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5 Editorial

Trauma Raquimedular

Juan Pablo Solano Romero MD
Neurocirujano — Clinica Medilaser

Clasicamente se nos han presentado en el seno de las escuelas de medicina, a esa enfermedad
conocida como TRAUMA, como una condicién prevalente en las segunda a cuarta década de la
vida, sin que fuere el TRAUMATISMO RAQUIMEDULAR una excepcion a ello.

Ahora bien, gracias a que las condiciones de salud de las poblaciones han mejorado en las ultimas
décadas, asi mismo, ha variado el perfil epidemiolégico poblacional; el umbral de la expectativa
de vida se ha desplazado hacia arriba, de manera que la humanidad ha envejecido y mas perso-
nas de la tercera y cuarta edad estan mas expuestas al trauma raquimedular y progresivamente
veremos cada vez mas adultos mayores inmersos en dicha condicidn. Esto en ultimas traduce que
aumentarad la poblacién general de pacientes con trauma raquimedular *.

El trauma raquimedular y mds precisamente la lesidn traumatica del corddn espinal es una lesién
del corddn que genera un cambio de manera temporal o permanente en las funciones motoras,
sensitivas o autondmicas de la persona que la sufre con la capacidad de modificar profundamen-
te la vida de la persona y con un costo elevadisimo para la sociedad, solo superado por los costos
generados por el retardo mental 2.

Mas alla de las preocupacidn de los costos, en mi practica particular encuentro dificultades y er-
rores que aunque simples podrian acarrear o acelerar la aparicién de complicaciones adicionales
a la hora de tratar pacientes con esta condicion, desde el momento que ingresan a un servicio de
emergencias y durante el resto de su atencion. He percibido confusion a la hora de usar esteroi-
des (metilprednisolona), el uso de las tablas de transporte, el control de esfinteres, los cambios
de posicion, entre otros, y a través de esta publicacién los lectores encuentren una aproximacion
concreta a topicos practicos con aplicabilidad clinica, claros y sirvan de ayuda en el quehacer
médico diario.

Esperamos que este espacio que la publicacidon académica brinda sea de provecho y despierte
interés a la hora de familiarizarse con esta condicion. De igual forma, y con ocasién de la tran-
sicién de la vida del aula de clase a la vida de clinica que esta experimentando el programa de la
facultad de medicina de UNINAVARRA, invito a los estudiantes que no tengan temor de encarar
el paciente con enfermedad neuroldgica y que es Unicamente la aproximacion diaria al paciente
con dichas condiciones, y no solo el trauma raquimedular, el que permite el fundamento sdlido
de los conceptos que desde su aproximacioén de las ciencias basicas han adquirido.

1 Ning GZ, et al. Epidemiology of traumatic spinal cord injury in Tianjin, China. Spinal Cord. 2011; 49 (3): 386 - 390.
2 Westgren N, Levi R. Quality of life and spinal cord injury Arch Phys Med Rehabil. 1998; 79(11):1433-9.
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4 Original

Epidemia por virus chikungunya en pacientes
pediatricos en Neiva, Colombia: Presentacion
clinica, paraclinica y complicaciones

Neyda Alarcon Rojas', Gladys Charry', Juan Sebastidan Morales? Doris Martha Salgado *

1 Residente Tercer Afio Pediatria Universidad Surcolombiana

2 Estudiante Medicina Universidad Surcolombiana

3 Infectologa Pediatra — Docente Titular Departamento de Pediatria - Facultad de Salud Universidad Surcolombiana

Palabras clave: Resumen:

Chikungunya, arbovirus,

epidemiologia, Introduccién: Colombia fue severamente afectada por un brote
Colombia. de Virus Chikungunya (CHIKV) en 2014-2015, principalmente

en la region Caribe y Andina, donde el departamento del Huila
registro durante los primeros meses de 2015 un alto numero
de casos, el objetivo fue describir el comportamiento clinico de
la epidemia por el virus Chikungunya en nifios atendidos en el
Hospital Universitario Hernando Moncaleano Perdomo (HUHMP)
de Neiva durante el 1 de enero y 31 de marzo de 2015.

Metodologia: Se realizd un estudio observacional retrospectivo
de corte transversal, teniendo en cuenta el niumero de nifios
hospitalizados en el Hospital Universirario de Neiva, en el
primer trimestre del afio 2015. Se recolecté una muestra de 140
pacientes hospitalizados que fueron incluidos en el estudio.

Resultados: Del total de 140 pacientes, 37 fueron neonatos
(26.4%), 72 lactantes (51.4%), 12 preescolares (8.5%) y 19
escolares (13,5%). 59% correspondieron al sexo masculino; 79%
de los pacientes eran procedentes de Neiva. En cuanto a las
manifestaciones clinicas, 91.4%, presentaron exantema como
caracteristica predominante, diarrea en el 30.7%, dolor articular
30%, vomito 20.7%, convulsiones 3.6%, lesiones vesiculo-
ampollosas 3.6% y miocarditis 1.4%. Se documentd leucopenia
y linfopenia en el 20% de los casos, y trombocitopenia en el
5.7%. Todos los pacientes egresaron de la institucidon vivos,
sin documentarse ningun caso de mortalidad. Dos neonatos
presentaron miocarditis, con resolucion completa y satisfactoria.
Las crisis se presentaron especialmente en lactantes, sin evidencia
de déficit neuroldgico.
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Keywords:
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arboviruses,
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Conclusiones: Durante el brote de fiebre Chikungunya 2015 en el
Huila, el 75% de la poblacion atendida en el servicio de pediatria
del HUHMP correspondié a menores de 2 afios. El exantema
acompainando a la fiebre fue la manifestacién predominante en
esta poblacidn. Las alteraciones hematoldgicas como leucopenia,
linfopeniay trombocitopenia, en 1/5 casos de casos. Se repotaron
formas severas de persentacion de la infeccién por CHIKV como
miocarditis y convulsiones. Durante el periodo de estudio,
aumentod al doble la demanda de consulta por fiebre al servicio
de urgencias pediatricas, respecto a los 3 meses previos.

Abstract

Introduction: Colombia was severely affected by an outbreak
of Chikungunya virus in 2014-2015 mainly in the Caribbean and
Andean region. Huila record during the first months of 2015 a
large number of cases the objetive was to describe the clinical
behavior epidemic of Chikungunya virus infection in pediatric
patients attending the University Hospital Hernando Moncaleno
Perdomo (HUHMP) of Neiva during the period between January
1 and March 31, 2015

Methodology: A retrospective observational cross-sectional
study was conducted, taking into account the number of children
treated at the University Hospital of Neiva, in the first quarter of
2015. A simple of 140 hospitalized patients were included in ths
study was collected.

Results: The analyzed sample was 140 patients, including 37
neonates (26.4%), 72 infants (51.4%), 12 preschool children (8.5%)
and 19 students (13.5%). 59% were males and 41% females; 79%
of patients were from Neiva. As for the clinical manifestations,
91.4%, presented as the predominant characteristic rash,
diarrhea 30.7%, joint pain 30%, vomiting 20.7%, seizures 3.6%,
vesiculobullous lesions 3.6%, and myocarditis 1.4%. Leukopenia
and lymphopenia was documented in 20% of cases, and
thrombocytopeniain 5.7%. All patients were discharged from the
institution alive without documented mortality. Two neonates
had myocarditis with satisfactory evolution. The seizures occurred
mainly in infants, no evidence of neurological déficit.

Conclusions: Duringthe 2015 Chikungunyafever outbreakin Huila,
75% of the population served in the pediatric ward of HUHMP
corresponded to children under 2 years. The rash accompanying
fever was the predominant manifestation in this population.
Data leucopenia, lymphopenia and thrombocytopenia occurred

RBEGRE] Navarra Médica
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in 1/5 cases. Severe forms of Chikungunya
fever observed were myocarditis and seizures.
During the study, it was increased to double
the demand for consultation by fever the
pediatric emergency department, compared
to the previous 3 months.

INTRODUCCION

La Fiebre Chikungunya es una enfermedad
endémica en paises del sudeste de Asia,
Africa y Oceania, emergente para la regién
de las Américas'. Hasta abril de 2015 se
habian registrado mas de un millén de casos
sospechosos de Chikungunya en las islas
del Caribe, los paises de América Latina y
los Estados Unidos de América. El primer
caso autdctono reportado en Colombia?, se
presenté en septiembre de 2014 y el numero
acumulado de casos para el afio 2015 en
Colombia fue de 356.079 casos?, el Huila, fue
uno de los departamentos con mayor nimero
de casos en el pais.

La clinica de la fiebre chikungunya aparece
2-12 dias tras la picadura, se caracteriza por la
aparicion subita de fiebre elevada y artralgias
o artritis simétricas graves o invalidantes®.
Alrededor del 50% de los pacientes presenta
una erupcién maculopapular en el tronco
y las extremidades’. En nifios pequefios, la
manifestacién cutdanea mas frecuente son
lesiones  vesiculobullosas. Habitualmente
mejora en dias o semanas pero en algunos
casos los sintomas se hacen crénicos®.

El diagndstico es fundamentalmente clinico,
asociado a nexo epidemioldgico, para el
diagndstico confirmatorio de infeccion por
virus chikungunya (CHIKV) se utilizan tres
tipos de pruebas: aislamiento viral, RT-PCR y
serologia®. El tratamiento en la fase aguda es
sintomatico®®.

En Colombia, no existen a la fecha estudios

reportados especificamente sobre la poblacién
pedidtrica afectada por el Virus Chikungunya.
El departamento de Huila, presenta alta
circulacion del vector y del virus. el Hospital
Universitario Hernando Moncaleano Perdomo
(HUHMP) de la ciudad de Neiva, como centro
de referencia de tercer nivel del departamento,
albergd un gran nimero de casos, que se vieron
en creciente durante los meses propdsito del
estudio,

METODOLOGIA

Area de estudio, poblacién y muestra

Se realizé una investigacion de tipo descriptivo
retrospectivo de corte transversal, mediante
revision manual de cada una de las historias
clinicas de todos los pacientes pediatricos que
asistieron al Hospital Universitario de Neiva
entre el 1 de enero y el 31 de marzo de 2015,
con fiebre, sospecha de Chikungunya y nexo
epidemiologico, diagnosticados teniendo en
cuenta las definiciones de caso confirmado por
clinica, segun el Instituto Nacional de Salud:

Caso confirmado por clinica (probable):
paciente con fiebre >38°C, artralgia grave o
artritis de comienzo agudo y rash; sintomas que
no se explican por otras condiciones médicas,
y que resida en un municipio en donde se haya
declarado situacion de brote®. Se registraron
datos sociodemograficos, clinicos, valores de
paraclinicos y complicaciones presentadas
con los pacientes. Dentro de los criterios de
inclusion, todos los pacientes debian tener
sindrome febril menor a 5 dias y prueba rdpida
para dengue negativa (IgM,lgG y NS1).

Analisis estadistico

Los datos se muestran mediante la media
geométrica, mas o menos una desviacion
estandar, rango o un tervalo de confiazan del
95%.
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Estudios de laboratorio

No se realizaron estudios serolégicos para
Chikungunya a los pacientes, ya que fueron
casos confirmados por clinica, solamente se
practicd reaccién en cadena de polimerasa
transcriptasa reversa (RT-PCR) a dos pacientes
con transmision vertical del virus y afeccién
cardiaca quienes desarrollaron miocarditis.

Consideraciones éticas

El estudio fue realizado previa aprobacién del
comité de Bioética del Hospital Universitario
de Neiva.

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio ingresaron
al Hospital un total de 298 pacientes, 163
pacientes cumplieron criterios de infeccién
por virus Chikungunya, 23 pacientes
recibieron manejo ambulatorio y 140 fueron
hospitalizados a partir de los cuales, se realizé
el estudio (Figura 1). El 59% correspondio al
sexo masculino y 41% al sexo femenino; 79%
de los pacientes eran procedentes de Neiva,
y el 21% de otros municipios circundantes. 37
pacientes (26.4%) fueron neonatos, 72 (51.4%)
lactantes, 12 (8.5%) prescolares, y 19 (13.5%)
escolares.

Dentro de las manifestaciones clinicas, 91.4%,
presento exantema como caracteristica
predominante. En orden de frecuencia, se
encontraron otras manifestaciones como
diarrea en 43/140 pacientes, que corresponde
al 30.7%, dolor articular 42/140 pacientes
que corresponde al 30%, vomito en 29/140
pacientes 20.7%, edema de miembros
inferiores en 25/140 pacientes 17.9%, y otras
con frecuencia menor del 10% se muestran en
la Tabla 1.

El exantema fue maculopapular y generalizado
sin una distribucién caracteristica, se presento
con mayor frecuencia en el grupo de neonatos

y lactantes, (91.7% y 95.8%), a diferencia del
grupo de pre-escolares y escolares, (75% y
78.9%), las lesiones vesiculoampollosas se
encontraron en 5 casos, todos ellos lactantes
Algunos ejemplos de las manifestaciones en
piel se presentan en la Figura 2.

Figura 1: Seleccidn de pacientes.

La diarrea como segunda manifestacion,
se asocid en un tercio de los pacientes,
especialmente en pre-escolares (58.3%) . El
dolor articular acompafio el cuadro en el 30%
delos casos, especialmente en escolares 84.2%
y pre-escolares 50%. El vomito se presentd
con mayor proporcién en el grupo de pre-
escolares y escolares, 41.7% . En el analisis de
los laboratorios, 28 pacientes presentaron cifra
leucocitaria menor de 5000 cel/mm?3 (Tabla 3),
hemoconcentracion no se observd en ningln
caso. En cuanto al recuento plaquetario, 8
pacientes se presentaron con trombocitopenia,
6 tenian trombocitopenia leve (menor de
150.000 cel/mm3) y 2 trombocitopenia
moderada (menor de 100.000 cel/mm?3) como
se muestra en la Tabla 3.

A nivel de los reactantes de fase aguda, la
Proteina C reactiva (Tabla 2), se encontrd con
media de 2.07 mg/dl, desviacidn estandar de
2.36 mg/dl y valores entre 1.65 mg/dl y 2.49
mg/dl para un intervalo de confianza del 95%.

RBEGRE] Navarra Médica
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8 pacientes cursaron con proteina C reactiva
positiva (mayor de 6 mg/dl) (Tabla 3).

Tablal.Manifestacionesclinicasenlapoblacion
pedidtrica diagnostico de Chikungunya, en
el HUHMP de la ciudad de Neiva, durante el
periodo de enero a marzo de 2015.

Caracteristicas clinicas N %
Fiebre 140 %
Exantema 128 914
Diarrea 43 30,7
Dolor articular 42 30,0
Emesis 29 20,7
Edema de Miembros inferiores 25 17,9
Cianosis 12 8,6
Disnea 9 6,4
Dolor abdominal 5 3,6
Convulsiones 5 3,6
Lesiones vesiculo-ampollosas 5 3,6
Conjuntivitis 2 1,4
Miocarditis 2 1,4

También se realizé analisis de funcidn hepatica,
con niveles de aminotransferasas (Tabla 2),
encontrando un discreto aumento, sin elevarse
la media aritmética mds de dos veces por
encima de su valor normal. Solo encontramos
6 pacientes con elevacion de GOT mas de
5 veces su valor normal, que corresponden
al 4.2% (Tabla 3). Los valores mas altos de
aminotransferasas se observaron en el grupo
de neonatos y lactantes, con media aritmética
de 95.27 Ul/mly 84.17 Ul/ml respectivamente.
En cuanto a los tiempos de coagulacién, para
el Tiempo de protrombina (TP) no se observé
incremento significativo (Tabla 2). De igual
manera los valores de TPT, se encontraron
mds prolongados sin doblar su valor normal,
en el grupo de neonatos y en el grupo de
los lactantes, con media aritmética de 44.91
segundos y 39.04 segundos respectivamente.
En general, todos los pacientes, presentaron

un promedio de 3 dias de fiebre, sin mayores
diferencias entre los grupos.

En cuanto a la estancia hospitalaria, se
encontrd diferencia entre los neonatos y
lactantes respecto a los otros grupos. El
tiempo maximo de estancia hospitalaria, se
vio en el grupo de lactantes (15 dias), en
un lactante de 4 meses, con fenotipo Down,
quien presentd neumonia y hemocultivo
positivo para Klebsiella pneumoniae BLEE
positivo, otro lactante permanecio 10 dias por
presentar lesiones bullosas en piel, en quien se
documentd cultivo de secrecidn positivo para
Staphylococcus aureus meticilino resistente.
Las mayores estancias en el grupo de neonatos
se debieron a cuadro de miocarditis.

Figura 2: Manifestaciones clinicas derma-
tolégicas de los pacientes pediatricos con
Infeccidn por Virus Chikungunya

Rash en un recien
nacido

esiones vesiculo-
bullosasen un
lactante

Lesiones cicatrizales
en lactante

Rash en un
preescolar

De lasformas graves, dos neonatos presentaron
miocarditis asociada a enfermedad por CHIKV,
representando como ya se menciond el 1.4%
del total de casos. Los casos se describen en
la Tabla 4. El primero de sexo masculino,
nacido en la institucién, nexo de contagio
positivo para CHIKV (mama), prematuro de
36 semanas, requirié nacimiento por cesarea
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por sufrimiento fetal agudo, taquicardia fetal,
al nacer requiere reanimacién cardiopulmonar
e intubacidn orotraqueal. Se documentd
elevacion de troponina y disfuncién cardiaca
por ecocardiograma, con PCR (reaccidon en
cadena de polimerasa) positivo para CHIKV.

El segundo caso, sexo femenino, nacido en
la institucidon, nexo de contagio positivo para
CHIKV (mama), a término, adaptacién neonatal
espontanea, al segundodiadevidacon episodio
de hipoglicemia sintomatica y bradicardia.
Se documentd elevacion de troponina y
disfuncidn cardiaca por ecocardiograma, 8
dias de estancia hospitalaria con evolucién

adecuada y egreso, demostracion de CHIKV
por PCR (reaccién en cadena de polimerasa).

Se presentaron 5 casos de convulsiones
asociadas a enfermedad por CHIKV,
representando el 3.6% del total de casos.
Las crisis se presentaron en un neonato, tres
lactantes y un preescolar; en 3 casos, los
menores de un afio, se realizé puncion lumbar,
con estudio de liquido cefalorraquideo (LCR)
dentro de pardmetros normales.

Todos los pacientes egresaron de la institucién
Vivos.

Tabla 2. Medidas de media aritmética, media geométrica, desviacidon estandar, intervalo de
confianza, rango, minimo, mdaximo, para las variables de laboratorio en la poblacién pediatrica
con caso probable para Chikungunya, que asistié al HUHMP de la ciudad de Neiva, durante el

periodo de enero a marzo de 2015

Laboratorios
Variables MA MG DS IC95 Rango | Minimo | Maximo
Hemograma
Le”c?:rtrf) (cell | gs35 | 76618 | 3869 | 7841-9222 | 26700 | 2200 | 28900
Neutrdfilos (%) | 60,40% | 54,10% | 21,90% | 56,44 -64,27 | 86 | 7,00% | 93,00%
Linfocitos (%) | 31,00% | 25,40% |20,50% | 27,31-34,61 | 754 | 3,60% | 79,00%
Hematocrito (%) | 35% | 35% | 64% |33,96-3623 | 41% | 24% | 65%
Plaquetas (cel/ | o)053 | 266015,3 | 100199 | 229%%8~ | 481000 | 63000 | 544000
mm?) 300738
Proteina C 2,07 | 1,03 | 236 | 1,65-249 | 11,3 0 11,3
Reactiva
Aminotransferasas
TGO (Ul/ml) | 81,28 | 70,5 | 49,82 | 72,39-90,17 | 302,4 | 23 | 3254
TGP (Ul/ml) | 53,554 | 49,1 | 2817 |4851-5857 | 221,7 | 21,9 | 2436
Tiempos de Coagulacion
TP (Seg) 13,21 | 13 2,58 | 12,75-1367 | 13,8 | 9,2 23
TPT (Seg) 39,79 | 387 | 992 |3802-4156| 54 | 221 | 761
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DISCUSION

Desde el afio 2004, el CHIKV ha expandido su
distribucién geografica mundial, provocando
epidemias sostenidas de magnitud sin
precedentes en Asia y Africa y a partir de 2014
en las Américas®. El mejor brote estudiado,
es en la isla francesa de La Reunién, con
alrededor de 300.000 casos con altas tasas
de infeccién y una tasa de ataque global de
aproximadamente 1/3'. A pesar del alto
numero de casos reportados en Colombia,
existen pocos estudios que describan las
caracteristicas de esta epidemia en poblacién
pediatrica.

Durante los meses de enero a marzo de 2015,
se evidencié un aumento significativo de la
consulta al servicio de urgencias pediatricas del
Hospital Universitario de Neiva, por cuadros
febriles compatibles con casos de fiebre
Chikungunya. De 140 nifos hospitalizados,
el 75% correspondid a menores de 2 aiios,
con un alto porcentaje de neonatos 37%, cifra
comparativamente mas alta comparada con el
estudio de los casos pedidtricos, descritos en la
epidemia de Isla Reunion??, donde el grupo de
menores de 3 afios correspondid al 48.8%, sin
especificar el nUmero de neonatos estudiados.
Ademds se evidencid predominio del sexo

masculino, con una relacién de 2:1, lo que si
coincide con el estudio mencionado (12)

En nuestro estudio el exantema fue la
manifestacién clinica mas frecuente (91.4%),
asociada a fiebre, la diarrea se presentd en
el 30.7%, dolor articular 30%, vomito 20.7%,
edema de miembros inferiores 17.9%, fueron
los hallazgos mas relevantes. Si comparamos
estos datos con las caracteristicas del estudio
delbrote enlalsladelaReunidn, en 2005-2006,
se notan grandes diferencias, la poliartralgia fue
el sintoma principal para ellos, documentado
en 96,1%,y las manifestaciones de piel (rash)
se informaron en 40,1% de los casos, los
sintomas gastrointestinales fueron reportados
en 47,1%'. En cuanto al estudio realizado
en la Costa Caribe de Colombia, que incluye
poblacién pediatrica y adulta, los principales
signos y sintomas asociados a la infeccién
Chikungunya fueron articulares, en miembros
inferiores (96%) y superiores (85%), seguidos
por exantemas (64%), y cefalea (57%)%,
relacionados probablemente con el mayor
porcentaje de adultos incluidos. Comparando
nuestros datos con los presentados en los
dos estudios mencionados **%, encontramos
diferencias en cuanto a mayor frecuencia
de exantemas y mucho menor presencia de
compromiso articular en esta serie.

Tabla 3. Hallazgos de laboratorio anormales en la poblacidn pediatrica con caso probable para
Chikungunya, que asistié al HUHMP de la ciudad de Neiva, durante el periodo de enero a marzo

de 2015.

Variable
Leucopenia

Linfopenia

Trombocitopenia

Proteina C Reactiva

positiva

GOT elevada mas de 5

veces

Laboratorios anormales
Valor
Menor de 5000 cel/mm?
Menor de 1000 cel/mm?
Menor de 500 cel/mm?3

Menor de 150.000 cel/mm?3
Menor de 100.000 cel/mm?3

Mayor de 6 mg/dI

Mayor a 200 Ul/ml

Numero y porcentaje
28/140 (20%)
28/140 (20%)

5/28

8/140 (5.7%)

2/8
8/140 (5.7%)

6/140 (4.2%)
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Cabe anotar que al realizar la diferenciacién
por grupos etarios, fue mucho mas prevalente
el exantema en los mds pequenos, es
decir neonatos vy lactantes respecto a
escolares. El dolor articular se documentd
mas frecuentemente en los nifios mayores,
preescolares y escolares, sin embargo, en el
estudio pediatrico de Isla Reunién, no describe
diferenciacion por edades. Los sintomas
gastrointestinales  (diarrea y vomito), se
presentaron de forma similar en las dos series
pediatricas??.

De manera interesante, las lesiones vesiculo-
bullosas descritas en la literatura se observaron
en esta serie tanto en neonatos, como en
lactantes y preescolares, pero con mucha
menor frecuencia que en la serie pediatrica
de la Reunidn, 18% vs 3.6%, ellos observaron
las lesiones vesiculo bullosas en 15/31 nifios
menores de 6 meses, bulas 48%, vesiculas
38%,2.

En cuanto a los datos de laboratorio, en nuestra
serie, se documenté leucopenia con linfopenia
en el 20%, y trombocitopenia en 5.7% de
los casos, mucho menor a lo observado en
la Reunién, donde describieron linfopenia
en 50.6% y trombocitopenia en el 24%'%.
Comparando estos datos con otro estudio de
la Reunion, donde la linfopenia documentada
fue de 79% y la trombocitopenia se presentd
como en nuestros pacientes de forma minima
13, dicho estudio estudio analizo solo poblacién
adulta. En 8 (5.7%), de nuestros pacientes
se demostré proteina C reactiva positiva
(mayor de 6 mg/dl), frente a 24% de los casos
pediatricos de la Isla Reunion.

Las aminotrasferasas se  encontraron
ligeramente aumentadas, solo en 6 (4.2%)
pacientes el valor de GOT fue 5 veces o mas
frente a los de la Reunién, donde estos valores
se encontraron en el doble de casos.

En general, todos los pacientes, presentaron
un promedio de 3 dias de fiebre, la estancia
hospitalaria, fue mayor en neonatos y
lactantes respecto al promedio general, lo cual
sugeriria que la enfermedad puede resultar
mas complicada en los nifios mas pequenos;
datos, similares son reportados en el estudio
pediatrico de la Reunién *2,

Se evaluaron, las complicaciones cardiacas y
neuroldgicas asociadas a la presencia del virus,
encontrando en dos neonatos miocarditis y en
5 casos crisis convulsivas, en 3 de estos casos
de menores de un afio de edad, el estudio de
liquido cefalorraaquideo fue reportado como
normal. El seguimiento a estos pacientes ha
mostrado evolucidn satisfactoria.

No se presentd mortalidad en esta serie, sin
embargo, en otros estudios como los de la
Reunidén, en adultos, 65 pacientes fallecieron;
en el de casos pediatricos, reportaron dos casos
fatales en nifios de 9 anos, uno por encefalitis

y el otro con disfuncion muliorgdnica,
(neuroldgico, cardiaco y hemorragico)'**>;
datos de Colombia segun el Instituto

Nacional de Salud, a lo largo de la epidemia
se presentaron 72 muertes confirmadas por
CHIKYV, sin datos por grupos de edad.

CONCLUSIONES

Durante el brote de fiebre Chikungunya 2015
en el Huila, el 75% de la poblacidon atendida
en el servicio de pediatria del HUHMP
correspondida menoresde 2 ainos. Elexantema
acompanando a la fiebre fue la manifestacién
predominante en esta poblacién.

Los datos de leucopenia, linfopenia vy
trombocitopenia, se presentaron en numero
inferior al reportado en otro estudio de casos
pediatricos. Las formas severas de fiebre
Chikungunya observadas fueron miocarditis y
convulsiones con evolucion clinica satisfactoria.
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Durante los meses de estudio, se aumenté al
doble la demanda de consulta por fiebre en
el servicio de urgencias pediatricas, respecto a
los 3 meses previos. La alta presencia del vector
Aedes aegypti, en la geografia local como del
Pais, favorece la continua diseminacion de
Arbovirus, con la consecuente endemicidad y
presencia epidemias.

La invitacion es a continuar realizando
estudios en poblacién pediatrica que permitan
caracterizar enfermedad y determinar su
impacto en este grupo de pacientes.
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Resumen:
Palabras clave

Resistencia bacteriana,
Infeccién de vias
urinarias, B-lactamasa
de espectro extendido,
Costo-beneficio

Objetivos: Generar datos relacionados con costos y efectividad
en un hospital de mediana complejidad en Colombia, que le
permita al personal asistencial hospitalario escoger la mejor
opcién terapéutica, a un costo razonable en el manejo de
las infecciones de vias urinarias por agentes productores de
betalactamasas de espectro extendido (BLEE).

Materiales y métodos: Se realizd un estudio observacional-
analitico retrospectivo teniendo en cuenta historias clinicas
y costos en el manejo de pacientes con IVU en los que se
aislaron cepas productoras BLEE como agente etioldgico en
dos instituciones de salud de Duitama, Colombia, durante
el periodo del 01 de enero 2010 al 31 de agosto de 2015,
donde se analizaron y compararon costos de pacientes que
recibieron nitrofurantoina, betalactamicos y quinolonas, los
cuales se valoraron segun costo-efectividad, costo del fracaso
terapéutico, costo segln estancia hospitalaria, costo segun
indice de gravedad de Charlson y costo segun escalonamiento
antibiotico.

Resultados: de los 154 pacientes encontrados 49 recibieron
betalactdmicos, 55 quinolonas, 18 nitrofurantoina y 32 no
recibid tratamiento. Se encontré que nitrofurantoina es
el tratamiento mds costo-efectivo ($12.575), seguido de
betalactamicos (516.588) y quinolonas ($25.331). En los cuanto
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al costo segun falla terapéutica, el tratamiento mas econdmico
es con betalactamicos ($505.688), seguido de quinolonas
(5535.465) y por ultimo nitrofurantoina (5801.656). La estancia
hospitalaria indico que en pacientes con estancia menor a 7
dias el tratamiento mas econdmico es con nitrofurantoina, y
cuando es mayor a 7 dias los que menos costos representan
son las quinolonas. Este comportamiento fue similar al indice
de gravedad y comorbilidades de Charlson.

Conclusiones: La nitrofurantoina es el antibidtico con mejor
comportamiento en cuanto a costos, ademas presenta bajos
indices de falla terapéutica y resistencia bacteriana en la regién;
se recomiendan este tipo de investigaciones para ajustar
institucionalmente la terapia empirica adecuada en el manejo
de IVU, la cual reduce la mortalidad, la estancia hospitalaria y
aumenta la medida costo-efectiva del uso.

Abstract:

Objectives: Generate data related to costs and effectiveness in
a medium complexity hospital in Colombia, which allows to the
hospital care staff to choose the best therapeutic option, at a
reasonable cost in the management of urinary tract infections
caused by extended spectrum beta-lactamases (ESBL) agents.

Materials and Methods: It was performed an observational-
analytical retrospective study considering medical records
and costs in the management of patients with UTI in which is
isolated BLEE producing strains as etiologic agent in two health
institutions of Duitama, Colombia, during the period from 01
January 2010 to August 31 2015, where they were analyzed and
were compared costs of patients who received nitrofurantoin,
beta-lactams and quinolones, which were evaluated according
to cost-effectiveness, cost treatment failure, cost according
hospital stay, cost according index severity of charlson and cost
according staggering antibiotic.

Results: Of the 154 patients found, 49 received beta-lactams,
55 quinolones, 18 nitrofurantoin and 32 received no treatment.
Nitrofurantoin wasfoundtobe the most cost-effective treatment
(S 12,575), followed by beta-lactams ($ 16,588) and quinolones
(S 25,331). In terms of cost according to therapeutic failure, the
most economical treatment is with beta-lactams (S 505,688),
followed by quinolones (S 535,465) and lastly nitrofurantoin ($
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801,656). The hospital stay indicated that in
patients with a stay of less than 7 days the most
economical treatment is with nitrofurantoin,
and when it is greater than 7 days, the lowest
costs are quinolones. This behavior was similar
to Charlson’s severity and comorbidities index.

Conclusions: Nitrofurantoin is the most
cost-effective antibiotic; it also has low
levels of therapeutic failure and bacterial
resistance in the region; This type of research
is recommended to institutionally adjust
the appropriate empirical therapy in the
management of UTI, which reduces mortality,
hospital stay and increases the measure off

cost-effective use.

INTRODUCCION

La infeccion de vias urinarias (IVU) es una de las
infecciones bacterianas mds comunes tanto en
la comunidad como en el medio hospitalario
a nivel mundial y en el contexto Colombiano;
epidemioldgicamente afecta principalmente a
mujeres, embarazadas y hombres mayores de
60 afios’. En Estados Unidos representan mas
de un millén de visitas en salas de emergencias,
mds de 100.000 hospitalizaciones y costos
totales de aproximadamente $2.300 a $3.500
millones USD al afio®.

Estdn causadas por la invasion microbiana
al epitelio urinario principalmente por Gram
negativos de origen entérico, dentro de los
cuales se destaca Escherichia coli como el
principal agente aislado, seguido de Klebsiella
spp, Proteus miriabilis, Enterobacter spp y
Pseudomonas aeruginosa®. Con el tiempo
estos agentes han desarrollado mecanismos
de resistencia antibidtica®, hoy en dia, las
Betalactamasas de espectro extendido (BLEE)
se han convertido en uno de los tipos de
resistencia mds prevalentes, este mecanismo
se basa en enzimas que hidrolizan e inactivan
antibidticos betalactamicos, incluyendo

&,
en un Hospital de mediana complejidad en Colombia. =

penicilinas, monobactamicos y cefalosporinas
hasta la tercera generacidon, ademas de
aminoglucosidos y quinolonas en menor
proporcién >, La infeccion por estas cepas se
ha relacionado con factores de riesgo como el
sexo masculino, la edad avanzada, el uso de
catéteres, la hospitalizacidn previa, entre otros
78 En Colombia, de acuerdo al boletin GREBO
2015 las IVU por BLEE encontradas en el
servicio de consulta externa, son representadas
aproximadamente un 9.1% por infecciones
causadas por E. coliy un 0.7% causadas por P.
mirabilis °.

Por otra parte, los costos generados por
este tipo de infeccidn son superiores a los
generados por las IVU convencionales, ya que
requieren mayor tiempo de atenciéon y mayor
uso de recursos terapéuticos 2, Ademas de
requerir un manejo oportuno para reducir el
riesgo de complicaciones como bacteriemia y
sepsis con posibles desenlaces fatales 34,

En Colombia existen pocos estudios sobre
los costos econdmicos que representan
este tipo de infecciones; resaltando que en
la actualidad el sistema de salud nacional
obliga a los centros de atencidén a optimizar
sus propios recursos, se hace necesario
generar estrategias que faciliten el adecuado
uso de las terapias antibidticas, que a su vez
ayuden al auto sostenimiento econdmico
institucional, por medio del uso costo-efectivo
de los antibiodticos. En los ultimos dos afios se
han adelantado estudios sobre la resistencia
bacteriana y su manejo en el departamento de
Boyaca, Colombia, pero a pesar deello, ninguno
esta orientado a dilucidar el costo-beneficio
del uso o no de ciertos antibiéticos, por lo
cual se hace importante tener informacién
clara para tomar decisiones acertadas a la
hora de escoger el tratamiento empirico de la
infeccién de vias urinarias. Por lo tanto este
estudio pretende aportar datos relacionados
con los costos y la efectividad en un hospital
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de mediana complejidad en Colombia, que
le permita al personal asistencial hospitalario
escoger la mejor opcion terapéutica, a un costo
razonable en el manejo de las infecciones de
vias urinarias por agentes BLEE.

METODOLOGIA

Se realizé un estudio observacional-analitico,
retrospectivo. Evaluando registros médicos
desde el 01 de Enero del 2010 al 01 de Agosto
del 2015, en el Hospital Regional de Duitamay
la Clinica Boyac3, dos instituciones de Salud de
segundo nivel en la ciudad de Duitama, Boyaca,
Colombia. Se tomaron registros de laboratorio
de microbiologia relacionados con cepas
productoras de Betalactamasas de Espectro
Extendido (BLEE) segun los parametros del
“Clinical and Labotory Standards Institute”,
gue rige a los laboratorios que participaron en
el estudio.

Con este resultado se accedid a registros
médicos de pacientes que presentaban
infeccién de vias urinarias por estos agentes,
excluyendo a pacientes con edad menor a 18
afos y pacientes embarazadas. La informacién
se recolecté por medio de formularios
de los registros médicos por parte de los
investigadores.

En cuanto a las variables medidas se evaluaron
aspectos demograficos como edad, género,
ubicacién de la vivienda (rural o urbana),
comorbilidades e indice de Charlson (15),
tipo de agente aislado BLEE y variables de
resolucidn clinica como mortalidad y estancia
hospitalaria. El fracaso terapéutico, definid
como la necesidad de iniciar un tratamiento
dirigido por la falta del efecto del uso de estos
antibidticos de primera linea.

Se observo el tratamiento empirico con
betalactamicos (penicilina, aminopenicilina
con/sin inhibidores de las betalactamasas y

cefalosporinas), quinolonas (Ciprofloxacino
o norfloxacino), nitrofurantoina o pacientes
gue no recibieron terapia empirica; de estos
medicamentos, se describidé su dosificacion,
mortalidad y estancia hospitalaria con cada
agente, ademads del escalonamiento antibidtico
realizado.

En el andlisis de costo efectividad, se tuvo
en cuenta el valor en pesos colombianos
(COP) para cada afio de cada antibidtico, en
un periodo de seguimiento del 2010 al 2015,
observando los costos generados por el uso
de los antibiéticos usados en el tratamiento
empirico entre betalactamicos, quinolonas y
nitrofurantoina, dentro de los cuales se tomo el
costo del tratamiento dirigido segun el manejo
empirico tomado, el costo total del tratamiento
empirico y dirigido, ademas del costo del
tratamiento ante el fracaso terapéutico del
empirico, ademds del costo segun el tiempo
de estancia hospitalaria mayor y menor a siete
dias; y las comorbilidades mediante el puntaje
de Charlson mayor y menor a cuatro.

Andlisis estadistico: Los datos fueron analizados
mediante el programa IBM SPSS 22 donde las
variables de tipo continuo se describen en
promedio y desviacidn estandar, mientras que
las variables nominales y ordinales, mediante
porcentaje.

RESULTADOS

Se obtuvo una muestra de 154 pacientes,
cuyas caracteristicas principales se presentan
en la tabla 1.

El tratamiento inicial instaurado se resume en
la Tabla 2, fueron aplicadas diferentes dosis en
algunos medicamentos y en diferente nimero
de pacientes. Los betalactamicos fueron mas
utilizados en el ano 2014 con su aplicacién en
20 pacientes, seguido de 2015 con 9 pacientes
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tratados hasta el mes de agosto; las quinolonas
fueron los medicamentos mas usados en 2013
con 20 pacientes, seguido de 2014 con 16
pacientes; y la nitrofurantoina se empezd a
usar en 2014 en 8 pacientes y hasta agosto de
2015 en 7 pacientes (Ver figura 1).

en un Hospital de mediana complejidad en Colombia.

El costo-efectividad, demostrd superioridad
de betalactdmicos sobre quinolonas, con un
valor de $8.743 a favor del primer grupo. Sin
embargo, en el seguimiento a tres afos de
nitrofurantoina, se observa que tiene un costo-
efectividad neto de $12.575, siendo mas costo-
efectiva que los demas antibidticos estudiados
(Ver tabla 3).

Tabla 1. Caracteristicas sociodemograficas, comorbilidades, aislamiento bacteriano y respuesta

clinica de la poblacion estudiada.

VARIABLE DESCRIPCION (n)
Edad 65,23+18,96
Edad Mayor de 65 afios 53,9%(83)
Género(Femenino) 58,4%(90)
Ubicacidn de la vivienda (Urbano) 74,7%(115)
Comorbilidades

Insuficiencia cardiaca 6,5%(10)
Accidente cerebrovascular 8,4%(13)
Demencia 6,5%(10)
(EErgtce)rCn)]edad Pulmonar obstructiva crdnica 25,3%(39)
Diabetes 23,4%(36)
Diabetes con lesion a drgano blanco 5,8%(9)
Enfermedad Renal Crdnica 16,2%(25)
Neoplasia 8,4%(13)
indice de Charlson 4,35+2,66
Hospitalizacion por IVU previa 59,7%(92)
Bacteria aislada

Escherichia coli 95,4%(146)
Enterobacter spp 2%(3)
Klebsiella spp 2,6%(4)
Respuesta clinica

Mortalidad 5,8%(9)
Estancia hospitalaria 7,08%+7,32
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Tabla 2. Manejo empirico de la poblacién tratada (g: gramos, mg: miligramos)
Antibidtico (n) Dosis usada (n) Escalonamiento Mortalidad Estan.ua .
(n) hospitalaria
Betalactamicos (49) Ertapenem (19)
Ampicilina sulbactam  4,5g (1), 6g(9), 98 Meropenem (3)
(22) (2) y 12g (10) Amikacina (2)
Cefalexina (2) 1,58 (1)y2g(1)  Gentamicina (2) 817 dias,

) Piperacilina- 8,1% intervalo de
Cefalotina (6) 48 Tazobactam (2) 0a 37 dias
Cefazolina (5) 5g Ninguno (15)

_ 2g (12),3g(1)y Ciprofloxacino (3)
Ceftriaxona (14) 4g (1) Nitrofurantoina (3)
Quinolonas (55) Ertapenem (6)
200mg (2), 400mg Veropenem (5)
Amikacina (6)
, , (34), 800mg (2), : . ,
Ciprofloxacino (50) Piperacilina- 718 dias,
1000mg (11) y .
Tazobactam (8) 3,6% intervalo de
1200mg (1) ) ) .
Trimetroprim- 0 a 34 dias
) sulfametoxazol (1)
Norfloxacino (5) 800mg Nitrofurantoina (2)
Ninguno (25)
200mg (3), 300mg 5+7 dias,
Nitrofurantoina (18) (3),400mg (11) y llilrit]apuennoe(rz;;l) 5,5% intervalo de
1000mg (1) g 0a 27 dias

Ninguno (32)

Figura 1. Tratamiento empirico aplicado segun el afio y el nUmero pacientes con cada terapia.

Recuento

2010

2011

2012

2013 2014 2015

Afo Ingreso

Tipo de
Antibiotico
empirico

M Minguno

|l Eetalactamicos
] cuinolonas

] Mitrofurantoina

RBEGRE] Navarra Médica

Volumen 2/ Numero 2 junio - Diciembre 2016



Analisis econdmico del tratamiento antibidtico empirico en infeccion urinaria por gram negativos multiresistentes &

Por otra parte, se evalué el costo del
tratamiento dirigido, segun el tratamiento
antibidtico empirico iniciado, concluyendo
gue el valor del tratamiento dirigido para cada
paciente curado con el uso de betalactamicos
es de $494.519, con el uso de quinolonas es
de $304.849 y de nitrofurantoina de $234.856
(Ver tabla 4).

Para evaluar el efecto del tratamiento dirigido,
se debe tener en cuenta el fracaso terapéutico,
teniendo en cuenta el valor de la terapia
global, asi se observé que hubo fracaso en los
pacientes manejados con betalactdmicos en
el 67,3%, con quinolonas en el 50,9% y con
nitrofurantoina en el 27,2%. Sin embargo, en
una relacién costo-fracaso se observa que los
pacientes con nitrofurantoina presentaron
una mayor demanda econdmica, con un
costo de fracaso de $801.656, seguido del
uso de quinolonas $535.365 y betalactamicos
$505.688 (ver tabla 5).

Se detecté que los pacientes con estancia
hospitalaria menor a 7 dias en los que se
usd betalactdmicos tuvieron un costo de
$88.241, siendo inferior al uso de quinolonas
con un costo de $124.725. Pero, el uso de
Nitrofurantoina en el mismo tiempo tiene un
costo de $14.453. Cuando hay hospitalizacion
mayor a 7 dias las quinolonas presentaron
menores costos, con un valor de $656.962,
comparado con los betalactamicos $810.742
y nitrofurantoina de $1.001.020 (Ver tabla 6).

Segun el indice de Charlson en el caso de
betalactamicos se detectd que pacientes con
mayores comorbilidades demandan mayores
gastos (5499.823), pero la diferencia es
pequefia (de $85.112) al compararla con los
pacientes con indice de Charlson menor a 4.
Para las quinolonas, el costo de manejo de
los pacientes con menos comorbilidades fue
mayor, con un costo por paciente de $340.263,
superando por $60.762 al grupo con mayores
comorbilidades. Los pacientes manejados con

en un Hospital de mediana complejidad en Colombia. =

nitrofurantoina que presentaron un indice de
Charlson mayor a cuatro, tuvieron un costo
por paciente de $273.645, siendo mayor en
$89.899 al grupo con menos comorbilidades
(ver tabla 7).

DISCUSION

En el presente estudio, las caracteristicas
de los pacientes fueron similares en cuanto
a comorbilidades como EPOC, diabetes vy
enfermedad renal crdnica, afiadido a esto, la
edad promedio de 65 aiios y el gran porcentaje
de hospitalizaciones previas por VU, se
traducen en elementos que estan descritos
como factores facilitadores de infeccién de
vias urinarias por agentes BLEE "2, Los agentes
aislados mdas comunes fueron Escherichia coli
95.4%, Klebsiella spp 2.6%, y Enterobacter
spp 2% lo cual coincide con la epidemiologia
nacional segun el reporte de GREBO 2014 (16),
y con los datos locales en los cuales Escherichia
coli (94,7%) y Klebsiella spp. (2,4%) son los
agentes productores de IVU por BLEE Y.

La costo-efectividad del tratamiento
empirico definida como el costo total de los
pacientes atendidos dividido en el nimero de
pacientes curados, demostré en este estudio
superioridad de la Nitrofurantoina, seguida de
betalactdmicos y quinolonas. A pesar de esto
hay que tener en cuenta que la nitrofurantoina
fue implementada en los ultimos afios y tiene
una proporciéon de pacientes menor a los
demads grupos. Este hallazgo coincide con los
resultados de McKinell en 2011, quien indica
gue la nitrofurantoina es la mejor opcién para
reducir costos, tiene mejor eficacia y bajo nivel
de promocién a la resistencia bacteriana en
infecciones urinarias no complicadas®; y el
estudio de Taskaban et al, en 2012 quienes
indican la elevada eficacia terapéutica de la
Nitrofurantoina en pacientes con IVU por BLEE,
teniendo en cuenta su larga data de uso y sus
bajos niveles de resistencia *°.
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Tabla 3. Costos anuales del tratamiento con cada grupo terapéutico y su costo efectividad. TT:
Total de tratados TC: Total de Curados CT: Costo Total CE: Costo Efectividad.

TIEMPO BETALACTAMICOS QUINOLONAS NITROFURANTOINA
1T _TC CcT CE 1T _TC (9} CE 1T _TC 9} CE
2010 2 2 $14124 $7.062 2 2 $57.186 $28,596 0 O 0 0
2011 6 6 $155.552 $25.925 7 7 $194.610 $27.801 0 O 0 0
2012 5 5 $61.948 $12.386 3 3 $21.750 $7.250 0 O 0 0
2013 7 7 S$170.724 $24389 20 20 $470.766 $23.538 3 3 $38.610 $12.870
2014 20 16 $245.719 $15.357 16 15  $413.568 $27.517 8 7 $100.815 $14.402
2015 9 9 898432 $10936 7 6 $184.666 $30.777 7 7  S$74.360 $10.622
$96.055 , $145.479 $37.894
TOTAL 49 45 $746.499 55 53 $1'342.546 18 17 $213.785
$16.588 $25.331 $12.575

Tabla 4. Costo del tratamiento dirigido por cada antibidtico empirico TT: Total de tratados TC:
Total de Curados CT: Costo Total CE: Costo Efectividad.

TEMPO BETALACTAMICOS QUINOLONAS NITROFURANTOINA

T _TC cT CE T _TC cT CE T _TC cT CE
2000 2 2 $33.357 $16.678 2 2 $0 $0 0 0 0 0
2011 6 6 $12.604 $2100 7 7 $1'892.761 $270.394 0 0 0 0
2012 5 5 $516.309 $103.261 3 3 $716.464 5238821 0 O 0 0
2013 7 7 $2'374300 $339.185 20 20 $4.846.204 $242310 3 3 $20.020  $6.673
2014 20 16 $13'299.495 $831.218 16 15 $5.961.724 $397.448 8 7 $2'602.753 $371.821
2015 9 9 $6'017.302 $668.589 7 6 $2'739.866 $456.644 7 7 $1'369.780 $194.397
TOTAL 49 45 $22.253.367 séfgigi’; 55 53 $16'157.019 sggjgig 18 17 $3'992.553 g;giggé

Tabla 5. Costos relacionados a fracaso terapéutico. TT: total de pacientes tratados, FT: numero de
pacientes con falla terapéutica. CT: Costo total del tratamiento. CE: Costo efectividad

TIEMPO BETALACTAMICOS QUINOLONAS NITROFURANTOINA
CT CE T FT CT CE TT FT CT CE

2010 2 2 $41.186 $20.593 2 0 S0 Noj 0 0 O 0
2011 6 3 $132.420 $44.140 7 2 $1913941 8956970 0 0 O 0
2012 5 2 $535.325 $267.662 3 2 S$737.644 $368822 0 0 O 0
2013 7 3 $2'486.516 $828.838 20 10 $5.851.823  $585.182 3 1 $24.310 $24.310
2014 20 14 $13.492.279 $963.734 16 10 $6.211.648  $621.164 8 3 $2.614.193 $871.319
2015 9 9 $5293.812 $588.201 7 4 $2777.990 $694.497 7 1 $1'369.780 $1'369.780

$2'265.409
$801.656

$2'173.168
$505.688

$3'226.635

$535.465 18 5 $4'008.283

TOTAL 49 33 $16.687.726 55 28 $14.993.046
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Tabla 6. Comparacion del costo de estancia hospitalaria mayor y menor a 7 dias en cada grupo
terapéutico. CT: Costo total anual, CP: Costo por paciente.

BETALACTAMICOS QUINOLONAS
TIEMPO <=7 >7 <=7 >7
cT cP cT cP cT cP cT cP
2010 $47.481  $23.740(2) 0 0 $10.590  $10.590(1) $46.596 $46.596(1)
2011 $206.528  $68.842(3) $69.628 $23.209(3)  $190.899  $31.817(6) $1.896.472  $1.896.472(1)
2012 $16.862 $8.431(2) $561.391 $187.130(3) 0 0 $738.214  $246.071(3)
2013 $121.792 $24.358(5) $2.423.232 $1.211.616(2)  $2.088.877  $139.258(15) $3.228.093  $645.618(5)
2014 $331.341 $47.334(7) $13.213.873  $1.016.451(13)  $1.928.899  $192.890(10) $4.446.483  $741.080(6)
2015 $1.304.554  $326.138(4) $4.811.180 $962.236(5)  $146.142  $48.714(3) $2.777.990  $694.497(4)
TOTAL  $2.028.558 »498.843 $21.079304 23400732 $4.365.407 5221461 $13.133.848 »4.270.334
$88.241(23) $810.742(26) $124.725(35) $656.692(20)
NITROFURANTOINA
<=7 >7
CcT cP CcT cP
0 0 0 0
0 0 0 0
0 0 0 0
$58.630  $19.543(3) 0 0
»89.375 $17.875(5)  $2.614.193 $871.397(3)
$54.340 $9056(6) $1.389.890  $1.389.890(1)
$202.345 $46.384 $4.004.083 $2.262.287
$14.453 $1.001.020

Cabe resaltar que los antibidticos tuvieron
variabilidad en cuanto a su uso, ya que cada afio
hubo mayor frecuencia en el empleo de alguna
terapia especifica, intercambidndose el primer
puesto entre quinolonas y betalactamicos;
ademas afio tras afio, todos los antibidticos
tuvieron un aumento en su implementacion
en general, al igual que de su costo individual,
aun asi, los betalactdmicos demuestran
costos superiores en la mayoria de los afios
estudiados.

En cuanto al costo del tratamiento dirigido
segun el tratamiento empirico iniciado,
de nuevo la nitrofurantoina se presenta
como la opcién mas econdmica, seguida de
qguinolonas y betalactamicos; conclusiones
gue se relacionan con el fracaso terapéutico
gue fue de 67,3% en betalactamicos, 50,9%
en quinolonasy 27,2% en nitrofurantoina; sin

embargo larelacion costo-fracaso fue invertida,
ya que la nitrofurantoina se presenté como
el medicamento mas costoso al momento de
presentar falla, luego quinolonas y por ultimo
betalactdmicos; esto ultimo presentado en
medida de lo anteriormente mencionadoauna
muestra pequefia de los pacientes que usaron
el regimen antibidtico con nitrofurantoinay/o a
un aumento en la resistencia y falta de eficacia
gue este medicamento pudiera presentar en el
manejo de las IVU por BLEE.

En cuanto a estancia hospitalaria y su relacién
con el costo del antibidtico, se detectd que
en los pacientes con hospitalizacion menor a
siete dias los costos fueron de menor a mayor:
nitrofurantoina, betalactdmicos y quinolonas.
Los pacientes que tuvieron estancia prolongada
mayor a siete dias los costos del tratamiento
empirico inicial fueron de menor a mayor:
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$241.968 $48.393(5) $34.188 $34.188(1) $2.074.663 $345.777(6) $12.708 $12.708(1)

2011

$539.413 $179.804(3) $38.844 $19.422(2) $737.644 $368.822(2) $570 $570(1)

2012

$19.543(3)

$58.630

0

$507.661(5) $6.716 $2.238(3) $4.124.973 $374.997(11)  $1.191.997 $132.441(9)

$2.538.308

2013

$445.828(6)

$2.674.968

$658.292(7) $8.937.167 $687.474(13) $3.938.216 $393.821(10)  $2.437.166 $406.194(6) $28.600 $14.300(2)

$4.608.047

2014

$3.636.701 $606.116(6) $2.479.033 $826.344(3) $976.536 $244.134(4) $1.947.596 $648.865(3) $1.441.370 $240.228(6) $2.860 $2.860(1)

2015

$468.231

$254.528

$1.200.778

$1.756.144

$1.569.666

$2.024.006

$11.495.948 $11.909.218 $5.590.037 $1.469.970 $2.736.458

$11.611.918

TOTAL

$499.823(23) $340.263(35) $279.501(20) $183.746(8) $273.645(10)

$414.711(28)

quinolonas, betalactamicos y nitrofurantoina;
esto sin tener en cuenta cuales fueron los
criterios de ingreso hospitalario, el uso
de la terapia antibidtica via parenteral, el
escalonamiento antibidtico con el posterior
resultado del antibiograma a las 72 horas tras
el reporte del urocultivo y las complicaciones o
causasde unaestancia hospitalaria prolongada.

Los pacientes con mayores comorbilidades
generaron mayores costos, pero es una
diferencia pequena al hablar del tratamiento
antibiético. En los pacientes con pocas
comorbilidades, el antibiético que presento
menores costos fue la nitrofurantoina, seguida
de quinolonas y betalactdmicos.

Apesardequelasquinolonasnoserecomiendan
como primera linea en el tratamiento empirico
de las infecciones de vias urinarias, se encontré
qgue fueron implementadas durante todos los
afios del estudio, cabe aclarar que las guias
nacionales fueron publicadas en el afio 2013 3,
fecha que coincide con una etapa de descenso
en su uso en las instituciones estudiadas, por
esto se espera que su uso continde en declive
al ver que no es la opcidn mds econdmica ni la
mas recomendada.

Nuestro estudio hace pensar que el error en
la instauracion del tratamiento empirico lleva
a elevados costos econdmicos y al aumento
de dias en estancia hospitalaria y tal como lo
dicen las guias nacionales, el médico tratante
se debe basar en la epidemiologia local para
iniciar el manejo.

Segun otras investigacién del grupo de
investigacion GRAB el perfil de resistencia
en la region en el manejo de BLEE para
cefalosporinas de tercera y cuarta generacién
es elevada, para carbapenemicos es menor
del 5% y para aminoglucosidos es moderada,
por lo tanto, se podria mejorar de manera
eficiente y posiblemente econdmica el uso
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en un Hospital de mediana complejidad en Colombia.

de carbapenemicos, ademas disminuir el
uso de cefalosporinas que posiblemente
faciliten la falla terapéutica y aumenten las
complicaciones y costos de manejo.

San varios los estudios mundiales y nacionales
sobre los costos generados por las IVU causadas
por agentes microbianos productores de
BLEE (20-23), que recomiendan este tipo de
investigaciones para ajustar institucionalmente
la terapia empirica adecuada la cual reduce la
mortalidad, la estancia hospitalaria y aumenta
la medida costo-efectiva de su uso.

En general nuestro estudio concluye Ia
implementacion de betalactamicos como
tratamiento empirico en la infeccién urinaria
por agentes BLEE lleva a mayores costos
econdmicos; a diferencia de la Nitrofurantoina,
la cual, ademds de ser un medicamento de
reciente introduccién, tiene bajos costos y
tiene bajo indice de falla terapéutica, por lo
tanto se sugiere su uso como alternativa de
eleccidn para el manejo empirico de la IVU.

Teniendo en cuenta que el estudio se realizé en
un hospital de segundo nivel, con elevado flujo
de pacientes, pero donde existe baja presién
antibidtica, los resultados se pueden equiparar
para el manejo de IVU a nivel regional,
ademas el beneficio de su uso repercute en
la disminucién de la resistencia bacteriana en
centros de salud del territorio Boyacense, asi
como de costos generados para el sistema de
salud actual.
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Resumen

El trauma Raquimedular (TRM) es una patologia muy comun en
el paciente traumatizado Entre un 25% y un 60% de los casos
se asocian con traumatismos multiples, fundamentalmente
craneal, toracico, pélvico y de huesos largos, La mayoria de
los pacientes con TRM provienen de accidentes de transito o
laborales, lo que es muy frecuente verlo todos los dias, en las
distintas partes de Colombia. Ademas de la mortalidad, es
importante tener en cuenta las consecuencias personales,
sociofamiliares y econdmicas, los cuales llevan a un problema de
salud publica, el siguiente articulo permite realizar una revision
del estado actual y manejo de los pacientes que sean victimas
de estas patologias.

Palabras clave

Trauma Raquimedular
Colombia
Mortalidad

Abstract.

Between 25% and 60% of cases are associated with multiple
trauma, mainly cranial, thoracic, pelvic and long-bone trauma.
The majority of patients with MRT They come from traffic or
labor accidents, which is very common to see every day, and
the various parts of Colombia. In addition to mortality, it is
important to take into account the personal, socio-family and
economic consequences, which lead to a public health problem,
the following article allows the review of the current status and
management of patients who are victims of these pathologies.

Keywords

Spinal Cord Injury
Colombia
Mortality

cartilaginosas, musculares, vasculares,
meningeas, radiculares y medulares) de
la columna vertebral a cualquiera de sus

INTRODUCCION

Eltrauma Raquimedular (TRM) es una patologia

muy comun en el paciente traumatizado y
su diagndstico se debe sospechar hasta que
se demuestre lo contrario. EIl TRM Incluye
todas las lesiones traumaticas que afectan las
diferentes estructuras (osteoligamentosas,

niveles. Entre un 25% y un 60% de los casos
se asocian con traumatismos multiples,
fundamentalmente craneal, toracico, pélvico
y de huesos largos, lo que puede dificultar su
diagndstico temprano, por lo que es esencial
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sospechar el diagndéstico para no pasar por
alto esta patologia.

La mayoria de los pacientes con TRM provienen
de accidentes de transito o laborales, lo que
es muy frecuente verlo todos los dias, en las
distintas partes de Colombia. Ademas de la
mortalidad, es importante tener en cuenta las
consecuencias personales, sociofamiliares y
econdémicas, los cuales llevan a un problema
de salud publica*

DEFINICION

Lalesion de medula espinal como consecuencia
del TRM, suele definirse como aquella lesidon
que interrumpe en parte o por completo tres
funciones principales, las actividades motoras,
sensitivas y reflejas, siendo mads frecuentes las
de tipo traumaticas, este tipo de lesiones se
han vuelto cada vez mas frecuentes debido a
los avances que han surgido en los medios de
transporte asicomo enlas vias de comunicacion
urbanas, el desarrollo de grandes ciudades y
diferentes trabajos de alto riesgo?.

ETIOLOGIA Y EPIDEMIOLOGIA

Generalmente el TRM es producto de
traumatismos de gran energia como los
gue se producen en accidentes de transito
(50%), caidas de gran altura (20%) accidentes
deportivos (10%), lesiones violentas (11%) y
otros (8%)3. Se estima que la incidencia en
Estados Unidos se encuentra entre 30 y 40
casos/afio por millén de habitantes, oalrededor
de 12.000 a 14.000 casos por afio, de los cuales
sobreviven 10.000 y 4.000 de estos mueren
antes de llegar al hospital, el 5% mueren
durante la primera semana de hospitalizacién.
En los servicios de Urgencias, 1 de 40 consultas
es por esta causa, y sus costos pueden llegar a
los 2 millones de délares por afio por paciente.
Usualmente es mas frecuente en varones, con

proporcidon de hasta el 66%. Los varones con
edades entre los 25 y 35 afios son la franja de
edad mas afectada®. Cabe resaltar que el TRM
en los nifios entre el 16 y el 19% de los casos
cursa sin anomalias radioldgicas. Las zonas
anatémicas que se afectan con mas frecuencia
y severidad son las zonas de transicidon, como
son la cervical baja y la unidn cervico-toracica
(C6- T1) seguida por la unién dorsolumbar
(T11-L2). Cuanto mas joven el paciente, mas
frecuente la lesidn cervical *®.

FISIOPATOLOGIA

La medula espinal esta disefiada como
eje transmisor, regulador y modulador de
multiples funciones neuroldgicas. A pesar de
su compleja fisiologia, el tejido medular carece
de capacidad intrinseca de regeneracién, de tal
forma que su lesidn puede ser pequefa pero
con gran repercusiéon neuroldgica, en funcién
de la actividad del area dafiada y el nivel
anatomico involucrado®. La lesion medular
traumadtica es un proceso que comprende
por lo menos tres fases. Una fase inicial con
mecanismos primarios, una segunda con
mecanismos secundarios y una tercera fase de
cicatrizacion’.

Lesion Primaria

La lesion medular aguda es un proceso
dinamico, evolutivo y multifasico a partir del
momento en que se produce el traumatismo
(lesion primaria) que por sisolo puede provocar
destrucciéon mecanica de estructuras nerviosas,
lesion vascular directa y hemorragia, e incluso
seccion medular completa, aunque esto ultimo
es raro. En estos casos el dafio suele producirse
por fragmentos Oseos y/o desplazamientos
anormales de los elementos vertebrales que
producen compresién, contusién, y laceracién
de la médula espinal, asi como lesiones
radiculares  (habitualmente compresiones
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y avulsiones), meningeas y vasculares, en
ocasiones con la formacion de hematomas
extra o subdurales, que a su vez ocasionan
compresion medular®. La lesidon de la medula
espinal generalmente es el resultado de un
impacto inicial, seguida de una compresion y/o
estiramiento persistente. El ejemplo tipico es
una luxo-fractura espinal. Pero este concepto
también se aplica a las lesiones que son
generadas por estallido, lesiones penetrantes
y hernias discales agudas®.

Lesion Secundaria

Inmediatamente después del trauma se inicia
una serie de procesos bioquimicos secundarios
los cuales a su vez pueden aumentar adn mas
la extensién y severidad de la lesién medular.
En la actualidad hay diferentes teorias que
explican los diversos procesos que intervienen
en la lesion medular entre ellos se menciona
la liberacion de glutamato, la entrada masiva
de calcio a nivel intracelular, el aumento de
la noradrenalina, la produccién de radicales
libres, la peroxidacion lipidica, la reaccién
inflamatoria, el proceso de apoptosis y el
proceso de cicatrizacion. En la Tabla 1 se
describen algunos mecanismos asociados a la
lesién medular secundaria; Se ha determinado
gue el intervalo éptimo para intentar detenery
revertir esta cascada de acontecimientos es de
4 horas, e idealmente de 2, ya que la inhibicion
del transporte axopldsmico comienza en este
periodo, es marcada a las 4 horas y completa a
las 6 horas del traumatismo?.

Cicatrizacion

La cicatriz glial temprana frustra los intentos
de regeneracidén axonal. Las paredes de esta
cicatriz aislan el sitio de lesidn y contiene
los astrocitos hipertroficos reactivos; esta
respuesta logra establecer una barrera entre
el SNC y el resto del cuerpo. Estos astrocitos

activados expresan moléculas inhibitorias
de crecimiento como proteoglicanos de
condroitin-sulfato. La medula lesionada
cuenta con otras moléculas inhibitorias en
los residuos de mielina y los fibroblastos
meningeos. Todos esos elementos son los
principales componentes en el desarrollo de la
cicatriz en las laceraciones espinales®.

CONSIDERACIONES ANATOMICAS

La columna vertebral tiene dos funciones
principales: soportar el peso del individuo en
posicidn erecta, para lo cual el cuerpo vertebral
es progresivamente mas grueso y robusto
a medida que desciende, y esta fijado por
ligamentos y pequeiios y potentes musculos
gue permiten movimientos de rotacién y
flexion del cuerpo. La segunda funcidn consiste
en contener y proteger la médula espinal que
pasa por el canal medular de las vértebras,
envuelta por las meninges e inmersa en el
liquido cefalorraquideo que la bafia.

Tabla 1. Mecanismos asociados a la lesion
medular secundaria.

e Trombosis, isquemia, infarto

e Autorregulacion afectada

e Colapso de venas e hipertensidn venosa

e Hemorragia

e Microcirculacion Alterada

e Aumento de Ca** y Na* intracelular y K*
extracelular

e Aumento de neurotransmisores

excitatorios
e Produccion de radicales libres

e Peroxidacion
celulares

lipidica de membranas

e Edema celulary vasogénico
e Inflamacién
e Muerte Celular Programada
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A cada lado de la médula aparecen fibras
nerviosas, dorsales y ventrales que se unen
formando las raices raquideas que emergiendo
por los agujeros intervertebrales enervan cada
segmento o metdmera del cuerpo. La sustancia
gris (células nerviosas) se encuentra en la parte
central de la médula y en un corte transversal
se observa formando una figura con forma de
«H», rodeada de la sustancia blanca (cordones
y vias nerviosas). Esquematicaticamente,
en la parte anterior encontramos las vias
motoras eferentes y en la parte posterior las
vias sensitivas aferentes, por tanto, puede
deducirse que la médula tiene dos grandes
funciones: recoger la sensibilidad periférica
para conducirla hasta el cerebro y el cerebelo,
y la de conducir las drdenes motoras desde el
encéfalo hasta los musculos periféricos. Otras
funciones propias serian el arco reflejo, los
nucleos funcionales como el de la miccién a
nivel lumbar, etc. Es muy importante conocer
la vascularizacion de la médula, dado que
la irrigacion de la médula es diferente segun
los segmentos y tiene distinto origen segun el
nivel que estudiemos®*®.

MECANISMO DE LA LESION

Encontramos distintos mecanismos:

1) Flexion: lesion ligamentosa posterior, con
o sin lesién dsea asociada. Los ligamentos
posteriores incluyen: amarillos, interespinosos
y supraespinosos.

2) Compresiodn axial: fractura conminuta del
cuerpo con fragmentos retropulsados hacia el
canal. Los ligamentos posteriores permanecen
intactos.

3) Flexidon-compresion axial: 3 tipos de lesiones
(dependiendo del grado de aplastamiento):

a) Fractura en cuiia (aplastamiento) < 50%
de la altura del cuerpo: elementos dseos y
ligamentosos posteriores indemnes.

b) Fractura en cufia > 50%: rotura de
ligamentos posteriores, con o sin fractura del
arco posterior. Es una lesion mas inestable.

c) Fractura-estallido (“burst”) del cuerpo:
fragmentos invaden el canal, rotura de
ligamentos posteriores y frecuente fractura del
arco posterior.

4) Flexion-rotacién: produce una fractura-
luxacion, con el fragmento craneal rotado
sobre el caudal. Las fuerzas de flexion producen
una fractura en cufia o estallido, mientras que
las de rotacion provocan fractura de la apdfisis
articular de la vértebra inferior.

5) Hiperextensiéon: (contrario al de flexion)
lesién ligamentosa anterior. Puede asociar
lesion del disco y rotura de un fragmento de
la parte anterior del cuerpo vertebral que es
arrancado con el ligamento vertebral comun
anterior (LVCA). Es raro que se dé esta lesién
aislada.

6) Flexidén-separacion: produce una rotura
transversa del cuerpo y arco vertebral a
través de los pediculos, con las estructuras
ligamentosas intactas. Preserva el sistema
ligamentario.

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA
PATOLOGIA MEDULAR

Para diagnosticar los sindromes clinicos de la
lesién medular y para diferenciar uno de otro,
esimportante conocerladisposicién anatdmica
de la médula espinal (de la sustancia blanca y
de la sustancia gris); ya que el cuadro clinico se
explica por la organizacidn y neurofisiologia de
la propia médula.

Lesion medular completa: pérdida completa
de la movilidad y de la sensibilidad distal a
la lesidon incluyendo niveles sacros, estando
presente el reflejo bulbocavernoso, ver figura
1.

Lesion medular incompleta: presentan algun
tipo de funcion motora o sensitiva distal al
nivel lesionado con “preservacién sacra”
(sensibilidad perianal, tono rectal y capacidad
de flexion del primer dedo). Estos enfermos
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podrdn recuperar algunas de sus funciones
siempre que se realice descompresién y
estabilizacion quirdrgica en las primeras 8
horas del traumatismo. Existen 4 sindromes de
lesién medular incompleta®’*:

Figura 1. Lesion medular completa. (Dibujo
Soltau).

1. Sindrome Centro Medular: descrito por
Pearce Bailey en 1900 y definido por Schneider
en 1954. Se caracteriza principalmente por el
compromiso motor mas pronunciado a nivel
de los miembros superiores, disfuncion vesical
con retencién urinaria y varias alteraciones
sensitivas debajo del nivel de la lesidn. Es el
tipo de lesion masincompleta a nivel de trauma
espinal. Se produce generalmente por lesiones
de hiperextension que causan una compresién
medular por aprisionamiento entre los
elementos anteriores y posteriores'®?’, ver
figura 2.

2. Sindrome Medular Anterior: descrito
por Schneider en 1951, se caracteriza
por el compromiso motor de las cuatro
extremidades con predominio de pérdida
de la fuerza en extremidades inferiores,
anestesia generalizada con preservacion de la
propiocepcion y la vibracién'’, ver figura 3.

3. Sindrome Medular Posterior: es rara su
presentacién, representa menos de un 1%
del total de lesiones medulares traumaticas.
Unicamente tiene afectados los cordones
posteriores. Déficit de sensibilidad profunda.

No compromete la funcionalidad, por lo que
es posible la marcha independiente. El dano se
presenta en los cordones posteriores (fasciculo
gracil y cuneiforme) con lo cual hay pérdida de
la propiocepcién?’, ver figura 4.

Figura 2. Sindrome Centro Medular. (Dibujo
Soltau).

4.Sindrome Medular Lateral (Brown Sequard):
descrito por Charles Brown Sequard en 1960.
Hay lesion unilateral de la médula espinal con
lo que se presenta paralisis ipsilateral, pérdida
de la propiocepcidn ipsilateral y pérdida de la
sensibilidad contralateral 7%, ver figura 5.

EVALUACION CLINICA

Aunque la prioridad son las medidas de soporte
vital, la inmovilizacién ha de ser lo mds precoz
posible. Debemos sospechar lesién cervical
ante todo paciente traumatizado con lesiones
por encima de la clavicula, con mecanismo
de lesion compatible y en traumatismos de
alta energia como los accidentes de trafico
o las precipitaciones desde altura, para ello
es muy importante que desarrollemos una
excelente anamnesis, exploracion clinica y
radiologica®®?°,

Anamnesis: Sélo los pacientes conscientes,
orientadosy colaboradores pueden aportarnos
informacion fiable sobre el traumatismo y sus
sintomas. Aun asi, el paciente puede confundir
el dolor vertebral con el producido por lesiones
cercanas, el dolor de origen radicular puede
expresarse como toracico o abdominal, y la
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exploracidon puede enmascararse por la lesiéon
neuroldgica o por analgésicos ?°. Es importante
la informacidn que nos puedan aportar los
servicios de emergencia extra hospitalarios,
asi como policia, bomberos, testigos, etc. 20>

Figura 3. Sindrome Medular Anterior. (Dibujo
Soltau).

Figura 4. Sindrome Medular Posterior. (Dibujo
Soltau).

Exploracion vertebral: La exploracién cervical
debe realizarse, en la valoracidon secundaria,
tras haber descartado y/o solucionado las
lesiones con compromiso vital, con el paciente
en decubito supino y con el eje cabeza-
cuello-tronco-extremidades alineado. Con
una correcta inmovilizacién podemos retirar
el collarin, realizando un cuidadoso examen
cervical (inspeccién, palpacion y exploracién
de la movilidad) %. En caso de detectar dolor o

molestias, recolocaremos el collarin. El examen
de la espalda se realiza con un minimo volteo
del paciente, sincronizado y manteniendo
el eje corporal, al menos por tres personas
y el examinador, que dirige la maniobra, vy
absteniéndonos de realizarla cuando la lesién
es evidente?!.

Exploracidn neuroldgica: Debera determinar el
nivel medular dafiado y su grado de disfuncidn,
siendo preciso reevaluar periddicamente
dado la alta dinamicidad de este tipo de
patologia. El nivel neuroldgico de la lesidn es
el segmento mas caudal que se valora como
normal, tanto para la funcién motora como
sensitiva 222, Tras una valoracién previa del
nivel de conciencia sirviéndonos de la Escala
de Coma de Glasgow, exploraremos los pares
craneales, las extremidades superiores,
tronco, inferiores y periné. Los pilares basicos
de una correcta exploracién neuroldgica
son: la fuerza muscular, los reflejos, El reflejo
bulbocavernoso o contraccion brusca del
esfinter anal, la sensibilidad, estos pilares se
observan a continuaciéon en las tablas 2, 3, 4

y 5.

Figura 5. Sindrome Medular Lateral (Brown
Sequard). (Dibujo Soltau).

CLASIFICACION
En los pacientes con TRM es muy importante

evaluar el nivel de conciencia, los pares
craneales, motricidad, sensibilidad, y sistema
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autondmico. El examen rectal es mandatario
en pacientes con TRM para determinar
presencia de sensacion y/o tono rectal y asi
diagnosticar el compromiso sacro completo
o incompleto de acuerdo la clasificacién
Asociacion Americana de Lesién Raquimedular
(ASIA) 2 que evidenciamos en la figura 6.
Esta clasificacién ayuda a determinar el nivel
de déficit y el paciente con TRM se clasifica
de acuerdo al ultimo dermatoma con funcién
motora y sensitiva normal 202,

Tabla 2 Evaluacion de la fuerza muscular.

e 0= Paralisis total
e 1= Contraccién visible o palpable

e 2= Movimiento activo con eliminacién
de la gravedad

¢ 3= Movimiento activo contra gravedad

e 4= Movimiento activo contra alguna
resistencia

Tabla 3. Evaluaciéon del compromiso sensitivo.

e (0= Sensibilidad ausente
e 1= Sensibilidad disminuida
e 2= Sensibilidad normal

Todo paciente con TRM debe ser clasificado al
ingreso. Existen dos escalas de clasificacién:
la clasificaciéon de la Asociacion Americana
de Injuria Espinal (ASIA), ver tabla 6, y la
clasificacion de Frankel que es utilizada
para evaluar inicialmente los pacientes con
fracturas dorso-lumbares y es esencialmente
una clasificacién prondstica, ver tabla 7.

EXPLORACION IMAGENOLOGICA

Exploracion Radioldgica: El objetivo es
detectar lesiones “sospechosas” para luego
confirmar nuestro diagndstico con posteriores
estudios. Recordar una obviedad como es
qgue cualquier proyeccién que requiera la
movilizacion del cuello esta contraindicada en

el manejo urgente del trauma cervical %*.

Tabla 4. Areas motoras clave a examinar para
evidenciar el nivel de la lesion de TRM.

Musculos paraespinales

e (C1-C2 . .
cervicales superiores

© G Respiracion diafragmatica

C4-C5 P g

e (5 Flexion de codo

e Cb Extension de mufieca
Triceps y flexoestensores de los

e (7
dedos

. 8 Abduccién y aduccion del
pulgar

o |2 Flexion de la cadera

. 13-4 !Exter.15|on de extremidades
inferiores

e |5 Dorsiflexdn del pie

e S1-S2  Flexién plantar del pie

Tabla 5. Areas sensitivas clave a examinar para
evidenciar el nivel de la lesion de TRM.

Espacio entre el pulgar y el

° C6 indice

o C7 Pulpejo del mayor

e (8 Borde cubital de la mano

e T4 Tetillas

. 13 Mu:slo por arriba de las
rodillas

. L5 Espacio entre dedo gordo y
2 dedo del pie

e S1 Borde lateral del pie

e S2-S5 Regidn perianal

En las radiografias deben visualizarse las dos
zonas criticas como son la unidén cérvicotoracica
(C6-T1) y la charnela téraco-lumbar (T11-L1),
ya que en ellas ocurren el 80% de las lesiones.
No es extrafio que una mala técnica nos impida
valorar C7 en una proyecciéon cervical. Si asi
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fuere, no dudaremos en solicitar otra nueva,
gue puede que precise de la llamada “posicidén
del nadador” por parte del paciente. Debemos
valorar fundamentalmente el contorno y la
altura de los cuerpos vertebrales, la alineacién
y el espacio intervertebral 242¢, De las 4 lineas a
seguir(lineaanteriordeloscuerposvertebrales,
linea posterior, linea espinolaminar y la linea
que conforman las apofisis espinosas) la mas
importante es la espinolaminar, ya que un
signo indirecto de compresién medular es
una alteracion de este trazado. Asimismo, no
debemos olvidar examinar las partes blandas,
ya que pueden indicarnos la presencia de un
hematoma prevertebral®.

Tabla 6. Clasificacidn ASIA.

las distancias entre la odontoides y las masas
laterales del atlas %,

Radiologia de columna dorsal y lumbar: Las
proyecciones bdsicas de la columna dorsal y
lumbar son AP y lateral. Deben visualizarse las
12 vértebrasdorsalesylas 2 primeraslumbares,
en las primeras, y las 5 vértebras lumbares y
las ultimas dorsales, en las segundas. No se
realizan rutinariamente. Estaria indicada en
pacientes con politraumatismos, cuando existe
alteracion del nivel de conciencia, anormalidad
de la radiografia de térax, mecanismo lesional
de alto riesgo y presencia de lesion cervical®,
ver figura 8.

e Grado A: Lesién completa: Compromiso motor y sensitivo que incluye S4-S5.
e Grado B: Lesidon incompleta: La sensibilidad esta conservada incluyendo S4-S5. No hay funcion

motora.

e Grado C: Lesion incompleta: Funcion motora conservada por debajo de la lesion hasta un

grado de fuerza menor de 3.

e Grado D: Lesién incompleta: Funcion motora conservada por debajo de la lesidon con un grado

de fuerza mayor de 3.

e Grado E: Normal: Funcion motora v sensitiva conservada.

Radiologia de columna cervical: La
radiografia lateral permite detectar hasta
dos terceras partes de las lesiones cervicales
traumaticas, ver figura 7. Debe visualizarse
la charnela occipitoatloaxoidea y el platillo
superior del cuerpo de T1. Ante la falta de
visualizacion de C7 debemos repetir la placa
si es preciso, recurriendo a la proyeccién de
nadador modificada (sin movilizar el cuello).
Posteriormente deberemos completar el
estudio con la anteroposterior y la transoral,
gue nos van a permitir una mejor evaluacién
de la zona cervicotordcica y de la charnela
occipitoatloaxoidea, respectivamente, aunque
esta Ultima requiere la colaboracion del
paciente. La luxacion de odontoides puede
sospecharse cuando el espacio preodontoideo
es >3 mm en el adulto y de 5 mm en el nifio.
En la transoral puede verse una asimetria en

Tomografia Computarizada (TC): Puede
revelar la anatomia exacta de un dafio
d6seo y su extension hacia el canal medular
por fragmentos Oseos. Este examen esta
indicado en todos los pacientes con fracturas
y/o subluxaciones, vistas previamente en
radiografia. La TC puede no revelar fractura
a nivel del proceso Odontoides y alguna otra
anormalidad que se encuentre paralela al
plano axial de imagen. Esta dificultad puede
ser obviada al realizar reconstrucciones
axiales en plano sagital o coronal, ver figura
9. En pacientes con TCE y alteracion del nivel
de conciencia es aconsejable la realizacién
de cortes en C1-C2 y C6-T1, en el momento
de realizar la TC craneal, dada la frecuente
asociacion de estas lesiones®%,
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Patient Name

Examiner Name Date/Time of Exam
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Figura 6. Clasificacion tomada de la Asociacion Americana de Lesion Raquimedular (ASIA) para la
evaluacion del TRM: este instrumento clasifica de manera rdpida y exacta el compromiso motor y
sensorial del paciente en la sala de emergencia®.

Tabla 7. Clasificacidn prondstica de Frankel

e A Lesidn motora y sensitiva completa

e B Lesion motora completa con alguna percepcion de sensibilidad
e C Funcion motora presente, pero inutil para el paciente

e D Funciéon motora parcial pero util

e E Funcién motora y sensitiva normal
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Resonancia Magnética (RM): De gran
utilidad a la hora de evaluar lesiones disco-
ligamentosas y la presencia de compresiéon
de elementos neurales, ver figura 10. Cuando
esta disponible es un método excelente para
identificar anormalidades como hemorragias,
contusion o compresion de las raices nerviosas.
Sin embargo, no es tan bueno como la TC para
evaluar estructuras dseas. Otro punto que
juega en contra de la RM es que requiere un
tiempo relativamente largo (comparado con
la TC) para realizar el examen; por lo tanto,
imagenes satisfactorios son dificil de obtener
en pacientes agitados o con mucho dolor %,

En pacientes con déficit neuroldgico las
radiografias simples, el TCy la RM son estudios
complementarios para lograr una evaluacién
completa.

Figura 7. Radiografia lateral de columna
cervical donde se observa luxacion en C6-

C7. Tomado de: Verona Renddn J D. Acta
Ortopédica Mexicana 2006; 20(3): 91-96.

Figura 8. Fractura de compresion del cuerpo
vertebral T 7. Tomado de: Stead L G. Radiology
Clerkship.

TRATAMIENTO

Para la lesién primaria, el Unico tratamiento
disponible en la actualidad es la prevencién.
Y en cuanto a la lesiéon secundaria, a pesar
del crecimiento exponencial de nuestra
compresion de la fisiopatologia subyacente
de la lesion medular aguda, ha habido una
relativa pausa del tratamiento médico, vy
las estrategias médicas para el tratamiento
de la lesion medular aguda se encuentran
dirigidas a disminuir el grado de lesién, como
tratamientos neuroprotectores.
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Manejo Pre-Hospitalario del paciente con
Trauma Raquimedular

El manejo del TRM comienza en el mismo sitio
donde sucede y debe cumplir estrictamente
los protocolos del ATLS (Advanced Trauma Life
Support) en espafiol (Soporte Vital Avanzado
en Trauma).

Existen tres objetivos fundamentales en la

escena del trauma:

1. Prevenir lesiones adicionales.

2. Mantener oxigenacion.

3. Perfusion adecuada, a través de las
maniobras de resucitacion.

Tambiénescrucialrealizaruntrasladooportuno
y adecuado a un centro de referencia que esté
provisto de un equipo multidisciplinario de
profesionales y de la tecnologia necesaria para
responder a los requerimientos terapéuticos
de este tipo de pacientes.

Se estima que entre un 5 al 25% de las lesiones
de medula espinal pueden empeorar por
un mal manejo del pacientes desde el sitio
donde ocurrid el evento. Este porcentaje
de complicacién puede ser disminuido si se
realiza un manejo pre-hospitalario adecuado,
teniendo en cuenta que esta Atencidn Pre-
Hospitalaria (APH) es uno de los componentes
de los denominados Sistemas Médicos de
Emergencia (SME). Menos del 5% de los
pacientes con lesién medular cervical son
pasados por alto sin diagnosticar o son
diagnosticados tardiamente?*. La incidencia
de lesion medular sin fractura evidente y la tasa
de lesiones espinales olvidadas son bajas pero
existen, razén por la cual se deben identificar
los posibles patrones que indiquen alto riesgo
de la lesién medular, ver tabla 9.

Figura 9. TC de columna cervical donde se
observa fractura en C5. Tomado de: Verona
Renddn J D. Acta Ortopédica Mexicana 2006;
20(3): 91-96.

En esta fase es fundamental el diagndstico de
sospecha y es preciso un manejo cauteloso
cuando no se pueda descartar con certeza
la lesidn vertebral. Los puntos clave serian
una correcta y precoz inmovilizacion cervical
y una eficaz correccién de la hipotensién
y la hipoxia®®. En cuanto a la técnica de
inmovilizacidn adecuada consiste basicamente
en aproximarnos por detras, instandole a
gue no gire la cabeza, asi como si vomita
nunca lateralizar el cuello, sino volteo en
bloque, presién cricoidea y aspiracién con
sonda. El collarin serd semirrigido, del tamafo
apropiado, y con ventana anterior para valorar
posible ingurgitacién yugular, en caso de
neumotdraxatension o taponamiento cardiaco
0 para acceder a una via aérea quirurgica si
fuera necesario. Ademas, son necesarias unas
cuidadosas maniobras en la extraccion de los
pacientes atrapados (extricacion), retirada del
casco y en su desplazamiento %32,
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Figura 10. Imagen A: se observa fracturas
vertebrales a nivel de L1, L2 y L4. Imagen B:
estenosis del canal lumbar. Tomado de: scielo.
isciii.es

Tabla 9. Patrones de lesidon de riesgo en la
escena para lesion medular.

» Lesiones de proyectil de arma de fuego en
craneo

e Caidas de mas de 2 veces la altura de la
victima

¢ Elevacion vehicular o caida desde un
vehiculo en movimiento

* Lesiones por onda explosiva
» Clavados en agua poco profundas
* Volcamiento o rodamiento vehicular

* Impactos de alta velocidad (mayores a
50km/h)

¢ Deformidad del automoévil con hundimiento
mayor de 50 cm

* Colision de
automotor

peatdon o bicicleta contra

e Colision de
motocicletas

conductor o pasajero en

MANEJO EN SALA DE EMERGENCIAS DEL
PACIENTE CON TRAUMA RAQUIMEDULAR

Unalesion Raquimedular es un diagnéstico que
se debe sospechar hasta que se compruebe
lo contrario en todo paciente envuelto en
cualquier trauma y que llega al servicio de
emergencias. Se basa en el esquema ATLS para
todos los pacientes traumatizados:

A: Via Aérea Permeable

B: Respiracion

C: Circulacién

D: Mini examen Neuroldgico
E: Examen Fisico

Hay problemas particulares en los pacientes
con TRM como son los problemas de manejar
la via aérea en una lesion cervical, problemas
hemodindmicos y respiratorios.

a.- Via Aérea: Se ha visto que la causa
mas frecuente de muerte prevenible es la
demora en proveer una via aérea permeable
e inmediata. Sin embargo, manejar la via
aérea sin el debido cuidado puede causar un
desastre neuroldgico. Majernick et al reportd
un desplazamiento de mas de 5 mm a nivel de
C5-C6inestable al realizar una triple maniobra
(elevar el mentén y protruir mandibula). Por
lo tanto, es aconsejable permeabilizar la via
aérea con una canula naso u orofaringea con
el minimo movimiento mientras se inmoviliza
la columna cervical con un collar Filadelfia y se

decide si es necesario intubar en ese momento
33-35

Cabe destacar el manejo de la via aérea, en
el que traccionaremos de la mandibula sin
hiperextender el cuello, y para la intubacién
orotraqueal retiraremos cuidadosamente
el collar Filadelfia mientras un ayudante
mantiene el cuello traccionado e inmovilizado.
Posteriormente se continuard con las medidas
de inmovilizacién y de apoyo vital y, ademas,
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se realizaran el estudio radiolégico y los
tratamientos especificos. De manera obvia,
de cara al traslado para la realizacion de estos
estudios la estabilidad hemodindmica del
paciente ha de estar asegurada. Solamente
se retirard la inmovilizacién cuando se
descarte lesion mediante estudio radioldgico
documentado, el paciente esté consciente
y colaborador y no existan sintomas ni
otras lesiones que puedan enmascarar esta
patologia. Si se confirma la lesion medular se
avisara al neurocirujano y/o traumatélogo, que
estableceran el tratamiento de la misma?®3°,

b.- Respiracion: En los TRM sobre C6 es
aconsejable intubar al paciente en la sala
de reanimacién ya que por un lado el nivel
puede subir por el edema y por otro hay un
marcado compromiso agudo de los voliumenes
y capacidades pulmonares. En todos los TRM
sobre C6 hay una disminucion de la Capacidad
Residual Funcional (CRF), de la Capacidad Vital
(CV) y del volumen corriente (VC). Ademas hay
un aumento del Volumen Residual. Esto lleva
a una respiracion superficial, tos ineficiente,
atelectasias, alteraciones en la ventilacion
perfusién resultando en hipoxemia. Estas
alteraciones son mas marcadas mientras
mas alto el nivel del enfermo y por ende va a
necesitar soporte ventilatorio 363’

C.- Circulacion: Una injuria completa o
casi completa en los segmentos cervicales
o tordcicos altos es funcionalmente una
simpatectomia total (Shock Espinal). La
pérdida del tono vasoconstrictor en tronco
y extremidades y del tono B estimulante
cardiaco produce un cuadro de hipotensién
con bradicardia paradojal. La hipotensién
es un factor de mal prondstico en el TRM ya
que aumenta la mortalidad neuroldgica. El
tratamiento debe ser inmediato y enérgico
en base a volumen y uso precoz de drogas
vasoactivas. Es fundamental descartar otros
sitios de sangrado. Es importante enfatizar que

en un paciente con TRM hemorragias masivas
en el torax, abdomen o incluso fémur pueden
no producir ningun sintoma.

D.- Mini Examen neurolégico: Es muy
importante evaluar la presencia de Trauma
Craneo Encefdlico (TCE) asociado al TRM que
es un hecho frecuente. Es necesario establecer
el Glasgow del enfermo y la presencia de
alteraciones de las pupilas. Ademas se debe
determinar el nivel neurolégico del TRM al
ingreso para las préximas evaluaciones.

E.- Examen Fisico: Se debe examinar al
enfermo por todos lados en busca de lesiones
asociadas 373,

MANEJO CON CORTICOIDES

Con el propdsito de hacer mas efectivo el
tratamiento del trauma raquimedular, se ha
buscado un mejor y detallado entendimiento
de los procesos fisiopatoldgicos que ocurren
después de este y de las interacciones
entre sus componentes para producir las
alteraciones funcionales que se observan.
Este conocimiento ha mostrado que varios
elementos de la respuesta natural al trauma,
especialmente la  inflamacién, actuan
acentuando el dafio neurolégico producido
por el trauma original. Con base en lo anterior
es que se ha propuesto el uso de corticoides
para disminuir la inflamacion.

Los mecanismos precisos por los cuales los
corticoides tienen efecto neuroprotector,
no estdn completamente esclarecidos. Sin
embargo, se ha propuesto que inhiben la
peroxidacion de lipidos y las citoquinas
inflamatorias, modulan la respuesta celular
inmune inflamatoria, mejoran la perfusién
vascular y previenen la entrada y acumulacién
de calcio en las células. La metil-prednisolona
parece ser la mas eficaz comparada con otros
corticoides.
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Ademds, la metil-prednisolona tiene Ia
capacidad de inhibir a la fosfolipasa A2, enzima
que catalizalaliberacidn del acido araquiddnico
de los fosfolipidos de la membrana, que a su
vez dan inicio a la formacién de eicosanoides
sintetizados por la activacién de la ciclo-
oxigenasa y la lipo-oxigenasa. La produccién
de eicosanoides exacerba la respuesta
inflamatoria y por lo tanto la produccién
de especies reactivas de oxigeno conocidas
anteriormente como radicales libres.

El uso de corticoides ha sido controvertido
segun las series disponibles en la actualidad,
porque su uso para algunos investigadores
no produce ningun beneficio para el paciente
con TRM. Sin embargo otros autores lo
recomiendan, de acuerdo a los resultados del
Estudio NASCIS Il (National Acute Spinal Cord
Injury Study) en pacientes que se presentan
dentro de las primeras 8 horas de la lesidn,
iniciando metilprednisolona en un bolo de
30 mg/kg pasado en 15 minutos en la primera
hora y luego continuar en infusién de 5.4 mg/
kg/h por 23 horas si se inicia en las 3 primeras
horas del trauma.

Aunque el NASCIS 1ll, mostr6 mejores
resultados cuando se prolongd el esquema
de la Metilprednisolona por 48 horas en los
pacientes que se encontraban entre las 3y las 8
horas del trauma, en comparacion con los que
llevaban maximo 3 horas del mismo, éstos son
apenas discretamente mejores, y ademas los
costos son muy altos, por lo que consideramos
qgue el tratamiento mas adecuado es el del
NASCIS Il. En el TRM de mas de 8 horas de

evolucion no se justifica el uso de corticoides
25

Los pacientes que reciban estas megadosis
de metil prednisolona, deben recibir
Albendazol 400 mg/dia durante 3 dias para la
desparasitacién de helmintos.

Delanalisisdelaliteraturadisponibleenrelacién
a la utilidad del uso de metilprednisolona en el
TRM agudo, aparecen interrogantes respecto
a la verdadera utilidad del tratamiento. Sin
embargo, la catastrofe que significa un dafio
medular, nos lleva a utilizar los recursos
terapéuticos disponibles con el fin de aminorar
la secuela neurolégica. Esto justifica enfrentar
un alza en la tasa de complicaciones derivadas
del tratamiento. Es en definitiva decision de
cada médico con el paciente y/o familia de
éste, quienes en conocimiento de los factores,
decidan la utilizacién o no de este recurso
terapéutico.

MANEJO DE LA HIPOTENSION Y
ARRITMIAS CARDIACAS

La hipotension arterial en las personas con
tetraplejias o paraplejias altas se explica por
la respuesta simpatica alterada que se traduce
en falta de vasoconstriccion compensatoria a
nivel del lecho esplacnico y del lecho vascular
en el sistema musculoesquelético. Lo anterior,
asociado a estasis venosa en miembros
inferiores y a la disminucién de la actividad
muscular que reduce el retorno venoso, explica
las bajas tensiones en este tipo de personas.
Adicionalmente a esto, se ha observado una
regulacién por incremento de un potente
vasodilatador: el éxido nitrico.

La hipotension en estos pacientes se maneja
inicialmente con volumen y si no se logra
una Tensién Arterial Media (TAM) entre 90
y 100 mmHg con volumen, con el objetivo
de garantizar un adecuado flujo sanguineo
medular, partiendo del hecho de que la
autorregulacién en esta estructura, se da
mientras se tengan presiones de perfusidon
medular entre 50 y 130 mmHg. Se inicia
vasopresor si el paciente persiste hipotenso a
pesar del aporte de liquidos endovenosos, con
norepinefrina o dopamina si el paciente cursa
con bradicardia. Estos vasopresores deben
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ser administrados a través de un vaso venoso
central supradiafragmdtico. La hipotensién
puede ser secundaria a shock hemorragico,
shock neurogénico o ambos. Las causas mas
comunes de sangrado oculto son lesiones
tordcicas, abdominales, retroperitoneales,
pélvicas o fractura de huesos largos. Las metas
terapéuticas del shock neurogénico deben
seguir los siguientes parametros®!.

Como el Sistema Nervioso Auténomo (SNA) es
el responsable de regular la electrofisiologia
cardiaca, la disfuncion autondmica puede
llevar a arritmias ventriculares. Por otro
lado, la inervacién parasimpatica del corazén
permanece intacta, resultando en la presencia
de bradicardia, sobre todo en las personas
tetrapléjicas. Una complicacidon grave de la
fase aguda de las lesiones cervicales es la
bradicardia refleja y el paro cardiaco que,
aunque muy grave, es afortunadamente
poco frecuente. La bradicardia refleja suele
desencadenarse con estimulos traqueales
como la aspiracion de secreciones y la hipoxia.
En algunos casos, puede ser necesario el uso de
atropina. En las lesiones muy altas, incluso se
puede utilizar marcapasos cardiaco de forma
temporal; ya que habitualmente se resuelve
antes de la 62 semana tras la lesion medular,
aunque existen casos en los que se requiere de
marcapasos permanentes.

Los objetivos que se buscan en estos pacientes
son:

e TAM entre 90 y 100 mmHg.

e Frecuencia cardiaca de 60-100 latidos por
minuto en ritmo sinusal.

¢ Flujo urinario mayor a 30 ml/hora medido
con catéter vesical.

MANEJO DE LA
AUTONOMA

DISREFLEXIA

Fue descrita por primera vez por Guttman

y Whitteridge en 1947. Esta complicacion
consiste en una hiperactividad simpatica que
origina una vasoconstriccién por debajo del
nivel de lesidn que origina hipertensién. Por
otra parte, el predominio parasimpatico por
encima de la lesidon se considera que puede
ser el responsable de cuadros de dolores de
cabeza, sudoracién, sofocos y congestion nasal;
todo ello consecuencia de la vasodilatacién
generalizada®

Se define como el incremento de la presion
arterial sistolica en mas del 20%, asociado con
cambios en la frecuencia cardiaca. Se debe a
una respuesta exagerada del sistema nervioso
vegetativo ante estimulos nocivos por debajo
del nivel de lesién. También conocida como
crisis disrefléxica. Es una caracteristica Unica
de los pacientes con lesion medular.

Es tipica de lesiones cervicales, y estd presente
en un 48-90% de los pacientes. Sin embargo,
a veces se encuentra en lesiones producidas
hasta niveles de T10. Las personas con lesién
medular toracica nivel T5 y superiores son
muy susceptibles de padecerlas. Las personas
con lesidn entre los niveles T6 y T10 podrian
llegar a presentarla, y en los casos de lesion a
partir de T11 e inferiores suele no producirse.
Ademas del nivel de lesién, otro factor de
riesgo importante es el tiempo de evolucién
de la lesién medular. Mientras mads antigua es
la lesion medular, menor probabilidad tendra
la persona de sufrir una crisis vegetativa grave.

La crisis vegetativa puede desencadenarse
repentinamente; por ejemplo, tras una
retencidon aguda de orina. Y es una situacion de
posible URGENCIA. Debe ser valorada y tratada
oportuna y correctamente; ya que puede
derivar en convulsiones, accidente vascular e
incluso la muerte. Los signos y sintomas que
puede presentar el paciente son:

e Cefalea pulsatil.
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e Piloereccion (piel de gallina).

e Sudoracion (la cual se presenta Unicamente
encima del nivel de lesién).

e Congestién nasal.

e Bradicardia.

e Ruborizacién.

e Visidn borrosa.

e |nquietud.

e Opresion en el pecho.

e Dificultad para respirar.

Pero el mas importante, y que suele llevar a las
complicaciones mas graves, es la hipertension
arterial®,

Para casos de disreflexia auténoma vya
instaurada, es decir que ya haya ocurrido
al menos un episodio, el tratamiento serd
principalmente farmacolégico, ya que no
hay evidencia cientifica que actuaciones
no farmacolédgicas mejoren o eviten esta
situacion. El medicamento Prazosin es eficaz
ya que es un bloqueador post-sindptico alfa
1 adrenoreceptor, que disminuye la presion
arterial relajando los vasos sanguineos *'.

La pérdida del tono simpdtico vasomotor
secundario al dafio cervical puede llevar a
vasodilatacién excesiva y secundariamente
hipoperfusion tisular. La bradicardia asociada
como consecuencia de la pérdida del tono
simpatico ayuda a distinguir entre el shock
de causa neurogénica del shock secundario a
hemorragia .

SOPORTE RESPIRATORIO

La funcion respiratoria se altera segun el nivel
de la lesion:

e (C1-C2: No hay musculatura respiratoria
eficaz de ningun tipo, el paciente requiere
ventilacion mecdnica o un estimulador del
nervio frénico.

e (C3-C4: Paralisis frénica bilateral, con

mantenimiento de la ventilacion gracias ala
musculaturaaccesoria, requiere ventilacion
mecanica precoz por agotamiento de la
musculatura accesoria.

e Debajo de C5: Pardlisis
abdominal completa,
respiracion diafragmatica.

e Debajo de T5: No suele producirse
insuficiencia  respiratoria de origen
neuromuscular *3

intercostal y
produciendo

En los pacientes con TRM el patrén respiratorio
se vuelve epigdstrico por disminucién de la
expansion toracica y el aplanamiento de la
pared toracica superior.

Es fundamental mantener una adecuada
oxigenacién, ya que esta atenta en forma
importante el dafo adicional debido a la
isquemia resultante por la lesion inicial. Por
otra parte, los pacientes con lesiones cervicales
tienencompromisoinmediatoenlosvolimenes
respiratorios debido al compromiso variable
de la musculatura toracica. Las complicaciones
respiratorias estan intimamente relacionadas
con la severidad del TRM y el compromiso
sistémico. Un adecuado manejo de la via aérea
y de la terapia de higiene broncopulmonar
previene fallas respiratorias posteriores y
procesos infecciosos asociados.

Este conjunto de disfunciones muscularesantes
mencionadas conllevan a que el 71.2% de los
casos de TRM terminen en una complicacién
respiratoriacomo la neumonia. La neumoniaes
una inflamacién del tejido pulmonar causada
por agentes infecciosos, su relacidon con el TRM
es debida a las atelectasias presentadas en
estos pacientes, la hipersecrecién bronquial y
la dificultad para un correcto aclaramiento de
estas secreciones a causa de una tos ineficaz
y el deterioro de la movilidad de los cilios de
la via aérea, lo que favorece la colonizacién
bacteriana del parénquima pulmonar *
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PROFILAXIS DE COMPLICACIONES

e |Instalacién de Sonda Nasogastrica (SNG).
Para prevenir la aspiracion del contenido
gastrico 'y disminuir la distensién
abdominal. Su paso debe ser realizada con
precaucion, por estar contraindicada en
pacientes con trauma creneofacial por su
posible penetracidn intracraneana 2°3%,

e Protector de la mucosa gastrica. La
hemorragia digestiva aguda (HDA) es
frecuente en los dias posteriores al TRM,
por lo que se recomienda el tratamiento

con Ranitidina u Omeprazol o Sucralfate 2>
31

e Heparina de bajo peso molecular.
Recomendada para la prevencién de la
Trombosis Venosa Profunda (TVP), la
cual es una de las principales causas de
morbimortalidad en estos pacientes. El
riesgo de presencia de TVP en pacientes
con TRM estd dado por la triada de
Virchow: Hipercoagulabilidad, inmovilidad
y lesidon de la capa intima de los vasos
sanguineos. El diagndstico se realiza a
través de: Ecografia venosa, Flebografia y/o
Prueba de Dimero D. En aproximadamente
el 5% de los pacientes con TRM ocurre
embolismo pulmonar, el cual sucede
dentro de la segunda a tercera semana
del trauma. El embolismo pulmonar es la
causa mas frecuente de mortalidad.

e Tener precaucion en los pacientes con
sangrado, porque la hemorragia es un
riesgo afiadido de este tipo de pacientes,
ya que al ser con frecuencia grandes
politraumatizados, coexisten lesiones
sangrantes, asi como coagulopatias
dilucionales por transfusiones masivas 232,

e También cabe prever la apariciéon de
atelectasias y Ulceras por presion, para lo

cual es indispensable la rehabilitacién y la
fisioterapia respiratoria®3.,

e Control de la temperatura. Se debe
principalmente a la pérdida de control
simpatico sobre los centros de termo
regulacién que se encuentran por debajo
del nivel de lesidn; por ello, es mas comun
encontrar esto en lesiones altas (cervicales
o toracicas altas) 231,

INDICACIONES CIRUGIA

DECOMPRESIVA

PARA

Cada paciente requerird un tratamiento
individualizado en funcion de su tipo de
lesién, pero la reduccion de la columna y la
alineacién de los fragmentos dseos debe ser
lo mas precoz posible, especialmente en los
pacientes con déficits neurolégicos. Siempre
gue exista compresién medular, esta indicada
la descompresién, por lo general via anterior.
Si no existe lesidon neuroldgica debe realizarse
estabilizacion quirdrgica de forma urgente
(< 48 horas), no como una emergencia.
Si existe déficit neuroldgico progresivo e
incompleto y/o asociado con una luxacién
irreductible o lesiones con grave inestabilidad
disco-ligamentosa, es precisa una cirugia de
emergencia (< 8 horas).

Es importante recordar que las lesiones
asociadas que ponen en peligro la vida tienen
prioridad sobre la lesion raquidea (“Primero la
vida, luego la funcion y luego el 6rgano”)*.

Hoy en dia se puede considerar tres posibles
indicaciones:

e Déficit progresivo
e Dolor radicular
e Subluxacion facetaria

En cuanto a esta ultima indicacion, debe
colocarse traccion cervical utilizando un tractor
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cefalicoiniciandocon3libraspornivelvertebral,
buscando su alineacién procurando no pasar
de 10 libras por nivel, caso en el cual serd
necesario una reduccién abierta. Es necesario
anotar que durante este procedimiento se
preferira la monitorizacién en salas de cirugia,
con el apoyo del servicio de anestesia. Con
respecto de que la instrumentacidon de la
columna por inestabilidad sea una urgencia, los
resultados de los estudios son contradictorios,
y la determinacion se tomara de acuerdo al
criterio del servicio tratante.*®

PRONOSTICO

Aproximadamente, el 50% de las lesiones
medulares toracicas derivan en una tetraplejia.
Los traumatismos raquimedulares presentan
una mortalidad pre-hospitalaria del 30% y
del 10% en el primer afio (hasta el 40% en
tetrapléjicos). Entre los supervivientes, menos
del 30% consiguen llegar a ser independientes,
el 70% necesitara silla de ruedas, el 22%
precisard de un cuidador, y cerca del 80%
padecerd de algun grado de disfuncién vesical,
por lo tanto podemos afirmar que la morbilidad
es cercana al 100% 3234 Los mas jévenes
y con mejor nivel de conciencia al ingreso
tienen mayor supervivencia, y la asistencia
respiratoriatiene unaalta capacidad predictiva.
El coste social, familiar, personal, econdmico y
laboral que genera la patologia raquimedular
traumdtica es enorme. Todo ello justifica
cualquier infraestructura multidisciplinar que
favorezca el largo proceso de rehabilitacion y
reintegracion social de las victimas de trauma
raquimedular, junto con el tratamiento de las
muchas complicaciones tanto psiquicas como
somaticas que puedan surgir 3>,

CONCLUSIONES

Existen grandes avances en el conocimiento
de la fisiopatologia de la lesidon traumatica

de la médula espinal, se han dilucidado
la importancia y participacion de algunos
mecanismos que son clave en el deterioro
del tejido nervioso de la médula espinal, se
han propuesto cuatro principales blancos
terapéuticos que son: la inhibicién del estrés
oxidante, de la excitotoxicidad, la inflamacion
y la apoptosis, sin embargo, no existen
terapias farmacoldgicas neuroprotectoras
lo suficientemente efectivas que logren
regular o contrarrestar estos eventos, de
manera exitosa. En la actualidad se siguen
buscando terapias que administradas solas o
en combinacién, logren revertir el dafio inicial,
por lo que es importante destacar que no
contamos con tratamientos neuropotectores
terapéuticamente  eficaces para  este
padecimiento.

PUNTOS CLAVES

El TRM es una condicién clinica que genera
gran impacto en la vida de la persona, la
familia y la comunidad. Esto esta dado en gran
medida por las complicaciones que surgen
dependiendo del tipo y nivel de lesidn. Este
tipo de pacientes deben ser abordados de
manera integral para realizar un diagndstico
oportuno y tratamiento adecuado, para lo
cual se recalca en los siguientes puntos claves:

Recordar

Cualquiera de los siguientes pacientes,
situaciones o hallazgos en la evaluacién, deben
hacer sospechar lesion raquimedular y deben
asumirse y tratarse como una lesién medular
hasta que se compruebe lo contrario. También
tener en cuenta que toda lesién raquimedular
debe considerarse inestable y cualquier
movimiento puede agravar la compresién y el
dafio de la medula:

e Toda victima con trauma severo y/o
multiple.
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Toda victima de accidente automotor,
deportivo, recreacional o laboral.

Todo paciente con trauma de craneo, facial,
toracico y o abdominal importante.
Intoxicacién alcohdlica.

Paciente inconsciente.

Victimas de caidas.

Signos

Baja temperatura corporal con
extremidades calientes.

Hipotensién y bradicardia.

Priapismo.

Respiracién paraddjica.

Paralisis evidente de extremidades.

Falta de respuesta a estimulo doloroso.
Estimulo doloroso solo produce
movimiento de cabeza o gesto facial.
Sudoracién con nivel.

Sindrome de Horner.

Sindrome de Brown Sequard.

Traumas menores con dolor o molestia en
raquis.

Evaluacion clinica inicial

Exploracion de cabeza a pies con paciente
aun en la tabla de transporte.

Palpacién inspeccion de craneo y cuero
cabelludo para fracturas y luxaciones.
Examen externo de oidos y otoscopia si
hemotimpano.

Pupilas y respuesta a la luz

Glasgow

Examen de boca y bucofaringe.

Palpacién cara y maxilar

Palpacién cervical y espinosas retirando
collar

Palpacién traquea-cardtidas.

Palpacién de miembros superiores.
Palpacién térax.

Palpacién y auscultacion de abdomen.
Palpacién alas iliacas y sinfisis pubica.

e Palpacion dorsal y lumbar con paciente en
decubito supino.

e Palpacion sacro iliacas.

e Palpacion de miembros inferiores.

e Palpacion todos los pulsos.

e Palpacion de todas las espinosas y examen
del dorso.

Examen neurolégico

e Palpacion de la espina: dolor, aumento en
distancia intraespinosa, deformidad.

e Musculo esquelético (localizar
dermatoma).

e Examen rectal: ver contraccién voluntaria.

e Examen sensitivo: dolor, tacto y posicion.

e Reflejos: profundos ausentes. Revisar
cutaneo-abdominales, cremasteriano y
sacros, (bulbocavernoso y cutaneo-anal).

e Signos de disfuncién  autondmica:
patrén respiratorio alterado, anhidrosis,
incontinencia, priapismo.

REFERENCIAS

1. van den Berg ME, Castellote JM, Mabhillo-
Fernandez |, de Pedro-Cuesta J:

Incidence of spinal cord injury worldwide: a
systematic review. Neuroepidemiology 1998;
34:184-192.

2. Aarabi B, Hadley MN, Dhall SS, Gelb DE,
Hurlbert RJ, Rozzelle CJ, et al. Management of
acute traumatic central cord syndrome (ATCCS).
Neurosurgery 2013; 72(Suppl 2):195-204.

3. Schwartz, Eric D.: Flanders, Adam E. Spinal
Trauma: Imaging, Diagnosis, and Management.
American Academy of Orthopaedic Surgeons; 2
Edition. 2011. Chapter 1. Pp 9-12.

4. Schwab ME, Bartholdi D. Degeneration and
regeneration of axons in the lesioned spinal
cord. Physiol Rev. 1996; 76(2):319-370.

5. Nacimiento W, Schmitt AB, Brook GA. Nerve
regeneration after spinal cord trauma.
Neurobiological progress and clinical
expectations. Nervenarzt 1999; 70(8):702-13.

RBEGRE] Navarra Médica

Volumen 2/ Numero 2 junio - Diciembre 2016



6. Deumens R, Koopmans GC, Joosten EA.
Regeneration of descending axon tracts after
spinal cord injury. Prog Neurobiol 2005; 77(1-
2):57-89.

7. Hiersemenzel LP, Curt A, Dietz V. From spinal
shock to spasticity: neuronal
adaptations to a spinal cord injury. Neurology
2000; 54(8):1574-1582.

8. Ditunno JF, Little JW, Tessler A, et al. Spinal
shock revisited: a four-phase model. Spinal
Cord 2004; 42(7):383-395.

9. 29. Schadt JC, Barnes CD. Motoneuron
membrane changes associated with spinal
shock and the Schiff-Sherrington phenomenon.
Brain Res 1980; 201(2):373-383.

10.Shoji  Yokobori, Zhiqun Zhang, Ahmed
Moghieb, Stefania Mondello, Shyam Gajavelli,
W. Dalton Dietrich, Helen Bramlett, Ronald
L. Hayes, Michael Wang, Kevin K. W Wang,
M. Ross Bullock. Biomarkers for spinal cord
injury. World Neurosurg. 2013 Mar 19. pii:
$1878-8750(13)00459-2. doi:10.1016/j.
wneu.2013.03.012.

11.S L Stover and P R Fine. The epidemiology and
economics of spinal cord injury. Paraplegia
1987; 25:225-228.

12.Hiersemenzel LP, Curt A, Dietz V. From spinal
shock to spasticity: neuronal adaptations to a
spinal cord injury. Neurology 2000; 54(8):1574-
1582.

13.Ditunno JF, Little JW, Tessler A, et al. Spinal
shock revisited: a four-phase model. Spinal
Cord. 2004; 42(7):383—-395.

14.American Spinal Injury Association.
International Standards for the Neurological
Classification of Spinal Cord Injury. Chicago:
American Spinal Injury Association; 2002.

15.American Spinal Injury Association. Reference
Manual for the International Standards for
Neurological Classification of Spinal Cord Injury.
Chicago: American Spinal Injury Association;
2003.

16.Mark N. Hadley, Beverly C. Walters, Bizhan
Aarabi, Sanjay S. Dhall, Daniel E. Gelb, R.
John Hurlbert, Curtis J. Rozzelle, Timothy C.
Ryken, Nicholas Theodore. Clinical Assessment
Following Acute Cervical Spinal Cord Injury.

Neurosurgery 2013; 72:40-53.

17.Pagina web disponible en: https://www.
ucm.es/.../420-2014-02-26-02%20
Traumatismos%20raquimedulares.pdf

18.Timothy C. Ryken, Mark N. Hadley, Beverly C.
Walters, Bizhan Aarabi, Sanjay S. Dhall, Daniel
E. Gelb, R. John Hurlbert, Curtis J. Rozzelle,
Nicholas Theodore. Radiographic Assessment.
Neurosurgery 2013; 72:54-72.

19.Quesada Suescun A.et al. Actualizacion en el
manejo del trauma grave. 12 ed. 2006. Pp.197-
210.

20.Quesada Suescun A.et al. Recomendaciones
asistenciales en trauma grave. Grupo de Trabajo
de Asistencia Inicial al Politraumatizado. 12 ed.
1999. Pp.140.

21.Launay F, Leet Al, Sponseller PD. Pediatric spinal
cord injury without radiographic abnormality:
a metaanalysis. Clin Orthop Relat Res 2005;
433:166-70.

22.Hernando Lorenzo A. et al. Soporte vital
avanzado en trauma. 12 ed. 2005. Pp. 138-40.

23.Gomez JL, Mufioz H. Traumatismo cervical. En:
Rodriguez Rodriguez JC, Dominguez Picén FM,
eds. El traumatizado en urgencias. Protocolos.
1995; 75-84.

24.Green BA, Eismont FJ, O’Heir JT. Lesiones de la
médula espinal. Enfoque global: prevencioén,
atencién médica de urgencia y manejo en la
sala de emergencias. En: Lesiones agudas de la
médula espinal. Clinicas de Terapia Intensiva.
Buenos Aires: Inter-Médica, 1988; 3:37-62.

25.American Spinal Injury Association — ASIA.
Standards for Neurological Classification of SCI
Worksheet. ASIA Store; 2006. Disponible en:
www.asiaspinalinjury.org/publications/2006_
Classif_worksheet.pdf [Acceso el 4 de enero de
2017].

26.Al-Khateeb H, Oussedik S. The management
and treatment of cervical spine injuries. Hosp
Med 2005; 66:389- 95.

27.Bracken MB, Shepard MJ, Collins WF,
et al. A randomized, controlled trial of
methylprednisolone or naloxone in the
treatment of acute spinal-cord injury: Results of
the Second National Acute Spinal Cord Injury. N
Engl ) Med 1990; 322: 1405-11.

Volumen 2/ Nimero 2 junio - Diciembre 2016

REYNEI Navarra Médica



m ;E':, Trauma Raquimedular. Revision de la Literatura

28.Hagg T, Oduega M.
spontaneous regenerative processes after
spinal cord injury. J Neurotrauma. 2006;
23(3/4):264-80.

29.Montoto A, Ferreiro ME, Rodriguez A. Lesion
medular. En: Sanchez |, Ferrero A, Aguilar JJ,
Climent JM, Conejero JA, Flérez MT, Pefia A,
Zambudio P. Manual SERMEF de Rehabilitacidn
y Medicina Fisica. Madrid: Panamericana; 2006.
Pp. 505-519.

30.McColl MA, Arnold R, Charlifue S, Glass C, Savic
G, Frankel H. Aging spinal cord injury and quality
of life: Structural relationships. American
Journal of Physical Medicine & Rehabilitation.
2003; 84:1137- 1144.

31.Pollard M., Apple D. Factors associated with
improved neurologic outcomes in patients with
incomplete tetraplegia. Spine 2003; 28:1 33-39.

32.PoyntonA.R.,O’Farrell D.A., Shannon F,, etal. An
evaluation of the factors affecting neurological
recovery following spinal cord injury. 1997;
28:545-8.

33.Molloy S., Price M., Casey T.H. Questionnaire
Survey of the views of the delegates at the
European Cervical Spine Research Society
Meeting on the administration of MPSS for
acute traumatic spinal cord injury. Spine 2001,
27:24.

34.HsuHC, LiuYS, TsengKC,TanBC,ChenSJ, ChenHC.
LGRS regulates survival through mitochondria-
mediated apoptosis and by targeting the Wnt/
beta-catenin signaling pathway in colorectal
cancer cells. Cell Signal. 2014; 26:2333-2342

35.Aprahamiam C, Thompson B, Fingen W, Darm
J. Experimental cervical spine injury model:
Examination of air way splinting techniques.
Ann Emerg Med 1984; 13: 584 - 587.

36.Stauifer JL. Medical management of the air way
(review) Clin Chest Med 1991; 12 (3): 449 - 482.

37.Wilson RH, Whitside MC, Moorehead RJ.
Problems in diagnosis and management of
hypovolemia in spinal injury. Br. J Clin Pract
1993; 47 (4): 224 - 225.

38.Liu JC, Patel A, Vaccaro AR, Lammertse DP, Chen
D. Methylprednisolone after traumatic spinal
cord injury: yes or no? PM R. 2009; 1:669-673.

39.SunL, PanJ,PengY, WuY, LiJ, LiuX,QinY,Bauman

Degenerative and

WA, Cardozo C, Zaidi M, Qin W. Anabolic steroids
reduce spinal cord injury-related bone loss in
rats associated with increased Wnt signaling. J
Spinal Cord Med. 2013; 36:616—622.

40.1brahim E, Brackett NL, Lynne CM. Advances in
the management of infertility in men with spinal
cord injury. Asian J Androl. 2016; 18(3):382-90.

41.Karla Strassburguer Lona. Yolanda Herndndez
Porras. Eva Barquin Santos.
Lesion Medular: Guia para el manejo integral
del paciente con LM crdnica.
Edita: ASPAYM Madrid. www.aspaymmadrid.
org

42.Hagen EM. Acute complications of spinal cord
injuries. World J Orthop 2015; 6(1):17-23.

43.Krassioukov A, Eng JJ, Warbourton DER, Teasell
R, and the SCIRE Research team. A Systematic
Review of the Management of Orthostatic
Hypotension Following Spinal Cord Injury. Arch
Phys Med Rehabil. 2009; 90(5): 876-885.

44.Garcia E, Martin A, Garcia EL. Trauma
Raquimedular. MEDICRIT 2007; 4(3):66-75.

45.L6pez Mesa M, Valencia Ruiz J. Complicaciones
en el Trauma raquimedular CES Movimiento y
Salud. 2013; 1:44-51.

46.Berbeo Calderén M E. Alvernia Silva J E.
Burgos R. Protocolo de trauma raquimedular.
med.javeriana.edu.co/publi/vniversitas/
serial/.../0006%20trauma%20raquimedular.

47.Lavanderos J, Mufioz S, Vilches L. Traumatismo
raquimedular. Cuad Cir 2006; 22: 82-90.

48.Majernick TG, Bienek R, Houston JB, et al.
Cervical Spine movement during orotracheal
intubation. Ann Emerg Med 1986; 15: 417 —
420.

49.Kohles SS, Kohles DA, Karp AP, Erlich VM. Time
dependent surgical outcomes following Cauda
Equina Syndrome diagnosis: coments on a
meta-analisis. Spine 2004; 29:1281-7.

50. Fajardo-Romero JF, Tomé-Bermejo F, Madruga-
Sanz JM. Sindrome de cauda equina secundaria
a hernia discal lumbar gigante. Trauma Fund
MAPFRE 2012; 23(1):5-9.

RBEGRE] Navarra Médica

Volumen 2/ Numero 2 junio - Diciembre 2016



Revista Navarra Médica. 2016; 2 (2): 47-53 ;i:':,
(] ° o /
&,
—=p)
[ ]

Infeccion por micobacterias no tuberculosas en
implantes mamarios. Revision de la literatura.

Jairo Navarro Parra MD'*, Thiago A. Alvarez —Navarro*
1. Director Médico Clinica Jairo Navarro Cirugia Plastica
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Resumen

En la actualidad, los altos estandares de belleza de las sociedades
occidentales, han creado una creciente tendencia a la realizacion de
distintos procedimientos quirdrgicos para resaltar algunos rasgos o
caracteristicas a su maxima expresioén corporal. Sin embargo, estos
procedimientos no estan libre de complicaciones y las mas frecuentes
en estos procedimientos quirudrgicos son las infecciones en el pos
operatorio. Las infecciones por micobacterias no tuberculosas se
han descrito a lo largo de los ultimos afios con mayor frecuencia,
especialmente en pacientes inmunosuprimidos y en pacientes que han
sido sometidos a procedimientos estéticos.

Palabras Claves:
Infecciones
Micobacterias
Cirugia Estética

Abstract

At present, the high standards of beauty of Western societies have
created a growing tendency to perform different surgical procedures
to highlight some traits or characteristics at their maximum

Keywords: bod ) ’ " d : ;
Organophosphates. ody expression. However, these [procedures are not free o

. complications and the most frequent in these surgical procedures are
Intermediate syndrome. L : o .
Poisoni postoperative infections. Non-tuberculous mycobacterial infections
oisoning.

have been described more frequently in recent years, especially in
immunosuppressed patients and in patients who have undergone
aesthetic procedures.

INTRODUCCION rasgos o caracteristicas a su mdxima expresion, es

por esto que muchas mujeres recurren a cirugias

Las infecciones por micobacterias no tuberculosas
se han descrito a lo largo de los Ultimos afios en
pacientes que han sido sometidos a procedimientos
estéticos, en estos casos se han presentado
brotes de infecciones, principalmente debido
a la realizacién de procedimientos en centros
no certificados . El potencial patogénico de
mycobacterium no tuberculoso se ha reconocido
desde el principio del siglo pasado ? y esta infeccion
se presenta en los implantes de mama razén por
la cual esta complicacién requiere del retiro del
mismo3. En la actualidad, los altos estandares de
belleza de las sociedades occidentales, han creado
una creciente tendencia a la realizacién de distintos
procedimientos quirdrgicos para resaltar algunos

estéticas para transformar sus cuerpos, segun el
ideal de belleza planteado por la sociedad.

Sin embargo, estos procedimientos que se
caracterizan por ser prometedores de excelentes
resultados no estdn exentos de riesgo y presentar
complicaciones. Se ha descrito que lacomplicacidon
mas frecuente son los hematomas (1.5%), seguido
de las infecciones (1.1%), asimetria mamaria
(0.8%), ondulacién (0.7%) y retraccidon capsular
(0.5%)". En los procesos infecciosos los gérmenes
mas frecuentes fueron Staphylococcus epidermidis
y S. aureus ®. y los principales causantes de estas
infecciones se asocia a fuentes de infeccion
qgue se encuentran en la piel del paciente, la
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contaminacion de instrumentos quirdrgicos o la
flora endégena de la mama®. Las infecciones en
las cirugias estéticas de la mama representan el
2-2.5% de los pacientes con implantes de mama, y
representan la causa de mayor morbilidad después
de una cirugia estética®. Las infecciones son mas
frecuentes en la cirugia reconstructiva y dentro de
los factores asociados a ésta se han relacionado el
uso de radioterapia, quimioterapia coadyuvante,
incisiones peri areolares y hematomas ©°,

A pesar que las infecciones por micobacterias no
son las mas frecuentes, en los Ultimos afios se ha

clasificacidon de micobacterias atipicas basado en la
tasa de crecimiento, la produccidn de pigmento, y
otras caracteristicas metabdlicas *. M. fortuitum
se encuentra principalmente en el suelo y el agua,
pero también se ha encontrado que causa la
infeccion en el cuerpo humano; de igual manera
se ha reportado este comportamiento con M.
chelonei.

La presentacién clinica mas comun de infeccién
por mycobacterium no tuberculosa, en pacientes
inmunocomprometidos principalmente es
mediante  afecciones  cutaneas, pacientes

Tabla 1: La clasificacion de Runyon de Micobacterias atipicas

CLASIFICACION RUNYON

Mycobacterium kansasii
Grupo 1: . .

Mycobacterium marinum
Photochromogens o

M. simiae
Grupo 2: Mycobacter{um scrofullaceum

Mycobacterium szulgai
Scotochromogens )

Mycobacterium gordonae

Mycobacterium avium-intracellulare
Grupo 3: .

Mycobacterium malmoense
Nonphotochromogens . .

Mycobacterium xenopi
Grupo 4: crecimiento Mycobacter{um fortuitum
répido Mycobacterium chelonae

Mycobacterium abscessus

reportado un aumento gradual de la incidencia de
las infecciones de este grupo, especificamente las
no tuberculosas °'2, Esta revisidon tratara sobre
las infecciones por estos patdgenos en las cirugias
estéticas de mama. Segun los reportes del ranking
mundial de cirugias estética para el 2011 Estados
Unidos cuenta con una tasa del 13% de infecciones
seguido de México con 9%, Argentina 8,5%, Espaiia
8%, Francia 6.5%, Alemania 6.25%, Brasil 6% 3.

FISIOPATOLOGIA

Mycobacterium fortuitum y M. chelonei son
micobacterias atipicas no tuberculosas 4cido-
alcohol resistentes, ambas conforman el complejo
Mycobacterium fortuitum. Este complejo se
clasifica dentro del grupo IV en el sistema de
clasificacion de Runyon (ver tabla 1), que es
un sistema empleado comuUnmente para la

inmunocompetentes también pueden desarrollar
unainfeccién cutanealocalizada después de heridas
quirdrgicas o traumaticas. Las lesiones cutdneas
se presentan como celuliticas o nodulares, por lo
general son eritematosas, endurecida y suaves,
las cuales pueden progresar hacia la ulceracién y
posteriormente drenaje purulento .

FACTORES DE RIESGO

Se han encontrado varios factores de riesgo para
infecciones en implantes mamarios. Se pueden
ordenar en factores de riesgo pre-operatorios,
intraoperatorios, y postoperatorios. Dentro de los
factores de riesgos preoperatorios se encuentra
el mayor tamano de los senos, indice de masa
corporal (IMC) > 30, antecedente de tabaquismo,
diabetes, cirugia de mama previa, braquiterapia, y
guimioterapia neodayuvante.

Dentro de los factores intraoperatorios se han
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descrito: la técnica quirdrgica, por ejemplo, el
abordaje periareolar o transareolar, debido a la
contaminacion del implante por la flora enddgena.
También se ha descrito que la diseccion de
ganglios axilares representa un factor de riesgo,
que incrementa 6.29 veces la infeccién del
implante mamario. La cirugia reconstructiva como
ya se menciond, aumenta el riesgo de infeccion,
probablemente por los altos niveles de isquemia,
atrofia, cicatriz, resultado de la manipulacion
repetida de ésta area sin embargo este riesgo
se disminuye si la reconstruccidn no se realiza
de forma inmediata. En el postoperatorio se
describen factores como la formacion de seroma
o hematoma, la terapia coadyuvante, trauma de
mama, la presencia o colocacion de piercings en
los pezones Y.

Con relacioén a las infecciones por micobacterias no
tuberculosas, la contaminacién del agua puede ser
un factor de riesgo, debido a que estos patdgenos
se encuentran en el suelo, en el agua de grifo, y en
los sistemas de agua de los hospitales, y esto en
paises en desarrollo, cobra mayor importancia por
la falta de controles en los sistemas de acueducto?’.

Microbiota de la mama

La mama no es una estructura estéril, contiene
flora bacteriana enddégena, proveniente de los
ductos mamarios que son similares a las bacterias
encontradas en la piel. Se han aislado estafilococos
coagulasa negativos en el 53% de las mujeres que
se someten a una cirugia de reduccién o aumento
mamario. Otros microorganismos identificados
son los difteroides y lactobacilos (9%), Bacillus spp
(5%), y estreptococos beta hemoliticos (3%) y de los
microorganismos anaerobios el Propionibacterium
acnes®. Esta flora enddgena es relevante porque
puede contaminar las prétesis mamarias al
momento de su implantacién, en particular
cuando se realizan incisiones periareolares o
transareolares, pudiendo ser responsable de las
infecciones agudas en procedimientos como la
mastectomia seguida de reconstruccién inmediata
de la mama®.

Microorganismo: Micobacterium

Son bacterias aerdbicas del género de
Actinobacteria de la familia Mycobacteriaceae que

se caracterizan por ser curvos recta o ligeramente
varillas de entre 0,2 y 0,6 m de ancho y entre 1,0
y 10 micras de largo, no moviles a excepcidn de
la especie Mycobacterium marinum ', ademas
poseen una membrana externa, una pared celular
gue contribuye a la resistencia del género debido a
gue es mas gruesa que en muchas otras bacterias,
siendo hidréfoba, serosay rica en dcidos micdlicos
/micolatos, lo que le permite sobrevivir a la
exposicion larga a los acidos, alcalis, detergentes,
rafagas oxidativas, lisis por complemento y muchos
antibidticos.

Otras caracteristicas es que no tienen capsulas y
la mayoria no forman endosporas'®; se adaptan
facilmente al crecimiento en sustratos muy
simples, utilizan el amoniaco o aminodcidos como
fuentes de nitrégeno y glicerol como fuente de
carbono en sales minerales, pueden ser cultivadas
en agar sangre y segun la especie se pueden
considerar de crecimiento rdpido si tarda 7 dias
aproximadamente en forma colonias visibles o
lento si dura mas de este tiempo; las temperaturas
Optimas de crecimiento varian entre los 25°C a mads
de 50°C.%° por lo general viven en el agua (incluso
si es tratada con cloro ) y las fuentes de alimentos,
comportandose como pardsitos obligados. Segun
su pigmentacién se puede clasificar en 4 grupos:
Grupo I: colonias no pigmentadas cuando se
cultiva en las colonias pigmentadas oscuras y solo
después de la exposicidén a la luz y re incubacion,
Grupo Il: producen colonias de color amarillo
oscuro a naranja cuando se cultivan en presencia
de cualquiera de la luz o la oscuridad y los Grupos
lIl'y IV que se identifican por ser no pigmentado a
laluz y la oscuridad, o sélo tienen un color amarillo
palido, piel de ante o pigmento marrén que no
intensifica después de exposicién a la luz.

Las micobacterias son cldsicos organismos acido-
alcohol resistentes, por lo que es necesario usar
tinciones como la tincidon de Fite, la Tincién de
Ziehl-Neelsen o el método de la Mancha Kinyoun
para poder observar sus manchas caracteristicas
21, Se pueden clasificar en varios grupos principales
con fines de diagndstico y tratamiento:

-M.  tuberculosis  complejo, que puede
causar la tuberculosis : M. tuberculosis
, M. bovis , M. africanum y M. microti,

-M. leprae , que causa la enfermedad de Hansen
o lepra
tuberculosas

-Las micobacterias no (MNT)
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son todas las otras micobacterias que pueden
causar enfermedad parecida a la tuberculosis
pulmonar, linfadenitis, enfermedad de |la
piel, o enfermedad diseminada.(Ver tabla 2)

asociadas a fiebre, dolor de rapida evolucidn,
marcado eritema, edema, dehiscencia de sutura
de herida quirdrgica, también se puede presentar
drenaje purulento. Respecto a los hallazgos
paraclinicos se puede encontrar leucocitosis sin

Tabla 2: Clasificacién microbiolégica de micobacterias no tuberculosas (MNT).

Mycobacteria de Rapido Crecimiento

Mycobacteria de Lento Crecimiento

Pigmentada No Pigmentada | Fotocromageno | Scotocromageno | Nocromdageno
M. abscessus M. mageritense | M. kansasii M. gordonae M. avium complex
M. chelonae M. wolkinsky M. marinum M. scrofulaceum | M. haemophilum

M. fortuitum

M. malmoense

M. mucogenicum M. simiae

M. smegmatis M. szulgai
M. ulcerans
M. xenopi

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las infecciones en implantes mamarios se pueden
presentar clinicamente de forma aguda o tardia.
La infecciéon aguda ocurre generalmente en los
primeros 10-12 dias y generalmente ocurre
por microorganismos gram positivos de la flora
enddégena de la mama'’. Estdn usualmente

embargo no es un marcador especifico®. Por
el contrario, la infeccién tardia usualmente es
resultado de una bacteriemia y de la colonizacién
secundaria de la prétesis mamaria.

Los sintomas tardios son menos pronunciados
que en la infeccion aguda y pueden incluir el
retraso en la cicatrizacion de la herida, dolor no

Tabla 3: Clasificacidon microbioldgica de micobacterias no tuberculosas (MNT).

Mycobacteria de Rapido Crecimiento

Mycobacteria de Lento Crecimiento

Pigmentada No Pigmentada | Fotocromageno Scotocromageno | Nocromageno
. .. M. avium
M. abscessus M. mageritense | M. kansasii M. gordonae
complex
. . M
M. chelonae M. wolkinsky M. marinum M. scrofulaceum .
haemophilum

M. fortuitum

M. malmoense

M. mucogenicum M. simiae

M. smegmatis M. szulgai
M. ulcerans
M. xenopi

RBEGRE] Navarra Médica

Volumen 2/ Numero 2 junio - Diciembre 2016



Infeccion por micobacterias no tuberculosas en implantes mamarios. Revision de la literatura. =

muy marcado en el seno, ligero eritema y caliente,
puede presentarse drenaje no purulento vy
dislocacién de la prétesis. En algunos casos puede
ocurrir solo discomfort y fatiga; otra manifestacion
clinica importante es la contractura capsular por
la inflamacion crénica, asociada a una biopelicula
formada en la superficie del implante v’.

La infeccion por micobacterias se presenta
generalmente con estos sintomas tardios, con un
rango de 2 semanas a 1 afio desde la colocacién
del implante, la mayoria de las veces es causada
por micobacterias no pigmentadas y de éstas el
60-80% corresponden al grupo M. fortuitum, el
cual comprende M. chelonae, M. abscessus, y M
inmmunogenum

DIAGNOSTICO

Los pacientes con estas infecciones se aquejan de
disconfort y sensacidn de tensién en la zona de
implantacién, estos sintomas estan relacionados
con el liquido serohematico periprostético. Por
medio de ultrasonido se puede identificar este
liquido periprostético, para identificar el tamafio y
la localizacién de la infeccidn y su relacidon con el
implante. Sin embargo, el ultrasonido no identifica
si este liquido es infeccioso o no. Ademas, ésta
técnica también permite realizar el drenaje guiado
de la la coleccion Y. El gold standard para el
diagndstico etioldgico es el cultivo bacterioldgico
con antiobiograma usando el liquido aspirado.
Los hemocultivos de pacientes con sospecha de
bacteremia es otro método util. pero en el caso
del diagndstico etiolégico de las micobacterias
se retrasa por dos razones; la primera de ellas es
que éstas no pueden encontrarse en un rastreo
microbioldgico convencional pues sélo en cultivos
acido-alcohol resistente (Ziehl-Neelsen) se puede
aislar estas bacterias, lo segundo es que estos
cultivos necesitan un periodo de crecimiento de 14
dias®.

TRATAMIENTO

Antes del cultivo y el antibiograma se debe
iniciar antibioticos empiricos, se recomienda el
uso de vancomicina, basado en el alto numero
de infecciones debidas a patdgenos resistentes
a betalactamicos. Si la condicidon del paciente no

mejora o empeora en los primeros dos dias, es
necesario remover el implante y realizar el rastreo
microbiolégico del material removido realizando
la busqueda de bacterias aerobias, anaerobias,
micobacterias y hongos . La claritromicina es
uno de los medicamentos cldsicos de primera
linea para la infeccién por M. no tuberculosas;
otros antibiodticos utilizados clasicamente incluyen
amikacina, fluoroquinolonas, minociclina, y
trimetoprim-sulfametoxazol 3 estos antibioticos se
describen en la tabla 3,4,5y 6.

Tabla 4. Recomendaciones sobre el Manejo Clinico
de las Infecciones mamarias por Micobacterias
Atipicas 3
Recomendaciones
e Tener un alto indice de sospecha
diagndstica
e La tincién de Gram debe incluir acid
fast
e Los cultivos deben incluir hongos vy
bacilos acido-rapidos
e Los cultivos pueden tardar mas de un
mes
e Emplear terapia combinada
e Desbridamiento quirudrgico
e Antibioticoterapia a largo tiempo
e evaluar riesgos médico-legales con
segundos criterios

Tabla 5. Los antibidticos comunes para
el tratamiento de la infeccién por M. no
tuberculosos 3

Tratamiento de la infeccion por M. no
tuberculosos

e C(Claritromicina **

e Ciprofloxacina

e Minociclina

e Rifampicina

e Amikacina

e |soniazida

e Estreptomicina
e Rifabutina

**antibidtico de primera eleccion
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Tabla 6. Resumen del enfoque diagndstico de las
infecciones por micobacterias atipicas en seno 3.
Pensar en atipicos
Existe una alta sospecha de infeccién por
atipicos si:
El paciente sana normalmente
desarrolla una infeccién tardia
La infeccidn se desarrolla sobre cicatrices
previas
Secreciones serosas y sin olor
La infeccidon no responde a los antibidticos
tipicamente utilizados en infecciones de sitio
operatorio

pero

CONCLUSIONES

las infecciones en cirugia de estética de mama son
frecuentes en nuestro medio, es importante tener
en cuenta que pueden presentarse infecciones por
Micobacterias. notuberculosas. El cultivo temprano
y la correcta informacion de la sensibilidad para el
manejo antibidtico serd invaluable para direccionar
la terapia antibidtica especifica y la intervencién
quirdrgica. Lasclaves paraeliminar estasinfecciones
son la terapia antibidtica dirigida a largo plazo
(generalmente de seis a ocho semanas), drenaje y
desbridamiento quirurgico adecuado, y un enfoque
multidisciplinario en conjunto con especialistas en
enfermedades infecciosas.
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Manejo de Espasticidad por Lesiones del Sistema

Ana Maria Gémez Aroca. MS!

Nervioso Central

1. Estudiante Medicina Universidad Surcolombiana

Palabras claves:
Espasticidad,
hiperexcitabilidad, ictus,
esclerosis multiple,
toxina botulinica A.

Keywords:

Spasticity,
hyperexcitability, stroke,
multiple sclerosis,
botulinum toxin A.

INTRODUCCION

Resumen

La espasticidad es un sintoma comun que se observa en muchas
enfermedades neuroldgicas, y se considera un componente del
sindrome de la neurona motora superior (UMNS), presentandose
como la activacion involuntaria e intermitente o sostenida de los
musculos. La espasticidad puede ser muy incapacitante, lo cual
tiene un impacto significativo en la calidad de vida de los pacientes
y requiere un manejo preciso con el fin de evitar complicaciones
y mejorar la funcién. En este articulo revisa el actual manejo
farmacolégico y no farmacolégico de la espasticidad de origen
cerebral.

Abstract

Spasticity is a common symptom seen in many neurological
conditions, and it is considered a component of the upper motor
neuron syndrome (UMNS), presenting as intermittent or sustained
involuntary activation of muscles. Spasticity can be very disabling,
which has a significant impact on the patients' quality of life and
it requires an accurate management in order to avoid further
complications and improve function. This article reviews the
current pharmacological and nonpharmacological management
of cerebral-origin spasticity.

a las células del asta anterior; en la médula
espinal, tronco cerebral, o cerebro?3,

La espasticidad es un trastorno del movimiento
caracterizado porelaumentodelaresistenciaal
estiramiento muscular pasivo dependiente de
la velocidad e hiperexcitabilidad de los reflejos
osteotendinosos ! con alteracién en el control
sensitivo y motor, presentdndose activacién
involuntaria e intermitente de los musculos,
secundario a una lesidn en la neurona motora
superior (NMS), que puede ocurrir proximal

A nivel del Sistema Nervioso Central (SNC),*
la espasticidad puede estar presente en
entidades como: la esclerosis multiple (EM:
hasta en un 80% de los pacientes) (5), el evento
cerebrovascular (ECV: que puede variar entre
el 19y 37%, alcanzando el 50% después de un
afio del evento) (6), el trauma craneoencefalico
(TCE: presentandose en aproximadamente
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el 13%) 7 y la paralisis cerebral (PC: con mas
del 80% de los pacientes) 8. Clinicamente, la
espasticidad de origen central se manifiesta
por °:

Hiperexcitabilidad de vias monosinapticas.
Un rapido aumento de la excitacién.

Posturas estereotipicas que involucran
grupos musculares antigravitatorios: postura
hemipléjica observada comunmente en
pacientes post-ECV consiste en: aduccién
del hombro, pronacién del antebrazo vy
codo, mufieca y flexidon de los dedos. En los
miembros inferiores aparece abduccién de la
cadera, extensién de la rodilla, flexidon plantar
del tobillo y pes varus.

conez et %y ET

Adicionalmente, es frecuente encontrar
espasticidad asociada a otros sintomas
descritos como positivos y negativos

caracteristicos del sindrome NMS *1° que se
puntualizan en la Tabla 1.

EVALUACION CLINICA

Para tomar wuna conducta terapéutica
acorde a las necesidades del paciente, es
crucial identificar la espasticidad sobre otras
alteraciones que causan aumento del tono,
cuantificando el grado y el impacto funcional
de esta. (Tabla 2). %2

De las escalas expuestas previamente, la
mas usada en la practica clinica es la Escala
Modificada de Ashworth (Tabla 3). 13

Tabla 1. COMPONENTES DEL SINDROME DE NEURONA MOTORA SUPERIOR

SINTOMAS POSITIVOS

SINTOMAS NEGATIVOS

Hiperreflexia

Co-contracciones espasticas

Reflejo de estiramiento

Debilidad motora

Signo de Babinski

Enlentecimiento de los movimientos

Aumento del tono

Pérdida de destreza

Clonus

Pérdida del control motor selectivo
(fino)

Distonia espastica

Tabla 2. CUANTIFICACION Y VALORACION DE LA ESPASTICIDAD

Medidas Neurofisioldgicas
Reflejo H.

Reflejo T.

Ondas F.

Incremento del tono

Escala modificada de Ashworth.
Escala Tardeu.

Test Pendulum.

Frecuencia de espasmos
Escala de frecuencia de espasmos.

Medidas de espasticidad focal
Escala de impacto Leeds.
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Tabla 3. ESCALA MODIFICADA DE ASHWORTH
0= No hay aumento del tono muscular

1= Leve incremento del tono muscular. Resistencia minima al final del arco articular al estirar
pasivamente el grupo muscular evaluado.

1+= Leve incremento del tono muscular. Resiste a la elongacion en menos de la mitad del arco

articular

Extremidad movilizable facilmente.

2= Incremento mayor del tono. Resiste a la elongacion en casi todo el arco articular.

3= Considerable incremento del tono. Es dificil la movilizacion pasiva de la extremidad

4= Hipertonia de las extremidades en flexién o en extension (abduccién o aduccion)

Ademas debe valorarse la presencia de: rigidez,
clonus, co-contracciones, Distonia espastica,
disminucion del arco de movimiento pasivo,
posturas anormales y deformidad en las
extremidades. Asi como considerar los factores
agravantes (ulceras por presion, infecciones,
constipacion, diarrea, retenciéon urinaria,
trombosis venosa profunda) que modifican el
grado de espasticidad. '

MANEJO DE LA ESPASTICIDAD

El objetivo principal del manejo de Ia
espasticidad consiste en disminuir la
probabilidad de aparicion de complicaciones
y optimizar la calidad de vida al brindar
comodidad, mejoria de la postura, facilitando
el cuidado y activando la funcionalidad. Para
alcanzar las metas terapéuticas se pueden
utilizarmétodos conservadores, medicamentos
o intervenciones quirurgicas.

TERAPIA NO FARMACOLOGICA

La educacidn del paciente y su cuidador es el
centro del plan terapéutico. Por lo tanto, los
implicados deben conocer de la enfermedad,
sus caracteristicas, reconocer los factores
agravante y las acciones que mejoran su
condicion.

Evitar noxas: Las ulceras de presion,
contracturas, infecciones del tracto urinario,

la trombosis venosa profunda, la impactacién
fecal, la sepsis y las fracturas; deben tratarse
en el manejo inicial de la espasticidad

Cuidar la posicién: Es fundamental para evitar
la aparicién complicaciones por noxas, ademas
de que una mala posicion acelera la aparicién
de contracturas, dolor y empeoramiento de la
espasticidad. *®

Estiramiento: Se recomienda la terapia fisica y
ocupacional orientada arealizar el estiramiento
muscular en aras de preservar la integridad de
las estructuras musculoesqueléticas, debido
a que la inmovilizacién puede ocasionar
acortamiento de las fibras, promover la
atrofia y predisponer a la extremidad a las
contracturas. '® Las Unicas condiciones bajo las
que el ejercicio se considera inadecuado son:
osteoporosis, alteraciones en la coagulacion,
rango de limitacion severa y el postoperatorio
inmediato.

Medios fisicos: Traen beneficios como terapia
local y que se potencian en compaiiia de otras
estrategias de manejo como el ejercicio o
el estiramiento.® Se conoce que los medios
fisicos modulan las propiedades visco-eldsticas
del musculo, los tendones y disminuyen la
sensibilidad del receptor (crioterapia % 2*
ultrasonido®, inducir plasticidad o activar
entradas nociceptivas mediante la estimulacién
eléctrica®’.
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TERAPIA FARMACOLOGICA

Dentro del tratamiento farmacoldgico se
encuentran dos modalidades:

Medicamentos orales: Clasicamente se ha
utilizado las benzodiacepinas, la tizanidina, el
baclofeno,eldantrolenoylosanticonvulsivantes
de ultima generacidén (aunque estos se usan
s6lo como coadyuvantes en el tratamiento de
dolor por espasticidad post-ictal). 2

Benzodiazepinas: El diazepam ha sido el
medicamento de esta categoria mds usado.
Le sigue el clonazepam vy ketazolam. El
efecto neto es la reducciéon de los reflejos
monosinapticos y polisinacticos junto al
incremento de la inhibicién presindptica.(24)
Lo que ha demostrado un mejoramiento de
los espasmos y la Hiperreflexia. Se utiliza una
dosis inicial de diazepam de 2 a 5mg antes de
dormir, con una titulacion gradual de maximo
60mg/dia para adultos. Los efectos adversos
que pueden presentarse son somnolencia,
adiccion, sindrome de abstinencia, perdida
coordinacioén, fatiga y depresién del SNC. Se
recomienda su uso en esclerosis multiple, 2%’
paralisis cerebral en nifios* pero no en TCE por
sus efectos cognitivos. %°

Baclofeno: Es un inhibidor de las vias
monosinapticas y polisinapticas. Se utilizan
dosis hasta de 80mg dia dividas en 3 o 4.
Efectos adversos: sedacion, confusién, mareo
y debilidad. Su uso en EM es controvertido®,
mientras en TCE ha mostrado un efecto
positivo3?.

Tizanidina: Bloquea la liberacion de
aminodacidos excitatorios como el glutamato y
asparato, ademads, facilita la inhibicién por el
neurotransmisor glicina. Dosis hasta de 36mg
dividida en 3 0 4 tomas, causa efectos adversos
similares a los expuestos previamente. 3

Gomez sty

Medicamentos Fenol, toxina

botulinica A.

inyectados:

Fenol: A una concentracién > 3 % o de 50%.
Neurolisis. Causan efectos locales: dolor local,
debilidad, disestesia, inflamacion. General:
depresién del SNC, convulsiones y compromiso
cardiovascular. 3%

Toxina Botulinica A: Inyecciones
intramusculares, cuyas dosis dependen del
tamaiio del musculo inyectado, la severidad
de la espasticidad y los objetivos terapéuticos.
A nivel local puede generar debilidad, atrofia
muscular; a nivel sistémico puede ocasionar
nauseas, fatiga. Ha demostrado beneficios
tanto en adultos como en nifios y hay una
mejor respuesta si se utiliza en conjunto
con otras estrategias terapéuticas como la
electroestimulacion. 3638

INTERVENCIONES QUIRURGICAS

Uso intratecal de baclofeno, morfina y
clonidina. De los anteriores el baclofeno es el
de mayor uso en estudios clinicos, se propone
la administracion intratecal continua mediante
una bomba de infusién programada mediante
un catéter puede ocasionar debilidad, fistula
de liquido cefalorraquideo. La adecuada
terapia con baclofeno intratecal ha dado
beneficios a los pacientes con espasticidad
por pardlisis cerebral. Su ventaja es que es
reversible y graduable. Su desventaja es que
no es recomendable en casos de espasticidad
asimétrica*. Finalmente, desde la ortopedia
y la neurocirugia puede considerarse la
rizotomia dorsal selectiva que ha demostrado
mejores resultados a comparacion con el
baclofeno intratecal, a saber: mejoramiento de
la espasticidad, rango de movimiento y funcién
en miembros inferiores “°.
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CONCLUSION

El manejo de la espasticidad ha demostrado
un mayor rendimiento cuando se fundamenta
en estrategias combinadas, sin embargo es
importante tener en cuenta el mecanismo
fisiopatoldgico de la lesién causante de la
espasticidad de origen central para ofrecer la
terapia mdsadecuada. En la literatura persisten
controversias sobre el costo/beneficio y la
efectividad del uso de la electroestimulacion,
el cannabis, la toxina botulinica tipo A y las
intervenciones quirdrgicas con baclofen,
morfina y clonidina intratecal, pese a que han
dado apertura a un nuevo arsenal terapéutico;
por lo que se hace necesario estudiar la clinica
de cada paciente y evaluar su evolucién segin
su idiosincrasia.
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Resumen
Palabras Claves: El Sindrome intermedio es una complicacién secundaria a la intoxicacién
Organofosforados, aguda por organofosforados, fue descrito en 1987 y se inicia una vez
Sl'ndr.om(?lintermedio. se han resuelto los sintomas de la crisis colinérgica; se manifiesta
Intoxicacion. con debilidad de la musculatura proximal y diafragmética que

prolonga la necesidad de soporte ventilatorio y trae mayor nimero de
comorbilidades. Presentamos el caso de una paciente que fue derivada
ala Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos del Hospital Universitario
Hernando Moncaleano Perdomo de Neiva ante la presencia de falla
respiratoria, hipotension y bradicardia tras la ingesta voluntaria de
organofosforados, se realizd diagndéstico de Sindrome Intermedio y se
efectud revisién de literatura al respecto

Abstract

The intermediate syndrome presents as a complication secondary to
Key Words: . - . )

organophosphate intoxication, was described in 1987 and starts once
Organofosforados,

they have resolved the symptoms of cholinergic crisis, manifested by
proximal muscle weakness and diaphragmatic prolonging the need
for support ventilatory and brings greater number of comorbidities.
We report a patient who was referred to the Pediatric Intensive Care
Unit, University Hospital of Neiva Hernando Moncaleano Perdomo
in the presence of respiratory failure, hypotension and bradycardia
after voluntary ingestion of organophosphates, diagnosis was made of
“Intermediate Syndrome" and literature review was conducted about.

Sindrome intermedio.
Intoxicacion.

INTRODUCCION pais podemos encontrar sustancias que causan
un nuimero importante de intoxicaciones agudas

Al ser Colombia un pais con una importante  como los plaguicidas. *aqui hay que decir cifras,

produccién agricola e industrial, el uso de  segunlaoms 100.000 casos por ejemplo.

sustancias quimicas en las diferentes areas de la
produccién, también es alto (OMS, 2010). En el  Enunestudio Colombiano realizado en la ciudad de
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Neiva por el grupo de Toxicologia y Epidemiologia
del Hospital Universitario Hernando Moncaleano
Perdomo? se evidencio que la tendencia de los
eventos de intoxicaciones agudas en los ultimos
afios ha ido en aumento, y los primeros agentes
causales de intoxicacién son los plaguicidas con el
58% de los casos estudiados y la mayor causa de
intoxicacidn en la poblacion Huilense es voluntaria
(64%), lo cual concuerda con los datos reportados a
nivel nacional®y la paciente mencionada ingresaria
a la lista que conforma este grupo poblacional.

Presentamos el caso de una paciente que fue
derivada a la Unidad de Cuidados Intensivos
Pediatricos del Hospital Universitario Hernando
Moncaleano Perdomo de Neiva a quien se le
hizo diagndstico de Sindrome Intermedio por
Organofosforados y tras revision de la literatura
pretendemos dar recomendaciones sobre
estrategias en el diagndstico y manejo, aportando
al discernimiento del personal médico, mejorando
el conocimiento de ésta entidad en la poblacion
pediatrica.

CASO CLiNICO

Paciente femenino de 11 afos de edad, procedente
de drea rural de Pitalito, Departamento del Huila,
sin antecedentes personales de importancia, con
cuadro clinico de 17 horas de evolucién secundario
a ingesta voluntaria de organofosforados,
“Monocrotofos”, con compromiso severo del
sistema nervioso central, a su ingreso se evidencia
predominio de sintomas muscarinicos con pupilas
midticas, sialorréa, con relajacién de esfinteres,
taquicardia, con hipotension y falla respiratoria
que la lleva a requerir ventilacién mecanica.

Se realizé tratamiento inicial con atropina, soporte
ventilatorio, los sintomas persistieron, por lo cual
se decidid continuar atropina en goteo y anadir
Pralidoxima 2,4gr en total durante las primeras 24
horas.

Requirié soporte inotrdpico, con cifras tensionales
limitrofes, sin bradicardia, sin signos de bajo gasto
cardiaco.

Tras la resolucion del sindrome muscarinico 72
horas después de la ingesta, se considera extubar,
se realiza test de ventilacion espontanea por 20
minutos, con respuesta adecuada, por lo que
se retira tubo orotraqueal, 15 minutos después
presenta dificultad respiratoria, con limitacién
en la expansion tordcica, esfuerzo respiratorio,
cursando con debilidad proximal de los musculos
de la cintura escapulary diafragmatica, requiriendo
nuevamente intubacién. Se considera que la
paciente cursa con Sindrome Intermedio, por lo
que se plantea traqueostomia temprana con el
objetivo de disminuir complicaciones asociadas al
cuidado de la salud.

Se toma Electromiografia de las cuatro
extremidades la cual reporta neuropatia o
enfermedad intrinseca de la fibra muscular, la cual
se fue recuperando sin ningun tipo de intervencion
farmacolégica, como fendmeno caracteristico en
este tipo de compromisos. Se ordend Unicamente
apoyo con terapia fisica y ocupacional.

La resonancia cerebral se encontré dentro de
parametros normales. Tras 10 dias de soporte
ventilatorio se logra extubar presentando como
complicacién neumonia asociada a ventilador, para
la cual recibié manejo antibidtico.

Tras completar dos semanas de hospitalizacion
en unidad de cuidados intensivos pediatricos,
fue trasladada a piso con mejoria notoria de su
capacidad motora y se le dio de alta cinco dias
después con orden ambulatoria de fisioterapia y
psicologia.

DISCUSION

A nivel mundial las intoxicaciones por sustancias
guimicas son causa de morbilidad y discapacidad
importante, sin embargo la informaciéon que se
puede obtener del comportamiento del evento en
pacientes y paises es escasa * La morbimortalidad
por sustancias quimicas, reportada en los
Informes de la Organizacién Mundial de la Salud,
es presentada en datos globales dentro de sus
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estudios como envenenamientos y no separan ni
disgregan la informacién de manera mas detallada,
existe un subregistro importante, y en la poblacion
pediatrica la literatura al respecto es escasa.!

Colombia es un pais cuya economia se basa,
fundamentalmente, en la producciéon agricola,
donde los plaguicidas, sin duda, han sido un arma
util y necesaria para el control de las plagas que
pueden afectar este rengldn del desarrollo.? Dentro
este grupo se destacan los organofosforados como
productos efectivos, que combaten agentes que
otros plaguicidas no han podido controlar®. Pero,
desafortunadamente, la distribucién sin control, el
facil accesoy la utilizacién descuidada han facilitado
que se vuelvan los principales agroquimicos
implicados tanto en las intoxicaciones con fines
suicidas como en las accidentales.?

En un informe presentado por el Sivigila con datos
del 2011; remitidos al Instituto Nacional de Salud?;
se evidencio en el territorio colombiano que el
grupo de edad de 15 a 19 aiios, es el mas afectado
por las intoxicaciones con sustancias quimicas,
entre ellas plaguicidas como el evento que mas
afectacion genera, presuntamente por el ingreso de
los adolescentes a la vida laboral, la no utilizacidn
de equipos de proteccidn y porque en este rango
se encuentran el grupo etareo con mayor caso de
intoxicados con intencién de suicidio.

Estos resultados concuerdan con los reportados
por los Drs. Zamora Santofinio? en el estudio
desarrollado en el Hospital Universitario de
Neiva, en donde muestran como la mayoria de
intoxicaciones fueron de tipo voluntario, con un
76% de los 1347 pacientes analizados. De pronto
no seria bueno mencionar esto dos veces en el
articulo sino todo dejarlo mencionado solo una
vez entonces yo sugeriria oms y sivigila en la
introduccion y lo del hospital aca.

Los compuestos organofosforados son pesticidas
constituidos por ésteres quimicos derivados del
acido fosférico, que inhiben de forma irreversible
las colinesterasas.

La intoxicaciéon con organofosforados es una de
las mas frecuentes en seres humanos, como se
menciona anteriormente, debido a la amplia
disponibilidad de estas sustancias en zonas
rurales.®

La intoxicacién con estos inhibidores de
colinesterasas, se acompafa de paralisis muscular,
atribuida a la activacion intensa y desordenada de
los receptores nicotinicos, durante la fase aguda.
Dicha paradlisis, que inicia con un compromiso
proximal, puede progresar hasta afectar musculos
respiratorios y es explicada por la estimulacién
persistente e irreversible de receptores nicotinicos
en la unién neuromuscular por la acetilcolina.
Los receptores nicotinicos activados llevan a una
paralisis muscular, y la duraciéon de la misma es
de 48-72 horas. Sin embargo, las manifestaciones
clinicas pueden persistir incluso hasta una semana
después de la exposicion a los compuestos
organofosforados.”

La acetilcolina es uno de los principales
neurotransmisores del organismo, ligando
de los receptores muscarinicos, nicotinicos

y otros del sistema nervioso central. Cuando
la acetilcolina se libera es rapidamente
hidrolizada por la enzima colinesterasa. Los
organosforados inhiben irreversiblemente Ia
enzima colinesterasa; esta inhibicién impide la
degradacién del neurotransmisor acetilcolina,
favorece su acumulacién excesiva y por ende la
sobreestimulacion de los receptores colinérgicos.®

La acetilcolina actia a nivel de las fibras
preganglionares simpdticas y parasimpaticas vy
postganglionares parasimpaticas.

Los nifios pueden presentar signos y sintomas
como: Convulsiones, depresién del SNC, hipotonia
y disnea. Los signos muscarinicos clasicos pueden
no presentarse en ellos.®

Por esta intoxicacién por organofosforados se han
definido tres presentaciones clinicas, entre ellas
la pardlisis tipo | o fase colinérgica, paralisis tipo
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Il o sindrome intermedio (SI) y la paralisis tipo IlI
0 neuropatia retardada. Entre ellas, la tipo Il es
la causante de mayor morbilidad® Esta se puede
presentar justo después de la recuperacion de
la crisis colinérgica, pero sin la presencia de un
compromiso  polineuropatico,  posiblemente
por la disfuncién postsindptica neuromuscular.
Las caracteristicas cardinales de este sindrome
son: presencia de multiples paralisis de nervios
craneales, compromiso proximal de musculos de
las extremidades y flexion cervical debilitada.?®

El caso clinico presentado, muestra una paciente
que, tras la crisis colinérgica por la ingesta
de organofosforados, desarrolld6 una pardlisis
muscular tipo Il. Este compromiso muscular vy
otras caracteristicas concomitantes hacen parte
de una entidad clinica denominada “Sindrome
Intermedio”

La etiologia del Sindrome Intermedio es
desconocida, pero existen numerosas hipdtesis que
pretenden estudiar las causas de dicha entidad.
Algunas investigaciones sobre la fisiopatologia del
Sindrome Intermedio (SI) muestran la existencia
de una disfunciéon de la unién neuromuscular,
posiblemente desencadenada por la inhibicién
continuada de la acetilcolinesterasa. ° La debilidad
muscular podria ser consecuencia de la prolongada
estimulacién colinérgica, desembocando en una
desensibilizacién de los receptores colinérgicos.

Factores determinantes de la aparicién del Sl son
la gravedad de la intoxicacidon (dosis absorbida)
y la cinética del Organofosforado (lipofilia). En
efecto, el SI se ha asociado a determinados
Organofosforados (OP) muy potentes (dimetoato,
monocrotofds, metamidofds) o altamente lipdfilos
(fention, clorfentién).

Concretamente en la presente intoxicacion, la
paciente ingirié voluntariamente Monocrotofos,
un compuesto dimetilado vy lipdfilo'!, que
se distribuye rdpidamente en el organismo,
acumulandose en tejido adiposo. El toxico puede ir
retornando al torrente sanguineo desde depdsitos

grasos, alargando asi su tiempo de permanencia en
el organismo.

Para el manejo de la intoxicacién con agentes
inhibidores de colinesterasas se requiere de una
descontaminacion gastrointestinal agresiva, seguin
el momento del ingreso al servicio de urgencias;
asi mismo, adicionar, segun la clinica, la terapia
con atropina por su accién anticolinérgica y con
oximas, que reactivan la colinesterasa. Ademas
la implementacidn pronta de soporte ventilatorio
cuando sea necesario. 1314

En el estudio realizado por Cristopher Jexner y
Guillermo Urquizo® en el que se incluyeron 300
pacientes que ingresaron a la unidad de urgencias
del Hospital de clinicas La Paz, Bolivia, por
intoxicacién con organofosforados en un periodo
de un afo, se determinaron como factores de
evolucion desfavorable la presencia de signos
colinérgicos (broncorrea, sialorrea, fasciculaciones,
miosis,  diarrea.), los cuales predecian
complicaciones como el paro cardio-respiratorio.®
La terapia de estos pacientes se hizo con atropina
a dosis media y lavado gdstrico durante la primera
hora post ingesta, lo cual resulté benéfico, vy
afortunadamente ese mismo manejo lo recibio
nuestra paciente pedidtrica en el HUHMP.

En otro estudio llevado a cabo por Lee y Tai, que
incluyd 23 pacientes intoxicados con malation,
cinco presentaron sindrome intermedio. Entre los
hallazgos estaban la debilidad de los musculos
proximales y la pardlisis de los pares craneales
VI, X y XI, que ocurrieron entre tres a cinco dias
después de la ingesta del plaguicida y resolvieron
completamente 10 a 18 dias después de su inicio.
Estos pacientes fueron tratados de forma similar a
la paciente mencionada, con atropinay necesitaron
ventilacidn mecanica por la debilidad de musculos
respiratorios. ®

CONCLUSION

La intoxicacidn por organofosforados es frecuente,
y nuestra poblaciéon pedidtrica puede ser victima
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de la misma como consecuencia de su inadecuado
empleo y/o almacenamiento en el medio agricola.

El bloqueo sobre la acetilcolinesterasa de manera

JJ, Sindrome intermedio en intoxicacidn aguda
por organofosforados, Medicina Universidad
Pontificia Bolivariana, Vol 31, No 1 Junio 2012:
53-58
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