi la fase
inspiratoria.

Gonzalez A, Gonzalo JA, del Blanco A. Manual de Ventilacién Mecanica en Medicina Intensiva,
Anestesia y Urgencias, Oviedo, 2012.




Diapositiva 5

Diapositiva 6

Ventilacion espontanea

Espiracion : salida de aire. Flujo pasivo

Las propiedades elasticas del pulmon y térax provocan una
P. Positiva que hace que se cree el flujo espiratorio.

Retroceso elastico del tejido pulmonar

Gonzalez A, Gonzalo JA, del Blanco A. Manual de Ventilacion Mecanica en Medicina Intensiva,
Anestesia y Urgencias, Oviedo, 2012.

Volumenes pulmonares

VC :Volumen corriente : 500 mL Volumen que se moviliza
respirando en reposo.

VRE : volumen de reserva espiratoria : 1200 m ..es el volumen
que se puede espirar después de una espiracion normal.

VR : volumen residual: 1200 mL volumen que contiene los
pulmones después de una espiracion maxima.

VRI : volumen de reserva inspiratoria : 3000 mL volumen que
se puede inspirar después de una inspiracion normal.

Gonzalez A, Gonzalo JA, del Blanco A. Manual de Ventilacion Mecanica en Medicina Intensiva,
Anestesia y Urgencias, Oviedo, 2012.
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Diapositiva 7

Diapositiva 8
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Volumenes pulmonares

CV : Capacidad vita |: 4600 mL .. volumen de gas espirado
maximo tras una inspiracion maxima.

C: capacidad inspiratoria : 3500 mL......volumen maximo
inspirado.

CPT : capacidad pulmonar tora |: 5800 mL......volumen de gas
en los pulmones en maxima inspiracion.

CRF :capacidad residual funciona I: 2300 mL......volumen de
gas que contienen los pulmones después de una espiracion
normal.

Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421-449

X» Inhalation

INSPIRATORY INSPIRATORY ~ VITAL
RESERVE X CAPACITY ~ CAPACITY
VOLUME Exhalation 3,600 mL 4,800 mL CAPACITY
3,100 mL (2,400 mL) (3,100 mL) 6,000 mL
(1,900 mL) (4,200 mL)

LVm;h;z@;m(\/\/\/\/V\/\/\ / \/}

EXPIRATORY
Ao Endof Start of
d
1,200 mL record record B ONAL
(700 mL) RESIDUAL,

CAPACITY

RESIDUAL 2,400 ML
VOLUME (1,800 mL)
1,200 mL

(1,100 mL)

LUNG VOLUMES LUNG CAPACITIES

Anthony J Courey MD, Robert C Hyzy MD. Overview of mechanical ventilation. Uptodate 2013.
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Ventilacion mecanica
Generacion de presion positiva intratoracica que altera las
presiones fisioldgicas.
La apertura de la valvula inspiratoria del respirador aplica P.
Positiva en la traquea, creando un gradiente de presion con
los alveolos provocando el flujo inspiratorio.
Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421449
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Ventilacion mecanica

La P. Pleural se va haciendo cada vez menos negativa hasta
hacerse positiva al final de la inspiracién, igual que la P. Alveolar
hasta hacerse maxima en ese momento. Se cierra la valvula
inspiratoria del respirador.

La fase espiratoria comienza cuando se abre la valvula espiratoria,
y por retraccion eldstica (igual que la espontanea) tiende a la
normalidad.

Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421-449
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Ventilacion mecanica - indicaciones

m Indications for Positive Pressure Ventilatory Support

Ventilation abnormalities Respiratory muscle dysfunction

 Respiratory muscle fatigue
* Chest wall abnormalities
* Neuromuscular disease
Decreased ventilatory drive
Increased ainway resistance and/or obstruction

Oxygenation abnormalities Refractory hypoxemia
Need for positive end-expiratory pressure
Excessive work of breathing

Need for sedation and/or neuromuscular blockade
Need to decrease systemic or myocardial oxygen consumption
Use of hyperventilation to reduce intracranial pressure

Facilitation of alveolar recruitment and prevention of atelectasis

Diapositiva
12

Que valoramos??

el estado mental: agitacion, confusion

el trabajo respiratorio:
-taquipnea (> 35 rpm) o bradipnea.
-tiraje, estridor, musculos accesorios.

-signos faciales(ansiedad, aleteo nasal...

la fatiga de los musculos: a sincronia toraco-abdominal.

Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421-449
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Qué valoramos??
la hipoxemia (PaO2<60 mmHg 6 SatO2<90%)
la hipercapnia (PaCO2>50 mmHg) ¢ acidosis (pH<7,25)
la capacidad vital baja (<10 mL/Kg peso)
una fuerza inspiratoria disminuida (< -25 cmH20).
Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421449
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Que valoramos??

la hipoxemia (PaO2<60 mmHg 6 Sat02<90%)

la hipercapnia (PaCO2>50 mmHg) 6 acidosis (pH<7,25)

la capacidad vital baja (<10 mL/Kg peso)

una fuerza inspiratoria disminuida (< -25 cmH20).

Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421449
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Ventilacion mecanica - Ob_]etIVOS

Fisiologicos

1. Mantener el intercambio gaseoso:
* Proporcionar una ventilacion alveolar adecuada.
* Mejorar la oxigenacion arterial.
2. Incrementar el volumen pulmonar:
e Abrir y distender la via aérea.
e Aumentar la CRF, impidiendo el colapso alveolar.

3. Reducir el trabajo respiratorio:

Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421449

Diapositiva
16

Ventilacion mecanica - objetivos

. -Revertir la hipoxemia.

. -Corregir la acidosis respiratoria.

. -Aliviar la disnea y el sufrimiento respiratorio

. -Prevenir o resolver atelectasias.

. -Revertir la fatiga de los muUsculos respiratorios.

. -Permitir la sedacion y el bloqueo neuromuscular.

. -Disminuir el consumo de O2 sistémico o miocardico.
. -Reducir la presion intracraneal.

. -Estabilizar la pared toracica.

Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421-449
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Modos ventilatorios
V. Mecanica NO Invasiva (VMNI)
Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421449
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Modos ventilatorios

V. Mecanica Invasiva (VMI)

CMV (ventilacion mecanica controlada) / IPPV (ventilacion
intermitente con presion positiva)

SIMV (ventilacion mandatoria intermitente sincronizada)
BiPAP (ventilacion con dos niveles de presion)

APRYV (ventilacion con liberacion de presion en la via aérea)
PSV (ventilacion con presion de soporte)

CPAP (presion continua positiva en la via aérea)

Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421-449
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VMNI

Ventilacion Mecanica sin via aérea artificial (no TET, no
Traqueostomia, no mascarilla laringea).

Prerrequisitos - Paciente:
Que colabore [ tolere
No alteraciones faciales que impidan el ajuste

Capaz de defender su propia via aérea (nivel de conciencia
suficiente, pocas secreciones, no hemorragia digestiva alta)

No hipotension, arritmias importantes

Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421-449

Diapositiva
20
VMNI

Advantages and Disadvantages of NPPV
Advantages Disadvantages
+ Reduced need for sedation = Claustrophobia
» Preservation of airway-protective reflexes « Increased workload for respiratory practitioner
& Avoidance of upper airway trauma * Facial/nasal pressure lesions
» Decreased incidence of nosocomial sinusitis and pneumonia o Unprotected ainvay
* Improved patient comfort « Inability to suction deep airway
+ Shorter length of (CU and hospital stay ® Gastric distension with use of face mask or helmet
+ |mproved survival o Possible upper-extremity edema, axillary vein thrombosis,
tympanic dysfunction, and intrahelmet noise with use of helmet
« Delay in intubation

McLean B, Zimmerman J; Mechanical Ventilation, in: FCCS fourth edition, 2010, AWWE
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VMNI

Figure 5-1. Devices for Delivery of NPPV

Examples of NPPV delivery devices: A, face mask; B, total face mask; C, nasal mask with chin strap; and D, helmet.

Reproduced with permission from Mayo Clinic.

McLean B, Zimmerman J; Mechanical Ventilation, in: FCCS fourth edition, 2010, AWWE

VMNI

UELUCRUERIS Contraindications to Use of NPPV

o Cardiac or respiratory arrest

© Hemodynamic instability

* Myocardial ischemia or arrhythmias

* Patient who is unable to cooperate

* Inability to protect the airway

 Hign risk for aspiration

* Active upper Gl hemorrhage

* Severe hypoxemia

 Severe encephalopathy

o Facial trauma, recent surgery, and/or burns
* Significant agitation

McLean B, Zimmerman J; Mechanical Ventilation, in: FCCS fourth edition, 2010, AWWE
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23 VMNI

Protocolo de inicio :
1. Monitorizar al paciente.
2. Colocar al paciente a 30° y explicarle procedimiento.
3. Seleccionar y ajustar la interface (mascarilla)

4. No apretar las tiras que sujetan gorro y mascarilla. Se
adapta mascarilla inicialmente a mano.

5. Poner en marcha el ventilador

6. Empezar con bajas presiones:

Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421-449
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VMNI

7. Aumentar gradualmente la IPAP 10-20 cmH20 y la EPAP que
puede llegar hasta 10 cmH20.

8. Administrar oxigeno para mantener satO2 > 9o %.
9. Comprobar las fugas, ajustar las tiras.
10. Considerar la sedacion ligera (en pacientes agitados).

11. Animar al paciente, comprobar y ajustar tantas veces como
sea preciso.

12. Realizar gasometrias de control (durante las 2 primeras horas).

Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421-449
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VMNI —modos basicos
CPAP : Cuando el respirador no da una ayuda extra en la
inspiracion, es decir mantiene una la presion positiva durante
todo el ciclo, en inspiracion y espiracion, decimos que esta en
CPAP (continuos positive airway pressure)
Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emera Med Clin N Am: 20 (2012) 421-440Q
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VMNI — modos basicos

BiPAP : El ventilador potencia la inspiracion iniciada por el
paciente. Se suministra dos niveles de presion:

-IPAP o presion inspiratoria (PS + PEEP): 8-12 cmH20
-EPAP o presion espiratoria (PEEP): 3-5 cmH20

La diferencia de la IPAP/EPAP constituye la presion de soporte

Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421449
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VMNI

Ver tolerancia, volumenes, oxigenacion, ...

jetivos :

Saturaciones adecuadas (>= 90 %)

Volumenes espiratorios de alrededor de 400 mL
Fugas pequenas

No lucha

La ausencia de mejoria en 30-60 min predice el fracaso.

Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421-449

Figure 5-2. Assessment of NPPV
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29
Ventilacion mecanica
IWERNE

Diapositiva
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Ventilacion mecanica invasiva

Obijetivo principal: mejorar la sincronizacion y apoyar la
ventilacion espontdnea del paciente intubado.

Existen muchos modos ventilatorios y muchas casas comerciales:
- Muchos nombres son marcas registradas.

- EI mismo modo tiene nombres distintos.

Lo mas importante es familiarizarse con las modalidades y
respiradores que manejamos en nuestra unidad.

Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421-449
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1. Variable Control :
indica el modo en el que se realiza la insuflacion
-control de volumen (VC)
-control de presion (PC)
Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421449
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VMI: variables

2. Variable trigger o de inicio: determina cuando y como se inicia
cada ciclo respiratorio.

Reconoce el inicio de la respiracion espontanea (esfuerzo
inspiratorio del paciente o presion negativa) y abre la valvula a
demanda (inspiratoria) del respirador

-respirador

-paciente

Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421-449
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VMI: variables
3. Variable ciclo: indica al respirador que la fase inspiratoria ha
finalizado y que debe iniciar la fase espiratoria
-tiempo
-presion
-volumen o flujo
Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421449
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VMI: variables

4. Tipo de respiracion :

controlada o mandatoria: el paciente no interviene en la
respiracion (CMV/IPPV)

asistida: las respiraciones son iniciadas por el paciente pero tiene
apoyo del respirador. (BiPAP o DUOPAP)

espontanea: el paciente realiza todo el trabajo respiratorio.
(CPAP)

Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421-449
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VMI: parametros

(e 5615‘6----,
. Frecuencia Respiratoria (FR). u
.Volumen Corriente o Tidal (VC).
. Relacion I/E o tiempo inspiratorio.
4. Flujo inspiratorio.
. Fraccion inspirada de O2 (FiO2).
. PEEP (presion positiva telespiratoria).
. Sensibilidad de disparo o trigger.

. Alarmas

Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421449
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VMI: parametros

FRECUENCIA RESPIRATORIA (FR) : 12-16 rpm: Numero de veces
que se entrega VC por minuto. En pacientes con Fiebre o SDRA
esta puede ser mas alta.

VOLUMEN CORRIENTE O TIDAL(VC o Vt) : 6-8 mL/Kg cantidad de
aire que se libera con cada respiracion. Solo se puede ajustar en
los modos controlados por volumen.

Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421-449
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VMI: parametros
VOLUMEN MINUTO (VM ): VC x FR: volumen tidal por frecuencia
respiratoria
TIEMPO INSPIRATORIO Y RELACION I/E : Desde el inicio de la
inspiracion hasta el comienzo de la espiracion. Supone un 25-30 %
del ciclo respiratorio. I/E 1/2 a 1/3.
Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421-449
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VMI: parametros

55 Sonen
-

| |

En algunos respiradores se ajusta el Tiy en otros la relacion I/E. T
insp alargados puede producir atrapamiento aereo o
hiperinsuflacion dinamica (PEEP intrinseca o Auto- PEEP).

FR, Ti, Te y relacion I/E estan interrelacionados y, con la
programacion de dos de ellos se ajustan automaticamente el
resto.

Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421-449
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VMI: parametros
FLUJO INSPIRATORIO : Velocidad de insuflacion del VC en L/min.
Se suele programar al maximo (calibrado): 40-180 L/min.
FRACCION INSPIRATORIA DE O2 (FiO2) : FiO2 2 40 %. La
necesaria para obtener PaO2 > 60 mmHg y SatO2 >90%
Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421449
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VMI: parametros

PRESION POSITIVA TELESPIRATORIA (PEEP): 5 cm H20 . Es un
pardmetro espiratorio que ayuda a evitar el colapso alveolar.

SENSIBILIDAD O TRIGGER: -1 a -3 cmH20. El ventilador inicia la
inspiracion al detectar un esfuerzo inspiratorio del paciente o
presion negativa.

ALARMAS

Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421-449
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VMI: monitorizacion
1. SatO2
2. Gasometria: pH, pCO2, pO2
3. Presiones: P.Pico y Meseta
4. Volumenes: VCy VM
5. Compliance
6. Resistencia
7. Auto-PEEP
Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421449
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VMI: monitorizacion

1. SatO: Ajustamos FiO2 para SatO2 = 95%.

Gasometria: -pH:7,35-7,45
-pO2: > 60 mmHg
-pCO2: 28-32 mmHg
Ins. Respiratoria Aguda: PaO2 < 60 mmHg.

Hipercapnia: pCO2 > 32 mmHg

Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421-449

126



127

Diapositiva
s VMI: monitorizacion
& 56 Seoan ‘
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2. Presiones:
P. PICO (PP) : Presion que se alcanza al final de la inspiracion.
Corresponde al momento en que el Vt ha sido insuflado en su
totalidad.
Presion necesaria para vencer las resistencia al flujo de la via
aerea + TET + Distension pulmonar y pared toracica.
Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421-449
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VMI: monitorizacion

P. Meseta o plateau (PM) : tras una pausa inspiratoria. Equivale a
la P. alveolar. 1-5 cmH20 inferior a la PP

PiM

‘/ Preeitn meseta
rd

Presion (cm M0

Inspiracién

Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421-449
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VMI: monitorizacion
Ppico y Pmeseta aumentadas: disminucion de la distensibilidad
pulmonar
-SDRA
-Neumotdrax
-EAP
Ppico aumentada y Pmeseta estable: elevacion de las resistencias:
-Broncoespasmo
-Aumento secreciones
-Obstruccion TET
Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421-449
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VMI: monitorizacion

56 Sooan
-

Ppico disminuida:
-Fuga en el sistema

-Hiperventilacion

Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421449
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VMI: monitorizacion
L 2 ._'.4 & sues ‘
3. Compliance /Resistencia .
Compliance (C): distensibilidad del sistema respiratorio. Relacion
entre el Volumen administrado y la Presion que se genera. Es la
inversa a la elasticidad.
C=VIP............50-80 mL/cmH20
Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421449
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VMI: monitorizacion

3. Compliance /Resistencia

Resistencia (Raw ): presion necesaria para generar un
determinado flujo de gas a traves de la via aerea. La Raw
representa la suma de la que ofrece los tubos de conexion + TET +
las vias aereas

R = (PP-PM)/V ............4-6 cmH20/L/seg

Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421449
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VMI: monitorizacion
Aumento Compliance:
-Enfisema
Disminucion Compliance:
-SDRA
-Neumonia
-Obesidad
Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421449
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VMI: monitorizacion

&5 5 Somen '
-

4. Auto-PEEP: -

La espiracion es un fenomeno pasivo generado por las diferencias
de presiones entre el alveolo y la via aérea.

Esto requiere un tiempo espiratorio para el vaciado pulmonar.

Cuando ese tiempo es menor del necesario se crea un
atrapamiento aereo que genera una presion positiva telespiratoria
alveolar llamada autoPEEP.

Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421-449
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VMI: modos ventilatorios

Ventilacion Controlada (obligada) Continua

IPPV |CMV

Ventilacion Intermitente
SIMV
BiPAP
APRV.

Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421-449
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VMI: modos ventilatorios

Ventilacion Espontanea
ASB o Soporte
CPAP

Archambault & St-Onge, Invasive and Noninvasive Ventilation in the Emergency Department,
Emerg Med Clin N Am: 30 (2012) 421449

131



Diapositiva
53

Diapositiva
54

Segun el pairén

Ventilacién espontanea continua
(CS!

Ventilacion Obligada Intermitente (IMV)

Ventilacion Obligada Continua (CMV)

respiatorio Hay respiraciones espontaneas y obligadas (estas ditimas empiezan Todas las respiraciones son obligadas
Todas as respiraciones son espontaneas dentro de una ventana de sincronizacion)
Seqiin a variable Csv-PC IMV-VC IMV-PC CMV-VC CMV-PC
control
SERVO 900C + CPAP v SIMV + VOLCONTROL [+ PRES CONTROL
+ PRESASISTIDA +  SIMV +PRES ASISTIDA
SERVO 300 + CPAP v SIMV (VC) + PRESION + SIMV (PC) + PRESION SOPORTE | |+ VOLCONTROL |+ CONTROL PRESION
+ PRESION SOPORTE SoP
EVITA2 + CPAP v SIMV +ASB + BIPAP + IPPV Asisfida [+ IPPY-PCVla Pmax corta la
+  ASB: la Prsop son cm H20 sobre 0 MMV +  BIPAP-SIMV. mesela de la curva de P
+  BIPAP-APRV.
EVITA2DURA |+ CPAP v SIMVASB + BIPAP ¢ PPV Asistida [+ BIPAP Asistida
v ASB v MMV-ASB + BIPAP-ASB
EVITA4 + CPAP + SIMV+ASB + APRV + IPPVAsistida |+ BIPAP Asistida
. + MMV +ASB + BIPAP
+  Compensacion automética del tubo + BIPAP-ASB

Gonzalez A, Gonzalo JA, del Blanco A. Manual de Ventilacion Mecanica en Medicina Intensiva,
Anestesia y Urgencias, Oviedo, 2012.
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