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RESUMEN

El sindrome de Guillain-Barré es una polirradiculoneu-
ropatfa aguda, paralizante, frecuentemente severa y de
origen autoinmune. Actualmente existen dos terapias
inmunomoduladoras que han demostrado acelerar la re-
cuperacién y mejorar el prondstico funcional de los pa-
cientes: la inmunoglobulina intravenosa y el intercambio
plasmdtico terapéutico. A diferencia de otras enfermeda-
des por autoinmunidad, el sindrome de Guillain-Barré no
responde a los glucocorticoides. Modalidades adicionales
de inmunoterapia no han revelado a la fecha eficacia
convincente. Este articulo revisa generalidades, detalles
técnicos, evidencia de estudios clinicos e indicaciones de
las principales inmunoterapias para este sindrome.

PALABRAS CLAVES: Sindrome de Guillain-Barré, poli-
rradiculoneuropatia, intercambio plasmatico, inmuno-
globulinas intravenosas, glucocorticoides, terapéutica.

INTRODUCCION

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) es la expresién cli-
nica de un grupo de polineuropatfas agudas autoinmunes,
caracterizadas fundamentalmente por debilidad. Ocurre
globalmente con una incidencia de 2/100.000/atio, afec-
ta a todas las edades, a ambos sexos y es frecuentemente
severo. La mortalidad llega al 10% y hasta el 30% de los
pacientes necesita cuidado critico por falla respiratoria de
origen neuromuscular y por inestabilidad autonémica. Es
la causa mds frecuente de parélisis generalizada aguda o
subaguda en el mundo.!

En su patogenia se asume que un agente infeccioso, ge-
neralmente gastrointestinal, desencadena una respuesta
inmunitaria cruzada que ataca a la mielina 0 a la mem-
brana axonal del nervio periférico, produciendo una infla-
macién extensa y multifocal de las rafces nerviosas y los

Correspondencia:
Dr. Guilfermo Orozco
E-mail: orozco_guillermo@hotmail.com

SUMMARY

The Guillain-Barré syndrome is an acute paralyzing polyra-
diculoneuropathy, often severe and autoimmune in origin.
Currently there are two immunomodulating therapies that
have proven to speed recovery and improve the functional
prognosis of patients: intravenous immunoglobulin and
therapeutic plasma exchange. Unlike other autoimmune
diseases, the Guillain-Baré syndrome does not respond
to glucocorticoids. Other forms of immunotherapy have
not shoun convincing efficacy to date. This article reviews
general, technical details, evidence from clinical studies and
indications of major immunotherapies for this syndrome.

nervios periféricos. Hay evidencia de que tanto la inmu-
nidad humoral como celular estan involucradas y tienen
especial importancia los anticuerpos antiganglidsidos.?

El manejo del SGB incluye los cuidados de soporte v el
tratamiento inmunomodulador. El cuidado de soporte {te-
rapia fisica, profilaxis antitrombética, vigilancia de fun-
ciones respiratoria y hemodindmica) es fundamental, ya
que cerca del 30% de pacientes desarrolla falla respiratoria
neuromuscular que requiere ventilacién mecdnica; adicio-
nalmente, la disfuncién autenémica severa ocurre en cer-
ca del 20% y requiere monitoreo en la unidad de cuidados
intensivos; el dolor neuropdtico es frecuente v a menudo
requiere tratamiento.” El tratamiento inmunomodulador
comprende el intercambio plasmatico terapéutico (IPT)
y la inmunoglobulina intravenosa (IglV). Otras formas de
inmunoterapia no han demostrado convincentemente a
la fecha ser beneficiosas. A diferencia de lo que ocurre en
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INMUNOTERAPIAS PARA EL SINDROME DE GUILLAIN-BARRE

otras enfermedades autoinmunes, los glucocorticoides en

4

el SGB han demostrado ser intiles.*

La eleccién entre IPT e IglV depende en gran medida de
la disponibilidad local, caracteristicas particulares del pa-
ciente (contraindicaciones, condiciones pre-existentes,
factores de riesgo) y preferencia del paciente. Sin embar-
go, debido a su relativamente fdcil administracién, en la
mavorfa de los centros hospitalarios se prefiere la IglV.

Este articulo revisa las generalidades, deralles técnicos,
evidencia clinica de efectividad e indicaciones terapéuti-
cas de las principales inmuncterapias para el SGB.

INTERCAMBIO PLASMATICO TERAPEUTICO (IPT)

El IPT (también llamado plasmaféresis) es un procedi-
miento de circulacién extracorpérea que separa el plas-
ma de un individuo y lo reemplaza con una solucién de
sustitucién. Su mecdnica simplificada es la siguiente:
se extrae la sangre a través de un acceso venoso, luego
mediante centrifugacién o filtracién se separa vy descar-
ta el plasma, se reemplaza este dltimo con una solucién
predeterminada, finalmente la sangre es reconstituida y
devuelta al enfermo; el circuito extracorpéreo necesita
anticoagulacién.

ELIPT fue el primer tratamiento que probé ser superior al
tratamiento de soporte solo en el manejo del SGB. Su uti-
lidad probablemente se debe a que provoca una reduccién
inmediata de la concentracién intravascular de autoan-
ticuerpos, a que los anticuerpos restantes experimentan
redistribucién, equilibrandose lentamente las concentra-
ciones entre los compartimientos plasmético/intersticial,
desligdndose por lo tanto de sus blancos tisulares y final-
mente a que retira las protefnas del complemento v otros
mediadores plasmaticos de la respuesta inmune.®

El acceso vascular recomendable es el provisto por un ca-
téter rigido de doble lumen para hemodidlisis colocado en
un acceso venose central; para mantenerlo permeable se
recomienda que mientras no esté en uso se llene la luz del
mismo con solucién de heparina 1000 U/ml 0 5000 U/ml.
Este relleno de anticoagulante debe desecharse antes de
cada procedimiento de IPT.

Se ha descrito el uso de varios fluidos como soluciones
de sustitucién: salina normal, lactato de Ringer, albdmina
humana al 5%, plasma fresco congeladoe, gelatina fluida
modificada, hidroxietilalmidén, dextrano, poligelina o
una mezcla de los anteriores. En general se recomienda el
uso de una mixtura que contenga 70% de coloide y 30%
de cristaloide. Los cristaloides, la albdmina v las solucio-
nes coloides sintéticas tienen menor riesgo de reacciones
alérgicas, hipocalcemia e infecciones, pero generan con
mavyor frecuencia coagulopatia dilucional. El plasma fres-
co congelado tiene exactamente las ventajas e inconve-
nientes opuestos.’
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El IPT puede hacerse mediante un separador de células o
una maquina de hemedidlisis equipada con un filtro al-
tamente permeable.® El separador de células fracciona la
sangre a través de centrifugacién y usa como anticcagu-
lanre el ACD (acid citrate dextrose). La méaquina de hemo-
diélisis lo hace mediante filtracién por membrana y usa
heparina sédica.

Para el SGB se recorienda un volumen de intercambio to-
tal de 200 a 250 ml/Kg, distribuido en 4 a 6 sesiones a lo
largo de 8 a 10 dias.* El volumen de plasma reemplazado
durante cada sesién debe relacionarse con el volumen plas-
mético del paciente,® el cual se puede estimar con la siguien-
te férmula: Volumen plasmatico en litros = 0.065 x peso en
kilogramos x [1- (% hematocrito/100)]. El intercambio de
una cantidad igual al volumen plasmatico del paciente, dis-
minuir4 los niveles de anticuerpos sanguineos en un 60% y
un intercambio de 1.4 veces lo hard en un 75 %. Cada sesién
de IPT involucra el intercambio de 1 a 1.5 veces el volumen
plasmitico. Los voliimenes pequefios son mejor tolerados.’

Las complicaciones del IPT son potencialmente numero-

sas e incluyen:

a. problemas relacionados con el acceso vascular: lesién
de estructuras adyacentes {nervios, vasos, pleura), he-
morragia, hematoma, fistula arteriovenosa, sepsis;

b. problemas por déficit o sobrecarga de volumen (hipoten-
sién, estado de choque, falla cardiaca, edema pulmonar;

c. alteracién electrolitica, hipocalemia, hipo/hipercalcemia;

d. toxicidad por citrato, el cual es un quelante del calcio
y puede dar signos y sintomas de hipocalcemia; con ca-
téteres muy cercanos a la aurfcula derecha, el citrato
puede causar arritmias cardiacas;

e. teacciones de hipersensibilidad a los componentes
de la solucién de sustitucién (urticaria, angioedema,
shock anafildctico);

f. tromboembolismo venoso, coagulacién intravascular
diseminada (especialmente si la anticoagulacidn es in-
adecuada v se infunde material con actividad procoa-
gulante), émbolos de aire;

g. hemélisis (por uso de hemoderivados incompatibles o
por la intensa presién negativa en la linea de extraccién
causada por un acceso vascular parcialmente obstruido;

h. complicaciones relativas a las transfusiones de hemo-
derivados (reacciones de hipersensibilidad, transmisién
de infecciones por la sangre, injuria aguda pulmonar
relacionada con la transfusién, enfermedad del suero).
La tasa de mortalidad reportada en los procedimientos
de aféresis terapéutica en general es de 0.05%.'°

Todo procedimiento de IPT debe llevarse a cabo en un
area con facilidades y personal entrenado para resucita-
cién cardiopulmonar. Para efectuar un IPT es necesario
que el paciente esté estable hemodindmicamente, no
efectuar mas de un procedimiento de intercambio cada
24h, si se sospecha una coagulopatfa previa se debe con-
tar con pruebas de coagulacién basales, pues en este caso
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serfa recomendable el use de plasma fresco congelade
come solucién de sustitucién. En pacientes con insufi-
ciencia renal o en nifios es recomendable una quimica
sanguinea con electrélitos ya que son més propensos a
disturbios electroliticos durante la aféresis. Las reaccic-
nes alérgicas pueden tratarse con oxigeno, adrenalina
subcutdnea y antihistaminicos; es opcional premedicar
con un antihistaminico y un corticoide antes del pro-
cedimiento (puede ser en el adulto difenhidramina 50
mg [V en bolo lento con 100 mg de hidrocortisona [V
30 minutos antes del procedimiento). Los sintomas de
hipocalcemia pueden tratarse con gluconato de calcio
[V. También puede usarse profilécticamente gluconato
de calcio cuando se programa un intercambio de gran
volumen usando plasma fresco congelado, ya que este
contiene citrato adicional.b

El IPT estd indicado en los pacientes con SGB que han
perdido la capacidad de caminar y que se encuentran en
las primeras 4 semanas de evolucién desde el inicio de los
sintomas neuropdticos. Hay controversia en cuanto a la
utilidad del IPT en los pacientes ambulatorios que se en-
cuentran en las 2 primeras semanas de la enfermedad. Un
estudio randomizado con 556 pacientes encontré que dos
sesiones de IPT son mejor que ninguna en pacientes con
enfermedad leve, que 4 sesiones son mejores que 2 en pa-
cientes con enfermedad moderada v que 6 sesiones no son
mejor que 4 en los pacientes con SGB grave.!!

La eficacia elinica del IPT versus el tratamiento de sopor-
te solo, se ha demostrado en estudios clinicos controlados,
encontrdndose que mejora significativamente los siguien-
tes pardmetros de la enfermedad: tiempo medio para recu-
perar la deambulacién con ayuda y sin ella, tiempo medio
para el inicio de la recuperacién motora, porcentaje de
pacientes que requirié ventilacién mecinica, duracién de
la ventilacién, recuperacién completa de la fuerza muscu-
lar después de un afio y secuelas severas al afio. La calidad
metodolégica de estos estudios ha sido catalogada como
buena nada mds, pues la mayorfa no fueron cegados para
pacientes v observadores. 2

INMUNOGLOBULINA INTRAVENOSA

La inmunoglobulina intravenosa (IglV) es un derivado
altamente purificado del plasma humano que se prepara a
partir de un fondo comiin de al menos mil donantes sanos
seleccionados que no han sido inmunizados con antigeno
particular alguno, por lo tanto ningiin antigeno especifi-
co es el blanco de anticuerpos terapéuticos. El producto
farmacéutico que se conoce como IglV es un concentra-
do de gammaglobulinas policlonales de rodas las clases y
especificidades.”

Inicialmente la IglV se empled como tratamiento de susti-
tucién para las deficiencias congénitas o adquiridas de in-
munoglobulinas. Se comenz6 a emplear en enfermedades
autoinmunes desde que se notd accidentalmente que ele-

vaba la cuenta de plaquetas en pacientes con hipogamma-
globulinemia y pdrpura trombocitopénica inmune coinci-
dente. La [glV mostré ser igual de efectiva que el IPT en
el tratamiento del SGB y ahora se usa cominmente como
tratamiento de primera linea, por su relativa facilidad de
administracidn.

Se desconoce su mecanismo de accién, pero se presu-
me que en el SGB, la [glV podria actuar a través de los
siguientes mecanismos: provisién de anticuerpos anti-
diotipicos que reaccionarfan con los auto-anticuerpos
patogénicos del SGB, experimentalmente se ha probado
la efectividad de los anticuerpos anti-idiotipicos para cu-
rar modelos animales de SGB; inhibicién de la produc-
cién de anticuerpos por un mecanismo de retroaccién
negativa desencadenado por la elevada concentracién
de inmunoglobulinas; inhibicién de la diferenciacién
de células B; inhibicién de la produccién de interleu-
kina-6 y factor de necrosis tumoral ¢; induccién de la
apoptosis de células B autorreactivas; aceleracién de la
eliminacién de IgG enddgena, al saturar los receptores
FcRn que normalmente protegen a los anticuerpos de su
catabolismo; disminucién de la expresién de moléculas
de adhesién intercelular (ICAM) en células endorelia-
les, disminuyendo la migracién leucocitaria hacia los
nervios; separacién de anticuerpos de células blanco; en
animales previene el desarrollo de encefalomielitis auto-
inmune al reducir la produccién de interleukina 2 e in-
terferén gamma; inhibicidn de la injuria tisular mediada
por complemento: la 1glV contiene anticuerpos contra
componentes de la via cldsica del complemento, previ-
niendo la formacién del complejo de ataque a la mem-
brana; reduccién de los niveles de IL-1B e inhibicién de
la citotoxicidad mediada por TNF-¢. 115

La revisién Cochrane', comparé IglV con plasmaféresis
en pacientes con SGB y concluyé que en adultos con en-
fermedad severa, la administracién de IglV en las primeras
dos semanas, apresuta la recuperacién tanto como la plas-
maféresis; no hubo diferencia en cuanto a eventos adver-
sos entre los dos tratamientos; la probabilidad de abando-
no del tratamiento es més baja con IglV; la combinacién
[gIV + plasmaféresis no es superior a cualquiera de los dos
tratamientos solos; en nifios, de acuerdo a evidencia de
baja calidad, la IglV probablemente acelera la recupera-
cidn comparada con solamente cuidado de soporte; que es
necesaria mas investigacién en pacientes con enfermedad
leve, en aquellos cuyo tratamiento comienza a partir de la
tercera semana y mds estudios para establecer el rango de
dosis éptima.

Existe incertidumbre en cuanto a la dosis éptima, momento
oportuno y duracidn del tratamiento con IglV en el SGBY.
Una dosis estdndar de IglV no es suficientemente efectiva
en muchos pacientes con SGB. Un estudio de 174 pacien-
tes con SGEB,"® midié los niveles de séricos de 1eG antes
y dos semanas después del tratamiento con IglV a 2g/kg.
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El incremento de [gG luego del tratamiento, varié con-
siderablemente entre los pacientes (promedio 7.8¢/l; DE
5.6g/1). Los pacientes con el menor aumento se recuperaron
més lentamente y pocos lograron caminar sin ayuda a los
6 meses. Un nivel bajo IgG estuvo asociade con desenlace
pobre. Se concluyé que la farmacccinética de la [glV es muy
variable entre individuos, que estas fluctuaciones influyen
en el desenlace clinico v que la dosis de 2 g/Kg podria ser
subdptima en algunos pacientes. Las razones de la variabili-
dad farmacocinética se desconocen. Hacen falta investiga-
ciones que aclaren si los pacientes con un bajo incremento
IeG podrian o no beneficiarse de una dosis mds alta.?

Las indicaciones de la IglV en el SGB son las mismas que
en el caso de la plasmaféresis.*

Se administra a una dosis total 2g/Kg, repartida en varias
administraciones durante 2 a 5 dfas (0.4 g/Kg/dia por 5
dias o 1 g/Kg/dia por 2 dfas). Cada infusién dura de 2 a
24 horas. Se debe tener disponible epinefrina para tratar
reacciones de hipersensibilidad, disminuir o parar tempo-
ralmente la administracién, puede presentarse meningitis
aséptica, fiebre, escalofrios, ndusea, vémito, monitorear
por signos de anemia hemolitica, monitorear signos de
edema pulmonar, monitorear la funcién renal, gasto uri-
nario y discontinuar, evaluar la viscosidad previa en pa-
cientes con riesgo de hiperviscosidad, tener precaucién
en pacientes con riesgo de sobrecarga hidrica. Las compli-
caciones son meningitis aséptica, erupcién cutdnea, falla
renal aguda (mayormente relacionada con productos que
contienen sucrosa), hiperviscosidad con riesgo de ictus,
anafilaxia en deficiencia de [gA.?

GLUOCOCORTICOIDES

Alguna vez fueron el tratamiento de primera linea para
el SGB, pero dejaron de usarse cuando se demostrd su in-
eficacia, al no influir sobre la recuperacién aguda de los
pacientes ni afectar su desenlace a largo plazo, por otra
parte hay datos escasos que sugieren que los corticoides
son perjudiciales en el SGB.? Tampoco aportan benefi-
cios cuando se combinan con IglV.?

Es interesante el reporte de un caso donde se plantea
que los corticoides pueden ser utiles en un primer arta-
que de polineuropatia inflamatoria desmielinizante
crénica (PIDC), patologia que si responde a los este-
roides v cuyo primer episodio podria confundirse con

un SGB.#

OTRAS MODALIDADES DE INMUNOTERAPIA

La inmunoabsorcién selectiva y la filtracién del liquido
cefalorraquideo son procedimientos para los cuales no
existe suficiente evidencia clinica de efectividad. Apa-
rentemente la inmunoabsorcién selectiva (que es una
variante del intercambio plasmatico en donde el plas-
ma extraido del paciente pasa a través de una columna
de inmunoabsorcién donde se retienen los anticuerpos
v luego es retornado al paciente) es tan efectiva como
la IgIV en pacientes con SGB severo.*

Hay reportes de caso donde el interferén beta ha sido
beneficioso solo o combinado con IglV.** En un pe-
quefio estudio randomizado no fue mejor que placebo y
tuvo efectos adversos frecuentes.”®

CONCLUSIONES

El IPT v la IglV son terapias inmunomoduladoras
igualmente efectivas para el SGB. Los tratamientos
son equivalentes y mejoran el desenlace de la enferme-
dad. Ambas estdn indicadas para los pacientes adultos
ambulatorios 0 no quienes estdn dentro de las cuatro
semanas del inicio de los sintomas neuropdticos. La
eleccién entre el IPT y la IglV depende de la disponi-
bilidad local, preferencia del paciente, factores de ries-
go v contraindicaciones. Cuando ambas terapias estdn
igualmente disponibles v no hay contraindicaciones
para ninguna, se sugiere el tratamiento con IglV. No se
recomienda el tratamiento con glucocorticoides. Tam-
poco se recomienda la combinacién de tratamientos.
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Resumen

Contexto

El término ataxia se emplea para designar a un grupo heterogéneo de enferme-
dades degenerativas del sistema nervioso, cuyo origen puede ser o no genético.
Se presentan tres casos emparentados, afectados por un cuadro clinico casi
idéntico de ataxia de inicio tardio v demencia. Se da a conocer esta situacion
clinica poco comin v se la analiza de acuerdo a los conceptos actuales prove-
nientes del entendimiento moderno de las afaxias

Presentacién de los casos

Se traté de tres hermanas con edades de 53, 50 y 47 anos, todas residentes en
Quito, gque mostraron un desarrollo normal hasta aproximadamente sus 40 afos
de edad. A partir de entonces presentaron pregresivamente marcha inesiable,
ampliacién de la base de sustentacion, dificuliad para tareas manuales, disar-
tria, desorientacién espacial; asi como cambios conductuales tales como irrita-
bilidad, agresividad, dificultad en las relaciones interpersonales, descuido en el
cuidado personal v finaimente pérdida de la independencia para las activido-
des de la vida diaria. La valeracion neuropsicoldgica enconird un pairdn comin
caracterizade por lentificacion del lenguaje, afectacion de la nominacién y de
la memoria; deterioro de abstraccién, acalculia, apraxia de construccion, apa-
tia, abulia, inflexibilidad, perseveracién e impulsividad, enfre ofros. La imagen
de resonancia magnética reveld una atrofia cerebelosa severa en las fres her-
manas. Se identificaron antecedentes de un cuadro clinico similar en el padre
(fallecido) de las pacientes.

Conclusiones

La ataxia de inicio tardio y la demencia de predominio subcortical en la carac-
terizacién neuropsicolégica, sumados al antecedente familiar y los hallazgos de
neurocimagen, permitié considerar que las tres pacientes sufrieron de una forma
de ataxia autosémico dominante, muy probablemente del grupo de trastornos
actuamente conocidos como ataxias espinocerebelosas. La confirmacion del
genotipo requiere del andiisis de la mutacién, pues el solapamiento clinico de los
fenotipos hace imposible la prediccion confiable del mismo.

Rev Med Vozandes 2012; 23: 71-75 =i

Abstract
Spinocerebellar ataxia in three cases with family relationship

Background

The term ataxia is employed to designate a heterogeneous group of degenerati-
ve diseases of the nervous system, whose origin can be genetic or not. Three ca-
ses with family relationship were affected by a similar disease characterized by a
late-onset ataxia and dementia. This rare clinical situation is analyzed according
to current concepts from the modern understanding of the ataxias.

Case Report

Three sisters aged 53, 50 and 47 years old from Quito-Ecuador, showed a normal
development until they were 40 years old. Then they developed a progressive uns-
teady gait, difficulty in performing manual tasks. dysarthria, difficulties with spatial
orientation and behavicral changes such as imitability, aggressiveness, and diffi-
culty in interpersonal relationships, neglect of personal care and finally loss of inde-
pendence for activities of daily living. Neuropsychological assessment showed a
common pattern characterized by slowing of speech, impairment of the nomina-
tion and the memory, impairment of abstraction, acalculia, constructional apra-
xia, apathy, abulia, inflexibility, perseveration, and impulsivity, among others. The
magnetic resonance imaging revealed a severe cerebellar atrophy in all three
sisters. We identified a clinical history similar in the father (deceased) of patients.
Conclusion

The late-onset ataxia and subcortical predominating dementia in neuropsy-
chological characterization, plus the family history and neurcimaging findings,
allowed us to consider that the three patients suffered from an autosomal domi-
nant ataxia, probably an spinocerebellar ataxia. Confirmation of the genotype
requires an analysis of the mutation.

A



Ataxia espinucerehelosa en !res casos

com relacmn famul:ar B

Introduccion

El término ataxia, que literalmente significa “ausencia de
orden" y denotfa un sindrome clinico de incoordinacion,
también se usa para designar un grupo especifico de en-
fermedades degenerativas del sistema nervioso, entre
las cuales la ataxia progresiva es la manifestacion clinica
predominante. Estos frastornos constifuyen un grupo he-
terogéneo de enfermedades cuyo crigen puede ser o no
genético. Se estima que por lo menos existen entre 50y 100
ataxias d:feren'res cada una con efiologia genética o mo-
lecular distinta ™

Las ataxias degenerativas™ pueden dividirse en tres grupes
mayores:|) ataxias adquiridas debidas a causas exégenas
o enddgenas no genéticas, ll) ataxias hereditarias v ll) ata-
xias no hereditarias. Las ataxias hereditarias™ a su vez com-
prenden dos clases: 1) las causadas por errores innatos del
metabolismo, con herencia autosémico recesiva y presen-
tacion en la infancia; y, 2) ataxias progresivas no debidas a
errores innatos del metabolismo, que son el subgrupo mds
comun vy se clasifican de acuerdo al modo de herencia en:
a) autosémico dominantes, b) autosémico recesivas, c) li-
gadas a cromosoma X; y, d) formas mitocondriales.

En este reporte se presentan tres casos emparentados,
afectados por una combinaciéon de ataxia de inicio tardio
y demencia, con datos que sugieren un patréon de trans-
mision heredofamiliar especifico. Se da a conocer esta
situacidn clinica poco comuin vy se la analiza de acuerdo
a los conceptos actuales provenientes del enfendimiente
moderno de las ataxias.

1- Sujetos, métodos y hallazgos

Los casos iniciaimente se identificaron en el ano
2007, durante la consulta médica de Neurologia
del Hospital Carlos Andrade Marin de la ciudad
de Quito. Para la preparacion de este reporte, se
contactd alos familiares v las pacientes en mayo
del 2011, a fin de verificar y actualizar los distin-
tos datos de interés. Se entrevistd a los familiares
responsables del cuidado de las pacientes v se
valord la condicién clinica actual de las pacien-
fes en su lugar de residencia. A cada paciente
se efectud un examen neuroldgico, que incluyd
evaluacion de la fuerza muscular, sensibilidad,
pruebas cerebelosas, reflejos osteotendinosos,
nervios craneales, prueba de Romberg vy un test
del estado mini-mental de Folstein. La valoracién
neuropsicologica fue realizada por un neuropsi-
cdlogo durante la atencidn hospitalaria. No se
repitieron estudios de imagen y los que se presen-
tan corresponden a los efectuados al momento
del diagndstico. De la familia se obtuvo el res-
pectivo consentimiento informado, para proce-
der con la evaluaciéon de las pacientes, captura
de informacién y comunicacion cientifica de los
Casos.

Presentacion de los casos

Se fratd de fres hermanas con edades actuales de
53, 50 y 47 anos, todas residentes en Quito. La his-
toria de la enfermedad fue similar para los tres ca-
s0s. Las tres mujeres se desarrollaron sin novedad

Tabla 1. Principales hallazgos del examen fisico en tres hermanas con cuadro comdn de ataxia tardia y demencia
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Figura 1A Figura 1B

Figura 1C

Figura 1. Imdgenes de resonancia magnética (IRM) de los fres casos (hermanas) con ataxia tardia y demencia.
Se observa como hallazgo comin una clara atrofia cerebelosa (fiechas). Las imagenes fueron fomadas en

fechas y magnetos diferentes.

1A: IRM de hermana # 1, corte sagital en FLAIR de junio de 2009;

1B: IRM de hermana # 2, corte sagital T1 de octubre del 2004.
1C: IRM de hermana # 3, corfe sagital T1 de mayo de 2011.

aparente en los campos educacional, social y laboral hasta
aproximadamente la edad de 40 afios. A partir de entonces
presentaron prograesivamente problemas con el balance en
la bipedestacién, marcha inestable, ampliacion de la base
de sustentacion, dificultad para efectuar tareas manuales fi-
nas, deterioro de la caligrafia y disartria. Simultaneamente la
familia aprecié cambios progresivos de conducta como irri-
tabilidad, agresividad, y dificultad en las relaciones interper-
sonales. En los anos siguientes todos estos déficits empeora-
ron lentamente. Se ahadieron ademds olvidos, descuido en
el cuidado personal y del hogar; dificultades para orientarse
fuera de casa, pérdida de algunas maneras sociales y und
disminucion del rendimiento laboral que obligd a jubilacio-
nes anticipadas en los tres casos. Finalmente hubo perdida
de la independencia para las actividades de la vida diaria.
Al momento de la elaboracién de este reporte las pacientes
ya dependian por completo del cuidado y supervision por
parte de sus familiares.

Los principales hallazgos del examen fisico de las tres her-
manas se resumen en la tabla 1. A la auscultacion, la va-
riabilidad de la frecuencia cardiaca estuvo conservada
v no se reportaron mareos, sincopes, sinftomas urinarios o
disfonia. En ninguno de los casos se enconfrd hipotension
ortostatica. La prueba de Romberg fue negativa en las
tres pacientes.

La valoracidn neuropsicolégica encontrd un patrén co-
muUn en las fres mujeres, caracterizado por: lenfificacion
del lenguaje con disminuciéon de la fluencia verbal, afec-
tacion de la nominacién, afectacion moderada en me-
meoria de corto plazo verbal, corfo plazo visual, largo plazo
semdntica y largo plazo episddica; deterioro de absirac-
cién severo; acalculia severa; apraxia construccional
severq; deterioro de habilidades de orientacion visuoes-
pacial; fracaso en test ejecutivos; apatia abulia; inflexibili-
dad, perseveracion e impulsividad.

Las evaluaciones offalmalégicas generales de las fres pacien-
tes fueron reportadas como normales. La radiografia simple
de térax, electrocardiograma, analitica bdsica de laboratorio
v hormonas tiroideas fueron normales en todos los casos. La
imagen de resonancia magnética reveld una atrofia cerebe-
losa severa, muy similar en las fres hermanas; figura 1.
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Antecedentes familiares

La informacion fue escasa en cuanfo a los antece-
dentes familiares por la linea paferna: se conocid
que el padre de las pacientes se jubild a los 35 anes
y que a partir de los 40 desarrollcé  habla dificultosa
vy marcha inestable; discapacidades que mantu-
vo por el resto de su vida, hasta su muerte a los 55
anos, desconociéndose el motivo y condiciones de
su fallecimiento. No obstante, la familia atribuyd los
sinfomas del progenitor a una causa no relacionada
con una enfermedad heredofamiliar (apoplejia). No
existieron mds datos en cuanto a los ancestros pa-
ternos. Los antecedentes familiares por el lado ma-
terno no tuvieron datos relevantes. No hubo uniones
consanguineas en los segmentos conocidos del ar-
bol genealégico, nireportes de exposicion a tdxicos
ambientales, ocupacionales, iatrogénicos o recreati-
vos. Se reportd también la existencia de un hermano
vardn, que fallecié a los pocos dias de nacido por
causas desconocidas y se constatd la existencia de
ofra hermana de 55 afios, viva y que fue fenotipica-
mente normal al momento de la elaboracion de este
reporte.

Interpretacién diagnéstica

Los fres casos estuvieron emparentados y se vieron
afectados de forma casi idéntica por un cuadro cli-
nico caracterizado por una asociacion de ataxia de
inicio tardio, con claros signos piramidales, sin com-
promiso extraneurcldgico y en la caracterizacion
neuropsicolégica tuvieron criterios de una demencia
con patrén mixfo cortfical y subcortical difuso. En las
tres pacientes la neuroimagen reveld una notable
atrofia cerebelosa cortical. Ademds, hubo dafos su-
gestivos de la misma enfermedad en uno de los pro-
genifores.

Por lo anterior, se considerd que la enfermedad en
cuestidn que sufrieron las fres hermanas, se fraté de
una forma de ataxia autosémico dominante, corres-
pondiendo posiblemente a una ataxia espinocere-
belosa del tipo 6.
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Ataxia espinocerebelosa en fres casos
con relacion familiar

T Discusion

Al considerar gue un sindrome neuroldgico practicamente
idéntico ocurrid en las tres hermanas y que hubo anfece-
dentfe de un frastorno similar en el progenitor, la enferme-
dad de las pacientfes fue cafdlogada como una ataxia
hereditaria. Si bien la escasez de informacién detaliada en
cuanto a la genedlogia paterna puede ser una limitacion
en el andlisis de la herencia, los antecedentes de jubilacion

anticipada, marcha inestable y muerte temprana fueron
sugestivos de la misma enfermedad en el padre.

La herencia autosémico dominante (AD) para estos casos
se encuentra respaldada por los siguientes hechos: hubo
evidencia razonable de un progenitor afectado; la propor-
cidén de la descendencia afectada fue 0% (es decir, 3de 5
hermanos); y, estuvieron ausentes caracteristicas importan-
tes de las ataxia autosdmico recesivas tales como: proge-
nitores fenotipicamente normales, inicio de los sinftomas an-
tes de los 20 afos, compromiso orgdnico extraneuroldgico
(miocardiopatia, diabetes, alteraciones cutdneas), reflejos
osteotendinosos hipoactivos e intelecto sin mayor afecta-
cién®. Un dato de la literatura que sustenta el posible pa-
tréon AD ante la incertidumbre de la enfermedad paterna,
es que del 2% al 22% de los pacientes adultos con ataxia sin
un fondo familiar obvio, han sido encontrados porfadores
de mutaciones de ataxia AD". El establecimiento de la
herencia AD en las pacientes, dejd fuera del andlisis diag-
néstico los ofros tipos de ataxias.

Las ataxias autosdmico dominantes (ADCA [autosomall
dominant cerebellar ataxia] por sus siglas en inglés) son un
grupo de enfermedades caracterizadas por ataxia sola o
asociada a una combinacion variable de signos pirami-
dales, extrapiramidales, oftalmoplejia o deterioro cogniti-
vo. En la nomenclatura genética las ADCA se denominan
ataxias espinocerebelosas (SCA [Spinocerebellar ataxial)
y constituyen una causa rara de ataxia. Inician usualmen-
te entre la tercera y quinta décadas de la vida, tienen
un curso progresivo y su base genética es heterogénea,
pues existen identificadas mds de 30 mutaciones distintas,
que incluyen expansiones de secuencias repetitivas de
nucledtidos en dominios codificantes (“expansiones de
poliglutamina”), en regiones infrénicas (“expansiones no
codificantes”) y mutaciones convencionales (deleciones,
mutaciones sin sentido o duplicacicnes). El tipo de las dis-
- tintas entidades se designan con el acrénimo SCA seguido
de un nUmero que corresponde al orden en gue fue ma-
peada la mutacién 4.

Las pacienfes de esta serie tuvieron claros signos pira-
midales (espasticidad, reflejos vivos, respuesta plantar
extensora) X cumplieron criterios para el diagndstico de
demencia ™. La caracterizacién neuropsicolégica mos-
tré afectacion mixta con un predominio subcortical vy las
habilidades ejecutivas estuvieron proporcionalmente mas
afectadas que la memoria. Estos dos hechos han sido re-
portados como caracteristicos del cuadro neuropsiquid-
trico de las SCA™ ™. La literatura reporta que la demencia
ha sido un sintoma comUn vy prominente en la ataxia es-
pinocerebelosa tipo 17 (SCA17)™ y déficits cognitivos de
grado variable también han sido reportados en pacientes
portadoras de los tipos SCA12, SCA13, SCA19 y SCA21 Y,

Debido a que los fenotipos de las SCA son variables y una

mutacion puede tener distintos fenotipos, asi como muta-
ciones diferentes pueden presentarse con un fenotipo si-
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milar ¥, en los casos presentados no es posible
hacer una prediccidon confiable del genotipo
basdndose Unicamente en las caracteristicas
clinicas, para lo cual seria necesaria la caracte-
rizacién molecular. Sin embargo, la literatura re-
porfa que es Util considerar el fenotipo con el fin
de guiar las pruebas genéticas", ya que al ser
numerosas las mutaciones descritas, resulta difi-
cil investigarlas todas. Por ofra parte, en las series
diagnésticas de SCA, hasta un 40% de pacientes
con sindromes espinocerebelosos han mosirado
no tener una mutacién conocida™, lo cual signi-
fica que existen enfidades alin no definidas ge-
notipicamente.

Se ha reportado que las prevalencias locales,
cuando se conocen, son importantes al decidir
que mutaciones probar®™. De acuerdo a la revi-
sion de Schéls™, a nivel mundial los genotipos de
las SCA se distribuyen como sigue: 32% fenotipo
desconocido, 29% SCA3, 13% distribuido entre
SCAI10, SCA12, SCA14 y SCAT7, 10% SCA2, 10%
SCA1, y el restante 4% comprende fipos muy raros
 Tal vez clgo més cerca de la realidad local del
Ecuador estén los datos de Silveira™ que reporté
en Brasil y Portugal un 63% para SCA3 y cerca del
30% fenofipo desconocido. En la revision bibliogra-
fica efectuada para este trabajo no se encontra-
ron mds estudios que reporten estadisticas locales
o regionales para Latinoamérica.

Los estudios de imagen de las pacientes mostra-
ron una incuestionable atrofia cerebelosa, que
es una caracteristica importante de las SCA™ y
permitieron excluir otras causas de ataxia. Sibien
al momento los hallazgos de imagen son insufi-
cientes para predecir con exactitud el genotipo,
estudios recientes estdn identificando patrones
gue en un futuro préximo ayudardn a caracte-
rizar mejor a determinadas enfidades de SCA ™.
Existen en general tres patrones imagenoldgicos
descritos para las SCA: atrofia espinal, atrofia oli-
vopontocerebelosa y atrofia cerebelosa cortical.
En las pacientes estudiadas se encontird el patrdn
de atrofia cerebelosa cortical, el cual es sugesti-
vo de SCA6".

Una limitacion en la descripcion de los casos
presentados fue la falta de una caracterizacion
electrofisiolégica del sistema nervioso, pues va-
rias ataxias dominantes han sido vinculadas con
polineuropatia axonal en los estudios de con-
duccién nerviosa ™. Ademés, la falta del andli-
sis genético limita la confirmacion del genotipo
presente, una situacién relacionada con la difi-
cultad de contar en el medio local con mayores
facilidades para el estudio diagndstico de estas
enfermedades. Por lo pronto, se puede consi-
derar importante la difusion cientifica de casos
nuevos similares y la creacién de un registro na-
cional con datos locales, que permita justificar
la asignacion de fondos estatales para mejorar
el estudio de esfos frastornos.

Revista Medica Vozandes

Volumen 23, NOmero T, 2012 :
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Menopausia y epilepsia

« 78 afios

* Epilepsia no acorta vida

* >1/3 en postmenopausia
* Vacios en el conocimiento

Menopausia y epilepsia

* ¢Como afecta la menopausia el curso de la
epilepsia?

* ¢Qué implicaciones tienen antiepiléticos (AE)
en menopausia?

» ¢Como afecta la terapia de remplazo
hormonal (TRH) a epiléptica?

EFECTO DE LA MENOPAUSIA Y
PERIMENOPAUSIA EN EL CURSO DE LA
EPILEPSIA

Efectos hormonas sexuales en cerebro

* Estrégeno: proconvulsivante
* Progesterona: anticonvulsivante
* Razdn estrogeno/progesterona

* En algunas pacientes las crisis tienen relacion
con fluctuaciones hormonales

Epilepsia

* Patrén catamenial: incremento de las crisis
exclusivamente premenstrual y/o a mitad del
ciclo ovulatorio




Menopausia y epilepsia

= Sugirio relacion menopausia - cambio en
frecuencia de crisis

Rosciszewska D. Menopause in women
and its effects on epilepsy. Neurol Neurochir
Pol 1978;12:315-19

* Cuestionario en menopausicas y
perimenopausicas epilépticas: 41% (20/49)
empeoraron Abbasi et al. Effects of menopause on seizures

in women with epilepsy. Epilepsia

1999;40:205-210.

03/07/2012

42 menopausicas

* Frecuencia de las crisis
—(1/3) sin cambio
—(1/3) disminucién
—(1/3) incremento

* Patrdn catamenial: disminucion

Harden CL, et al. The effect of menopause and perimenopause
on the course of epilepsy. Epilepsia 1999;40(10):1402-7

39 perimenopausicas

¢ Frecuencia de las crisis

— 1/3 sin cambio o disminucion
—2/3 incremento

¢ Patron catamenial: incremento

Harden CL, et al. The effect of menopause and perimenopause
on the course of epilepsy. Epilepsia 1999;40(10):1402-7

Menopausia y epilepsia

¢ Patron catamenial: resultados consistentes
con efectos conocidos de hormonas
reproductivas en excitabilidad cerebral

Harden CL, et al. The effect of menopause and perimenopause
on the course of epilepsy. Epilepsia 1999;40(10):1402-7

Menopausia y epilepsia

Pobremente entendida aun, dificil predecir
Existe una relacion entre
menopausia/perimenopausia y epilepsia
Involucrados otros factores

Caracteristicas individuales, sensibilidades

Menopausia y antiepilépticos

* DMO 47 epilépticas postmenopausicas
tomando AE comparadas con controles

* DXA columna lumbar y cuello femoral

* DMO significativamente reducida en
epilépticas (cf)

* La terapia prolongada con antiepilépticos es

un factor de riesgo independiente para DMO
reducida

Stephen LI et al. Bone density and antiepileptic drugs:
a case controlled study. Seizure 1999;8:339-42.
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Menopausia y antiepilépticos

+ 25 epilépticas en AE prolongado, QUS
calcaneo y falanges vs 43 sanas

* Pardmetros US reducidos en el grupo
epiléptico, significativa reduccidn hueso
cortical en falanges

¢ AE prolongado asociado con pérdida
significativa del hueso cortical

Pluskiewicz W et al. Bone status after long-term anticonvulsant
Theraphy in epileptic patients: evaluation using quantitative

Ultrasound of calcaneus and phalanges. Ultrasound Med Biol 1997;
23:553-558.

Menopausia y antiepilépticos

* DMO x DXA en 24 premenopausicas en tto AE
vs controles

* DMO reducida significativamente en el
subgrupo de PHT

Valimaki et al. Bone mineral density measured by dual-energy...
J Bone Miner Res 1994;9:631-7

Riesgo de fracturaen My E

* AE incrementan
¢ Ataxia
* Trauma

TRH y epilepsia

* 42 menopausicas y epilépticas
— 16 patrén catamenial, 100% incremento
frecuencia de crisis
— 26 patrdén no catamenial: 16 (61.5% incremento
crisis)

Harden CL, et al. The effect of menopause and perimenopause
on the course of epilepsy. Epilepsia 1999;40(10):1402-7

TRH y epilepsia

= 39 perimenopausia no cambio

Harden CL, et al. The effect of menopause and perimenaopause
on the course of epilepsy. Epilepsia 1999;40(10):1402-7

Epilepsia y edad de la
menopausia/perimenopausia

* Klein et al.

— Incremento significativo del riesgo de inicio
temprano de la perimenopausia en mujeres con
epilepsia vs controles (sintomas, niveles
hormonales)
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Epilepsia y edad de la
menopausia/perimenopausia
68 menopausia epilepsia
<20 crisis/vida: 49.9 a
>20 crisis/vida y <1/mes: 47.7 a
>1 crisis/mes: 46.7 a

Harden C et al. Factors influencing the age at menopause in women

with epilepsy. Epilepsia 2002;43:231-2.

Epilepsia y edad de la
menopausia/perimenopausia
* Frecuencia elevada de crisis pueden estar

asociadas con un inicio mas temprano de lo
esperado de la menopausia (3-4 afios)

Conclusiones

Mujer con epilepsia y menopausia plantea retos
unicos

Perimenopausia: riesgo incremento de crisis
Patron catamenial: riesgo de empeorar en
perimenopausia y mejorar con la menopausia
Elevado riesgo de fractura x AE y trauma (cr-atx)

TRH puede empeorar epilepsia en algunos casos.

Epilepsia severa se asocia con menopausia
temprana
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Il JORNADAS NACIONALES DE ESPECIALIDADES QUIRURGICAS 2012

Quito, Mayo de 2012

CERTIFICADO

Por medio de la presente FACMED Health Training Solutions certifica que el sefior Doctor
Guillermo Antonio Orozco Benavides con cédula de ciudadania No. 1713039996 asistio en
calidad de EXPOSITOR con el Tema “CONSIDERACIONES PERI-OPERATORIAS EN EL PACIENTE
QUIRURGICO CON ENFERMEDADES NEUROLOGICAS” el dia sabado 05 de mayo del presente afio,
en las “Il JORNADAS NACIONALES DE ESPECIALIDADES QUIRURGICAS 2012” llevado a cabo
del 2 al 6 y del 16 al 20 de Mayo del 2012, en el Auditorio del Hospital Carlos Andrade
Marin de la Ciudad de Quito. Con una duracién de 120 horas académicas y con el Aval de la

Universidad Central del Ecuador y del Ministerio de Salud Publica.

El interesado puede hacer uso de la presente para fines pertinentes.

PRESIDENTE EJECUTIVO — FACMED
ORGANIZADORES DEL EVENTO

Av. 10 de Agosto N13-155 y Checa.| Edif. Mutualista Pichincha. | Sexto piso. | Oficina 44. | Quito - Ecuador
Telf: +593.2.2564853 / +593.8.5022502
www.hts.com.ec
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AVAL ACADEMICO:

Tu Solucion en Capacitacion Médica
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Estimados Amigbs y. Colegas,

Con gran entusiasmo y sahsfaccton al equo de FACMED - Hea!th Training Solutlons nos
enorgullece darles la mas cordlal btenvemda a:

o _"u_ JQRNA_QAS-NA::(O.NALSS DE ES’SPEC-_:ALibADE:s“dumiURG(CAS'2_0112”




HORA

08HO00-08HA45

08HA45-09H30

09h30-10h15

10H15-10H30

10h30-11h15

11H15-12H00

12H00-12H45

12H45-13H30

13h30-14h15

14h15-15h00

15h00-15h45

4% 16h15-17h00

17H00-19H00

HORA
08H00-08HA45

08H45-09H30

09h30-10h15

10H15-10H30

10h30-11h15
11H15-12H00
12H00-12H45

12H45-13H30

. 13h30-14h15

: ALMUERZO

| PARTE: Miércoles 2 de Mayo:
Cirugia General y Cirugia Pediatrica

TEMA

ENTREGA DE MATERIAL / Explicacién del contenido y desarrollo de la Jornada
Dr. Freddy Guevora/ Dtrector Académico FACNI ED.

Reﬂuw Gastroesofaglco A Fundup[lcatura : :
Dr. Aiberta Cur!os Gordillo G/ Espeuailsta en Cirugia, Umversxdad Nacuonal de Loja convenio con el Hospital Metropohtano

Defectos de |a Pared Abdominal :

Dr. Freud Cdceres Aucatoma / Especialista en Cirugfa Pedidtrica. Master en Formacion en Técnicas Quirdrgicas de Cirugia
Pediatrica Universidad de Barcelona.

RECESO.

Cirugia Bana‘nca

Dm Pao!a Ax'exandra Gaﬂardo M s Dor:tora en Nledmma 1% C;rugla Umver5|dad Central del Ecuador

Mane;o v Coiocacmn de Accesos Venosos

Lcda. Guadalupe Celeste Cueva P. /Espec:ahsta en Enfermerza Pedlatrxca UmverSIdad Central del Ecuador‘ Jefa de ia Uni-
dad de Dlalusss dei Hospltal Baca Ortiz, : £

TALLER: NfanEJo y Colocacion de Accesos Venosos
Leda. Guadalupe Celeste Cueva P. / Especialista en Enfermeria Pediatrica Universidad Central del Ecuador: lefa de la Uni-
dad de DlallSIS del Hcspltal Baca Ortiz.

'ALMUERZO A

Reﬂu;o Vesncoureteral
or. Da!ton Leonardo Pmano F 7 Espeuahsta-]efe del Servicio Clrugla Pedlatrlca Hosp|ta! Militar.

{3 Urgenmas Qusrurglcas Neonatales ; :
or. Edwmg Roberto OcanaA /Espemaiista en Ped|atr|a Medlca Especzallsta en C:rugua Ped«atnca Ciru;ano Pedsatra Del

HCAM.:

Trauma Abdominal
Dra. Blanca Adriana Salinas A, / Especialista en Cirugia Universidad Central del Ecuador. Profesora de la Escuela de Tecno-
logia de la Umversudad Central de! Ecuador.

RECESO

TALLER: Manejo de Drenes Qwrurgu:os
Dra, Bianca Adriana Salinas A./ Especialista en Cirugia Universidad Central del Ecuador. Profesora de la Escuela de Tecno-
logia de la Universidad Central del Ecuador. :

TALLER: Técnicas Qwrurglcas Nudos y Suturas et
Dr. Christian Santiogo Rios M. / Posgrado en la Universidad San Francisco de Quito: Cin.uano del Hosp|tal Carlos Andrade Marin.

Jueves 3 de Mayo:
Miscelaneos en Cirugia

TEMA
Anestesia General
Dr. José Enrigue Cueva M. / Especialista en Anestesmfogla Hospital Carlos Andrade Marin.

Preparacidn Pre- anestésica

. Dr. Jose Enrigue Cueva M. /Especialista en Anestﬂsmlogia Hospltal Carlos Andrade Marm

Anafilaxia en Anestesia ;
Dr. Marco Patricio SuntaxiG. /Especialistaen Anestesmiogsa Umversm{ad Centraldel Ecuador Anestesxo!.ogo del Hosp!tai Mllltar

RECESO

Manejo de Paciente Diabético en Cirugia
Dr. Luis Ambal Scmchez C. /Especialista en Endocrinologia. Tratante Hospltal Mlhtar Docente Umver5|dad Catollca del Ecuador

- Anestesm Local e : : : e S R
\'Dra. Carmen Soledod Nufiez Vah’e/Espeaahsta Arsestesmlogla Umvers;dad San Franmsco de QUItO X L

Cirugia Laparuscopica en Nifios ! :
Dr. Jorge Oswa!do Mier A. / Médico Especialista En Clrug|a Pedlatnca, lnstltuto de Pes-Graduacao Nledlca Carius Chagas

Stress Peri- qwrurgu:o
Dr. Carlos Alberto Medina B. /Médico Graduado en la Universidad Central del. Ecuadory Unlvermdad ?.avoro Milan italla
Sexto San Giovanni. Médico Cirujano y Psiguiatria. Médico Hospital Carlos Andrade Marin



14h15-15h00 | Sr. Richard Brown / Representante Secretaria Nacionalde Gestion de Riesgos

Manejo Anestésico en Laporaroscopia Pediatrica
15h00-15h45  Dra. Isabel Cevallos P/ Eellow Reagan Stricker Operacion Sonrisa Internacional. Postgrado Anestesiologia Hospital Carlos
Andrade Marin

15h45-16h15 | RECESO

Valoracién Psiquiatrica del Paciente Quirurgico
Dr. Lenin Qumones/Espemahsta en quumatrla Umverstdad Central del Ecuador

| 'MESA REDONDA Saturacmn de Ios Ser\ncms de Sa!ud e_Como Resolver Este Problema?‘
Md Oscar Navarrete/Presndente ANAMER Nacianal
o, A{berto Narvaez/Presndente dela Federacvon Médica Ecuatoriana

Dr: Freddy Guevara A. / Director Académico FACMED

16h15-17h00

17H00-19H00 |

_ Viernes 4 de Mayo:
Neurocirugia, Cirugia Vascular Y Cirugia Cardiotoracica

 HORA | TEMA ;
Eco Doppler v D!agnosnco de Tromhos:s Venosas

08HOD-08H45 Dr. Marco Horacio Medina I,/ Postgrado Cirugia Vascular Hospttai Carlos Andrade Marin. Diagnostcio eco dopppler Clinica
Vascular de Bogota- Colombsa :

e\-Tirmdes

:--63".'45;‘0_9-”30; .
Sy fvemdad Internacmnal del Ecuador ClrU}ano Oncologo I-{ospltai Carlos Andrade Marin.
ooRS0 s Consideraciones Vasculares en _el -Ce‘rebro _ 7

_ ; / Neurocirujane Hospital Militar.
10H15-10H30 RECESO et
Reconstrucc:on Craneo Fat:lal

10h30-11h15
Dr, Diego Alejandro Guerra N. /Especialista Cirugfa Plastica Universidad San Francisco de Quito

- 11M15-12H00 Tratamiento Integral de Tumores Cerebrales
S TR ,Dm Momr:a Carh.'muef
: : Manejo Clinico-Quirurgico de Lesronec Intracraneales de Origen Traurna'aco
12H00-12HA45  Dr. Fred Christion Sigcha B. / Médico Tratante servicio de Neurocirtigfa Hospital Carlos Andrade Merin. Coordinador de

S Posgrado Neurocirugia HCAM Tutor de Internado Rotativo de |a Facultad de Medicina Universidad del Azuay
12HA5-13H30° | ALMUERZO :
Revascularizacion Miocdrdica

13h30-14h15  Dr. Jorge Washington Pozo 0./ Posgrado en Cirugia Cardivascular Universidad Internacional del Ecuador, Universidad de
Uruguayy en la Fundacion Cardioinfantil de Bogota Medlco Tratante Hospltal Militar.

; : Campllcacmnes dela Neumoma. Tratamlentu Quirtirgico }
14h15-15h00 | Dr. Jarge Washrngton Pozo O. /Posgrado en Cirugia Cardivascular Universidad Internacional del Ecuador, Universidad de
1 Uruguay yenla Fundacmn Cardioinfantil de Bogota Medico Tratante Hospital Militar.

Cardmpat&as Congemtas ; : : :

Dr. Rommel Oswaldo Espmoza de los Monteros/Espeaalista en Clrugla Cardlovascutar Universwiad de Rusxa de la Amlstad
De Los Pueblos. Doctor en Filosofia PHD. en Medicina (Cirugia Cardiovascular); The Peoples Erierdship University Of Rus-
sia. Médico del Hospital Militar

15h45-16h15 RECESO

' Trauma Raqmmedular
Dr. John Edmundo Pemett Y 7 Espemallsta en Dr‘copedla % Traumato!ogla Universidad Central del Ecuador.

15h00-15h45

16h15-17h00

_ Neuronavegacson o

17HO0-17H45 ' '
on ; IBlE W;!son Ernesto Vargas R. /Especnallsta en Neurocirugia Universidad De Las Palmas De Gran Canaria

Postgrados en Espafia CTO

EERE L Dr. Freddy Guevara Aguilera / Director CTO Quito

Sabado 5 de Mayo:
- Traumatologia, Cirugia de Emergencias

CHora | Tewa
j Fracturas Expuestas

08HO00-08H45
; ; Dr. Chrysaan Xawer Mestanza V. / Postgrado Traumatologla Umverstdad San Franc:sco de QUItD

Manejo de Ia V rea Dlﬁt:ll CI‘ICGIdOCtomIE : : e :
1L nr Ramire Mario Bancho M. /Médico en Emergencias v Desastres Medlco leer del Servlcm de Ememenuas

i Antomo Pacheca @. /Postgrado Czrugla General Ve Gmecologla Especnahsta en Clrugla General y Oncolog;ca Um- :



09h30-10h15

10H15-10H30

10h30-11h15
11H15-12H00

12H00-12H45
12H45-13H30

13h30-14h15
14h1'5-15h00
15h00-15h45
15h45-16h15
iﬁﬁlﬁiihﬂp

17H00-17HA5

17H45-19HO0

HORA
08H00-08H45
08HA45-09H30
09h30-10h15
10H15-10H30

10h30-11h15

11H15-12H00

12H00-12H45

. 12H45-13H30

13h30-14h15

* 14h15-15h00

15h00-15h45

| 15h45-16h15

Cirugia Percutanea de Pie
Dr. Patricio Manuel Robles . / Especialista En Ortopedla Traurnatolog!a Universidad'Central del Ecuador. Coronel de Ia
FAE ; Director Del Policlinico'de la FAE: Médico Tratante del Hospital Militar.

RECESO
Colocacién de Tubo Toracico
Dr. Gu;;’_ava Delgado

Incisién y drenaje de abscesos
- Dr. Eddie Rodrigo Coral M /Medico Emergencm%cgo Médico Tratante Hospital Pablo Arturo Sudrez.

':.TALLER Incision'y Drenaje de Abscesas

or. Eddre Rodngo Corafl M. /Medwo Emergencmlogc Médico Tratante Hospltal Pabic Arturo Sudrez.
ALMUERZO

Reduccnon Ortnped:ca @ Inmowhzacmn de Fracturas

Dr. Francis Arturo Sierra E. /:Mgdico graduado en la Universidad Central Medxco Traumatslogo.

TALLER: Reduccion Ortopédica e Inmaovilizacién de Fracturas
Dr Francis Arturo Sierra E. /Medlco graduado enla Umvers:dad Central MEdlCO Traurnatologo

_ATLS y Trauma abdomma[ : - ; i ; :
Dr. Fabidn Rodrigo Delgodo (&) /Especnallsta en Medlcma de Emergenmas y Desastres Unwemdad Central del Ecuador )
 Profesor de la Universidad Central del Ecuador. Médico del Ho_spl’cal E_ugen_lo Espejoy Clinica interna_c;onal :

RECESO

',_"-Artroplasha de cadera en fractura de cuel!o y trocantenana en ancianos

' Dra. Katerine del Rocio Munoz v /Espemahsta Traumatologla v Ortopedla Unlvers:dad San Franmsco de Qutto Doctora de
la Cirmca lnternac;onal Cruz Blanca Vo Hospﬁal Carlos Andrade Marm ; . ;

m deraciones Permperatonas en-el Paciente Quirtirgico con enfermedades Neuro{oglcas
urh’ermo Aniomo Orozco B, / Med|co del Dlspensarlc Cctocollao del IESS

Artroscopra Total de Rochl[a ; : : 5
Dr. Patricio Manuel Robles N /Espeuallsta en Ortopedm Traumatoiogxa Uruverstdad Central del Ecuador Med:co Tratan-
“te del Hospital Militar

Domingo 5 de Mayo: Temas Libres

Il PARTE: Miércoles 16 de Mayo:
Cirugia Laparoscopica

TEMA

Apendicitis Laparoscopica
Dr. José Nicolds Andrade O. / Doctor en Medicina y Cirugia Universidad Central del Ecuador.

Esplenectomia Laparoscépica ;
Dr. Ange.f Enrique A.’arcon B /Espeuahsta En Clrugsa Umversdldad Central De! Ecuador

Colemstms Aguda Crlterlos Clinicos Qu:rurgicos

- “Dr. Angel Enrigue Alarcon B. /Espemallsta En erug!a Universdidad Central Del Ecuador

RECESO

Funduplicatura De Nissen Laparoscépico
Dr. Baiter Renan C‘crzcrres C / Doctor en Medicina y Cirugia Universidad Central del Ecuador,

Colostomia Laparoscoplca
‘Dra: Macarena del Carmen Ddvalos C. / Postgrado de Cirugia General Universidad San Franc;sco de Qunto Master en Broek
_tu:a de Universidad Internacional de Chile. Cirujana Hospital de los Valles

Cardiomiotomia de Heller. Por Via Laparoscopica
Dra. Macarena del Carmen Ddvalos C. /-Postgrado de Cirugfa General Universidad San Francisco de Quito. Master en Bioé-
tica de Unlver5|dad Internauonal de Chile. Clru;ana Hospltal de los Valles

ALMUERZO

Peritonitis Laparoscopica
Dr. Yoder Lenin Macas C. /Espec:allsta en Clrugla General Umverstdad Internamonal del Ecuador

Cumpllcacmnes de la Cirugta Laparoscoplca /
Dr. Franc;sco Xavier Traya C./ Especialista en Clrugla Umvers:dad Central del Ecuador

Laparoscopia Diagndstica vs. Laparotomia Terapéutica
Dra. Maria Carla Torres C /Postgrado de Crrugla General Umversxdad San Franmsco de Qu:to CII‘UJaI‘Ia Hosplta! de %05 Vailes

RECESO -



' 16h15-17h00

17H00-17H45

08HO00-08H45

08h30-10h15

: Reso!uc:on Lapararoscopaca de Obstruccmn Intestinal

Dr. Santiago fvdn Vcrsquez S/ Postgradu de Cirugia General Universidad San Francisco de Quito.

Abdomen Agudo y Laparoscopia

Dr. Rafael Arturo Zanabrio C. / Postgrado Cirugia General Universidad San Francisco de Quito

Jueves 17 de Mayo:
Otorrinolaringologia y Cirugia Maxilofacial

TEMA

Trauma Créneo Facial
Dr. Fabidn Herndn Martinez A. / Doctor en Odontologia Universidad Central del Ecuador. Especialista Cirugia Maxilo Fa-
mai Unlver5|dad San Franmsco de Qun;o

08H4509H30 :: lnfeccno_nes Mamiofac:ales

Comp!icacio-nes Quirt.’lrgicas _de Implante Coclear. Manejo de Cuerpos en ORL en Nifios.
' Dr. Carlos Rios /Estadia de capacitacion en ORL Universidad Chile. Postgrado ORL Universidad San Francisco Quito.

10H30-12H45

| 10HA5-13H30. il : G :
LR 3 S b Damen’a Sa!ome'Yepez P /Pastgrado Orl San Franmsco Dlpioma Supenor en Desarrollo Local v Salud

- 13h30-14h15

- 14h15-15h00

15h00-15h45

15h45-16h15

16h15-17h00

17HO0-19HOD | :
i & - 'Dr. Luis Francisco JaramilloV1. /Espec:ailsta en Cirligia Plastica y Reconstructiva Universidad de Guayaguil:

" HORA

08HOO0-08H45

08H45-09H30

09h30-10h15
10H15-10H30

10h30-11h15

12H00-12H45

- 12H45-13H30

13h30-14h15'

| '1-1.[_-[15_;.2..”(-)0—.?; VMane;o Agudow;Pra plr mo

Fracturas nasales. TALLER: Reduccion y Colocacion de Tapones Nasales.
Drcf Damela Sa!ome Yepez P / PDstgrado ORL San Franmsco Dupioma Superlor en Desarrollo Local y.Salud.

Trauma Fac|al en NII'IOS
; Dra Adriana Andrade

Cirugia Ortognatica
Dr. ‘?og fiv Patr.'c.lo Pazan L. /Espec;ai[sta en C|rugla Qral y Maxllo Facial Universidad Central del Ecuador,

RECESO.

Fracturas Mandlbulares
Dr. Luis Francisco Jaram;.’lo M. / Especialista en Cirugia Plastica y Reconstructiva Universidad de Guayagquil.

TALLER: Max:lofacna[ o

Viernes 18 de Mayo:
Urologia y Ginecologia

EMRE >

Miomatosis Uterinas
Dr. Freddy Arturo Vallejo N. / Especialista en Ginecologia y Obstetricia Universidad Central del Ecuador. Médico del Hospi-
tal del la Poliua

' Endometnosrs :
LDr. William Estreh'a/ Medica Espemallsta en Gmecologm Médico Tratante Hospltal Militar.

Metrorragias
Dr. Jose Luis Escobar F. /Espec;allsta en Ginecologla y Obstetricia Umver5|dad Nacional De Loja. Médico de |a Clinica Inter-
nactonal y. Clinica de la Mujer.

RECESO

Vision de Ia Inconhnenc:a Urinaria
Dr Ed.'son Marce.'o L.'amuccr N. /Especnahsta En Urologla Unwersuiad San Francusco de Qunto Medlco de |a Clinica Pasteur _

istaen Urologta Unwerssdad San Franmsco de Qu;to MEdICO de la Chmca Pasteur

Manejo de Via Aerea en Pamentes Obstetricas
| Dr: Dawd Me.'endez/ Postgrado Anestesmlogna Universidad San Franusco de tho

i ALMU ERZO

Prostatestnm:a Radlcal Laparoscoplca 2
Md. Gabriela Elizabeth Escobar P. /. Diploma Superior en Salud Familiar y Comunitaria Universidad Centrai del Ecuador.
Urdloga Del Hospital Mll;tar._



14h15-15h00

15h00-15h45

15h45-16h15

16h15-17h00

17H00-17H45

17H45-19H00

HORA
08H00-08H45

' 08H45-09H30

i

05h30-10h15

' 10H15-10H30

10h30-11h15
11H15-12H00
12H00-12H45

12H45-13H30

©“13h30:14h15:

14h15-15h00

15h00-15h45

15h45-16h15
16h15-17h00
17qu~_17i-|45
17H45-1SH00

‘Lesiones Tendinosas®

Hipertroﬁa Prostatica Benigna
Dr: William Napoleon Barragan B /Especnahsta en Urologfa Umvermdad Técnica:Particular De Loja. Urologo uel Hospital
de la Palicia. : :

Litiasis de las Vias Urinarias
Dr. William Napeleon Barragdn B./ Especialista en Urologia Universidad Técnica Particular De Loja. Urélogo del Hospital
de [a Policia. .

| RECESO

Cancer de Prostata :
Dra..Nancy Paguita [za A. /Especialista en Urologia Universidad San Francisco de Quito. Médico del Hospital Eugenio
Espe;o Lider de Servicio de Cirugia Plastica.

' ‘Sangrado utermo d:sfuncnonal tratamlenta qmrurgrco

Dr. Bolivar Gonzalo Gonzales P. / Especnahsta en Ginecologia y. Obstetncra Unwer5|dad Techica Pamcular De LOja Medlco
Tratante Jefe del Servicio de Ginecologfa de Nueva Clinica Internacmnai

Trauma Hepatico
Dra. Jenny Elizabeth Arboleda B. / Cirujana Pediatra del Hospital Baca Ortiz.

_ Sabado 19 de Mayo:
Cirugia Plastica, Cirugia de Mano y Reconstructiva

i TEMA

Trauma en Mlembro Superior :
Dr. Edison Oswaldo Rodriguez R. / Especialista en Cirugia Plastica. Médico del Hospital Eugenio Espejo, Lider de Servicio de
Cirugla Pias‘nca

Tratamlento Inu:!al De Paciente Quemado Grave

.Dr. Diega Mauncm Proafio L. /Especialista en Cirugfa Plastica Universidad Internaclonal del Ecuador.

Suturas en Cara y Lesiones Tendinosas en Mano
Dr. Claudio Esteban Rivera N. / Posgrado en Cirugia Plastica Universidad San Franmsco de Quite. Diplomado Gestion en
Salud'para el Desarrollo Local Universidad Tecnlca Particular de Loja

'RECESO

Lesiones de Punta de Dedo
Dra. Tamia A!exandm Romero Q. /Postgrado Cirugia Plas‘nca Hospital Carios Andrade IVIarln

Paralisis Facial: 10 Prlmeros Casos en Ecuador Tratados con Microcirugia
Dr. Walter Francisco Huaraca H. /.Cirujano Plastico Universidad Estatal Paulista de Botucatu-8rasil,

Tratamiento Ni.:eu!o, Unico y Definitivo para Arrugas Faciales
Dr. Walter Francisco Huaraca H. / Cirujano Pldstico Universidad Fstatal Paulista de Botucatu-Brasil.

ALMUERZO
Nuevos logros en paralisis facial -

“Dr. Wulter Francfsco Huaraca H. /ClrUJano Plastlco UI’IlVEFSIdBd Estatai Paullsta de Bo‘:ucatu Brasﬂ

' Conceptos Actuales en el Tratamiento de las Fracturas del Radio Dlstal
- Dr. Fidel Caydn / Postgrado en Cirugia de Mano Universidad El Bosque Colombia.

Septum Rinoplastia
Dr. Sanhago Javier Vega R. /Posgrado Clrugta Plastica Hospital Carlos Andrade Marin.

RECESO

Amputaciones*

Colgajos™

Domingo 20 de Mayo: Temas Libres

* Las charlas estdn sujetas a cambios debido a que el expositor puede atrasarse al llegar, alargarse en la charla o, en casos

fortuitos, llegar a ausentarse. Agradecemos st comprension.






aune _

Localizada en la mitad del mundo, rodeada de valles, montafias y volcanes, se caracteriza por su
contraste arquitectonico y particularidades culturales.

La c:udad se levanto sobre las ruinas del an’nguo 1mper|o lnca Y fue fundada por los espanoles
el 6 de Dltlembre de 1534, Su belleza arqmtectomca su arte, tradiciones, Ieyendas y. muchas
otras caracteristicas hrcnercn que la UNESCO deciare a Qurto como “Patrimonio cultural de la
-Humamdad” | el o
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Consideraciones perioperatorias en
el paciente quirurgico con
enfermedad neuroldgica

Dr. Guillermo Orozco

Egresado del postgrado de Neurologia-
Universidad San Francisco

Pacientes quirurgicos

« Enfermedad neuroldgica de base

* Complicacion neurologica

Cambios en el estado mental

* Postoperatorio inmediato

= Estadia, complicaciones, mortalidad 5

* Causas
— Estructurales
— Metabdlicas

Encefalopatia metabdlica
postoperatoria

+ Disfuncidn cerebral global aguda no debida a
. enfermedad estructural

Confusidn postoperatoria

Déficit atencidn - agitacion — letargia
Movimientos anormales:
— Temblor

— Mioclono
* Pupilas
* Movimientos oculares
* Cambios tono muscular
« Convulsiones

* Grupos de riesgo:
— Ancianos
— Enf cerebral organica / psiquiatricos
— Adictos alcohol drogas
— Cancer
— Cirugia cardiaca
— Parche ocular
— Fractura de cadera 61%




Evaluacién confusion postoperatoria

e Condicion basal

= Examen fisico

* Estudio metabdlico
* Imagen
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Abordaje

Signos focales

—TC cerebral

Signos no focales

— GSA

— Panel metabdlico

— Cultivos sangre, orina
- PL

— EKG, RxT

Estrategia estado confusional
perioperatorio
* S:retiro de sedantes-hipnaticos
e T: tratar sepsis
¢ O: optimizar estado metabdlico
* P: paciencia

Convulsiones perioperatorias

Anestesia

Disturbios metabdlicos
Abstinencia de drogas
Cirugia cerebral
Epilepsia subyacente

Convulsiones anestesia

* | Delirio; Il excitacién
= Enflurano

* Meperidina

* Anestésicos locales

Metabdlicos

Hiponatremia
Hipocalcemia
Hipertermia maligna
Sepsis
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Abstinencia de alcohol o drogas

* Cualquier medicacion hipnotica-sedante
* Toxicologia

¢ Alcoholismo cronico

= Manejo: benzodiazepinas

Cirugia cerebral

* Patologia subyacente
* Localizacién
 Retraccion cerebral (25%)

Epilépticos

* Necesitan medicacion perioperatoria
= Prevenir crisis perioperatorias

* Convulsiones incrementan morbilidad y
mortalidad

Parenterales

* Fenitoina SS o LR:

— Carga 18 mg/Kg

— Mantenimiento 5 mg/Kg/dia
* Fenobarbital: carga 6, mant 3 mg/Kg/dia
* Benzodiazepinas manejo agudo

* Tubo nasogastrico
- Niveles

Parkinson

* Proteccion de la via aérea voluntaria

* Contener, inclinar cabeza, deglutir toser
deglutir

* Drenaje postural percusion

* Medicacion
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Antiparkinsonianos

Complicaciones hemodinamicas y
arritmogénicas

Retiro abrupto: Sindrome neuroléptico
maligno

Dos semanas previas a cirugia: reducirlas a su
minima dosis gradualmente,

Reiniciar tan pronto como sea posible

+ Difenhidramina parenteral
* Selegilina-meperidina




