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EDITORIAL

LA ERA DEL CONOCIMIENTO

Guererros A., MD'

Me es imposible iniciar el editorial de éste segundo niimero sin agradecer las enormes
muestras de aprecio y solidaridad que el primer nimero de INTERCIENCIA ha generado,
lo cual nos alegra mucho, pero a la vez nos obliga a generar el dificil camino de soste-
nerla en el tiempo; nuestros nuevos retos incluyen: su salida trimestral, su inesperada
impresion escrita, pero por sobretodo alcanzar el rigor cientifico que permita su indiza-
cion, trayecto que iniciamos en éste segunda edicion con el codiciado ISSN.

Con ésta nueva edicion la revista comienza a difundir documentos originalmente no
solo creados en la propia clinica, sino gracias a la generosidad de nuestros colabo-
radores, algunos realizados en otras instituciones de salud (requisito indispensable
para la indizacion), asi presentamos con inocultable orgullo, un trabajo premiado por la
Seguridad Social con el Kaelin, y una serie de casos muy interesantes de hemangiomas
en ninos.

La Medicina actual, ha sido construida sobre una larga historia de innovacion; desde
el desarrollo del primer y rudimentario estetoscopio por Laénecc, al manejo actual
de la robética quirtrgica; la medicina ha aprovechado cada avance tecnoldgico para
ponerlo al cuidado de los pacientes; y la difusion de éste avance tecnoldgico también
ha variado dramaticamente con las nuevas tecnologias de la informacion, de las cuales
Interciencia pretende hacer uso para ponerla al servicio de sus lectores, en el contexto
ademas de una Institucion de salud que pretende alcanzar los mejores estandares de
cuidado, que necesariamente implican la difusion y transferencia del conocimiento, en
eso pretende convertirse Interciencia, en una herramienta para ésos fines.

A nuestros distinguidos revisores, mi eterno agradecimiento; y a Ustedes estimados
amigos, nuevamente los invito a revisarla y disfrutarla.

1. Jefe de la Unidad de Investigacion y Docencia. Médico Neumologo. Sociedad Peruana de
Neumologia. Member of the American Thoracic Society. Member of the European Respiratory

Society, Docente de la Universidad Nacional Mayor de San Marcos.
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La traqueostomia precoz
mejora el pronostico de los
pacientes Criticos

William A. Milian J.', Manuel E. Contardo Z.'

RESUMEN

0BJETIVOS: Determinar si la traqueostomia precoz mejora
el prondstico de los pacientes que ingresaron a la Unidad
de Cuidados Intensivos. Comparar los tiempos de ventila-
cidén mecanica, estancia en la unidad de cuidados inten-
sivos, estancia hospitalaria, y sobrevida de los pacientes
con traqueostomia precoz vs. paciente con traqueostomia
tardia.

DISENO: Estudio prospectivo, observacional.

LUGAR: Departamento de Cuidados Intensivos del Hospital
nacional Edgardo Rebagliati Martins.

INTERVENCION: Ninguna.

PRINCIPALES RESULTADOS: De un total de 63 pacien-
tes con traqueostomia, 24 tuvieron traqueostomia precoz
(TQTp) definida como tiempo <12 dias de tubo endotra-
queal y 39 traqueostomia tardia (TQTt).definida como >12
dias. No hubo diferencia significativa entre los grupos para
Score APACHE Il (17,08 vs. 16,9. p=0,456), SAPS Il (39,42
vs 39,38 p=0,486), GCSm (9,38 vs. 10,62 p=0,06)

Se encontrd diferencias estadisticamente significativas
cuando se compararon el tiempo total de ventilacion me-
canica (17,67 vs. 27,41 dias p=0,004),estancia total en
UCI (24,50 vs. 37 dias p<0,001), estancia total en hos-
pitalizacion (46,38 vs. 65,23 dias p=0,02), el nimero de
recambios de tubo endotraqueal en el grupo de TQTp fue
menor que el grupo de TQTt (1,21 vs. 1,72 p=0,013), el
tiempo de intubacion fue menor también el en grupo de
TQTp (8,33 vs. 18,97 p<0,001).

También se compard el tiempo de ventilacion mecanica
luego de la traqueostomia (10,96 vs. 10,33 dias p=0,429),

asi como los dias en UCI luego de la traqueostomia (14,92
vs. 16,74 p=0,302) no se encontrd diferencia estadisti-
camente significativa para los grupos de tragqueostomia
precoz y tardia. La sobrevida entre TQTp vs. TQTt al alta
hospitalaria no tuvo diferencias significativas.

El porcentaje total de las complicaciones para la traqueos-
tomia quirdrgica fue de 14,3%.El porcentaje de complica-
ciones entre médicos intensivistas y cirujanos de cabeza y
cuello no tuvieron diferencias significativas.

CONCLUSION: La traqueostomia precoz esta asociada a
una disminucion del tiempo de ventilacion mecanica, dis-
minucion de estancia en UCI y disminucion de estancia
hospitalaria en comparacion a la traqueostomia tardia. No
se encontrd diferencia significativa en la sobrevida entre
estos dos grupos.

Palabras claves: traqueostomia, sobrevida, tiempo en
ventilacion mecanica, estancia en UCI, estancia hos-
pitalaria.

SUMMARY

OBJETIVES: to determine if the early tracheostomy im-
prove the pronostic in patient that admittied en Intensive
Care Unit. To compare the mechanic ventilation times,stay
in intensive care unit, hospitalary stay with early tracheos-
tomy versus patient with last tracheostomy. To assure the
sobrelife of that patient. To compare the procedure compli-
cations between group of proffesionals.

DESIGN: Cohort, prospective and observational study.
INTERVIEW: None.

1. Departamento de Cuidados Intensivos. Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins. Lima-Peru.
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MAIN RESULTS: Of a total 63 patient with tracheostomy,24
of they haved early tracheostomy (TQTp) and 39 last
tracheostomy (TQTt), There were no significative between
the groups for APACHE Il (17.67 vs 16.9 p=0.456), SAPS ||
(39.42 vs 39.38 p=0.486), GCSm (9.38 vs 10.62 p= 0.06).

One was stadistically significative differences when they
were compared the ventilation mechanical total time
817.67 VS 27.41 P=0.004), total stay in ICU (24.50 vs
37 p=0.000), total stay in hospitalization (46.38 vs 65.23
p=0.02), the rechange number of endotracheal tube in
TQTp group was minor that TQTt group (1.21 vs 1.72
p=0.01), the intubation time was minor also in TQTp group
(8.33 vs 18.97 p=0.000).

Also one was the mechanic ventilation time soon for
tracheostomy (10,96 vs 10.33 p=0.429), as well as the day
in ICU soon of the tracheostomy (14.92 vs 16.74 p=0.429),
as well as the day in ICU soon of the tracheostomy (14.92
vs 16.74 p=0.302) was not estadistically significative
difference for both early and last tracheostomy. The
sobrelife between TQTp vs TQTt at hospital discharge it did
not have significative differences.

The total porcentage of the complications for surgical
tracheostomy was 14.3%. The complications porcentage
between intensivies clinicals and head and Neck surgeon
haven't significative difference.

CONCLUSIONS: Early tracheostomy is asocciate a
disminution of mechanic ventilation time, disminution
of ICU stay and hospital stay in comparation that last
tracheostomy. One was not significative difference in the
sobrelife between that two groups.

Key word: tracheostomy, sobrelife, mechanic ventilation
times, stay in intensive care unit, hospitalary stay.

INTRODUCCION

El manejo de las vias aéreas constituye uno de los pilares
fundamentales en el soporte de vida de los pacientes criti-
cos, este manejo puede hacerse a través del tubo endotra-
queal por ruta translaringea o de la traqueostomia.

La traqueostomia fue probablemente efectuada en el an-
tiguo Egipto y la primera es atribuida a Ascleapides de Bi-
thynia alrededor de 100 A.C."

En 1909; Chevalier Jackson describe la moderna técnica
de la traqueostomia quirtrgica, la cual fue pilar funda-
mental en intervencion en las vias aéreas por mas de 40
afios,>%'® mediante este procedimiento, se consigue una
via aérea artificial, haciendo una escision en el cuello a la
altura del 2° AL 3° anillo traqueal y se inserta un pequefio
tubo que comunica la traquea con el exterior. Este proce-
dimiento estaba indicado para obstruccion de vias aéreas
superiores, ya sea por cuerpos extrafios, trauma e infec-
ciones, tales como: difteria y croup.

En los afios 1950 durante la epidemia de polio bulbar; pa-

Aunque la intubacion endotraqueal es el
procedimiento de eleccion para manejo de

prolongado.®

vias aéreas, la traqueostomia es considerada
el procedimiento de eleccion para el manejo

tologia que provocaba insuficiencia respiratoria, el apoyo
con ventilacion mecanica a presion positiva fue aplica-
da a través de vias aéreas artificiales.® Estos pacientes
requirieron de un lugar y de personal médico entrena-
do, conduciendo con esto al inicio de las Unidades de
Cuidados Intensivos. El rapido crecimiento y desarrollo
de estas Unidades produjeron una poblacion especial de
pacientes que necesitaban un tubo endotraqueal prolon-
gado o de una traqueostomia. Aunque la intubacion en-
dotraqueal es el procedimiento de eleccion para manejo
de vias aéreas, la traqueostomia es considerada el pro-
cedimiento de eleccion para el manejo prolongado.® Este
cambio de via aérea artificial se hace primordial debido
a la injuria laringea. Basada en descripciones de algunos
investigadores, se puede observar que la intubacion pro-
longada puede producir severo edema laringeo, paralisis
de cuerdas vocales bilaterales, dislocacion arytenoidea,
este dafo fisico se manifiesta como ronquera postex-
tubacion u obstruccion de vias aéreas que muchas ve-
ces puede ser severa. También por supuesto la injuria
translaringea puede ser leve, no especifica y sin secuela
cicatrizal, mientras que por otro lado también, podria ha-
ber formacion de granulomas y ulceraciones que son los
mecanismos que provocan complicaciones cronicas.?
Santos et-al en un estudio prospectivo?' encuentra que
una intubacion prolongada estaba asociado a; eritema la-
ringeo, ulceracion laringea, aspiracion, ronquera, afonia,
granuloma y pardlisis de cuerdas vocales verdaderas. La
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duracion de la intubacion translaringea puede contribuir
a las complicaciones mencionadas, soportando con esto
el uso de temprana traqueostomia; aunque los datos son
aun conflictivos. Whited et-al?? demuestra un 12% de in-
cidencia de injuria laringea en pacientes con intubacion
por mas de 10 dias versus un 5% de incidencia de injuria
laringea en pacientes intubados por menos de 10 dias.
Sin embargo otros estudios con metodologias parecidas
no presentan una relacion entre el tiempo de intubacion
y la injuria laringea.” En adicion hay un reporte de un
paciente con un tubo endotraqueal por mas de 87 dias
que no sufrié ninguna significativa complicacion de las
vias aéreas.?®

En el afio 1989, en la Conferencia de consenso de Vias aé-
reas artificiales de Pacientes que reciben Ventilacion Me-
canica, se establecieron las siguientes recomendaciones:

i) Sise prevee que la via aérea artificial sera necesitada
por menos de 10 dias, el tubo endotraqueal por la ruta
translaringea es suficiente.

i) Si se sospecha que el paciente requerira una via aérea
artificial por mas de 21 dias, la traqueostomia es prefe-
rida.

iii) En muchos pacientes es dificil predecir el tiempo que
sera utilizada la via aérea artificial, en esos casos la
decision para proceder con traqueostomia es hecha
en base a la evaluacion diaria para minimizar estancia
hospitalaria e intubacion translaringea.®

La traqueostomia puede ser realizada por métodos:

- Traqueostomia por cirugia abierta, descrita por Cheva-
lier Jackson.?

- Traqueostomia por dilatacion percutanea, descrito por
Ciaglia et-al en 1985.8

Los potenciales beneficios de la traqueostomia sobre la in-
tubacion translaringea son: i) Evita la injuria laringea cau-
sada por el tubo endotraqueal.

ii) Disminuye la resistencia de la via aérea y con ello el
trabajo respiratorio, lo cual podria permitir la temprana
liberacion del ventilador mecanico.

i) Una via aérea mas segura.

iiii) Permite al paciente hablar y comer, mejorando con esto
el confort y el estado psicoldgico del paciente. Las des-
ventajas son: Las complicaciones asociadas con el pro-
cedimiento quirtrgico, estenosis traqueal e infeccion
del ostoma de la traqueostomia.”®?

Desde la publicacion de Ciaglia et-al, muchos estudios que
comparan la traqueostomia a cirugia abierta vs. Traqueos-
tomia por dilatacion percutanea, han sido descritos, pero
son pocos los estudios que comparan el pronostico de los
pacientes que son traqueostomizados.

Kollerf en un estudio publicado en 1999,"" concluye que
la mortalidad de los pacientes con traqueostomia es me-
nor comparado a la de pacientes con tubo endotraqueal;
(13,7% vs. 26,4% RR: 0,52 IC 95% (0,26-1,05 p= 0,048)
Estudio que fue criticado por algunos errores metodoldgi-
Cos.

Andrés Esteban, MD. del Hospital Universitario de Getafe,
Madrid; en el debate sobre traquestomia en el 15° Congre-
s0 Anual de la Sociedad Europea de Medicina de Cuidados
Intensivos realizado en Barcelona-Espafia el 29 de setiem-
bre al 02 de octubre del 2002, sostiene que aquellos pa-
cientes con traqueostomia mueren mas que aquellos con
tubo endotraqueal y que el Unico beneficio aportado por
la traqueostomia es la facilidad para el transporte de los
pacientes, asi como, también, otorgar una via aérea mas
segura.

Opiniones contrarias de expertos mundiales, aunados a
los pocos estudios acerca del prondstico de los pacientes
traqueostomizados hacen este estudio importante porque
permitira aportar evidencias sobre estos pacientes, en
cuanto a sobrevida estancia hospitalaria, estancia en UCI,
dias-ventilacion mecanica, asi como las complicaciones
propias de procedimiento

También el estudio es importante por ser el primero de
este tipo realizado en las Unidades de Cuidados Intensivos
de los Hospitales del Pertl, permitiéndonos conocer nuestra
casuistica y poder compararlas con otras.

MATERIAL Y METODOS

Este estudio de investigacion fue aprobado por la Gerencia
General del Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins,
el Comité de Etica y la Oficina de Capacitacion, Docencia e
Investigacion del Hospital.

Un documento con el consentimiento informado, por el pa-
ciente o su representante legal, fueron firmados antes de
la realizacion de la traqueostomia.
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Este estudio de Cohorte observacional, prospectivo, no
randomizado fue realizado en el Departamento de Cuida-
dos Intensivos del Hospital Nacional Edgardo Rebagliati
Martins. Lima-Perd. Se colectd todos los pacientes con
traqueostomia que hayan ingresado a la Unidad entre el
01 de agosto de 2003 hasta junio de 2005. Fueron inclui-
dos en el estudio los pacientes que ingresaron a la Unidad
de Cuidados Intensivos (UCI-2C, UCI-7B) con necesidad de
tubo endotraqueal y que requirieron de una traqueostomia.
Fueron excluidos del estudio todos los pacientes que fue-
ron transferidos de otros hospitales con tubo endotraqueal
o0 traqueostomizados. Los pacientes fueron seguidos hasta
su alta o muerte en el Departamento y en el Hospital.

Los pacientes fueron separados por grupos comparativos,
el primer grupo con traqueostomia precoz definido como
traqueostomia hecha en un tiempo menor de 12 dias, el
segundo grupo con traqueostomia tardia definida como
aquella realizada en un tiempo mayor o igual a 12 dias
[Estas definiciones son arbitrarias tomadas por el autor, ya
que hasta el momento, el tiempo de traqueostomia conti-
nua siendo objeto de controversia].”%141517.20-23

Los pacientes fueron apareados por scores prondsticos
como el APACHE Il [Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation,'® SAPS Il [Simplified Acute Physiology Store],®
buscando disminuir factores confusores. También se uti-
lizara el Score de Coma de Glasgow modificado (GCSm)
para obtener el puntaje en forma objetiva en un paciente
intubado”:

GCSm= motor + ojos + [-0,3756+ (motor x 0,5713) + 0jos
x 0,4233)]

Todas las traqueostomias a cirugia abierta, fueron realiza-
das o por el cirujano de cabeza y cuello o por el intensivista
entrenado para la realizacion de este procedimiento, en la
cama del paciente.

Las traqueostomias fueron realizadas integramente en la
Unidad de Cuidados Intensivos, bajo anestesia local, con
lidocaina al 2% sin epinefrina y 50 - 100 microgramos de
fentanilo endovenoso, 6 5mg de midazolan endovenoso
para lograr una sedacion leve. Una incision fue hecha en
piel a nivel del 2° a 3° cartilago traqueal. Por planos anat6-
micos y por diseccion roma se llego exponer los cartilagos
traqueales, se realizé un corte tipo U invertida en los carti-
lagos, bajo vision directa se canuld un tubo de traqueosto-
mia N° 8, con camiseta y sin fenestra, durante el procedi-
miento en paciente estuvo monitorizado para observar sus
funciones vitales y con un tubo endotraqueal que se retird
una vez que la traqueostomia estuvo hecha.

Se puso puntos de sutura de acuerdo a la longitud de la
incision hecha en piel. La canula de traqueostomia se ase-
gurd con insuflacion de 5cc de aire al cuff y una cinta que
ata el tubo alrededor del cuello.

En un cuaderno y segun protocolo fueron colectados los
datos demogréficos de los pacientes, tiempo de estancia
en UCI, estancia hospitalaria, tiempo de ventilacion me-

Tabla 1. Comparacion de medias entre traqueostomia precoz versus tardia

Grupo Estadistico
Traqueostomia N Mean

Edad Precoz 24 69.08 15.737

Tardia 39 60.77 18.305
Tiempo total de Precoz 24 17.67 16.447
ventilacién mecénica Tardia 39 27.41 12.305
Estancia total en UCI Precoz 24 24.50 15.778

Tardia 39 37.00 13.483
Estancia total en el Precoz 24 46.38 39.966
hospital Tardia 39 65.23 34.235
Apachell Precoz 24 17.08 5.985

Tardia 39 16.90 6.688
Sapsll Precoz 24 39.42 12.374

Tardia 39 39.38 15.782
Score de glasgow Precoz 24 9.38 3.132
modificado Tardia 39 10.62 3.117
Numero de recambios Precoz 24 1.21 .932
de tubo endotraqueal Tardia 39 1.72 826
Tiempo de tubo Precoz 24 8.33 2.565
endotraqueal Tardia 39 18.97 7.375
Dias en UCI con TQT Precoz 24 14.92 17.463

Tardia 39 16.74 10.487
Dias de VM luego de TQT Precoz 24 10.96 17.437

Tardia 39 10.33 10.441

Std. Deviation

p

.035

.004

.000

.020

456

496

.065

.013

.000

.302

429

canica, tiempo de tubo endotraqueal, N° de tubo, motivo
de intubacién, nimero de recambios de tubo endotraqueal,
Score modificado de Glasgow antes del tubo y antes de la
traqueostomia, APACHE I, SAPS II, tipo de traqueostomia,
inicio de la traqueostomia, operador, complicaciones del
procedimiento tipo de paciente con traqueostomia, dias en
UCl y de ventilacion mecanica luego de la traqueostomia.

ANALISIS ESTADISTICO

Variables Cuantitativas son descritas como la media + des-
viacion estandar de la media. La comparacion de medias
fueron hechas con la prueba T de student’s. La compara-
cion entre porcentajes fueron efectuados por la prueba chi
cuadrado. Se uso la curva de Kaplan-Meier para evaluar la
sobrevida de los pacientes. Los datos fueron procesados por
el paquete estadistico para las ciencias sociales para Win-
dows version 11. (Statistiscal Package for the Social Scien-
ces Software. SPSS para windows. Inc. Chicago, IL, USA).

RESULTADOS

Un total de 64 pacientes fueron incluidos en este estudio,
01 paciente en el grupo de traqueostomia tardia, con 200
dias de ventilacion mecanica y estancia en UCI, fue exclui-
do del analisis estadistico por considerarse un valor ex-
tremo. De un total de 63 pacientes con traqueostomia, 24
de ellos tuvo traqueostomia precoz (TQTp) y 39 traqueos-
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Grafico 1. Curva de Kaplan-Meier: Sobrevida al Alta Hospitalaria.
Traqueostomia Precoz vs Tardia sin diferencia significativa
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Grafico 2. Porcentaje de complicaciones entre intensivistas y cirujanos de
cabeza y cuello para la traqueostomia

Intesivista

Cirujano
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*P<0.05 no existe significancia estadistica
+Aplicacion de la chi cuadrado

tomia tardia (TQTt). No hubo diferencia significativa entre
los grupos para Score APACHE Il (17,08 vs. 16,9 p=0,456),
SAPS 1l (39,142 vs 39,38 p=0,486), GCSm (9,38 vs. 10,62
p=0,06).

Se encontrd diferencias estadisticamente significativas
cuando se compao tiempo total de ventilacion mecanica
(17,67 vs. 27,41 p=0,004), estancia total en UCI (24.5 vs.
37 p=0.000), estancia total en hospitalizacion (46,38 vs.
65,23 p=0,02), el nimero de recambios de tubo endotra-
queal en el grupo de TQTp fue menor que el grupo de TQTt
(1,21 vs. 1,72 p=0,013), el tiempo de intubacion fue menor
también en grupo de TQTt (8,33 vs. 18,97 p<0,001).

También se compard el tiempo de ventilacion mecanica
luego de la traqueostomia (10,96 vs. 10,33 p=0,429), asi
como los dias en UCI luego de la traqueostomia (14,92 vs.
16,74 p=0,302) no se encontro diferencia estadisticamen-
te significativa para los grupos de traqueostomia precoz y
tardia.

El porcentaje total de las complicaciones para la traqueos-
tomia quirurgica fue de 14.3% y cuando se compara las
complicaciones hechas por los médicos intensivista vs. las
complicaciones hechas por el cirujano de cabeza y cuello

se observa que no hay diferencias estadisticamente signi-
ficativas para los operadores de este procedimiento.

En la curva de Kaplan-Meier, la sobrevida al alta hospita-
laria, para la traqueostomia precoz y traqueostomia tardia
son iguales estadisticamente.

DISCUSION

Nuestros hallazgos demuestran que la traqueostomia
precoz tiene ventajas sobre la traqueostomia tardia; dis-
minuye el tiempo de ventilacion mecanica, disminuye la
estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos y disminuye
la estancia hospitalaria con diferencias estadisticas signi-
ficativas. Estos mismos hallazgos fueron reportados por
diferentes investigadores?*272% que en recientes publica-
ciones concluyen que la traqueostomia precoz mejora el
pronodstico en estos pacientes referidos a los tiempos men-
cionados. Estos resultados difieren del estudio efectuado
por Sugerman et-al?® quien en un estudio multicéntrico,
prospectivo, randomizado de traqueostomia temprana ver-
sus traqueostomia tardia, no halla beneficio con respecto
a estancia en UCI, estancia hospitalaria, asi como en in-
cidencia de neumonia, esta divergencia en los resultados
fueron explicados por diversos investigadores justificando,
que los médicos participantes es este estudio tuvieron un
sesgo de seleccion, asi, estuvieron renuentes a enrolar pa-
cientes en el grupo de traqueostomia precoz a menos que
estos tuvieran pobre prondstico.

Desde nuestro punto de vista, la traqueostomia precoz me-
jora el pronostico, enfocado en dias-ventilador, asi como en
la disminucién de estancia en UCI y estancia hospitalaria,
ademas de ofrecer una via aérea mas confortable para es-
tos pacientes. La sobrevida de los pacientes con traqueos-
tomia precoz versus traqueostomia tardia visualizado en la
curva de Kaplan-Meier no encuentra diferencia significa-
tiva al alta hospitalaria (p=0,059), la sobrevida de los dos
grupos son iguales. Frutos et-al, describe que pacientes
con tragueostomia tienen una baja mortalidad en la Unidad
de Cuidados Intensivos, pero una similar mortalidad en el
hospital comparada con pacientes que no fueron traqueos-
tomizados.® Brook et-al?® en un andlisis de cohorte de 90
pacientes con tragueostomia, encuentra que pacientes con
traqueostomia temprana, (efectuada a los 10 dias de ven-
tilacion mecanica) versus traqueostomia tardia (mayor de
10 dias) tienen menor estancia en UCI, pero el tiempo de
traqueostomia no estuvo asociado con la mortalidad hos-
pitalaria. Bouderka et-al*® evaltia una cohorte de pacientes
con traumatismo encéfalo craneano severo y los divide en
un grupo con traqueostomia temprana versus intubacion
prolongada, encuentra que la traqueostomia temprana
disminuye la estancia en UCI y disminuye el tiempo en
ventilador mecanico, pero no encuentra diferencia entre
la mortalidad en ambos grupos. Engoren et-al,¥” conclu-
ye que la sobrevivencia y estado funcional son pobres en
pacientes con traqueostomia. Estos resultados, difieren del
trabajo de Rumbak et-al?® quien encuentra que los pacien-
tes con traqueostomia precoz comparado a los pacientes

8 Interciencia



ARTICULO ORIGINAL

con traqueostomia tardia tienen mejor sobrevida a los 30
dias (p=0,005) y una reduccion del 50% en la mortalidad.

Nuestro trabajo no encuentra diferencia significativa en la
sobrevida de los pacientes con traquestomia precoz ver-
sus traqueostomia tardia, una probable hipo6tesis es que
tal vez la mortalidad al parecer no dependa del tiempo de
traqueostomia, aunque si podria jugar un rol importante, y
esté asociado principalmente a la enfermedad de fondo y
a sus complicaciones.

El nimero de recambios de tubo endotraqueal es mayor
en el grupo de pacientes con traqueostomia tardia (1,72 =
0,826 vs. 1,21 = 0,932) para p=0,01, esto esta asociado
con un mayor tiempo de intubacién en este tipo de pa-
cientes,?%-32 |a traqueostomia en estos casos es demorada
en un intento por extubar completamente al paciente, acto
que no ocurre, ya que a mayor tiempo de intubacion, mayor
estrechamiento del diametro interno del tubo endotraqueal,
que es descrita hasta en 9,8%% aumentado con esto el
trabajo respiratorio, este estrechamiento es producido por
la humidificacion de la parte interna del tubo, el acumu-
lo de secreciones y la formacion de biofilm que aumenta
ademas el riesgo de neumonias asociadas al ventilador y
que perpetua la infeccion y por ende el tubo endotraqueal.

Cuando se compara el tiempos de ventilacion mecanica y
la estancia en UCI de estos dos grupos de pacientes luego
de realizada la traqueostomia, se observa que estos son
iguales, es ldgico suponer que una vez realizada la inter-
vencion, los dos grupos se equiparen, ya que al no haber
el estrechamiento de la luz, que ocurre en el tubo endo-
traqueal, no se produce incremento de la resistencia en la
via aérea, asi como tampoco un mayor trabajo respiratorio,
estos hallazgos encontrados por mas de un investigador
pueden explicar en parte la observacion que la traqueosto-
mia facilita la liberacion de la ventilacion mecanica, posi-
blemente como resultado de proveer una via no obstruida
por un tiempo mas largo.®

Las complicaciones producidas en la traqueostomia a
cirugia abierta en nuestro estudio fue de 14,3%; dentro
del rango descrito a nivel internacional que van de 6-66%
dependiendo de las diversas series reportadas. Friedman
et-al® reportan un porcentaje de 41% de complicaciones
en traqueostomia quirlirgica abiertas y cuando tan solo
tomamos las complicaciones que fueron considerados en
nuestro estudio, su porcentaje de complicaciones llega a
tan solo 15%, un porcentaje cercano al de nuestro estu-
dio. Imperatore et-al, hace un seguimiento de 140 pacien-
tes que requirieron traqueostomia, todas fueron a cirugia
abierta y realizadas en la Unidad de Cuidados Intensivos
por médicos del staff, ellos encuentran un porcentaje de
5,7% de complicaciones, reportando que la traqueostomia
abierta, realizada en la cama del paciente, es un simple y
seguro procedimiento,? este trabajo es mas concordante
a nuestra realidad en donde el procedimiento es realizado
en la cama del paciente y por los médicos del staff, en con-
traposicion con la realidad de Norteamérica que si bien la

traqueostomia abierta es un procedimiento seguro, este es
realizado en la sala de operaciones, acarreando con esto el
riesgo inherente al transporte y aumentado los costos de
procedimiento. 340

Cuando se compara las complicaciones perioperatorias de
la traqueostomia, con respecto al operador, se puede ob-
servar que el porcentaje de complicaciones del intensivista
es del 9,3% vs. 4,98% de complicaciones por parte del
cirujano de cabeza y cuello, estas pequefas diferencias
en las complicaciones no son estadisticamente significa-
tivas (p=0,25), aportando con esto, mas evidencia, que la
traqueostomia en un procedimiento sencillo y seguro, pu-
diéndose realizar en las unidades de cuidados intensivos
por médicos del staff, con un adecuado entrenamiento.

CONCLUSION

La traqueostomia precoz se encuentra asociada a una dis-
minucion del tiempo de ventilador mecanico, disminucion
de la estancia en UCI y hospitalaria en comparacion a la
traqueostomia tardia.

No pudimos demostrar que la traqueostomia precoz me-
jora la sobrevida de los pacientes en comparacion que la
traqueostomia tardia.

La traqueostomia es un procedimiento seguro y sencillo que
puede ser realizado por médicos intensivistas entrenados.

LIMITACIONES DEL ESTUDIO
Este Estudio examina uso de la traqueostomia en tan solo
una institucion.

El tamafio de muestra es relativamente pequefio.

Tabla 2. Porcentaje de complicaciones para traqueostomia a cirugia abierta

1: enfisema ; 2: neumotorax ; 3: PCR; 4:sangrado; 5:falsavia; 6:ninguna; 7: otras
Porcentaje
Frecuencia Porcentaje  Valid Percent  Acumulado
Valid Enfisema 3 4.8 48 4.8
PCR 1 1.6 1.6 6.3
Sangrado 5 7.9 7.9 14.3
Ninguna complicacion 54 85.7 85.7 100.0
Total 63 100.0 100.0
Tabla 3. Principales diagndsticos de pacientes con traqueostomia
Porcentaje
Frecuencia Porcentaje acumulado
Valid EPOC 6 9.5 9.5
ACV fosa posterior 7 11.1 20.6
ACV fosa anterior 6 9.5 30.2
Enfermedad
neuromuscular 6 9.5 397
Encefalopatias 15 23.8 63.5
Otros 23 36.5 100.0
Total 63 100.0
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La importancia de
reconocer el trastorno
cognitivo vascular y su
rol en la prevencion de
demencia vascular

Nilton Custodio’??, David Lira'®, Rosa Montesinos'#, Liliana Bendez(i"3,

Juan Escobar’, Patricia Cortijo®

RESUMEN

Con el redescubrimiento de las causas vasculares en el
deterioro cognitivo, el concepto de trastorno cognitivo
vascular (TCV) busca cambiar los paradigmas establecidos
en el antiguo concepto de demencia vascular. El TCV seria
el resultado de una cascada de eventos: los factores de
riesgo vascular conducen a enfermedad vascular cerebral,
la cual origina injuria vascular cerebral en las vias nervio-
sas importantes para la cognicion. Tanto el TCV como la
enfermedad de Alzheimer (EA) se incrementan exponen-
cialmente con la edad y sus interacciones son comunes y
controversiales. No obstante la capacidad de los criterios
de consenso actuales para distinguir TCV de EA es limita-
da, la identificacion en estadios tempranos nos va a dar
la oportunidad de influir sobre la tasa de progresion de la
enfermedad. Actualmente, la prevencion primaria y secun-
daria es esencialmente la misma establecida para ictus,
mientras que el tratamiento sintomético de TCV es similar
aEA.

Palabras claves: Trastorno cognitivo vascular, demen-
cia vascular, factores de riesgo vascular.

ABSTRACT

With the rediscovering of the importance of vascular
causes related to cognitive impairment, the new concept
of vascular cognitive impairment (VCI) seeks to change
the paradigms established in the old concept of vascular
dementia. The VCI is the outcome of a cascade of
events: vascular risk factors lead to vascular disease
which causes vascular brain injury (VBI) in the nervous
network important for cognition. Both VCI and Alzheimer’s
disease (AD) increase exponentially with age, and their
interactions are common and controversial. However,
the capacity of current consensus criteria to distinguish
VCI from AD is limited, the identification of cases at
the earliest possible stage will give us the excellent
opportunity to provide medical treatment that may retard
the disease rate of progression. Currently, the primary
and secondary prevention of VCI is essentially the same
for stroke, whereas the symptomatic treatment of VCI is
similar to AD.

Keywords: Vascular cognitive impairment, vascular
dementia, vascular risk factors.
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Recién a finales de la década del 60,
gracias a los trabajos de Blessed y col.>

se demostro que la carga patologica en
individuos con demencia de inicio tardio era
predominantemente como consecuencia de
enfermedad neurodegenerativa.

INTRODUCCION

Desde la primera descripcion clinico-patologica realizada
por Alois Alzheimer en 1907, en una mujer fallecida a los 54
afios de edad quien experimento rapida declinacion cogni-
tiva y trastornos conductuales, y a pesar de la detallada
descripcion de los cambios ateroescleréticos, incluyendo
proliferacion endotelial y neo-vascularizacion, asociados a
las placas seniles y ovillos neuro-fibrilares;! la clasifica-
cion de demencia presto gran importancia a las demencias
de origen degenerativo. Otra de las consecuencias de la
descripcion de Alzheimer fue que el término demencia pre-
senil (ahora conocida como demencia de inicio temprano,
de inicio < 65 afios de edad) fue atribuido principalmente
a EA; mientras que demencia senil (demencia de inicio tar-
dio, > 65 afios de edad) fue atribuido al envejecimiento, y
ser probablemente causada por cambios ateroescleréticos,
y luego con el paso de los afios, se asumio que podria ser
atribuida principalmente a demencia vascular (DV). Recién
a finales de la década del 60, gracias a los trabajos de
Blessed y col.2 se demostrd que la carga patoldgica en
individuos con demencia de inicio tardio era predominan-
temente como consecuencia de enfermedad neurodege-
nerativa, sobre todo EA, lo cual condujo a la redefinicion
de demencia senil. Desde 1991 se han sucedido una serie
de reuniones con la finalidad de alcanzar consensos para
la definicion de DV. En 1992, Hachinski llama la atencion
sobre la carga que va a representar en el futuro la DV.3
En febrero de 1993, se publican los criterios del National
Institute of Neurological Disorders and Stroke y la Asso-
ciation Internationale pour la Recherche et 'Enseignement
en Neurosciences (NINDS-AIREN) para DV.* Pronto, Ha-
chinski y Bowler proponen una “redefinicion radical” para
DV y acufian el nombre de Trastorno Cognitivo Vascular
(TCV),>® como un término que reemplace a DV y que inclu-
ya todas las formas de compromiso cognitivo secundario
a enfermedad vascular cerebral (EVC), desde deterioros
leves hasta demencia. Los solidos argumentos en contra

de DV y a favor de TCV de Hachinski y Bowlerson son:%®
Primero, la definicion inapropiada de demencia basada en
la tipica pérdida de memoria de la EA, cuando en DV los
problemas de memoria se presentan en el curso tardio de
la evolucion de la enfermedad, siendo los problemas en
las habilidades ejecutivas los primeros en hacerse notar; y
segundo, el nivel de compromiso cognitivo requerido evita
la identificacion de casos tempranos y limita la posibilidad
de medidas preventivas. En ese sentido TCV es un concep-
to amplio en el cual se incluyen pacientes que van a ir en
un continuum de compromiso cognitivo resultado de EVC,
con rangos desde pacientes con alto riesgo sin una defi-
ciencia cognitiva (“Cerebro en riesgo” es decir, individuos
con factores de riesgo vascular), que pueden evolucionar a
enfermedad vascular cerebral, luego podrian tener injuria
vascular cerebral y finalmente terminar en demencia (Fi-
gura 1). Posteriormente, Roman’ propone limitar el término
TCV a casos de compromiso cognitivo de naturaleza vas-
cular sin demencia (TCV-sD), dejando intacto el término DV
para pacientes con formas mas severas de desorden cog-
nitivo vascular, originando asi una nueva definicion: Des-
orden Cognitivo Vascular (DCV). En ese sentido, Sachdev®
le da un respaldo a la propuesta de la denominacién DCV
para el gran nimero de pacientes con demencia y declina-
cion cognitiva de etiologia vascular, el cual podria incluir
el grupo de sindromes y enfermedades caracterizadas por
trastorno cognitivo resultado de una etiologia vascular. Las
principales categorias propuestas de DCV son: TCV (6 TCV-
sD), DV, y demencia mixta (DM).

A pesar de la falta de consenso para la denominacion
exacta de esta entidad nosologica, es importante resaltar
su importancia en el aspecto preventivo, pues la carga de
DV podria disminuir en el futuro con el impacto que ten-
dra el control de los factores de riesgo vascular, pues con
ello tendriamos menos cerebros en riesgo, menos EVC, y
menos injuria vascular cerebral. Nuestro objetivo es des-
cribir los términos relacionados a DV, asi como sus aspec-
tos epidemioldgicos, patogénesis, caracteristicas clinicas,
criterios diagndsticos actuales y algunos aspectos del tra-
tamiento, con especial énfasis en la prevencion.

DEFINICION DE TERMINOS RELACIONADOS A
DEMENCIA VASCULAR:

Demencia: Segln los criterios revisados del Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-IV)° se
requiere documentar deterioro de memoria, ademas de
compromiso de por lo menos un dominio cognitivo adicio-
nal (lenguaje, praxia, juicio, atencion, calculo o habilidades

Figura 1. “HipGtesis Vascular” del Trastorno Cognitivo Vascular / Demencia Vascular

Factor Enfermedad Injuria Demencia
Riesgo — Vascular ~— == \ascular =
Vascular
Vascular Cerebral Cerebral
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visuo-espaciales), los cuales interfieren con el funciona-
miento ocupacional o social y tiene que existir evidencia
de ausencia de desorden sistémico o cerebral que pueda
explicar la causa primaria del deterioro cognitivo.

Demencia pre-senil y demencia senil: Definen el dete-
rioro cognitivo segun la edad de presentacion de los sinto-
mas; asi demencia presenil o demencia de inicio tempra-
no, se manifiesta antes de los 65 afios de edad; mientras
que demencia senil 0 demencia de inicio tardio, se presen-
ta en individuos > 65 afios de edad.' Son términos que
no deberian usarse, pues presupone erroneamente que las
personas de la tercera edad tienen un deterioro cognitivo
asociado a edad, el cual puede ser parte de la evolucion
cognitiva de la edad; pero excluye la posibilidad de realizar
una exhaustiva evaluacion para definir la etiologia de la
demencia.

Demencia tipo Alzheimer: Los criterios del National Ins-
titute of Neurological and Communicative Disorders and
Stroke and the Alzheimer’s Disease and Related Disorders
Association (NINCDS-ADRDA)'" para definir “EA definitiva”
requieren caracteristicas clinicas para “EA probable” y
confirmacion en la autopsia. Un diagnostico de “EA pro-
bable” requiere deficiencias en dos o mas areas de la
cognicion, incluyendo memoria, la cual empeora progresi-
vamente, y debe ser confirmado por evaluaciones clinicas
y neuro-psicoldgicas y no debe estar asociada a delirio u
otra enfermedad cerebral o sistémica que podria explicar
la causa de la demencia. El diagndstico es soportado por
el compromiso en las actividades de la vida diaria y pre-
sencia de sintomas conductuales. Otras caracteristicas de
soporte incluyen resultados normales en los examenes de
laboratorio.

Demencia Vascular: Basados en los conservadores crite-
rios del NINDS-AIREN,* es necesario demostrar evidencia
de compromiso de la memoria y al menos dos otras areas
cognitivas, ademas de evidencia de lesion vascular cere-
bral (signos neuroldgicos focales e infartos/lesion de sus-
tancia blanca en las imagenes cere-
brales) y que el inicio de la demencia
se presente dentro de los 3 meses
de producido el ictus cerebral. Los

actividades de vida diaria instrumentales, sin necesidad de
evidencia clinica de lesion neurolégica focal y con por lo
menos alguna evidencia de lesion de sustancia blanca, pu-
diendo esta ser focal o difusa, con o sin infarto. En el nuevo
enfoque, DV estaria al final del continuum de una serie de
sucesos originados por los factores de riesgo vascular-
cerebral (Figura 1).

Trastorno cognitivo vascular: Agrupa todas las instan-
cias donde el compromiso cognitivo puede ser atribuido a
EVC y éste es mayor a lo esperado para el envejecimien-
to normal. DV vendria a ser un tipo localizado al final del
TCV, donde el compromiso cognitivo es lo suficientemente
severo para interferir con el funcionamiento social y ocu-
pacional.'® (Figura 2) El énfasis en definir TCV es llamar la
atencion en la prevencion y tratamiento oportuno. El TCV
es un sindrome o fenotipo causado por EVC. A diferencia
de EA, TCV no es por si mismo una enfermedad. TCV se
origina con la aparicion de los factores de riesgo vascular,
los cuales generan EVC y luego injuria vascular cerebral
(IVC), el cual segun su localizacion genera diversos tipos de
compromiso cognitivo. Todo hace suponer que en el futuro,
el termino TCV podria ser cambiado por el de Desorden
Cognitivo Vascular (DCV),® dejando el término TCV restrin-
gido a individuos con factores de riesgo vascular, EVC, e
IVC, pero que no califican para deterioro cognitivo, es decir
el TCV sin demencia (TCV-sD), o el equivalente a trastorno
cognitivo vascular leve, o pre-DV.

Factores de riesgo vascular: Son todos los factores de
riesgo que han demostrado influir en el deterioro cogni-
tivo de los individuos expuestos a un determinado factor.
El grueso de las evidencias confirma las correlaciones
entre edad,'™ hipertension arterial,'>'® hiperhomocistei-
nemia,'”'® e hiperseales de sustancia blanca, conocidas
también como hiperintensidades de sustancia blanca o
lesiones de sustancia blanca (LSB) en imagenes por re-
sonancia magnética (IRM).'®2° El control efectivo de la
presion arterial (PA) entre sujetos hipertensos parece dis-
minuir la tasa de progresion de lesiones de sustancia blan-

Figura 2. “Antiguo concepto” de Demencia Vascular y el “moderno concepto” de Trastorno
Cognitivo Vascular

criterios del Alzheimer’s Disease
Diagnostic and Treatment Centers
(ADDTC)'2 son mas liberales debido a
que ellos no exigen un disturbio pro-
minente de la memoria, no requiere
signos neuroldgicos focales y requie-
re en las imagenes cerebrales de un
infarto con una relacion temporal con
el inicio de los sintomas cognitivos,
0 dos infartos localizados fuera del
cerebelo como evidencia suficien-
te para DV probable. En el contexto
actual, DV puede ser definida como
deficiencia del control ejecutivo que
origina pérdida de la funcién de las
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ca.'® De la misma manera diabetes parece ser un factor de
riesgo para EA y atrofia progresiva de sustancia gris, pero

no hay datos claros sobre su rol en TCV.2"22

La angiopatia amiloide cerebral comprende
un grupo de desordenes, caracterizada por
deposito de proteinas amiloidogénicas en la
pared de los vasos sanguineos cerebrales.

Enfermedad vascular cerebral: Son las lesiones vas-
culares que generan IVC e incluyen arterioloesclerosis,
ateroesclerosis, angiopatia amiloide y CADASIL (Cerebral
autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts
and leukoencephalopathy).'®'3 La arterioloesclerosis es
un término patoldgico referido a degeneracion hialina del
musculo liso de arteriolas pequefias (600 a 900 p de dia-
metro). La ateroesclerosis esta referida a una lesion in-
flamatoria iniciada por el dep6sito de colesterol que com-
promete la capa intima de arterias que contienen lamina
elastica interna. La angiopatia amiloide cerebral compren-
de un grupo de desdrdenes, caracterizada por depésito
de proteinas amiloidogénicas en la pared de los vasos
sanguineos cerebrales. Las proteinas depositadas pueden
diferir ampliamente en la secuencia de aminoacidos, pero
su conformacion estructural es similar al Beta-amiloide.
CADASIL es un desorden genético que afecta al gen Notch
3y afecta las arterias pequefias del cerebro. En la IRM se
observa LSB con predileccion del polo temporal, capsula
externa, y cuerpo calloso, el cual es un patrén distintivo de
la LSB de origen hipertensivo.'®'3

Injuria vascular cerebral: Hace referencia a la lesion ce-
rebral ocasionada por la EVC, la cual va a depender del
tamafio de la arteria comprometida, por lo tanto tendre-
mos lesion de grandes arterias y lesiones de pequefias
arterias. En el primer caso, puede ocasionar oclusion total
y tendremos un infarto, con un cuadro clinico deficitario,
generalmente motor; que en el curso de los meses, puede
evolucionar hacia un cuadro clinico de deterioro cogniti-
VO, que se conoce como demencia pos-ictus (0 demencia
post-stroke). En el caso de la IVC ocasionada por lesion de
pequefias arterias tenemos dos probables escenarios, que
terminan en los clasicos sindromes de estado lacunar y
sindrome de Binswanger, dependiendo de la oclusién com-
pleta o incompleta de la arteria.'®'3

Demencia mixta (DM): Esta referida a la combinacion de
EA (patoldgicamente confirmada) y lesiones cerebrales is-
quémicas que construyen un cuadro clinico cognitivo de
DV/TCV.2 Sin embargo, también puede hacer referencia a
la combinacion de otras lesiones patoldgicas compatibles
con otras enfermedades neurodegenerativas como de-

mencia fronto-temporal 0 demencia con cuerpos de Lewy
y el efecto aditivo de las lesiones cerebrales isquémicas.
Dado que la disfuncion neurovascular parece tener un im-
portante rol en la patogénesis de la EA, algunos investi-
gadores consideraron que la EA podria ser un desorden
vascular-cerebral primario.?*

TASA DE PREVALENCIA Y TASA DE INCIDENCIA
EN DEMENCIA VASCULAR:

Los estimados de prevalencia e incidencia en DV son afec-
tados por 2 factores principales: eleccion de los criterios
diagnosticos y la disponibilidad de neuroimagenes. No
obstante, DV es la segunda causa mas comun de demen-
cia en la tercera edad, después de la enfermedad neuro-
degenerativa, EA. Historicamente, las tasas de prevalencia
de DV han sido mas elevadas en Asia comparada con los
paises occidentales.?® En Japon, se encontrd que DV era
mas frecuente que EA, como lo demuestran los resultados
del estudio en Hisayama, donde la tasa de pacientes con
DV comparado con EA variaron de 1,8:1 a 1,1:1 durante los
afios del estudio de 1985 a 1992.26 Sin embargo, un es-
tudio posterior realizado en China, reporta una prevalencia
de 4,8% para EA y 1,1% para DV.#’ Ademas, otros estu-
dios han mostrado una migracion de la DV hacia EA, quiza
reflejando el rapido incremento de la longevidad en tales
paises.?® Estos resultados son comparables a las tasas es-
tandarizadas para edad de 1,6% para DV en 11 estudios
europeos conducidos por mas de 10 afios.? Las tasas de
DV se incrementan con la edad, de la misma manera que
EA, pero con un ligero aplanamiento de la curva. Por ejem-
plo se ha estimado que las tasas de EA se duplican cada
4,5 afos, mientras que las tasas de DV se duplican cada
5,3 afios.®® No obstante los hombres son mas afectados
que las mujeres, el género femenino aumenta su preva-
lencia en edades mas avanzadas, con lo cual la diferencia
de sexo es menos pronunciada en la tercera edad.® Exis-
ten ciertos grupos de alto riesgo, como aquellos que han
sufrido un ictus. Es posible diagnosticar demencia des-
pués de tres meses del ictus en el 20 a 30% de sujetos, y
ademas un 25% podria desarrollar demencia en el curso
de los proximos 3 afios.® La tasa de incidencia de DV es
aproximadamente 11 a 13 por 1000 personas/afio.®*** En
el Cardiovascular Health Study,® los afroamericanos expe-
rimentaron alta incidencia para DV, dependiente de edad
en relacion con los de raza blanca (27 vs 16 por 1000 per-
sonas/afo entre los 75 y 84 afios de edad).

PATOGENESIS DEL TRASTORNO COGNITIVO
VASCULAR:

Ante el inicio stbito de un sintoma y/o signo neuroldgico
focal, estamos capacitados para localizar la lesion, confir-
marla mediante iméagenes, diagnosticar el ictus, sea isqué-
mico o0 hemorragico, y a partir de ello, identificar el factor
etioldgico. ¢Es posible extrapolar esta secuencia de fend-
menos al concepto de TCV a través de la hipotesis vascu-
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lar? (Figura 1) La respuesta es realmente dificil, pues no es
facil establecer directamente si el compromiso cognitivo
es causado por injuria vascular cerebral, por varias razo-
nes: 1) Debido a que la IVC puede afectar cualquier region
cerebral, no existe fenotipo neuro-conductual clasico tni-
co para TCV, pues se ha establecido hasta cinco subtipos
(demencia post-ictus, demencia multi-infartos, demencia
vascular isquémica subcortical, enfermedad de sustancia
blanca y demencia mixta) 2) En poblacion de la tercera
edad, EA es un factor de confusion comdun dificil de cuan-
tificar in vivo por la ausencia de un biomarcador confiable,
de hecho, los casos de Demencia Mixta son frecuentes; y
3) No obstante, es posible atribuir que las LSB mayores
de 2 a 4 mm en diametro son el reflejo de IVC, no se logra
establecer si estas lesiones son responsables del trastorno
cognitivo.™%'3 De hecho, los términos “infarto estratégico”
y “volimenes criticos” para infartos y LSB son aun rudi-
mentarios.®® Debido las diversas fuentes de incertidumbre,
la exactitud de criterios clinicos actuales para distinguir
DV de EA, es limitada. Tengan en cuenta, que TCV/DV es
un grupo de sintomas, no una enfermedad, por lo tanto el
tratamiento es solo sintomatico, y busca aliviar los sinto-
mas motores, sensoriales, cognitivos o conductuales. Asi
es que con este enfoque, el objetivo es revertir o minimizar
los dafios asociados con injuria vascular cerebral inicial
o recurrente, a través de la prevencion de los factores de
riesgo.

FACTORES DE RIESGO EN TRASTORNO COGNI-
TIVO VASCULAR:

El analisis de los factores de riesgo vascular en DV estan
indefectiblemente asociados a EA, pues dichos factores
no solo causan injuria isquémica, si no ademas podrian
acelerar la acumulacion de las proteinas anormales tipicas
en EA, como el amiloide y tau fosforilada. Revisaremos ini-
cialmente algunos estudios longitudinales basados en po-
blacion y luego, algunos estudios que incluyan autopsias.

En un reporte del estudio Framingham un sub-grupo de
212 pacientes quienes presentaron un ictus isquémico in-
cidente entre los afios 1982 a 2001, fueron pareados con
controles sanos y seguidos cognitivamente para detectar
el desarrollo de demencia.®® Durante los 10 afios de se-
guimiento, el 19,3% de los pacientes con ictus isquémi-
co, comparados con el 11% de los controles presentaron
demencia (hazard ratio (HR): 2,0; 95% confidence interval
[Cl]: 1,4 a 2,9). El riesgo relativo (RR) para demencia fue
ligeramente superior para hombres contra mujeres y tam-
bién para ictus isquémico ateroesclerdtico vs cardioembo-
lico. A diferencia de estudios previos, la diabetes no fue un
factor de riesgo independiente para demencia post-ictus.
En el Rotterdam Scan Study,* hipertension de 5 a 20 afios
de duracion fue asociado con un significativo incremento
de LSB. En los participantes con mas de 20 afios de hiper-
tension y edad entre 60 y 70 afios de edad al momento del
seguimiento, el riesgo relativo de LSB subcortical y peri-
ventricular fue 24,3 (95% Cl: 5,1 a 114,8) y 15,8 (95% ClI:

3,4 a 73,5) respectivamente, comparado con los no hiper-
tensos. En el Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC),%®
usando los siguientes test cognitivos: Delayed Word Recall
Test (DWRT), Digital Symbol Sustitution Test (DSS) y Fluen-
cy Word Test (FWT), se demostré una relacion directa entre
el grado de LSB y la disminucion de la funcion cognitiva.
En el North Manhattan Aging Study (NOMAS),* los inves-
tigadores siguieron 1138 individuos sin demencia en el
basal (edad media 76,2) por un promedio de 5,5 afios. Los
4 factores de riesgo (FR) (diabetes mellitus, hipertension,
cardiopatia y tabaquismo) fueron asociados con alto riesgo
de EA (p<0,10), cuando se analizaron individualmente. El
riesgo de EA se incrementa con el nimero de FR. La tasa
de riesgo ajustada para EA probable por la presencia de
3 0 mas FR fue 3,4, comparado con ningtn FR. En con-
clusion, el riesgo de EA se incrementa con el nimero de
FR vascular. En el Cardiovascular Health Cognitive Study
(CHCS) en 3608 participantes que fueron sometidos a eva-
luaciones cognitivas longitudinales usando un test cogni-
tivo, el 3MS e IRM seriadas (con una escala de puntuacion
de 0 a 9 para LSB) entre 1991 y 1994, se demostré una
fuerte correlacion entre mayor severidad de lesion de SB
con bajos puntajes en la evaluacion cognitiva basal (menor
rendimiento en el 3MS).*° En 1919 sujetos con 2 IRM (una
basal y otra, de seguimiento) realizadas en un lapso de
5 afos, el 28% mostr6 empeoramiento de LSB. Aquellos
con empeoramiento de LSB, experimentaron mayor decli-
nacion en el 3MS y en el Test de sustitucion de digitos
y simbolos (p<0,001). Los predictores independientes de
empeoramiento de LSB incluyeron tabaquismo e infarto en
la IRM inicial.*!

localizar la lesion, confirmarla mediante
imagenes, diagnosticar el ictus, sea

identificar el factor etioldgico.

En los estudios prospectivos basados en poblacion que in-
cluyen autopsias se deja evidencia de la compleja interac-
cion entre EVC y EA. Asi, en el NUN study,*? donde la tasa
de autopsias de 88% fue elevada (146 de 161 muertes)
entre los casos diagnosticados de EA por patologia, la pre-
valencia de demencia fue 57% para aquellos sin infartos,
75% para aquellos con infartos de arterias grandes (OR
6,7 [95% Cl = 0,9 a 48,3]) y 93% para aquellos con al me-
nos un infarto lacunar (OR 20,7 [95% CI=1,5 a 288,0]). En
ese mismo sentido; el Honolulu-Asia Aging Study (HAAS),
un estudio suplementario del Honolulu Hearth Program, el
cual comprendi6 a Japoneses-Americanos nacidos entre
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Figura 3. Injuria Vascular Cerebral: Infarto de pequefias arterias.

Infarto Completo

Oclusion II- Laguna II- Estado Lacunar

Infarto Incompleto
Lesion

Hipoperfusion ||- Sustancia II- Sindrome Binswanger
Blanca

1900 a 1919, quienes estaban viviendo en al Isla de Oahu
en 1965 (n=8006), el cual se inicié en 1991(n=3734), y
cada 3 afios se administrd un test cognitivo, el Cogniti-
ve Abilities Screening Instrument (CASI), también se logrd
elevadas tasas de autopsias. En el 2001, Petrovich,® re-
portd 220 autopsias consecutivas del estudio HAAS. Entre
79 casos de demencia, 34 casos fueron por EVC pura. En
el 2002, White reporta 285 autopsias del mismo estudio.**
Entre 118 pacientes con demencia o cognitivamente com-
prometidos, 36% fueron atribuidos a EA, y 30% fueron
atribuidos en parte a microinfartos. En un estudio derivado
de la cohorte HAAS se investigé si individuos con placas
neuriticas (PN, o placas maduras o placas de amiloide),
neocorticales escasas experimentan incremento en el ries-
go de cruzar el umbral para demencia clinica cuando ellos
tienen lesiones vasculares cerebrales coexistentes. Entre
los 333 hombres autopsiados, 120 tenian demencia, 115
tenian resultados marginales y 98 eran cognitivamente
normales. En hombres con formaciones neuro-fibrilares
(ONF), la frecuencia de demencia se incremento con el in-
cremento en la densidad de PN, y se incrementé ademas
ante la presencia de lesiones vasculares cerebrales. Una
fuerte asociacion se observa en hombres con escasas PN
(1-3 /mm?) donde la frecuencia de demencia fue mas del
doble en sujetos con lesiones vasculares cerebrales co-
existente (45% vs 20%). Entre todos los casos de demen-
cia, 24% fueron relacionados a lesiones vasculares cere-
brales.* Estos hallazgos sugieren que lesiones vasculares
cerebrales estan asociadas a un marcado exceso de de-
mencia en casos con baja presencia de PN. Finalmente,
el Religious Orders Study (ROS) es un estudio longitudinal,
clinico—patoldgico de obispos, monjas y seminaristas de
40 centros en USA. Entre 1994 y 2004, 950 sujetos fueron
enrollados, y la tasa de seguimiento anual con evaluacion
neuropsicologica fue del 95%. En 164 autopsias conse-
cutivas, tanto EA como infartos macroscopicos fueron in-
dependientemente asociados con demencia. En el andlisis
de regresion logistica, los infartos incrementaron el riesgo
de demencia en el doble (OR: 2,12; 95% CI: 1,06 a 4,25).
El riesgo de demencia se incrementd por 2,67 veces para
infartos maltiples (OR: 2,67; 95% Cl: 1,08 a 6,61). Simi-

larmente, volumenes superiores a 33 ml incrementan el
riesgo de demencia en 4,35 veces (OR: 4,35; 95% Cl: 0,95
a 11,75).%647 No se encontro relacion entre patologia tipo
EA e infartos. Cada unidad de patologia de EA incremento
el riesgo de EA y éste no cambid después de asociarse a
infarto. La presencia de uno o mas infartos incrementa en
forma independiente el riesgo de demencia. No hay inte-
raccion entre patologia tipo EA e infartos para incrementar
la probabilidad de demencia. El nimero, tamafio y distri-
bucion del infarto incrementa el riesgo de demencia, pero
no interacciona con la patologia tipo EA.*647 En conclusion,
los infartos cerebrales contribuyen independientemente
a la probabilidad de demencia pero no interacttan con la
patologia tipo EA para incrementar la probabilidad de de-
mencia mas alla de su efecto aditivo.

Enfermedad Vascular Cerebral e Injuria Vascular Ce-
rebral:

La EVC (arterioloesclerosis, ateroesclerosis, angiopatia
amiloide y CADASIL) genera con el paso del tiempo diver-
sas alteraciones que pueden ser resumidas en dos tipos
de IVC (lesion de grandes arterias y lesiones de pequefias
arterias).'®'® El infarto de grandes arterias genera el ya
conocido sindrome deficitario, principalmente motor, y lue-
go con el paso de los afios, un cuadro clinico compatible
con demencia post-ictus, como fue ya evidenciado en la
cohorte del estudio Framinghan por Cristina Ivan y colabo-
radores quienes realizaron un disefio de casos y controles
para prospectivamente evaluar los factores de riesgo en
pacientes con ictus.® Se demostré demencia en 19,3%
de casos y en 11% de los controles. Es decir, que el ictus
duplicé el riesgo de demencia. Cuando se ajust para edad,
sexo, educacion, y exposicion individual a factores de ries-
go; el riesgo no disminuyo.

En el caso de la IVC ocasionada por lesion de pequefias
arterias dependiendo de la oclusion completa o incompleta
de la arteria, tenemos dos probables escenarios, que ter-
minan en los clasicos sindromes de estado lacunar y sin-
drome de Binswanger.*® (Figura 3) Las lagunas son infar-
tos profundos, pequefios, de < 2 cm diametro, son (nicos
0 multiples, son clinicamente silentes 0 menos frecuente-
mente, sintomaticos. Las lagunas resultan de enfermedad
de pequefios vasos con oclusion de la luz secundaria a
arterioloesclerosis debido a microateromas y lipohialinosis
0 embolismo, usualmente en pacientes con hipertension
arterial.*® En el caso de oclusion incompleta de pequeiias
arterias que genera el sindrome de Binswanger, estos pue-
den ser evidenciados en la IRM. Los focos de hipersefial
en sustancia blanca son denominados de distinta forma:
Leucoaraiosis, lesiones hiperintensas, anillos y gorras pe-
riventriculares, lesiones de sustancia blanca, o hallazgos
de sustancia blanca. Entre las varias causas de esta leuco-
encefalopatia los mas probables son cambios morfolégicos
en la pared de las arterias perforantes, incluyendo elonga-
cion y tortuosidad de los vasos en el individuo de la terce-
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ra edad, asi como hipoperfusion e isquemia resultante de
arterioloesclerosis.®®®' Finalmente, una rara enfermedad
genética que afecta a pequefas arterias es CADASIL, la
cual se caracteriza por extensa anormalidad de sustancia
blanca con caracteristico compromiso simétrico de la par-
te anterior de los I6bulos temporales y compromiso de la
capsula externa y extrema, sin compromiso de la capsula
interna. Se observa ademas extensos cambios de sustan-
cia blanca en el centro oval extendiéndose en algunos sec-
tores, hacia la corteza cerebral.%

A estas alturas, con excepcion de CADASIL, no hay lugar a
dudas que un adecuado control de los factores de riesgo
(hipertension arterial, diabetes y dislipidemia, entre otros)
va a tener un importante impacto en la incidencia de TCV/
DV, y tal vez en EA.

FENOTIPOS COGNITIVOS EN TRASTORNO
COGNITIVO VASCULAR:

Debido a que existe un grupo heterogéneo de desorde-
nes, el TCV/DV es agrupado segun su utilidad clinica, y
los sub-tipos pueden ser caracterizados por factores de
riesgo, mecanismos fisio-patoldgicos, caracteristicas clini-
cas o respuesta al tratamiento. Los sub-tipos de TCV son
cominmente basados en la presentacion clinica y sopor-
tados por los resultados de las neuro-imagenes. 8101353
Como recordaremos, alin hay discrepancias para estable-
cer si TCV incluye o no a los individuos con factores de
riesgo que aun no presentan deterioro cognitivo (es decir
el grupo de TCV-sD, o trastorno cognitivo vascular leve, o
llamado también pre-DV), consideramos importante para
estar acorde con el enfoque preventivo, que TCVsD, de-
biera ser incluido como una entidad previa a DV; de tal
manera que TCV incluya a TCVsD
y DV. Finalmente, los sub-tipos de
DV incluyen a demencia post-ictus,

podrian ya tener deficiencia cognitiva antes del episo-
dio de ictus.

. Sindrome de pequeifias arterias: Es el antiguamen-

te conocido como demencia Multi-infartos (DMI), ini-
cialmente concebido como infartos trombo-embdlicos
multiples que podian causar un cuadro clinico lento y
progresivo de declinacion cognitiva hasta llegar a la de-
mencia, y son los que clasicamente producen el sindro-
me disejecutivo." 352 Algunos autores han sugerido que
DMl esta asociado con infartos lacunares multiples, pero
otros consideran que también podria ser el resultado de
dafio cortical. Paraddjicamente un infarto cortical gran-
de y unico puede resultar en menores consecuencias
clinicas significativas que un infarto subcortical peque-
fio Unico localizado estratégicamente, debido a que sus
efectos se restringen al area infartada, mientras que el
infarto lacunar subcortical estratégico puede tener des-
de efectos clinicos remotos hasta desproporcionados
para su localizacion y tamafio, debido a anormalidades
metabolicas que pueden resultar de disrupcion de vias
cortico-subcorticales*. Una denominacion que atn se
utiliza y es apropiada, es la demencia vascular isqué-

Entre todos los casos de demencia, 24%
fueron relacionados a lesiones vasculares
cerebrales.®

Figura 4. Sub-tipos de Trastorno Cognitivo Vascular.

demencia multi-infartos, demencia
vascular isquémica sub-cortical,
enfermedad de sustancia blanca y
demencia mixta.'®% (Figura 4)

En seguida describiremos breve-
mente las caracteristicas clinicas
basados en sus mecanismos de

IVC: INFARTO
CORTICAL
Demencia
post-ictus

Trastorno Cognitivo, Demencia, Trastorno no cognitivo (Depresion)

1. Sindrome de grandes arte-
rias: Tipicamente se manifiesta
con afasia o negligencia. Es el
ahora, conocido como demencia
Pos-Ictus y ha sido considerado
el prototipo de DV,"'353 sin em-
bargo, la tercera parte de ellos
también redne criterios para EA,
lo cual confirma que los facto-
res de riesgo para DV y EA son

Oclusion Oclusion Oclusion Episodios
Grandes Arterias Pequenas Arterias Incompleta Arterias Hipotensivos

LESIONES DE
SUSTANCIA BLANCA

INFARTOS
LACUNARES

ATROFIA
CEREBRAL

comunes, y ademas que los pa-
cientes con Demencia pos-Ictus

DMI: Demencia multi-infarto,
ESB: Enfermedad de Sustancia Blanca

DVISC: Demencia Vascular isquémica Sub-cortical
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...existen multiples reportes que individuos

con

memoria y responden peor a las pruebas
de funcion ejecutiva, comparado con los
individuos con EA.

DV responden mejor a las pruebas de

mica subcortical (DVISC), que se caracteriza como la
DMI, por infartos lacunares; pero se diferencia de ella
por la presencia de cambios en la sustancia blanca.
Historicamente, y es lo que crea confusion, incluia al
estado lacunar, a la demencia por infarto estratégico
o talamico, y la antigua encefalopatia subcortical arte-
rioesclerdtica (el antiguamente conocido sindrome de
Binswanger)."*3% No obstante, otros autores plantean
que el infarto estratégico puede incluirse en el sindro-
me de grandes arterias; mas frecuentemente esta rela-
cionado con sindrome de pequeias arterias.”°

3. Enfermedad por lesién de Sustancia Blanca: Produ-
cen un cuadro clinico de dudosa “lentitud cognitiva”. No
obstante, estudios previos han sugerido que deficien-
cias cognitivas estan asociadas con la mayor severidad
de lesiones de sustancia blanca, es probable que la co-
existencia de infartos subcorticales van a incrementar y
enmascarar las lesiones de sustancia blanca y ser ellas
las causas directas de las deficiencias cognitivas.'4853
Ademas es importante notar que ciertas condiciones
neuroldgicas como la EA estan también asociadas con
lesiones de sustancia blanca y puede significativamen-
te influir en la presentacion clinica del paciente.

Tabla 1. Criterios clinicos de demencia vascular: baja sensibilidad, alta
especificidad

Criterio Sensibilidad Especificidad
Hachinski 0,43 0,88

DSM-IV 0,50 0,84

CIE-10 0,20 0,94

ADDTC posible 0,70 0,78

ADDTC probable 0,25 0,91

NINDS-AIREN posible 0,55 0,84
NINDS-AIREN probable 0,20 0,93

DSM-IV: Di

agnostic and Statistical Manual, Fourth Revision.

CIE-10: Codigo Internacional de enfermedades-10th revision.
ADDTC: Alzheimer’s disease diagnostic and treatment Centers

NINDS-AIRI
Internation

Modificado

EN: National Institute of Neurological Disorders and Stroke y la Association
ale pour la Recherche et I’'Enseignement en Neurosciences.

de Chui HC, Nielsen-Brown N. Vascular cognitive impairment. Continuum

Lifelong Learning Neurol 2007;13:109-143.

4. Demencia Mixta: Si bien es cierto se caracteriza por
efectos aditivos de sintomas cognitivos de EA y TCV,
también incluye otros tipos de demencias degenerati-
vas."23'48

Diferenciar los efectos cognitivos de la EVC, particularmen-
te la enfermedad de pequefos vasos, de aquellos de la
EA es un reto clinico. Se ha planteado que las lesiones de
la IVC causan una disfuncion cognitiva que se origina por
interrupcion de los haces fronto-estriatales, como ya fue
demostrado en un estudio de 30 autopsias de pacientes
con demencia vascular con lagunas, en el cual la mayor
proporcion de lagunas predominaban en los I6bulos fron-
tales;>* lo cual conduce a un compromiso de la funcion eje-
cutiva y luego compromiso de funciones cognitivas asocia-
das como memoria. De hecho, existen multiples reportes
que individuos con DV responden mejor a las pruebas de
memoria y responden peor a las pruebas de funcion ejecu-
tiva, comparado con los individuos con EA. En un estudio
donde se evaluaron 62 casos clinicamente diagnosticados
de DV y luego autopsiados, de los cuales 23 finalmente
fueron EA, 11 fueron DV, 9 con patologia mixta y 19 fueron
normales; se demostré que el compromiso predominante
de memoria estuvo presente en el 71% de pacientes con
EA, mientras que disfuncion ejecutiva se describio en solo
el 45% de pacientes con DV. Asi pues mientras los hallaz-
gos muestran que el compromiso de memoria usualmente
excede a la disfuncion ejecutiva en pacientes con EA; lo
contrario (es decir mayor disfuncion ejecutiva que compro-
miso de memoria) no sucede en pacientes con DV.% Estos
resultados indican que los efectos cognitivos de la enfer-
medad por pequefios vasos son variables, aumentando asi
las discrepancias respecto a la utilidad del compromiso de
funcion ejecutiva como marcador clinico en DV.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE TCV/DV:

Por varias décadas, el score isquémico de Hachinski fue
la piedra angular del diagndstico de DMI.% Con el adveni-
miento de la TC y la IRM se revelaron lesiones asintoma-
ticas, que representan isquemia silente o cronica, el con-
cepto de DV se vio obligado a ser modificado y ampliado
para incluir dichos hallazgos, y con ello nuevos criterios
diagnosticos fueron incorporados. Estos criterios, de se-
gunda generacion requieren tres elementos basicos para
el diagnéstico de DV: (1) evidencia de demencia o deterioro
cognitivo, (2) evidencia de IVC, y (3) evidencia presuntiva
de relacion causal entre el compromiso cognitivo e IVC."
Los criterios difieren en la forma de operar cada uno de
estos tres elementos diagnosticos; asi, tanto el tradicional
y mas tarde el modificado score isquémico de Hachinski,®
confian tan solo en el fenotipo caracteristico (presencia de
inicio abrupto, sintomas y signos neuroldgicos focales e
hipertension arterial) que en evaluar una relacion causal;
mientras que los criterios del NINDS-AIREN son mas con-
servadores,* pues requieren (1) evidencia de compromi-
so0 de memoria ademas de otros dominios cognitivos, (2)
evidencia de EVC (signos neuroldgicos focales y evidencia
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en la IRM de infartos/LSB), y (3) inicio Figura 5. El enfoque preventivo del tratamiento del Trastorno Cognitivo Vascular puede
de demencia dentro de los 3 meses disminuir la incidencia de demencia vascular.

de producido el ictus. Los criterios del
ADDTC son mas liberales,'? pues ellos
(1) no requieren de compromiso promi-
nente de memoria, (2) no requiere sig-
nos neuroldgicos focales y (3) requiere
en las imagenes cerebrales de un in-
farto con una relacion temporal con el
inicio de los sintomas cognitivos, o dos
infartos localizados fuera del cerebe-
lo como evidencia suficiente para DV.

Diabetes

Debemos tener en cuenta, que no obs- Cardiopatia

tante los criterios siguen una motiva-

¢ion comdn, ellos conducen a diferen-

tes clasificaciones del sujeto y no son t "
intercambiables. Un paciente que retne Prevencion y . ) Cratamient
criterios del ADDTC para DV probable, Tratamiento qaamion’o Terclario
con frecuencia no retne los criterios Primario

del NINDS-AIREN. Entre 480 casos de

Factores de Riesgo ‘ Trastorno cognitivo vascular - DEMENCIA

Hipertension

Colesterol LDL

* Sintomas neuroldgicos
focales

 Signos neuroldgicos
focales ‘

‘ o Infarto
estratégico/maltiple ‘

© LSB confluentes

demencia incidente en el Cardiovas-

cular Health Study Cognition Study, el

nimero de casos clasificados como DV probable por los
criterios del ADDTC, DSM-IV, y NINDS-AIREN fueron 117,
62, and 42, respectivamente.®” No obstante los criterios del
NINDS-AIREN son sobre todo usados en ensayos clinicos
de investigacion, el clinico en el dia a dia puede usar el que
mejor sensibilidad y especificidad ha demostrado (Tabla 1).

Por otro lado, frecuentemente, a pesar de tener evidencia
de IVC en las neuro-imagenes, la posibilidad de EA siem-
pre debe ser considerada, sobre todo si el paciente tiene
un deterioro cognitivo de lenta progresion, amnesia promi-
nente (compromiso en aprendizaje y memoria, con aten-
cion preservada, pero pobres respuestas con las claves),
y atrofia correspondiente del I6bulo temporal.?® Ademas, la
probabilidad de la contribucién de EA e IVC se incrementa
con la edad, como ya ha sido demostrado en estudios de
autopsias de individuos de edad avanzada. A la fecha, limi-
tado es el consenso para identificar y clasificar los casos
de DM. Los criterios del NINDS-ADRDA para EA bajan la
probabilidad de EA probable a EA posible ante la presencia
de una etiologia alternativa para explicar la demencia. Los
criterios del NINDS-AIREN fueron desarrollados para es-
tudios epidemioldgicos y expresamente desaconsejan un
diagndstico de DM. Por el contrario los criterios del ADDTC
soportan el diagndstico de DM al permitir al clinico realizar
un diagndstico de EA probable/posible y/o IVC. Entonces,
al no tener guias claras para DM, algunos consejos neuro-
psicoldgicos pueden ser tomados en cuenta:'® (1) Consi-
derar el patron predominante y severidad del compromiso
cognitivo: ejecutivo vs memoria (Los problemas ejecutivos
estan referidos a la incapacidad para iniciar, detener y
modificar una conducta en respuesta a un estimulo que
cambia, incapacidad para llevar a cabo una serie de actos
consecutivos que permitan resolver un problema, incapa-
cidad para organizar un plan de accion e incapacidad para
inhibir respuestas inapropiadas y perseveracion o repeti-

cion anormal de una conducta; mientras que los problemas
de memoria, inicialmente con la afectacion de la memoria
de corto plazo, se evidencian cuando los individuos tipica-
mente se tornan repetitivos en ciertos temas de conversa-
cion y empiezan a olvidar citas previamente programadas
0 no pueden comentar/discutir lo leido en los diarios o mi-
rado en los programas de television, y posteriormente no
recordar lo que comieron horas previas). (2) Considerar el
tamario y localizacion de la IVC (Infartos sintomaticos, in-
fartos silentes, cambios de sustancia blanca). (3) Conside-
rar la severidad y patron de la atrofia cerebral (Hipocampo,
temporal, parietal, frontal). (4) Evaluar si la extension de la
IVC puede explicar la severidad y el patron del compromiso
cognitivo. (5) Si la IVC no puede explicar adecuadamente
el compromiso cognitivo, considerar la probabilidad de la
coexistencia con EA.

PREVENCION Y TRATAMIENTO DE TCV/DV

El tratamiento puede ser dividido en prevencion primaria
(es decir, prevenir la presentacion de EVC, a través del
control de los factores de riesgo), tratamiento secundario
(es decir, prevenir la exacerbacion o la extension de las le-
siones producidas por IVC) y tratamiento terciario (referido
al tratamiento sintomatico de los problemas cognitivos y/o
conductuales, y que algunos autores, la mencionan como
el “alivio terciario”, en clara alusion al hecho de que no se
produce ninguna mejoria del cuadro clinico de fondo)." 1348
(Figura 5) En el enfoque actual, se pone especial énfasis al
tratamiento primario y secundario, debido a la incorpora-
cion y reconocimiento del término TCV; a diferencia de lo
que sucedia mucho tiempo atras, cuando solo nos enfo-
cabamos al tratamiento sintomatico conductual de la DV
(realmente, se trata de una intervencion tardia), es decir
el control de los sintomas depresivos, o de los sintomas
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psicoticos que se presentan en etapas muy avanzadas de
la enfermedad, sin afectar la evolucion progresiva de la
enfermedad.

En la prevencion primaria, los estudios longitudinales su-
gieren una asociacion entre el tratamiento anti-hiperten-
sivo y la reduccion en el riesgo de deterioro cognitivo y
EA. No obstante, las discrepancias surgen por la poblacion
heterogénea, la duracion del tratamiento, o las propieda-
des neuro-especificas de los agentes anti-hipertensivos;®
estas dudas pueden ser resueltas en parte por los ensayos
clinicos aleatorios controlados (Randomized Controlled
Trial: RCT). En ese sentido, varios estudios de meta-ana-
lisis de RCT han sido publicados, también con resultados
diversos.5®-63 Cuando los resultados del HYVET (Hyperten-
sion in the Very Elderly Trial; 3336 hipertensos [PAS: 160-
200, PAD<110 mmHg] mayores de 80 afos de edad, reci-
bieron un diurético-indapamida con posible adicion de un
Inhibidor de la Enzima Convertidora de Angiotensina-IECA
[perindopril vs placebo]) son combinados en un meta-ana-
lisis con otros tres ensayos clinicos controlados con place-
bo de tratamiento anti-hipertensivo que evaltia demencia
incidente: Syst-Eur (Systolic Hypertension in Europe; 2418
hipertensos sistolicos recibieron un antagonista de los ca-
nales de calcio-ACC, nitrendipino con la posible adicion de
un IECA-enalapril, diurético- hidroclorotiazida, 0 ambos vs
placebo); PROGRESS (Perindopril Protection Against Re-
current Stroke Study; 6105 sujetos con Ataque Isquémico
Transitorio-AlT o ictus previo recibieron un IECA-perindo-
pril, con posible adicion de un diurético-indapamida vs
placebo); y el SHEP (Systolic Hypertension in the Elderly
Program; 4736 hipertensos sistélicos de edad promedio
72 anos recibieron un diurético-clortalidona con posible
adicion de un beta-bloqueador-atenolol, o bloqueador
del sistema nervioso simpatico-reserpina vs placebo) el
riesgo de demencia incidente fue menor levemente sig-
nificativo, alcanzando un riesgo relativo de 0,87 (95% ClI
0,76-1,00; p=0,045);5° mientras que los meta-andlisis
previos habian sido inconclusos.t%6! Posteriormente una
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revision Cochrane encontrd resultados no significativos en
términos de prevencion de demencia (HR (95%Cl)=0,89
(0,74-1,07)). Los estudios evaluados incluyeron el HYVET,
SCOPE (Study on Cognition and Prognosis in the Elderly;
4964 hipertensos mayores de 70 afios de edad, sin de-
mencia, recibieron un antagonista de los receptores de
angiotensina (ARA)-candesartan con posible adicion de un
diurético-hidroclorotiazida), SHEP y el SYST-EUR. A pesar
de los resultados, una mejoria significativa en el MMSE
fue encontrada en el grupo bajo tratamiento, comparado
con el grupo bajo placebo (mean difference (95%Cl)=0,42
(0,30-0,53)).52 Los mecanismos que pueden explicar el
beneficio del tratamiento anti-hipertensivo involucran
tanto a la disminucion de la presion arterial como a los
efectos neuroprotectores especificos de los ACC, IECA y
ARA. En el futuro, son necesarios RCTs disefiados espe-
cialmente para evaluar una relacion entre el tratamiento
anti-hipertensivo y la declinacion cognitiva o demencia,
teniendo a la evaluacion cognitiva como medida de eva-
luacion primaria. También es importante evaluar el um-
bral de presion arterial baja que podria ser deletérea para
la funcion cognitiva.®® Respecto al rol de las estatinas y
los agentes hipolipemiantes para reducir la incidencia o
progresion de demencia, sobre todo de EA solo existen
datos a favor en los estudios observacionales y solo un
RCT, con resultados rebatibles. Asi, en un estudio obser-
vacional longitudinal realizado en una clinica de memoria
en 342 pacientes con EA, mostrd que sujetos tratados con
estatinas y fibratos tenian una declinacion en el puntaje
del MMSE mas lento (1,5 puntos/afio), comparado con los
pacientes no tratados (2,4 puntos/afo) o con pacientes
normo-lipémicos (2,6 puntos/afio).5* Un menor riesgo para
EA se encontrd en pacientes tratados con estatinas en el
estudio MIRAGE, un estudio de casos y controles, basa-
do en familia, realizado en 895 pacientes con EA y 1483
sujetos normales.® Un estudio randomizado, doble ciego,
controlado con placebo examing el efecto de la exposicion
a un afio de la atorvastatina 80 mg/dia en individuos con
EA leve-moderada. El estudio demostrd que atorvastatina
produjo una significativa mejoria en la cognicion (medi-
do por una escala cognitiva para demencia: ADAScog) y
memoria después de 6 meses de tratamiento. Este efecto
persistio después de 1 afio.¢ Por el contrario, estudios
basados en comunidad de corte cruzado, como el Cache
County Study®” y el Cardiovascular Health Study® no en-
contraron asociacion entre el uso de estatinas y el inicio
subsecuente de demencia o EA. Dos estudios randomi-
zados, el PROSPER (PROspective Study of Pravastatin in
the Elderly at Risk Pravastatin in elderly individuals at risk
of vascular disease)® y el HPS™ (Heart protection Study)
analizaron pravastatina y simvastatina respectivamente, y
ambos fallaron para demostrar algun efecto significativo
sobre la performance cognitiva. Finalmente una revision
sistematizada, no encontr6 alguna evidencia para reco-
mendar el uso de las estatinas para la prevencion de EA.™

El tratamiento secundario esta orientado a la prevencion
de recurrencia de un ictus o de ataque isquémico transi-
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torio (AIT), es decir en individuos que ya tienen IVC y por
lo tanto, tienen mayor riesgo de deterioro cognitivo. En
este sentido, en el tratamiento farmacol6gico para redu-
cir el nimero de recaidas después del primer ictus, no
hay mucho que discutir y, esta bien establecido e incluye
adecuado manejo de la presion arterial, anti-trombéticos,
warfarina para la fibrilacion auricular y endarterectomia
carotidea. En el Perindopril Protection Against Recurrent
Stroke Study (PROGRESS), 6105 sujetos quienes tenian
un ictus o AIT previo fueron randomizados para recibir
perindopril con o sin indapamida vs placebo y seguidos
longitudinalmente por 3,9 afios. El grupo bajo tratamiento
mostro una reduccion de 19% en el RR vs placebo en la
medicion cognitiva, evaluada segun el MMSE, y un 43%
de reduccion en nuevas LSB, no obstante la diferencia
no alcanzo significancia estadistica (8/89 [9,0%] versus
16/103 [15,5%], respectivamente; P=0,17).72 No obstan-
te, hasta el momento, la probabilidad que la prevencion
de ictus recurrente sea capaz de prevenir declinacion
cognitiva permanece en un abierto debate; no hay lugar
a dudas que la reduccion de ictus juega un rol clave en la
disminucion del riesgo de demencia (tanto DV y DM), por
lo que se puede inferir que las drogas antiplaquetarias
probablemente reducen el riesgo de declinacion cogniti-
va. No existe otro anti-agregante plaquetario superior en
eficacia a aspirina, el cual reduce el riesgo de un nuevo
ictus en 20 a 30%, no obstante los eventos adversos son
mayores en el grupo que recibe aspirina comparado con
ticlopidina y clopidogrel.” A pesar que la eficacia del tra-
tamiento anti-trombético en prevencion de ictus ha sido
bien documentada, su rol en prevencion de declinacion
cognitiva aun no ha sido probada.” Un estudio prospec-
tivo de 3809 individuos mayores de 65 afos de edad se-
guidos longitudinalmente a 3 y 6 afos fall6 para demos-
trar algun efecto estadistico significativo de la aspirina en
prevenir algun tipo de demencia.” Pero, otros dos estu-
dios mostraron que aspirina, warfarina o la combinacion
de ambos pueden prevenir declinacion cognitiva.”®"

Finalmente, en el tratamiento terciario mdltiples drogas
han fallado para demostrar mejoria sintomatica en el con-
trol de los sintomas cognitivos y conductuales, entre los
que se incluyen piracetam, nicergolina, citicolina, pentoxifi-
lina, propentofilina, nimodipino, trifusal y gingko biloba.'378
Respecto a la utilidad de los inhibidores de colinesterasa-
IChE (Donepezilo, Rivastigmina y Galantamina) y antago-
nistas de los receptores de NMDA (Memantina) que cierto
beneficio han demostrado en el tratamiento sintomatico de
la EA y DM; el entusiasmo es limitado, como lo demues-
tra el meta-andlisis de Kavirajan y Schneider™, pues los
RCTs de IChE y memantina evaluados, sdlo brindan escaso
beneficio de incierto significado clinico. No obstante, exis-
ten algunas razones para pensar que los IChE podrian be-
neficiar en las respuestas cognitivas dependientes de los
circuitos subcortico-frontales de pacientes con DV sin EA
concomitante;® estas respuestas tienen un minimo efecto
cognitivo, no pueden ser predictivas ni se puede extrapolar
a los subtipos de DV.8'82

En conclusion, tal como sucede con todo lo que recién em-
pieza, el nuevo y moderno concepto de TCV, aun tiene cierta
resistencia en la comunidad cientifica y muchas cosas que
aclarar, como la definicion exacta (el punto clave, es donde
quedan los individuos con factores de riesgo sin deterioro
cognitivo). Definitivamente es la segunda causa de demen-
cia en la edad adulta, se han reconocido varios sub-tipos
de acuerdo a su mecanismo fisio-patoldgico, cada uno con
un fenotipo cognitivo distinto, sus factores de riesgo han
sido reconocidos y un adecuado control de ellos, puede
tener en el futuro un impacto favorable en la disminucion
de la carga de demencia. No obstante, el cuadro clinico es
diferente al producido por la EA, el patron clasico propues-
to de compromiso cognitivo con predominio disejecutivo
en los Ultimos afos ha sido puesto en tela de juicio. Fi-
nalmente, respecto al tratamiento sintomatico, hasta que
no se demuestre lo contrario, los IChE han demostrado un
modesto beneficio cognitivo y pueden ser recomendados
para el tratamiento de DV.

El tratamiento secundario esta orientado
a la prevencion de recurrencia de un ictus
o0 de ataque isquémico transitorio (AIT), es
decir en individuos que ya tienen IVC y por
lo tanto, tienen mayor riesgo de deterioro
cognitivo.
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Deterioro cognitivo
asociado a hipotiroidismo:
la importancia de buscar
demencias reversibles

David Lira'?3, Nilton Custodio'??, Carlos Guerreros?*, Eduardo Moreno?®,

Liliana Bendezu'?, Rosa Montesinos'®

RESUMEN

Se presentan cinco casos de pacientes de sexo femenino,
referian quejas subjetivas de deterioro de memoria,
con cuadros clinicos compatibles con demencia, a las
que después de realizar el protocolo para el estudio de
causas de esta entidad, se encontrd niveles bajos de
hormonas tiroideas, siendo catalogados como demencia
reversible secundaria a hipotiroidismo, se les administro
levotiroxina por un periodo de seis meses y se reevalud
la funcién cognitiva, encontramos que dos pacientes
no presentaron mejoria, pero tres pacientes tuvieron
recuperacion de la funcion cognitiva. La revision de la
bibliografia muestra que la respuesta a la reposicion
de hormona tiroidea es variable, en caso de no obtener
mejoria después de un periodo de por lo menos seis
meses, deberia de reevaluarse el caso para considerar
otra causa de demencia.

PALABRAS CLAVE: demencia, deterioro cognitivo, dis-
funcion tiroidea, hipotiroidismo.

Cognitive impairment associated with
hypothyroidism: the importance of searching
reversible dementia

ABSTRACT

Presented five cases of female patients, who reported
subjective memory complaints, with clinical symptoms of
dementia. After performing the study protocol for causes
of dementia, we found low levels of thyroid hormones,
being classified as reversible dementia secondary to
hypothyroidism, they were prescribed with levothyroxine
for a period of six months, at the end of the sixth month
the cognitive function was re-evaluated founding that
two patients had no improvement, but three patients
had cognitive functional recovery. The review of the
literature shows that the response to the thyroid hormone
replacement is variable, if the patient does not get better
after a period of at least six months, the case should be re-
evaluated to consider other causes of dementia.

KEY WORDS: dementia, cognitive
hypothyroidism, thyroid dysfunction.
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INTRODUCCION
La demencia es una patologia cuya prevalencia aumenta
progresivamente con el paso de los afios, debido al incre-
mento de los factores de riesgo, asi como al aumento de la
esperanza de vida tanto en paises desarrollados como en
vias de desarrollo.!

La mayor esperanza de vida en las personas, se asocia
a un mayor numero de patologias sistémicas que pue-
den tener sintomas de deterioro cognitivo, en especial
en personas mayores, que suelen estar enmascarados
por su instalacion lenta y progresiva o confundirse con
los cambios generados por el envejecimiento normal, los
que deben de ser debidamente descartados a través del
protocolo de estudio de etiologia de la demencia,? en pa-
cientes con quejas subjetivas de deterioro de la memoria.
Las causas de una demencia reversible son muy variadas
y consideran depresion, uso de algunos medicamentos,
déficit de vitamina B12 o &cido félico, insuficiencia he-
patica y renal, alteraciones electroliticas, infecciones y
trastornos endocrinos que incluyen la disfuncidn tiroidea
y las alteraciones de la paratiroides; que deben ser des-
cartadas mediante el estudio completo y detallado adap-
tado a nuestra realidad.®

Las hormonas tiroideas son secretadas por la glandula ti-
roides a nivel cervical y tienen mdltiples funciones. El défi-
cit de hormonas tiroideas tiene diversas formas de presen-
tacion clinica, como el hipotiroidismo clinico caracterizado
por la disminucion de la tiroxina libre (T4L) y triiodotironina
libre (T3L) con elevacion de la hormona estimulante de la
tiroides (TSH), y el hipotiroidismo subclinico con elevacion
de laTSH y niveles normales de T4L y T3L:* las que se aso-
cian a diversas patologias que incluyen el deterioro cogni-
tivo, pudiendo coexistir con otras enfermedades. Algunos
estudios han reportado relacion entre el hipotiroidismo y
la demencia, incluida la Enfermedad de Alzheirmer (EA);>®
incluso los niveles séricos bajos de T4L pueden ser sufi-
cientes para determinar deterioro cognitivo,® o solamente
niveles bajos de TSH en la AD' o el deterioro cognitivo.!
Sin embargo, otros estudios no han encontrado relacion
entre disfuncion tiroidea y deterioro cognitivo.'2

No esta claro de que manera la disfuncion tiroidea afecta
la funcion cognitiva. Al parecer tendrian que ver la amig-
dala y el hipocampo a nivel del I6bulo medial temporal,
que presentan una alta densidad de receptores de hormo-
na tiroidea,'®'* estructuras cerebrales que tienen una gran
importancia en los procesos cognitivos.

La reversibilidad del deterioro cognitivo por hipotiroidismo
ha sido ampliamente discutida y algunos autores reportan
que los pacientes con demencia secundaria a hipotiroidis-
mo, pueden revertir su cuadro si reciben la hormona tiroi-
dea en forma precoz, sin embargo otros reportes muestran
que los pacientes persisten con su deterioro cognitivo una
vez superado su cuadro de hipotiroidismo.*?

Presentamos 5 casos de deterioro cognitivo secundario a
hipotiroidismo y la respuesta terapeltica a la levotiroxina,

los que fueron tratados en la Clinica Internacional de Lima
- Pert.

CASOS CLIiNICOS

CASO 1

Paciente de sexo femenino de 73 afios de edad, con 6
afios de educacion, con antecedente de hipertension ar-
terial (HTA) y Diabetes Mellitus (DM), con un tiempo de
enfermedad de 2 afios caracterizado por compromiso de
la memoria reciente, anomia, paranomia. Evaluada con un
Mini Mental Examination State (MMSE)15 de 20/30, Prue-
ba del Dibujo del Reloj - version de Manos (PDR-M)16 4/10
y Pfeffer Functional Activities Questionnaire (PFAQ)17 de
15/30. Se realizaron examenes auxiliares para descartar
demencia reversible con dosaje de vitamina B12, acido f6-
lico, entre otros con resultados normales. Los examenes
de dosaje de hormonas tiroideas fueron anormales: TSH
4,9 uUl/ml (Rango normal 0,27 - 4,2 uUl/ml), TAL 0,8 ng/
dl (Rango normal 0,7 - 1,80 ng/dl), T3L 1,2 pg/ml (Rango
normal 1,5 - 4,1 pg/ml). Resonancia Magnética Cerebral
(IRM) con atrofia de hipocampo. Recibi6 tratamiento con
levotiroxina hasta alcanzar niveles normales de hormonas
tiroideas, sin recuperacion cognitiva al cabo de 6 meses.

CASO 2

Paciente de sexo femenino de 68 afos de edad, con 14
afos de educacion, sin antecedentes de importancia, con
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un tiempo de enfermedad de 3 afios caracterizado por des-
orientacion espacial, apraxia ideomotriz, anomia. Evaluada
con MMSE de 24/30, PDR-M 10/10, PFAQ de 16/30. Se
realizaron examenes auxiliares para descartar demencia
reversible con dosaje de vitamina B12, &cido fdlico, entre
otros con resultados normales. Los examenes de dosaje
de hormonas tiroideas fueron anormales: TSH 6,7 uUl/ml,
T4L 0,9 ng/dl, T3L 2,5 pg/ml. IRM con infartos lacunares.
Recibid tratamiento con levotiroxina hasta alcanzar niveles
normales de hormonas tiroideas, sin recuperacion cogniti-
va al cabo de 6 meses.

CASO 3

Paciente de sexo femenino de 71 afos de edad, con 10
afos de educacion, con antecedente de HTA, con un tiem-
po de enfermedad de 3 afios caracterizado por desorienta-
cion temporo-espacial recurrente y pérdida de interés en
las actividades habituales. Evaluada con MMSE de 19/30,
PDR-M 5/10, PFAQ de 18/30. Se realizaron examenes
auxiliares para descartar demencia reversible con dosaje
de vitamina B12, acido fdlico, entre otros con resultados
normales. Los examenes de dosaje de hormonas tiroideas
fueron anormales: TSH 7,1 uUl/ml, T4L 1,2 ng/dl, T3L 0,9
pg/ml. IRM con atrofia de hipocampo y lesiones de sus-
tancia blanca periventricular. Recibio tratamiento con le-
votiroxina hasta alcanzar niveles normales de hormonas
tiroideas, con recuperacion de las funciones cognitivas al
cabo de 6 meses.

La importancia de las demencias de causa
reversible radica en que su diagnostico
temprano y el tratamiento precoz logran en
algunos casos su completa recuperacion,

dependiendo de las enfermedades asociadas...

CASO 4

Paciente de sexo femenino de 61 afios de edad, con 8 afios
de educacion, con antecedente de DM, con un tiempo de
enfermedad de 1 afo caracterizado por agitacion psico-
motriz nocturna, falso reconocimiento, delusiones visuales,
anomia. Evaluada con un MMSE de 18/30, PDR-M 2/10,
PFAQ de 20/30. Se realizaron examenes auxiliares para
descartar demencia reversible con dosaje de vitamina B12,
acido folico, entre otros con resultados normales. Los exa-
menes de dosaje de hormonas tiroideas fueron anormales:
TSH 5,3 uUl/ml, T4L 1,0 ng/dl, T3L 2,6 pg/ml. IRM normal.
Recibi6 tratamiento con levotiroxina hasta alcanzar niveles
normales de hormonas tiroideas, con recuperacion de las
funciones cognitivas al cabo de 6 meses.

CASO 5

Paciente de sexo femenino de 67 afos de edad, con 10
afos de educacion, sin antecedentes de importancia, con
un tiempo de enfermedad de 2 afios caracterizado por fa-
llas de la memoria de corto y largo plazo, anomia, apraxia
constructiva. Evaluada con MMSE de 20/30, PDR-M 4/10,
PFAQ de 23/30. Se realizaron examenes auxiliares para
descartar demencia reversible con dosaje de vitamina B12,
acido folico, entre otros con resultados normales. Los exa-
menes de dosaje de hormonas tiroideas fueron anormales:
TSH 5,8 uUl/ml, TAL 0,6 ng/dl, T3L 1,0 pg/ml. IRM normal.
Recibio tratamiento con levotiroxina hasta alcanzar niveles
normales de hormonas tiroideas, con recuperacion de las
funciones cognitivas al cabo de 6 meses.

DISCUSION

Los cinco casos clinicos presentados son de sexo feme-
nino, que de acuerdo a los reportes de otros estudios, es
el sexo con mayor proporcion de patologia tiroidea,'® que
tendria relacion con el mayor incremento de anticuerpos
antitiroideas con el aumento de la edad.

De nuestros pacientes los 2 primeros casos no tuvieron
mejoria de la funcion cognitiva, pese a la administracion de
levotiroxina hasta normalizar los niveles de las hormonas
tiroideas y un seguimiento de seis meses; respuesta dife-
rente a los tres ultimos pacientes que si tuvieron recupe-
racion de la funcion cognitiva. Esta respuesta diferente de
los pacientes a la levotiroxina ha sido reportado por otros
estudios que mostraron resultados contradictorios en la
recuperacion de la funcion cognitiva.'®'2

Cuando analizamos los hallazgos de resonancia magné-
tica encontramos desde hallazgos normales en los dos
ultimos casos hasta atrofia de hipocampo y lesiones de
sustancia blanca periventricular en el tercer caso, los que
mostraron mejoria de la funcion cognitiva con el empleo
de levotiroxina. Mientras que de los dos primeros casos
clinicos que no tuvieron mejoria el primero tuvo atrofia de
hipocampo y el segundo infartos lacunares; que podrian
sugerir que el primer caso se trataba de EA y el segundo
de demencia vascular. Estos hallazgos son similares a los
reportados por otros estudios que sugieren que el hipo-
tiroidismo en sus diversos tipos, asociado a deterioro de
la funcion cognitiva; generalmente se asocia a otro tipo
de patologias que serian las determinantes del deterioro
cognitivo;'? como la AD donde se reporta atrofia de la
amigdala y del hipocampo'® o lesiones de sustancia blan-
ca en el deterioro cognitivo.2

La incidencia de hipotiroidismo subclinico puede llegar
hasta el 18% en mujeres mayores de 60 afos,?' siendo
imprescindible el estudio de las hormonas tiroideas, para
que en caso de encontrar una deficiencia, administrar el
tratamiento correspondiente, por un periodo minimo de
seis meses y en caso de no encontrar mejoria de la funcion
cognitiva reevaluar el caso para considerar otra causa de
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demencia. Durante éste estudio de funcion tiroidea debe
hacerse un seguimiento de los pacientes con hipertiroidis-
mo en los que también se ha encontrado asociacion con
demencia,? y atrofia cerebral localizada.?®

La importancia de las demencias de causa reversible radi-
ca en que su diagnéstico temprano y el tratamiento precoz
logran en algunos casos su completa recuperacion, depen-
diendo de las enfermedades asociadas; para su deteccion
puede emplearse el esquema propuesto por nuestro grupo
de estudio en una revision anterior.®
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Razonando la terapeutica:
los Beta-Bloqueadores

V Su intromision en
Hemangiomas Infantiles

Rosalia Ballona Ch., MD'

RESUMEN

Los hemangiomas infantiles son los tumores vasculares
mas frecuentes de la nifiez, que afectan en un 80% cara y
cuello; el 10% tienen crecimiento agresivo, pueden afectar
la funcion o desfiguracion del area afectada por lo que el
tratamiento es una necesidad.

El tratamiento clasico con corticoides orales o intralesiona-
les esta siendo desplazado por el uso de los beta bloquea-
dores: Propranolol oral o Timolol topico.

Reportamos nuestra experiencia, en casos tipo de heman-
giomas infantiles: tratamiento previo con corticoides ora-
les, propranolol desde inicio, solo tépico: timolol, ambos:
propanolol mas timolol. La regresion fué observada en to-
dos los casos (100%)

Con nuestros resultados, concordantes con la literatura,
consideramos a los beta-bloqueadores como medicacion
de primera linea en el tratamiento de los hemangiomas
infantiles.?

Palabras clave: Hemangiomas, nifios, beta-bloqueado-
res, propranolol, timolol.

SUMMARY

The Infantile hemangiomas are the most common
vascular tumors of childhood, affecting 80% of face and
neck, 10% of them have aggressive growth that can
affect the function or disfigurement of the affected area
so the treatment is a necessity.

The standard treatment with oral corticosteroids or
intralesional is being displaced by the use of beta
blockers: propranolol oral or topical timolol.

We report about our experience that in special
particularities of infantile hemangiomas: previous
treatment with oral corticosteroids, propranolol from the
beginning, and single topic: timolol, both: propranolol plus
timolol. The regression was observed in all cases (100%).

With our results, consistent them with the literature, we
consider the beta blockers such as first-line medication
in the treatment of the infantile hemangiomas.

Keywords: Hemangioma, children, beta blockers,
propranolol, timolol.
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INTRODUCCION

Los hemangiomas infantiles son lesiones vasculares que
ocurren solo en seres humanos y constituyen los tumo-
res vasculares mas comunes y benignos de la infancia. Se
presentan en 4% a 5% de la poblacion, afectando princi-
palmente a prematuros, de bajo peso al nacer y es 4 ve-
ces mas frecuente en el sexo femenino. La mayoria tiene
como lesion precursora una pequefia mancha vascular,
una papula o una lesion telangiectasica. Su evolucién na-
tural es un proceso dindmico que hasta el momento no es
claramente explicado pero que estd dado por un periodo
de proliferacion (6-10 meses), estabilizacion y regresion o
involucion (5-10 afios)."®

Pueden ser superficiales (afectar hasta dermis superficial),
son los clasicos hemangiomas llamados en fresa o tener
un compromiso profundo (dermis reticular) dando la apa-
riencia de masa, los llamados “angiomas cavernosos”, las
localizaciones mixtas son también descritas. Las formas
localizadas son las mas frecuentes con mejor pronostico
y las formas segmentarias, son las relacionadas con las
complicaciones como: ulceracion, sangrado, alteracion de
funcién o dafio u obstruccion de estructuras anatémicas
importantes (en area centrofacial, en genitales o en plie-
gues, etc.)'?

En la mayoria de pacientes las lesiones son Unicas pero un
20% tienen lesiones multiples, que pueden estar relacio-
nadas con compromiso visceral (higado, gastrointestinal,
pulmonar, etc.). El 80% de estas lesiones tienden afectar
la cabeza y cuello reportandose un preocupante 10% de
crecimiento agresivo, por lo que podemos asumir que en la
mayoria de casos la no intervencion puede ser la medida
correcta, 243

La actitud expectante, de no intervencién que debe tener
el médico tratante en la mayoria de los casos, se ve fre-
cuentemente influenciada por el impacto psicologico que
estas lesiones ocasionan tanto en el paciente como en los
padres, obligando muchas veces a buscar medidas tera-
péuticas que brinden algun beneficio con el minimo riesgo.

Cuando es necesario instaurar un tratamiento en los he-
mangiomas (debido a que la autolimitacion demora afios),
la edad del paciente, la localizacion y tamafio de lesion asi
como probables sus complicaciones son fundamentales
para la eleccion del mismo y quizas, si estamos frente a
una lesion potencialmente agresiva es mejor proponernos
objetivos claros de alcanzar como: a) prevenir 0 mejorar
la funcion alterada o controlar el dolor (los hemangiomas
en fase de crecimiento rapido tienden a ser dolorosos), b)
prevenir o mejorar la cicatrices o desfiguracion y c) evitar
las complicaciones que pueden ser de por vida.®

No hay terapia “gold standard” en el control de los he-
mangiomas. Las terapias han sido dirigidas a evitar las
complicaciones y el crecimiento rapido de estas lesiones:
evitar las ulceraciones con el uso de cicatrizantes o dro-
gas que eviten el crecimiento como el uso de corticoides,
Interfern alfa, ciclofosfamida, vincristina, Imiquimod, laser

e intervenciones quirdrgicas, todas con un grado variable
de respuesta. El uso de corticoides siempre ha sido lo mas
recomendado; en un primer momento de aplicacion topica
(ejm: Clobetasol),"® intralesionales como tratamiento efec-
tivo (acetato de Triamcinolona, betametasona, dexameta-
sona) cada 4-6 semanas con un maximo de 6 aplicaciones
o corticoides sistémicos en casos de evolucion térpida
(Prednisona o Prednisolona en dosis 3 mg/Kg/dia por me-
ses hasta el control de la fase proliferativa). La respuesta
con los corticoides sistémicos ha sido satisfactoria en un
75% de casos y los afectos adversos severos como insu-
ficiencia suprarrenal se han alcanzado desde la primera
semana de su administracion."®

En la mayoria de pacientes las lesiones

son unicas pero un 20% tienen lesiones
multiples, que pueden estar relacionadas con
compromiso visceral (higado, gastrointestinal,
pulmonar, etc.).

Como uno de los hallazgos mas favorecedores en estos
Gltimos dos afios,” ha sido el uso de los beta-bloqueadores
sistémicos y topicos (Propranolol y Timolol) en el trata-
miento de estas lesiones. Los reportes de su “uso expe-
rimental” en el tratamiento de los hemangiomas son cada
vez mas satisfactorias y prometen convertir a estas drogas
como de primera linea en el tratamiento de los hemangio-
mas infantiles en general.

En nuestra practica diaria no estamos exceptos de aten-
der a pacientes con estas lesiones y al igual que en cual-
quier parte del mundo enfrentamos la problematica de la
eleccion del mejor tratamiento; conocemos lo antiguo y lo
nuevo, lo bueno y lo malo de los tratamientos y la nece-
sidad de encontrar el mejor, dado que la poblacion infantil
afectada es la mas fragil (neonatos o lactantes menores
de 3 meses). En este reporte de casos presentamos nues-
tra experiencia con beta-bloqueadores en el tratamiento
de hemangioma en situaciones especiales reportadas sus
diferentes respuestas, con lo que esperamos aportar los
diferentes comportamientos que pueden tener los heman-
giomas (forma de respuesta) frente a los esquemas tera-
péuticos con los betas bloqueadores (respuesta consegui-
da de acuerdo a dosis, via, duracion de tratamiento). Se ha
considerado un afio de estudio debido que es el tiempo en
que se pueden evaluar los resultados, de acuerdo a publi-
caciones internacionales.

MATERIAL Y METODOS
Es un estudio de casos, observacional; donde se seleccio-
naron pacientes de la consulta externa de Dermatologia
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Pediatrica durante los afos 2009 al 2010, con diagndsti-
co de hemangiomas gigantes de crecimiento rapido con o

7. Necesidad de respuesta rapida por dafio de funcion

En los casos donde era necesario el tratamiento sistémico

sin tratamiento o con alguna complicacion en los que era
necesario instaurar alguna medida terapéutica. El objetivo
era evaluar la respuesta a tratamientos con beta bloquea-
dores: Propranolol tabletas via oral o casos de hemangio-
ma localizados con Timolol 0,5% gel, topico.

se solicito: Hemograma completo, pruebas de coagulacion,
glucosa sanguinea, evaluacion por cardidlogo pediatra,
electrocardiograma basal y evaluacion pediatrica general.

El tratamiento sistémico fué con Propranolol tabletas a 2
mg/Kg/dia cada 8 horas con ingesta de lactancia materna
o artificial; de acuerdo a la dosis requerida se preparaban
sobres del medicamento. En el caso de beta bloqueador
topico fué Timolol 0,5% gel, dos veces al dia. La primera
dosis era administrada y luego observada en el consultorio
y los controles eran mensuales. El tratamiento se mantenia
hasta conseguir la remision de la lesion. Se considerd co-
municacion telefonica permanente con los familiares.

Se selecciond un paciente tipo para cada caso

. Reemplazo a corticoides orales

. Inicio de propranolol con dosis graduales

. Respuesta lenta a propranolol por el momento de inicio
. En reactivacion de lesion

. En hemangioma ulcerado

. En lesiones pequefas

D OB~ wWw NN =

Caso 1: Lactante mujer de 1m 22 dias con diagndstico de Hemangioma superficial gigante de hemicara izquierda,
recibe tratamiento inicial con Prednisolona 2.5 mg/Kg/dia. Después de dos meses de tratamiento presenta apertura
ocular limitada y fascie cushignoide marcada. Ante la pobre respuesta a los 4 meses de edad se inicia tratamiento con
Propranolol 2mgr /kg/dia con mejoria evidente a los 7 meses de tratamiento.(Figuras 1,2 y 3)

Figura 1. Fascie cushinoide por
tratamiento con corticoides orales

Figura 2. Lesion vascular confluente
algo abultada.
P

Figura 3.
residuales.

Lesiones telangiectasicas

Figura 4. Lactante de 2 meses de edad,
recibio 1 mes de tratamiento gradual con
ropranolol.

Figura 5. Después de 7 meses de

Caso 2: Lactante mujer que desde ]
tratamiento

los 15 dias de recién nacida es diag-
ndsticada de hemangioma hemicara
izquierda de crecimiento rapido, reci-
biendo tratamientos incompletos con
Imiquimod 5% crema y crioterapia.
Al 1er mes de vida inician tratamien-
to Propranolol a 0,8 mg/Kg/dia con
aumentos graduales semanales sin
ninguna respuesta evidente. A los dos
mese de edad, se inicia Propranolol a
2 mg/Kg/dia con respuesta favorable
hasta 7 meses de tratamiento. (Figuras
4y5)
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Caso 3: Lactante mujer de 2
meses con lesion angiomatosa
que compromete angulo interno y
parpados de ojo izquierdo. Recibe
tratamiento con Propranolol 2 mg/
Kg/dia. Tratamiento administrado
en forma regular observandose
respuesta buena a partir del 4to
mes de tratamiento y es favorable
alos 11 meses de tratamiento. (Fi-
guras 6y 7)

Figura 6. Lactante de 2 meses de edad,
inicio tratamieto con propranolol.

Figura 7. Paciente 13 meses de edad,
después de 11 meses de tratamiento.

Figura 8. Lesion vascular rojo vinoso,
uniforme, abultada.

Figura 9. Lesion vascular con areas cla-
ras y telangiectasicas.

Caso 4: Lactante varon que desde
nacimiento presenta lesion vascular
amplia en labio superior, tabique y ala
nasal, mejilla izquierda. Ulceracion de
mucosa oral amplia. Desde los 20 dias
de recién nacido recibe Metilpredni-
solona 3 mg/Kg/dia por 4 meses en
forma irregular, con mejoria parcial. A
los 7 meses de edad se le inicia con
Propranolol 2 mg/Kg/dia, lo recibe por
5 meses en forma regular y luego lo
suspende bruscamente. Un mes des-
pués se evidencia reactivacion de le-
sion por lo que se reinicia medicacion
con buena respuesta.(Figuras 8 y 9)

Caso 5: Lactante muijer, nace
a las 34 semanas, 2da gemelar,
que desde nacimiento presenta
hemangioma segmentario que
compromete cara interna de
muslo, zona inguinal y genital:
labio mayor lado derecho, con
ulceracion en gluteo del mismo
lado. A partir del 1er mes de
vida, recibe Propranolol a 2 mg/
Kg/dia, con respuesta muy satis-
factoria a los 5 meses de trata-
miento.(Figuras 10y 11)

Figura 10. Hemangioma segmentario con
ulceracion amplia

Figura 11. Lesion vascular residual, tenue
con tejido de cicatrizacion.
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Figura 12. Lactante de 1 mes de edad Figura 13. A dos meses de tratamiento,
inicia tratamiento topico con timolol gel involucion de lesion.

0,5%.

Caso 6: Lactante mujer de 1
mes de vida, presenta desde
nacimiento lesion vascular lo-
calizada en area preauricular
izquierda. Recibe Timolol 0,5%
gel, aplicacion dos veces al dia,
con disminucion marcada de
lesion a 3 meses de tratamien-
to.(Figuras 12 y 13)

Figura 14. Lactante varén, hemangioma Figura 15. A 4 meses de tratamiento con

Caso 7: Lactante varon de 3
meses de vida con hemangio-
ma capilar que compromete el
parte media del dorso de la na-
riz y con estrabismo evidente.
Recibe solo Propranolol 2 mg/
Kg/dia por 2 meses respuesta
lenta y luego terapia combina-
da Propranolol mas Timolol por
2 meses con respuesta muy ra-
pida.(Figuras 14 y 15)

dorso de nariz y estrabismo.

propranolol y dos mese con timolol.
. %

»

El andlisis histologico de los hemangiomas
infantiles, muestra que son tumores altamente
celulares, que incluyen mayormente células
endoteliales, pericitos, células dendriticas y
células mastoides.

RESULTADOS

Los casos correspondieron a 5 lactantes mujeres y 2 lactan-
tes varones. La edad de inicio del tratamiento con Proprano-
lol fué lo mas temprano al 1er mes de vida y lo mas tardio a
los 7 meses. En todos los casos tratados con Propranolol a 2
mg/Kg/dia se evidencid una respuesta favorable a partir del
4to mes de tratamiento y el tiempo mas largo de administra-
cion fué hasta 11 meses de medicacion. No hubo necesidad
de reajustar dosis del medicamento y se suspendia cuando
en dos meses continuos no habia respuesta, la lesion se
mantenia telangiectasica sin mayor variacion.

En los casos que recibian previamente corticoides sisté-
micos (casos 1y 4) la respuesta fué mas rapida, dentro
de las primeras semanas comparada con los que reciben
desde el inicio solo Propranolol, lo que concuerda con re-
portes previos.

Cuando se inicia Propranolol a dosis bajas y aumentos
graduales la respuesta es mas lenta como en el caso 2.
En algunas localizaciones como las areas periorificiales la
tendencia es a una respuesta lenta, como lo observado en
nuestra paciente caso 3.

En el caso 4, hay dos hechos a resaltar, primero la bue-
na respuesta a pesar de iniciar tardiamente el tratamiento
cuando el paciente tenia 7 meses de edad y segundo hay
reactivacion de lesion cuando es suspendido bruscamente.

Otro hallazgo, que concuerda con la literatura, es lo ob-
servado en la paciente caso 5, con hemangioma ulcerado
donde el tratamiento conduce no solo a involucién de le-
sion sino también a una cicatrizacion rapida, no observada
con tratamientos clasicos.

En el caso de hemangioma localizado, la paciente caso 6,
tratada con Timolol 0,5% gel la respuesta de involucion
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fué muy sorprendente a los 3 meses de tratamiento, que-
dando muy reducida.

Comprobamos que la terapia combinada, oral y tdpica
como esta reportada en algunos casos, es efectiva, sobre
todo cuando se necesita una respuesta rapida como nues-
tro paciente del caso 7, donde la lesion estaba condicio-
nando un estrabismo.

En todos los casos, se evidencia que la mejoria de la lesio-
nes queda hasta un estado de lesion telangiectasica.

COMENTARIO

En el tratamiento de los hemangiomas agresivos o com-
plicados los corticosteroides orales han sido de eleccion,
estos medicamentos son efectivos cuando son indicados
en fase de crecimiento de la lesion: fase proliferativa (du-
rante los primeros meses de vida del lactante afectado), a
altas dosis y por varios meses, reportandose una respuesta
satisfactoria solo en el 75% de casos. Cabe resaltar que
con los corticosteroides orales, la asociacion entre “buena
respuesta de la lesion “y los “efectos adversos que pre-
senta el paciente” (desde trastornos neuroldgicos: irritabi-
lidad, fascie cushingnoide, retardo del crecimiento, entre
los mas saltantes) han hecho que esta medida terapéutica,
sea siempre muy discutida, mas aun si se reporta que en el
25-30% de casos no hay respuesta importante.®

El andlisis histolégico de los hemangiomas infantiles,
muestra que son tumores altamente celulares, que inclu-
yen mayormente células endoteliales, pericitos, células
dendriticas y células mastoides; las que adoptan apa-
riencias arracimadas y expresan marcadores propios, con
pequefios canales vasculares con luz apenas visible. La
expresion de factores angiogénicos incluyendo el factor
de crecimiento del endotelio vascular (VEGF), el factor ba-
sico de crecimiento de fibroblastos (bFGF) colocan a los
hemangiomas como resultado de un cuadro angiogénico;
pero por hallazgo dentro de ellos de células inmaduras su-
giere un origen a partir de células progenitoras cuyo reser-
vorio seria la placenta o medula 6sea. Hasta el momento
los hemangiomas son un conglomerado de células endote-
liales de origen no preciso.®?

En los hemangiomas hay un aumento de VEGF y en sus
células endoteliales existe una mayor actividad de los re-
ceptores de VEGF-R2 (receptores relacionados con la pro-
liferacion celular), debido a que la expresion de VEGF-R1,
que es la contraparte, es suprimida por la actividad del
NFAT (nuclear factor of activated T cells), el cual también
regula la actividad de la b1-integrina y de marcador 8 del
endotelio tumoral (TEMS), los cuales forman complejos con
el VEGF-R2. Por lo tanto los tratamientos que actlen a es-
tos niveles, ya sea interfiriendo la unién con el receptor
(VEGF-VEGF.R2) o con la liberacion de b1-integrina o TEMS,
alterarian la actividad de las células endoteliales, disminui-
rian el proceso de proliferacion y por ende disminuirian el
crecimiento de los hemangiomas. EI NFAT también, es un

inductor de la secrecion de metalo -proteinasa 9 (MMP-9),
la cual induce angiogénesis en células endoteliales de la
microvasculatura humana 312

Mientras las sofisticadas investigaciones se centran en el
entendimiento de los mecanismos celulares y moleculares
que contribuyen al crecimiento e involucion de los heman-
giomas, el dia menos esperado en forma fortuita aparece
el control del crecimiento de los hemangiomas con el uso
del propranolol.”8

El uso de propranolol esta indicado en los casos de heman-
giomas de crecimiento agresivo, localizacion interna como
el caso de los hemangiomas hepaticos, en hemangiomas
agresivamente obstructivos como los laringeos o subgloti-
cos;'3'* pero hasta el momento no hay consenso en cuanto
a dosis ni hay esquema definido a seguir, las experiencias
personales abundan y los resultados excelentes obtenidos
son invalorables, comparado con los resultados obtenidos
con la terapia clasica de corticoides orales.

conglomerado de células endoteliales de
origen no preciso.®

Hasta el momento los hemangiomas son un

Su mecanismo de accion en los hemangiomas no es del
todo claro, conocemos que el propranolol es un beta blo-
queador no selectivo de receptores adrenérgicos cuyo
posible efecto terapéutico en hemangiomas incluye vaso-
constriccion que es visible inmediatamente con cambio de
color y ablandamiento de la lesion. Sus efectos mayores y
mas importantes estan relacionados con su ligazon a re-
ceptores beta adrenérgicos incluyendo B2-AR (VEGF-R2)
limitando de esta forma la actividad de los factores angio-
génicos VEGF y bFGF y regulando la apoptosis de células
endoteliales, también esta relacionado con la disminucion
de la produccion de VEGF, bFGF. Tiene un rol selectivo en
inhibir la expresion de MMP-9, con lo que aumenta sus
propiedades anti angiogénicas.®® Estas explicaciones en
hemangiomas son producto de la extrapolacion de todas
las actividades del propranolol en diferentes tejidos."

Y mientras en la comunidad dermatoldgica no terminamos
de sorprendernos con los resultados obtenidos con el pro-
pranolol via oral, en la literatura como para cerrar el circu-
lo, se reporta el uso de los beta bloqueadores tdpicos como
el Timolol 0,5% gel, sin riesgos de efectos adversos,'* y
el cual pudimos comprobar en un hemangioma pequefio,
localizado.

Estos bloqueadores no selectivos, Propranolol como Ti-
molol convertidos actualmente en tratamiento de primera
linea en el tratamiento de los hemangiomas infantiles, han
superado largamente al uso de corticoides orales pero en
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este momento se enfrentan a drogas anti-hipertensivas
beta bloqueadoras selectivas como el Acebutolol,'s que
también esta siendo probado en el tratamiento de estas
lesiones vasculares.

Solo nos cabe mencionar que estos farmacos no estan li-
bres de efectos adversos que hay que mencionar como:
Bradicardia, hipotension e hipoglucemia como los mas re-
levantes, motivo por el cual debe fraccionarse la dosis y
debe indicarse a los familiares que la administracion con
alimentos, es obligatoria.®

Consideramos necesario el reporte de nuestra experiencia
y su difusion el mundo de nuestros pediatras, ya que son
ellos los receptores iniciales de estos pacientes y sus indi-
caciones oportunas son vitales para iniciar un tratamiento
precoz en casos necesarios.

CONCLUSIONES
En caso de tratamiento de hemangiomas con propranolol:

¢ Respuesta mas rapida, si recibid tratamiento previo con
CTS orales.

e Resultados son lentos, con dosis iniciales bajasy au-
mentos graduales.

o El retiro brusco esta asociado con reactivacion de le-
sion.

¢ Las localizaciones periorificiales son de respuesta lenta.

e Se estimula la cicatrizacion rapida.

Con timolol tépico: En lesiones pequefias puede ser tera-
pia Unica o como coadyuvante o al retirar tratamiento con
propranolol.

Acebutolol una nueva alternativa, con menos efectos que
esta en fase de prueba.

Los betabloqueadores son medicacion de primera linea en
el tratamiento de hemangiomas infantiles.
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Litiasis Urinaria por TEM

Por: Rail Marquina Diaz', Enrique Limas Villegas?

El desarrollo tecnolégico ha permitido contar con nuevos métodos diagndsticos los cuales han relegado
a aquellos procedimientos de menor certeza diagndstica, de mayor demora en su obtencion o que

significasen incomodidad importante en el paciente.

El algoritmo diagndstico convencional para la Litiasis urinaria,
generalmente incluia a la ecografia, radiografia simple del
abdomen y la urografia excretoria.

En la actualidad la ecografia o ultrasonido continua siendo un
método diagnostico de primera linea ante la posibilidad de
Litiasis urinaria, ya que contribuye a la determinacion de la
dilatacion de los sistemas pielocaliciales como signo indirecto
de la enfermedad, ademas de evaluar otras posibilidades
diagnosticas como causa de la sintomatologia del paciente. La
radiografia simple del abdomen tiene una capacidad limitada
para detectar Litiasis, ya que es dependiente de las dimensiones
del célculo, asi como de su grado de opacidad. Asimismo,
depende de la interposicion de otras estructuras.

La Urografia Excretoria requiere una preparacion exhaustiva
del paciente que ocupa tiempo, retrasa el estudio y genera
incomodidad al paciente. De igual manera, su certeza depende
de la funcién renal, contextura fisica del paciente y de la
superposicion de estructuras que limitan la identificacion de la
Litiasis.

La Tomografia Espiral Multicorte no requiere preparacion del
paciente para su obtencion, esta tiene una duracion de escasos
segundos. Si el calculo es radiopaco no requiere el empleo de
sustancias de contraste y si no lo fuese, siendo la minoria, queda
aun la posibilidad que aplicando la sustancia de contraste por via
endovenosa puede determinar con certeza y prontitud el nivel de
obstruccion acortando el tiempo de diagndstico al méaximo. Por
otro lado, este método es capaz de otorgar informacion adicional
que permite establecer diagndsticos alternativos a los sintomas
y signos que motivaron la consulta del paciente. Desde que la
institucion cuenta con este equipo de Tomografia de ultima
generacion, nos ha permitido precisamente beneficiar a nuestros
pacientes con procedimientos mas comodos, mas certeros y de
menor duracion pudiendo acortar el tiempo diagnostico, tratar
rapidamente su dolencia y reincorporarlo rapidamente a sus
actividades.

A continuacion presentamos uno de los casos que hemos tenido
la oportunidad de estudiar de una manera integral. Desde
radiografias digitales sin y con contraste endovenoso asi como
con TEM.
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Radiografia digital simple del abdomen Urografia excretoria digital. Se observa la
(La flecha sefiala el célculo de dificil hidroureteronefrosis izquierda. La posicion
deteccion) exacta del calculo no es precisable.

Célculo enclavado en el extremo Célculo enclavado en el extremo distal del

distal del uréter izquierdo. TEM con uréter izquierdo. TEM con reconstruccion
reconstruccion curva (trayecto del uréter) curva (trayecto del uréter) con contraste
sin contraste endovenoso. endovenoso (UROTEM).

Célculo enclavado en el extremo distal del ~ Célculo enclavado en el extremo distal del
uréter izquierdo. UROTEM (con contraste uréter izquierdo. UROTEM (con contraste
endovenoso) con reconstruccion 3D (MIP - endovenoso) con reconstruccion 3D de
Proyeccion de Méaxima Intensidad). superficie. Vista posterior.
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