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os tres propósitos fundacionales del Hos-
pital Privado: MEDICINA DE ALTO NI-

VEL,INVESTIGACION y DOCENCIA, se vienen

cumpliendo en la medida de las posibilidades,las
que aún no alcanzanplenamente aquellas ilusiones
que impulsaron la creación del Hospital como

base de una futura Escuela de medicina.

El trabajo asistencial de primer nivel cuando
va acompañado de una obsemación y control
documentados, registra hechos nuevos que se

incorporan a la experiencia enriqueciendo los
c o nocimiento s cuy a difusión c ontribuy e al progreso
médico.

Poner al alcance del cuerpo profesional esa

exp eri e ncia y c o no c imie nto s as í I o g rado s, tambié n

es hacer escuela, lo cual cubre una pequeña parte
de aquel sueñofundacional de hacer docencia.

Hace 8 años nació larevista EXPERIENCIA
MEDICA, órgano oficial del Hospital Privado,
destinnda a la publicación de esos aportes, que

aunque parezcan pequeños, tienen siempre un
significativo valor que adquiere real trascendencia
si son publicados.

Julián Marías dice que "la publicación
científica es el órgano de transparencia de las
sociedades".

Exi g e una minuci o say exhaustiv a obs erv ac ión
del paciente dejando constancia de cada uno de los
detalles de su evolución, con la confección de una

correcta historia clínica que es el documento bósico
yfundamental de todo lo relacionado a la atención
de los enfermos. Aunque parezca obvio, no es

redundante insistir en las precisiones de la historia
clínica para poder elaborar con fundamentos
documentados los trabajos científicos. Ello es

también parte de la docencia que el H ospital viene
desarrollando con el sistema de residencias
médicas, implantado desde el año 1965. A ellos se

los instruye ademds en la producción de trabajos a
p ub lic ar. D e allí s e obü e ne bue na p art e del mater ial

para la ret'ista, incluyendo también otros apones
que se consideran de interés para su difusión.

E n sus 8 a¡1o s de vida EXP ERI EN C I A M ED I A
ha seguido un curso inintewumpido gracias a la
esforzada dedicación de quienes han estado a
cargo de su publicación .

M erec e de s tac ar s e la labor de I primer C omit é
Editorial integrado por los Dres.: Constancio
Giraudo, Pablo Massari, Tomós Caeiro y Pedro
Barrios con la conducción del Dr. Agustín Caeiro
como editor responsable. Ellos tuyieron la
responsabilidad de dnr nacimiento y mantener en

forma regular la aparición de la revista. Desde el
volumen IV un nuevo comité editorial integrado
por los Dres.: Pedro Barrios, AdoW Fernóndez
Vocos, Jacobo Morozovslq, Edtnrdo Noguera y
Juan Pablo Palazzo, con el Dr. Daniel A. Allende
como editor responsable, toman la conducción,
quienes a pesar de las crecientes dificultades, con
encomiable esfuerzo han posibilitado Ia continui-
dad de la aparición de la revista.

Con la impresión de este número se produce
un nuevo cambio de posta.lniciamos otra etapa,
conscientes de las dificultades a superar. Elfactor
primordial para el mantenimiento de la reyista es

la presentación de trabajos para su publicación.
Mientras reconozcamos la importancia de
documentar nuevos conocimientos y darlos a
conocer estaremos sustentando uno de los pilares
del reconocimiento de nuestro accionar profesional.
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Electrocardiogr afra

de Alta
Resolución

Un nuevo método para identificar
pacientes de riesgo

Madoery, Cristilún *

Guindo, Josep **
Cdmera, Mario L *
Madoery, Roberto J. ***

Insútuto de Investigaciones Clínicas.
Hospital ltaliano. Buenos Aires
Hospital Sant Pau. Barcelona
Hospital Privado de Córdoba. Córdoba

La muerte súbita es uno de los problemas más

importantes de la cardiología moderna ya que representa
aproximadamente la mitad de las muertes de los pacientes

con enfermedad cardiovascular. Aunque las víctimas
son habitualmente portadores de cardiopatía, con
frecuencia son personas relativamente jóvenes y que

gozan de un buen estado de salud (1, 2).

Las taquiarritmias venficulares son una de las

más frecuentes causas de muerte súbita. Bayés de Luna
(3) analizando regisftos de Holter demostró que la ma-
yor parte de los episodios de muerte súbita de origen
cardíaco son el resultado de una hbrilación venficular,
y que generalmente ésta era precedida de taquicardia
ventricular (TV) (4 - 6). Para prevenir la muerte súbita,
resulta fundamental identificar a los pacientes de alto
riesgo y aplicar sobre ellos todas las medidas preventi-
vas que tenemos a nuesfo alcance.

El desarollo de nuevas técnicas no invasivas
para identificar a este grupo de pacientes de alto riesgo,
ha sido motivo de intenso estudio en los últimos años.

Una de ellas es la electrocardiografía de promediación
de señales o "signal averaging", tecnica usada para
registrar señales de baja amplitud desde la superficie
corporal (7).La identificación de estas señales, deno-
minadas potenciales ventricula¡es tardíos, es de gran

valor, ya que se ha demosfado que son un marcador de

alto riesgo de presentar a¡ritrnias ventriculares malig-
nas y muerte súbita en pacientes post-infarto de mio-
cardio (8, 10).

POTENCIALES VENTRICULARES
TARDIOS

Los potenciales ventriculares tardíos @VT) son

señales de baja amplitud y alta frecuencia, que ocurren
al final o después del complejo QRS (segmento ST), (7,

10), (Figura 1). Se originan en zonas de tejido
caractenzadas por alternancia de tejido muscula¡ viable
con tejido muscula¡ necrotizado y fibrosado. Estas se

encuenfan principalmente en los bordes de miocardio
infa¡tado, y originan áreas elécricamente anormales;
por t¿nto, son focos potenciales de taquicardia ventri-
cular (TV). Los PVT son considerados como un marca-
dor de existencia de un "substracto electrofisiológico
arritmogénico" que posibilita TV de tipo reentrante ( I 1,

1s).

TECNICAS DE REGISTRO
Los PVT tienen una amplitud de pocos milivoltios

si se regisfian in situ durante el mapeo endocárdico con
catéter,o durante el mapeo inEaoperatorio epicárdico o
endociárdico. Desde la superficie corporal con métodos

convencionales pocas veces pueden registrarse estos
potenciales. Por ello, se necesila gran amplificación de

las señales, filtros y técnicas de promediación
computarizadas (Figura 2), (7, 13, 15).

Los principios más utilizados para regishar los
PVT son:

a. Promediación de señales proyectando y anali-
zando los voltajes respecto al tiempo, "signal averaging
in time-domain" (9, 16, 17).
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_ t00 uv

-50 uV

- 1OO uV

-50 uV

Vecton Magnttude
400mm/S L oomm,/uv
a5-250H2

Dunationa .(me) :

std oFS t20
1 Totat QBS 2O2
3 Unden 40uV 145

HMS Voltages (uV):
Total ORS 66.4

2 Last 40ms 2.7
Nolse 0.3

Cycles 237.O

Figuro l.
A. Ejemplo en donde se

encuentro un estudio onornul, de

un paciente con taquicardia
ven¡ricular soslenida y con los
tres crilerios onorm¿les :
(1) QRS total I Íltrado de 202
milisegundos, pra un volor
nornal de 120.
(2) RMS-40 de 2,7 microvoltios
(zona sombreada) para un volor
nortnol d¿ 25
(3) LAS de 125 milisegundos,
para un valor normol de 38.
B. Ejemplo de un estudio en

donde los tres criterios son
normales:
(1) QRS total y filtrado de 105
milisegundos
(2) RMS40 de 54,8 microvolrios
(zo¡n sombreada)
(3) LAS dc 27 milisegundos

Vecton Magnltude
4OOmm/S 1 .O0mm./uV
2á-25'OHz

Dunatlons (ms):
std aHS 105

1 Total QFS 105
3 UndeF AOIV 27

RMS Voltages (uV):
Total ORS 532.8

2 Last 40ms 54,8
Nolse 0.2

Cycles 226.O

1. ORS

1. ORS
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Figura 2.
Esquema en donde se muestra el registro que se reoliza, en las tres derivaciones ortogornles,X,Y y Z, la ompliación de las ondas,
la promediación de los ciclos y finalmente el onólisis d¿l vector mayor del QRS utilizando un filtro bidireccional, en un paciente
con potenciales ventriculares tardíos,
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b. Promediación de señales analiándolas respec-
to al contenido de frecuencias incluidas en ellas, "signal
averaging in the frequency-domain" (I'7,l9).

I¿ técnicade promediación de señales en "time-
domain", no sólo es la más usada, sino que es Ia única que

tiene standarizados los criterios para hablar de positividad
(TablaI), (17). Sebasaen gran amplificación, frltraje de

la señal y promediación de un determinado número de
latidos idénticos parueliminar el posible ruido regisrado.

Se han sugerido filtros de distintas frecuencias, aunque
en la práctica sólo se usan los de 25 y 40 Hz (9 , L6, l7).

En cuanto a la técnica de promediación de
señales en "frequency-domain", se utiliza el análisis
matemático de Fourier(FFT) en donde laseñal de salida
es matemáticamente descompuesla y analizada por sus
componentes sinusoidales. La utilidad fundamental de

este método estií centrada en el análisis de los pacientes
que presentan ftastornos de la conducción, yaque éstaes

QRS
mseg

RMS
microV

LAS
mseg

25Hz
40Hz

t20
ll5

38

38

25

20
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'una limitación importante en el análisis en "time domain"
(17, t9).

IDENTIFICACION DE LOS
POTENCIALES VENTRICTJLARES
TARDIOS

Son t¡es los criterios que la mayoía de los grupos
aceptan para identificar la presencia o no de un PVT
(FTGURA l):

a. La duración del vector mayor del QRS (VM-

QRS) total filtrado y amplificado (9).

b. Laraíz cuadrada media (RMS 40) del voltaje
de los últimos 40 milisegundos, medido en microvoltios
(e).

c. La duración en milisegundos del (VM-QRS).
por debajo del nivel de 40 microvoltios. o señal de baja
amplitud (LAS) (16).

SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DEL
METODO

La ECG de señal promediada (ECG-SP) es un

método muy específico (90V0),ya que no dete.cta acrivi-
dad ventricular retardada en pacientes en los que ésta no
existe durante el mapeo intraoperatorio. Sin embargo, su

sensibilidad es algo inferior Q0 - 80Vo), ya que puede

ocurri¡ el caso contrario, es decir, no detecta¡ activación
retardada desde la superficie corporal en pacientes en los
que ésta es observable durante el mapeo epicárdico (20).

Autores Seguimiento

SIGMFICADO PRONOSTICO DE LOS
POTENCIALES VENTRICULAR E S

TARDIOS

[a presencia de PVT en los paciente s ¡-.::-rnJarto
de m ioca¡dio fue encontrada enhe el I 3 r el -< 

j :r .le los

TABLA I]

Taquic ardia venÍicula¡
Post-infarto agudo de miocardio
Trombolisis
Síncope

\ lioc ardiopatía con ge stiva
\ tioc ardiopaúa hiperrófica
Enfermed¡d de Chagas
Fibrilación auricula¡
Otras enttdades:

. Rechazo cardíaco post-
transplante

. Displasia amtmogénica
del ventrículo derecho

. Cirugía antitaquicardia

. Drogas antiarrítmicas

. Ablación transcatéter

. Esclerosis sistémica,
dishofias musculares

Muerte TV
súbita
sostenida

0Vo

t6,6Vo

4Vo

19Vo

N

Breitha¡dt
(1983)
Denniss
(1e86)

Gomes
(1e87)
Kucha¡
(1987)

7,5 meses

24 meses

12 meses

14 meses

NO PVT
SI PVT
Normal
Anormal
Normal
Anormal
Normal
Anormal

3.8Vo

tl,l vo

2Vo

l5Vo

160

306

r02

2t0

3,5Vo

28,9Vo

0,87a

16.7Vo

ECG-SP: ECG de señal promediada. PVT.: potenciales ventricula¡es tardíos. TV:
taquicardia venficular.
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pacientes estudiados dentro del primer mes post-infarto,
dependiendo de los filtros utilizados. El paciente que no
presentaPVT tiene una incidencia de arritmia ventricula¡
malignao muerte súbita del0,8 a13,5%' en el primeraño.
En contraste, en los pacientes que sí presentaban PVT,
este porcentaje subió entre 16,7 y 28,97o (21 - 26).Es
importante el tener presente, que en esta técnica el valor
predictivo positivo es muy bajo ( 20 - 30Vo), pero por el
contrario su valor predictivo negativo es muy alto (95 -

99Vo), (27). Es decir, que aquellos pacientes sin PVT
tend¡án un riesgo muy bajo de presentar taquicardia
ventricular sostenida o muerte súbita, y sólo un reducido
número de los pacientes con PVT llegarán a presentar un

evento de arritmia ventricula¡ maligna.

UTILIDAD CLINICA DE LOS
POTENCIALBS VENTRICULARES
TARDIOS

En la actualidad la utilidad clínica del hallazgo de

los PVT es muy amplia.(Tabla III).

1. TAQUTCARDIA VENTRICULAR

Simson (9) en 1981 estudió pacientes con y sin TV
sostenida y demostró que el voltaje de los 40 últimos
milisegundos del complejo QRS filtrado era un buen
factor discriminador entre ambos grupos (15 vs. 74
micro V con y sin TV respectivamente, p< 0,001). El
92Vo de los pacientes con TV se encontraban por debajo
del nivel de los micro V (Figura 1) y sólo tres pacientes

tenían un voltaje mayora 25. Laduración del QRS total,
fue otro de los criterios para valorar la presencia o no de

PVT y los pacientes con TV presentaron un QRS total de

139 ms vs.95 ms en aquellos que no la tenían con unap<
0,001.E|'l2%ode los pacientes con TVteníaunQRS total
y filtrado mayor a 120 ms, y ninguno de los del grupo
control llegaban a esüa cifra.

2.INFARTO DE MIOCARDIO
Es en este grupo de pacientes donde más se ha

estudiado la técnica de ECG-SP. Al analiza¡ la historia
natural de los PVT se encontró que éstos ya eslán
presentes a las 3 horas del infarto agudo y que su

prevalencia aumentta en la primera semana llegando

hasta el S2qo,porcentaje que disminuye en la segunda
quincena y se estabiliza en las cifras anteriormente
citadas (21,23,28).

El-Sherif (29) trabajando con pacientes post-
infafo de miocardio y ECG-SP llegó a la conclusión de
que la presencia de PVT no es un buen predictor de

taquiarritmias ventriculares durante la fase aguda del
infarto de mioca¡dio, y que el signihcado pronóstico de

eventos arrítmicos tardíos depende del momento en que

se ha hecho el regisfo de ECG-SP, siendo entre el6 y el
14 días post-infarto, el momento con mayor relación con
respecto a los eventos arrítrnicos del primer año. En la

Tabla III se compara el significado pronóstico de ECG-
SP en los pacientes post-infafo de miocardio, en cuatro
grandes estudios realizados (23, 24, 30, 3 1).

Diversos estudios prospectivos y han evaluado
el valor que el ECG-SP, el registro Holter de 24 horas y
la ventriculografía isotópica tienen como predictores de

TV sostenida o de muerte súbita después del infafo
agudo de miocardio (23,31). Ellos coinciden en af,rrmar
que si bien el ECG-SP es un factor independiente, el
máximo valor predictivo se alcanza al asociar los tres
estudios. Gomes (31), remarca esto diciendo que el
ECG-SP define un grupo de alto riesgo, sin embargo la
combinación de PVT, más una fracción de eyección
anormal (< 40Vo) y la presencia de actividad ectópica
importante (> l0 extrasístoles/hora) identifica cla¡a-
mente a los pacientes con riesgo de sufrir muefe súbita,
TV sostenida o ambas en el primer año de su infa¡to de

mioca¡dio (50V0 de posibilidades). Este porcentaje dis-
minuye al 35 - 37Vo si sólo se tienen en cuenta dos

métodos y llega al 07o si los tres estudios son normales.

3. TROMBOLISIS

En el último tiempo son varios los trabajos
publicados sobre este tema, y que presenüan resuliados
en general coincidentes. Gang (32) fue el primero que

describió larelación del t¡atamiento trombolítico exito-
so en la fase aguda del infarto de miocardio con la
disminución o desaparición de los PVT, en comparación
con un grupo de pacientes tratados conservadoramente.

4. SINCOPE

La combinación de síncope y enfermedad cardía-
ca es responsable de tn 30Vo de mortalidad en un
seguimiento promedio de 18 meses, cifra que se reduce
al 6Vo, si éste no se encuenFa asociado a enfermedad
cardíaca (33). El ECG-SP puede ser un método de

utilidad para identificar pacientes en los que la TV sea la
causa del síncope (34, 35). Gang (35) estudiandopacien-
tes con síncope de origen desconocido halló una sensi-
bilidad del 89 7o conlaiécnica de ECG-SP para dectectar
pacientes con TV inducible. Sin embargo cuando éstos

no estaban presentes, del 0 al ISVo tenían una TV
sostenida. La presencia de PVT puede selecciona¡ a
pacientes con síncope de origen desconocido, los cuales
tienen una altaprobabilidad de presentar una TV induciblé
en el estudio electrofisiológico.

5. MIOCARDIOPATIA CONGESTIVA

El ECG-SP ha sido utilizado también, para la
identificación de los pacientes con miocardiopatía
congestiva no isquémica y con riesgo de presentar

adtrnias ventriculares malignas (36, 38). Poll (36) ya
en 1985 presentó una serie de 41 pacientes que presen.

taban miocardiopala congestiva y encontró que el 837o

de los que tenían arritmias ventriculares sostenidas eran
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portadores de PVT vs. el l4Va de los pacientes que no
tenían arritmias malignas pero sí miocardiopatía
congestiva.

6. MIOC,A,RDIOPATIA HIPERTROFIC A
La utilidad de la ECG-SP en la miocardiopafa

hiperhófica ha sido estudiada por algunos grupos en la
actualidad (39,40). La identificación de aquellos pa-

cientes con mayor riesgo de muerte súbita fue el primer
objetivo. Cripps (39) estudió 64 pacientes y los comparó
con un grupo control de sanos, encontrando una inci-
dencia de PVT del20Vo enlos hipertróficos versus el 470

del grupo conEol. La asociación entre la presencia de
TV sostenidaenelECG de Holtery losPVT fuedel4TVa
cuando los pacientes tenían sólo un episodio y ascendía

al86Vo cuando éstos te nían más de tres episodios en tas

24 horas de registro.

7. ENFERMEDAD DE CHAGAS

En 1990 comenzó el primer estudio multicéntrico
para estudiar laprevalenciade los PVT en la enfermedad
de Chagas (41, 42). l,os primeros resullados fueron
importantes, si se tiene en cuenta la elevada prevalencia
que tiene esta enfermedad en Sudamérica y su relación
con las arritmias ventricula¡es malignas y la muefe
súbita. La incidencia de PVT fue alta (32Vo y 40Vo),

dependiendo del método de análisis utiüzado. El ECG-
SP, especialmente el sistema FFT, detectó componentes
de alta frecuencia, en un elevado número de pacientes
con enfermedad de Chagas que se encontraban totalmente
asintomáticos (29Vo). En los que ya tenían cardiopatía
conocida, existió una relación directa entre lapresencia
de alteraciones en el ECG de superficie, arritmias
ventricula¡es en eIECG deHoltery lapresenciade PVT.
Por el contrario, no se demostró asociación entre la
presencia de PVT y una función ventricula¡ deteriorada
(4r,44).

E. FIBRILACION AURICULAR

Si bien la ECG-SP ha sido utilizada en la mayoía
de los casos para el análisis de los potenciales
ventriculares y su asociación con las arritmias
ventricularcs malignas, en la actualidad, y gracias a una

evolución lógica de la tecnología, este análisis se ha

hecho extensivo al estudio de las ondas P, como así

también del segmento P-R (45, 47). No son muchos los
trabajos que describen en la actualidad los criterios a
utilizar y su real correlación con la presencia de arritmias
supraven tricula¡es, sobre todo fibrilación auricular, pero
en trabajos recientes se analizan las ondas P de pacientes
que tenían como antecedente el haber presentado una
fibrilación auricula¡ y que se enconfaban en ritmo
sinusal, y se los compata con un grupo control de sanos,
llegando a conclusiones interesantes en cuanto a la
presencia de supuestos potenciales auriculares tardíos

(4s,47).

9. OTRAS ENTIDADES:

Haber (48) hapresenüado promete dLr{-ds rlarospara
la evaluación no invasiva de un posible rechezo agudo
post-transplante cardíaco. De 36 crisis de rechazo
agudo que requirieron tratamiento y' que fueron
diagnos ticadas por biopsia endom iocárüc¿- e n 3 -1 de los
casos se observó un incremento significativo de compo-
nentes de altas frecuencias en los días derechazo us¿¡do
técnicas de ECG-SP en "frequency domain".

La ECG-SP es una técnica que también ha sido
utilizada en el diagnóstico de la displasia arritmogénica
del ventrículo derecho (49, 50). Leclerq (50) ha encon-
trado una alta incidencia de PVT en los pacientes con TV
sostenidas (62Vo zl 76Vo) como así también en las

displasias ventriculares que no presenüaban arritmias
ventricula¡es graves (I4Vo al 43Vo).

En la cirugía antitaquicárdica,la determina-
ción de los PVT ha sido de utilidad, ya que la desapari-
ción de los potenciales estaríaindicando una satisfactoria
operación (5 l, 52). B reithardt ( 52) durante la estimulación
programada post-cirugía encontró que no podía inducir
TV en el 92Vo de pacientes en los que la presencia de
PVT había desaparecido después de la cirugía. La no
inducibilidad de la TV y la ausencia de los PVT post-
cirugía se correlaciona con un favorable pronóstico a
largo plazo.

Las drogas antiarrítmicas han sido motivo de

estudio con las técnicas de ECG-SP (53). El valor
predictivo de losPVTpara demosfarlaeficacia o no de
fármacos antiarrítmicos es bajo, y sus causas perrnalre-
cen aun no bien aclaradas. La persistencia de PVT indica
una persistencia de tejido lesionado con conducción
enlentecida.

Varios autores han presentado sus experiencias
respecto a la ablación transcatéter para el control de

taquiarritmias ventriculares (54, 55). Breithardt anali-
zando pacientes sometidos a esta técnica, llegó a la
conclusión que la ECG-SP no va a ser de utilidad para

evalua¡ los resultados obtenidos. Lógicamente, la
ablación transcatéter no puede eliminar todas las zonas

en donde se encuenEan á¡eas con activación fracciona-
da; sin embargo, sí puede afectar zonas cíticas del
circuito de reenfada sin los cuales es imposible mantener
la taquicardia, y de ahí el éxito de la técnica observado
en algunos pacientes.

En el último año algunos grupos han orientado la
utilización del ECG-SP para valorar el grado de com-
promiso cardíaco que presentan pacientes con entidades
como la esclerosis sistémica o las distrofias muscu-
lares, encontrando una buena relación enEe la presencia
de arritmias cardíacas y los PVT (56, 58).
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Podemos concluir con la idea que ésta como
todas las técnicas nuevas, se encuentran en pleno desa-
rrollo. En la actualidad son muchas las entidades en
donde la ECG de señal promediada ha demosüado su
utilidad, tanto como predictor de arritmias ventriculares
malignas, como por su capacidad de determina¡ altera-
ciones miociárdicas, que con la ECG convencional nos

son compleüamente imposibles. Una elevada sensibili-
dad y especificidad, p€ro por sobre todo un valor
predictivo para negalivos ext¡emadamente altos, nos

sirve de gran ayuda en una gran gama de patologías que

van desde el paciente con un infafo de miocardio y su
taquicardia ventricula¡, hasta entidades como las disfio-
fias muscula¡es y la enfermedad de Chagas, E
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RESUMEN

Se presenta un caso de ruptura espontánea del

esófago, con una sintomatología algo enmascmada que

retardó el diagnóstico y recién fue intervenida el 5to. día

de su comienzo, con resultado favorable.

Se la trató con toracotomía izquierday sutura de la
brecha esofágica. Al I Omo. día se comprobó lareapertura

de la brecha. Se hizo tratamiento conservador
obteniéndose el cierre de la fístula y la recuperación de

una deglución normal. Se comentan las características

clínicas, el diagnóstico y la terapéutica de laenfermedad,

sobre la cual existe poca experiencia debido a su rareza.

SUMMARY
A case of spontaneous rupture of the esophagus

with delayed diagnosis is presented.

Suture of esophageal laceration and pleural
decortication was performed at day 5 from the beginning
of symptoms. Right empyema and releaking from the

esophageal rupture were detected ten days post-
operaüvely, both treated succesfully by closed drenaje.

Comments are made on the cünical, diagnostic

and terapeutic aspects of this rare esophageal disease.

Palabras Clave: Ruptura esponlánea - esófago -
mediastinitis - empiema pleural.

La ruptura esponlánea del esófago (REE) es un
proceso agudo, grave, a veces dramático sobre el que

demasiado a menudo no se piensa debido a su rara
frecuencia.

La mayoría de los casos, en pocas horas
evolucionan a una severa mediaStinitis supurativa
necrotizante con propagación a una o ambas pleuras
produciendo una toxemia irreversible y colapso que

termina con la vida del enfermo en24 a 48 horas.

Kinsella ( 1) en una serie de 53 enfermos encuentra
que 13 (24Vo) mueren antes de las 12 horas;24 (45Vo)

antes de las 24 horas; 8 ( 1 5 7o) antes de las 48 horas y sólo
8 (ISVo) sobrevivieron más de 48 horas.

DellaTone (2) en unaencuestanacionalpublicada
en el año I982,reine25 casos de los cuales sobrevivieron
5.

La poca experiencia debido a su rara incidencia,
orienta a estudios diagnósticos erróneos que retardan la
indicación opofuna del fratamiento, cuando sólo se

requiere pensar en el proceso y hacer una simple
radiografía de tórax con contraste esofágico para obtener
el diagnóstico en la mayoía de los casos.

Presentamos aquí un caso de evolución favorable
a pesar de haber sido diagnosticado y tratado al 5to. día
de su comienzo, señalando algunos aspec tos particulares
de su evolución, y haciendo un coment¿¡io sobre las
caracferísticas generales de la enfermedad.

PRESENTACION DEL CASO
Mujer de 63 años enviada a nuesho Hospital con

la sospecha diagnóstica de cuerpo extraño endobron-
quial. Padecía de hipertensión arterlal moderada y diez
años antes en un accidente automovilístico había sufrido
lesiones en su muslo derecho. Cinco días antes comien-
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do pan había tenido un acceso de a¡cadas y vómitos
eüminando un material con estrías de sangre. Luego del
episodio quedó con dolor fa¡íngeo y retroesternal, que se

hizo progresivo y se acompañó de cierta dificultad
respiratoria y decaimiento. Al 4to. día es admitida en

otro Hospital con intenso dolor tor.ácico que la obligaba
a permanecer sentada ya que se exacerbaba con el
decúbito. Una Rx de tórax mosfró velamiento de base

izquierda. Se le indican antibióticos y esteroides y se la
deriva a nuesEo Hospital.

A su ingreso se quejaba de dolor torácico difuso y
el examen mostró una paciente con taquipnea.
taquicardia, matidez en labase izquierda con disminución
del murmullo vesicular y frote pleural. UnaRx de tórax
(Fig. 1), mostró una colección hidroaérea que ocupaba
dos tercios del hemitórax izquierdo con leve
desplazamiento mediastinal hacia la derecha. El ángulo
izquierdo del colon estaba más arriba que lo normal por
lo que se sospechó el ascenso del hemidiafragma de ese

lado o bien su pasaje al tórax por una hernia diafr agmática
traumática ta¡día.

Por la ausencia de tos y de una imagen compatible
con atelecúasia se descafó el diagnóstico inicial de

cuerpo extraño endobronquial. Un esófagograma (Fig.
2), permitió observa¡ la fuga del contraste hacia ambos

lados de la porción supradiafragmática del esófago. Con
diagnóstico de ruptura espontánea de esófago es llevada
a cirugía donde una esofagoscopía con instrumental
rígido pre-operatoria permitió observar una herida
longitudinal de unos 2 cm en la cara postero-lateral
izquierda del extremo inferior del esófago.

PROCEDIMIENTO

Toracotomía postero-lateral izquierda por 6to.
espacio intercostal. El espacio pleural estaba ocupado
por abundante material purulento, el lóbulo inferior
atelectásico y todo el pulmón envuelto por una pseudo

membrana de fibrina. Se practicó la decoficación y la
liberación del pulmón que recobró la ventilación normal.

Se abrió ampliamente lapleura mediastinal. Un absceso

con abundante pus ocupaba el espacio entre la aorta
descendente, el pericardio y el diafragma. Se liberó
totalmente el esófago, aumentado de calibre y con su

pared muscular muy engrosada. En la cara posterior del
mismo, a unos 2 cm encima del diafragma había una
ruptura de bordes netos, de 2 cm de longitud a través de
la cual se observó la luz del órgano. Se separó la capa
muscular y cerró la brecha en dos planos, uno mucoso y
otro muscular cubriendo la sutura con grasa adyacente.
Limpieza completa del hemitórax, dos drenajes, uno
supradiafragmático próximo al esófago inferior y cierre
de la toracotomía.

El post-operatorio fue complejo. Debió drena¡se

al 2do. día un empiema pleural derecho y permanecró

bajo asistencia respiratoria meciánica por cinco días con
infiltrados pulmonares bilaterales. Requirió además de

bronc oaspirac iones, antiarrítmicos, debido a ñbrilación
auricular, y recibía alimentación parenteral total. Al
7mo. día, ya sin drenajes pleurales y respirando espontii-
neamente, comenzó a recibi¡ líquidos vía oral. Sólo
persistían febrícula y taquicardia. Al 10mo. día apareció
secreción purulenta por el orificio del drenaje inferior.
Una Rx con contraste esofágico mosfró fuga del mismo
a nivel supradiafragmático (Fig. 3). Se colocó un drenaje
por el mismo orificio del drenaje evacuando abundante
pus y se practicó una gastrostomía y yeyunostomía
percutáneas, iniciándose alimentación enteral. El25 üa
del post-operatorio se detectó una colección hid¡oaérea
en la base derecha (Fig. 4). Un drenaje perculáneo
evacuó totalmente aire ypus. El día34 delpost-operatorio
se reti¡a¡on los drenajes pleurales y un esofagograma
mostró una imagen diverticular sin fístula en la zona de

la ruptura (Fig. 5). Es dada de alta el día 44 del post-
operatorio alimentándose con líquidos y semilíquidos y
sin retirarlayeyunostomía. Treinta días después se retiró
la yeyunostomía, el esofagograma era igual al anterior y
una Rx de tórax sólo mosfó engrosamiento pleural (Fig.

Figura 1

Radiografía tomada al ingreso, cuatro días después

del comienzo del cuadro. Presenta una extensa
condensación homogénea con nivel hidroaéreo. El
mediastino ligeramenle desvíado a la derecha 1 el
lrcmidiafragma izquierdo elevado a juzgar por la

-c lar idad c o lónic a. P e q ue ña c ondens ac i ón
s upr ad i afr agmát i ca de re c fut.
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Figura 2
Imágen del esófago que muestr(t lafuga del contraste
hacia ambos lados. No se observan otras alteraciones.

Figura 4
Imógen hidroaérea derecha. Era un pioneunnlórar
evacuado por drenaje perculáneo

Figura 3

Control a losl0 días. El mediastíno inferior aparece
ensanchado. Ambas bases pulmonares con condensaciones
írregulares típo inflamatorio. El contraste del esófago se
vierte h¿cia ambas bases (flechas) evidenciando la

fistulización de Ia sutura.

Figura 5
Ultimo control del esófago mostrahdo wn pequeña
dilatación localizada a la altura de Ia ruptura. La
deglución ha seguido normal y asíntomática.

Figura 6
Radiografía panoróntica del alta. SóIo se observan
p e q ue ñas alt e r ac í one s ple ur op ulmonar e s d e as p e c t o
secuelar.

6). Cuatro meses después del alta la paciente tiene una

recuperación total llevando a cabo actividades y
alimenüación norrnales.

COMENTARIO

Se entiende por REE el desgano de su pared sin
trauma directo. S e las diferencia de las perforaciones que

resulhan de factores contundentes, entre los que se

mencionan: traumatismos directos por proyectiles u
otros objetos, cuerpos extraños, maniobras instru-
menüales, como así también enfermedades prpvias de la

pared esofágica tales como el cáncer, la tuberculosis, las
micosis, la sífilis, la ingestión de cáusticos, los
divertículos y la erosión por aneurismas de la aorta.
Debieran incluirse también las esofagitis y ulceraciones
pepticas, aunque algunos autores (3) las consideran
como causa de debilitamiento de la páred que favorecen
la ruptura, lo cual creemos que le restaría el ca¡ácter de
espontaneidad.

ETIOLOGIA
La REE es una afección rara con una incidencia
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mucho mayor en el hombre. Anderson (4) encuenha el
86Vo en varones y el I4Vo en mujeres. No obstante
nosotros, con estaobservación y otra que no fue publicada,
ambas son del sexo femenino. La mayoría ocurren entre
los 50 y 65 años de edad, siendo el menor publicado de
2 años y el mayor de 75 (3).

Dos factores fundamentales intervienen en su

mecanismo: a) el aumento brusco de la presión
intraluminal y b) algún grado de debilidad de la pared
por r¿vones anatómicas, puesto que las enfermedades
preexistentes producirían una perforación en vez de una
ruptura esponL'ánea.

Como la inmensa mayoía va precedida de un
episodio agudo de arcadas y vómitos, que ha valido para
algunos (5) la designación de "ruptura post-emética", se

acep¡a que la fuerza expulsiva del estómago si no es

acompañada de la relajación coordinada del esófago,
eleva su presión endoluminal a niveles superiores a los
que puede soportar (6).Porestos motivos sehapropuesto
también la designación de "reventón" (7) o "estallido"
(8, 9).

PATOLOGIA
En las REE verdaderas, que suponen la pared

esofágica sana, sin enfermedades previas, el desgarro
tiene características similares. Es longitudinal, entre I y
6 cm de largo, interesando todas las capas de la pared,
localizado en el tercio inferior a unos 2 a3 cm por arriba
del diafragma, con gran predominio en la cara póstero-
lateral izquierda, donde se especulaque lacapamuscular
es más débil y tiene menos protección de los órganos
adyacentes (10). Raramente se producen más arriba y
excepcionalmente en el segmento abdominal, en cuyo
caso el cuadro clínico se presenta como un abdomen
agudo. Los labios de la abertura de la mucosa son
regulares, el músculo suele estar disgregado e infiltrado
y los signos de la infección están en relación con el
tiempo transcurrido. Apenas se establece la comunica-
ción de la luz del esófago con el mediastino, el pasaje de
aire con contenido séptico del esófago y ácido péptico
del estómago adicionado de residuos alimenticios, desde
que el accidente seproduce durantco despuésdecomidas
abundantes, se instala una inmediata y severa medias-
tinitis supurativa con necrosis y gangrena de muy
acentuada toxicidad. Rápidamente se expande a todo el
mediastino, perforando una o ambas pleuras con forma-
ción de empiema o pioneumotórax con consecuente
colapso pulmonar y shock que, como hemos dicho, en el
curso de 12 a 24 horas puede lleva¡ a la muerte ( 1 1 ; I 2).

No siempre el cuadro es tan violento y rápido. La
abertura temprana de lapleura mediasfnica abre una vía
de drenaje hacia la cavidad pleural que en cierto'modo
cOntribuye al bloqueo de la mediastinitis, prolongando

la evolución del proceso. La conüaminación pleural con
formación de empiema o pioneumotórax aparece desde
las primeras horas en el90Vo de los casos, siendo dos
veces más frecuentes en ellado izquierdo y no esraro que
seabilateral (13). llabitualmente es un empiema tabicado
que puede contener restos alimenticios y rápidamente se

forman los cambios de la inflamación pleural aguda con
fibrina conglomerada y pseudomembranas piógenas
que confibuyen a dificultar la evacuación con drenajes
como así también la restauración quirurgica.

CLINICA

El comienzo clásico más comúnmente descripto
es el de un paciente predominantemente del sexo
masculino, robusto y de buena salud que durante o
después de una comida abundante, tiene un fuerte acceso

de arcadas y vómitos que originan un brusco e intenso
dolor terebrante, retroesternal o epigástrico con
inadiación a la base del tórax y al dorso. Es un dolor atroz
con sensación de desgarro intemo que no responde a los
calmantes comunes y parece exacerbarse con la
reqpiración y deglución. Rápidamente aparecen los signos
de unarepercusión general grave: taquicardia, polipnea,
hipotensión, ansiedad y cianosis que evoluciona con el
andar de las horas a un cuadro de shock progresivo, a

diferencia del shock pasajero de las perforaciones
giástricas. Luego aparecen signos abdominales como el
dolor epigástrico con confractura y defensa del abdomen
superior, lo cual induce a pensar en la perforación de una
víscera abdominal que es uno de los errores diagnósticos
más frecuentes. Se acentúan los signos respiratorios y
siguen signos mediastinales tales como ingurgitación
venosa y disminución de la presión diferencial, con
sudoración y cianosis periférica. El signo miás impor-
tante es el enfisema mediastinal que aflora a la fosa
supraclavicular y se difunde por el tejido subcutáneo del
cuello, lacara y el tórax. EI enfisema supraclavicular es

un signo patognomónico que se lo puede palpar desde las
primeras horas, pero puede ser más retardado y en el
30Vo de los casos suele falt¿r.

Desde el punto de vista evolutivo, Olaciregui (7)
considera tres formas: a) agudas, que fallecen entre las 6
y 24 horas; b) subagudas, con los signos pleurales y me-
diastinales que aparecen más tarde, en el curso del tercer
o cuarto día y c) formas de evolución más lenta, donde
persiste el dolor como síntoma constante, pero el shock
no aparece o se recupera y los signos mediastinales son

atenuados, dominando el cuad¡o el síndrome pleural.

Nuestra enferma podría encuadrarse entre las
formas subagudas o las de evolución lenüa con una
clínica un tianto alpica. Si bien comenzó con un acceso
de arcadas y vómitos mientras comía pan, instalándose
un fuerte dolor retroesternal y laríngeo, la repercusión
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sobre el estado general fue leve, tanto que recién fue
hospitalizada al4to. día por una gradual desmejoúa por
aparición y progresión del síndrome pleural que hizo
pensar en un cuerpo extraño de bronquio. En el material
vomitado había estrías de sangre. Este es un signo
frecuente, siempre de poca cantidad, diferenciándose de
las hematemesis abundantes del síndrome de Mallory-
Weiss o de las úlceras gasfroduodenales, así como de las

hemoptisis que invariablemente se acompañan de tos
que nuestra enferma no tuvo en ningún momento.

Tampoco hubo estado de shock, penistiendo el
dolor en aumento gradual y al 3er. - 4to. día dominaba el
cuadro pleuro-pulmonar que comenzó con una densidad
homogénea en el hemitórax izquierdo y luego apareció
el hidroneumotórax con colapso del pulmón. En ningún
momento se palpo enfisema subcutáneo y tampoco
acusaba disfagia aunque sólo ingeía pequeñas cantida-
des de líquido. Su estado general desmejoraba progre-
sivamente con aumento del dolor, la taquicardia, la
taquipnea y acentuación del síndrome de ocupación
pleural izquierdo (Fig. 1).

DIAGNOSTICO

Insistimos en que tratándose de un proceso de muy
baja frecuencia, es común que no se piense en él y los
exámenes se dirijan hacia otros diagnósticos. Las
presunciones más frecuentes son las perforaciones de
vísceras abdominales que muchas veces han inducido a
una lapmotomía, la pancreatitis aguda y el infarto de
miocardio. Además figuran entre los diagnósticos
erróneos, la trombosis mesentérica, el aneurisma
disecante de aorta, el tromboembolismo pulmonar, el
neumotórax espontáneo, la obsfucción intestinal, la
hernia diafragmática con perforación del estómago o
intestino en el tórax, alos que agregamos nuestraenferma
que nos fue derivada con diagnóstico presuntivo de

cuerpo extraño en bronquio.

Una radiografía de tórax es el primero y más
importante examen desde que los síntomas dominantes
corresponden a la esfera torácica. En más del 607o de los
casos puede visualizarse el enfisema mediastinal que

prácticamente tiene un valor categórico. Además
encontramos los signos de la participación pleural cuyo
cuad¡o más común es el de un hid¡oneumotórax. El
enfisema mediastinal se presenta como una cla¡idad
longitudinal a lo largo del esófago y a veces otra supra
diafragmática lateral configurando una imagen que
Naclerio ( 14) describe como el signo en "V". No siempre
es fácil precisar si el ai¡e que proyecta en relación al
diafragma, estiá por encima o por debajo del mismo,
determinación de valor fundamental para diferenciar
perforaciones abdominales o esofágicas.

Dos simples procedimientos pueden confirmar el

diagnóstico, aunque no se dan en todos los casos. Uno es
la fuga hacia el mediastino del contraste esofágico y el
otro es la obtención de colorante (azul de metileno),
previamente ingerido, en el líquido pleural extraído por
punción o por üenaje. Por ciefo que la esofagoscopía
mostrará el estado del esófago y los detalles de la
ruptura. En nuestra enferma no había signos específicos
de la lesión. la falta de signos bronquiales nos hicieron
descartar el diagnóstico por el que nos fue derivada.

La radiografía (Fig. l) mostraba un
hidroneumotórax izquierdo sin enfisema mediastinal,
con hemidiafragma elevado y el mediastino ensanchado
y ligeramente desplazado a la derecha. El antecedente de
un traumatismo l0 años antes y el ascenso y mala
delimitación del diafragma, nos indujeron en primer
lugar a descartar una posible hernia diafragmática
traumática tañíay solicitamos un examen contrastado
para ver la ubicación del estómago. Laradiografía (Fig.
2) mostró claramente la fuga del contraste al mediastino
con lo que se cornprobó la ruptura del esófago. I-a
paciente fue preparada para intervenirla de inmediato.

TRATAMIENTO

En la revisión de la bibliografía se encuentran
numerosas publicaciones que han aplicado tratamiento
médico conservador con resultado diverso (3, 4, I 5, I 6).
Berne (17) encuentra que con tratamiento médico
exclusivamente,fallece el 1007o en el cursode laprimera
semana. Con tralamiento médico adicionado de drenaje
pleural o mediastinal, la mortalidad alcanza a|66Vo y
con la toracotomía y ciene primario de la ruptura,
desciende al30 - 35Vo.

El tratamiento de elección es la toracotomía con
toilette de la pleura y cierre de la brecha esofágica. El
éxito dependen del tiempo transcurrido. Cuanto más
pr?toz, mejor será el resultado. La hipotensión y el
shock no deben considerarse una contraindicación.
Procura¡ su recuperación postergando la operación pue-
de ser fatal. Si se opera dentro de las primeras 12 horas,
la mortalidad es baja, pero se eleva nápidamente con el
anda¡ de las horas. Si hay hidroneumotórax a tensión es

conveniente drenar y descomprimir previamente. La
toracotomía debe ser amplia para extraer todo el líquido
y debridar minuciosamente los detritus de frbrinapiógena
y restos alimenticios hasta dejar la pleura parietal y
visceral completamente ümpia y el pulmón desplegado.
Lo mismo debe procederse con el mediastino, donde
suele haber acúmulos de pus tabicado, liberando el
esófago de todo material supurativo y necrótico que
pueda existir. Se expone la brecha esofágica cuyos
labios se reguluizan si ya la infección los ha alterado y
se procede a la sutura con puntos separados, en un plano
mucoso y otro muscular, protegiendo con una cubierta
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de tejidos adyacentes. Con este propósito, Grino (18)
aprovechando el engrosamiento inflamatorio, libera un
colgajo de la pleura parietal, recortado de la pared
posterior en sentido pe-rpendicular al esófago, dejándolo
pediculado en el extremo mediastinal y al oro exfremo
libre lo pasa por detrás del esófago y lo vuelve por
delante envolviendo y fijándolo a la manera de un
manguito en el segmento donde está la sutura. Por ofra
parte, la pleua debe ser convenientemente drenada con
dos tubos de buen calibre, uno para la cavidad pleural y
otro hacia el mediastino.

Se debe suprimir toda ingesta oral y proporcionar
alimentación por vía parenteral o mejor a través de una
yeyunostomía. El estómago debe mantenerse evacuado
para evitar la distensión y el reflujo gastroesofágico. Es
preferible una gastrostomía a la sonda nasogásÍica que

tiene el inconveniente de llevar los alimentos al estómago
y facilitar su reflujo. Por cierto que debe mantenerse una

adecuada cobertu¡a antibiótica y soporte del estado
general de acuerdo a las condiciones del paciente.

En nuestra enferma, que como hemos dicho fue
intervenida el 5to. día de su comienzo, pudo realizarse
una operación satisfactoria con limpieza y decorticación
total de lacavidadpleural, desplegamiento completo del
pulmón y la sutura continente de la brecha esofágica. No
obstante el postoperatorio fue complejo. Debió auxiliarse

con asistencia mecánica respiratoria durante 5 días. Al
10mo. día se comprueba un hidroneumotórax en la base

derecha con fuga de contraste esofágico al espacio
pleural, lo cual confirmaba la fistulización de la sutura

de la brecha esofágica. Tomando en consideración la
poca repercusión sobre el estado general, se optó por
tratamiento consewador, colocando un drenaje pleural
suprimiendo toda ingesta por vía oral. Se hizo
yeyunostomía y gastrostomía por vía percutánea
insertando un cateter en cada órgano con el auxilio del
intensificador de imágenes. Queremos destacar las

bondades del procedimiento, que se hace con anestesia

local, es de fácil ejecución y muy bien tolerado.
Reemplaza con muchas ventajas los procedimientos a
cielo abierto.

De allí en más la enferma siguió una mejoría
progresiva hasta que se comprobó el cierre de la fístula
esofágica y se retomó la alimentación por vía oral,
retiriándose la yeyunostomía el día 34 del post-operatorio.

En los controles subsiguientes la enferma tiene una
deglución normal y el esofagograma muestra una
dilatación diverticula¡ (Fig. 5) a la altura de la ruptura,
totalmente asintomática.

Si las condiciones anatomopatológicas de la brecha
esofágica no son aptas para una sutura continente sobre

tejidos sanos, se puede optar por una de dos alternativas:
a) si se consideraque las lesiones del esófago podrían ser

recuperables por "segunda" y las condiciones delpaciente
no permitirían una cirugía mayor, se puede optat por un
adecuado drenaje de la pleura y el mediastino, haciendo
la yeyunostomía y gastrostomía, suprimiendo toda ingesta
oral y apoyar con tratamiento médico, con correcto
suministro de antibióticos y sostén del estado general.
Este procedimiento conlleva más morbilidad e insume
mayor tiempo y a veces persiste una fístula que desemboca
en un absceso mediastinal bloqueado, situación que se

ha encontrado también en algunas rupturas "benignas"
estabilizadas y con diagnóstico reta¡dado. En definitiva
queda un saco supurativo comunicado al esófago por la
fístularesidual a laruptura. Mc Namee (19,20) propone
un procedimiento conservador para el tratamiento de
estos abscesos periesofágicos. hevia gastrostomía y
yeyunostomía, coloca con la ayuda del gashoscopio
bajo control radiológico, una sonda de drenaje que pasa

desde el esófago al absceso a través de la fístula. Además
de drenar el contenido del absceso hacen lavados con
inigación antiséptica. Presenta dos casos en los que se

obtuvo la regresión del absceso y la recuperación de una
deglución normal. c) La oEa alternativa ha de optarse
cuando el estallido esofágico haprovocado lesiones muy
extensas y la infección necrotizante ha destruido sus
paredes hasta hacerlo inecuperable. Se procede enton=

ces a la resección total del esófago, practicando un

esofagostoma cervical y una gastrostomía con miras a

hacer una sustitución con estómago o colon, cuando se

den las condiciones para esa operación.D
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RESUMEN
La Granulomatosis de Wegener (GW) es una

enfermedad de etiología^desconocida, poco frecuente en
adultos, excepcional en'la infancia, que se cuacteiza
por un cuadro clínico-patológico de vasculitis
necrotizante granulomatosa de vasos pequeños.

Se presentaba el caso de una niña de 14 años de
edad, quien evidencia la tríada clásica de sinutsitis,
afectación pulmonar con hemosiderosis e infilfiados
alveolares bilaterales difusos y glomerulonefritis. Ade-
más presentaba proptosis, queratoconjuntivitis, da-
crioadenitis, retinitis miliar, otitis, cefalea, neuritis,
affalgias, mialgias, tos, hemoptisig fiebre y anemia. El
cuadro, compatible con Granulomatosis de Wegener,
fue tratado con Trimetoprima-Sufametoxazol (TMP-
S MZ), prednisona y ciclofosfamida, con buena evolución
hasta el momento de esta presentación.

SUMMARY
Wegener's Granulomatosis (WG), is a disease

of unknown cause of a low frecuency in adults and
exceptional in childhood, characterized by
granulomatous necrotizing vasculitis of small arteries.

A case of a female child of 14 years old is
presented. She showed the classic triad of sinusitis, lung
involvement with hemosiderosis and diffuse bilateral
alveolar infiltrates and glomerulonephritis; also the
child showed proptosis, keratoconjuntivitis, dacrio-
adenitis, miliar retinitis, otitis, cephalea, neuritis,

artralgias, mialgias, cough, hemoptysis, fever and
anemia. The clinical course was compqtible with
Wegenerger's granulomatosis. The treatment was
Trimethoprim-Sufamethoxazole (TMP-SMZ),
prednisona and cyclophosphamide with good
pro gression until this pre sentation.

Palabras claves: Granulomatosis - Sinusitis -
Hemosiderosis - Glomerulonefritis - Dacrioadenitis.

INTRODUCCION

La Granulomatosis de Wegener es una
enfermedadpoco frec uente, cuacteraada desde el punto
de vista anátomo-patológico por la existencia de una
vasculitis con formación de granulomas en el tracto
respfuatorio superior e inferior, glomerulonefritis y una
vascuütis sistémica de pequeños yasos con afección
venosa importante (1, 2, 3). Su causa sigue sin
determina¡se, pero el compromiso clínico primario del
aparato respiratorio sugiere la posibilidad de un antígeno
o un patógeno inhalado. Sin embargo, no se demostró
ningún agente infeccioso o antígeno ambiental (2).El
mecanismo lesional parece ser mixto y estaría mediado
por una reacción de hipersensiblidad tipo III por
inmunocomplejos circulantes (IC) y otra de
hipersensibilidad tipo IV (celular), responsables de la
necrosis de la pared vascular y de la formación de
granulomas (1,4).
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No es común en la infancia, con sólo 27 casos
reportados en el grupo pediátrico (5). Su aparición suele
producirse en la quinta década, siendo más frecuente en
varones (1,2,6).

l¿ incidencia de participación sistémica es la
siguiente: tracto respiratorio (1007o), tracto urinario
(837o),articulaciones(56Vo),pielymúsculo(447o),ojos
u oído meüo (39Vo), corazón o pericardio (28Vo) y
sistema neryioso (22Eo) (7).

I-os estudios de laboratorio significativos son:
eritrosedimentación ac elerada, anemia, trombocitosis,
hipergammaglobulinemia, factor reumatoideo positivo
(+), anticuerpos anti-músculo liso (+) y sedimento
urinario anormal en la mayoría de los casos (2). Cuando
se instaura el fallo renal se encuenm aumento de urea y
creatinina sanguíneas. Actualmente se ha demostrado la
presencia de auto-anticuerpos cont¡a el citoplasma de
granulocitos y monocitos (ANCA), con una sensibilidad
del93%o y una especificidad del 97Vo pnacw (8).

El diagnóstico definitivo se realiza con una
biopsia de pulmón a cielo abierto, que revela la típica
vasculitis granulomatosa. La biopsia renal muestia una
glomerulonefritis necrotizante difusa o segmenüaria,
acompañada por una reacción granulomatosa asociada
con la pared de vasog sanguíneos. Sin embargo raravez
se hallan los granulomas y arteritis en biopsias renales
perculáneas. Pueden verse extensas medialunas en
pacientes con insuficiencia renahápidamente pro gresiva.
En la inmunofl uorescencia pueden encontrarse depósitos
granulares difusos o focales de inmunoglobulinas y C3
en los glomérulos (9).

El pronóstico de esta enfermedad, sin úata-
miento, es malo, enconEándose la muerte en un plazo de
6 meses. Con un Eatamiento combinado de coficoides
y citostáticos la sobrevida en un año es mayor del 80Zo;
lo más comúnmente usado es la asociación de prednisona
y ciclofosfamida oral (2,5,9). Se ha intentado el uso de
pulsos de ciclofosfamida con resultados variables (10,
I l).
CASO CLIMCO

Paciente de 14 años, y de sero femenino,
derivada de Santiago del Estero, con diagnóstico y
tmtamiento para tuberculosis, Comiema Íes meses
previos a la consulta con: inapetencia, irritabilidad,
dolor de espalda e importante perdida de peso (10 Kg).
La radiografía de tórax muestra infilhado pulmonar
bilateraldifuso (Fig. 1). Al examen físico se comprueba:
fiebre, tos productiva, vómitos, palidez, desnutrición de
1er. grado, dacrioadenitis bilateral, hemorragia
subconjuntival, queratoconjuntivitis, escleritis y
proptosis del lado derecho. Fondo de ojo: máculas
pálidas, blanquecinas, especialmente en polo posterior

Figura 7

Tele Rx de tórax (F). Inflltrados alveolares difusos en
ambos campos p ulmonares

derecho. Auscultación pulmonar: murmullo vesic ular
disminuido y estertores crepitantes diseminados en ambas
bases.El laboratorio inicialmente demostró: neutrofilia,
anemia (Hb: 7,9 mg%o), trombositosis (plaquetas:
7 17 .0001mm3), eritrosedimentación lra. hora: 125 mm.
Función hepática y renal: normales. PPd (-). ELISA para
TBC C). Proteína C reactiva: positiva 1:40. Fueron
negativos: Ac. antinucleares, Ac. anti DNA, Ac. anti
SM, serología para Chagas, toxoplasmosis y lúes;
inmunodifusión para micosis (histoplasmosis,
coccidioidomicosis y paracoccidioidomicosis) ; Ac. para
cándida y aspergillus.

A los 15 días de su ingreso no evolucionaba
bien, se intensificó su anemia, persisfa su compromiso
ocular y pulmonar a lo que se agregó fotofobia, otitis
media, cefalea frontal, hemoptisis, artralgias y mialgias,
neuritis y mayor pérdida de peso. Se repiten los análisis
de laboratorio comprobándose hematuria (+++) con
sedimento nefrítico, urea elevada (86 mg/dl), creatinina
elevada (1,79 mg/dl), calciuria levemente elevada (5,4
nglKg/día). Factor reumatoideo positivo l:t0.240
(látex). IgG elevada (1.520 mg/dl( (VN hasla 1.080 mgl
dl). La tomografía axial computada de órbifa: imagen
isodensa en cara interna de ambas órbitas (Fig. 2).
Tomografía lineal de senos paranasales: quiste mucoso
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Figura 2

TAC ocular. Imagen isodensa en la cara interna de la
pared exlerna de ambas órbitas

Figura 5A
(HE x 1000)

FiguraSB
(HE x 400)

Figuras 5A y 58
Biopsia renal . Gla¡twrubneÍritis rapidcrnente progresiva con
semilunas - Esclerosis glornerukv.
(HEx l{Ny x4N)

Figura4
Biopsia de glfutdula hgrimal. Dacríoadenitis crónica
inespecífrca. Marcado irfiltrado liSohistircfbo y algurns
células pbsmrlicas enlre los acinos y en los tabiquesfrbrosos
iruer bbukres. ( H L. x I 00 )

Figura 3
Tomografía lineal de senos pararusales.lmagen tndular
en seno maxilar y frontal izquierdos, sin destrucción
ósea.
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maxilar y frontal izquierdo (Fig. 3). Radiografía de

senos paranasales: velamiento maxila¡ bilateral (Flg. 6
avb).

Se practicó biopsia renal, informe: glomeru-
lonefritis rápidamente progresiva con semilunas,
esclerosis glomerular avanzada (Fig. 5 a y b).
Inmunofluorescencia: depósitos glomerulares difusos
de IgA, IgM y complemento (C3) en glomérulos. La
biopsia de glándulas lagrimales demostró (dos en total):
dacrioadenitis crónica inespecífica (Fig. a).
Inmunofluorescencia: pequeños depósitos granulares

de IgM. La biopsia pulmonar por punción reveló:
hemosiderosis pulmonar (el material no aba¡có vasos

pulmonares) (Fig.7).

La espirometía demostró obstrucción de
pequeña vía aérea.

Dado el cuad¡o clínico, de laboratorio y los
informes anatomopatológicos, se solicitó: Ac.
antimembranabasal glomerular (-) y Ac. anticitoplasma
de neutrófilos (ANCA), estos últimos positivos,
llegándose así al diagnóstico de Granulomatosis de

Wegener.

El t¡atamiento incluyó: prednisona (1,5 mg/
KCld.), a lo que se sumó ciclofosfamida(2 mg/K{d.) y

Figutú7
Pwtción biqsia pulnnrur. Se obsenafbritn, eritrocilos,
cé lukrs p losnaóticcts, le ucx itos polirnorfonuc leares y
nwrcrosos nncrófagos cogados de hennsiderirn. EI maerial
tn ahrcó avasos pulnaruves.
Diag. Hemosiderosis (HE x4N)

TMP-SMZ (6 me/KVd.).

La evolución fue buena, con recuperación de
peso, resolución completa de la neumopatía, persistiendo

ligera protrusión de glándulas lagrimales. Se evidenció
descenso progresivo de la eritrosedimentación,

Figura6A
Rx de serns pootasales.Velonienlo homogéneo de anbos
senos maxiktes

Figura68
Rx de sercs muihres. Mejoría de su sinsitis despuesde 40
de trdoniento.
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negativización del factor reumatoideo y ANCA y
recuperación de la función renal (urea y creatinina
normales).

DISCUSION
La forma clásica o generalizada de la GW

cuacteizada por enfermedad del tracto respiratorio
superior e inferior, con granulomas necrotizantes y
vasculitis renal, ocune enel857o de los casos. En un
lSVo la GW se presenta sin compromiso renal o sisté-
mico (5, l2).

Se desconoce la causa de la GW, pero existen
pruebas de hiperreactividad del sistema inmune (1,2,4,
13). La elevación de IgG y de IgA, con IgM normal o
algo deprimida, es caracteística. En el 60% de los
pacientes el factorre es¡rositivo (2,
3, 7). Existen co ir'cütantes y

¡anticuerpos anti-mú casos.

La inmunofluorescencia de biopsias renales
demuestralapresenciade depxísitos granulares focales o
difusos de la IgG,IgM y C3 en los glomérulos (5, 9, 12,
13, t4).

Se han encontrado autoanticuerpos que
reaccionan con el citoplasma de granulocitos y monocitos
(+NCA), con una sensibilidad del 93jo y una
especificidad del9TVo en las formas activa3 de la GW;
incluso sqhan utilizado para diagnósticq y.\'eguimiento
dees
en la

de esta enfermedad incluyen tos, rinitis, otitis, sinusitis,
artralgias y hemoptisis (5). Con menor frecuencia suele
haber gingivitis, epistaxis, angina, laringitis,
deformidades de la nariz en silla de monta¡, fiebre,
mialgias, pérdida de peso, úlceras bucales y nódulos
subcutáneos dolorosos (2, 7).

Los pulmones están comprometidos práctica-
mente en todos los pacientes: sin embargo, los signos
pueden ser variables e inespecíficos: incluso la enfer-
medad pulmonar puede estar ausente o no detectarse (2,
5). Generalmente se presenta tos, disnea y hemorragia
pulmonar. Aún en ausencia de síntomas las radiografías
de tórax son anormales. La manifestación radiológica
típica es el infiltrado bilateral nodular múltiple; sin
embargo, pueden encontrarse lesiones únicas. Los
infiltrados sin bordes bien definidos son más frecuentes
que los nodulares discretos. En ambos tipos de lesiones
se observa cavitación. Existen infiltrados en los campos
pulmonares superiores e inferiores, aveces de naturaleza
transitoria (2,3, 5, l2).

Los senos paranasales están involucrados en
casi todos los enfermos. Los signos radiológicos varían

entre engrosamiento mucoso y pansinusitis, con niveles
hidroaéreos múltiples (2).La patología de base suele
complicarse con una infección por Staphylococcus au-
reus (12). Un pequeño número de casos presenta
destrucción del cartílago del tabique nasal con colapso y
perforación (5).

La participación renal ocure en el 85Vo de la
GW: clínicamente puede ser asintomática y lo primero
que aparece es un sedimento urinario anormal. La
hipertensión aferial es excepcional (2,6,9).El espectro
de esta lesión es amplio, pudiendo desarrollar desde una
glomerulonefritis segmentaria focal con hematuria
mínima y una pequeña insuficiencia renal, a una
glomerulonefritis rápidamente progresiva con hema-
turia, piuria, cilindruria y franco fallo renal (5, 15). La
biopsiarenalpercutáneaes amenudo inespecífica (9). El
ojo está comprometido en el39%oi lo más característico
es laproptosis, que suele ser unilaleral; la dacrioadenitis,
ademiás de conjuntiütis, episcleritis, queratitis, escleritis
ulcerosa y más raramente neuritis óptica, vasculitis de
los vasos ópticos y oclusión de la arteria retiniana; una
demora en la iniciación del tratamiento puede lleva¡ a un
deterioro funcional rápido (1, 2,3,7, 16).

El corazón se afecta en el28Vo, siendo lo más
frecuente la pericarditis. Puede encontrarse pancarditis
y vasculitis de las arterias coronarias (2,3,T.

En el 22Vo de los enfermos se encuentra
disfunción del sistema nervioso, siendo lo más habitual

, el compromiso de los nervios periféricos, con un patrón
de polineuritis. A veces existe invasión directa por los
granulomas sinusales o parasinusales hacia meninges y
cerebro. La vasculitis puede, por otro lado, dar lugar a
infa¡to cerebral, hemorragia intracerebral o subaracnoi-
dea (1, 2,3,7, 16).

El diagnóstico de la GW es clínico-patológico.
Lo mejor es la biopsia pulmonar a cielo abierto, que
revela la vasculitis necrotizante granulomatosa típica.
Las tomas de sitios activos de la nasofaringe pueden
demostrar la histopatología característica, pero por lo
general la inflamación crónica con o sin formación de
granulomas' sólo sugiere el diagnóstico. Menos
frecuentemente se pueden encontrar las lesiones
patognomónicas en el conducto auditivo, la piel, el
músculo, el tejido gingival o la región retroorbitaria (2).
La biopsia renal perculánea puede ser inespecífica; pero
el hallazgo de una glomerulonefritis focal y segrnentaria,
o unarápidamenteprogresiva, con o sin granulomas, con
una inmunofluorescencia que demuestra depósitos
granulares focales o difusos de Ig y C3 en los ovillos
capilares, en el medio clínico apropiado, que induce al
diagnóstico de GW. Además la biopsia renal es
im¡irescindible para determina¡ la extensión de la
enfermedad y su pronóstico (2, 3, 5, 6, g, l2).



EXPERIENCIA MEDICA / 57

El diagnóstico diferencial debe hacerse con:
enfermedades granulomatosas como la tuberculosis,
histoplasmosis, blastomicosis, coccidioidomicosis, sífi-
lis, sarcoidosis, beriliosis, granuloma de la línea media
y enfermedad granulomatosa de la infancia (2,12,17).
Otras patologías de naturaleza inmunológica que pueden
ocasionar vasculitis como lupus eritematoso sistémico,
poliarteritis nudosa, granulomatosis alérgica, glo-
merulonefritis idiopática rápidamente progresiva,
crioglobuünemia mixta esencial, púrpura de Schónlein
Henoch, síndrome de Sjógren y enfermedad mixta del
tejido conectivo (2, 5, 6, 18, 19). Neoplasias como
carcinomas nasofaríngeos, ünfomas, sarcomas, tumores
pulmonares primitivos y metaslásicos, enfermedad de
Hodgkin,linfoma de pulmón y leucemias.

El síndrome de Goodpasture es el más difícil de
diferencia¡ de la GW. En el primero existe hemorragia
pulmonar en asociación con glomerulonefritis; se

encuentra en sangre la presencia de Ac. anti-membrana
basal glomerular (MBG) y en lainmunofluorescenciade
la biopsia renal depósitos de IgG, raramente IgA e IgM
y frecuentemente C3 en forma lineal a lo largo de la
MBG. Generalment€ no presenta otros órganos afecúados

como sucede en la forma clásica de la GW (5,6,9,12).
Algunos autores handescripto laposiblidaddel depósito
granular en la MBG de IgG, IgA, IgM y C3 en el
Sínd¡ome de Goodpasture (13, 20).

La GW no tratada posee una sobrevida media de 5

meses, con una tasa de mortalidad del9l%o alos 2 años
(2). El compromiso respiratorio es responsable de la
morbilidad, pero el daño renal es el que detemina la
mortalidad; por lo tanto el tratamiento debe ser reaüzado
en forma precoz (5, 9). Se administra ciclofosfamida 2

mg/Kg/día y prednisona I mg[K{üa- vía oral para
inducir la remisión. La prednisona es dada diariamente
pr2 ó 3 semanas y luego en días alternos du¡ante 1 ó 2
meses; cuando la enfermedad remite se reduce
gradualmente la dosis a la mitad en días alternos por el
lapso de 6 meses a un año. la ciclofosfamida es continuada
a la misma dosis por un año después que la remisión
clínica se ha estabilizado (2,5).

Algunos autores han utilizado pulsos mensuales
de ciclofosfamida con resultados va¡iables, observán-
dose inducción rápida de la remisión, menos efectos
colaterales, pero mayor porcentaje de recaídas que con
la adminisfración oral (10, 11). Oros citostáticos han
sido usados en casos de toxicidad a esia droga, como la
azatiopina, el cloranbucil y el methótrexato, con
resultados variables (2,.5). Otros autores han observado
remisión de la GW con el uso de TMP-SMZ en forma
prolongada, demostrando que esta patología puede estar
desencadenada por una infección no identificada (21).

Si el diagnóstico y el tratamiento se demoran,

el cuad¡o progesa a insuficiencia renal crónica. En los
pacientes con GW en remisión clínica puede efectuarse
trasplante renal (12).

CONCLUSION

El caso que presen¿amos se trata de una niña de
14 años de edad con clínica, radiología, laboratorio y
biopsia renal compatible con GW. La-biopsia pulmonar
sólo demostró hemosiderosis debido a que fue realizada
por punción y no a cielo abierto; por lo trnto el material
(escaso) no abarcó vasos pulmonares. l¡s anticuerpos
anti-citoplasma de neutrófilos y monocitos fueron
positivos, lo que permitió afirmar el diagnóstico de GW.

Actualmente está con úatamiento combinado
con ciclofosfamida, prednisona y TMP-SMZ, con buena
evolución.D
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Importancia de Ia

Implementación
Precoz del Apoyo
Nutricional Total

Dr. Federi.co Garzín Maceda (1), Dr. Luis de
Loredo (2), Dr. Enrique Romero (3), Dr. Héctor
Eynard (4), Nut. Inura Nores (5), y NUL Sonia
Lombardelli (6).

(l ) Jefe del Progrann
(2) Médico Clínico Diabetólogo
(3) Jek de la Unidnd de Terapia Intensiva
(4) Médico Cirujarc
(5 ) Jefa del Semicio de Alimentación
(6) Nutricionista

PROGRAMA DE APOYO NWRICIONAL
HOSPuATARTO(PANrr.)
HOSPITAL PR]VAN . CORDOBA

RESUMEN

Se presenta el análisis de 94 pacientes deriva-
dos del PANH desde el Servicio de Terapia Inten-
siva, por ser considerados con riesgo nutricional.

Se establece el protocolo de valoración,
clasifi cación de defi ciencias, vía de administración,
monitoreo y evolución de la terapéutica apücada.

El estudio destaca la importancia de la
implementación precoz del apoyo nutricional con
el fin de evitar y corregir las deficiencias nutri-
cionales intrahospitalarias.

SUMMARY

The analysis of 94 patients coming from
intensive Care to PANH is presented here.

These patients were considered under
nutritionnl risk.

The evaluation aproach, classification of
problems, administration form, monitoring and
evolution of treattnent applied are established here.

This study underlines the importance of an
early implementation of a nutritional support, to

avoid and conect nutitional problem that occur
at hospitals.

Palabras clave: Apoyo nutricional.
Malnutrición. Valoración Metabólica.

Recientes investigaciones demuestran una
alarmante incidencia de malnut¡ición en los pa-
cientes hospitalizados (1, 2, 3,4, 5,6).

Teniendo en cuent¿ la correlación positiva
que existe entre anormalidades del estado nutricio-
nal y aumento de las tasas de morbi-mortalidad, así

como de laprolongacióndel tiempo de intemación
(7, 8,9), no queda duda sobre la importancia de esta
patología presentada como una entidad subclínica
en la mayorla de los casos.

Cena y col. resumen su estadísüca nutricio-
nal de la siguiente manera:

- Del 25 al 50Vo de los pacientes que son
admitidos en el hospitai sufren algún tipo de
depleción nutricional;

- del 15 al 30Va de los pacienúes hospitali-
zados modifican su estado nutricional con
desmejoría aún recibiendo apoyo nutricional;

- el69Vo de los pacientes intemados mani-
fiestan una reducción de su peso corporal.

Nuestra población no escapa a esa realidad.

En el año 1989, en el Hospital Privado de
Córdoba, se realizó una valoración nutricional a

todos los pacientes que ingresaron por distintas
patologfas al área de intemación, con la finalidad
de detectar riesgo nutricional. Se valoraron 357
pacientes adultos, de los cuales 134 (37,5Vo) ne-
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cesitaron intervenión especial debido a la presencia
de factores nutricionales adversos.

Con el convencimiento de que "todo paciente
con un actual o posible déficit nutricional debido a
su enfermedad de base o a la terapéutica aplicada,
es candidato a una nutrición agresiva", en 1986 se

creó el Programa de Apoyo Nutricional Hospitalario
(P.A.N.H.) cuyo objetivo fué y es el de detectar,
prevenir y conegirlas deficiencias nutricionales de
los pacientes hospitalizados.

El siguiente trabajo es elresúmendeunaño de
atención, para evaluar la importancia de la
intervención del equipo en el paciente adulto crítico,
en los Servicios de Clínica Médica, Cirugía y
Nefrolqgía.

MATERIAL Y METODOS
Fueron estudiados todos los pacientes inter-

nados en la Unidad de Terapia Intensiva que re-
quirieron interconsulta con eIPANH durante el año
1991.

Los criterios de inclusión fueron:

- Disponibilidad de datos para valoración
nutricional en forma completa.

- Posibilidad de acceder a un aporte
nutricional.

Dentro de las 48 horas de la derivación al
P.A.N.H. fueron evaluados clínico-nutricional-
mente todos los pacientes, incluyendo las sig¡rientes
variables:

1) Personales: edad, sexo, diagnóstico de
intemación

2) Antropométricas: peso actual, habitual y
teórico, porcentaje y velocidacl de cambio de peso
'reciente, Plie gue cutáneo tric ipital, Circunfe renci a

Braquial, Circunferencia Músculo Braquial y talla.

3) Bioquímicas: Proteínas y albrÍminas séricas

4) Inmunológicas: conteo total de linfocitos

5) Metabólicas: índice de stress o grado de
catabolismo

6) Balance Nitrogenado.

Según el estado nutricional y metabólico, se
los dividió en las siguientes categorías:

* Normometabólico sin depleción
* NormometaMlico con depleción calórica

o proteica o mixta, enlos grados: leve, moderado o
severo.

* HipermetaMlico sin depleción
* Hipermetabólico condeplecióncalórica, o

proteica o mixta, en los grados: leve, moderado o
severo.

El cálculo de los requerimientos calóricos y
proteicos se basó en la fórmula de Harris Benedict
para el gasto metabólico de reposo, a la que se le
aplicaron los distintos índices de conección según
la actividad, el grado de injuria y la necesidad de
repleción.

Para la alimentación enteral por vía
nasogástrica, se utilizaron sondas tipo Levine K9,
K10 y K108. para las yeyunostomías, sondas tipo
Levine K9, y en las gastrostomías, sondas tipo
Foley Nq 24.

En este üpo de alimentación, se infundieron
dietas poliméricas, monoméricas y modulares, a

través de productos dietéticos vehiculizados con
distintas bases según la función intestinal.

Enla alimentaciónparenteral se utilizaronlos
catéteres correspondientes segrín Ia vía.

Las soluciones infundidas por vía periférica
fueron: dextrosas aL I\Vo,lípidos al l0 y 2OVo y
Aminoácidos al 5 ó 7,5Vo.

Por vía central fueron dextrosas al10,25 y
507o, Aminoácidos al 5, y 7,5Vo, y lípidos al 10 ó
20Vo, con el complemento de vitaminas, minerales
y oligoelementos en ambos casos, y adecuando los
suplementos a las necesidades del paciente.

El criterio utilizado para la determinación de
la vía de alimentación fue la funcionalidad del
aparato gastrointestinal y la posiblidad de cubrir
requerimientos.

En los pacientes con aparato gastrointestinal
funcionante, sin contraindicación clínica a la in-
gesta oral, y que no cumplían con los requerimien-
tos calóricos o proteicos, se les realizó una
complementación de la dieta a través de productos
dietéticos.

El aporte diario de fluidos, calolas y proteÉ
nas (vía endovenosa, ente¡al u oral), se documentó
en todos los casos.

RESULTADOS

94 pacientes derivados de los Servicios de
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Cfnica Médica, Cirugía y Nefrologfa reunieronlos
criterios de inclusión, y constituyeron la población

en estudio.

El 57 7o fueron de sexo masculino y el 43Vo de

sexo femenino, con edad promedio de 52 años y un

rango entre 1l y 85 años.

La valoración metabólica inicial demostró
queeI93Vo de los pacientes quinírgicos,elSZ%o de

los cllnicos y el lNVo de los nefrológicos se encon-

traban en estado hipermetabólico, situación que

mejora al egreso dando cifras de 80,72 y 70Vo

respectivamente.

El análisis de las reservas nutricionales de los
pacientes de Clínica Médica demostró que ini-
cialmente el estado de depleción proteica leve y

agudo afectaba aI 43 Vo de los pacientes, porcentaje

que aumentó en la valoración final al507o de los

casos.

El mismo fenómeno se presenta en los pa-

cientes derivados del Servicio de Cirugía (33,3Vo

versus 36,6Vo).

Es de destacarque estos valores aumentan en

función de la caída de la albúmina y proteínas en

los inicialmente no deplecionados.

Los pacientes derivados del Servicio de

Nefrología presentaron tanto al inicio como al final
de la intemación, un estado de depleción mixta en

grado moderado y de tipo crónico (60vs.70Va).

Las vías de alimentación fueron enteral,
parenteral y mixta (oral - parenteral, oral - enteral,

y enteral - p arente ral), c on una frecue ncia del 32, 24

y 46Vo respectivamente.

En los pacientes quirúrgicos, el apofe caló-

rico y el proteico se cubrieron con mayor efi ciencia

con la alimentación parenteral total, y el aporte

proteico con alimentación enteral (96 y l05%o

respectivamente).

En los pacientes de clínica médica, tanto el
aporte calórico como el proteico se cubrieron con
mayor eficiencia con alimentación enteral (84 vs.

99Vo).

En los pacientes renales, los requerimientos

calóricos se cubrieron sin dificultad mientras que

los proteicos se adecuaron a la patología o compli-
caciones de la misma.

La dinámica del estado nutricional segrín la

terapéutica aplicada fue:

- Quienes recibieron alimentación enteral
exclusiva mantuvieron su estado hipermetabólico
con depleción moderada.

- El aporte parenteral permitió una recupe-
ración en el estado de las reservas pero no revirtió
el estado metabólico.

- Con el aporte mixto enteral - oral, los
pacientes no evidenciaron cambio en su estado

cfnico -nutricional, mientras quelos que recibieron
alimentación parenteral - oral, mejoraron.

- El aporte mixto enteral - parenteral fue el
más eficiente para la recuperación tanto de las

reservas como del estado cataMlico.

Las complicaciones alimentarias presentadas

en los casos de uso de la vía digesüva, fueron
intolerancias digestivas (náuseas, vómitos, diarrea),
ninguna de las cuales obligó a la suspensión del
apoyo nutricional.

Para analizar la importancia del apoyo
nutricional, se dividió a los pacientes según el
procentaje de alimentación cubiefo, obteniéndose
los siguiente s resultados :

- Cuando se aportó más del 1007o de los
requerimientos calóricos y proteicos, se logró una
recuperación efectiva en eI9,57o de los casos.

- Cuando el aporte se realizó cubriendo
entre el70y lffiVo de los requerimientos., eI13Vo
de los pacientes mejoraron o mantuvieron su esta-

do de reservas.

- Cuando se cubrió entre el 35 y el 70Vo de

los requerimientos, aún con valor calórico
adecuado, no se logró una mejoría evidente del
estado clínico - nutricional.

- Con el aporte de menos del35Vo del valor
calórico total y proteico, no debe llamarse apoyo
nutricional ya que no reporta beneficio alguno

sobre el estado de depleción.

Es de destacar la importancia del tiempo en
que se realiza apoyo nutricional, ya que menos de

siete días de alimentación, cualquiera sea la vía de

aporte, no variaron el estado de depleción de los

cuadros clínicos y quirurgicos estudiados.D
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