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EbpITORIAL

Sdcrates, quien vivié en Atenas entre el 470y el 399 a.C., utilizaba la
mayéutica como meétodo para la ensefianza de sus discipulos, es
decir, hacia parir los conocimientos a sus discipulos a través de pre-
guntas que estimulaban su intelecto y les hacia descubrir nociones o
conceptos filosoficos que estaban latentes en ellos. El fildsofo consi-
deraba que su tarea era similar a la de su madre, una mayeuta (parte-
ra), en tanto que ella ayudaba a parir nifios, «él contribuia a parir ver-
dades».

En este numero, siguiendo el ejemplo socratico, hemos incorporado
una nueva seccion denominada ¢ Cémo lo resolveria Ud? En ella, el
lector podra seguir un caso clinico y/o quirurgico real, en el que se irdn
presentado las dudas y aciertos de un médico en la sala de emergen-
cias, quien por medio del razonamiento y la experiencia, utilizara el
conocimiento, la evidencia y el criterio, para resolver un problema con-
creto.

La pregunta no siempre sera bien recibida, es mas, puede llegar a
exasperar a quienes se aferran al sentido comun cuando se trata de
contrastar lo que presumen es sabiduria. Sin embargo, en nuestra
profesién debemos transitar por un sinuoso sendero de interrogantes
hasta poder encontrar la respuesta que nos lleve a un diagndstico y
tratamiento, no sélo adecuados sino también rapidos, debido a la mis-
ma naturaleza de las emergencias.

Esta forma de aprendizaje puede resultar atractiva y ayudar a com-
pendiar la informacion médica a través de un compacto que amalga-
me conocimientos, con asociacion y creatividad.

Otra seccidon que nacera en el préximo numero es Perspectivas, en la
que se analizaran puntos de vista acerca de temas determinados.
Creemos que es saludable exponer la interpretacién de la evidencia
ya que, asi como no hay “enfermedades sino enfermos”, un mismo
tema puede tener varios aspectos relevantes, dependiendo del angulo
desde el que se mire.

Tal vez de este modo lleguemos a comprender, como el gran maestro
ateniense, que “sélo el conocimiento que llega desde dentro es el
verdadero conocimiento”.

Con la mirada puesta mas alla de lo inmediato, cerrar el segundo
numero de HUcba tiene el mismo destino que el primero: identificar
grupos de trabajo con deseos de comunicar sus experiencias, pero
también otro objetivo mas humano, buscar personas que se relacio-
nen a través de sus logros cientificos, a la vez incentivando la partici-
pacion extrainstitucional. La mision, en definitiva, es que HUcba se
afirme como una publicacion para el aprovechamiento de los conoci-
mientos en el &rea de las emergencias. Tenemos la encendida idea
que en el mafana vendra la compensacién -no buscada en el benefi-
cio personal- para una sociedad médica que necesita de interacciones.

Rolando B. Montenegro y Hugo R. Ramos
Editores en Jefe
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alta precoz en la Unidad de Dolor de Pecho

T RABAJO ORIGINAL
DESARROLLO DE UN MODELO SIMPLE PARA IDENTIFICAR PACIENTES DE BAJO RIESGO PARA EL

ALTA PRECOZ EN LA UNIDAD DE DOLOR DE PECHO
Gerardo Zapata, Leandro Lasave, Diego Mendo, Alejandro Meirifio, Andrés Orlandini y Enrique Tuero

RESUMEN

El dolor toracico es uno de los principales motivos de
consulta en los servicios de urgencias. Determinar
eficazmente un diagndstico y tratamiento adecuados
continta siendo un reto para los profesionales de la
salud.

Objetivo: desarrollar un sistema de puntaje (SCORE)
simple y de facil aplicacion para identificar pacientes
de bajo riesgo que puedan ser dados de alta en forma
temprana y segura.

Material y métodos: se analiz6 una base de datos
que incluyo en forma prospectiva y consecutiva a 603
pacientes con dolor agudo de pecho que ingresaron a
la Unidad de Dolor de Pecho (UDP) sin cambios is-
quémicos agudos en el ECG. Con los 2/3 de esta
poblacién con datos completos de seguimiento (369
pacientes) se constituyo el “set de entrenamiento” del
cual se obtuvieron valores para construir el score que
permitiera predecir un bajo niumero de eventos cardia-
cos (muerte/infarto/necesidad de revascularizacion a
35 dias). El 1/3 restante (200 pacientes) integraron el
“set de validacion” para comprobar en forma concu-
rrente la aplicabilidad del modelo.

Resultados: para el set de validacion las variables de
ingreso que calificaron fueron: edad (p=0,02), dolor
toracico incaracteristico (p=0.001), angor atipico
(p=0.02) y enzimas negativas (p=0.0001).

En base a los Odds, se los llevd a escala decimal:
edad <55 afios 0,5 puntos, sexo femenino 2, dolor
toracico incaracteristico 6 y angina atipica 1,5 (10
puntos) y por curva ROC se dividieron en 2 catego-
rias: 1 (< 6 puntos) y 2 & 6 puntos). Score 1, tasa
libre de eventos cardiacos a 35 dias: 93%, Score 2:
99%. Set de validacion: Score 1, tasa libre de even-
tos: 84%, Score 2: 95%.

Conclusiones: este nuevo sistema de variables sim-
ples de ingreso a UDP pudo caracterizar con gran
precision el subgrupo de pacientes de bajo riesgo para
un alta institucional temprana y segura.

Unidad de Dolor de Pecho. Departamento de Cardiologia Clini-
ca. Instituto Cardiovascular de Rosario. Rosario. Argentina
Correspondencia: Dr. Gerardo Zapata. Bv Orofio 450 -
S2000DSR Rosario — Santa Fe - Argentina Email:
gzapata@arnet.com.ar

ABSTRACT

Chest pain is one of the most common symptoms
refered in emergency systems. To determine a propper
diagnostic and treatment is still a challenge for doctors.
Objectives: to create a simple score, easy to use to
identificate low risk patients in order to be discharge
early and safety.

Material and methods: a database of 603 patients who
were admitted to the Chest Pain Unit without
electrocardiographic changes were analized.

The 2/3 of this population (369 patients) with full data
of follow up was considered the training set.

The score was created to predict a low number of
cardiac events (death, myocardial infarction,
hospitalization or requirement of new revascularization
at 35 days).

The remainder population (200 patients) was the
validation set to test the usefulness of the score.
Results: the variables that qualified to predict low rate
of cardiac eventes were: age < 55 years old, female
gender, incharacteristic chest pain and datypical an-
gina. Each of the variables were asigned with a number
to create a score of 10 points.

According to ROC curve the population was divided
into two categories: category 1: <6 points and category
2: > 6 points.

Category 1 free of cardiac events at 35 days: 93%,
category 2: 99%. Validation set: Category 1, rate free
of cardiac events 84%, category 2: 95%.
Conclusion: this new score was accurate to identify a
group of low risk patients at the Chest Pain Unit, and
it was a useful tool for an early and safe discharge.

INTRODUCCION

El dolor toracico constituye uno de los principales
motivos de consulta (5 a 20%) en los servicios de
urgencias de todo el mundo.(1)

El manejo de los pacientes con dolor toracico repre-
senta un desafio importante al que se enfrentan médi-
cos e instituciones de la salud ya que la eficacia diag-
nostica se traduce en disminuir el nimero de
internaciones innecesarias y evitar altas inapropiadas,
con la consiguiente disminucion de costos y mejoria
de la calidad de atencion médica.(1-3)

Esa es la finalidad que tienen las unidades o centros
de dolor de pecho o toracicos (UDP o UDT) que fun-
cionan en distintos centros del mundo y tratan de iden-
tificar los sindromes coronarios agudos, diferenciar-
los de otros procesos graves no coronarios y realizar
una estratificacion de riesgo en el menor tiempo posi-
ble, optimizando asi la utilizacion de recursos.(4-6)
Para ello se utilizan diferentes modelos de algoritmos
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(7) que incluyen distintos marcadores de dafio
miocardico (CK, CK-MB, mioglobina, Troponinas), con

rivaciones basal y a las 6 horas, monitoreo
electrocardiografico continuo y posterior realizacion

o sin monitoreo del
segmento ST, con
pruebas de esfuerzo
en cicloergdbmetros o
cintas, con o sin el
complemento de las
imagenes como el
ecocardiograma o el
SPECT, etc. El pre-
sente trabajo se basa
en la creacion de un
modelo sencillo y
universalmente apli-
cable, capaz de
identificar pacientes
con dolor agudo de
pecho, de riesgo
bajo, sometidos a un
algoritmo diagndsti-
co, para poder
optimizar recursos y
ser dados de alta en
un corto tiempo con
baja probabilidad de
eventos clinicos du-
rante el periodo de

Resumen del Editor

JQué se conoce hasta ahora sobre este tema?

La evaluacion de pacientes con dolor tordcico es influida por una
serie de variables subjetivas del paciente y del médico y requiere
de mediciones objetivas, de un procedimiento eficaz y costo-efectivo.
¢ Qué preguntas respondio este estudio?

A través de modelos estadisticos se evaluaron variables acopiadas
en una base de datos prospectiva de pacientes con dolor tordcico
agudo. Determino por medio de un nuevo score, que los pacientes
con un puntaje <6 estan en bajo riesgo de padecer eventos
cardiacos mayores luego del alta, dentro de los 35 dias de su
consulta a la Unidad de Dolor Tordcico (UDT).

JQué agrega este estudio a lo que ya se conoce?

Un modelo para la evaluacion rapida de pacientes con dolor
tordcico en la guardia o en la UDT, basado en la edad, el sexo, y
las caracteristicas del dolor.

¢ Cambia esto la practica clinica actual?

Este score suma un parametro de evaluacion objetiva para la toma
de decisiones seguras en un paciente dado. Es posible que en la
practica, ayude a continuar la evaluacion diferida de pacientes
ambulatorios, cuando se pretende detectar isquemia por el método
de la prueba de esfuerzo con o sin imagenes, no realizada en el
mismo dia de la consulta a la guardia o a la UDT, sino diferida por
razones logisticas o de disponibilidad de recursos.

de un estudio de in-
duccion de isquemia
(ergometria, eco
stress o SPECT
sestamibi). Siuno de
los pasos tenia resul-
tado positivo, el pa-
ciente era ingresado
a la unidad coronaria.
Si todos tenian resul-
tado negativo, el pa-
ciente era dado de
alta. Se realizé un
seguimiento a los
treinta y cinco dias
para evaluar eventos
cardiacos.

Evento cardiaco ma-
yor: fue definido como
evento combinado de
muerte, infarto de mio-
cardio, necesidad de
internacioén por nuevo
dolor de pecho o ne-
cesidad de interna-
cion para algun tipo

seguimiento.

de revascularizacion

OBJETIVOS

Desarrollar un nuevo sistema de puntaje (SCORE)
simple, de utilizacién al ingreso de pacientes en las
unidades de dolor de pecho que permita la identifica-
cion de pacientes de bajo riesgo para el alta tempra-
na y segura.

MATERIAL Y METODOS

Se realizd un andlisis de una base de datos que in-
cluy6 en forma prospectiva y consecutiva a pacientes
con dolor agudo de pecho que ingresaron a nuestra
Unidad de Dolor de Pecho desde su creacion e inicio
de sus actividades en 1998 hasta febrero del 2006.
Fueron analizados 603 pacientes con dolor de pecho
de etiologia a establecer, sin cambios isquémicos agu-
dos en el ECG de presentacion (alteraciones del seg-
mento ST u ondas T negativas de barras simétricas
mayor de 2 mm).

Una vez en la unidad de dolor de pecho se clasificé al
dolor como angor tipico (AT), angor atipico (AA) o dolor
toracico incaracteristico (DTI), de acuerdo con la cla-
sificacion de Bertolasi: angor tipico cumple con las 3
caracteristicas que definen la angina: a) cualidades
del dolor, b) duracion y respuesta a los nitratos y ¢)
circunstancias de aparicion. El angor atipico cumple
con 2 caracteristicas y el dolor toracico incaracteristico
solo cumple con una. Luego se realizé un algoritmo
diagnéstico que consistié en mediciones seriadas de
marcadores cardiacos, electrocardiograma de 12 de-

miocardica angioplastia transluminal coronaria (ATC)
o cirugia de revascularizacion miocardica (CRM).
Set de entrenamiento: Con las dos terceras partes
(2/3) de esta poblacién con datos completos al segui-
miento (369 pacientes) se constituyo el “set de entre-
namiento” (SE) del cual se obtuvieron los valores con
los que se construyo el sistema de puntaje (score)
para predecir la ausencia del evento cardiaco mayor
(ECM) a 35 dias.

Se realiz6 un analisis univariado utilizando los test t
de Student y chi cuadrado bidireccional con las varia-
bles de ingreso a UDP, considerando significativo un
valor de p<0.05. Con las variables que resultaron
estadisticamente significativas en el analisis univaria-
do, utilizando ademas las variables sexo y mas de 2
factores de riesgo para enfermedad coronaria por con-
siderarse clinicamente conveniente, se realizé un ana-
lisis de regresion logistica multiple para determinar la
independencia entre las variables.

Set de validacion: el tercio (1/3) restante de la pobla-
cién (200 pacientes) integraron el «set de validacion»
(SV) en el cual se comprobd de manera concurrente
la aplicabilidad del modelo. Se procedio a calificar a
los pacientes con el score, aplicando las propieda-
des de diferenciacion (Trend chi cuadrado), calibra-
cion del modelo (Test de Hosmer-Lemeshow) y dis-
criminacion (Curva ROC).

REsuLTADOS

Las variables de ingreso a la UDP que resultaron sig-
nificativas fueron las siguientes: edad (p=0.02), edad
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<55 [area bajo la curva (ABC) 0.62, IC 95% 0.56-0.67],
dolor toracico incaracteristico (DTI) de ingreso
(p=0.001), angor atipico (AA) (p=0.02), marcadores
cardiacos negativos (p=0.0001) y test de isquemia
negativo (p=0.0001) (Tabla 1).

Tabla 1. Relacion entre variables de ingreso y
eventos cardiacos mayores

Con ECM | Sin ECM
3810%) | 331(90%) P
Edad <55 ( 421_?% ) (6?295% )| 0003
Sexo femenino R 5.67%) (2%6%) 0.16
FR>2 (552.;%) (4:;361%) 08
DTI (218% ) (ggoz ) | o.0001
AA (572.2%) (3;.2&) 0.02
AT (218% ) (2_3% ) | o000t
Marcad card neg (572.5%) (1%%1&) 0.0001
TestIsq neg (772.3%) (1:(3)%;2) 0.0001

ECM: eventos cardiacos mayores — FR: factores de riesgo
- DTI: dolor toracico incaracteristico— AA: angina atipica
— AT: angina tipica — Marc card neg: marcadores
cardiacos negativos - Test Isq neg: test de isquemia
negativo

El analisis de regresion logistica multiple para deter-
minar la independencia entre las variables para sexo
femenino fue p=0.16.

Fueron identificadas como independientes las siguien-
tes variables: edad <55 [OR 2.7 IC 95% 1.05-7.1
(p=0.03)]; sexo femenino [OR 12 IC 95% 4.01-18.7
(p=0.001)] DTI[OR 40.5 IC 95% 8.9-184.3 (p=0.0000)];
AA [OR 7.5 IC 95% 2.6-27.5 (p=0.002)]; ver Tabla 2.

En base a los Odds y conservando su poder de pre-
diccién se los llevé a una escala decimal siendo asig-
nado el valor correspondiente a cada variable: edad
<55=0.5, sexo femenino = 2, DTI= 6, AA = 1.5 (total
10 puntos ); (Tabla 3). Con estos valores se realiz6 a
través de una curva ROC la division en dos categorias
para componer el score: < 6 y > 6 puntos (Grafico 1).
Se obtuvo la tasa del punto final combinado para am-
bas categorias.

En el set de entrenamiento los scores <6 y > 6 mos-
traron una tasa libre de eventos cardiacos mayores a
los 35 dias de 93.21% y 98.07% respectivamente. En
el set de validacion la tasa libre del evento combinado
para cada score fue 86.46% y 95.19%. Ver grafico 1.
Se diferencioé estadisticamente la progresién de <6 a
> 6 (p<0.03), no hubo diferencias significativas entre
las tasas del evento de ambos sets obteniendo una
buena calibracién del modelo (p=0.11) y el area bajo

la curva ROC (0.759 IC 95% 0.712-0.802) mostré una
excelente discriminacién para sensibilidad y especifi-
cidad.

Tabla 2. Andlisis multivariado de regresion lo-
gistica.

Coef. OR IC 95% p
Edad >55 1.011 27 1.05-7.1 0.03
Sexo Femenino 2.4886 12 4.0-18.7 0.001
DTI 3.7019 40 8.9-184.3 | 0.0000
AA 2.0214 7.5 2.6-27.5 0.002
FR <2 -0.2622 0.7 0.2-2.03 0.6
Marcadcard neg -21.3 0.0 0.0-0.0 0.98
Test deisq neg -21.3 0.0 0.0-0.0 0.97

DTI: dolor toracico incaracteristico— AA: angina atipica
— AT: angina tipica — Marc card neg : marcadores
cardiacos negativos - Test Isq neg: test de isquemia
negativo

Tabla 3. Valor asignado a las variables que con-
forman el modelo.

Edad < 55 afios |0.5 puntos
Sexo femenino 2 puntos
DTI 6 puntos
AA 2 puntos
Total 10 puntos

DTI: dolor toracico incaracteristico— AA: angina atipica

Grafico 1: Curva ROC para la division del score
en categorias

Punto de corte escala = 6 - Area bajo la curva ROC 0.6,
1C 95% 0.508-0.668

SCORE_II

100
80

60

Sensitivity

40

20

0 20 40 60 8|
100-Specificity

| Rev HUcba 2007; 2:1-4 3



Zapata G et al

Grafico 2: Tasa libre de Eventos Cardiacos Mayo-
res (ECM) a 35 dias para el Set de Entrenamiento
(SE) y el Set de Validacién (SV)

ECM
100,0% - 98,0%
. O SE 95,0%
93,0% asv
90,0% -
84,0%
80,0% -
score <6 >6

En conclusién, un puntaje > 6 (segun curva ROC) pre-
dice una baja probabilidad de presentar eventos du-
rante el periodo de seguimiento y un puntaje < 6 es
altamente predictor de mal prondstico, de presentar
alguno de los siguientes eventos: muerte, |IAM o ne-
cesidad de internacion o revascularizacién durante el
periodo de seguimiento.

Discusion

En las UDP o UDT se aplican multiples algoritmos
para identificar pacientes con un sindrome coronario
agudo. Los mismos utilizan recursos diagnédsticos
variados como enzimas cardiacas clasicas o marca-
dores de dano miocardico de alta cardioespecificidad,
monitoreo continuo del segmento ST o ECG seriados,
ergometrias comunes o estudios de estrés cardiaco
con imagenes, etc. Nuestro trabajo intenta identificar
un grupo de pacientes de bajo riesgo de eventos car-
diovasculares a corto plazo con variables clinicas sen-
cillas de ingreso hospitalario para optimizar recursos
y tiempo. Como resultado del mismo, variables de-
mograficas como la edad y el sexo y las caracteristi-
cas del dolor han podido discriminar con gran preci-
sion el riesgo en nuestra poblacion.

CONCLUSION

Este nuevo sistema pudo caracterizar con gran preci-
sion al ingreso a la Unidad de Dolor de Pecho el sub-
grupo de pacientes con bajo riesgo de presentar un
evento cardiaco mayor a 35 dias para optimizar recur-
sos y poder dar un alta institucional temprana y segu-
ra, considerandoselo una herramienta util para la toma
de decisiones.
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Protocolo: Manejo conservador en los traumatismos abiertos abdominales. Recomendaciones

ProTocoLo

M ANEJO CONSERVADOREN LOS TRAUMATISMOS ABIERTOS ABDOMINALES . RECOMENDACIONES
Rolando B. Montenegro y Grupo de Trabajo de Trauma Abdominal

ANTECEDENTES

Un paciente que sufre un traumatismo abierto de ab-
domen, y que se presenta con inestabilidad
hemodinamica, dolor y/o signos evidentes de irrita-
cion peritoneal es conducido rutinariamente a una in-
tervencion quirdrgica inmediata, una vez efectuada la
reanimacion. Sin embargo, en la experiencia del Hos-
pital Municipal de Urgencias de Cérdoba se ha obser-
vado que pacientes con estabilidad hemodinamica, y
en quienes se pudo descartar una lesién con indica-
cion imperativa de laparotomia (por ejemplo, perfora-
cion de viscera hueca, trauma vascular importante)
tienen una evolucién favorable, sin necesidad de inter-
vencion quirdrgica (1). Esta conducta selectiva se apli-
c6 en heridas por arma blanca (HAB) y por arma de
fuego (HAF), con afectacion preferente de 6rganos
sélidos como el higado, aunque también del rifién o
bazo. Otros pacientes tuvieron heridas en region téraco-
abdominal, abdomino-pelviana, dorsal o lumbar, inclu-
sive por escopetazos, con resultados similares. De
todos modos debe sefialarse que esta conducta no
es aceptada en otros centros de trauma por dificulta-
des para la implementacién de normativas y, por ende,
descartar con criterio médico la lesion de visceras
huecas, que aumentan consecuentemente los ries-
gos de sepsis, morbilidad y mortalidad.

OBJETIVOS

El futuro de la ciencia médica en general, y los avan-
ces en la medicina y cirugia del trauma en particular,
deberian apoyarse en una investigacion responsable.
En nuestra inteligencia deberiamos tratar de definir
qué pacientes con heridas abdominales penetrantes
0 no, pueden tratarse obviandose una laparotomia. El
objetivo es no solo lograr un resultado favorable, sino
también reducir al minimo aquellas intervenciones in-
necesarias -la mayoria de las veces no terapéuticas-
y también la morbilidad y costos derivados de ellas.
Ha sido dable observar que conductas de exploracion
quirargica sistematica conducen a una tasa variable
de cirugia innecesaria -hasta un 70% en las heridas
por arma blanca y un 23% en las de fuego- (2)(3).

OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Desarrollar recientes conceptos en el tratamien-
to de los pacientes con heridas penetrantes ab-
dominales y precisar modalidades diagndsticas
y tratamientos selectivos conservadores.

- Analizar y reafirmar o rectificar conductas em-
pleadas en el manejo de los traumatismos pene-

trantes del abdomen.

- Lograr un enfoque légico de los problemas y du-
das diagnodsticas que se presenten segun el
agente injuriante

CRITERIOS DE INCLUSION

a) Pacientes varones o mujeres de 15 afios 0 mas,
sin limite de edad, con traumatismo abierto por
HAB o HAF, o agentes vulnerantes similares,
que incidan sobre la pared abdominal anterior,
regiones laterales, zona del tronco posterior, o
que pueden comprometer el abdomen aunque
su ingreso sea la region téraco-abdominal o
pelviana o a distancia.

b) Pacientes con estabilidad de la normalidad
hemodinamica.

c) Pacientes sin signos de irritaciéon peritoneal.

CRITERIOS DE EXCLUSION

La presencia de dolor manifiesto. a) signos evidentes
de irritacién peritoneal y/o b) shock. Aislados o jun-
tos son criterios de exploracién abdominal perentoria
previa reanimacion del paciente.

PROCEDIMIENTO

1. Evaluacioén y reanimacion segun normas ATLS.

2. Evaluar estado hemodinamico y sintomas y sig-
nos abdominales en forma seriada y frecuente.

3. Laboratorio y tipificacion de grupo sanguineo.

4. Radiologia de toérax (detectar y/o descartar
neumotdrax y/o hemotérax) y neumoperitoneo.

5. Rx directa de abdomen anteroposterior y lateral
(estas ultimas en heridas de arma de fuego para
precisar la ubicacién de los proyectiles y elabo-
rar un recorrido tedrico de los mismos).

6. Ecografia abdominal (eco-FAST) para detectar
liquido intraperitoneal en: a) cuadrante superior
derecho b) cuadrante superior izquierdo, que in-

Departamento de Cirugia. Departamento de Clinica Médica. Servicio de Diagnostico por Imagenes. Servicios de
Medicina Transfusional y Laboratorio. Hospital Municipal de Urgencias de Cordoba

Correspondencia: romontenegro@arnet.com.ar
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cluye ambos fondos de sacos pleurales c) la via
subxifoidea para detectar liquido en pericardio y
d) interasas e) pelvis. La ecografia tiene un pa-
pel limitado en la bibliografia; estudios
prospectivos han mostrado una alta especifici-
dad (98%) pero una baja sensibilidad (48%) en
el diagnéstico de las heridas penetrantes del tron-
co (4). Es necesario una mayor experiencia con
este método y la correlacion con otros procedi-
mientos diagnosticos.

7. Si se orientara una conducta no operatoria en
base a la clinica, Rx directa de abdomen, Rx de
térax, y la ecografia. Deberia practicarse a conti-
nuacién una Tomografia Axial Computada (TAC)
de abdomen con contraste endovenoso y oral,
para identificar lesiones de parénquimas y vas-
culares y, fundamentalmente, para descartar una
lesiéon de viscera hueca. jAtencion!!!, en pa-
cientes que continien hemodinamicamente
compensados, los dos o tres ultimos sorbos
de contraste hidrosoluble deben adminis-
trarse en el ambito de TAC para contrastar
el estébmago, duodeno y asas yeyunales. La
TAC es de utilidad para evaluar el compromiso
del higado, rifidn y bazo, pancreas, mesos, liqui-
do libre y neumoperitoneo. En las lesiones
parenquimatosas por HAB se debera evaluar la
extension y direccion de la lesién buscando la
continuidad del trayecto en el corte anterior y
posterior al de mayor dafio (1). En las HAF es
factible intuir el trayecto del proyectil cuando los
tejidos son realzados con el contraste
endovenoso. Asimismo, para evaluar lesiones
asociadas en térax y pelvis. En las heridas de
flanco y dorso, la tomografia puede aportar da-
tos valiosos de la lesion de pared, profundidad y
de lesiones retroperitoneales.

8. Clasificacion OIS (Organ Injury Scale) de las
lesiones.

9. Si en el paciente hubiese una fuerte sospecha
de penetraciéon en topografia de asas intestina-
les debera practicarse una laparoscopia diag-
nostica, siempre en un paciente hemodinamica-
mente estable. También si se quisiera precisar
la penetracién en una HAF tangencial o HAB la
laparoscopia es capaz de confirmarla y, ademas,
valorar lesiones de higado y bazo (sélo sila TAC
fuese dudosa) y lesiones de diafragma. Even-
tualmente, podria practicarse la sutura del dia-
fragma.

10. Las HAF que orientan a un tratamiento no
operatorio son: a) Heridas tangenciales, con o
sin orificio de salida, cuando no hay signos clini-
cos de penetracion y que pueda ser confirmado
por la TAC. b) Proyectiles alojados en 6rganos
sdlidos con orificio de entrada del mismo lado.

c) Trauma penetrante con orificio de entrada o
de salida en proyeccion de areas de 6rganos
solidos (higado, rifidn y bazo).

11. Una mencién particular merecen las heridas
téraco-abdominales izquierdas por arma blanca
con sospecha de lesion diafragmatica. Esta le-
sion puede pasar desapercibida y podria indi-
carse la laparoscopia o toracoscopia diagnésti-
ca. Ademas, la toracoscopia puede ayudar al
diagndstico de lesiones pericardicas, asi como
brindar un tratamiento oportuno del hemotérax
coagulado.

12. Ante la carencia de TAC y videolaparoscopia
se puede practicar la exploraciéon de la heri-
da abdominal anterior (s6lo en las heridas
ubicadas entre las lineas axilares anteriores), y
en las HAB para detectar penetracion peritoneal,
bajo anestesia local. Si se dispone de tomogra-
fia lo aconsejable seria realizar este estudio antes
de la exploracioén de la herida porque existe ries-
go de alterar la morfologia de los tejidos, acre-
centar hematomas parietales e, inclusive, oca-
sionar una falsa via, influyendo en las image-
nes, y provocando interpretaciones erroneas. Si
no hay elementos diagnosticos sugestivos
en la TAC y los sintomas y signos abdomi-
nales son escasos o nulos no deberia ha-
cerse la exploracion de la herida por lo in-
vasivo y molesto. Las heridas en los flancos,
entre la linea axilar anterior y posterior, y las
lesiones dorsales no se exploran, y las image-
nes aportan en estos casos una excelente vi-
sualizacion de las estructuras parietales y
retroperitoneales.

13. Ante la presencia de hemo y/o neumotdrax
pasible de tratamiento por toracotomia minima
se deben explorar digitalmente la cavidad pleural
y cupulas diafragmaticas en busca de una
laceracion diafragmatica o evisceracion aguda
intratoracica. (Esto debe realizarse antes de la
colocacion del tubo pleural)

14. Profilaxis antibiotica.

15. Tiempo de internacién. Entre dos y cuatro dias.
Se decidira considerando el grado de lesion or-
ganica, las lesiones asociadas (frecuentes en
térax), necesidad de reposicion de liquidos y
transfusiones y evolucion inmediata.

Complicaciones de la videolaparoscopia:
neumotdrax hipertensivo cuando hay lesién diafrag-
matica. Eventual aumento de la presién intracraneal
(PIC) en pacientes con traumatismo craneoencefalico
(deben ir preferentemente con captor de PIC, si el
caso lo aconsejara). En el abdomen, perforacion de
viscera hueca y lesién vascular.
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Protocolo: Manejo conservador en los traumatismos abiertos abdominales. Recomendaciones

Patologias Asociadas: registrar si los pacientes se
encuentran bajo efectos de sustancias psicoactivas,
drogas, alcohol o analgésicos y narcoticos, y con trau-
ma craneoencefalico (esto no excluye el manejo con-
servador, pero se debe extremar la interpretacion de
los sintomas y signos).

ALGORITMO DE PROCEDIMIENTOS
DIAGNOSTICOS Y TERAPEUTICOS

En traumatismos abiertos que afectan las paredes
anterior y lateral el riesgo de lesion intestinal es ele-
vado. Cuando la videolaparoscopia detecta penetra-
cion sin posibilidad de descartar lesion de viscera
hueca, deberia realizarse una laparotomia explorado-
ra.

Pacientes estables con traumatismos abiertos de
pelvis que presentan proctorragia, hematuria,
ginecorragia o alteraciones en los pulsos deben ser
llevados a estudios complementarios tomograficos,

radiolégicos y/o endoscoépicos, urolégicos y angiogra-
ficos. Si no se dispone de ellos, lo indicado seria la
exploracion quirurgica

REFERENCIAS

1. Montenegro R y Alejandre S Manejo Conservador del
traumatismo de abdomen. Rev Argent Cirug numero
extraordinario Relato 2005 p.p.84-96.

2. Leppéniemi A, Salo J, Haappiainen R Complications of
negative laparotomy for truncal stabs wounds J Trauma
1995; 38: 54-58.

3. Velamos G, Demetriades D, Asensio J et al Selective
nonoperative management in 1856 patients with
abdominal gunshot wounds: should routine laparotomy
still be the Standard of care? Ann Surg 2001; 234: 395-
403.

4. Soffer D, McKenneey M, Cohn S A prospective
evaluation of ultrasonography for the diagnosis of
penetrating torso injury J Trauma 2004; 56: 953-959.

ALGORITMO DIAGNOSTICO Y TERAPEUTICO EN EL TRAUMA ABIERTO

TRAUMA ABIERTO
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Referencias; (*) preferentemente en ausencia de TAC y videolaparoscopia. NP: no penetrante. PZAI: penetrante zona de asas

intestinales. Modificado de Montenegro R, Alejandre S, et al. (2)
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Protocolo: Manejo del dolor tordacico agudo sospechoso de isquemia miocardica. Ramos H et al

Fe bE ERRATAS

PROTOCOLO: MANEJO DEL DOLOR TORACICO AGUDO SOSPECHOSO DE ISQUEMIA MIOCARDICA.
Ramos H et al

FE DE ERRATAS

Correccion al diagrama de flujo del Protocolo de manejo del dolor toracico agudo sospechoso de isque-
mia miocardica.

Articulo: Ramos HR, Pacheco JO, Arjona L: Protocolo de manejo del dolor toracico agudo sospechoso de
isquemia miocardica. HUcha 2006; 1:7-11.

En el cuadro donde dice “Normal o no diagndstico”, que se refiere al ECG, por un error de imprenta fue
omitida la flecha que lleva al paso siguiente que es: “Marcadores cardiacos para estratificar riesgo” (a la
izquierda del diagrama) y “Marcadores cardiacos” (a la derecha del diagrama).

Abajo se encuentra el diagrama de flujo completo y en su versién correcta.

Dolor toracico

|

Triage
v 9 s
Dolor tipico Sintomas atipicos sospechosos
¥ v
ECG <10 min ECG <10 min

v ‘ v v : v

A del ST VST - ondas Q Normal o A del ST ¥ST - ondas Q Normal o
[ eS| . omato | [ AdsT | . ol
T negativas T negativas
Protocolo Marcadores Protocolo Marcadores
IAM con A cardiacos para  [¢ IAM cardiacos N
del ST identificar riesgo
v !
' Positivos | | Negativos |
Protocolo Al t
IAM no Q Prueba
1 funcional
) ¥
I Positiva | | Negativa
A
Alta con
indicaciones
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Revision: Reconocimiento de los sindromes coronarios agudos en el escenario clinico

REvVISION
RecoNocIMIENTO DE LOS SiNDROMES CORONARIOS AGUDOS EN EL ESCENARIO CLINICO

Jonni Cooper*

El reconocimiento de los Sindromes Coronarios
Agudos (SCA) y de la angina estable e inestable
en cualquier escenario clinico requiere de un pro-
fundo conocimiento no solo de lo obvio sino tam-
bién, y especialmente, de los patrones
electrocardiograficos no tan obvios de cardiopa-
tia isquémica. Este articulo explora las razones
por las que se pierde el diagnoéstico de los SCA 'y
de la angina estable e inestable, y hace reco-
mendaciones para mejorar las destrezas de re-
conocimiento electrocardiografico y las capaci-
dades diagnésticas globales.

Una busqueda en la bibliografia de las causas
por las que se pierde el diagnéstico de cardiopa-
tia isquémica, revelo que es desafortunadamen-
te comun en la mujer, por debajo de los 55 anos
y de raza no blanca, colocandola en un riesgo
mayor de ser enviada a la casa con un evento
coronario en curso y no reconocido. Uno puede
facilmente comprender por qué las mujeres es-
tan en riesgo cuando se presentan con sintomas
que no son considerados tipicos de enfermedad
coronaria. Ha sido bien documentado en la dé-
cada pasada que las mujeres tienen presenta-
ciones clinicas diferentes de los hombres. Lo que
no ha sido bien comprendido todavia es por qué
las mujeres no blancas estan en un riesgo mayor
de ser enviadas a su casa con enfermedad coro-
naria. Uno esperaria que estos dos grupos no
estén siendo subdiagnosticados por razones so-
ciales o econémicas.

Una investigacion de la presentacion clinica y los
patrones electrocardiograficos de estos dos gru-
pos de alto riesgo, necesita mayor estudio para
determinar si ellos podrian ser especificos de
género o de raza. Otros factores que influyen
para diagnosticar en forma eficaz los SCA y la
angina estable e inestable pueden muy bien ser
una falta de conocimiento de los cinco patrones
sugestivos de injuria miocardica, los diez patro-
nes sugestivos de isquemia miocardica y los die-
cisiete 0 mas que simulan infarto de miocardio.
Una investigacion en libros de referencia y arti-
culos acerca del espectro de los patrones
electrocardiograficos que representa la cardio-
patia isquémica, cosechd poco. La mayoria de
las referencias mencionaron la depresion hori-

zontal del ST-T, la onda T invertida y la pendien-
te hacia abajo del ST hacia una onda T invertida.
Las guias actuales del American College of
Cardiology/American Heart Association (ACC/
AHA) para monitoreo y registro de 12 derivacio-
nes no mencionan y soélo remarcan la importan-
cia de colocarlas correctamente, lo cual es criti-
co para un diagnéstico certero. Cuando los mé-
dicos fueron entrevistados, reconocieron el pro-
blema pero no sabian bien como corregirlo, ni
tenian el tiempo que les tomaria llevar adelante
un programa efectivo para educar a los técnicos
y enfermeras. Para complicar el problema, los
aparatos de ECG de hoy, tienen al menos un 50%
de error en su capacidad diagnoéstica, lo cual
puede ser fatal si se confia solamente en las in-
terpretaciones de los monitores o los ECG de 12
derivaciones.

Hay al menos 11 variedades de injuria miocardica,
tres de las cuales requieren del uso de 15 deri-
vaciones y tres que requieren de 18 derivacio-
nes del ECG para hacer un diagnéstico correcto.
Una vez que se han registrado 12 derivaciones,
es facil hacer 15 o 18 derivaciones y esto toma
solamente casi un minuto mas.

Tabla 1: Problemas identificados con diag-
nésticos diferenciales de enfermedad
cardiaca

*Presidenta del American College of Cardiovascular
Nurses.

Correspondencia.: Jonni Cooper, PhD, MBA, BSN.

P.O. Box 3395, Riverview, Fl 33568, USA.

Email: jcooperl7@tampabay.rr.com

1. No se presta suficiente atencion a las presenta-
ciones ECG de las mujeres.

2. No se presta suficiente atencion a la poblacion
indigente y de razas no blanca

3. No hay suficientes escritos en la literatura acer-
ca de los varios patrones sugestivos de isque-
mia e injuria coronaria.

4. Las organizaciones con liderazgo no toman una
postura sobre los registros de 12 derivaciones y
la practica del monitoreo.

5. La conciencia médica no toma una iniciativa
para cambiar los malos registros que se hacen
a gran escala por las enfermeras, técnicos y aun
los mismos médicos.

6. Las maquinas diagnésticas de ECG tienen un
50% o mas de error.

7. La mayoria registra solamente 12 derivaciones
cuando las variaciones de los infartos requieren
el registro de 15 o 18 derivaciones del ECG.

8. Falta de conocimiento de las variadas simula-
ciones del infarto de miocardio y los patrones
oscuros de isquemia.
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Tabla 2: Once variedades de infarto de mio-
cardio

1) Anterior 6) Infero-lateral

2) Antero-septal  7) Infero-posterior (18 deriv.)
3) Antero-lateral  8) Inferior-ventric. der. (15 deriv)
4) Septal 9) Posterior (15 derivaciones)
5) Inferior 10) Ventricular der. (15 deriv.)
11) Infero-posterior-ventricular derecho (18 deriv.)

Un estudio cuidadoso del monitoreo al lado de la
cama en uno de los diez mejores hospitales car-
diacos de EEUU, reveld que solamente uno de
133 pacientes tenia colocadas correctamente las
derivaciones toracicas. Esta mala colocacion de
las derivaciones causo6 aberraciones del ECG que
a menudo indicaban que podia estar ocurriendo
un problema serio que necesitaba mayor investi-
gacion. Los pacientes fueron seleccionados para
el estudio si las tiras de telemetria indicaban una
posible anormalidad que el médico queria regis-
trar. Los pacientes estudiados tenian electrodos
en todas las posiciones menos en las correctas,
y era evidente que las enfermeras del staff y los
técnicos de monitoreo ECG no sabian cémo
monitorizar adecuadamente a sus pacientes.

Después que las tiras de ritmo ECG fueron regis-
tradas en estos pacientes las derivaciones fue-
ron colocadas correctamente y las tiras registra-
das nuevamente. Las diferencias fueron sustan-
ciales y la mayoria revel6 que habia un problema
mas serio que el que aparecia con las derivacio-
nes erréneas o que no habia problemas, preci-
samente por los electrodos mal colocados. El
hallazgo mas importante del estudio fue que aun
2,5 cm de mala posicion del electrodo, alteraba
el adecuado registro del ECG. Simplemente no
se puede interpretar adecuadamente los ECGs
que no son registrados correctamente. El punto

de vista es todo, y es critico para el médico o la
enfermera que debe interpretar el ECG.

PATRONES SUGESTIVOS DE INJURIA

La mayoria de los que interpretan ECGs no fa-
llarian para interpretar los patrones a, b, d o e,
pero muchos fallarian en el patrén c, el cual po-
dria ser un patron de infarto o angina inestable
o relacionado a hipertensién arterial con o sin
hipertrofia ventricular izquierda o, secundario a
espasmo coronario inducido por cocaina. El pa-
trén ¢ deberia ser descartado en el laboratorio
de cateterismo ya que podria representar una
lesion proximal de la arteria descendente ante-
rior que puede hacerse inestable en cualquier
momento. Una buena regla para descartar, es
que las ondas T en V1 son suavemente negati-
vas en la mayoria de los corazones normales.
Por lo tanto, cualquier onda T positiva en V1
deberia ser investigada con un ECG de 12 deri-
vaciones para buscar por mas anormalidades del
ST-T en las otras derivaciones precordiales. La
grosera anormalidad en el patrén c es el de una
onda T “oscilante” (una onda que inicialmente
esta hacia arriba y luego se invierte por debajo
de lalinea de base). Este es el patron identifica-
do por Wellens en el laboratorio de cateterismo
como indicador de una lesion severa de la arte-
ria descendente anterior y que requiere atencion
urgente.

Los 10 patrones de isquemia son aun menos
conocidos. Los patrones a, b y ¢ del diagrama
2, parecen ser bien conocidos y publicados, pero
los restantes necesitan de nuestra atencion ya
que cada uno ha sido documentado como de is-
quemia miocardica. Los pacientes pueden te-
ner uno o una combinacién de estos patrones.
El patron d se ve en el grafico de lesion, debido

Diagrama 1: Cinco patrones sugestivos de injuria de miocardio

a b

d e

a: Elevacion de ST-T con elevacion del punto J. b: Severa pendiente hacia arriba del ST-T con una base amplia de la
onda T. c: Pendiente hacia arriba del ST en VI con punto J normal, y onda T verticalizada, ver V2. d: Severa
pendiente hacia arriba de ST-T sin punto J perceptible, que provoca una base ampliada de la onda T. e: Onda T
simétrica invertida que puede ser por un infarto transmural.
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a que puede representar isquemia o infarto: una
pendiente hacia arriba del segmento ST a una
onda T positiva en V1.

El punto J puede no estar elevado, pero tiende a
desviarse hacia uno de los lados, pero si medi-
mos enzimas cardiacas y esperamos Y registra-
mos un segundo ECG podemos encontrar la ver-
dad. Esto representa un posible vaso inestable
que no deberia ser pasado por alto.

El patron e representa un largo segmento ST-T
mayor de 0.12 seg (el rango normal en ritmo
sinusal es de 0.08 a 0.12 seg). Un abdomen agu-
do causado por pancreatitis puede también pro-
vocar este alargamiento del ST ya que el pacien-
te disminuye el calcio durante la fase aguda. El
patrén f representa una angulacién puntiaguda
de la unién ST-T y una onda T mas simétrica que
lo normal. Los segmentos ST son normales en
lo basal y por lo tanto considerados por la mayo-
ria como normales. Ha sido visto en numerosas
pacientes de sexo femenino pero necesita ma-
yor correlacion en un estudio mas grande. El
patrén g representa a la onda U invertida la cual
es vista a menudo en las derivaciones precor-
diales medias V3 y V4, las que invariablemente
representan isquemia. El patréon h muestra on-
das T de bajo voltaje en presencia de complejos
QRS de tamafio normal. Siuno detectaondas T
de bajo voltaje en cualquier zona del miocardio,
por ejemplo DII, DIll y avF, uno deberia pensar en
una oclusion de la arteria coronaria derecha. Los
pacientes con ondas T de bajo voltaje deberian
ser considerados de riesgo para SCA e investi-
gados mas profundamente. Una onda T normal
deberia ser de un tercio del tamarfio del QRS. Si

las ondas T se hacen anormalmente altas sin ele-
vacion del ST, esto también puede representar
un episodio isquémico y requiere mayor investi-
gacion.

El patron i representa a las ondas T oscilantes
en V1, V2 o V3 e indica una posible lesién de la
arteria descendente anterior. Este mismo patrén
se ve en los pacientes hipertensos con y sin hi-
pertrofia ventricular con arterias coronarias nor-
males. También se ha visto en el paciente con
espasmo coronario inducido por cocaina. Elpa-
tron i cuando se presenta con malestar precor-
dial u otros signos de isquemia, justifica que el
paciente sea llevado al laboratorio de cateterismo.
Este patron fue senalado por Wellens como po-
sible lesion inestable de la descendente anterior
que podria resultar en un infarto significativo, al
no ser detectado. El patrénj es aquel en que la
onda T en V1 esta hacia arriba y es mas alta que
laonda T en V6. Recordar que laonda T en V1
deberia ser suavemente negativa, no hacia arri-
ba, y que si rivaliza con la onda T de V6 se debe
pensar en isquemia. Henry Marriott se refiere a
los patrones d hasta el j como “los patrones suti-
les de la isquemia” y ha ensenado estos patro-
nes a médicos de todo el mundo y los ha publica-
do en varios libros y articulos, pero pocos han
prestado atencién a esta advertencia.

Para complicar los problemas de diagnéstico di-
ferencial, se pueden considerar no menos de 17
simuladores de infarto, todos los cuales se pre-
sentan con patrones electrocardiograficos suges-
tivos. Muchos de estos pacientes se presentan
con sintomas sugestivos de enfermedad corona-
ria, haciendo dificil diferenciarlos de las variadas

Diagrama 2: Diez patrones sugestivos de isquemia de miocardio
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a: Depresion horizontal del ST-T. b: pendiente hacia abajo del ST-T . c: Inversion de la onda T —d : angulos hacia
arriba y elevados del ST-T. e: Segmento ST prolongado — f: Angulo agudo del ST-T . g: Onda U invertida — h. bajo
voltaje de la onda T con tamaiio normal delQRS —i: Onda T oscilante en V2 (onda T positiva/negativa).
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presentaciones clinicas de una injuria miocardica
real.

Tabla 3: Potenciales simuladores de infarto

. Bloqueo de rama

. Repolarizacion precoz

. Hemibloqueo

. Hipercaliemia

. Hipocalcemia

. Hemorragia intracraneal

. Metastasis miocardica

. Pancreatitis aguda

. Pericarditis aguda

10. Angina de Prinzemetal o forma variante
11.Vasoespasmo por intoxicacion con cocaina
12. Hipertrofia ventricular

13. Hipertensién

14. Sindrome de Wolf-Parkinson-White

15. Ritmo de marcapasos

16. Taquicardias supraventricular y ventricular
17. Embolia pulmonar

O©CoONO O WN--

(',CC')MO MONITORIZAR LOS PACIENTES CON
ISQUEMIA O INJURIA DOCUMENTADA?

El paciente con isquemia o injuria documentada
necesita de una atencién cuidadosa del monitoreo
al lado de la cama mientras es internado para
observacion o tratamiento. Cuando se hace la
seleccion de derivaciones por paciente, uno siem-
pre debe recordar que los pacientes con injuria
miocardica o isquemia mas probablemente no
tendran arritmias ventriculares letales que se pre-
senten con patrones de complejos ventriculares
anchos. Las arritmias ventriculares son las que
mas frecuentemente se encuentran cuando el
miocardio esta inestable. El “gold standard” de

Diagrama 3: Registro de las 15-18 deriva-
ciones del ECG.

El ECG de 18 derivaciones

A) Derivaciones del ventriculo
derecho

Posterior axillary line

Mover de V1 a V3R
Mover de V2 a V4R
Mover de V3 a V5R

Micaxillary line

Left paraspinal

Mover de V4 a V7
| Mover de V5a V8
Mover de V6 a V9

B) Derivaciones posteriores

las derivaciones para las arritmias ventriculares
son V1 y/o V6. Para los pacientes con isquemia
de la pared anterior o patrones de injuria, noso-
tros preferimos monitorizar estos pacientes en una
derivacion que enfrente a la superficie anterior y
V3 es la derivacién mas favorecida porque mues-
tra el mayor desplazamiento del ST-T vy, simulta-
neamente emplear V6 para las arritmias con com-
plejo ancho. Para pacientes con isquemia o inju-
ria de la pared inferior es importante monitorizarlos
en la derivacién DIll porque muestra en forma
precoz la mayoria de los desplazamientos del ST-
T y simultdneamente emplear V1 para las arrit-
mias de complejo ancho.

También es importante obtener un ECG de 18
derivaciones si las 12 derivaciones muestran is-
quemia o infarto de cara inferior ya que hay casi
un 40% de posibilidades de asociacion de infarto
de ventriculo derecho con lesion de la cara infe-
rior. Para ver el ventriculo derecho se debe mo-
ver V2 y V3 a las posiciones de V3R y V4R o
mover V1, V2 y V3 a las posiciones de V3R, V4R
y VSR y registrar el ECG de 12 derivaciones nue-
vamente. Nosotros usamos V1 y V2 para hacer
el diagndstico de infarto de cara posterior pero
es mucho mas facil verlo cuando movemos V4,
V5 y V6 a las posiciones de V7, V8 y V9. Si en
algun momento el ST-T es mas elevado en V6
que en V5, considerar mover los electrodos a la
pared posterior para ver si no hay una elevacion
en estas derivaciones también.

CONCLUSIONES

Debido a que todavia hay un significativo por-
centaje de pacientes que estan siendo enviados
a sus hogares con enfermedad coronaria
subdiagnosticada, es importante para nosotros
aprender los variados patrones de injuria e is-
quemia y familiarizarnos con los muchos patro-
nes que simulan un infarto. También necesita-
mos registrar ECG de 12-18 derivaciones con es-
pecial cuidado en la colocacion de
las derivaciones precordiales. Si
los pacientes son diagnosticados
y enviados a una de las unidades
para observacién y monitoreo, es
importante para el staff saber cua-
les derivaciones monitorizar, en
que pacientes y colocar
eficientemente los electrodos para
las derivaciones seleccionadas. El
rol de las enfermeras y los técni-
cos es reportar al médico cualquier
cambio en el ECG, pero ellos no
podran decir exactamente lo que
esta pasando si los electrodos
estan mal colocados. Es eviden-

12
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te que no sabemos lo suficiente acerca de los
patrones electrocardiogra-ficos de la mujer y de
los pacientes que no son de raza blanca y, que
es necesaria mayor investigacion. Sabemos que
algunas veces las mujeres se presentan con lo
que llamamos sintomas vagos de la enfermedad
y que pueden estar presentes con los patrones
electrocardiograficos mas oscuros o menos ob-
vios de isquemia o lesién miocardica. No debe-
riamos depender de la interpretacion del elec-
trocardiografo. Finalmente, deberiamos siempre
estar atentos al diagnéstico diferencial a la ca-
becera del paciente, necesario para distinguir
entre los muchos simuladores del infarto y el ver-
dadero infarto de miocardio. Esperamos que con
un estudio cuidadoso de los multiples patrones
de injuria e isquemia y, teniendo conciencia de
los simuladores de infarto, podemos evitar en-
viar pacientes a su casa sin el diagnéstico co-
rrecto y por lo tanto mejorar los resultados y re-
ducir la mortalidad en los pacientes de alto ries-
go. Finalmente, los médicos necesitan tomar la
iniciativa en el adecuado registro de las deriva-
ciones y por lo tanto ayudar en las destrezas
interpretativas de aquellos que tienen que leer
un ECG urgente. Los médicos no deberian ig-
norar mas las deficiencias que prevalecen actual-
mente.
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PRESENTACION DE CASOS
CONTROL DEL SANGRADO CON FACTOR VII RECOMBINANTE ACTIVADO BAJO HIPOTERMIA,
ACIDOSIS Y PLAQUETOPENIA, EN UN PACIENTE CON HEMORRAGIA SEVERA ABDOMINO-PELVIANA

POR HERIDA DE ARMA DE FUEGO

Guillermo A. Pipet*, Hugo R. Ramos*, Perla B. Pahnke*, Edgar E. Lacombe*, Servando C. Cima**, Guillermo

J. Soteras***

Un hombre de 25 afios de edad y 82 kg de peso,
ingres6 con una herida por arma de fuego con orificio
de entrada a nivel de la cresta iliaca izquierda, sin
orificio de salida. También presentaba otra herida por
arma de fuego, con orificio de entrada en el tercio
superior de la pierna izquierda, sin orificio de salida.
Por el orificio de entrada de la herida pelviana, perdia
sangre oscura y grasa liquida. Los pulsos en ambos
miembros inferiores eran positivos aunque muy débi-
les, pero la pierna izquierda estaba mas fria y palida
que la derecha. El abdomen era blando, depresible y
mostraba una distensién creciente, con ruidos
hidroaéreos escasos. El resto del examen era nor-
mal, salvo los signos clasicos de shock hipovolémico.
Los signos vitales al ingreso fueron: TA 80/50, FC 156
Ipm, FR 40 por min, temperatura 35° C y saturacién
de Hb 76% (hemorragia clase 3 del American College
of Surgeons). Se colocaron dos vias periféricas y se
pasaron 2.5 L de solucion de Ringer Lactato y 1 L
solucién salina 0.9%, a 39° C. Luego de esta reposi-
cién de volumen la TA fue de 90/50 y la FC de 120
Ipm.

Se colocaron SNG y vesical y, por esta ultima, se
observd hematuria macroscépica. La Rx de pelvis
mostré un proyectil alojado a nivel de la articulaciéon
coxofemoral derecha y en la Rx de la pierna izquierda
se observé otro proyectil alojado en el tercio proximal
de la tibia.

El laboratorio de ingreso mostré: Hto 37%, APP 90%,
KPTT 27 seg, Glucemia 227 mg/dL, Uremia 22 mg/
dL, pH 7.26, pCO, 27 mmHg, pO, 49 mmHg, satura-
cion de O, 76%, bicarbonato 12 mEg/L, Exceso de
Bases -14 mEq/L, Na* 144 mEq/L, K* 2.8 mEq/L, CI-
109 mEg/L.

Fue llevado al quiréfano y se realizd una laparotomia
mediana supra e infraumbilical; en la cavidad abdomi-
nal se encontraron 1500 mL de sangre con un gran
hematoma retroperitoneal que desplazaba la vejiga y
ascendia por el espacio parietocélico izquierdo; a ni-
vel del conducto inguinal izquierdo se observaba un
abundante sangrado arterial por lo que se identifico y
jalond la arteria iliaca primitiva, se abrié un hematoma
y tras una dificultosa diseccién de los planos se en-
contré una lesion de la arteria iliaca externa con sec-
cion total y pérdida de sustancia de 1.5 cm. Ade-
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mas, habia una lesion de la vena iliaca externa con
seccion subtotal que solo dejaba la pared posterior
con una pérdida de sustancia de 2.5 cm. Luego se
amplié la incision en S italica sobre el extremo proxi-
mal del muslo izquierdo y se identificaron y jalonaron
la arteria y vena femoral comun. Comenzé a observar-
se un importante sangrado en napa. Se realizdé un
by-pass iliofemoral arterial y venoso con protesis PTFE
de 8 mm en posicién anatdomica, ligando los extre-
mos libres de las lesiones. Ademas se ligd una es-
tructura con borde libre que podria corresponder al
conducto deferente izquierdo. En el abdomen se iden-
tificaron lesiones perforantes en intestino delgado, a
210 cm del asa fija -se le realiz6 rafia simple en dos
planos- y a los 240 cm del asa fija se observd un
segmento de 20 cm con nueve perforaciones con pér-
dida de sustancia, el cual fue resecado y se realizé
anastomosis término-terminal en dos planos. La veji-
ga tenia dos lesiones puntiformes que fueron suturadas
en dos planos y se practicé una talla vesical. No se
observaron lesiones de los uréteres, colon, recto ni
otros grandes vasos de abdomen ni pelvis. El pacien-
te comenzé a sangrar abundantemente por las sutu-
ras de los vasos a la prétesis (40 min después de la
reparacion), sin lograr cohibir este sangrado. Tras va-
rios intentos de hemostasia se dejaron compresas
envueltas en nylon a manera de packing sobre el le-
cho del hematoma, el cual sangraba en napa y sobre
las anastomosis vasculares tanto a nivel abdominal
como inguino-femoral. Se dejo el abdomen abierto y
contenido con malla de poliuretano. El paciente con-
tinué en shock (hemorragia clase 4), con severos tras-
tornos de la coagulacién e hipotermia.

El laboratorio de control mostré: Hb 5.8 g/dL, Hto
17.8%, plaquetas 52,000/mm?3 (52 K/uL), glébulos
blancos 12,100/mm3 (K/uL), pH 6.8, pCO, 59 mmHg,
pO, 463 mmHg, saturacion de O, 99.8%, bicarbonato
11 mEq/L, Exceso de Bases —19 mEqg/L, Na* 146
mEq/L, K* 3.2 mEq/L, CI- 114 mEqg/L, APP no coagu-
laba.

Durante la intervencion quirurgica se transfundieron
un total de 15,500 ml distribuidos de la siguiente ma-
nera: 2,000 mL de sangre, 2,000 mL de
Hidroxietilalmidon 6% 130/0.4, 1,000 ml de plasma
fresco congelado, 10,500 mL de soluciones
cristaloides. La diuresis intraoperatoria fue nula. Al
llegar a la Unidad de Terapia Intensiva la TA era de 72/
34 mmHg, la FC 92 Ipm, temperatura de 35° C, en
ventilacion mecanica, PVC 0 cm H,0, con sangrado
en napa permanente por la heridas operatorias y co-
menz6 con hematuria macroscopica por la talla
vesical. El AIS-85 abdomino/pelviano fue de 5 puntos,
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AIS-85 de extremidades 2 puntos y el ISS fue de 29
puntos. Se colocd una manta térmica y continué ad-
ministrando soluciones cristaloides tibias,
hidroxietilalmidon 6% 130/0.4, gldbulos rojos y plas-
ma fresco congelado con un volumen total de 8,550
ml; también se administraron drogas vasopresoras.
Un nuevo control de laboratorio mostré Hto 16%, Hb
5.1 g/dL, KPTT > 4 min, APP 10%, plaquetas 46.000/
mm? (46 K/uL), pH 7.16, pCO, 24.7 mmHg, pO, 452
mmHg, Sat Hb 99%, bicarbonato 8.7 mEq/L, exceso
de bases -18, Na* 149 mEq/L, K* 4.1 mEq/L, CI- 112
mEq/L. En estas condiciones, se considero en este
paciente, el uso del Factor VII recombinante activado
[(rFVlla) (Factor VII humano recombinante, Eptacog
alfa activado, Novoseven®, Novonordisk A/S,
Bagsvaerd, Dinamarca] a una dosis de 73.1 ug/kg (6
mg), por via IV en 5 min como ultimo recurso y en
base a un criterio médico pero documentado en los
resultados de los reportes previos, en situaciones si-
milares. A los diez minutos de haber iniciado la admi-
nistracion del rFVlla se observé una completa deten-
cién del sangrado macroscépico en napa por las heri-
das (Foto). Se continuaron las medidas de reanima-
cion del shock, pero el paciente persistio con acidosis,
hipotermia e hipotension severas y finalmente fallecié
tres horas y 45 minutos después, en shock irreversi-
ble.

Foto. Paciente en la Unidad de Terapia Intensiva en el
post-operatorio inmediato, con vendajes quirurgicos
en abdomen, en el que se evidencia sangrado por la
heridas operatorias, talla vesical y goteo permanente
de sangre por la pared abdominal (flecha).

Discusion

El shock hemorragico severo por lesiones traumaticas
puede causar hasta el 40% de las muertes después
del ingreso al hospital (1,2); dentro de las primeras
cuatro horas las muertes precoces no son
infrecuentes. En una serie de 53 pacientes con trau-
ma grave de nuestro hospital en los que se realizé
autopsia, la muerte por exanguinacion ocurrié dentro
de los primeros 95 min después del ingreso (3). Para
modificar esta situacion esta emergiendo el rFVlla,
droga aprobada por la FDA en 1999 (4) para la hemo-

filia Ay B con inhibidores de los factores Vil y IX 'y, en
nuestro pais se comercializa con autorizacion del
Ministerio de Salud con la misma indicacion. Tam-
bién en 1999, se reportdé por primera vez su utiliza-
cion en un soldado israeli herido por un proyectil en el
abdomen, con lesiones graves que incluian una seve-
ra lesidon de la vena cava. A pesar del tratamiento qui-
rurgico, desarroll6 una hemorragia con coagulopatia
secundaria por lo que se administro el rFVlla, con
buen resultado y el paciente sobrevivio (5). A partir de
entonces, se han sumado los reportes en los que se
uso esta droga en trauma severo y en otras indicacio-
nes como cirrosis hepatica grave, cirugia radical de
prostata, traumatismo de craneo, transplante de me-
dula 6sea, hemorragia digestiva, reemplazo valvular
cardiaco, transplante hepatico, pancreatitis
necrotizante, hemorragia alveolar pulmonar, coagula-
cion intravascular diseminada inducida por sepsis y
cirugia de by-pass aorto coronario (6). En un estudio
multicéntrico, prospectivo, randomizado, doble ciego
y controlado con placebo, se reportd una reduccion
significativa del numero de transfusiones de glébulos
rojos y de transfusiones masivas en pacientes con
trauma cerrado y, aunque también se observd una
reduccion en los pacientes con heridas penetrantes,
esto no fue estadisticamente significativo. Muy im-
portante fue que no se reporté trombosis en esta se-
rie, un evento adverso que puede estar asociado con
esta droga (7). Los pacientes con lesiones traumaticas
severas con hemorragias clase 3 y 4, que no respon-
den dentro de las primeras cuatro horas al tratamien-
to convencional, tienen un muy mal prondstico si no
se pueden controlar quirirgicamente. Esto lleva a
una acidosis progresiva, hipotermia y coagulopatia que
suele ser letal en el 100% de los pacientes (8). En
nuestro Hospital se ha mostrado que en promedio,
los pacientes con trauma severo y riesgo de muerte
precoz, pueden fallecer dentro de los 95 min de su
ingreso (3); casi el 75% de estos pacientes fallece
en la sala de emergencias, 21% en el quiréfano y
solamente 4% en Terapia Intensiva. En este estudio,
los pacientes tenian en promedio una TA sistolica al
ingreso de 61 mmHg, aunque en 36% de ellos la TA
no era registrable (3). Este grupo con shock
hemorragico severo y desarrollo de coagulopatia se-
cundaria, se ha considerado candidato para recibir el
rFVlla (6,9,10).

Este paciente desarrollé rapidamente la “triada letal”
(hipotermia, acidosis y coagulopatia) a pesar del tra-
tamiento quirtrgico que cerré las heridas vasculares
y las lesiones intestinales, ademas de haber recibido
transfusiones masivas de cristaloides, coloides y pro-
ductos de la sangre. Bajo hipotermia y acidosis en
condiciones experimentales, se ha reportado que no
seria efectiva la accion del rFVlla (11), aunque ésta
es la condicién habitual de los pacientes en shock
(12). Un punto importante de la discusién es consi-
derar si la mortalidad se ve afectada por la pérdida
continua de sangre y, si deteniendo ésta junto a la
reposicion de las perdidas, se revertiria el proceso
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fisiopatologico y se reduciria la mortalidad o, si bien
la hemorragia puede ser detenida, la mortalidad no se
reduce porque el proceso de dafio organico ya ha al-
canzado un grado de irreversibilidad (lactacidosis,
activacion de las vias inflamatorias, dafio multiorganico
precoz). En este caso, la evidencia de acidosis per-
sistente y prolongada, hipotermia y trastornos de la
coagulacién no impidieron que se objetivara la deten-
cion del sangrado comprobado por visualizacion di-
recta (Foto). Probablemente la indicacion tardia del
rFVIla en un momento avanzado del proceso patolo-
gico con activacion inmuno-inflamatoria ya no podia
revertir el dafio celular y organico. De modo que se
pudo controlar el sangrado pero no el proceso avan-
zado de deterioro celular. Schulman y col describie-
ron para el trauma cerrado, predictores de
hipoperfusion oculta (PHO), como el puntaje AIS ab-
dominal > 3 6 y el AIS de extremidades > 3 puntos
(13). Este paciente, con heridas penetrantes, tenia al
menos uno de los PHO, la cual se hizo evidente en
poco tiempo. Ademas, tenia dos condiciones en la
que habitualmente fallan los factores de coagulacion:
hipotermia y acidosis. La acidosis produce una re-
duccion de la activacion de proteasas en el sistema
de coagulacion y Meng y col han reportado en un
estudio in vitro, que aquella podria afectar negativa-
mente al FVII, reduciendo su actividad en mas de 90%
cuando el pH baja de 7.4 a 7.0 y la relacién de activi-
dad de FVII/FT en mas de 60% (FT=Factor Tisular)
(14). Aunque algunos autores creen que un pH<7.10
seria un determinante para una mala respuesta clini-
ca a la administracion del rFVlla, otros como Dutton
y col no lo consideran asi, ya que reportaron tres pa-
cientes que tenian un pH < 7.10 en el momento de
iniciar el rFVIla y que sobrevivieron a largo plazo (16).
El caso que describimos aqui tenia un pH limitrofe de
7.16 inmediatamente antes de la infusion del rFVlla,
aunque permanecio un tiempo significativo en acidosis
severa con pH < 7.0. El paciente no sobrevivié pero
se evidencid una detencién evidente del sangrado
coagulopatico.

Por otro lado, Meng y col también comprobaron que
la reduccion de la temperatura de 37° a 33° C no afec-
té la actividad del FVlla sobre las vesiculas de
fosfolipidos ni sobre las plaquetas. La actividad de
FVIla/FT se redujo en 20% con la reduccion de tem-
peratura de 37° a 33° C y no afect6 profundamente la
accion del FVlla (14). Quizas esto también explicaria
la detencion del sangrado en este paciente. Otro punto
importante es el conteo de plaquetas ya que éstas
son necesarias para formar un coagulo estable, en
presencia de FVII. Dutton y col reportaron que los
pacientes respondedores a la administracion de rFVlla
tenian significativamente mas plaquetas que los no
respondedores (127.21 vs 62.08, p=0.04) (16), por lo
que en su practica actual, cuando los pacientes tie-
nen un conteo menor de 50,000/mm3, administran
concentrados de plaquetas (16). En el paciente que
se presenta aqui, el conteo inmediatamente antes de
la infusion del rFVIla fue de 46,000/mm?3 y, aunque no

se logré6 aumentar su numero, clinicamente se
visualizé la detencién de la hemorragia.

Uno de los efectos colaterales mas temidos del rFVlla
es la trombosis, pero se han reportado solamente 17
casos sobre 6,500 pacientes hemofilicos y no
hemofilicos tratados hasta el afio 2001 (15). Otros
efectos colaterales son fiebre, dolor, cefalea, vémi-
tos, plaquetopenia, cambios en la tensién arterial,
hipofibrinogenemia, apariciéon de productos de degra-
dacién de la fibrina, trombosis venosa profunda; en
<1% de los pacientes puede ocurrir infarto de miocar-
dio, accidente cerebrovascular isquémico, isquemia
mesentérica, nefropatia isquémica y desarrollo de
inhibidores de Factor VII (10).

El mecanismo de accion del rFVIla basicamente con-
siste en que, cuando el Factor Tisular (FT) queda ex-
puesto por la lesion vascular, el FVlla se une al FT, el
que activa la via extrinseca de la coagulacion en el
sitio donde se produjo la lesién, sin causar una
hipercoagulabilidad sistémica. De esta manera sor-
tea gran parte de la via intrinseca y solamente es ac-
tivo cuando el FT esta expuesto. Ademas, tiene una
vida media corta y un rapido comienzo de accion.
Otros modos de accion se encuentran aun bajo in-
vestigacion.

Actualmente la dosis del rFVIla no esta estandarizada
en todos los centros. Se ha publicado para el trauma
grave una dosis desde 20 a 120 ug/kg y dosis mayo-
res como 120 a 212 ug/kg o 200 ug/kg como dosis
inicial seguida por dosis repetidas de 100 pg/kg a 1
hora y 3 horas después de la primera dosis (3-5,7,10).
En este caso, una dosis relativamente baja, fue efec-
tiva para detener el sangrado por lo que el rFVlla po-
dria ser un adjunto util al tratamiento del shock
hemorragico severo con coagulopatia, cuando se han
corregido las lesiones quirirgicamente o por medio
de procedimientos endovasculares (embolizacién),
aun bajo condiciones de hipotermia y acidosis.

Otro interrogante que emerge de este caso es la indi-
cacion y oportunidad de una “laparotomia abreviada”.
Pacientes que ingresan con trauma mayor, hipotensién
grave con hemorragia externa, podrian beneficiarse si
las lesiones multiples se controlan con gestos sim-
ples (intestinales, practicar ligaduras; vasculares,
derivaciones arteriales con canulas o catéteres, etc.),
reduciéndose los tiempos operatorios (abdominal,
pelviano y/o extremidades).

Esta observacion, que se suma a otras, requerira mas
confirmacion a través de estudios clinicos y reportes
de casos.
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PRESENTACION DE CASOS

LACERACION DE LA ViA BILIAR EXTRAHEPATICA EN TRAUMATISMO CONTUSO ABDOMINAL

Juan Munoz, Eduardo Casaretto, Martin Moreno, Oscar Biancotti, Carlos Canga*, Héctor Camara*, Gastén
Ferreira, Cristian Gansslen, Javier Fuentes, Francisco Florez Nicolini y Rolando Montenegro

INTRODUCCION

La lesion de la via biliar extrahepatica en el traumatis-
mo abdominal contuso es una lesién infrecuente (1,
2), y la mayoria acontecen a nivel de la vesicula biliar.
Es habitual que coexistan otras lesiones
intraabdominales y/o retroperitoneales que con fre-
cuencia definen la indicacion de una laparotomia pe-
rentoria y, en ausencia de estas, el diagndstico po-
dria demorarse. La ecografia y la tomografia tienen
escasa especificidad e, inclusive, durante la explora-
cion quirdrgica podrian pasar desapercibidas entre
las lesiones hepaticas concomitantes.

Desde el punto de vista quirurgico suelen clasificarse
en simples y complejas, segun involucre menos o mas
del 50% de la circunferencia, respectivamente, pu-
diendo afectar los conductos hepaticos derecho o iz-
quierdo, la convergencia y el colédoco terminal. La
practica de procedimientos quirurgicos tendientes a
reparar la lesiéon suelen conllevar complicaciones
postoperatorias como filtraciones en la sutura, bilomas
y estenosis, favorecidas por el escaso diametro de
los conductos biliares.

PRESENTACION DEL CASO

Hombre de 21 afos de edad que ingresé por trauma-
tismo téraco-abdominal cerrado por accidente de
moto, con estabilidad hemodinamica. Fractura de
antebrazo izquierdo donde se practicé inmovilizacion
con alta hospitalaria desde la guardia para cirugia pro-
gramada.

Reingresé a los 5 dias para cirugia de fractura de ra-
dio izquierdo. Durante la internacion se constaté do-
lor a la palpacion en hemiabdomen superior, defensa
abdominal, ruidos hidroaéreos presentes, y disnea.
Dolor a la palpacién en hemitérax izquierdo, disminu-
cién del murmullo vesicular. Rx de térax donde se
observaron fracturas de 42, 62 y 72 arcos costales pos-
teriores izquierdos, camara gastrica ascendida hacia
campo pulmonar izquierdo.(figura 1).

La TAC abdominal con doble contraste confirmé her-
nia diafragmatica izquierda.(figuras 2 y 3)

Se decidié conducta operatoria. Laparotomia explo-
radora con incision mediana supraumbilical con se-
miologia intra operatoria que demostré coleperitoneo
escaso y biloma en epiplon gastro-hepatico (figura 4).
Se identificod brecha diafragmatica, paraesofagica de
10 cm de longitud (figura 5) y estomago ascendido al
térax hasta nivel de antro, procediéndose a la
frenorrafia en monoplano con sutura a puntos separa-
dos de seda (figura 6).

Ante la sospecha de una lesion de la via biliar
extrahepatica, se practico colecistectomia y colangio-
grafia intraoperatoria donde se constaté fuga de me-
dio contraste en la confluencia de ambos conductos
hepaticos sin poder visualizarse el conducto hepatico
izquierdo, con pasaje a duodeno (figura 7).

Se diseco la via biliar proximal observandose una
laceracion transversa a nivel de la convergencia de
los hepaticos, con mayor compromiso del hepatico
izquierdo de 5 mm. Luego, se procedié con
coledocotomia por debajo de la lesion, colocacién de
tubo de Kher fino N° 10 -con rama superior sobrepa-
sando el nivel de la laceracion-, hepaticorrafia con
sutura reabsorbible de poliglactina 910 4-0 (vycril®) y
coledocorrafia con drenaje al acecho de la sutura y
cierre por planos. Colangiografia con arco en “C”
postoperatoria (figura 8).

¥

>

T

‘- L
¥
i
Figura 1. Fracturas costales (flechas blancas) y
desplazamiento gdstrico con nivel hidroaéreo (flechas
negras).

Figura 2. Radiografia digital toraco-abdominal que
confirma hernia diafragmadtica traumadtica aguda

(flechas).

Departamento de Cirugia y *Servicio de Diagnostico por Imagenes. Hospital Municipal de Urgencias de Cordoba.
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Figura 3. TAC que muestra nivel hidroaéreo, con
contraste digestivo y estomago (E) en torax.

Figura 7. Colangiografia. Fuga de material de
contraste (flechas negras).

Figura 5. Brecha diafragmatica (flechas). E: estomago.
H: higado

Figura 8. Colangiografia por tubo de Kher.

En el postoperatorio inmediato se produjo una filtra-
cion de bilis por el drenaje subhepatico con desarrollo
de una fistula biliar externa ulterior. Alta quirdrgica a
los siete dias (figura 9).

Figura 6.
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Figura 9.

Se practico la cirugia de osteosintesis en antebrazo.
A los 30 dias de la cirugia biliar, ante la persistencia
de la fistula externa, se realiz6 una colangiografia por
el tubo de Kher y se constaté fuga hacia el drenaje
externo subhepatico. Mediante radioscopia se retird
este ultimo y se colocd una guia flexible por via del
tubo de Kher, se sobrepaso la zona fistulosa, y me-
diante técnica Seldinger se retir6 el tubo de Khery se
coloco catéter 8 French en hepatico izquierdo (drena-
je biliar externo) Los controles fistulograficos poste-
riores demostraron el cierre de la fistula, por lo que se
retird el drenaje biliar externo a los 30 dias.

DiscusioN

La lesion de la via biliar extrahepatica en el traumatis-
mo abdominal cerrado es infrecuente (menor al 0,5%)
y de dificil diagnéstico. La bilis como elemento fisi-
co-quimico suele ser bien tolerada, con escasas mo-
lestias abdominales, y la ecografia y la tomografia
pueden detectar liquido libre en la cavidad peritoneal
pero este hallazgo puede ser interpretado como san-
gre, una situacién a tener en cuenta por la predomi-
nancia actual de los manejos conservadores.

La mejor forma de localizar la zona de la lesion es
mediante colangiografia intraoperaoria. En un abdo-
men evolucionado la sospecha diagnéstica puede
conducir a una CPER (colangiopancreatografia
endoscopica retrograda), y confirmarla. Si la opera-
cion se lleva a cabo precozmente puede realizarse la
sutura primaria, con la colocacién de un fino tubo de
Kher exteriorizado preferentemente en la via biliar por
un sector inferior al de la linea de laceracién, una ope-
racion que puede ser técnicamente dificultosa debi-
do al escaso calibre de los conductos biliares
extrahepaticos. En el post-operatorio es frecuente la
filtracion de bilis por la linea de sutura, que si se
prolonga puede dar lugar a la instalacion de una fistu-

la biliar externa, pasible de tratarse mediante proce-
dimientos minimo-invasivos percutaneos.

En lesiones de mayor complejidad y con pérdida de
sustancia se prefieren las derivaciones entéricas en
forma de una hepaticoyeyunostomia. En el eventual
curso de un manejo conservador del paciente puede
intentarse un manejo de una fistula y/o biloma de
manera combinada percutanea y endoscépica.(3)
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IMAGENES EN MEDICINA DE EMERGENCIA

PERFORACION ESOFAGICA EN HERIDA POR ARMA DE FUEGO: IMIANEJO CONSERVADOR
Rolando B. Montenegro, Pablo Lucino, Maria Isabel Quelas, Guillermo Sarquis, Sebastian Velez, Jorge Bella,
Héctor Camara, Hugo Cejas, Guillermo Marcon, Damian Rabat, Adriana Lépez*, Atilio Cardozo, Roberto Badra**
y Juan I. Haron***,

INTRODUCCION

Las heridas por arma de fuego transmediastinales plan-
tean un desafio diagndstico y terapéutico.(1, 2) Los
protocolos en vigencia en el Hospital Municipal de
Urgencias de Cdrdoba tratan de poner de manifiesto
ésta lesion digestiva, o de otras estructuras vascula-
res o de la via aérea, que ameriten una intervencion
quirurgica inmediata. El manejo conservador, una vez
que ellas han sido descartadas, redujo las explora-
ciones quirdrgicas por principio y la morbilidad de
toracotomias innecesarias.(3, 4) Sin embargo da lu-
gar a controversia que se mantenga un tratamiento
médico detectada la perforacion esofagica. Se pre-
senta en imagenes una lesion esofagica diagnostica- Figura 2
da al sexto dia de un manejo no operatorio, que evolu-
ciono favorablemente con la continuidad del manejo
conservador.

PRESENTACION DE CASO

Hombre de 23 afios que ingresé con herida por arma
de fuego calibre 22, con orificio de entrada en térax,
paravertebral izquierda, a nivel de 8vo espacio
intercostal (figura 1), en linea subescapular, sin orifi-
cio de salida, con normalidad de la estabilidad
hemodinamica.

b, <ol

Figura 3

Eco FAST y ecoTRAUMA, sin liquido libre en abdo-
men y mediastino. La TAC téraco-abdominal corrobo-
ré la contusién pulmonar, con derrame pleural escaso
y proyectil alojado en segmento IV del I6bulo izquier-
do hepatico (figura 4).

Figura 1: imagen del paciente al ingreso. El inset
muestra una ampliacion del orificio de entrada.

La rx de toérax evidencié contusion pulmonar basal ")
izquierda y hemotérax homolateral grado I. Las Rx de 1D
abdomen frente y perfil mostraron proyectil en zona J ALK
de proyeccion hepatica (figuras 2 y 3). Figura 4: radiografia digital toraco-abdominal,
proyectil en topografia glandula hepdtica (flecha:
Jburbuja aérea en proyeccion D10?)

Departamento de Cirugia, Servicio de Diagnostico por Imagenes y *Seccion de Infectologia. Hospital Municipal de
Urgencias. **Jefe de Guardia Hospital Nacional de Clinicas. Universidad Nacional de Cordoba. ***Pasante en
Cirugia. Correspondencia a: romontenegro@arnet.com.ar
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A las 24 horas presentd expectoracién hemoptoica y
la endoscopia flexible corroboré la contusion pulmo-
nar por secrecion mucosanguinolenta de bronquios
basales. El esofago-grama con material hidrosoluble
y luego con bario fue interpretado como normal,
prosiguiéndose con el manejo conservador. Al cuarto
dia leucocitosis de 12,500 y VSG 70 mm. Al 5to dia
presentd dolor en ambas bases pulmonares con ra-
diologia de térax sin cambios, con picos febriles de
hasta 38,5° C. Ante la revision de los estudios se sos-
pechd perforacion en zona anterior del esofago distal
(figura 5 y 6).

Figura 7: neumomediastino (flecha blanca), grasa
periesofagica aumentada de densidad (flechas unidas),
hemotorax (H) y hematoma pulmonar (HP).

Figura 5: pequeria imagen sacular sobre la pared
lateral izquierda del esofago distal.

Figura 8: neumomediastino adyacente a la pared
dntero-lateral izquierda del esofago (flecha blanca).
Luz esofdgica con contraste (flecha negra).

Figura 6: imagen sacular ampliada.

Se realiz6 nueva TAC que mostré con el paciente en
posicién decubito ventral un escape de material
hidrosoluble en tercio inferior de eso6fago, cara ante-
rior, supradiafragmatico y retropericardico, escaso y
limitado (imagen de sinus), poco aire extraluminal,
pared esofagica engrosada con signos tomograficos
de inflamacion periesofagica (figuras 7, 8 y 9).

Figura 9: scan en decubito ventral con fuga
extraluminal en pared anterior de esofago distal.

Se decidd continuar con la conducta no operatoria y
abstencion total de ingesta oral con colocacién de
una via venosa central para alimentacion parenteral
completa (figura 10), clindamicina 600 mg cada 8 ho-
ras y gentamicina 80 mg cada 8 hs.
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tomografico con reduccion de la flogosis periesofagica
sin fuga de contrate. Al 16° dia se realiza control
baritado del eséfago inferior que fue normal (figura 13)
indicandose alimentacion via oral progresiva . Alta mé-
dica y control clinico y radiolégico (figura 14).

Figura 10: via venosa central para alimentacion
parenteral total.

Ante la persistencia de picos febriles se realiz6 al Figura 13: esofagograma con bario de control.
7mo dia una puncién evacuadora del derrame pleural
izquierdo guiada por ecografia, extrayéndose liquido

sanguinolento 300 mL con bacteriologia y cultivos -
negativos (figuras 11y 12). 3

Figura 11: imagen ecogrdfica del derrame pleural. L:
liquido pleural. DIA: diafragma. PUL: pulmon. Figura 14: radiografia de torax en consultorio externo.

CONCLUSIONES

a) Para centros que practican el manejo selectivo
de las heridas por arma de fuego transmedias-
tinales tiene alta prioridad la metodologia diag-
nostica.

b) La indicacion de tratamiento conservador es ri-
gurosamente selectiva, luego de que se han des-
cartado lesiones organicas con indicacién de

Figura 12: puncion guiada por ecografia, que recoge cirugia a través del cumplimiento de una norma-
liquido sanguinolento. tiva que incluye, ademas del examen seriado del

paciente, la ecografia, la radiologia contrastada

Paciente con evolucién favorable. Al 11° dia control (esofagograma) con material hidrosoluble y con
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bario, la tomografia, eventual angiografia y las
fibro-endoscopias digestivas y de la via aérea.

c) El manejo conservador redujo a un 50% las
toracotomias y también en un 30% las indica-
ciones de angiografia

d) La deteccion de una lesién esofagica, sobre todo
si la salida del medio de contraste hidrosoluble
es pequeia y limitada, puede ser manejada en
forma conservadora

e) La ausencia o escasez de signos clinicos pue-
den sugerir este manejo y la caracterizacién de
la lesion por medio de las imagenes es funda-
mental para decidir la abstencién quirdrgica.

f) La terapéutica médica conservadora puede apli-
carse razonablemente en pacientes con “micro-
perforaciones” con una pérdida muy escasa y
localizada (con morfologia de sinus).

g) Se requiere observacion estricta, suspension
de la alimentacién oral y antibioticoterapia es-
pecifica (seleccion empirica). Se recomienda ante
la sospecha de la lesion esofagica en el exa-
men inicial no colocar sonda nasogastrica.

h) Los trabajos actuales son retrospectivos, inclu-
yen perforaciones de muy variada etiologia (en
su mayoria por cuerpos extrafos o instrumenta-
cion endoscopica) y en las heridas por arma de
fuego dominan los manejos operatorios. Series
prospectivas, multicéntricas, y una mayor expe-
riencia podrian tal vez dilucidar los pro y contra
de esta conducta.
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¢,COMO LO RESOLVERIA USTED?
HomeRrE DE 44 ANOS CON DOLOR TORACICO AGUDO EN LA SALA DE EMERGENCIAS

Hugo R. Ramos, Joaquin O. Pacheco, Mauricio R. Hampp, Luis R. Quinteros

PRESENTACION DEL CASO

Motivo de consulta: un hombre de 44 afios consultd a
la sala de emergencias a las 16.30 horas por dolor
atipico, no opresivo, en la region precordial, que se
irradiaba a dorso de mas de 60 min de duracion; éste
aparecio luego de levantar una caldera de 150 kg de
peso.

Antecedentes personales patoldgicos: obesidad, prue-
ba de tolerancia a la glucosa anormal, valores de TA
de hipertension arterial en estadio |.

Antecedentes familiares: madre diabética, padre con
cardiopatia pero no conoce el diagnoéstico y un her-
mano con HTA.

Examen fisico: peso aproximado 120 kg, talla aproxi-
mada 1.80 m, TA brazo derecho 145/76, TA brazo iz-
quierdo 133/71, FC 89 Ipm, temperatura 36.5 C, sat
Hb 96%%, FR 14 por min. Auscultacion cardiaca nor-
mal, sin ingurgitacion yugular, edemas de miembros
inferiores con varices y trastornos tréficos venosos,
pulsos arteriales normales, sin soplos carotideos,
murmullo vesicular normal, sin hepatomegalia. La
palpacién de los cartilagos costales despertaba una
molestia leve a nivel del 4 y 5 del lado izquierdo. Se le
administré un comprimido sublingual de dinitrato de
isosorbide y no sintié mejoria.

¢Cual es su sospecha diagnéstica?

a. Artromialgia de columna dorsal post esfuerzo
b. Sindrome de Tietze

c. Diseccién de aorta

d. Sindrome coronario agudo (SCA)

e. Pericarditis aguda
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¢ Qué haria Ud. después? Elija por orden de priori-

dad:

a. Indicar analgésicos y dar de alta

b. Solicitar una Rx de columna dorsal Fy P

c. Solicitar laboratorio de marcadores cardiacos
(CPK, CK-MB, troponina)

d. Realizar un ECG de 12 a 18 derivaciones en
menos de 10 min

e. Solicitar una Rx de térax urgente

f. Solicitar una Tomografia Computada de térax ur-
gente

g. Solicitar un Ecocardiograma de urgencia

El médico de guardia pensé que por la edad y sus
antecedentes tenia factores de riesgo para enferme-
dad coronaria (1); en las salas de guardia 25 a 40%
de los pacientes que se presentan con un SCA tienen
manifestaciones atipicas (2-4). En caso de que un
paciente con SCA en curso sea dado de alta, se du-
plica el riesgo de mortalidad en los dias siguientes
(4). Por estos motivos y dado que es un estudio rapi-
do y facil de realizar, de bajo costo y que daria una
buena informaciéon de aproximacién diagndstica, de-
cidio realizar un ECG urgente. Recuerde que cuando
un paciente es detectado en la guardia como posible
portador de un SCA, el ECG deberia realizarse dentro
de los primeros 10 min de haber ingresado al hospital
(5). El trazado se muestra en la Fig 1.

Figura 1.
Electrocardiograma de
12 derivaciones al
ingreso en la sala de
emergencias.

Unidad de Dolor Toracico, Departamento de Clinica Médica. Hospital de Urgencias
Correspondencia: Hugo R. Ramos. Departamento de Clinica Médica. Hospital de Urgencias. Catamarca 441.
X5000EUI Cordoba. Argentina. Email: hramos@cordoba.gov.ar
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¢Cual es su interpretacion?

a. Normal

b. Anormal con signos de isquemia

c. No diagnéstico para isquemia miocardica

Después de ver el ECG, ¢qué haria Ud.?

a. Indicar analgésicos y dar de alta

b. Solicitar una Rx de columna dorsal F y P

c. Solicitar laboratorio de marcadores cardiacos
(CPK, CK-MB, troponina)

d. Solicitar una Rx de térax urgente

e. Solicitar una Tomografia Computada de térax
urgente

f. Solicitar un Ecocardiograma de urgencia

El ECG tiene una sensibilidad y una especificidad li-
mitadas para diagnéstico de SCA (6), por lo que ini-
cialmente se busca si hay supradesnivel persistente
del segmento ST o cambios sugestivos de isquemia
miocardica como infradesnivel o supradesnivel transi-
torios del ST u ondas T negativas que tengan una
profundidad de > 2 mm. Dado que un ECG normal no
descarta un SCA y la respuesta del dolor a los nitritos
puede ser equivoca, el médico de guardia solicitd
dosaje de marcadores cardiacos 6 horas después del
inicio del dolor, cuyos resultados fueron:

CPK 211 U/L (VN hasta 195 U/L), CK-MB 15 U/L (VN
hasta 25 U/L), Troponina T <0.01 ug/L (VN <0.01 ug/
L).

También solicité una tele Rx de térax (Fig 2) y no se
realizaron otros estudios.

¢Coémo interpreta la Rx de térax realizada en la
sala de emergencias?

a) Normal

b) Anormal sospechosa de diseccidn adrtica

¢) Anormal con signos de insuficiencia cardiaca

d) Anormal con enfermedad pulmonar

Basado en estos hallazgos, el médico de guardia eva-
lué la posibilidad de que se tratara de un SCA con
ECG normal, marcadores cardiacos normales y una
Rx de térax normal. Pensé que el paciente no tenia
una diseccion de aorta ni pericarditis y que el dolor
podria estar relacionado con el esfuerzo de levantar
un peso excesivo, pero que debia continuar la pesqui-
sa de un SCA por los antecedentes del paciente.

¢Cual es la probabilidad de que este paciente
estuviera padeciendo un SCA? Marque la probabi-
lidad basandose en la Tabla 1.

a. Alta

b. Intermedia

c. Baja

De acuerdo con la Tabla 1 se categorizé al paciente
como de probabilidad intermedia debido a que tenia
un dolor toracico o malestar toracico no bien definido

w TE——
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Fig 2. Telerradiografia de térax al ingreso en la sala
de emergencias.

Tabla 1: Probabilidad de que los sintomas o signos sean debidos a un Sindrome Coronario Agudo

Alta probabilidad
Cualquiera de los siguientes

Tipo de
hallazgo

Probabilidad intermedia
Ausencia de los hallazgos de
alta probabilidad pero esta
presente cualquiera de los
siguientes

Baja probabilidad

Ausencia de indicadores de
probabilidad alta o intermedia
pero puede tener alguno de los
siguientes

Dolor toracico o de brazo izquierdo, o
malestar como sintoma principal, que tenga
caracteristicas similares a angina de pecho
previamente documentada.

Historia clinica previa de enfermedad
coronaria, incluyendo al infarto de miocardio

Historia clinica

Dolor toracico o malestar toracico
no bien definido, como sintoma
principal

Edad > 70 anos

Sexo masculino

Diabetes mellitus

Probables sintomas isquémicos pero
sin ninguno de los indicadores de
probabilidad alta o intermedia

Uso reciente de cocaina

Insuficiencia mitral transitoria, hipotension
con diaforesis, edema pulmonar o
estertores pulmonares

Examen fisico

Enfermedad vascular El
extracardiaca (enfermedad
cerebrovascular, enfermedad
vascular periférica, aneurisma de

malestar toracico puede ser
reproducido por la palpacion

aorta, etc.)

ECG Desviacion del segmento ST nueva o | Ondas Q fijas Ondas T aplanadas o negativas en
presuntamente nueva (> 0.05 mV) o | Anormalidades del segmento ST o | derivaciones con ondas R
negativizacion de ondas T (> 0.2 mV) con | de las ondas T que no se predominantes
sintomas consideran nuevas ECG normal

Marcadores CK-MB elevada o Troponina elevada Normales Normales

cardiacos
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Algoritmo diagnoéstico

Dolor toracico

I Triage |
Dolor tipico Sintomas atipicos sospechosos
¥ v
ECG <10 min ECG <10 min
v | v v , v
A del ST VST -ondas Q Normal o A del ST VST -ondas Q Normal o
el ST | ! omere | LcasT | . o
T negativas T negativas
! | , '
Protocolo Marcadores Protocolo Marcadores P
IAM con A cardiacos para < 1AM cardiacos
del ST identificar riesgo
v y
: Positivos | | Negativos |
Protocolo Al J
IAM‘no Q Prueba

funcional
v y

I Positiva | | Negativa

Alta con

indicaciones

como sintoma principal, era de sexo masculino, aun-
que no era diabético presentaba tolerancia a la gluco-
sa anormal y, los marcadores cardiacos eran norma-
les.
¢ Que haria Ud. teniendo en cuenta que esta en
la sala de guardia de un Hospital con alto flujo
de pacientes, con niumero escaso de camas para
internacién y que debe tomar una decision ba-
sada en los hallazgos de los estudios de que dis-
pone en ese momento?
a. Dar de alta
b. Internar
c. Realizar una prueba de esfuerzo sin imagenes
y decidir
d. Citar para realizar una prueba de esfuerzo
ambulatoria
e. Derivar a otro centro de mayor complejidad

Razonando que un paciente con dolor atipico, ECG
normal y marcadores cardiacos normales tiene un ries-
go relativo bajo o una probabilidad intermedia de estar
padeciendo un SCA (7), el médico de guardia decidié
indicar una prueba de esfuerzo (PE) sin imagenes.
Durante esa noche no era posible realizarla y el pa-
ciente no queria quedarse en observacion, por lo que
fue citado en 12 horas. Esto estaba justificado por el
hecho de que Meyer y col mostraron que en pacien-

tes de estas caracteristicas es posible realizar con
muy bajo riesgo para el paciente, una prueba de es-
fuerzo dentro de las 72 horas posteriores (8). El pa-
ciente regreso a control, permanecia estable y se pro-
gramo la PE para 48 horas después; en el tiempo
establecido, se realizé la PE que fue negativa al 85%
de la frecuencia cardiaca tedrica maxima y a 3.5 mets.

¢Con este resultado cual seria su proxima deci-
siéon?

a.Terminar los estudios y dar de alta

b. Recomendar fisioterapia y analgésicos

c. Derivar al cardidlogo

Tabla 2. Clasificacion de hipertension arterial del
Joint National Committee VII (15)

Clasificacion de la TA sistolica TA diastdélica
hipertension arterial mmHg mmHg
Normal <120 y <80
Prehipertensiéon 120 - 139 080 -89
Hipertension estadio | 130 -159 090 -99
Hipertension estadio Il > 160 0>100
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Tabla 3. Diagnéstico de intolerancia a la glucosa (16)
Previo ayuno de 8 a 12 horas:

Glucemia en ayunas <140 mg/dL

Glucemia 2 horas después de la

ingesta de 75 g de glucosa anhidra Entre 140y 199 mg/dL

Dado que la PE en estos casos sirve para estratificar
el riesgo, pero no descarta absolutamente la enfer-
medad coronaria, se consideré que el paciente por
sus antecedentes entraba en una categoria de bajo
riesgo pero no de ausencia de riesgo (9). La PE nega-
tiva realizada en el contexto de la Unidad de Dolor
Toracico (UDT) indica que el paciente tiene un riesgo
muy bajo de tener un SCA en los préximos 30 dias,
pero no descarta la enfermedad coronaria (8-10), so-
lamente estratifica el riesgo. La PE generalmente es
positiva cuando hay enfermedad coronaria severa proxi-
mal de multiples vasos o lesiéon en el tronco de la
coronaria izquierda (11). En este paciente la PE ne-
gativa sugeria que no existian estas condiciones, pero
no se descartaba una enfermedad coronaria menos
severa. Por este motivo, se solicitdé un perfil de lipidos
y una consulta ambulatoria con el cardiélogo. El exa-
men del cardidlogo evidencié un peso de 116 kg, talla
1.82 m, IMC 35 kg/m?, perimetro de cintura 121 cmy
perimetro de cadera 122 cm, con un indice cintura/
cadera de 0.9; ademas se encontraron los siguientes
valores de laboratorio:

Glucemia en ayunas 119 mg/dL, colesterol total 162
mg/dL, HDL-C 51 mg/dL, LDL-C 94 mg/dl, triglicéri-
dos 84 mg/dL, creatinina 0.7 mg/dL, sodio 139 mEq/

Tabla 4. Diagnéstico de Sindrome Metabédlico (1)
Presencia de tres o mas de los siguientes:

Factor de riesgo Valor que lo define

Obesidad abdominal
(Circunferencia abdominal)

Varones >102 cm
Mujeres > 88 cm
Triglicéridos >150 mg/DI
Colesterol HDL bajo

Varones <40 mg/dL
Mujeres <50 mg/dL

Tension arterial > 130/85 mmHg

Glucemia en ayunas >110 mg/dL

L, potasio 3.7 mEq/L. Se considerd que el paciente

presentaba tres signos clinicos del sindrome meta-

bolico —obesidad abdominal, hipertensién arterial en

estadio |, hiperglucemia (Tabla 4)-y con los antece-

dentes descriptos, ¢ cual seria el riesgo de pade-

cer un evento coronario en los préximos 10 afios?
a. 1% b. 10% c. 20%

El cardiélogo evalué el riesgo cardiaco global con las

tablas correspondientes (1) y el riesgo de padecer un
evento cardiovascular en los proximos 10 afos fue de
1%; a pesar de tener un riesgo bajo, el cardiélogo
solicité en forma programada una prueba de esfuerzo
con camara gamma con imagenes de perfusion
miocardica con Tc99m Sestamibi. En ésta, la prueba
de esfuerzo fue negativa a 3.6 mets pero mostré un
defecto de perfusién moderado a nivel de cara
anteroseptal y anterior y, un defecto de perfusion se-
vero en cara anteroapical, con una fraccién de
eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) postesfuerzo
de 63% (Fig 3). La sensibilidad de las imagenes de
perfusiéon con esfuerzo en pacientes con isquemia en
el Departamento de Emergencias es de 89% y la es-
pecificidad es de 77% (12). El paciente habitualmen-
te trabajaba mas 10 horas por dia con gran esfuerzo
fisico, por lo que el cardidlogo decidid realizar una
cinecoronariografia.

Esta mostré (Fig 4): coronaria derecha sin lesiones;
coronaria descendente anterior con irregularidades
leves en su pared y, en tercio medio, un corto trayec-
to intramiocardico (puente muscular) que durante la
sistole reducia en <50% la luz de la coronaria; la arte-
ria circunfleja era normal. El VI tenia motilidad global
normal y la FE fue de 56%.

Los puentes musculares coronarios se ven en un 0.5
a 16% de los pacientes que son investigados con
coronariografia (13) y suelen producir dolor precordial,
a veces de tipo anginoso, especialmente cuando hay
un aumento de la contractilidad o esfuerzos de tipo
isométrico, como el que realizé el paciente antes de
la consulta. Suele afectar el tercio medio de la des-
cendente anterior, y en general es una enfermedad
benigna, aunque se han reportado casos de infarto de
miocardio, arritmias, muerte subita y trombosis. Se
debe a una extensién del miocardio infundibular de la
arteria pulmonar que cruza a la arteria descendente
anterior en sentido perpendicular (13). La perfusion
coronaria se produce normalmente durante la diastole
y solamente un 20% durante la sistole, motivo por el
cual todavia no se comprende bien por qué ocurre la
isquemia, aunque se ha mostrado que puede haber
disfuncion endotelial en el sitio de compresion (22).
El diagnéstico se confirma al ver una deformacién en
U de la arteria, desde el epicardio hacia el miocardio
(Fig 4). Habitualmente debe ser medicada con
betabloqueantes o bloqueantes de los canales del
calcio.

Ademas el paciente tenia ya irregularidades
ateroscleroticas leves en desarrollo, no severas
hemodinamicamente, pero dado sus factores de ries-
go era muy importante iniciar la prevencién primaria
(1). Se indicdé modificacidon de los habitos alimenta-
rios, actividad fisica programada para reducir el peso,
controles periddicos de la TA, aspirina 100 mg/dia y
se consider¢ la indicacién de Rimonabant para el sin-
drome metabdlico (14). Después de seis meses de
tratamiento el paciente se encuentra estable y
asintomatico.
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Fig 3. Imagenes de perfusion miocdrdica con Tc99m
sestamibi, que muestran un defecto moderado en cara
anteroseptal y anterior (flechas) y, un defecto de
perfusion severo en cara anteroapical (flecha).
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DiscusiON DEL CASO

La UDT sirve para evaluar a pacientes con manifesta-
ciones poco claras de los SCA. En este caso, la de-
cision del médico de guardia de dejar en observacion
o dar de alta no fue facil. Habitualmente en las salas
de guardia de todo el mundo, se producen sobrecar-
gas de trabajo, falta de espacio fisico y en otras, de
disponibilidad de recursos. Sin embargo, es necesa-
rio minimizar los errores porque en el caso de los
SCA, la subestimacion de los sintomas o signos pue-
de ser muy deletéreo.

En este caso el médico fue descartando los proba-
bles diagnésticos de ingreso y dejando para una eva-
luacién profunda aquél que era mas compatible con
los antecedentes, el examen clinico y los estudios
complementarios. La clinica y el examen no sugerian
diseccién de aorta ni pericarditis aguda; el sindrome
de Tietze tiene una semiologia muy particular y tam-
bién se basa en descartar otros diagnésticos (17).
Por lo tanto, dos de ellos no se podian descartar con
seguridad: artromialgia y SCA; de los dos el segundo
tiene un potencial de morbilidad y mortalidad que no
tiene el primero y, en el contexto de un paciente con
dos factores de riesgo clasicos y sindrome metabdli-
co, se justificaba profundizar la pesquisa.

Fig 4. Cinecoronariografia. Trayecto intramiocardico
a nivel del tercio medio de la arteria descendente
anterior, la cual es comprimida durante la sistole

(Flecha). A: didstole. B: sistole

El riesgo clinico o la probabilidad de un SCA se pue-
den reconocer al ingreso por la clinica, el tipo de dolor
y el primer ECG; éste es una importante herramienta
para la estratificacion porque puede detectar un infar-
to con elevacion del ST, desviaciones transitorias del
ST o negativizacién de ondas T, cuando se hacen en
forma seriada, y ondas Q patolégicas. Lo mismo su-
cede con los marcadores cardiacos: CK-MB y
troponina, que detectan dafo miocardico o necrosis
pero no isquemia transitoria. Actualmente esta bajo
evaluacion la albumina modificada por isquemia que
promete ser un método valioso para la deteccion de
isquemia, aunque todavia necesita de validacion en
ensayos clinicos con numero suficiente de pacientes
(18,19). Dependiendo de la complejidad de cada cen-
tro, se pueden realizar estudios de mayor compleji-
dad como eco stress, camara gamma, tomografia
computada multicortes, resonancia magnética cardio-
vascular, etc. Sin embargo hoy, la prueba capaz de
estratificar con un alto valor predictivo negativo, baja
complejidad logistica y bajo costo, es la prueba de
esfuerzo simple. Pareceria un contrasentido realizar
una PE a un paciente en el que sospecha un SCA;
sin embargo, es un método seguro y de bajo riesgo
cuando se sigue un protocolo bien definido (8,9,20,21).
Tiene mucho mayor riesgo dar de alta un paciente sin
diagnostico apropiado.
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CONCLUSION

Varén de 44 anos con dolor toracico agudo evaluado
en la sala de emergencias, que fue interpretado como
posible SCA, con ECG y marcadores cardiacos nor-
males; fue estratificado y se realizé una PE diferida,
la que fue negativa, pero con una perfusién miocardica
con isquemia septal debida a una obstruccién dina-
mica por puente muscular y con una lesién
ateromatosa leve en desarrollo. El diagnéstico final
fue de dolor toracico agudo por obstruccion coronaria
dinamica por puente muscular, con enfermedad
aterosclerética coronaria en desarrollo, lo que permi-
tid un manejo integral del sindrome metabdlico y rea-
lizar la prevencion primaria.
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Un hombre de 63 afios (BD), asistido en el Hospi-
tal de Urgencias de Cordoba en febrero de 1996,
con residencia en un aislado paraje de las Altas
Cumbres enfermé de pancreatitis. En una ciudad
serrana recibié las primeras atenciones y se esta-
blecié por ecografia que la pancreopatia aguda
era de etiologia biliar, con probable litiasis
coledociana.

1. ¢ Cual seria a su criterio la conducta a tomar?

a) Derivacién a un centro con experiencia en la
patologia

b) Tratamiento médico

c) Intervencion quirdrgica perentoria para tratar la
litiasis

d) Intervencion quirdrgica perentoria para actuar so-
bre los tejidos pancreaticos afectados

e) Realizar una tomografia computada

1.

En la actualidad, la regionalizacion de determinada
patologia (demandante de recursos y especializacion)
hacia centros con flujo importante de pacientes ha
mejorado los resultados con disminuciéon de la
morbimortalidad.(1) Esto es debido a que existen nor-
mativas de diagndstico y tratamiento que se recrean
en forma permanente por equipos entrenados en las
diversas especialidades, con un enfoque
interdisciplinario. Ademas, se dispone de expertos en
procedimientos minimo-invasivos con un soporte tec-
noldgico adecuado. En la pancreatitis aguda (PA) el
tratamiento esencial es reponer las pérdidas
hidroelectroliticas para mantener el volumen circula-
torio y el flujo renal, evitando la sobrehidratacion. Ha
sido demostrado(2,3) que la disfuncién organica se
acentua con las intervenciones quirurgicas precoces
practicadas en esa etapa en que dominan las altera-
ciones sistémicas, con agravamiento hemodinamico
y metabdlico postoperatorios debido a repercusiones
cardiovasculares, respiratorias y renales, aumentan-
do significativamente la morbimortalidad. “La severi-
dad de la enfermedad fue definida por la insuficiencia
de drganos, por las complicaciones locales o por la
presencia de ambas”(4) y existen criterios clinicos,
de laboratorio e imagenes para diagnosticarla dentro
de los primeros dias. La tomografia con contraste vas-
cular y oral es todavia el mejor procedimiento para

evaluar una Pancreatitis Aguda Severa (PAS) apor-
tando ademas de una informacién morfologica el es-
tado de la perfusion glandular.(4,5)

A los dos dias fue intervenido quirirgicamente en
aquella ciudad serrana practicandosele una
colecistostomia sobre una sonda de Pezzer nime-
ro 18, extrayéndose previamente calculos de su
interior. En el postoperatorio presenté disfuncion
renal y respiratoria, por lo que fue derivado al
Hospital de Urgencias de Cérdoba, ingresando a
la Unidad de Terapia Intensiva.

Después de dos semanas de “sostén de sus 6rga-
nos en crisis”, y con una herida quirurgica abdo-
minal dehiscente, con secreciéon sanguinolenta
obscura, con fiebre y leucocitosis persistentes, se
le practicé una tomografia computada dinamica
que mostré una drea de hipodensidad bien mani-
fiesta en la cabeza e istmo pancreatico, con otras
similares pero de menor tamano en cuerpo y cola,
con moderada extension a los tejidos
peripancreaticos, todo ello compatible con una
pancreatitis de tipo necro-hemorragica (Figura 1).

Figura 1: tomografia con contraste vasculary severos
signos de hipoperfusion cefalica compatible con
necrosis.

Departamento de Cirugia y Servicio de Diagnostico por Imdgenes. Hospital Municipal de Urgencias
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2. Usted interpretaria el cuadro como:
a) Un seudoquiste agudo pancreatico
b) Un absceso pancreatico
c) Colecciones liquidas en un sindrome de res-
puesta inflamatoria persistente
d) Una necrosis pancreatica infectada
e) Un hematoma pancreatico

2

Fiebre y leucocitosis persistente, taquicardia, senso-
rio alterado, disfuncién de érganos o sistemas y exa-
cerbacion del dolor abdominal en la 22 a 3% semana
de una pancreatitis necrotizante conforman un alto
indice de sospecha de infeccién de la necrosis (3).

Al dia siguiente, ante la sospecha de una necrosis
pancreatica infectada se le realizé6 una puncion
dirigida por tomografia a fines de obtener mate-
rial para bacteriologia (Figura 2) La coloracién de
Gram demostro la presencia de gérmenes Gram
negativos y los cultivos desarrollaron Proteus
mirabilis y Escherichia coli.

Figura 2: puncion guiada por tomografia para
bacteriologia.

3. ¢Como procederia entonces?

a) Necrosectomia, drenaje y abdomen cerrado

b) Necrosectomia, drenaje y oclusion con tiras de
gasa

c) Necrosectomia, drenajes y lavado continuo pos-
operatorio

d) Drenaje percutaneo

3.

El tratamiento de la necrosis pancreatica infectada
mediante debridamiento y necrosectomia de los teji-
dos pancreaticos y peripancreaticos desvitalizados es
la conducta quirdrgica que ha obtenido los mejores
resultados (3,6,7). Sin embargo hay controversia en
cuanto a la forma 6ptima de concluir la operacion. El
cierre definitivo de la pared abdominal tiene una alta
tasa de persistencia o recurrencia de la infeccién con

una mortalidad de hasta el 60%. Su indicacion seria
para enfermos con sepsis controlada, operados tar-
diamente con una muy buena delimitacion de los teji-
dos necroticos que son retirados casi en forma com-
pleta. La mayoria de los pacientes precisa de una
necrosectomia en etapas, que permite en las sucesi-
vas exploraciones (curaciones) ir retirando progresi-
vamente los tejidos necroéticos que se van delimitan-
do.

Con diagnéstico de necrosis pancredtica infecta-
da se abordé Ila celda pancredtica por via
tranperitoneal (a través de la incision anterior),
practicandose debridamiento digital y

necrosectomia predominantemente cefalica, dre-
naje del lecho operatorio y oclusién con tiras de
gasa vaselinada (Figura 3), con abdomen abierto
y curaciones (Figura 4)

Figura 3: tomografia, luego de retirada la necrosis,
que muestra gasa vaselinada hasta el lecho
pancredtico (flechas blancas: gasa vaselinada; flecha
negra: drenaje).

Figura 4: abordaje anterior transperitoneal entre el
higado (H) y el colon (C).
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Posteriormente, desarrollé6 zonas de tumefaccion
y “flanco empastado” bilateral, mayor en costado
izquierdo.

4. ;Qué diagnéstico haria entonces?

a) Necrosis pancreatica infectada en espacios
pararrenales

b) Abscesos

¢) Seudoquiste bilateral infectado

4.

En pacientes con necrosis extensas, glandular y
extrapancréatica puede ser beneficioso realizar un
abordaje simultaneo por celiotomia anterior y
retroperitoneal. Maniobras digitales pueden comuni-
car ambos abordajes y esta conducta favorece el dre-
naje, el lavado y el arrastre de los tejidos necréticos.
En enfermos seleccionados con afectacién predomi-
nante de las colecciones y necrosis en los extremos
de la glandula y/o por debajo del mesocolon transverso
este abordaje puede utilizarse por principio, sin nece-
sidad de una celiotomia anterior (3)

Se decide un abordaje retroperitoneal bilateral,
subcostal, para debridamiento, necrosectomia y
drenaje de los espacios pararrenales, con heridas
abiertas y curaciones (Figura 5).

Figura 5: abordajes complementarios (flecha blanca:
abordaje retroperitoneal izquierdo; flecha negra:
drenajes del abordaje retroperitoneal derecho).

Superado el cuadro de sepsis retroperitoneal, se
realiz6 colecistocolangiografia detectandose litia-
sis vesicular y coledociana (Figura 6).

Figura 6: colecistocolangiografia a través de la
colecistotomia (flechas: cdlculos).

5. ¢ Qué haria en lo inmediato?

a) Cirugia a cielo abierto para tratar la litiasis
vesicular y coledociana

b) Abordaje laparoscoépico de la litiasis

c) Diferir todo tipo de intervenciones quirurgicas

d) Extraccion percutanea transfistular de los cal-
culos

e) Papiloesfinterotomia endoscépica con litotomia

5.

En PAS con necrosis glandulares de mas del 30% y/
o extrapancreaticas mayores es conveniente que el
tratamiento de la patologia biliar se difiera mas alla de
los 30 6 60 dias del cuadro séptico (3). Una infrecuen-
te necesidad de descompresion biliar precoz solo se
daria en la infeccién e hipertension biliar (colangitis
aguda).

Se practico la extraccion percutanea transfistular
en la sala de radiologia de la litiasis vesicular resi-
dual, y fueron infructuosas las maniobras para
solucionar la litiasis coledociana.

Cincuenta dias después de iniciada Ila
necrosectomia en etapas, que controlé el foco sép-
tico se realizé una papiloesfinterotomia
endoscopica (Figura 7), con litotomia y alta hos-
pitalaria. Luego de retirar la sonda de la
colecistostomia no se resolvié espontaneamente
la fistula biliar externa y se diagnostic6 una este-
nosis de colédoco peripancreatico.

Figura 7: colecistocolangiografia post
papiloesfinterotomia y litotomia.

6. ¢ Qué haria?

a) Instrumentacion biliar percutanea con dilatacion
b) Derivacion biliodigestiva

c) Colocacién de un stent endobiliar

a) Expectacioén

6.
En la PA la estenosis de la via biliar esta inducida por
la inflamacion y edema de la cabeza del pancreas y
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en las PAS debido a la necrosis. El tratamiento de-
pende del curso de la enfermedad (1). En general, la
obstruccién desaparece con la resolucion de la infla-
macion y necrosis, pero en los casos severos la obs-
truccién puede persistir.

Se controlé al paciente y con fistulografia se com-
probé la reversibilidad de Ia estenosis y cierre de
la fistula. Reingres6 a los tres meses para trata-
miento quirargico de una eventracién (Figura 8)
de la celiotomia anterior con una malla de
polipropileno y colecistectomia. Este paciente fue
controlado periédicamente encontrandose en las
imagenes un seudoquiste de 5 cm, de finas pare-
des, en la porcién caudal de la glandula (Figura 9)

Figura 8: eventracion mediana supraumbilical.

Figura 9: coleccion liquida post-necrosectomia, con
captacion del contraste distal y proximal.

7. ¢ Tomaria por esto alguna conducta?

a) Puncién percutanea

b) Un stent en el Wirsung por via endoscopica
c) Abstencion operatoria y control

d) Cirugia a cielo abierto

7.

El seguimiento de los pacientes con pancreatitis
necrotizante por medio de la tomografia dinamica de-
para muchos interrogantes. Es bastante frecuente el
hallazgo de imagenes hipodensas, con densidad li-
quida, una o0 mas imagenes, delimitada por paredes

finas que se refuerzan con el contraste. Estan ubica-
das en la topografia de la necrosis glandular previa
con diametros variables, alrededor de 45 mm. Una
evaluacion con criterio y légica médicas muestra que
permanecen por mucho tiempo, sin sintomatologia
dolorosa o de tipo digestiva.(3,8,9)

Las pruebas de funcién exocrina se normalizaron
progresivamente al afio (Figura 10).
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Figura 10: recuperacion funcional a 22 meses.

Hace 2 meses lo vimos, y ha desarrollado una dia-
betes que requirié la administracion de insulina.
También presenté una eventracion de la incisién
retroperitoneal izquierda que no le causa moles-
tias. Le aconsejamos que dejara su habitat en las
altas cumbres y se trasladase a un domicilio fami-
liar en la ciudad serrana.
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LA EDUCACION EN MEDICINA DE EMERGENCIA EN AMERICA LATINA. UN ESPACIO DONDE
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Un director anénimo de un programa de entrenamien-
to en Medicina de Emergencia escribid: “yo podria
tener un programa mejor, si no me tomara tanto tiem-
po escribir el curriculo”. Seguramente este es el pen-
samiento compartido por muchos de los que tienen la
responsabilidad de disefar el programa de entrena-
miento de una residencia. Es tentador pensar que
teniendo los pacientes, los docentes y los residentes
se lograra un programa de entrenamiento exitoso, pero
pocas veces esto resulta asi. Los docentes general-
mente son educadores con poca experiencia, la ma-
yoria de los programas tienen pocos afios y, sola-
mente algunos han sido acreditados adecuadamen-
te, el material educativo es extremadamente amplio y
las experiencias clinicas estan fragmentadas. Bajo
estas circunstancias, el éxito no es algo seguro y
para lograrlo se requiere de un plan de accion muy
bien pensado. Este plan se llama curriculo. El diccio-
nario de la Real Academia Espafiola lo define con dos
acepciones: 1. ” Plan de estudios”; 2. “Conjunto de
estudios y practicas destinadas a que el alumno de-
sarrolle plenamente sus posibilidades”. Es decir, se-
ria el mapa trazado por el docente en el que explica al
alumno como desarrollara su entrenamiento para ser
un especialista en Medicina de Emergencia. Es im-
portante notar que el curriculo es un plan educativo y
no meramente un listado de materias; su calidad se
mide por la cantidad de informacion que transmite y
no por la cantidad de arboles que fueron sacrificados
en su produccion. Desafortunadamente algunos pro-
gramas contienen la incertidumbre que rodea al de-
sarrollo curricular y contienen cientos de paginas, pero
que no logran describir adecuadamente el programa
educativo sobre el cual estan escritos. Esto puede
reflejar una comprension incompleta de la funcion que
el curriculo debe ejercer en un programa de residen-
cia.

Este proyecto fue disefado para proporcionar una
herramienta practica a los responsables de progra-
mas que se esfuerzan redactando y usando un curri-
culo. A diferencia de la mayoria de las publicaciones
relacionadas con el tema curricular, este manual no
fue escrito por tedricos educativos sino por médicos
de emergencia que también son educadores. Su meta
es producir un documento legible y razonable, libre
de jerga técnica, que pueda discutir lo escencial y
por qué es necesario. El mismo no pretende ser un

tratado abarcador de todo el desarrollo curricular. Hay
muchas otras referencias excelentes sobre éste tema,
y muchas de ellas estan en la bibliografia.

Objetivos del Proyecto REEME

Se pueden resumir en los siguientes:

a) Mejorar la calidad de atencion médica en los
paises de habla hispana, especialmente en
América Latina y el Caribe.

b) Lograrlo a través de una mejor educaciéon en
Medicina de Emergencia para médicos, enfer-
meras, estudiantes de medicina y parameédicos
de habla hispana.

c¢) Servir como un nexo de intercambio educacio-
nal y cooperacion entre los académicos en Me-
dicina de Emergencia de la region.

d) Proveer un nucleo para el desarrollo rapido de
programas de entrenamiento de médicos de ha-
bla hispana, especialistas y sin especialidad,
pero que trabajan en departamentos de emer-
gencias y servicios de emergencias
prehospitalarias.

e) Ser un recurso de informacién actualizado en
habla hispana para los profesionales de la sa-
lud, sin costo alguno para el acceso .

¢ Por qué es necesario en espanol?

Los servicios de emergencias prehospitalarios (SEM)
y las salas de guardia o de emergencias son el pri-
mer eslabodn en la atencion de emergencia para los
pacientes en todo el mundo, incluida Latinoamérica,
especialmente para los sectores de la poblacion mas
pobres. La mayoria de los paises latinoamericanos
se encuentran en diferentes etapas de desarrollo de
sus programas de Medicina de Emergencia, proce-
sos de certificacion e infraestructura. Por ejemplo,
México comenzd sus primeras residencias en los
anos 1990. Actualmente muchos médicos dedicados
a esta especialidad, estan luchando aisladamente,
usando las residencias tradicionales u otros progra-
mas de entrenamiento, como las diplomaturas o maes-
trias. Sin embargo, muchos de estos educadores tie-
nen pocos recursos a su disposicidn, con poca inte-
raccion educativa y, en muchos casos, cada uno esta
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tratando de “reinventar la rueda” por si mismo. Tam-

bién muchos emergencistas de otras regiones del

mundo, han colaborado con estos esfuerzos, viajan-

do a Latinoamérica para dar conferencias, talleres o,

en algunos casos ayudando a desarrollar curriculos;

muchos de estos esfuerzos han sido para “pescar

para ellos y no para ayudarles a pescar’. Por esta

razoén, parece el momento de dar un primer paso para

dar cuerpo a un verdadero curriculo con:

1. Herramientas de ensefianza de excelencia en
espaniol

2. Accesibles y faciles de conseguir

3. Con todos los contenidos para Medicina de
Emergencia

El Proyecto REEME (Recursos Educativos en Espa-
fol para Medicina de Emergencia) es un sitio en la
web (www.reeme.arizona.edu) que contiene material
didactico escogido por su excelencia, el cual es el
estandar para entrenar y examinar a los médicos de
emergencias de los EEUU y que ha sido adoptado en
varios paises de Latinoamérica como base para la
educacion de sus médicos. Es una biblioteca educa-
tiva virtual con materiales que son actualizados o re-
emplazados a medida que aparecen nuevos avances.
En ella se puede ver el desarrollo de un curriculo mo-
delo y una lista de los programas o materias que inte-
gran las distintas especialidades relacionadas con la
Medicina de Emergencia. El modelo de curriculo fue
desarrollado por la Sociedad Académica de Medicina
de Emergencia de EEUU y el Consejo de Directores
de Residencias de Medicina de Emergencia (CORD)
a principios de 1990. Fue creado para ayudar a direc-
tores de programas en el disefio de un curriculo. Poco
después de finalizarse, el documento original fue trans-
ferido a CORD para avanzar y mantener su desarro-
llo. Desde entonces, el nucleo de ensefianza ha sido
actualizado y se han desarrollado cambios de trata-
miento y diagndstico en Medicina de Emergencia. No
es una lista de requisitos a la cual hay que adherirse,
al contrario, les invitamos a enmendarlo o hacer uso
de él de manera que se facilite cumplir la misién edu-
cacional de su propia institucion.

La critica mas grande de ediciones anteriores del cu-
rriculo fue que ningun componente era resaltado por
su importancia practica. Por ejemplo, un infarto de
miocardio y una enfermedad no muy conocida causa-

da por parasitos recibian el mismo énfasis. Por lo tan-
to, en esta revision del curriculo modelo, se ha pesa-
do cada objetivo educacional para ayudar a los resi-
dentes en sus esfuerzos de estudio individual, a los
directores de programas en la utilizacion de su tiem-
po limitado, y para los planificadores de Educacion
Médica Continua en planificacion de programas. No-
sotros proponemos que los residentes desarrollen
“dominio,” “habilidad,” o “familiaridad,” segun sea con-
veniente, con cada objetivo educativo.

La lista de programas incluye una gran variedad de
presentaciones, (actualmente mas de 300) en
PowerPoint, escritos, videos cortos y audio, de te-
mas de Medicina de Emergencia como: emergencias
respiratorias, cardiacas, neuroldgicas, infecciosas,
metabdlicas, digestivas, analgesia, triage, desastres,
accidentologia, toxicologia, aeroevacuacion,
bioseguridad, bioterrorismo, calidad, administracion,
ética, consentimiento informado, consentimiento de
tratamiento, denegacién de consentimiento, temas de
enfermeria, emergencias pediatricas, agresion sexual,
quemaduras, radiaciones, etc.

Metodologia de publicacion

Los docentes estan invitados a enviar material didac-
tico a este proyecto, el que podra ser publicado pre-
via evaluacion de calidad y aplicabilidad; el material
enviado no debe tener fines de lucro y si es aceptado,
sera publicado en el sitio web bajo el nombre del au-
tor en el sitio REEME. El material sera actualizado a
medida que la ciencia médica y las practicas cam-
bien. También se solicitaran evaluaciones a los usua-
rios para la facilidad de uso, dificultades técnicas,
percepcion de la calidad del contenido, aceptacion
por los médicos en entrenamiento y para solicitar
sugerencias de mejoria. Se dedicara una direccion
para quienes donen material y usen el sitio:
kvi@u.arizona.edu

En este proyecto participa el Learning Technologies
Center (LCT) del Computer Center de la Universidad
de Arizona.

Esperamos que sea util a los que se estan formando
en Medicina de Emergencia, a los docentes y a los
pacientes.

Sitio web REEME:
www.reeme.arizona.edu
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