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CIRUGIA CORRECTIVA DE LA COARTACION
AORTICA EN ADULTOS. EXPERIENCIA DE 16 ANOS.
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Corrective surgery of the aortic coartaction
in the adult. 16 year experience.

Aim: Evaluate the results obtained in the treatment
of the aortic coarctation with different surgical
techniques. Material and Method: Seven patients
with diagnosis of aortic coarctation, operated in a
period of 16 years, being used the aortography
like method confirming diagnosis. Results: The
surgical alternatives used were the resection and
aorto-aortic anastomosis term-terminal, resection
and aorto-aortic bridge term terminal with protesis,
aortoplasty with patch of dacron, latero-lateral
aorto-aortic bridge, and latero-lateral subclavio-
aortic bridge with protesis. The series did not
present postoperating morbimortality nor during
the pursuit. Conclusion: Aortic coartaction surgery
can be perform with excellent results using several
techniques, wich application change according to
anatomical characteristics of the patients and
the accumulated experience of the surgical team.
Key words: Aortic coartaction, cardiac surgery,
congenic cardiac defects. (MeSH)
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INTRODUCCION:

La coartacién aoértica tiene una frecuencia del 5 —
8% de las cardiopatias congénitas, y clasicamente
corresponde a una estenosis congénita de la aorta
toracica descendente, adyacente al sitio de unién
del ductus arterioso, combinada en algunas ocasiones
a una estrechamiento ao6rtico mas proximal. Con
menor frecuencia, la coartacion puede producirse
entre la arteria carétida comun y la arteria subclavia
izquierda. La coartacion con o sin ductus arterioso
persistente, pero en ausencia de otras anomalias
cardiacas mayores, se denomina coartacion primaria
o] pura1.

La lesion constituye una obstruccion definida y
localizada, o bien forma un segmento con reduccién
difusa del lumen, el cual se denomina hipoplasia
tubular. Ambas formas coexisten o se presentan en
forma aislada1 '2’3.

La coartacion varia en severidad. Cuando la estenosis
es localizada, el lumen debe estar reducido en mas
del 50% para producir una gradiente de presién a
través de el; pero coartaciones de mayor longitud en
la pared adrtica pueden ser hemodinamicamente
significativas con menor estrechamiento1’2’4.
Ocasionalmente, la aorta en el adulto puede ser
redundante y tortuosa en el sitio del ligamento
arterioso sin presentar una gradiente de presion, lo
cual se denomina pseudocoartaci()n5.
La lesién localizada de la coartaciéon clasica

corresponde a una proyecciéon de la tunica media
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dentro del lumen, el cual es mas prominente en la
pared opuesta al sitio de union del ductus arterioso,
presentando ademas un anillo localizado de hipertrofia
intimal1’3’6.

Desde el punto de vista externo, la aorta presenta
un anillo localizado en situacién preductal, paraductal
y postductal o del adulto1 '2.

La aorta puede presentar una dilatacion aneurismatica
adyacente al sitio de maxima estenosis como
resultado de efectos hemodinamicos, diseccion adrtica
0 un aneurisma micético, lo cual es de baja frecuencia
en niﬁos5. La incidencia global de formacion de
aneurismas es de 10% al final de la segunda década
de la vida, 20% al final de la tercera década y mucho
mayor en pacientes de mas edad1 ’2’6.
La cirugia esta indicada en presencia de una
coartacion severa, aislada, con disminucién o
ausencia de pulsos femorales, reduccion del diametro
luminal del area coartada mayor a un 50%, y en
presencia de una gradiente mayor a 20 mmHg a
través de la coartacién1.

La reparacién quirurgica en nifios de mayor edad y
en adultos esta todavia indicada, teniendo buenos

resultados a corto plazo segun distintas series5’6’7.

OBJETIVO

Evaluar los resultados obtenidos en el tratamiento
de la Coartacion aértica con diferentes técnicas
utilizadas para la correccion quirurgica.

MATERIAL Y METODO

El trabajo corresponde a una serie de siete pacientes
con diagnostico de coartacion aortica, intervenidos
entre Julio de 1990 y Julio 2006 por el equipo de
Cirugia Cardiovascular del Hospital Regional de
Temuco.

Se obtuvo la informacién por medio de una revision
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de fichas clinicas, previo confeccion de una base de
datos. Las variables analizadas incluyen
caracteristicas biodemograficas, clinicas y de
laboratorio, procedimiento quirdrgico y complicaciones
asociadas.

El periodo de seguimiento abarc6é desde 2 y 108
meses evaluando la capacidad funcional segin New
York Heart Association.

RESULTADOS

La edad promedio de la serie fue 18.4 afios (rango
9-30 afos), con cuatro pacientes de sexo masculino.
Todos los pacientes se presentaron con soplo sistolico
en regién precordial y/o interescapular caracteristico.
En 4 pacientes se evidencié frémito sistélico
paraesternal. En 5 pacientes se objetivo hipertension
arterial y gradiente tensional sistolico entre brazos y
piernas. 4 pacientes se presentaron con disminucién
de pulsos femorales, siendo este no palpable en 2
pacientes. Ningun paciente de la serie se presentd
con insuficiencia cardiaca congestiva al momento de
la intervencién (Tabla 1).

Tabla 1. Presentacion clinica al momento de la

intervencion.
Frémito sistélico n° %
Hipertension arterial y 4 57
gradiente sistélico brazo-pierna 5 71
Disminucion pulsos femorales 4 57
Pulsos femorales no palpables 2 28.5
Insuficiencia cardiaca congestiva 0 0

En el estudio de enfermedades asociadas, se encontré
que la cardiopatia congénita mas frecuente fue la
valvula adrtica bicuspide en 4 pacientes de la serie,
seguida de ductus arterioso persistente en 1 paciente
y estenosis pulmonar en la rama izquierda en 1



paciente (Tabla 2).

Tabla 2. Cardiopatia congénita asociada.

n° %
Valvula aértica bicuspide 4 57
Ductus arterioso persistente 1 14
Estenosis pulmonar rama izq. 1 14
Ninguna 1 14

Todos los pacientes fueron estudiados con
electrocardiograma el que evidenci6 una hipertrofia
de ventriculo izquierdo en 4 pacientes. La radiografia
de térax mostr6 cardiomegalia a expensas del
crecimiento de las cavidades izquierdas en 4
pacientes y en 1 paciente se evidenci6 una escotadura
en el borde inferior de la 4° costilla izquierda, lo que
permitié plantear el diagnéstico. En todos los
pacientes se utilizé el ecocardiograma
determinadndose la ubicacion y magnitud de la
estenosis, red colateral y gradiente de presion.
La aortografia fue utilizada en todos los pacientes
como método diagnostico confirmatorio y ademas
permitié la determinacion de las anomalias
congénitas encontradas y el estado de la aorta previo
a la intervencion.

La via de abordaje utilizada en todos los casos fue
una toracotomia posterolateral en el 4° espacio
intercostal izquierdo. Dentro de los hallazgos
operatorios se objetivé que el sitio de la coartacion
fue postductal en 6 pacientes, y yuxtaductal en 1
paciente. Ningun paciente present6 una coartaciéon
de tipo preductal al momento de la cirugia (Tabla 3).

Tabla 3. Sitio coartacién aortica.

n° %
Postductal 6 86
Yuxtaductal 1 14
Preductal 0 0

Se evidencié una dilatacion aodrtica distal a la
coartacion en 3 pacientes y una dilatacién aértica
proximal en 2 pacientes (Tabla 4).

Tabla 4. Sitio de dilatacion aortica

n° %
Distal a cortaciéon 3 43
Proximal a coartacion 2 285

Ausencia 2 28.5

La dilatacion fue francamente aneurismatica distal
al sitio de la coartacion en 1 paciente y proximal a
ésta en 1 paciente.

Los procedimientos quirurgicos utilizados fueron:

1. Reseccion y anastomosis aorto-a6rtica término-
terminal en tres pacientes.

2. Reseccion y puente aorto-adértico término terminal
con proétesis en un paciente.

3. Aortoplastia con parche de dacron en un paciente.
4. Puente aorto-aértico latero-lateral en un paciente.
5. Puente subclavio-aértico latero-lateral con prétesis
en un paciente.

Morbilidad:

La serie no presenta complicaciones cardiovasculares,
pulmonares, quirdrgicas, renales, endocrinas,
metabdlicas, cerebrovasculares en el periodo
postoperatorio.

Mortalidad:

La serie estudiada no presenta letalidad asociada a
las técnicas utilizadas, tanto dentro de los primeros
30 dias de postoperatorio como en el seguimiento
de los pacientes.

Seguimiento:
El seguimiento de los pacientes en promedio de 53
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meses, se evidencia que el 100% se encuentra en
capacidad funcional I.

De los pacientes que se presentaron con hipertension
arterial, el 80% ha evolucionado con cifras
normotensivas desde el periodo postoperatorio.
No se evidenci6 recurrencia de la coartacion.

DISCUSION

La forma de presentacion de las manifestaciones
clinicas de la coartaciéon aértica depende de la
localizacién de la obstruccion y de las anomalias
concomitantes1 ’2. Cuando la coartacion es preductal,
aumenta la frecuencia de otras cardiopatias
congénitas y el paciente suele cursar con insuficiencia
cardiaca congestiva durante la Iactancia1’6.
Por otra parte, muchos pacientes adolescentes y
adultos jévenes permanecen asintoméaticos por
décadas y el diagnoéstico se determina en un examen
de rutina debido a la disminucién o ausencia de
pulsos femorales en presencia de un soplo cardiaco,
hipertensién arterial y una radiografia de torax
anormal1 ’5’6. La hipertension arterial es mas comun
y severa que en pacientes de menor edad. Los
hallazgos radiol6gicos incluyen el “signo del 3" en la
sombra del mediastino izquierdo y, con frecuencia
menor, escotaduras costales1 '8.

La ecocardiografia bidimensional esta indicada para

9. Por otra

la visualizacion exacta de la coartacion
parte la aortografia es de utilidad para determinar
hipoplasia del itsmo y arco adrtico, grado de circulacion
colateral y presencia de ductus arterioso
permeable1 ’7’9.

La cirugia es la opcion de tratamiento para la
coartacién de aorta tanto en nifios como adultosm,
la cual ha aumentado considerablemente la esperanza
de vida de los pacientes, aunque ésta no se logra

normalizar en su totalidad1 ’2’3’5’6.
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Posiblemente, el factor mas importante para los
resultados quirurgicos es el momento en el que se
interviene una coartacién aoértica. La reparaciéon
durante la infancia, utilizando el método clasico de
anastomosis término-terminal, tiene hasta un 60%
de estenosis residual o recurrente, aunque en series
recientes se informa una frecuencia menor1 ’5’6. Es
bastante frecuente observar la presencia de
hipertension arterial persistente poco tiempo después

de la cirugia especialmente en pacientes adultos11.

8 describieron el método clasico

Crafoord2 y Gross
de resecciéon del area obstruida y anastomosis
primaria término-terminal, con las ventajas de permitir
una reseccidon completa del tejido anormal,
conservando la anatomia vascular y evitando el uso
de material protésico y el riesgo consecuente de
infecciones.

Estas ventajas demostradas por otros autores1 ’5’6,
también son evidenciadas en esta serie inicial de
casos, ya que en tres pacientes fue posible realizar
coartectomia y anastomosis aértica término terminal
sin tensién, y en forma expedita debido a las
caracteristicas de los tejidos encontrados.
Posteriormente surgieron otras técnicas como la
aortoplastia con prétesis introducida por Vosschulte12
en 1961. En ésta, se aumenta el lumen adrtico con
las ventajas de un menor tiempo operatorio, menor
diseccién y conservaciéon de ramas colaterales13,
hecho que pudimos comprobar en un paciente
portador de una coartacion paraductal con dilatacion
aneurismatica distal, en el cual se realizé aortoplastia
con parche de dacron.

Esta técnica es eficaz en aliviar la obstruccion adrtica
y tiene una frecuencia baja de recidiva e hipertension
persistente, y es de gran utilidad en el tratamiento
de la coartacion recurrente1’10’14' Sin embargo,
algunos autores comunican una frecuencia de hasta
un 38% de dilatacién aneurismatica en la pared

opuesta a la protesis, debido a que la pared posterior



se debilita al resecar la capa intima1’11’12’15’16'

Otra técnica que permite simplificar el procedimiento
consiste en la interposicién de una prétesis de dacron
entre la aorta proximal y distal a la coartacién con
buenos resultados13. En nuestra serie, utilizamos
un puente aorto adértico término-terminal en un
paciente, debido a la presencia de dilatacién
aneurismatica de la aorta proximal a la coartacion,
evitando las complicaciones derivadas de una
reseccion amplia. La otra técnica utilizada en estos
casos consiste en un puente realizado con material
protésico entre la arteria subclavia izquierda y la
aorta distal a la estenosis; método utilizado en un
paciente de nuestra serie, debido a la presencia de
dilatacién pre y post estenosis documentada en la
angiografia previa a la cirugia.

La mortalidad hospitalaria relacionada a la correccion
quirurgica de la coartacion aértica es cercana a cero
en nifios y adultos, y esta dada principalmente por
lesiones asociadas presentes en estos
pacientes5’6’17. La dilatacion aneurismatica es uno
de los factores de riesgo mas importante. El tipo de
cirugia realizada, hoy en dia, no constituye riesgo
de mortalidad segun distintas series1 ’5’6’15’16’17’18.
La morbilidad postoperatoria esta dada principalmente
por la presencia de paraplejia con una frecuencia
entre un 0.1 a 0.9%, y se debe probablemente a que
la presion arterial en la aorta distal es menor durante
el clampeo aortico cuando la red colateral presenta
un desarrollo pobre18. Otros estudios no encuentran
un relacion clara en cuanto a mortalidad y morbilidad
postoperatoria y tiempo de pinzamiento aértico19.
Podemos concluir que existe una variedad de técnicas
quirargicas que permiten la correccion de la coartaciéon
adrtica en forma exitosa; utilizadas segun las
caracteristicas de los tejidos encontrados tanto con
los métodos diagnésticos como en el intraoperatorio
con buenos resultados, lo cual se atribuye a la
eleccion adecuada de la técnica usada en la

correccién quirurgica y a la experiencia acumulada
del equipo quirargico.

RESUMEN

Objetivo: Evaluar los resultados obtenidos en el
tratamiento de la Coartacién aértica con diferentes
técnicas quirurgicas.

Material y método. Siete pacientes con diagnéstico
de coartacién aortica, intervenidos en un periodo
de 16 afos, utilizandose la aortografia como
meétodo diagnéstico confirmatorio. Resultados:
Las alternativas quirdrgicas empleadas fueron la
reseccion y anastomosis aorto-adrtica término-
terminal, reseccion y puente aorto-adrtico término
terminal con proétesis, aortoplastia con parche de
dacron, puente aorto-a6rtico latero-lateral, y puente
subclavio-aodrtico latero-lateral con prétesis. La
serie no present6 morbimortalidad postoperatoria
ni durante el seguimiento. Conclusion: La cirugia
de la coartacion aértica puede ser llevada a cabo
con excelentes resultados mediante diversas
técnicas, cuya aplicacion varia segun las
caracteristicas anatémicas de los pacientes y la
experiencia acumulada por el equipo quirargico.
Palabras claves: Coartacion aértica, cirugia
cardiaca, defectos cardiacos congénitos (MeSH).
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INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO.
CUMPLIMIENTO DE LAS GUIAS CLINICAS AUGE EN EL
HOSPITAL HERNAN HENRIQUEZ ARAVENA DE TEMUCO.

Oscar Felipe Jiménez", Maria José Fernandez ¥, Dr. Benjamin Stockins®.

Acute myocardial infarction. Fulfilment of
AUGE program in the Hernan Henriquez
Aravena Hospital of Temuco, Chile.

Background: Acute myocardial infarction is the
leading cause of death in Chile. Implementation of
AUGE Program will suppose to decrease morbidity
and mortality in patients with acute myocardial
infarction. Aim: To analyze the impact of the Ministry
of Health Program, AUGE, in the acute
management of myocardial infarction (AMI) in this
hospital. Material and methods: Trough a
retrospective succession of consecutive cases,
including patients with myocardial infarction with
ST elevation and complete left bundle branch block
coming into the hospital in the period march 2005
— march 2006. The data were obtained from the
hospital statistics department and patient clinical
records. Results: In 83,6% of patients the ECG
was performed in 30 minutes or less since the
medical attention and 27,3% of patients with this
diagnosis were thrombolized in 30 minutes or less.
Conclusions: We observed a partial fulfilment of
the AUGE Guidelines — AMI.

Key words: Coronary artery disease; Myocardial
infarction.
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INTRODUCCION

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son, en
nuestro pais, la primera causa de muerte tanto en
hombres como en mujeres. Entre las diversas ECV,
la enfermedad isquémica coronaria es la primera
causa de muerte en varones y la segunda en mujeres.
Ademas de esta consideracidén en cuanto a la
morbilidad, las ECV conllevan una notable importancia
socio-sanitaria (necesidad de utilizacién de recursos
clinicos y terapéuticos costosos y de limitada
disponibilidad) y socio-economica 1.
La incorporaciéon de las Unidades de Cuidados
Intensivos y Unidades Coronarias en la década del
70, significd reducir la letalidad de esta patologia de
un 30% a un 15%, fundamentalmente por un manejo
precoz y mas eficaz de las arritmias. Hoy no existen
dudas en la importancia de la reperfusion del territorio
en vias de necrosis en los pacientes con IAM 2'7.
El éxito de las maniobras en la enfermedad isquémica
coronaria es muy dependiente de la rapidez con que
sea administrada. Por lo anteriormente dicho, el
Ministerio de Salud de Chile en conjunto con la
Sociedad Chilena de Cardiologia y Cirugia
Cardiovascular protocolizaron el manejo de los
pacientes con IAM con supradesnivel del segmento
ST (CSDST), y establecieron como garantia explicita
el efectuar trombolisis sistémica a estos pacientes
8. Dicho procedimiento debia ser realizado en el
primer hospital de acceso, independiente de su grado
de complejidad, en un plazo menor a 30 minutos
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desde hecho el diagnostico con Electrocardiograma
en todos aquellos pacientes que no presentasen
contraindicaciones y con un tiempo transcurrido
9 Dicho
protocolo contempla ademas: realizacion de un

desde el inicio del dolor menor a 12 horas

Electrocardiograma (ECG) dentro de los primeros
30 minutos desde atencién médica de urgencia,
medidas generales inmediatas y Hospitalizacién y
tratamiento médico dentro de 6 horas.

Este programa fue implementado durante el afio
2004 con entrenamiento de los equipos de salud, la
incorporacion de telemedicina y dotando de los
recursos que permitiesen efectuar el procedimiento
en condiciones de seguridad. En el Servicio de Salud
Araucania Sur se implementé asimismo una red de
derivacion de los pacientes tras haber sido sometidos
a trombolisis.

Por la evidencia cientifica internacional y nacional
en cuanto al tratamiento y el manejo precoz de esta
patologia, creemos de suma importancia conocer el
funcionamiento y la aplicaciéon en nuestro hospital
de las normas entregadas por el MINSAL en cuanto
al manejo de los pacientes con diagnéstico de Infarto
Agudo del Miocardio etapa aguda.

El objetivo de este trabajo fue analizar el cumplimiento
de las normas AUGE - Infarto Agudo del Miocardio
episodio agudo, durante el periodo marzo 2005 —
marzo 2006 en el Hospital Hernan Henriquez Aravena
de Temuco.

MATERIAL Y METODO

Diseino: Serie retrospectiva de casos consecutivos.
Poblacién: Pacientes con diagnéstico de Infarto
Agudo del Miocardio que ingresaron al Servicio de
Urgencia de Adultos del Hospital Hernan Henriquez
Aravena de Temuco durante el periodo marzo 2005
— marzo 2006.

Obtencion de la poblacién: Se obtuvo la ndmina
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de pacientes con diagnéstico de Infarto Agudo del
Miocardio que ingresaron al Servicio de Urgencia de
Adultos (SUA) del Hospital Hernan Henriquez Aravena
de Temuco durante el periodo marzo 2005 — marzo
2006, en la oficina de Estadistica y Computacion del
Hospital. Se revisaron las fichas clinicas y epicrisis
de los pacientes incluidos, obteniéndose fecha y hora
de los siguientes datos: evento coronario (IAM),
ingreso del paciente al SUA de nuestro Hospital,
realizacion de Electrocardiograma (ECG),
administracion de Aspirina (ASA) e inicio de terapia
trombolitica. Con estos datos se calcularon ademas
diversos tiempos como: tiempo de consulta desde
ocurrido el evento doloroso, tiempo de espera hasta
atencion médica, tiempo de demora del ECG y ASA
desde la atencion, tiempo de evolucion del Infarto
hasta la atencion y hasta la trombolisis y tiempo de
demora en iniciar la terapia trombolitica desde hecho
el diagnéstico con ECG.

Herramientas estadisticas: La informacion recogida
se ingreso a una base de datos utilizando el programa
Microsoft Excel 2002.

RESULTADOS

Ciento veintiocho pacientes ingresaron al Servicio
de Urgencia Adulto del Hospital Hernan Henriquez
Aravena durante el periodo estudiado con diagnéstico
de Infarto Agudo del Miocardio, lograndose obtener
los registros clinicos de ciento diez pacientes (85,9%),
de los cuales a setenta y siete (60,2%) se les hizo
el diagnoéstico de IAM con SDST o BCRI reciente.
De estos setenta y siete, treinta y dos pacientes
(41,6%) provenian de su domicilio y consultaban por
primera vez en este Hospital, mientras que cuarenta
y cinco pacientes eran provenientes de otra UEH,
de ellos veintitrés (51,1%) lo hicieron sin trombolizar
y veintidos (48,9%) habian sido trombolizados en su
hospital de origen.



Asi, en el periodo marzo 2005 — marzo 2006, 55
pacientes portadores de IAM con SDST o BCRI
reciente ingresaron sin trombolizar (23 derivados de
otra UEH sin tombolizar y 32 pacientes que consultan
por primera vez en el Hospital HHA de Temuco) con
diagnéstico de IAM con SDST o BCRI reciente.
Treinta y tres de ellos (60%) fueron trombolizados
en este centro, no aplicandose trombolisis en los
veintidos restantes.

La causa mayoritaria (77,2%, diecisiete casos) de la
falta de aplicacién de terapia trombolitica, fue
encontrarse fuera de la ventana terapéutica (12 horas
desde el evento). (Tabla 1)

Tabla 1. Motivo de no aplicacion de trombolisis.
(N =22)
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Tiempo (horas)

Motivo N° de casos %

12-24 horas de evolucion 3 13,6
> 24 horas de evoluciéon 14 63,6
Contraindicacion 3 13,6
Muerte Intrahospitalaria 1 4,5
Sin motivo 1 4.5

Respecto al tiempo de consulta, que corresponde al
tiempo transcurrido desde ocurrido el evento (IAM)
y el ingreso al SUA del Hospital, el tiempo promedio
fue de diez horas y siete minutos. Treinta y siete
pacientes (67,3%) consultaron en un lapso menor o
igual a doce horas, trece (23,7%) entre doce y
veinticuatro horas, y cinco pacientes (9%) lo hicieron
en un plazo mayor o igual a veinticuatro horas.
(Figura 1)

Figura 1. Tiempo transcurrido desde ocurrido el
evento (IAM) y el ingreso al SUA. (N = 55)

Al calcular el tiempo de consulta sélo para los treinta
y tres pacientes que fueron trombolizados, se reduce
a tres horas cuarenta y ocho minutos promedio.
El tiempo de espera desde el ingreso hasta la atencién
por médico en los pacientes con Infarto del Miocardio
— Protocolo AUGE tuvo un promedio de cincuenta y
siete minutos. Cuarenta y un pacientes (74,5%)
esperaron treinta minutos o0 menos, nueve (16,4%)
lo hicieron en el rango de treinta y un minutos y menos
de sesenta minutos, mientras que cinco de los
pacientes (9,1%) tuvieron que esperar por lo menos
sesenta minutos. (Tabla 2)

Tabla 2. Tiempo de espera desde el ingreso al
SUA hasta la atencion por Médico. (N = 55)

Minutos N° de casos %

<30 41 74,5%
31-60 9 16,4%
> 60 5 9,1%

El tiempo desde la atencidén por médico en el Hospital
HHA, hasta la realizacion del primer
Electrocardiograma y diagnéstico de 1AM se realiz6
en treinta y siete minutos en promedio. De los
diagnésticos, cuarenta y seis (83,6%) se hicieron en
el plazo establecido por el Programa AUGE — IAM
correspondiente a un tiempo menor o igual a treinta
minutos, cuatro pacientes (7,3%) en un plazo entre
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treinta y un minutos y menos de sesenta minutos, y
a cinco pacientes (9,1%) se les hizo el diagnostico
de IAM en sesenta minutos o mas. (Tabla 3)

Tabla 3. Tiempo transcurrido desde la atencién
por Médico hasta la realizacion del primer
Electrocardiograma. (N = 55)

Minutos N° de casos %

<30 46 83,6%
31-60 4 7.3%
> 60 5 9,1%

Acerca de la administracion de Aspirina, el registro
en ficha clinica se hizo sélo en veintinueve casos
(26,3%) del total de pacientes con IAM y su promedio
corresponde a treinta y un minutos. Destacamos que
en diecinueve casos (65,5%) la espera fue menor o
igual a treinta minutos, ocho (27,6%) en un lapso de
treinta y un minutos y menos de sesenta, y en sélo
dos (6,9%), en sesenta minutos o mas. (Tabla 4)

Tabla 4. Tiempo transcurrido desde la atencién
por Médico hasta la administracion de la primera
Aspirina. (N = 29)

Minutos N° de casos %

<30 19 65,5%
31-60 8 27,6%
> 60 2 6,9%

Con respecto a las treinta y tres trombolisis efectuadas
en nuestro Hospital en el periodo marzo 2005 —
marzo 2006, el tiempo promedio transcurrido desde
el ingreso del paciente hasta su realizacion fue de
una hora y veintitrés minutos. Ademas, al calcular
en este mismo grupo de pacientes el tiempo de
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demora en el inicio de la terapia fibrinolitica desde
hecho el diagnéstico con el Electrocardiograma, se
obtiene un promedio de una hora y cinco minutos.
Hacemos notar que en nueve (27,3%) de los treinta
y tres casos el inicio de la terapia trombolitica se
demoro6 lo exigido por el Programa AUGE - |IAM,
correspondiente a treinta minutos o menos. Diez
pacientes (30,3%) accedieron a ella en un plazo
comprendido entre treinta y un minutos y menos de
sesenta, y catorce pacientes (42,4%) en sesenta
minutos o mas desde hecho el diagnéstico con el
Electrocardiograma de ingreso. (Figura 2)

Figura 2. Tiempo transcurrido desde el
diagnéstico hasta la realizacion de trombolisis.
(N=33)
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Finalmente, el tiempo de evolucion del cuadro hasta
la realizacién de trombolisis en el Hospital HHA de
Temuco fue de cinco horas y veintiin minutos en
promedio, realizandose en diez pacientes (30,3%)
en un tiempo menor o igual a tres horas, en trece
casos (39,4%) en un lapso de tres horas y menos
de seis horas, y finalmente otros diez pacientes
(30,3%) tuvieron un tiempo de evolucién de su cuadro
mayor o igual a seis horas. (Tabla 5)




Tabla 5. Tiempo transcurrido desde ocurrido el
evento (IAM) hasta la realizaciéon de trombolisis.
(N = 33)

Horas N° de casos %

<3 10 30,3%
3.01-5.59 13 39,4%
>6 10 30,3%

A modo de resumen y para simplificar la comparacion
y lectura de datos, hemos incluido una tabla que
contempla los ocho intervalos medidos en este trabajo
(Tabla 6), ademas de una tabla comparativa entre
el grupo de pacientes trombolizados y no
trombolizados (Tabla 7).

Tabla 6. Resumen de los tiempos medidos.
Hospital HHA, periodo marzo 2005 — marzo 2006.

Tiempo promedio
Tiempo medido (minutos) N
Espera en SUA 57 55
Demora ECG 37 55
Demora ASA * 31 29
Ingreso hasta TL ** 83 33
Diagnéstico hasta TL ** 65 33
Consulta | 607 (10h7m) | 55
Trombolizados ** | 228 (3h48m) | 33
No Trombolizados *** | 1276 (21 h 16 m)| 22
Evolucidén hasta
la atenciéon 657 (10 h 57 m) | 55
Evolucién hasta TL ** | 321(5h21m) |33

* Sblo fue registrado en 29 fichas clinicas
** Pacientes trombolizados
*** Pacientes no trombolizados

Tabla 7. Principales diferencias entre pacientes Trombolizados y los No Trombolizados.

Trombolizados (N=33)

No Trombolizados (N=22)

Sexo 82% hombres | 18% mujeres 60% hombresl 40% mujeres
Edad 62 arios 66 afos
Ruralidad 79% Urbanos | 21% Rurales 41% Urbanos | 59% Rurales

Tiempo de consulta

3 horas 48 minutos

21 horas 16 minutos

Tiempo de consulta total (N=55)

10 horas 7 minutos

DISCUSION

El tiempo de espera promedio desde el ingreso hasta
la atencién por médico en el total de pacientes con
IAM CSDST o BCRI reciente (Protocolo AUGE) fue
de cincuenta y siete minutos y cuarenta y un pacientes
(75%) esperaron treinta minutos o menos. Cabe
destacar que este lapso constituye un periodo en el
cual el paciente no esta recibiendo atencion médica

ni tratamiento alguno, por lo cual su evolucién y
pronostico empeora a medida que este plazo se
prolonga. Es por esto que se hace hincapié en lo
importante de una mejor y rapida atencién de
urgencia, en la cual ademas de participar el médico,
lo hace el grupo de funcionarios que en ella trabaja.
El tiempo de demora desde la atencion por médico
en el Hospital HHA, hasta la realizacién del primer
Electrocardiograma y diagnéstico de IAM-Protocolo
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AUGE obtuvo un promedio de treinta y siete minutos.
De ellos, a cuarenta y seis pacientes (83,6%) se les
hizo el diagnéstico en el plazo establecido por el
Programa AUGE — IAM correspondiente a un tiempo
menor o igual a treinta minutos.

En cuanto a la administracion de Aspirina (ASA), el
registro en la ficha clinica se hizo tan s6lo en
veintinueve casos (26%) y su promedio corresponde
a treinta y un minutos. Es lamentable el escaso
registro de la administracién de este farmaco en el
servicio de urgencia, ya que constituye la medida
costo-beneficio mas importante en el manejo del
Infarto Agudo del Miocardio con directa relacion en
su mortalidad y evolucion. Es asi que aun cuando
el tiempo promedio sea de treinta y un minutos en
los pacientes registrados, representa un plazo
extremadamente prolongado considerando su eficacia
y las normas impuestas por las Guias Cinicas
MINSAL en cuanto a las medidas generales, las
cuales deben ser inmediatas.

Con respecto a las treinta y tres trombolisis efectuadas
en nuestro Hospital en el periodo marzo 2005 —
marzo 2006, el tiempo de demora en el inicio de la
terapia fibrinolitica desde hecho el diagnéstico con
Electrocardiograma, se obtiene un promedio de una
hora y cinco minutos; con lo que se concluye que
en tan solo nueve (27,3%) de los treinta y tres
pacientes se cumplié lo exigido por el Programa
AUGE - IAM, correspondiente a inicio de la terapia
trombolitica en treinta minutos o menos desde hecho
el diagnostico con ECG. Corresponde asi, a la norma
con menor adherencia a las Guias Clinicas.
Al comparar el grupo de pacientes que recibieron el
tratamiento trombolitico con los que no accedieron
a él, observamos que el grupo beneficiado con esta
terapia tenia menor edad, era mas representativo el
sexo masculino, en su mayoria provenian de sectores
urbanos y consultaron mas rapidamente; siendo
sobre todo esta ultima caracteristica lo mas notorio
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y la principal causa de exclusién en la aplicaciéon de
la trombolisis. Por lo anterior creemos de vital
importancia crear estrategias educativas acerca de
los sintomas que deben llevar a la poblacién a
consultar, y crear aun mas conciencia en la poblacion
sobre lo trascendental que resulta una consulta
temprana en las posibilidades terapéuticas que se
les puede ofrecer, obviamente con favorable
repercusiéon en el desenlace de su patologia.
Este trabajo entrega la primera informacion regional
en nuestro pais sobre el cumplimiento de las Guias
Clinicas AUGE - Infarto Agudo del Miocardio.
Constituye asi, un aporte para futuras comparaciones
y evaluaciones del mismo.

Es importante ademas poner énfasis en la
administracién de terapia fibrinolitica en el primer
centro de salud en el cual se consulte, y de esta
forma minimizar la noxa miocardica producida por
el Infarto.

Considerando el enorme impacto en la
morbimortalidad y evolucién que produce la
administracién precoz de Aspirina y el acceso a
terapia de reperfusion en pacientes con diagnéstico
de Infarto Agudo del Miocardio, se debe plantear
como objetivo la educacién de todo el personal
médico en relacion a las normas dictadas por el
MINSAL, en pro y beneficio directo de los pacientes.

RESUMEN

Titulo: Infarto Agudo del Miocardio. Cumplimiento
del protocolo AUGE en el Hospital Hernan
Henriquez Aravena de Temuco. Objetivos:
Analizar el cumplimiento de las garantias del
programa AUGE en el manejo de la etapa aguda
del Infarto del Miocardio en nuestro Hospital.
Material y método: Serie retrospectiva de casos
consecutivos, incluyendo pacientes con diagnéstico
de Infarto Agudo del Miocardio ingresados durante



el periodo marzo 2005 — marzo 2006. Los datos
fueron obtenidos en la oficina de estadistica de
nuestro Hospital. Resultados: En un 83,6% de los
pacientes se logré el objetivo AUGE de realizar un
Electrocardiograma en 30 minutos o0 menos desde
la atencion. Un 27,3% recibio trombolisis en un
plazo de 30 minutos o menos desde el
Electrocardiograma. Conclusién: Observamos un
parcial cumplimiento de las normas del programa
AUGE - Infarto Agudo del Miocardio. Creemos que
se debe plantear como objetivo la educacion de
todo el personal médico en relacién a las normas
dictadas por el MINSAL.

Palabras claves: Enfermedad coronaria; Infarto
del Miocardio.
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RESULTADOS DEL TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD
DE PARKINSON CON ESTIMULACION CEREBRAL
PROFUNDA DEL NUCLEO SUBTALAMICO

Tomas Andrés Poblete (), Maria Teresa Donoso (", Juan Contreras @, Dr. Felipe Valdivia®),
Dr. Freddy Ayach ), Dra. Carolina Kunstmann , Dr. Pedro Chana ), Dr. Alejandro de Marinis ©.

Deep brain stimulation (DBS) of the
subthalamic nucleus (STN) for the treatment
of Parkinson’s disease

Objective: To reveal results of deep brain
stimulation (DBS) surgery in Clinica Alemana of
Santiago.

Patients and Methods: A before the surgery
evaluation was performed in 5 patients, using the
following grading methods: Hoenh and Yahr,
UPDRS-IIl, Schwab & England, wake hours with
dyskinesia and ON/OFF symptoms percentage.
Reevaluation was conducted three months after
the procedure.

Results: In 30,5% of the patients had less motor
complications only by the use of stimulants. This
percentage rose to 67,79% in patients where drug
effect was associated to stimulants. The hours free
of dysikinesias was reduced in 73.9% of the patients.
Three minor complications developed from the
surgery.

Conclusions: With surgery there was a good
response in motor item. The therapy with levodopa
was better tolerated and presented fewer

(1) Internos de medicina, Universidad de los Andes.

(2) Interno de medicina, Universidad de la Frontera.

(3) Neurocirujanos. Instituto de Neurocirugia Asenjo,

Clinica Alemana de Santiago.

(4) Neurdlogos. Clinica Alemana de Santiago. Centro de estudio
Trastornos del movimiento, Universidad de Santiago de Chile.
(5) Neurdlogo. Clinica Alemana de Santiago.

dyskinesias.
Key Words: Parkinsons Disease, Deep Brain
Stimulation, Subthalamic Nucleus.

INTRODUCCION

La enfermedad de Parkinson idiopatica (EPI) es la
segunda enfermedad neurodegenerativa mas
frecuente, de causa desconocida y lentamente
progresiva. Se caracteriza por una pérdida de
neuronas pigmentadas, gliosis de la sustancia negra
pars compacta y del locus coeruleus y la aparicion
de cuerpos de Lewy.

Clinicamente se caracteriza por la triada de
bradicinesia, rigidez y temblor de reposo. Sin embargo,
esta triada es comun a un amplio grupo de
enfermedades constituyendo el sindrome
parkinsoniano o parkinsonismos. De estos cerca del
80% corresponden a EPI, el resto a otras
enfermedades.

La EPI en Chile tiene un prevalencia de 1.9 por 1000
habitantes en la regién metropolitana que si es
extrapolada al pais da una cifra estimativa de
aproximadamente 23.000 pacientes en Chile
afectados por esta enfermedad (1). La mayor
incidencia ocurre entre los 60 y 69 afios, en cambio,
los casos en menores de 40 afios son infrecuentes
y corresponden a no mas del 5% del total de casos

2).
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La edad es el factor de riesgo mas consistente y
debido a que la poblacion adulta mayor esta en
crecimiento demografico, la prevalencia de esta
enfermedad aumentara sostenidamente en el futuro

(3).

FISIOPATOLOGIA

La degeneracion de la sustancia nigra de la pars
compacta (SNc) que resulta en una deficiencia de
dopamina, lleva a una estado de hiperactividad del
nucleo subtalamico, globo palido interno y sustancia
nigra pars reticular (GPi/SNr). Este aumento en la
actividad del NST se debe a la pérdida de la inhibicion
normal que ejerce sobre éste el globo palido externo
(Gpe), debido a un aumento de la actividad de la via
indirecta. Existe ademas una menor actividad de la
via directa (Fig 1y 2)

El efecto final que existe en los pacientes con EPI
es una hiperactividad del GPi/SNr que lleva a una
liberacion excesiva de eferentes inhibitorios (GABA)
causando una mayor inhibicion de las neuronas del
talamo y tronco encefalico, llevando de esta forma
a los sintomas hipocinéticos de esta enfermedad (4).

COMPLICACIONES MOTORAS DEL
TRATAMIENTO MEDICO

Clasicamente el tratamiento de la EPI ha sido con
levodopa, un precursor de la dopamina que atraviesa
la barrera hematoencefalica. Con este medicamento
la mayoria de los pacientes con EPI experimenta
inicialmente una mejoria de los sintomas motores,
estable a lo largo del dia durante los primeros afios
de tratamiento. A los 3 a 4 afios de la enfermedad
se acorta el periodo de beneficio de la medicacion
y el efecto de las dosis dura sélo un par de horas,
reapareciendo los signos parkinsonianos durante la
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noche y apareciendo una falta de movilidad durante
las mafianas (acinesia matutina) (5,6).
Posteriormente, el efecto terapéutico disminuye
progresivamente hasta reducirse Unicamente a la
vida media plasmatica del medicamento, unos 90
minutos. Aqui el paciente nota la aparicion de ciclos
en que se alternan episodios de evidente efecto de
la levodopa sobre su actividad motora (periodo en
ON) y periodos de pérdida del efecto con reaparicion
del parkinsonismo (periodo OFF). Las complicaciones
motoras se presentan en el 50% de los pacientes
tratados con levodopa por 5 afios y en mas del 80%
de los tratados por mas de 10 afios (5). Otras
complicaciones consisten en movimientos
involuntarios anormales, llamados diskinesias.
Debido a todas estas complicaciones es que se han
desarrollado diferentes alternativas terapéuticas
dentro de las cuales se encuentra la cirugia (6, 7).
Las técnicas quirurgicas se pueden dividir en dos
grandes grupos: los procedimientos ablativos y la
estimulacion cerebral profunda o deep brain
stimulation (DBS). Los blancos quirurgicos para
ambas técnicas son: el nucleo ventro intermedio del
tadlamo, globo palido pars interna y el nucleo
subtalamico (NST), que es el blanco actualmente
mas utilizado.

OBJETIVO DEL ESTUDIO

» Conocer los resultados de la cirugia de DBS del
NST en el tratamiento de la EPI a partir de la
comparacion antes y después de la cirugia de las
siguientes variables: puntaje UPDRS (8) (United
Parkinson Disease Rating Scale), horas de diskinesias
al dia y horas al dia en los periodos OFF y ON.
» Caracterizar la muestra de pacientes sometidos a
esta cirugia a partir de las variables: edad, afios de
evolucion de la enfermedad, dosis I-dopa equivalente,
clasificacion de la enfermedad segun Hoehn y Yahr



(9) y repercusién de la enfermedad sobre las
actividades de la vida diaria segun escala de Schwab
& England (10).

PACIENTES Y METODOS

1. Pacientes y evaluaciones

Este trabajo corresponde a un reporte de 5 pacientes
con el diagnéstico de EPI segun los criterios del
banco de cerebros del Reino Unido (UK Bank) y que
fueron sometidos a DBS del NST entre los afios
2001 a 2006 en la Clinica Alemana de Santiago. El
grupo consistié en 3 hombres y 2 mujeres con un
promedio de 49,2 afios (DS 13,9) y una duracion
promedio de la enfermedad de 13,4 afios (DS 5,1)
(Tabla 1). El criterio de inclusiéon para la cirugia fue
la presencia de una EPI con complicaciones motoras
no manejables con medicamentos. Se excluyeron
todos aquellos pacientes mayores de 65 afios,
pacientes que presentaran parkinsonismo y no una
EPI, trastornos cognitivos o psiquiatricos, trastornos
axiales muy marcados (deglucion o reflejos
posturales) y aquellos que no toleraran el OFF por
mas de 12 horas. Todos los pacientes fueron
evaluados antes de la cirugia por un mismo neurélogo.
Se clasifico la etapa de la enfermedad segun Hoehn
y Yahr, que establece 5 etapas segun la enfermedad
sea unilateral y sin compromiso del equilibrio (etapa
I) o evolucione a una enfermedad bilateral, con
compromiso postural y que cause invalidez (etapa
V). El compromiso motor fue evaluado con la escala
unificada para la evaluacién de la enfermedad de
Parkinson item motor (UPDRS-IIl) y que evalua
distintos segmentos corporales asignandoles un
puntaje a cada uno de ellos, dando un puntaje final
que va de 0 a 108 segun la enfermedad tenga
sintomas leves o severos respectivamente. La
repercusion de la enfermedad sobre las actividades

de la vida diaria fue objetivada segun el puntaje de
Schwab & England, que otorga un porcentaje de 0
a 100% segun si el paciente esta completamente
postrado en cama o es completamente independiente
en la realizacion de ellas respectivamente. Se evalud
ademas el porcentaje de horas de vigilia al dia en
que el paciente se encontraba con diskinesias y en
los periodos ON y OFF.

La evaluacién prequirdrgica con medicamentos OFF
se realiz6 suspendiendo todos los antiparkinsonianos
por un periodo de 12 horas. Luego se dio una unica
dosis de levodopa ajustada a los requerimientos del
paciente (150-300 mg), se esperd hasta el mejor ON
y se realiz6é la evaluacion prequirurgica con
medicamentos ON. A los 3 meses de la cirugia se
realiz6 una Unica evaluacion con medicamentos y
estimulador en ON (ON/ON). Esto debido a que
representa un tiempo suficiente para establecer una
condiciéon estable del paciente (11). Todos los
pacientes dieron su consentimiento para ser sometidos
a esta cirugia.

2. Técnica quirurgica

La cirugia se inicié con la colocacién de un sistema
estereotactico en que se fij6 un anillo al craneo y que
permitié orientar un blanco en las 3 dimensiones del
espacio. Luego se incorpord un sistema de resonancia
magnética (RM) al sistema que permitié6 obtener
cortes cerebrales en los ejes axial, coronal y sagital.
Se localizé posteriormente el blanco, que en este fue
el NST, una estructura cuyo diametro mayor es 2
mm. Para esto se utilizaron las imagenes de RM, se
identificaron las relaciones anatomicas del NST y se
superpuso un atlas digital (Atlas de Schaltenbrand y
Wahren (12)) previamente ajustado a la anatomia
del paciente. La confirmacion de la localizacién se
realizé con una evaluacion electrofisiolégica en la
que se registr6 el patron de descarga neuronal del
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nucleo, en este caso caracterizado por descargas
irregulares y de alta frecuencia, que traduce la alta
densidad neuronal que este nulcleo presenta.
Se procedio luego a la implantacion de un electrodo
cuadripolar (Medtronic DBS 3389) en el NST de un
lado que se conectd a un generador operado a bateria
(Medtronic modelo 7424) y que se implanté de modo
subcutaneo en la region infraclavicular. El
procedimiento se repitié posteriormente en el lado
contrario. Los parametros de amplitud y frecuencia
de la estimulacion fueron ajustados posteriormente
por el médico tratante por medio de un programa
externo.

ESTADISTICA

Este trabajo corresponde a un reporte de casos, de
tipo prospectivo y descriptivo.

RESULTADOS

La implantacion bilateral de los estimuladores fue
realizada exitosamente en los 5 pacientes. Los
resultados de la evaluacion prequirurgica con
medicamentos OFF y ON se presentan en la tabla
2. La evaluacion del UPDRS-III antes y después de
la cirugia se presentan en el grafico 1.

La distribucién de la enfermedad previa a la cirugia
en sus estadios Hoehny Yahr I, II, lll, IV y V fue: 0,
1,1, 1y 2 respectivamente. Con medicamentos, su
distribucion fue 1, 1, 1, 2 y 0 respectivamente. El
UPDRS-III disminuy6 de 59 (DS 22.7) a 29.2 (DS
15.8), lo que se traduce en una mejoria de un 50,5
% en el item motor solo con el uso de medicamentos.
El porcentaje de horas despierto al dia en que los
pacientes presentaron diskinesias fue de un 41,9%
(DS 8.1). Los pacientes refirieron ademas encontrarse
en OFF un 45,4% (DS 2.3) de las horas de vigilia al
dia y por ende en ON el 54,6% (DS 2.2) restante.
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En el seguimiento de estos pacientes realizada a los
3 meses y que solo evalué la clinica de la enfermedad
con medicamentos y estimuladores encendidos
(ON/ON), se observé que los estimuladores por si
s6los reducen las complicaciones motoras en un
30,5% (de 59 a 41) y que si se considera el efecto
de los medicamentos y el estimulador, las
complicaciones se reducen en un total de 67,79%
(de 59 a 19).

Considerando ahora los datos de los graficos 2y 3
en que se evaluan los porcentajes de horas en vigilia
con baja movilidad (tiempo OFF), alta movilidad y
diskinesias (ON con Dk) y alta movilidad sin
diskinesias (ON sin Dk), se observé que la distribucion
antes de la cirugia fue de 45.4 %, 42.0% y 12.7%
respectivamente. A los 3 meses de la cirugia se
observo un aumento de 73.9% en el tiempo en que
el paciente se encontraba con buena movilidad sin
diskinesias (ON sin Dk 86.6%) y una disminucién de
un 35.7% del tiempo con baja movilidad (OFF 9.7%).
En cuanto a las complicaciones de la cirugia, éstas
pueden dividirse en 2 grupos. Aquellas ocurridas
durante la cirugia y otras que se presentaron en el
postquirurgico. Dentro del primero grupo se observé
un hematoma cerebral asintomatico sin deterioro
neurol6gico que se resolvié espontaneamente con
el transcurso de los dias. Del segundo grupo se
present6 un desplazamiento de uno de los electrodos
y una psicosis exdgena.

DISCUSION

El objetivo final de la DBS del NST en el tratamiento
de la enfermedad de Parkinson es programar el
sistema nervioso central de modo tal de obtener la
mejor respuesta clinica posible en ausencia o con
los menores efectos adversos. Este modo de estimular
focalmente el cerebro mediante electrodos y regular
los pulsos, amplitud y frecuencia entre otras variables



es lo que se conoce con el término de
neuromodulacién. Dada la gran variedad de ajustes
que se pueden realizar con esta técnica, es posible
actualmente individualizar los programas a cada
paciente. Sin embargo, la seleccién de los parametros
Optimos puede requerir horas de programacion y en
cada sesiodn el paciente es evaluado por un completo
equipo de especialistas, lo que hace que este tipo
de cirugias requieran un gran trabajo en equipo.
De este modo, si bien los primeros reportes con esta
técnica para el tratamiento de la EPI a nivel mundial
corresponden a la experiencia del grupo del Dr. Al
Benabid en Francia en el afio 1987 (13), en nuestro
pais so6lo desde el afio 2000 se desarrollé un programa
de cirugia en la EPI, capaz de soportar la instalacion
de estimuladores cerebrales profundos en los nicleos
subtalamicos o realizar lesiones. Es por esto la
escasez de resultados nacionales publicados hasta
el momento.

En este trabajo se obtuvo una reduccion parcial de
las complicaciones motoras a largo plazo de la EPI.
Hubo una muy buena respuesta al temblor,
bradicinesia, rigidez y en menor grado a sintomas
axiales, alteraciones del lenguaje o inestabilidad.
Este hecho se demostr6 con la disminucion de los
puntajes del UPDRS-III logrados con la accién de
los estimuladores. Mas aun, los puntajes mas bajos
en este item fueron aquellos obtenidos con el efecto
de los medicamentos y los estimuladores, lo que
sugiere que ambos tendrian un efecto sinérgico en
la sintomatologia.

Una de las mayores ventajas de la cirugia es que el
paciente posteriormente es capaz de vivir durante
un mayor periodo del dia sin la presencia de
diskinesias. Si bien, las dosis terapéuticas de levodopa
también disminuyeron, esta disminucion no fue tan
significativa, de modo tal que corresponderia a un
beneficio adicional y en ningun caso lo mas
importante. Es asi que una misma terapia en un

paciente es mejor tolerada luego de la cirugia al tener
menos diskinesias.

Las complicaciones de la cirugia se presentaron en
3 casos (descritas anteriormente), pero ninguna de
ellas fue de gravedad y evolucionaron favorablemente.
Por ultimo y considerando que este trabajo representa
los resultados de la cirugia en sélo 5 pacientes, es
importante mencionar que no es posible sacar
conclusiones mas generales ni extrapolar estos
resultados a otras poblaciones, pero creemos
importante publicar estos resultados por la escasez
de resultados nacionales al respecto.

Figura 1. Control normal del sistema
extrapiramidal

Cortex Cerebral |

Caudado / Putamen

GPi/ SNr

Figura 2. Sistema extrapiramidal en la enfermedad
de Parkinson
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Tabla 1. Caracterizacion prequirurgica de los pacientes sometidos a DBS del NST.

Pacientel Sexo Edad Afos evolucién | L-Dopa (mg)
1 | H 40 10 100
2 | H 56 9 200
3 | H 65 22 200
4 | ™ 30 13 220
5 | m | 85 13 250
| 3H/2 M| 49,2 (13,9) 13,4 (5,1) 194 (56,3)
Tabla 2. Variables clinicas prequirturgicas
| UPDRS UPDRS Hoehn Yahr | Hoehn Yahr | Diskinesias | Hrs/dia | Hrs/dia | S & E*** | S & E***|
Paciente| OFF* ON** OFF * ON** (hrs/dia) | OFF* | oN* | OFF* | oN*
1 | 85 47 4 4 9 6 12 26 65
2 | 23 5 3 1 5 5 12 27 65
3 | s6 24 2 2 8 10 4 30 60
4 | 67 33 5 | 4 8 9 8 22 55
5 | 64 37 5 | 3 7 10 8 20 70
| 59 (22,7) | 29,2 (15,8) o | - 74(1,5) |8(23)|88(3,3)|] 25(4) |63(57)
*: Sin L-Dopa
**: Con L- Dopa
***. Schwab & England
Grafico 1. Evaluacion UPDRS llI
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Grafico 2. Tiempo ON, OFF y diskinesias
prequirurgico.
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Grafico 3. Tiempo ON, OFF y diskinesias
postquirargico.
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[ oN/Dk
Il ON/sinDk
[] OFF

86,6%

RESUMEN

Objetivo: Conocer los resultados de esta cirugia
en la Clinica Alemana de Santiago. Pacientes y
métodos: 5 pacientes fueron evaluados antes de
la cirugia segun las escalas de: Hoehn y Yahr,
UPDRS-III, Schwab & England, porcentaje de horas
de vigilia con diskinesias y en los periodos ON y
OFF. Luego de la cirugia fueron evaluados a los 3
meses. Resultados: Las complicaciones motoras
disminuyeron en un 30,5% sélo con el uso de
estimuladores. Con el efecto de medicamentos y
estimuladores la disminucion fue de un 67,79%. El
porcentaje de horas en vigilia sin diskinesias
diminuy6 en un 73.9%. Se presentaron 3

complicaciones menores durante la cirugia.
Conclusiones: Con la cirugia se obtuvo una buena
respuesta del item motor. La terapia con levodopa
fue mejor tolerada y se presentaron menos
diskinesias.

Palabras claves: Parkinson, estimulacién cerebral
profunda, ndcleo subtalamico.
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Marcadores cardiacos después de una cardioversion eléctrica
bifasica para tratar arritmias supraventriculares, en pacientes
del Hospital Hernan Henriquez Aravena, en el periodo
mayo 2005 - mayo 2006

Rodrigo Candia Chamorro ), Pablo Santana Buchholz (", Ratil Riquelme Mendoza "

Gonzalo Lagos Marifil ), Dra. Maria Angélica Garcia B @,

Cardiac markers after biphasic electrical
cardioversion to treat supraventricular
arrhythmias, in patients of the Hernan
Henriquez Aravena Hospital period May
2005-May 2006

Objective: To describe the plasmatic levels of
creatine kinase (CK) and creatine kinase MB
isoenzyme (CK-MB) before and after a biphasic
electrical cardioversion (ECV) to treat a
supraventricular arrhythmia.

Materials and Methods: We analyzed the data of
10 patients with diagnosis of atrial fibrillation or atrial
flutter of the Hernan Henriquez Aravena Hospital
period May 2005-May 2006, to those who a
therapeutic ECV was made. The CK and CK-MB
levels were measure before, 6 and 12 hours post-
cardioversion.

Results: The ECV was successful in 80% of the
patients. The total energy used was 245 + 110 J.
Pre-ECV CK: 181.5 + 149 U/L. Post-ECV: 6 hours:
170.7 = 116U/L, 12 hours: 199.8 £ 180U/L. Only
the group with > 400J showed altered levels. The
CK-MB was not altered. Conclusion: The increase
of CK depend on the total energy applied with
skeletal origin.

Key words: Electrical cardioversion; Creatine
Kinase; Creatine Kinase, MB Form [Mesh]

(1) Alumno Carrera Medicina Universidad De La Frontera
(2) Médico Cardidlogo del Hospital Herndn Henriquez Aravena

INTRODUCCION

La cardioversion de arritmias cardiacas es a menudo
un tratamiento critico para la supervivencia de los
pacientes, como es el manejo de urgencia del paro
cardiaco por una taquicardia o fibrilacion ventricular1.
Aunque este método ya tiene casi 50 afios de uso,
se mantiene la controversia de si la aplicacion de
corriente puede causar dano cardiaco, pues muchos
pacientes que ingresan luego de una resucitacion
presentan elevaciéon de la creatincinasa (CK) y su
fraccion MB (CK-MB)Z. Por otro lado es importante
conocer el comportamiento de marcadores de
necrosis miocardica post cardioversion para una
adecuada interpretacion de dichos marcadores en
pacientes criticos como los reanimados de arritmias
malignas.

Ante este dilema se nos presenta la pregunta: ;De
doénde provienen estas alzas enzimaticas?. Se sabe
que la aplicacion repetida de descargas puede afectar
la funcién miocardica’ y provocar elevacion transitoria
del ST4, esto a partir de estudios en animales que
muestran dafio miocardico histolégico localizado®.
Otros estudios demuestran liberacién de proteinas
de musculos estriado, como CK, CK-MB, mioglobina,
dificultando aun mas el diagnostico de un sindrome
coronal agudo6 en ese contexto clinico.
También hay reportes sobre una mayor alza
enzimatica cuando se utiliza un desfibrilador
monofasico versus uno bifasico, y que este efecto

es mayor en hombres y jévenes7.
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En los ultimos afnos se han desarrollado algunos
ensayos con pequefio numero de pacientes sometidos
a cardioversion eléctrica externa (CVE), usando
marcadores biolégicos como las troponinas T e |,
altamente cardio-especificos y de gran sensibilidad
para necrosis celular miocérdicas, demostrando que
tras una descargar eléctrica transtoracica no hay
elevacion de estas enzimas o su aumento es minimo
y no significativog'M. Estos trabajos postulan un
dafio muscular esquelético, atribuyendo a esta causa
el aumento de enzimas no cardioespecificas, no
desconociendo que hay un pequefio dafio cardiaco,
pero que es insignificante como para elevar estos
marcadores. Ademas describen que las alzas en CK
y CK-MB son dependientes del tipo de carga,
intensidad y repeticiones de las mismas.

OBJETIVO

Dado que las troponinas, por su alto costo, no se
encuentran disponibles en todos los centros de
urgencia del pais para diferenciar dafio cardiaco de
esquelético, nos propusimos describir los niveles
séricos de CK 'y CK-MB antes y después de una CVE
con desfibrilador bifasico para tratar una fibrilacion
auricular o flutter auricular. Conocer el comportamiento
de estos marcadores, nos permitiria interpretar niveles
anormales de los mismos en pacientes graves
sometidos a CVE, considerando que una necrosis
miocardica pudo ser el evento primario que causé
dicha arritmia.

MATERIAL Y METODO

Este trabajo consiste en un estudio de casos de los
pacientes cardiovertidos entre Mayo de 2005 y mayo
2006 en el Hospital Hernan Henriquez Aravena de
Temuco. Fueron analizados e incluidos
consecutivamente 10 pacientes (6 hombres y 4
mujeres), entre mayo de 2005 y mayo de 2006 por
arritmia supraventricular e indicacion de CVE (2

Flutter auricular y 8 fibrilaciones auriculares). Se
incluyeron pacientes con FA paroxistica (FA <7 dias)
y FA persistente (FA >7 dias). Se realiz6 la CVE en
aquellos pacientes donde ésta fuese particularmente
util; pacientes menores de 80 afios con FA persistente
de menos de un afo. No se incluyeron en este estudio
aquellos pacientes con cirugia en los 6 meses previos,
poseedores de angina inestable, una arritmia
supraventricular persistente con una CVE
previa en las ultimas 4 semanas, politraumatizado,
rabdomiolisis, esfuerzo severo, isquemia o0 necrosis
muscular, oclusiéon arterial, trombosis venosa
profunda, convulsiones, uso de drogas (cocaina,
anfetamina, inyeccién intramuscular menor a 3 dias).
A Todos los pacientes se les realiz6 una CVE
sincronizada al QRS previo consentimiento informado.
El procedimiento se realizé bajo sedaciéon usando
midazolam entre 2-10 mg endovenosos.
La cardioversion eléctrica es realiz6 utilizando un
desfibrilador bifasico General Electric Marquette®
con las paletas en posicién antero-apex y cubiertas
con gel conductor. Se realizd una descarga eléctrica
sincronizada con el QRS, con energia inicial de 100J-
200J y de no haber reconversién o recaida precoz
una segunda descarga con mayor intensidad.
Se les tomo muestra sanguinea para determinar
concentraciones séricas de CK-total y su fraccion
MB. Se recogi6 de cada paciente aproximadamente
5 mL de sangre en tubo para pruebas bioquimicas
sin anticoagulante previo a la cardioversion, y a las
6y 12 horas después del procedimiento. Las muestras
fueron trasladadas al laboratorio en en menos de 30
minutos de tomada la muestra, traspasandose a un
tubo VACUETTE® de 4ml de capacidad que contiene
gel activador ("serum sep. Clot activator"), se
centrifugd por 10 minutos. Unas vez centrifugado se
tomo almenos 200 microlitros y se procedioé a medir
ambos parametros en la maquina ARCHITECT Ci
8200. Se consideraron los valores de referencia de
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nuestro laboratorio, siendo los siguientes: CK (25-
190 U/lI) y CK-MB (0-25 U/I).
Las variables continuas fueron expresadas como
media con desviacion estandar y rango. Para el
analisis estadistico y creacién de graficos se utilizd
la hoja de calculo Excel 2003.

RESULTADOS

De los 10 pacientes, 6 fueron de sexo masculino
(60%) y 4 de sexo femenino (40%). El promedio de
edad fue de 65 + 14 afios (rango:30-80). El tiempo
de espera para la cardioversiéon fue 5.5 + 5 meses
(rango 0,2 - 11,5), ningun paciente tenia cardioversion
previa. 6 pacientes estaban con tratamiento
anticoagulante, de ellos 5 pacientes (50%) con
Acenucumarol, 1 (10%) con Warfarina, los 4 restantes
(40%) se encontraban con heparina y se les realizo
una ecocardiografia transesofagica previo a la CVE,
que resultaron normales. 8 pacientes (80%) tenia FA
y 2 pacientes (20%) tenia Flutter auricular.
Al momento de la cardioversion 1 paciente (10%),
presentaba taquicardia (FC > 100 LPM), el resto
present6 un pulso dentro del rango normal. En cuanto
a la presion arterial, 8 pacientes (80%) se encontraban
normotensos. El 100 % presentaba frecuencia
respiratoria dentro de rango normal. En cuanto a la
Capacidad Funcional (CF), 3 pacientes (30%) tenian
CF 1, 3 pacientes (30%) CF 2 y 4 pacientes (40%)
CF 3. Ninguin paciente mostré complicaciones durante
o posterior a las cardioversiones, ni se detectaron
alteraciones en el segmento ST.
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Tabla 1. Caracteristicas generales de los pacientes.

n %
HTA 7 70%
DM | 4 | 40%
Dislipidemia | 2 20%
Angina | 3 30%
IAM previo | 2| 20%
Embolia previa | 2 | 20%
Accidente vascular encefalico | 1 | 10%
Insuficiencia cardiaca | 7 | 70%
Valvulopatia | 0 | 0%
Alcohol | 2| 20%
Tabaco | 2 | 20%

La cardioversion a ritmo sinusal fue exitosa en 8
pacientes (80%), en 6 (60%) de los cuales se lo logroé
con solo 1 descarga y los restantes 2 pacientes (20%)
necesitaron 2 descargas.

La energia total usada fue 245 + 110 J (rango 100-
500J). Los pacientes recibieron 1 o 2 descargas como
maximo con desfibrilador bifasico en todas las
ocasiones. La energia total fue igual o menor a 200J
en 7 pacientes, entre 200 y 400J en 2 pacientes y
entre 400 y 500J en 1 paciente.

Una descripcion de los niveles séricos de CK 'y CK-
MB previo a la cardioversién, a las 6 y 12 horas
después del procedimiento se representa en los
graficos N° 1y 2, donde muestra a cada paciente
con su descarga total.



Grafico 1. Niveles de CK pre y post cardioversion.
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Grafico 2. Niveles de CK-MB pre y post cardioversion.
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De los marcadores de lesién miocardica analizados,
2 pacientes se encontraban con niveles de CK sobre
lo normal y 1 paciente con niveles de CK-MB alterados
previo al procedimiento. Un paciente tenia ambos
parametros basales alterados, pero para el control
de las 6 horas la CK-MB se normalizé y la CK se
encontré normal a las 12 horas. El otro paciente con
CK elevada siguié mostrando niveles alterados en
los posteriores controles con incrementos a 385 U/l
y 587 U/l alas 6 y 12 horas respectivamente, con
valores de CK-MB dentro de rango normal. Otro
paciente mostré valores anormales de ambas
enzimas a las 6 y 12 horas, pero de él no pudimos
obtener una muestra basal. El resto de los pacientes
registraron valores normales.

Lamentablemente no contamos con lo valores basales
de 4 pacientes, por lo cual los excluimos para los
calculos de las medias de valores. Los valores
promedio de CK y CK-MB se muestran en la tabla
N° 3, donde se observa solo una alteracion de la CK
alas 12 horas.

Tabla 3. Promedios de CK y CK-MB

en los controles posteriores. La CK-MB se mantuvo
dentro de rangos normales en los 3 grupos y en las
tres mediciones.

Grafico 3. Niveles de CK para grupos segun
energia total.
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Grafico 4. Niveles de CK-MB para grupos segun
descarga total.

Tiempo | CK U/l CK-MB U/l

Ohora | 181,5+ 149 (rango: 11 - 459) 20,7 + 9,8 (rango: 8 - 40)
6 horas | 170,7 + 116 (rango: 29 - 385)| 17,2 + 4,1 (rango: 10 - 22)
12 horasl 199,8 + 180 (rango: 34 - 587)| 16,7 + 4,6 (rango: 8 - 22)

Agrupamos los pacientes por nivel de descarga total
(la suma de energia utilizada en cada ocasion) en
3 grupos, excluyendo los pacientes sin valor basal
conocido de CK, el primer grupo con menos de 200J,
el segundo entre 200 y 400 J y un tercer grupo con
descarga mayor a 400 J (corresponde s6lo a un
paciente). Encontramos valores normales de CK
para los 2 primeros grupos en las 3 mediciones, en
cambio el paciente con mas de 400J presentd
siempre rangos alterados que fueron aumentando

REMS. Julio 2007; 3(1): pag. 100

Niveles CK - MB por grupos
25
-y |
- -~
[2s] ~ ~A
=15 * ¢ 0-200J
S 200-400J
é 10 =- = =>400J
=z 5
0
0 6 12
Tiempo (horas) post-cardioversion
CONCLUSION

Pese al pequefio niumero de pacientes estudiados
nuestros resultados son comparables con estudios
previamente reportados7’9'14.

La CVE bifasica con energia habitual para el manejo
de FAy flutter auricular no se asocia a un aumento
de marcadores de dafio miocardico. Sélo en un
paciente, sometido a altas cargas de energia (> 400J)

se observé aumento progresivo de CK post-CVE,



sin elevacion de CK-MB. Esto puede sugerir una
elevacion enzimatica de origen muscular esquelético
y no miocardica frente a CVE de alta energia.
Nos pareci6 importante realizar este estudio ya que
frecuentemente recibimos pacientes reanimados de
muerte subita arritmica (fibrilacion ventricular o
taquicardia ventricular) con alteracion de las enzimas
cardiacas, la que puede ser causada por un sindrome
coronario agudo primario o la CVE que resolvio la
arritmia. Lamentablemente no podemos establecer
un parametro esperable de aumento de CK al
desfibrilar con altas energias, como las que se
necesitan para tratar arritmias supraventriculares.
En resumen tras una cardioversién eléctrica
terapéutica con energias habituales para tratar
arritmias supraventriculares no se producen aumentos
enzimaticos, apareciendo estos con energias
mayores, por lo cual el aumento es dependiente de
la energia total aplicada y tiene un origen muscular
esquelético y no por dafio miocérdico.

RESUMEN

Objetivo: Describir los niveles séricos de
creatinkinasa (CK) y creatinkinasa isoenzima MB
(CK-MB) antes y después de una cardioversion
eléctrica (CVE) bifasica para tratar una arritmia
supraventricular. Material y Método: Analizamos
prospectivamente 10 pacientes con diagnéstico
de fibrilacién auricular o flutter auricular en pacientes
del Hospital Hernan Henriquez Aravena en el
periodo mayo 2005-mayo 2006, a quienes les
realizamos una CVE terapéutica. Les medimos
los niveles plasmaticos de CKy CK-MB antes y a
las 6 y 12 horas post-cardioversion. Resultados:
La CVE fue exitosa en el 80% de los pacientes.
La energia total utilizada fue 245 + 110J. CK pre-
CVE: 181.5 £ 149U/L. Post-CVE: 6 horas: 170.7
+ 116U/L, 12 horas: 199.8 + 180U/L. Solo el grupo

con descarga total > 400J mostré valores alterados.
La CK-MB no se alter6. Conclusién: El aumento
de CK es dependiente del la energia total aplicada,
con origen esquelético. Palabras claves:
Cardioversion externa, creatinkinasa, creatinkinasa
isoenzima MB. Abreviaciones: CK: creatinkinasa;
CK-MB: creatinkinasa isoenzima MB; CVE:
Cardioversion eléctrica externa; FA: Fibrilacion
auricular.
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ALTERACIONES HEPTICAS, RENALES Y
PANCREATICAS EN EL SINDROME
CARDIOPULMONAR POR HANTAVIRUS ANDES.

Claudia Nicklas (V, Gustavo Concha (V, Tvan Redel ®, Dra. Constanza Castillo V.

Alteraciones hepticas, renales y
pancreaticas en el sindrome
cardiopulmonar por Hantavirus Andes.

Abstract

Background: Hantavirus Cardiopulmonary
Syndrome (HCPS) doe to Andes virus (ANDV)
courses with more hepatic, renal and pancreatic
disorders than other viruses which causes HCPS.
Aim: Describe the hepatic renal and pancreatic
disorders due to HCPS-ANDV its association with
severity and outcome. Patients and Methods:
Clinical chards of 54 confirmed cases were
retrospectively reviewed: clinical features, severity,
and outcome were analyzed by STATA 9.0
Results: Elevated ASAT 98%, ALAT 85%, alkaline
phosfatase 28%, low PT 42% showed hepatic
disorders. Elevated creatinine 48%, blood urea
nitrogen 76% and hyperkalemia 12.5%
demonstrated renal disorders. These parameters
were not associated with severity or lethality.
Hyperamylasemia 36,4% was associated with
severity (p = 0.0421), but not with lethality (p =
0.4528). Pancreatitis was confirmed in 13.6%.
Conclusions: Hepatic and renal disorders were
not associated with severity or lethality.
Hyperamilasemia was significantly associated with

(1) Departamento de Medicina Interna. Facultad de Medicina.
Universidad de La Frontera.
(2) Médico Cirujano EDF Hospital Curacautin.

severity.
Keywords: Hantavirus , hyperamilasemia,
pancreatitis.

INTRODUCCION

El Sindrome Cardiopulmonar por Hantavirus fue
reconocido por primera vez en América en 1993 y
en Chile el afio 1995. En nuestro Pais se han
identificado casos retrospectivos desde 1975 (Valdivia
y Llanchipal) con un total de 518 casos y 195 fallecidos
(38%). Durante el afio 2006 se confirmaron 39 casos
de SCPH, con un alza en la letalidad a 44% (17
fallecidos). La Regién de la Araucania es un area
endémica del SCPH con un total de 79 casos
confirmados serolégicamente, con una letalidad de
37% [1-3].

El hantavirus identificado como principal agente
causal en Chile y el sur de Argentina se denomina
virus Andes (ANDV), el cual es trasmitido
principalmente a través del roedor Oligoryzomys
longicaudatus [4].

La infeccion por ANDV puede presentarse como una
enfermedad subclinica o cursar con el SCPH que es
una enfermedad infecciosa aguda de alta letalidad
que evoluciona en 3 fases: prodréomica,
cardiopulmonar y convalecencia. Se caracteriza por
comenzar con fiebre y mialgias, acompafiadas
frecuentemente de sintomas gastrointestinales (fase
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prodrémica), seguidos por la aparicion subita de
insuficiencia respiratoria e inestabilidad hemodinamica
(fase cardiopulmonar), que en algunos casos puede
evolucionar hacia un edema pulmonar agudo con
shock cardiogénico refractario letal y en otros hacia
una fase de convalecencia cuya duracién es variable
[5].

El SPCH por ANDV cursa con manifestaciones
diferentes a otros virus causantes de SCPH en
América, se presenta con mayor porcentaje de
compromiso renal y trastornos hemorragicos. Entre
otras manifestaciones frecuentes se encuentran la
elevacion de enzimas hepaticas e hiperamilasemia.
El compromiso pancreatico (hiperamilasemia y
pancreatitis) ha sido infrecuentemente reportado [7-
10].

Considerando que el SCPH-ANDV es de alta letalidad,
estudiamos el compromiso funcional hepético, renal
y pancreatico en 54 casos confirmados
serolégicamente en la Regién de la Araucania de
Chile, su asociaciéon con la gravedad del cuadro
clinico y el desenlace de la enfermedad (fallecido o
superviviente).

PACIENTES Y METODO

Estudio retrospectivo basado en la revisién de 54
fichas clinicas de pacientes que cursaron un SCPH
entre 1997 y diciembre de 2004, atendidos en el
Hospital Hernan Henriquez de Temuco y Clinica
Alemana de Temuco, principales centros de referencia
de la IX Regién. La confirmacién diagnostica fue
realizada mediante la técnica de ELISA, para la
deteccion de anticuerpos clase 1gG se utilizan
antigenos del Virus Sin Nombre y la deteccién de
anticuerpos IgM se realiza utilizando antigenos del
virus Laguna Negra. Ambos antigenos tienen reaccién
cruzada con el virus Andes y proceden del Centres
for Disease Control and Prevention (CDC),
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Atlanta,USA. La serologia fue efectuada en los centros
acreditados en el Pais: Laboratorio de Virologia del
Instituto de Salud Publica de Chile o el Laboratorio
de Virologia de Valdivia, siguiendo la técnica
propuesta por Rossi y colaboradores [11]. Actualmente
se puede realizar la medicion de anticuerpos con
antigenos del virus Andes en el Instituto de Salud
Publica de Chile.

Se confecciond una base de datos en la que se
registrd: epidemiologia, clinica, valores de laboratorio,
dia de mayor alteracion de parametros de laboratorio,
tratamiento, severidad y desenlace. En un subgrupo
de pacientes se realizd ecotomografia o tomografia
axial computarizada de abdomen.

La severidad del SCPH se definié en este estudio
utilizando los siguientes criterios:

a) LEVE: Enfermedad por hantavirus con infiltrados
pulmonares bilaterales e insuficiencia respiratoria,
sin requerimientos de ventilacion mecanica (VM) ni
uso de drogas vasoactivas

b) MODERADO: Insuficiencia respiratoria que
requiere VM o uso drogas vasoactivas (DVA) con
buena respuesta.

c) GRAVE: Pacientes que desarrollan shock, que
requieren de DVA para mantener su estabilidad
hemodinamica y VM. Se incluyen en este grupo
pacientes que pese a tener una respuesta inicial al
uso de DVA se mantienen inestables y fallecen (shock
refractario) [5-6].

Los datos fueron analizados con el programa
estadistico STATA 9.0. Para comparar variables
paramétricas, se utilizé Student t-test. Chi square y
Fisher exact test fue utilizado para comparar variables
discretas. Se consideré estadisticamente significativo
valores de p<0.05.

RESULTADOS

La distribucién segun gravedad de los pacientes fue



de un 29.6% de casos leves, un 11.1% moderados
y en un 59.2% graves, la mayor gravedad de asoci6
significativamente a mayor letalidad (p:0.000),
(letalidad global: 37%) no hubo diferencia en edad
en los diferentes grupos de gravedad (leve: promedio
de 34 afios, moderado: 31 afos, grave: 31 afios) y
en todos los grupos fue mas frecuente el sexo
masculino (leve: 60%; moderado 80%; grave:71%).
Nuestro grupo de pacientes presentd vomitos en un
50%, dolor abdominal 40% y 38% dolor lumbar.
Ocurri6 elevacion de las transaminasas en la gran
mayoria de los pacientes. Alza de ASAT (>35U/L)
en un 98% con un promedio de 354 U/L (rango:20
-1065U/L) y ALAT (> 40 U/L) en el 85% en 206 U/L
(22-603U/L). Los valores mas alterados se observaron
al noveno dia desde el inicio de los sintomas. Hubo
elevacion de Fosfatasa Alcalina(> 250 U/L) en 28%
de los pacientes con un promedio de 250 U/L(63-
987U/L) y prolongacion del tiempo de protrombina
(<70 %) en el 42% con promedio de 73.2% (16.1-
>100%) La Fosfatasa alcalina y el tiempo de
protrombina estuvieron mas alterados alrededor del
8° dia.
Ninguno de estos parametros se asocio
significativamente a una mayor gravedad ni a una
mayor letalidad.
La anormalidad de la funcién renal se observo con
un alza de la creatininemia (>1.2mg/dl) en un 48%
con un promedio de 1.92 mg/dl (0.4 a 10.4 mg/dl),
alza del nitr6geno ureico en un 76% e hiperkalemia
(> 5.5 mEq/L) en un 12.5% con un promedio de 4.6
mEg/L (3.1 a 7 mEq/l) elevados al octavo dia de
inicio de sintomas. La alteracién de estos parametros
no se asocié a mayor gravedad o letalidad. En 3
pacientes se requirié el uso de hemodialisis todos
ellos clasificados como graves, uno de ellos fallecié.
La asociacién de hemodialisis y gravedad o letalidad
no fue estadisticamente significativa, posiblemente
debido al escaso numero de pacientes.

De los 54 pacientes, en un 40% (22 sujetos) se midié
la funcidén pancreatica. La amilasemia promedio fue
de 293,2UI/L (SD: 312.1) con un rango de 54-
1235UI/L. La mayor elevacion ocurrié al 11°dia
posterior al inicio de los sintomas.

Un 36,4% (8/22) curs6 con hiperamilasemia
(>220UI/L) y un 13,6% (3/22) presentd pancreatitis
clinica. En estos tres casos, se constatoé la pancreatitis
por ecotomografia o tomografia axial computarizada
abdominal.

Los 3 pacientes que cursaron con pancreatitis clinica,
tuvieron dolor lumbar y abdominal prolongado.
Ninguno de ellos requirié de cirugia.

En los 11 pacientes con SCPH grave, la amilasemia
promedio fue de 443UI/L (SD: 382, mediana: 230)
[Tabla.1] En aquellos casos con evolucion moderada
o leve los niveles de amilasemia fueron
significativamente menores (<220 Ul/l), excepto en
dos casos de SCPH leve que tuvieron amilasemia
de 260 y 381UI/L (p=0.0421) [Fig 1].

Tabla 1. Distribucion de Amilasemia segun
Severidad del SCPH.

Severidad| N°Pacientes | Amilasemia| Std. Dev.| Rango
Promedio

Grave 1 443U1/L 3.824 |54-1235

Moderado & 146UI/L 2.715 | 87-141

Leve 8 154U1/L 1.108 | 60-381
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Figura 1. Diferencia estadisticamente significativa
entre la amilasemia de los pacientes segun
severidad del SCPH.
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No hubo diferencias estadisticamente
significativas en cuanto al desenlace y el nivel de
amilasemia segun t test para varianzas homogéneas
p=0.4528. Sdlo fallecieron 2/22 casos de SCPH en
quienes se midié amilasemia y estos 2 pacientes
tuvieron amilasemias normales [Tabla.2].

Tabla 2. Desenlace de los 22 SPCH y sus
amilasemias promedio

Desenlace |N° Pacientes| Amilasemial| Std. Dev.

Promedio
Fallecidos 2 130.5Ul/L | 108.18
Supervivientes| 20 309.5UIL | 322.54
Total | 22 203201 | 31218
DISCUSION

El cuadro clinico del SCPH en Latinoamérica difiere
del cuadro clinico original descrito en Norteamérica
y presenta algunas semejanzas con la Fiebre
Hemorragica con Sindrome Renal (FHSR). Algunos
autores sugieren que se debe ser cauteloso en el
diagnéstico diferencial entre ellos, asi como utilizar
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antigenos especificos para identificar al virus causal,
evitando el uso de antigenos virales con reaccién
cruzada. [12].

La elevacion de las transaminasas es relativamente
frecuente en el SCPH fluctuando entre 75-100% de
los casos por lo general con predominio de
ASAT/ALAT> a 1y se ha descrito por macroscopia
la presencia de areas de necrosis focal en la periferia
en el 30% [13]. En la FHSR se ha demostrado la
replicacion viral en hepatocitos con necrosis
mediolobulillar con extravasacién de eritrocitos y
mononucleares. En el SCPH se ha atribuido también
a una posible rabdomiolisis [14] En la FHSR es menos
frecuente el alza de transaminasas (28%) considerado
en este fenbmeno como parametro ominoso no asi
en el SCPH, en nuestros casos no se asocié a mayor
gravedad (p:0.933) o letalidad (p:0.995). En otros
estudios nacionales tampoco hubo asociacion entre
el alza de las transaminasas y la sobrevida [15].
En Chile (Pto. Montt) se reporté la presencia de falla
renal en el 48% de los casos (creatininemia > 1.2 o
BUN > 20), con requerimiento de hemodialisis en un
paciente, describiendo una asociacién
estadisticamente significativa con la sobreviva
(p:0.001) [15]. En nuestros casos la alteracion de la
funcién renal (elevacion creatininemia o BUN) no se
asocio6 significativamente con mayor letalidad (p:
0.425).Al analizar la elevacion de la creatininemia
versus gravedad del cuadro clinico, ésta no fue
significativa (p:0.058). Sélo se observé una tendencia
en la asociacién. Se ha demostrado con estudio
histopatolégico en SCPH, el aumento del volumen
renal por edema, congestion medular y compresién
de los tubulos renales por masas de eritrocitos y la
presencia de necrosis de asas de Henle y tubos
colectores. [13]

Enla FHSR la falla renal es una de las caracteristicas
clinicas mas importantes con oliguria, proteinuria y
microhematuria, con elevacion de la creatininemia



en practicamente todos los pacientes. En la
microscopia se observa un dafo tubular reversible,
con mejoria de la funcién renal en casi todos los
pacientes. Se ha descrito la presencia de hantavirus
en los tubulos renales dafiados por FHRS [16].
La pancreatitis se define segun el Consenso de
Atlanta de 1992 como un proceso inflamatorio agudo
y difuso del pancreas producido por la activacion
intraparenquimatosa de enzimas digestivas, con
afectacion variable de otros tejidos regionales y de
6rganos y sistemas remotos. Se debe sospechar el
diagnostico de pancreatitis aguda frente a dolor
abdominal intenso, prolongado, localizado en
hemiabdomen superior, especialmente si se
acompafa de nauseas o vomitos, sensibilidad a la
palpacién abdominal o resistencia muscular [17].El
test de mayor utilidad para la confirmacién diagnostica
de pancreatitis es la lipasa sérica (sensibilidad 95%).
Sin embargo en muchos laboratorios sélo se dispone
de amilasa (sensibilidad 82%) cuya elevacién = a 4
veces el rango normal maximo apoya el diagnéstico
[18].

La hiperamilasemia o la pancreatitis clinica se
presentaron en un tercio de nuestros casos de SCPH.
Los pacientes graves cursaron con hiperamilasemia
significativamente superior a los casos leves y
moderados, que en la gran mayoria, cursaron con
amilasemia normal. A pesar de la correlacion entre
hiperamilasemia y severidad de la enfermedad, ésta
no se correlacioné con una mayor letalidad. En los
tres casos con pancreatitis clinica descritos en esta
revision tuvieron sintomas sugerentes, amilasemia
superior a 4 veces el rango normal maximo y
examenes imagenoldgicos sugerentes de pancreatitis
edematosa [Fig. 2].

Figura 2. Tomografia Axial Computarizada en la
cual se aprecia una pancreatitis edematosa en
un paciente con SCPH de 12 dias de evolucion.

Existe escasa informacién publicada sobre
hiperamilasemia en SCPH, éste parametro de
laboratorio probablemente no fue solicitado o no
reportado. Uno de 11 casos de SCPH por virus Andes
cursé con hiperamilasemia de 925UI/L (que no habia
recibido ribavirina) descrito por Castillo y
colaboradores [7,8]. En Panamd, Bayard y
colaboradores reportaron dos casos con
hiperamilasemia (294 y 437UI/L) de siete pacientes
con SCPH por virus Choclo [9].

La presencia de antigenos de Hantavirus en tejido
pancreatico de pacientes con SCPH, fue documentado
mediante inmunohistoquimica por Zaky vy
colaboradores [10]. La enfermedad por Hantavirus
es conocida desde hace décadas en Asia y Europa.
La Fiebre Hemorragica con Sindrome Renal (FHSR)
es prevalente en estos continentes, enfermedad sobre
la cual existe mayor informacién sobre
hiperamilasemia y pancreatitis. Bren y colaboradores
describieron la presencia de pancreatitis en 4 de 33
pacientes con FHSR [16]. Bui-Mansfield y
colaboradores sefalaron la presencia de pancreatitis
en siete de 9 pacientes estudiados (78%), no
obtuvieron asociacion estadisticamente significativa
entre el nivel de amilasemia y la severidad, asi como
tampoco con la letalidad (15%). En la FHRS la
pancreatitis podria originarse en el edema
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retroperitoneal caracteristico de esta patologia
causado por congestidn vascular, aumento de la
permeabilidad capilar y a microhemorragias, lo cual
fue apoyado histolégicamente [19,20].

Chapman y colaboradores describen que en 30
casos de SCPH en los cuales se administro ribavirina,
los efectos adversos secundarios fueron: anemia
(71%) y pancreatitis en un 5%. Sin embargo, los
casos que cursaron con pancreatitis ocurrieron en
pacientes graves sin poder descartar si la ribavirina
contribuy6 realmente a la aparicion de la pancreatitis
o ésta tuvo otra causa [21].

Ninguno de los 54 casos reportados en este estudio
recibié ribavirina. La hiperamilasemia ocurrié en los
casos severos de SCPH por virus Andes en nuestra
serie, por lo que no podemos descartar que se haya
debido a trastornos ocasionados por una falla
multiorganica (FOM), principal limitacién de este
estudio, a pesar de que la hiperamilasemia no se
correlaciond con la letalidad, a diferencia de lo que
habitualmente ocurre en caso de FOM. Por lo que
sugerimos se solicite amilasemia en los sujetos con
SCPH y se correlacione con otros parametros de
laboratorio sugerentes de falla multiorganica,
especialmente en los casos graves.

RESUMEN

Introduccioén: El Sindrome Cardiopulmonar por
Hantavirus(SCPH) por virus Andes(ANDV) cursa
con mayor compromiso hepatico, renal y
pancreatico que otros virus causantes de SCPH.
Objetivos: Describir el compromiso hepatico, renal
y pancreatico del SCPH-ANDYV, su asociacién con
la gravedad y el desenlace. Pacientes Y Método:
Revision retrospectiva de 54 fichas clinicas de
pacientes con SCPH confirmado. Analisis
estadistico de parametros clinicos vs. gravedad y
desenlace con STATA 9.0. Resultados: Alza de
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transaminasas: ASAT 98% y ALAT 85%, fosfatasas
28% y protrombina baja 42% indicaron compromiso
hepatico. Alza de creatininemia 48%, nitrégeno
ureico 76% e hiperkalemia 12.5%, demostraron
compromiso renal. Estos parametros no se
asociaron significativamente a mayor gravedad ni
letalidad. La hiperamilasemia 36,4% se asoci6 con
mayor gravedad (p=0.0421) no asi con letalidad
(p=0.4528). En 13,6% se confirmd pancreatitis.
Conclusion: El compromiso hepatico y renal no
se asocio6 con la severidad ni letalidad. Los sujetos
con hiperamilasemia estuvieron significativamente
mas graves.

Palabras Claves: Hantavirus, hperamilasemia,
pancreatitis
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VALOR DIAGNOSTICO DE LA CINTIGRAFIiA CON
SESTAMIBI EN EL HIPERPARATIROIDISMO

Cecilia Lanas ", David Soto (V, Valeria Borel V), Dra. Angélica Montecinos @,

Valor diagnostico de la cintigrafia con
sestamibi en el hiperparatiroidismo

Abstract To evaluate the parathyroid scintigraphy
with Tc99m-Sestamibi in the diagnosis of
Hyperparathyroidism. Design: cross sectional,
prospective, diagnostic test study with blind reading
of the scintigraphy. 32 patients, average age 55.3+
15 years, 20 women. Four primary
hyperparathyroidism patients, 19 patients in
haemodialysis and 9 controls. Calcium,
phosphorus, alkaline phosphatase and
parathormone (PTHi) were measured. The scan
was read as positive or negative Results: All
primary hyperparathyroidism had elevated PTHi
(826+578 pg/ml) and positive scan. 13/19
haemodialysis patients had elevated PTHi
(1174+1151 pg/ml), and 8/13 had positive scan.
Controls had 60+12 pg/ml, and all negative scan.
CPTS Specificity was 100%, and sensitivity was
57% for those with PTH1 < 1000 pg/ml, 80% for
PTHi > 1000 pg/ml. Conclusion: CPTS was able
to identify most of the abnormal glands. Better
detection was related to higher PTHi level.

(1) Facultad de Medicina, Universidad de La Frontera, Temuco.
(2) Unidad de Medicina Nuclear Clinica Alemana de Temuco.
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INTRODUCCION

El metabolismo del calcio esta regulado por varios
factores, de los que son fundamentales la
parathormona (PTH) y la vitamina D. La PTH se
sintetiza en las glandulas paratiroideas, que son
cuatro pequefias glandulas situadas en los polos del
tiroides, con un tamario de 1x3x5 mm y un peso entre
40 a 48 mg. Los mecanismos reguladores de la
secrecion de PTH son mudltiples pero el fundamental
es el nivel de calcio, de tal manera que la hipocalcemia
incrementa la sintesis de PTH mientras que la
hipercalcemia la disminuye. La PTH actua sobre dos
organos blanco: el hueso y el rifién, tras unirse a un
receptor. La PTH a nivel renal inhibe la reabsorciéon
de fésforo, incrementa la reabsorcion de calcio y
favorece la formacion de vitamina D activa o Calcitriol
(1,25 Dihidroxicolecalciferol) que a su vez aumenta
la absorcién de calcio a nivel intestinal. En el hueso
produce una movilizacion de calcio y fésforo. Cuando
existe un exceso de PTH se produce un aumento de
la resorciébn O0sea con desmineralizacion
(1).

El hiperparatiroidismo primario (HPT1°) se produce

(osteitisfibrosa)

por la hipersecrecion primaria de la parathormona.
Es el trastorno mas frecuente de las paratiroides con
una prevalencia de 1: 1000, con una relacion de 1:2
hombres a mujeres (2), habiendo aumentado su
diagnéstico en la ultima década desde la introduccion
del perfil bioquimico. Por ello, en el momento del
diagnéstico por el laboratorio, menos del 50%



presenta sintomas significativos. Entre los HPT1°,
un 80- 86% corresponden a adenomas, con mayor
incidencia en mujeres (3:1), y la gran mayoria es un
adenoma solitario. El resto corresponde a hiperplasia
glandular y en < 1% a carcinomas. Las glandulas
ectopicas representan el 20 % de la totalidad de las
glandulas paratiroides, y de estas el 13% se localiza
en el mediastino. En el paciente sintomatico el cuadro
clinico viene determinado por las consecuencias de
la hipercalcemia, pudiendo ser 6sea, gastrointestinal,
nefrourolégicas y pueden producirse crisis de
hipercalcemia, que se manifiestan por astenia,
anorexia, nauseas, vomitos, dolores abdominales,
hipertensién arterial, trastornos del comportamiento,
a veces

convulsiones, delirio vy

coma con deshidratacion. (3)
El Hiperparatiroidismo secundario (HPT 2°) es una
complicacion frecuente del la Insuficiencia Renal
Crénica (IRCr) que se inicia en etapas precoces de
esta con filtrado glomerular < 20/ml/min. La
hipocalcemia que se produce por falta de absorcién
del calcio a nivel intestinal, por déficit de Calcitriol y
por hipofosfemia, que estimulan a la glandula
paratiroides para la secrecion de PTH. Esta
estimulacién mantenida va produciendo una
hiperplasia difusa de las glandulas, cuyo peso normal
es 40 mg, y la que en fases tardias de la IRCr o en
pacientes en hemodialisis puede llegar a pesar de
200 mg a 7 g, existiendo en general una correlacion
entre los niveles de PTH y el tamafio glandular. Los
factores patogénicos involucrados en esta alteracion
o6sea-metabodlica no estan claramente establecidos,
sin embargo se consideran importantes la retencion
de fosforo que se produce tempranamente en la IRCr,
la hipocalcemia y la disminucién de los niveles
circulantes de Calcitriol, mas la resistencia esquelética
a la accion calcémica de la PTH. En la poblacion en
hemodialisis con HPT 2°, un 5% puede tener una
expresion clinica severa, en un 40% se pueden

encontrar hallazgos positivos en la Rx 6sea
convencional y en un 100% se puede diagnosticar
osteitis fibrosa con una Biopsia Osea.
Una vez confirmado el hiperparatiroidismo, se ha de
buscar la localizacién de la lesién anatémica a fin de
planificar el tratamiento quirdrgico, para lo que se
recurre a las pruebas de imagen. Existen opciones
que son la Cintigrafia con Sestamibi marcado con Tc
99m (CPTS) o la ecografia de alta resolucion, o el
escaner. La CPTS es un procedimiento en uso desde
la década del 90, en la cual se usa el 99mTc-
Sestamibi ( 2-methoxy-isobutil-isonitrilo) que es una
molécula catidnica, lipofilica que es captada
normalmente por la glandula tiroides y en las
paratiroides con funcionalismo aumentado,
localizandose en ellas en las mitocondrias en
proporcion al flujo sanguineo . El trazador es luego
eliminado de la glandula tiroides, pero permanece
en el tejido paratiroideo anormal. La técnica estandar
es administrar via EV 99m Tc —Sestamibi 740-
1.110 MBq ( 20 — 25 mCi), y se obtiene una imagen
cervical anterior a los 10- 15 minutos, mas una
imagen tardia a las 2- 4 horas, cervical y de térax (4,
5, 6). Figura 1.

Figura 1. Cintigrafia de paratiroides normal
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MATERIAL Y METODO

El objetivo de nuestro estudio es conocer la utilidad
del CPTS en el diagnéstico morfologico-funcional
del Hiperparatiroidismo. Para ello realizamos un
estudio de test diagnéstico, prospectivo, de corte
transversal, con lectura del CPTS ciega a los valores
de laboratorio. Se estudiaron 4 pacientes con un
cuadro clinico de HPT1°; 19 pacientes seleccionados
al azar de un programa de Hemodialisis Crénica y
un grupo control de 9 pacientes derivados a
cintigrafia de perfusion miocardica con Sestamibi,
que voluntariamente aceptaron participar .
Se cuantifico calcio, fésforo, fosfatasas alcalinas y
parathormona inmunoreactiva (PTHi) por IRMA (VN
<85 pg/ml). Arbitrariamente se separd dos grupos
PTHI, grupo A
(hiperparatiroidismo leve a moderado) si la PTHi

segun los niveles de
era < 1000 pg/ml y grupo B (hiperparatiroidismo
severo) si TPl era superior a esa cifra . EI CPTS
fue interpretado como: negativo, positivo 1 foco,
positivo > 1 foco y positivo ectopico. Se determiné
proporciones para variables dicotomicas y promedios
con desviacion estandar para variables continuas.
Se determiné sensibilidad y especificidad siguiendo
las normas habituales.

RESULTADOS

Se evaluaron 32 pacientes, con una edad promedio
de 55.3 + 15 afios, de los cuales 20 fueron mujeres
(62,5%) y 12 hombres (37.5%). Los niveles de PTHi
estuvieron elevados en los 4 casos de HPT1°, con
niveles de PTHi promedios de 826+578 pg/ml,
representando al 100% de este grupo, en un 68.
4% (13 de 19) de los casos en hemodialisis cronica,
con PTHi de 1174+1151 pg/ml y en ningun control,
PTHi 60+12 pg/ml. (Figura 2y 3)
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Figura 2. Niveles de PTHi
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Hubo 12 CPTS positivos: todos los casos con
hiperparatiroidismo 1° (figura 4 )y en 8 de 13
pacientes en hemodialisis cronica y con PTHi
elevado.(figura 5) La especificidad del CPTS fue
100%, la sensibilidad para hiperparatiroidismo leve
a moderado fue 57% y para hiperparatiroidismo
severo 80%. Se demostré6 mas de una lesién
cintigrafica en 6 individuos, y en un caso se demostrd
un foco mediastinico. Este caso y 4 mas tuvieron
confirmacién quirdrgica.

Figura 3. Cintigramas positivos
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Figura 4: Cintigrama paratiroideo en un caso de
hiperparatiroidismo primario
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Paciente ERG, Mujer 63 afios, Bocio multinodular
y sospecha HPT 1°. Calcemia 10.8 mg/dl,
Fosfemia 2.5 mg/dl y PTHi 239 pg/ml. CPTS (+) con
un foco polo inferior izquierdo sugerente de
adenoma.

Figura 5. Cintigrama paratiroideo en un paciente
en hemodialisis crénica
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Paciente DMA, 46 afios, 15 afios en hemodialisis.
Calcemia 11.3 mg/dl ,Fosfemia 6.2 mg/dl, Fosfatasas
Alcalinas 2272 U/l, PTHi 1704 pg/ml. CTPS (+) con
dos intensos focos en relacién a polo superior e
inferior del l6bulo derecho del tiroides, sugerente
de hiperparatiroidismo terciario.

DISCUSION

Entre los métodos diagndsticos de imagenes
usados en el hiperparatiroidismo es importante
destacar que el CPTS es una técnica con una
sensibilidad reportada de 90 a 100 % para los
adenomas solitarios (5, 7), lo que es concordante
con nuestros resultados de deteccién de focos
solitarios intensamente positivos en 4 de 4 pacientes
evaluados, todos ellos confirmados con cirugia.
En mas del 80 % delos casos de HPT 1°,la
causa corresponde a un adenoma paratiroideo
Unico, en menos de 5% puede ser un adenoma
doble y en 9% de los casos puede existir una
hiperplasia de la 4 glandulas (8). El adenoma
puede encontrarse en una localizacién ectopica en
alrededor del 15 al 20 % de los casos debido a la
migracién que sufre la glandula en su periodo
embrionario. El excelente rendimiento en la
capacidad de identificacion de las lesiones en el
HPT 1° ha llevado al desarrollo de exploraciones
cervicales unilaterales minimamente invasivas con
el fin de disminuir la morbilidad quirdrgica, asi
como los costos de la cirugia y acortar la estancia
hospitalaria del paciente.(9- 12)
La utilizacién de técnicas de localizacién
preoperatorios cono el escaner, ecografia y la CPTS
en la primera intervencion puede ser discutible para
algunos clinicos, sin embargo se consideran
obligatorias en los casos en que se efectia una
reexploracién cervical por persistencia de la
hipercalcemia y elevacion de la PTHi. EI CPTS
en paciente paratireidectomizados y con
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recurrencia de elevaciones significativas de
calcemia PTHi que van a la reintervencién, ha
demostrado hasta un 80 % de adenomas
no identificados previamente (13).
Actualmente se ha incorporado en muchos centros
el uso de una sonda de deteccion de radiacién
gamma para uso intraoperatoria (gammaprobe ),
con la que se mapea la regidon cervical en
pabelldn, en los pacientes que han sido previamente
inyectados con 99mTc- Sestamibi en el preoperatorio,
permitiendo excelentes resultados en la
identificacion de las lesiones y asi cirugia
minimamente invasiva (14).
Nuestros resultados reportados en la deteccion de
lesiones en pacientes en hemodialisis crénica de
un 68.4 % ,e inferior al 100% de la deteccion
de lesiones en HPT 1°, es concordante con la
literatura. ElI grupo de O" Dohoerty ha reportado
una sensibilidad para detectar hiperplasia de un 55
al 68% (5). Olaizola y col estudiaron 52 pacientes
en HD crénica con PTHi entre 14 a 2791 pg/ ml
con CPTS , La técnica fue capaz de demostrar la
o las glandulas hipercaptantes si la PTHiera >
600 pg/ml, con una sensibilidad de 50 %y
especificidad de 100 % (15). Se ha comunicado
que la sensibilidad de la cintigrafia esta en relacion
al tamafio del adenoma paratifoideo (16) lo que
concuerda con nuestras observaciones de mayor
sensibilidad del CPTS en quienes tienen niveles mas
elevados de PTHi.

CONCLUSION

-La CPTS es de utilidad en el diagnostico del
hiperparatiroidismo, especialmente para la
localizacién preoperatorio, con alta sensibilidad y
especificidad.

-Amayor elevacion de PTHi es mayor la probabilidad
de demostrar lesiones cintigraficas.
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RESUMEN

Objetivo: Evaluar la Cintigrafia Paratiroidea con
Sestamibi (CPTS) enel diagndéstico del
Hiperparatiroidismo. Disefo: Estudio de Test
diagnostico, prospectivo, de corte transversal,
con lectura ciega del CPTS de 32 pacientes, edad
promedio 55.3+15 afos, 20 mujeres. Cuatro con
hiperparatiroidismo primario, 19 en hemodialisis
cronica y 9 controles. Se cuantificd calcio, fésforo,
fosfatasas alcalinas y paratohormona (PTHi) (VN
<85 pg/ml). La cintigrafia fue leida negativa o
positiva. Resultados: los 4 hiperparatiroideos
primarios tuvieron PTHi elevada (826+578 pg/ml)
y cintigrama positivo. El grupo en hemodiélisis
tuvo PTHi elevada en 13 (1174+1151 pg/ml), y
en 8/13 el cintigrama fue positivo. En los
controles (PTHi 60+12 pg/ml) el cintigrama fue
negativo. Especificidad CPTS 100%. Sensibilidad
57% para grupo con PTHi < 1000 pg/mly 80%
para > 1000 pg/ml. Conclusidn: La cintigrafia
paratiroidea con Sestamibi identificé
adecuadamente las glandulas anormales,
especialmente en pacientes con mayor elevacion
de parathormona.
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HALLAZGOS FIBROBRONCOSCOPICOS EN PACIENTES
CON DIAGNOSTICO CLINICO DE ESTRIDOR.

David Soto V), Valeria Borel (", Cecilia Lanas (", Dra. Myriam Betancourt @,

Hallazgos fibrobroncoscopicos en
pacientes con diagnostico clinico de
estridor.

Objective: to describe endoscopic findings of the
airway respiratory in children with stridor, in
pediatric service of the Hernan Henriquez Aravena
Hospital. Patients and methods: To analyze a
clinical series of patients with fibrobronchoscopy
indication for stridor study. A retrospective review
of the fibrobronchoscopy .protocolol of patients.
Results: 80 patients were selected. The average
age was 19.33 months, the sex was 52,3 %
masculine. Los main findings were laryngomalacia
in 47 patients (58,8%), tracheomalacia in 26 cases
(32%), bronchomalacia in 20 cases (25%). The
75% presented some medical condition asociated.
Fourtynine (61,25%) patients of the total, presented
more than one lesion in the airway, being the
patients with laryngomalacia the that presented a
greated number of asociated lesions. Conclusion:
The most frecuent cause of stridor was
laryngomalacia. Every patient with stridor needs
to include an evaluation of the superior and inferior
airway because of the high frecuency of more

(1) Interno medicina, Facultad de Medicina, Universidad

de La Frontera, Temuco.

(2) Profesor Auxiliar. Unidad Respiratorio Pedidtria. Hospital
Hernan Henriquez Aravena.. Universidad de La Frontera,
Temuco.
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than one lesion.
Key words: stridor, fibrobronchoscopy,
laryngomalacia

INTRODUCCION

El estridor es un ruido de tipo musical, de intensidad
variable que generalmente se presenta en la
inspiracion 1.2 Representa un signo de obstruccion
de la via aérea y se produce por un flujo turbulento,
resultado de la obstruccion parcial de ésta, que
generalmente se debe a una alteracion intrinseca de
la via aérea, y en menor frecuencia, obedece a una
compresion extrinseca 3’4. El estridor es un sintoma,
no un diagndstico en si, pudiendo ser causado por
varias condiciones o lesiones. Basados en la fase
respiratoria en la cual se presente, el estridor puede
ser de tipo inspiratorio, el que sugiere una obstruccion
a nivel supraglético; de tipo espiratorio que indica
una obstruccién a nivel traqueal, y puede ser bifasico,
debido a una alteracion glética o subglotica 23 Segun
su evolucioén, el estridor puede ser dividido en agudo
o cronico 7. Se ha descrito que, entre el 80-90% de
los lactantes presenta anomalias congénitas como
causa de estridor ' siendo la laringomalacia la

5,6,8,9,11

principal causa y el croup viral es la causa

mas frecuente de estridor agudo 10,
La laringomalacia, se presenta principalmente en

menores de dos afios. Su etiologia y patogenia no



son del todo conocidas, se sugiere una alteracién en
el desarrollo embriolégico de las estructuras que
soportan la laringe y una funcién neurol6gica anormal,
lo que condicionaria la obstruccion de la via aérea
durante la inspiracion. Se presenta generalmente a
los diez dias de vida, progresa en grado variable en
los proximos meses y se resuelve en la mayoria de
los casos en forma espontanea entre los 12 y 18
meses de vida 3, la cirugia se limita a un pequefio
grupo de pacientes severos 13 Se describe como
segunda causa de estridor, a la paralisis de cuerdas
vocales, la que puede ser congénita o adquirida por
injuria directa mediante intubacién endotraqueal,
trauma 7. Le siguen en frecuencia estenosis traqueal,
traqueobroncomalacia, y se describen otras causas
mas raras como anillos traqueales, hemangioma
subglético, anillos vasculares entre otras 4 Por otra
parte. Se ha descrito la presencia de mas de una
anomalia congénita en la via aérea entre un 17 y
45% de los pacientes con estridor. 11,13
La evaluacién de un paciente con estridor debe
iniciarse con una historia y examen fisico completo,
incluyendo antecedentes perinatales de intubacién
endotraqueal, cirugias, etc. La evaluacion directa de
la via aérea mediante fibrobroncoscopia es necesaria
en niflos con estridor persistente o de evolucién
torpita. La FBC nos permite la evaluacién de la via
aérea alta y baja en forma dinamica y apreciar
alteraciones de tipo funcional no observables por
métodos radioldgicos convencionales.

El objetivo de este estudio es describir los hallazgos
endoscopicos de la via aérea en pacientes con
diagnostico clinico de estridor persistente en un
periodo de 8 afos, en el servicio de pediatria del
Hospital Hernan Henriquez Aravena de Temuco.

PACIENTES Y METODO

Se realiz6 un estudio de serie de casos en base a

pacientes con diagnéstico clinico de estridor,
seleccionados desde diciembre de 1997 a mayo del
2007, periodo en que se llevaron a cabo 337
procedimientos de FBC pediatricas en el Hospital
Doctor Hernan Henriquez Aravena (HHHA). Se
seleccionaron aquellos pacientes que tenian la
indicacion para estudio de estridor. En un total de 80
pacientes fueron realizados 86 procedimientos, (en
4 pacientes el procedimiento se realizo mas de una
vez). Los pacientes provenian de los servicios clinicos
de pediatria (unidad de lactantes, segunda infancia),
UCI/UTI pediatrica, neonatologia y del policlinico de
respiratorio pediatrico del HHHA.

Se utilizé un fibrobroncoscopio Olympus BF-3C30
de 3,6 mm de diametro externo y canal de succidn
de 1,2 mm Olympus BF-3C30, con fuente de luz
Olympus CLK4, conectado a una camara de video
Olympus OTV-F3. Los procedimientos se realizaron
en sala de hospitalizados, pabellén o en UTI/UCI.
Con el paciente en ayunas, via venosa permeable,
sedacion con sedacion con Midazolam L.V. y/o Morfina
I.V., Lanexate, naloxona y lidocaina al 2% en fosas
nasales y laringe, y al 1% en carina. Monitorizacién
continua de respiracion, pulso y saturacién arterial
de oxigeno con oximetro de pulso. El oxigeno se
administro por catéter nasofaringeo.

De los pacientes seleccionados, se revisaron los
protocolos de FBC completados posterior a cada
procedimiento, en los que se incluian los datos
generales, via de abordaje, indicacién del estudio,
condiciones o patologias médicas asociadas, tipo de
sedacion utilizada, complicaciones y hallazgos del
examen. Se registraron dichos datos en una planilla
Excel.

Para el analisis se consideraron variables de caracter
biodemografico, tales como sexo y rangos etarios (0
— 12 meses, 13 — 24 meses y mayor de 24 meses),
variables clinicas como via de abordaje, tipo de
sedacioén, patologias de base de los pacientes,
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hallazgos fibrobroncoscépicos y complicaciones
durante el procedimiento.

Utilizando el programa Stata 9.0, se realiz6 el analisis
estadistico a través de tablas, calculo de porcentajes,
promedios, desviacién estandar. Las variables
cuantitativas se analizaron con pruebas estadisticas
de t-student, las cualitativas con pruebas de chi2 y
fischer, y nptrend como prueba de tendencia, con
un nivel de significacion del 5%.

RESULTADOS

Entre diciembre de 1997 y abril del 2007 se realizaron
337 FBC, identificando que 80 pacientes fueron
sometidos a estudio por diagnéstico clinico de estridor
persistente. La via de abordaje fue mayoritariamente
nasal (65 pacientes = 83,33%). Se utiliz6 mascara
laringea en 5 pacientes (6,41%), tubo endotraqueal
en 3 casos (3,85%), traqueostomia en 2 casos
(2,38%), nasal y tubo endotraqueal en 2 casos
(2,56%) y nasal mas mascara laringea en 1 caso
(1,28%). En relacion al sexo, 41 pacientes eran
hombres (51.25%) y 39 mujeres (48.75%). (Tabla 1)
La edad promedio fue de 19.33 meses (rango entre
0,5 y 144 meses), con una desviacién estandar de
29.89 meses. 53 pacientes (66.25 %) correspondieron
al grupo etario = a 12 meses, 12 (15%) al grupo entre
13y 24 meses y 15 (18,75%) al grupo entre 25 meses
y 12 afios. (Tabla 1)
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Tabla 1. Distribuciéon general de la muestra, segun
sSexo y grupo erario.

SEXO FRECUENCIA %
Masculino 4 51.25
Femenino 39 48.75
GRUPO ETARIO

0-12 meses 53 66,25
13 - 24 meses 12 15
25 — 144 meses 15 18,75
TOTAL 80 100,00

En un 75% de los pacientes existia al menos una
condicién o patologia médica asociada, siendo la
mas frecuente el sibilante persistente, presente en
24 casos (30%). Siguiendo en frecuencia, 12
pacientes (15%), tenian antecedente de intubacién
endotraqueal por requerimiento de ventilacién
mecanica u otro procedimiento; 9 presentaban
genopatias (11,25%), destacando el Sindrome de
Down presente en 4 pacientes (5%); 9 con reflujo
gastroesofagico (11,25%); 8 con patologia
neuromuscular (10%);7 con cardiopatia congénita
(8,75%); 5 secuelados de adenovirus (6,25%); 5
traqueostomizados (6,25%);3 con displasia
broncopulmonar (3,75 %); 3 con Atresia esofagica
(3,75%) y 2 pacientes con fistula traqueal (2,50%).
En 4 pacientes se encontraron otras patologias (5%).



Tabla 2. Condiciones clinicas asociadas en pacientes con estridor

Condicion Clinica asociada n %
Sibilante persistente o recurrente 24 30,00
Intubacion endotraqueal 12 15,00
Genopatias Sindrome de Down 4 5,00
Sindrome de Opitz 1 1,25
Sindrome de Sotos 1 1,25
No especificada 3 3,75
Reflujo gastroesofagico (RGE) 9 11,25
Patologia neuromuscular Sindrome Hipotdnico 3 3,75
Secuelado de TEC 2 2,50
Paralisis cerebral 1 1,25
Asfixia perinatal 1 1,25
Microcefalia 1 1,25
Cardiopatia congénita 7 8,75
Traqueostomizados 5 6,25
Secuelados de Adenovirus (ADV) 5 6,25
Displasia Broncopulmonar (DBP) 3 3,75
Atresia esofagica 3 3,75
Fistula traqueal 2 2,50
Otras Sindrome Coqueluchoideo 1 1,25
Hernia Diafragmética 1 1,25
Raquitismo 1 1,25
Histiocitoma maligno cervical 1 1,25

Las principales anomalias encontradas a la
endoscopia fueron: (Tabla 3) laringomalacia en 47
pacientes (58,75%), traqueomalacia en 26
pacientes(32,50%), broncomalacia en 20 (25,00 %),
comisuritis posterior en 12 (15,00 %), compresién
extrinseca de la via aérea en 10 (12,50%);
faringomalacia en 8 (10,00%), estenosis subglética

en 7 (8,75%), granuloma de cuerdas vocales en 6
(7,50%), granuloma traqueal en 4 (5,00%), paralisis
de cuerdas vocales en 3 (3,75%), granuloma
periostoma en 2 (2,50%) y finalmente 6 pacientes
presentaron otros hallazgos (7,50%). En 2 pacientes
el estudio de FBC resulté ser normal (2,50%). (Tabla
3). En un 61,25% de los pacientes analizados, se
encontraron 2 o mas hallazgos a la FBC. (Tabla 4)

REMS. Julio 2007; 3(1): pag. 119



Tabla 3. Hallazgos endoscopicos de pacientes con estridor

HALLAZGOS ENDOSCOPICOS FRECUENCIA %
Laringomalacia 47 58,75
Tragqueomalacia 26 32,50
Broncomalacia 20 25,00
Comisuritis posterior 12 15,00
Compresién extrinseca de via aérea 10 12,50
faringomalacia 8 10,00
Estenosis subglética 7 8,75
Granuloma de cuerdas vocales 6 7,50
Granuloma traqueal 4 5,00
Paralisis de cuerda vocal 3 3,75
Granuloma periostoma 2 2,50
Otros hallazgos Anillos traqueales completos 1 1,25
Edema Laringeo 1 1,25
Adherencia interaritenoidea 1 1,25
Membrana traqueal completa 1 1,25
Papiloma cuerda vocal 1 1,25
Nédulo de cuerda vocal 1 1,25
Normal 2 2,50

Tabla 4. Numero de hallazgos por paciente

N° HALLAZGOS n %
1 29 36,25
2 34 42,50
3 G 11,25
4 3 3,75
5 3 3,75
normal 2 2,75
TOTAL 80 100,00

Dentro del subgrupo con laringomalacia, 32 pacientes
(68,05%), presentaron asociacion con otra anomalia
de la via aérea; 10 de éstos (21,28%) presentaron
como otro hallazgo traqueomalacia; 8 (17,02%)
broncomalacia; 8 (17,02%) faringomalacia; 6 (12,77%)
comisuritis posterior; 4 (8,51%) estenosis subglética
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de la via aérea;3 (6,38%) granulomas de cuerdas
vocales; 3 granulomas traqueales (6,38%); 2 (4,26%)
granulomas periostomas; 1 (2,13%) con otro
diagnostico fibrobroncoscopico, sin observarse
relaciéon estadisticamente significativa en ninguna de
las asociaciones (p> a 0,05). Ademas, en 7 de estos
pacientes se encontré epiglotis en omega.

No se observan diferencias estadisticamente
significativas al relacionar los diferentes hallazgos
fibrobroncoscépicos con el sexo. (p> 0,05).

Al relacionar los diagnésticos endoscdpicos con los
3 grupos etarios preestablecidos, se observa que el
hallazgo mas frecuente, es decir, la laringomalacia,
se presentd en 39 de los 53 pacientes entre 0 y 12
meses (73,58%), siendo estadisticamente significativo



(p= 0,000).

En la distribucion porcentual de los pacientes con
laringomalacia segun los diferentes grupos etarios,
se observa una clara tendencia a disminuir, conforme
aumenta la edad. (nptrend p= 0,000). Grafico 1
Con respecto al resto de los diagnésticos, no se
observaron diferencias significativas segun los
diferentes grupos etarios. (p>0,05).

Grafico 1. Numero de pacientes con
laringomalacia seguin grupo etario

Laringomalacia segin grupo etario
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Al asociar las condiciones o patologias de base de
los pacientes con los hallazgos endoscopicos, se
observa que 4 de los 6 pacientes con granuloma de
cuerdas vocales tenia antecedente de intubacion
endotraqueal, existiendo relacién estadisticamente
significativa (p= 0,004). En nuestra serie, el resto de
los hallazgos endoscopicos no presenta asociacion
estadisticamente significativa con alguna de las
condiciones médicas o patologia de base.
Con respecto a las complicaciones, 23 pacientes
(28,75%) presentaron desaturacion transitoria y uno
(1,25%) presento reaccion paradojal al midazolam.
(p>0,05).

DISCUSION

Son diversas las alteraciones que pueden observarse
endoscopicamente tanto de la via aérea alta como

baja. En la mayoria de los estudios se demuestra
alguna alteracion a nivel glético y subglético,
demostrando predominio de las lesiones de tipo
congénitas ente el 80 y 90% de los lactantes 1 y
como principal causa la laringomalacia entre un 15
y 45% 5.11,15,16 . Segun Friedman, 17

predominio de lesiones adquiridas como causa de

muestra

estridor, probablemente porque el 76% de sus
pacientes era mayor de un afio, en que la probabilidad
de una lesion congénita es meno. En nuestro estudio,
el 53% de los pacientes corresponde a menores de
un afio, la principal causa de estridor es de tipo
congeénito, y corresponde a laringomalacia (58,78%)
su principal causa. El sexo masculino presenté mayor
indicacion para estudio de estridor en un 51,25%,
similar a lo expuesto en otra publicacion nacional 5,
pero inferior a lo descrito en otras publicaciones
extranjeras en que la relacién tiende a ser 2:1 con
respecto a la mujer.

Se ha descrito que la mayoria de los casos con
laringomalacia son de caracter autolimitado,
resolviéndose entre los 12 y 18 meses 13, sélo en
los casos severos es necesario realizar una
intervencion quirdrgica de tipo correctivo. Se ha
reportado que este tipo de conducta ha sido necesario
en 15% de los casos de laringomalacia 13, lo que no
fue observado en nuestra serie.

Con los avances tecnolégicos se observa un aumento
de sobrevida de prematuros u otras patologias que
requieren de asistencia ventilatoria,
consecuentemente, se observa un aumento de
lesiones de via aérea secundaria a intubacion
traqueal, como los granulomas, paralisis de cuerdas
vocales, estenosis laringea y traquea. Estas dos
Ultimas se describen como las principales causas
adquiridas de estridor 14 En nuestra serie, se
presentaron 9 casos de estenosis subglética, 7 casos
de granuloma de cuerdas vocales, pacientes que
tenian el antecedente de intubacién traqueal; 4 con

REMS. Julio 2007; 3(1): pag. 121



granuloma traqueal y dos casos de granuloma
periostoma, ambas causas secundaria a
traqueostomia.

Los pacientes que presentaron estridor como
manifestacién de alteracion de cuerdas vocales fueron
3 (3,5%), a diferencia de la literatura, donde
clasicamente se menciona como segunda causa
mas comun de estridor 2371011 | os tres casos
presentaron paralisis unilateral y uno de ellos fue
asociado trauma local (intubacién endotraqueal). En
general, la paralisis unilateral se presenta con escasos
sintomas respiratorios, sin embargo, la parélisis
bilateral de cuerdas vocales se presenta con estridor
y distrés respiratorio progresivo que requiere manejo
de urgencia de la via aérea con intubacién o
traqueotomia 8 14 mayoria de las paralisis de
cuerdas vocales son idiopaticas y frecuentemente
son de resolucién espontanea 19,

El RGE, ha sido implicado en diversos problemas
respiratorios, entre ellos el estridor 20 se ha
documentado una clara asociaciéon temporal entre
episodios de RGE y episodios de estridor, se plantea
que sea causado por laringoespasmo reflejo o por
la inflamacién aguda de la via aérea superior causado
por el reflujo acido 2122 También se ha considerado
el RGE como factor predisponente para el desarrollo
de laringomalacia 925 En pacientes con RGE se
puede reconocer un patron de dafio laringeo, con
eritema y edema de aritenoides, laringitis posterior
y comisuritis posterior que en la FBC sugeriria la
presencia de RGE 23 Enla mayoria de los casos,
se ha descrito una asociacion entre RGE vy
laringomalacia de 60%, con traqueomalacia de 50%,
y con laringotraqueomalacia en 80% 24 En nuestro
estudio, hubo 9 pacientes con RGE. De estos, 4
presentaban laringomalacia, 2 presentaban laringo-
traqueobroncomalacia y 1 traqueomalacia. Todos
estos pacientes se encontraban en tratamiento para
RGE y uno recibi6 tratamiento quirurgico, por lo que
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en ninguno se encontraron hallazgos endoscépicos
sugerentes actividad péptica. De los 12 pacientes
con comisuritas posterior, en 6 presentan
laringomalacia asociada. La asociacion de RGE y
estridor se atribuye a un aumento de presién negativa
intratoracica secundaria a la obstruccién de la via
aérea 2%,

La traqueomalacia y/o broncomalacia es la segunda
causa de estridor en nuestra serie. En la mayoria de
las publicaciones se muestra a la paralisis de cuerdas
vocales o a la estenosis subglética como segunda
causa de estridor 8:11.15.16 Etiolégicamente las
traqueomalacia y/o broncomalacia pueden ser tipo
congénitas, que se han asociado a prematurez,
enfermedades del colageno, algunas genopatias y
comunmente asociadas a fistula traqueoesofagica;
0 pueden ser adquiridas, por intubacién prolongada,
traqueotomia o compresién extrinseca 25 En nuestra
serie, se presentan dos pacientes con antecedente
de fistula traqueoesofagica, ambos ademas
presentaron traqueo y broncomalacia. De 12 pacientes
con antecedente de intubacion endotraqueal, el 66,7%
presento traqueomalacia y/o broncomalacia, y de los
9 pacientes que presentaban compresién extrinseca,
33,3% también presentaban malacia de traquea o
bronquio fuente.

Es importante tener en cuenta otros hallazgos que
si bien son de baja frecuencia, deben ser
diagnosticados en forma precoz para un tratamiento
adecuado y oportuno, ya sea médico o quirurgico
26. En nuestra serie se encontraron: adherencia
interaritenoidea, membrana traqueal, papiloma cuerda
vocal, anillos traqueales completos, anillo vascular,
que cada una representa el 1,2% de las causas de
estridor. Destaca un paciente con trisomia 21 con
estridor, que la FBC mostré dos anillos traqueales
completos; y otro paciente de término con estridor,
distrés respiratorio progresivo y multiples infecciones
respiratorias que la FBC y otros examenes



complementarios mostraron doble arco aértico y
arteria innominada andmala. Ambos pacientes
requirieron de resolucién quirdrgica. Lo anterior resalta
la importancia de tener la sospecha clinica de causa
inhabitual en estridor, y la necesidad de realizar un
estudio endoscopico y examenes complementarios
en todo paciente con estridor y no subestimar el
diagnéstico.

Se ha descrito la presencia de mas de una anomalia
congénita en la via aérea entre un 17 y 45% de los
pacientes con estridor 11'13. Destaca en nuestra
revision, que el 61,2% de los pacientes presentaba
mas de una lesién de la via aérea, siendo los casos
de laringomalacia los que presentaban mayor
porcentaje de lesion asociada (63,8%), y como lesion
asociada se presentan principalmente alteraciones
de via aérea baja. Que demuestra la importancia de
realizar un estudio endoscopico completo en todo
paciente con estridor.

Solo en dos pacientes la FBC resulto normal, siendo
un examen endoscopico positivo para el diagnéstico
de estridor en un 97,5% de los procedimientos,
levemente superior a lo obtenido en otras series
2’5’15’16’27’29, demostrando ser de gran valor para
un correcto diagnostico.

En resumen, el estridor persistente puede ser la
manifestacion de una entidad Unica o combinada
con mas de una lesiéon de la via aérea. Si bien la
mayoria de las lesiones son de caracter benigno y
de resolucién espontanea, existe un pequefio nimero
que requiere de un manejo especifico e inclusive de
urgencia. De lo anterior resalta la importancia de
realizar mediante fibrobroncoscopia, un estudio
completo tanto de la via aérea alta como baja en
todo paciente con estridor persistente, ya que a través
de este procedimiento nos permite visualizar en forma
dinamica la via aérea, apreciar alteraciones de tipo
funcional no observables por métodos de imagenes
convencionales y es posible el diagnostico definitivo
de la mayoria de los pacientes con estridor.

RESUMEN

Objetivo: Describir los hallazgos endoscopicos de
la via aérea en pacientes con diagndstico clinico
de estridor, en el servicio de pediatria del Hospital
Hernan Henriquez Aravena. Paciente y método:
Serie de casos en pacientes con indicacién de
fibrobroncoscopia para estudio de estridor. Se
revisaron en forma retrospectiva los protocolos de
fibrobroncoscopia de estos pacientes.
Resultados: Se seleccionaron 80 pacientes. La
edad promedio fue 19,33 meses, de sexo masculino
fue el 51,3%. Los principales hallazgos fueron
laringomalacia en 47 pacientes (58,8%),
traqueomalacia en 26 casos (32%), broncomalacia
en 20 casos (25%). El 75% presentaba alguna
condicién médica asociada. Del total de pacientes,
49 (61,25%) presentaba mas de una lesién de la
via aérea, siendo los pacientes con laringomalacia
los que presentaban mayor nimero de lesién
asociada. Conclusién: La causa mas frecuente
de estridor fue laringomalacia. Todo paciente con
estridor debe incluir evaluacion de la via aérea
superior e inferior por la alta frecuencia de mas de
una lesién.

Palabras claves: estridor; fibrobroncoscopia;
laringomalacia.
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MELANOMA MALIGNO CUTANEO EN EL HOSPITAL
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ARAUCANIA. REVISION DE 10 ANOS.
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Melanoma maligno cutineo en el Hospital Dr.
Hernan Henriquez Aravena, Region de la

Araucania. revision de 10 afos.

Background: Malignant Melanoma has become a
major health problem. In Chile, there has been an
increase of 105% of MM incidence rates in 1998
with 1992, as an increase of 14% of MM mortality.

Aim: To describe the clinicopathological
characteristics of MM in the Araucania region and
its association with the MM prognosis. Patients
and Methods: Clinical chards of 92 cases of MM
were retrospectively reviewed: clinicopathological
features and prognosis were analyzed by STATA
9.0 Results: The male to female ratio was
1.08:1.The median age was 64 years and 15.2%
were Mapuches. 49.4 % had a bad prognosis. The
TNM stage more frequent was stage Ill (30.5%),
followed by stage IV (26.8%). The prognostic factors
were: the tumor thickness, ulceration, age, male
gender, racial status, histopathologic features and

presence of metastases. Conclusions: In our
study predominated the most advanced stages of
MM at the diagnosis, fulfilling the criterion of bad
prognosis half of our patients.

(1) Interno de Medicina. Universidad de La Frontera.

(2) Médico en Etapa Destinacién y Formacion, Hospital de
Curacautin

(3) Dermatélogo. Departamento de Especialidades Médicas,
Dermatologia. Facultad de Medicina. Universidad de La
Frontera.

Keywords: Melanoma, Prognostic Factors, Skin
cancer.

INTRODUCCION

El Melanoma Maligno (MM), es un problema mayor
de salud publica reconocido en muchos paises. La
incidencia de MM ha sufrido un incremento a una
velocidad mayor que cualquier otra neoplasia en el
mundo a lo largo de los ultimos afos [1]. Se calcula
un aumento anual de un 3%-7% de las tasas de
incidencia de MM en paises con poblacion caucasica
[2]. En Australia, uno de los paises con las tasas
mas altas de cancer de piel en el mundo, se ha
calculado que el riesgo de desarrollar un MM en
varones a lo largo de la vida es 1 en 25 y en mujeres
es uno en 34 [4]. En Chile, se ha observado un
incremento de la incidencia de MM en un 105%
desde 1992 a 1998, con lo cual se calcula un riesgo
relativo de presentar MM de 2,05 veces mayor en
1998 que en a 1992, con una incidencia estimada
de 3.66 por 100.000 habitantes en la Region
Metropolitana [5] y un aumento de un 14% de la
mortalidad por MM entre los afios 1988 y 1998 [6].
Los principales factores asociados al pronéstico del
MM son el espesor de la lesion, la ulceracion y la
presencia de metastasis ganglionar y a distancia.
Entre otros factores que han sido asociados se
incluyen la ubicacién anatémica de la lesién
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especialmente a nivel de cabeza y cuello, edad
mayor a 60 afios, género masculino, raza caucasica
y el subtipo histolégico Nodular Infiltrante [7].
Actualmente existe evidencia de que la exposicién
y dafio causado por la luz solar, especialmente
durante la nifiez, tienen un rol predominante en la
etiologia del MM con mas del 80% de los casos
atribuidos a esta causa, la cual es potencialmente
prevenible (Prevencion primaria). El diagnéstico
precoz de tumores de menor espesor (Prevencion
secundaria), posiblemente tendria un mayor impacto
inmediato en la mortalidad por melanoma y que
podria llevar a un aparente incremento en su
incidencia [8].

De modo de reconocer las caracteristicas
clinicopatolégicas del Melanoma Maligno en la Regién
de la Araucania y sus posibles asociaciones con el
pronéstico de esta patologia, nosotros estudiamos
una serie de casos ocurridos entre los afios 1995 y
2004 en el Hospital Dr. Hernan Henriquez Aravena
de Temuco.

PACIENTES Y METODO

Estudio retrospectivo basado en la revisién de 92
fichas clinicas de pacientes con diagnéstico de
Melanoma Maligno Cutaneo, atendidos en el Hospital
Dr. Hernan Henriquez de Temuco, centro de
referencia del Servicio de Salud Araucania Sur. La
seleccion de la muestra se realiz6 a partir de informes
histopatoldgicos de biopsias analizadas en la Unidad
de Anatomia Patoldgica del Hospital Dr. Hernan
Henriquez, cuyos pacientes fueron atendidos o
derivados con posterioridad al diagnéstico histolégico
a dicho Hospital, abarcando la totalidad del Universo
disponible entre los afos 1995 y 2004.
Se confeccion6 una base de datos, sin identificar al
paciente, en la que se registrd: epidemiologia, etnia
(considerando Mapuche a pacientes con uno o mas
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apellidos de origen mapuche), tiempo de evolucion
al diagnéstico, ubicacién y caracteristicas
macroscopicas de las lesiones, variedad histolégica,
nivel de Clark y Breslow, clasificacion TNM de acuerdo
con The American Joint Committee on Cancer (AJCC
2002), evolucién y pronostico.

El pronostico del MM se definié en este estudio
utilizando los siguientes criterios:

a) BUEN PRONOSTICO: Pacientes con lesiones
incipientes, con indice de Breslow < 4 mm, o >
4mm sin presencia de metastasis a distancia
b) MAL PRONOSTICO: Pacientes derivados al
Policlinico del Dolor o con presencia de metastasis
a distancia con una sobreviva estimada de 15a 9
meses (Clasificacion TNM etapa 1V) [7,10].
Los datos fueron analizados con el programa
estadistico STATA 9.0. Para comparar variables
paramétricas, se utilizé Student t-test. Chi square y
Fisher exact test fue utilizado para comparar variables
discretas. Se consider6 estadisticamente significativo
valores de p<0.05.

RESULTADOS

El Melanoma Maligno se presenté por igual entre
hombres y mujeres (1.08:1), la edad de presentacion
se encuentra entre los 13 y 88 afios de edad
(mediana: 64 afos) con un 75% de los casos por
encima de los 50 afios, s6lo existieron 2 casos en
nifos (13 y 16 afios) desarrollados en relacion a
nevus congénito gigante. Un 15.2% (14/92) eran
Mapuches y un 36% de los pacientes provenian de
zonas rurales. La etnia Mapuche presentd una
tendencia hacia un mal pronéstico (p:0.05),
cumpliendo con los criterios de mal pronéstico 10
de los 14 pacientes Mapuches. Ademas se asocio
la etnia Mapuche con la ruralidad (p:0.019) pero no
asi con una mayor demora en la primera consulta.
El mal pronéstico se asocié significativamente con



una mayor edad de los pacientes respecto a los de
buen pronéstico presentando una mediana de 64
afios y 54 afios respectivamente como se observa
en la Figura 1. Los pacientes con edad mayor o igual
a 60 afos se asociaron a un mal pronéstico
significativamente (p:0.03)

Figura 1. Diferencia estadisticamente significativa
entre edad de los pacientes segun prondstico
del MM (p:0.006)
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Los casos nuevos por afio atendidos en nuestro
hospital se mantuvieron estables durante este periodo
de 10 afos en aproximadamente 8.5 casos
nuevos/afo, haciendo la salvedad que estos no
representan la totalidad de los casos diagnosticados
en la unidad de Anatomia Patolégica correspondiendo
a los derivados y atendidos en el Hospital Dr. Hernan
Henriquez Aravena. Comparando el periodo de 1995-
1999 y 2000-2004 hubo 46 casos respectivamente,
predominando el género femenino en el primer
periodo con un 54% (25/46) y el género masculino
en el segundo periodo con un 63% (29/46). La edad
sufrid un incremento en los pacientes mayores de
50 afios y un descenso en los menores de 50 afios
significativa p:0.02. Tabla.1

Tabla1. Caracteristicas Diagndsicas y Demograficas de pacientes con MM diagnosticado entre los ainos

1995 y 2004.
Caracteristica| N°pacientes(%)| N°Pacientes(%) | p Caracteristica | N°pacientes(%)| N°pacientes(%)| P
1995-1999 2000-2004 1995-1999 2000-2004
Edad <352 9 (20%) 1 (2%) 0.02 | TipoHistol. 0.44
35-50° |8 (18%) 5 (11%) NI 19 (45%) 19 (42%)
50-65% | 11 (24%) 13 (29%) AL 10 (24%) 16 (36%)
>652 17 (38%) 26 (58%) ES 13 (31%) 10 (22%)
Mediana 55 afios 66 afos 0.04
Ubicacion Breslow. mm 0.48
Cabeza |6 (14%) 11 (24%) 0.34 <1.00 6 (17%) 4 (12%)
Tronco |7 (16%) 5 (11%) 1.01-2.00 |3 (8%) 7 (21%)
EESS |8 (18%) 4 (9%) 2.01-4.00 |8 (22%) 5 (15%)
EEIl 23 (52%) 25 (56%) >4.00 19 (53%) 18 (52%)
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CUADRO CLIiNICO

El tiempo de evolucion de las lesiones cutaneas
previo al momento de la primera consulta fluctué
entre el mes y 300 meses con una mediana de 12
meses, la tardanza en la consulta no se asoci6
significativamente con un mal pronoéstico (p: 0.46).
El género masculino presenté un menor tiempo de
evolucion que el género femenino p:0.001 (mediana
de 17 y 29 meses respectivamente).

Las lesiones se presentaban predominantemente
en las extremidades inferiores (EEIl) en un 53,9%
de los casos (48/89), seguido por la cabeza y cuello
19.1%(17/89), miembro superior (EESS) 13.48%
(12/89) y tronco 13.48% (12/89). En las EEII
predominé las lesiones a nivel plantar con un 31%
seguido por pierna 29%, ortejos 22% y talon 18%.
Se observo un cambio en la distribucién entre 1995-
1999 en que predominaban las lesiones en pierna
y muslo con un 46% (11/24) y 2000-2004 con mayor
frecuencia de lesiones plantares 44% (11/25)
significativo p:0.01.Se observo una mayor frecuencia
de lesiones de tronco en el hombre (el doble de las
mujeres,) sin diferencias en las otras ubicaciones
segun género. No existié asociacion entre una
ubicacion en especial y un mal pronostico (p:0.54).
En cuanto a las caracteristicas macroscopicas
siguiendo el ABC del Melanoma [11], la Asimetria
en las lesiones se presentd en un 31.5% de los
casos, Borde irregular en el 52.1%, Variabilidad en
el Color en el 76%, Diametro mayor a 6 mm en el
96.7% y Evolutividad 68.9%. El diametro se presento
entre los 5 a 180 mm (mediana de 20 mm),
presentando las lesiones ulceracion en el 41.5% y
sangramiento en el 32.9%. La presencia de
ulceraciéon se asocio significativamente con un mal
pronostico (p:0.000) asimismo se asoci6é aun nivel
mas avanzado en el TNM (p:0.002), mayor
profundidad de Clark y Breslow (p:0.005), al igual
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que con la presencia de metastasis ganglionar y a
distancia (p:0.001).

DIAGNOSTICO HISTOLOGICO

La muestra histolégica se obtuvo en un 48.3% de
los casos a través de una biopsia excisional, en un
13.2% con biopsia excisional mas vaciamiento
ganglionar y en un 38.4% se efectu6 cirugia ampliada
con vaciamiento ganglionar, que en la mayoria de
los casos involucro6 la amputacién de la extremidad
a distintos niveles, la decision del tipo de cirugia se
baso principalmente en la extensién de la lesion y
en su ubicacién.
En cuanto a la histologia del MM diagnosticado,
predominé el subtipo Nodular Infiltrante (NI) 43.7%,
seguido por Acral Lentiginoso (AL) 29.9% y Extension
Superficial (ES) 26.4%, no se presentd ningun caso
del cuarto subtipo Lentigo Maligno Melanoma. El
subtipo NI predomino en todos los grupos etarios y
el subtipo AL se presentd principalmente en los
grupos de mayor edad.
Segun la relacién entre variedad histologica y género,
el subtipo AL predominé en hombres (61.5%) a
diferencia de la variedad ES que fue mas frecuente
en mujeres (69.6%) ambas asociaciones
estadisticamente significativas. El subtipo Nodular
Infiltrante predomindé en varones (63.7%)
significativamente (p:0.023). Segun la ubicacion el
subtipo AL predominé a nivel plantar p:0.015, sin
diferencias por ubicacién en los otros subtipos.
El subtipo NI se asocié a un mal pronéstico
(p:0.003), mayor nivel de profundidad de Clark
(p:0.003), y TNM mas avanzado (p: 0.018) cursando
en un 38.9% en etapa IV (AL 22.7% y ES 15%). En
nuestro grupo el nivel 4 de Clark fue predominante
con un 44.4%, seguido por el nivel 5 con un 25.9%,
el indice de Breslow fluctu6 entre los 0.3 y 40 mm
(mediana: 4 mm) ambos asociados a mal pronéstico



(p: 0,045 y p: 0.000 respectivamente) como se
observa en la Figura 2.

Figura 2. Diferencia estadisticamente significativa
entre el nivel de profundidad de Breslow segun
prondstico del MM (p:0.000)
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En cuanto a la etapificacion, un 43.2% de los
pacientes (37/86) presentaron metastasis ganglionar
regional, un 25% metastasis a distancia (21/84). La
ubicacién mas frecuente de metastasis a distancia
fue a nivel hepatico (32%) seguido segun orden de
frecuencia por la ubicacion pulmonar, 6sea, cerebral,
renal y gastrointestinal. Durante el seguimiento de
los pacientes, en un 42.2% (38/90) presentaron
recidiva, de los cuales en un 58.9% ocurrieron a nivel
local (piel y tejido subcutaneo), en un 26.3% a nivel
de ganglios regionales y en un 31.5% a nivel visceral.
La etapa mas frecuente de la clasificacion TNM fue
la etapa Ill en un 30.5%, seguida sucesivamente por
etapa IV (26.8%), etapa Il (21.9%) y etapa | (20.7%),
existiendo una asociacién significativa entre etapa
mas avanzada y mal prondstico (p: 0.000), haciendo
la salvedad que un grupo de pacientes no completd
el estudio de etapificacion, debido a la gran extension
de la lesion primaria, edad avanzada, decision familiar

de no intervencion y/o a derivacion a policlinico de
Dolor. Un 49.4 % de los pacientes cumplieron con
el criterio de mal pronostico (45/91), de los cuales
un 28.5% corresponden a pacientes derivados al
policlinico del dolor sin completar estudio de
etapificacion. El género masculino se asocié
significativamente con un mal prondéstico (p: 0.048),
y a una mayor avance en el nivel de Clark, Breslow
y TNM. No hubo diferencia significativa en cuanto a
nivel de Clark, Breslow, TNM vy pronostico entre los
periodos de 1995-1999 y 2000-2004 manteniéndose
en aproximadamente la mitad de los pacientes con
mal pronéstico al diagnostico.

DISCUSION

Nuestro estudio comprende una serie de casos
recolectados durante 10 afios, donde se analizaron
variables clinicopatologicas de pacientes con MM en
la Regién de la Araucania. EI MM es una patologia
que ha experimentado un incremento sustancial
durante las ultimas décadas, tal como lo demuestran
estudios realizados en Australia y USA [4]. En nuestro
pais se ha mantenido dicha tendencia [5,6]. Sin
embargo, nuestra casuistica presenté un numero
constante de pacientes con diagnéstico de MM a
partir del afio 1995 manteniéndose la proporcién de
estados avanzados al momento del diagnostico.
La edad del paciente, especialmente sobre los 60
afos de edad, ha demostrado ser un factor pronostico
independiente posiblemente causado por la
disminucion de los mecanismos de defensa asociados
con edad avanzada lo cual se también se evidenci6
en nuestro estudio [11, 12]. Respecto a la distribucion
segun género del MM, se ha visto un predominio
femenino en el norte de Europa, en contraste, con
un predominio de pacientes masculinos en muchos
paises de Asia y Sudamérica [12]. Esto no se reflejé
en nuestro estudio, donde la distribucién fue
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similar en ambos grupos pero con un incremento
del diagnéstico en pacientes de género masculino
en los ultimos afios. Ademas se ha observado una
tendencia en los pacientes masculinos a presentar
MM mas agresivos y diseminados al momento del
diagnostico (p: 0.048) similar a lo descrito por otros
estudios [7,12,14]. El género masculino es un factor
de mal pronéstico importante en el MM, la razén de
esta diferencia es pobremente conocida, en un estudio
de 3324 pacientes el género masculino se asoci6
estadisticamente a una edad mayor a 60 afios, mayor
espesor del MM, ulceracién, ubicacion axial del
tumor y peor prondéstico.[17] Permanece sin
dilucidarse si una mayor tardanza en la primera
consulta tiene alguna relacion con esta diferencia o
si todavia hay que determinar alguna explicacion
biolégica [7], sin embargo en nuestro estudio los
pacientes masculinos refieren un menor tiempo de
evolucioén de las lesiones antes de la primera consulta.
Del total de pacientes estudiados, un 15% presentan
etnia Mapuche. En este grupo de pacientes existe
una tendencia hacia mal pronostico al compararlos
con el resto de la poblacion (p:0.05). No existe
claridad ni estudios respecto a las causas, debiéndose
probablemente a factores genéticos y mayor
exposiciéon solar no protegida.

La poblacién caucasica presenta un patrén de
distribucién mayor en el tronco, a diferencia de los
japoneses donde las lesiones predominan en la
planta de los pies.

Segun nuestro estudio, la distribucion anatémica
mas frecuente del MM corresponde a las
extremidades inferiores(53,9%) a nivel plantar, siendo
similar en ambos géneros, sin embargo los
melanomas que se presentan en el tronco son mas
frecuentes en los hombres lo cual concuerda con
otros estudio (12, 15). Las diferencias en la ubicacion
del MM segun género se han asociado con diferencias
en las zonas de exposicion solar segun los patrones

REMS. Julio 2007; 3(1): pag. 130

de vestuario (15).

En nuestro estudio, el analisis de los 92 pacientes
mostré que las caracteristicas independientes mas
importantes dentro de las variables pronosticas del
melanoma corresponden a la ulceracién y profundidad
de la lesion. Otros factores estadisticamente
significativos fueron edad avanzada, género
masculino, tipo histolégico y metastasis regionales
y a distancia. La ulceracion es una caracteristica
reconocible faciimente y aceptada ampliamente como
de mal prondstico (11). Se presentd en un 41,5% de
los pacientes, con una asociacion estadisticamente
significativa con el nivel de profundidad, etapificacion
y diseminacion ganglionar y a distancia, similar a
otros estudios (12).

El MM es clasificado en cuatro subtipos segun las
caracteristicas clinicopatolégicas, y corresponden a
los siguientes: melanoma de extension superficial
(MES), Melanoma lentigo maligno (MLM), melanoma
acral lentiginoso (MAL) y melanoma nodular infiltrante
(MNI). Cada subtipo presenta sitios por los cuales
muestra predileccion, es asi como el MAL se presenta
preferentemente en la planta de los pies y por lo
tanto corresponde al principal subtipo que afecta a
Japon, [15] esta ubicacién también se predominé en
nuestros casos de AL. Por otro lado en Alemania y
el resto de Europa el principal subtipo que afecta a
la poblacién caucasica corresponde al subtipo MES
(67,7%), seguido por MNI (15,9%), MLM (9,7%) y
MAL (6,7%) (16). En nuestro estudio el subtipo MNI
fue el mas frecuente (43,7%), seguido por MAL
(29,9%) MES (26,4%). EI MNI es reconocido como
un subtipo mas agresivo, asociado a una mayor edad
y peor pronostico, ademas de asociarse a mayor
profundidad de la lesién similar a lo observado en
nuestros casos (16). El sistema ABC para el
reconocimiento precoz del melanoma no se aplica
bien a este tipo histolégico, debido a que el breve
periodo de crecimiento limita la oportunidad de una



deteccién cuando los pacientes se someten a
controles periddicos para vigilar la evolucién de sus
lesiones. Existe evidencia acumulada que indica que
posterior a la adicién de la letra “E” de “evolucion”
al sistema ABC del melanoma mejoro la deteccion
precoz de la patologia, pese a lo cual persiste la
dificultad en el diagnéstico en etapas tempranas (20).
El nivel 4 y 5 de Clark (dermis reticular e hipodermis)
se presentd en un 70,3% de nuestros pacientes
asociados a un mal prondstico lo que se correlaciona
con lo descrito por Clark y col. con una sobreviva
estimada para estos niveles de 71% y 39%
respectivamente (13).

En otros paises como Alemania existen politicas de
prevencidn secundaria estandarizadas que permiten
el diagnostico en etapas precoces de MM, esto se
ve reflejado en la etapificacion, la incidencia de MM
localizados (etapa | y Il) es de un 87.2%, seguido
por etapa Ill (10.1%) y etapa IV (2.7%) (16). En
cambio en nuestro estudio existieron mas casos en
etapa avanzada con un 26.8% en etapa IV y
localizados solo en un 41.7% (etapa | 20.7% etapa
11 21%), haciendo la salvedad de que nuestro Hospital
es centro de derivaciéon de la Regién de La Araucania
atendiendo casos de mayor complejidad, principal
limitacion de este estudio, lo cual podria explicar en
parte la falta de incremento en los casos nuevos por
afo y el estadio mas avanzado en este estudio lo
cual se correlaciona con reportes de tasas estables
de MM avanzados en Australia y Alemania con un
incremento en estos paises principalmente de los
casos de espesor menor a 1 mm con un pronéstico
favorable disminuyendo la mortalidad global por MM.
(4,16)

El MM continda siendo un gran reto a pesar del
aumento de los niveles de concienciacién, educacion
y politicas de salud publica. En todo el mundo las
tasas de incidencia de MM han aumentado mas
rapidamente que los de cualquier otra neoplasia en

los ultimos 30 afos (19). El analisis de las
caracteristicas de los pacientes que presentan
tumores avanzados revela grupos especificos de la
poblacién que no parecen beneficiarse de las
intervenciones en curso y que deben ser el centro
de las estrategias de prevencion. Diversos estudios
demuestran que estos grupos pueden incluir pacientes
de edad> 70 afios, especialmente hombres, en los
cuales se presentan los melanomas nodulares de
peor pronéstico. Esta conclusién esta de acuerdo
con los ultimos informes de EE.UU., Alemania y
Australia. (4,11,16) Existen escasos programas
formales de screening debido principalmente a la
baja proporciéon de mortalidad por MM dentro de la
mortalidad global por cancer y debido a que no existen
ensayos controlados y randomizados que demuestren
el beneficio real de estos programas de screening.
La mayoria de los programas de prevencioén han
combinado los mensajes de proteccion solar con los
de deteccion temprana con posibilidad de tratamiento
y curacion, y hay cierta evidencia epidemiolégica de
que estas intervenciones pueden lograr cambios
asociados a la disminucion de la mortalidad (18).
Como conclusién final podemos decir que aun no se
ha demostrado ninguna terapia quirdrgica o sistémica
que pueda aumentar las tasas de sobreviva del MM
en etapas avanzadas, por lo tanto el diagnédstico
precoz y reseccion de lesiones in-situ o de menor
espesor podria tener un mayor impacto a corto plazo
en la reduccioén en la mortalidad por MM mientras
que la prevencion primaria podria influir en resultados
a largo plazo (8). Por lo que campafias que tengan
por objetivo tanto el educar a la poblacidén sobre los
peligros de la alta exposicidn solar, como también,
la deteccion precoz del cancer cutaneo podrian ser
utiles para realizar un cambio en el pronéstico del
Melanoma Maligno Cutaneo reforzando grupos
especificos en la poblacién principalmente de mayor
edad y de género masculino.
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RESUMEN

Introduccion:El Melanoma Maligno(MM), es un
problema mayor de salud publica.En Chile, ha
aumentado su incidencia en un 105% y su
mortalidad en un 14% entre 1992-1998.0bjetivo:
Describir las caracteristicas clinicopatologicas del
MM y sus asociaciones con el pronéstico.Pacientes
Y Método: Revision retrospectiva de 92 fichas
clinicas de pacientes con diagnostico de MM.
Analisis estadistico de parametros
clinicopatolégicos vs. pronéstico.Resultados: El
MM se presentd por igual entre hombres y
mujeres(1.08:1), la edad mediana fue 64afnos y
15.2% eran Mapuches. Un 49.4 % presenté mal
pronostico. La etapa TNM mas frecuente fue la
etapa I11(30.5%), seguido por la etapa IV(26.8%).
Los factores asociados al prondstico fueron:
profundidad de la lesién, ulceracion, edad
avanzada, género masculino, etnia Mapuche, tipo
histol6gico y metastasis regionales y a
distancia.Conclusion: En nuestro estudio
predominaron los estadios mas avanzados del
MM al diagnéstico afectando a la mitad de nuestros
pacientes.

Palabras Claves:Melanoma,Factores
pronésticos,Cancer cutaneo.
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