N
i
Lo

2(1):

Rev Med Clin 2018

(8]




REVISTA DE MEDICINA CLINICA

INDICE DEL VOLUMEN 2, NUMERO 1

Editorial

NUBVOS HOFIZONTES e s b s e b e st b sa s ea b sas ea et sa sa e eb s sreeanen 1
Luis Manuel Murillo-Bonilla

En Portada

N = E 28 o T = T3 VoYY o OO TSP 2-3
Martha Alicia Sanchez-Cruz, Rodolfo Paul Uribe-Gonzdlez, Luis Manuel Murillo-Bonilla

Introspeccion

San Juan de Dios Hombre que dio Vida @ UN SEIVICIO .....cciciiiiiirieieiietie ettt sttt s e sn e s eb s st as et s s snasesssanas 4-7
Maria Antonia Lépez Moraila

Articulo Original

Evaluacion Tomografica del Infarto Cerebral Agudo Mediante Mensajeria INStantanea ..........ccceeceeveeeveeineeerseseseecresnennn 8-12
Carlos Alberto Espinoza-Casillas, Antonio Arauz-Gongora, Adolfo Leyva-Renddn, Luis Manuel Murillo-Bonilla

Articulo de Revision

Tratamiento del Vasoespasmo Cerebral en Pacientes con Hemorragia Subaracnoidea Aneurismatica ........c.ccceveerenee. 13-29
Luis Manuel Murillo-Bonilla, Georgina Magarfia Solano, Rodolfo Paul Uribe-Gonzdlez

Medicina de Pregrado

Opciones Terapéuticas €N HIPErNIAIOSIS .....cccciiiiiireiie et ettt ess e b s s st et et saesbebesaesssesesesbesasesbesessesesseenees 30-34

Diana Sofia Avila-Medrano, Maria Guadalupe Mata-Lara, Brenda Avila Medrano, Rodolfo Paul Uribe Gonzdlez, Martha
Alicia Sanchez-Cruz, Juan Manuel Guerrero-Godinez, Luis Manuel Murillo Bonilla

Estadisticas en Salud
Frecuencia del Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH) a Nivel Mundial ........cccvovieiiieeivececiece e e 35-37

Luis Manuel Murillo-Bonilla, Juan Manuel Guerrero-Godinez, Martha Alicia Sdnchez-Cruz, Rodolfo Paul Uribe-Gonzdlez



Correspondencia:
Dr. Luis Manuel Murillo
Bonilla, Tarascos # 3432-6,
Col. Monraz, Guadalajara,
Jal. Mex. CP 44670. luismu-
rillo@ipao.com.mx

Revista de Medicina Clinica e Afio 2017 e Vol. 1, No. 2.

Editorial

Luis Manuel Murillo-Bonilla

Editor en jefe
Director del Instituto Panvascular de Occidente y jefe del departamento de
neurologia de la Facultad de Medicina de la Universidad Auténoma de
Guadalajara.

El inicio del afio 2018 ha traido a nuestro grupo
editorial de Instituto Panvascular de Occidente
nuevos retos en la gestién de las publicaciones
cientificas en medicina. En tanto que el afio pa-
sado fue el inicio de actividades y fue un afio
lleno de retos por la gran cantidad de informa-
cién que tuvimos que aprender, y la gran canti-
dad de actividades que tuvimos que aprender a
desempefiar; este afio los retos van hacia la con-
solidaciéon de nuestra Revista de Investigaciéon
Clinica, y hacia la bisqueda del reconocimiento
de la sociedad cientifica de nuestro pafs, y por
qué no, de Latinoamérica.

Nuestros primeros pasos en Revista de Me-
dicina Clinica fueron la creacién del portal, la
conformacién del grupo de trabajo editorial, el
tramite de los derechos de autor y el nimero de
registro ISNN, ahora en 2018 el reto serd poner
los nuevos horizontes hacia el reconocimiento
de las diferentes asociaciones que indexan revis-
tas médicas. En un primer paso, y en este afio,
nos enfocaremos a buscar el reconocimiento por
parte de los indices latinoamericanos, en primer
lugar buscaremos el reconocimiento por parte
del Consejo Nacional de Ciencia y Tecnologia
de México (CONACYyT) y posteriormente bus-
caremos el reconocimiento por parte del Indice
Mexicano de Revistas Biomédicas Latinoameri-
canas “IMBIOMED” y del Sistema Regional de
Informacién en Linea para Revistas Cientificas
de América Latina, el Caribe, Espafia y Portugal

“LATINDEX".

Este primer ndmero del volumen 2 de Revis-
ta de Medicina Clinica es dedicado al Dr. Niels
Ryberg Finsen quien fue el tercer médico galar-
donado con el premio Nobel en medicina por
sus aportaciones sobre la fototerapia en medici-
na. Se publica una introspeccién sobre los inicios
de la psiquiatria en México, narrado desde el
punto de vista de los Juaninos, encargados de
formar la orden hospitalaria de San Juan de Dios
quienes estuvieron involucrados directamente
en la administracién hospitalaria de la colonia.
Debido al interés en el tema, se publicard pos-
teriormente una segunda parte para consolidar
los inicios de la psiquiatria en nuestro pafs, en
especial en el estado de Jalisco.

El articulo original abarca el tema de la inter-
pretacién de la tomograffa por medio de la esca-
la de ASPECTS en la plataforma de WhatsApp,
tema interesante debido a que la interpretacién
tomogréfica es piedra angular en el diagnéstico
temprano del infarto cerebral agudo, lo cual per-
mitird iniciar los protocolos de rescate vascular
en estos pacientes.

El articulo de revisién es un tema de gran
interés y es el tratamiento del vasoespamso cere-
bral en pacientes con hemorragia subaracnoidea;
y el articulo de pregrado es sobre el tratamiento
de la hiperhidrosis. Finalmente, el breve comen-
tario de estadisticas en salud es sobre el virus
de inmunodeficiencia humana “VIH”.
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En Portada

Niels Ryberg Finsen

(15 de diciembre 1860 — 24 de septiembre 1904)

Martha Alicia Sanchez-Cruz, Rodolfo Paul Uribe-Gonzélez y Luis Manuel
Murillo-Bonilla.

31 de Enero del 2018

INTRODUCCION

Aci6 el 15 de diciembre de 1860 en
NTérshvan, capital de las islas Feroe y

territorio auténomo de la corona dane-
sa. Sus padres fueron Hannes Steingrim Finsen
y Johanne Fréman, de origen islandés.
Su educacién fue en colegios de Térshvan y des-
pués en Herlufsholm, Dinamarca. Finsen viaja a
Copenhague en 1882 para estudiar medicina cul-
minando su licenciatura en 1890, mismo afio en
que seria contratado como prosector de anato-
mia en la universidad de la capital dejando el
trabajo mds tarde para dedicarse a la investiga-
cién cientifica.
Desde 1883, y probablemente desde hace mucho
antes, sufria de la enfermedad de Pick, la cual
se caracteriza por el adelgazamiento progresivo
del tejido conectivo de ciertas membranas en
el higado, corazén y bazo, que resulta en un
deterioro de las funciones de estos 6rganos.
Con el paso del tiempo fue desarrollando sin-
tomatologia cardiaca agregada a la debilidad
generalizada y ascitis, lo cual fue debilitdindolo.
Sus tltimos afios los pasé en una silla de rue-
das y su ascitis tuvo que ser drenada més de 18
veces.
Pese a ello, con gran voluntad y energia pu-
do hacer notorias contribuciones a la medicina
haciendo énfasis en su enfermedad como res-
ponsable de iniciar sus investigaciones respecto
a la luz, ya que buscé los efectos fisiolégicos de
la luz en el tratamiento de las enfermedades de
la piel al experimentar consigo mismo. De este
modo Finsen lleg6 a la conclusién de que la ex-
posicién al sol tenia beneficios en el organismo
y la sangre, aunque no lo pudiera demostrar.

En 1892 Finsen se casa con Ingeborg Nalslev;
tuvieron cuatro hijos de los cuales, el mayor
muere un dia después de nacer. Su segundo
hijo, Halldor, fue médico y dirigié por muchos
afios el departamento de enfermedades infeccio-
sas del instituto Finsen. Su hija Gudrun contrajo
matrimonié con S. Lomhorlt, quien dirigi6 el
departamento de enfermedades de la piel del
instituto Finsen. Su tltima hija se llamé Valger-
da, también se casé.

Fue en 1893 que aisl6 a ocho enfermos de virue-
la en cuartos oscuros, y someti6 a las lesiones
que presentaban en la piel a radiaciones lumi-
nicas rojas al colocar cortinas de este color en
las ventanas de la sala, a través de las cuales
dejé pasar las ondas de calor de los rayos de sol
obteniendo buenos resultados al descubrir que
la luz roja impide la supuracién de las pustulas
de la viruela, esto fue un estimulo para seguir
con sus investigaciones. Ese afio publica su obra
“Efectos de los rayos quimicos sobre el organis-
mo vivo”.

Finsen tom¢ el antecedente de los hallazgos de
Emile Duclaux sobre la capacidad destructora
de los rayos ultravioletas aplicados a las colonias
de bacterias como base para otros experimentos.
En un inicio estudio si esa capacidad era real
en los tejidos vivos y comprobé que la luz, des-
pués de concentrarla, ejercia un efecto benéfico
en los pacientes. Comprob6 que la luz del sol
o la que obtenia mediante concentracién de lu-
ces eléctricas, podia eliminar tanto bacterias en
cultivo como las que se desarrollaban en la piel.
Establecié que esto se debia a la luz misma y no
a sus efectos térmicos. De ese modo, encontré
las propiedades bactericidas y estimulantes de
los rayos actinicos (azul, violeta y ultravioleta),
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e ide6 una lampara eléctrica de arco voltaico, co-
nocida como luz de Finsen o ldmpara de Finsen,
para el tratamiento de varias afecciones cuta-
neas, especialmente del lupus vulgar.

En un lapso de cinco afios lleg6 a tratar a mas
de 800 pacientes. Los resultados de su esfuer-
zo tuvieron su fruto, pues mds del 50 % de los
enfermos tratados se recuperaron totalmente o
tuvieron una mejoria considerable. Con estos
sencillos experimentos fue que Finsen sent6 las
bases de la fototerapia.

En 1896 fundoé el instituto médico Finsen de Co-
penhague, el cual fue creciendo algunos afios
mas tarde gracias a las donaciones de Hageman,
Jorgensen y el gobierno danés. Ha servido de
modelo para numerosos institutos en distintas
partes del mundo, reduciendo asf los ntimeros
de casos de Lupus.

Escribi6 numerosas obras sobre el efecto de la
luz en los organismos vivos, entre ellas “sobre
los efectos de la luz en la piel” en 1893 y, el
tratado cldsico “el uso de los rayos de luz con-
centrados quimicos en la medicina” en 1896 y
1899. Su principal trabajo publicado sobre el te-

ma fue: “La lucha contra el lupus vulgar” en
1903. Este y muchos de sus trabajos fueron pu-
blicados en Leipzig, Alemania en 1899, mismo
afio en que aparece “la fototerapia” en Francia.
En un intento de contrarrestar los sintomas de
su enfermedad, Finsen mantiene una dieta hipo-
sodica llevandolo a escribir su tltima obra “la
acumulacioén de sal en el organismo” en 1904.

Finsen recibi6 el titulo de profesor en 1898 y
en 1899 fue nombrado caballero de la orden de
Dannebrog, a lo que se afiadi6é después la cruz
de plata. Fue miembro honorario de numerosas
sociedades. Recibi6 la medalla de oro danesa al
mérito y, en 1904, la universidad de Edimbur-
go le entrega el premio Cameron. En 1903, fue
galardonado con el premio Nobel de medicina
contando con 42 afios de edad, el cual no pudo
recibir personalmente debido a su enfermedad.

MUERTE

Fallece el 24 de septiembre de 1904 en Copenha-
gue.
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Introspeccion

San Juan de Dios el Hombre que dio vida
a un Servicio

Maria Antonia Lopez Moraila

31 de Enero del 2018

I. INTRODUCCION

llega a México en 1596 a 24 afios de ser

fundada en Granada, Espafia en 1539 Por
Juan De Dios también conocido como Juan Ciu-
dad. Nuestro personaje nace en Portugal en
1495.
Fue internado en el Hospital Real De Granada
Espana al parecer por un brote psicético des-
pués de escuchar a San Juan de Avila. Juan de
Dios quien tenia entonces 40 afios sufre una
trasformacién por ayudar a los enfermos desam-
parados. Inicia un gran proyecto en la situacion
mas adversa que supera, y no claudica hasta su
muerte a los 55 afios de edad el 8 de Marzo de
1550.

LA Orden Hospitalaria de San Juan de Dios

II. LA NUEVA ESPANA RECIBE A
LA ORDEN HOSPITALARIA

El virrey don Juan de Mendoza y Luna, mar-
qués de Montesclaros, solicité del rey don Felipe
III la venida a la Nueva Espafia de los hermanos
de San Juan de Dios, para que en estas tierras
se gozasen aquellos excelentes servicios que los
enfermos pobres disfrutaban en Espafia. Su ma-
jestad accedi6 a la venida por cédula del afio
1602 y los Juaninos salieron poco después tra-

yendo como superior a Fray Cristébal Mufioz.
Al llegar a la ciudad de México se encontraron
con que no habia hospital para ser atendido por
ellos, asf pasaron largos meses en gran pobreza,
viviendo tinicamente de la ayuda de los jesui-
tas. A instancia del Marques de Montesclaros
se les entreg6 el hospital de Nuestra Sefiora de
los Desamparados, fundado por el doctor Pedro
Lépez primer médico de la Nueva Esparia.

Hospital de la Concepciéon en Colima,
Col.

Desde finales del siglo XVI el padre Pedro Sol6r-
zano pretendi6 la fundacién de un hospital en
la ciudad de Colima. aunque consiguié entonces
la licencia del virrey don Gaspar de Ziiiga el 7
de agosto de 1599 y del ilustrisimo sefior obispo
de Michoacan don fray Domingo de Ulloa el 8
de agosto de 1600, la fundacién no se realiz6 de
inmediato por no haberse concluido el edificio.
El padre Solérzano dio para la ereccién del hos-
pital el edificio y una hacienda para que de sus
productos se sostuviese. Con el derecho de fun-
dador y mantenedor que era de la institucién
pidi6 a los hermanos de San Juan de Dios que
lo tomasen a su cargo. Los frailes aceptaron y
el 8 de febrero de 1605 se les hizo entrega del
edificio que atin se estaba labrando y de la ha-
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cienda donada por el padre Solérzano.

La primera estancia de los juaninos en este hos-
pital fue corta, pues el patronato empez6 a inter-
ferir en la vida de 1os hermanos, pretendiendo
hacer innovaciones en la institucién, cosa que
los frailes no aceptaron, teniendo por tanto que
retirarse del hospital. Su ausencia dur6 hasta la
muerte de don Pedro. El nuevo patrono, don
Diego Mejia de la Torre, hermano del funda-
dor, inici6 negociaciones para el retorno de los
juaninos; para ello obtuvo nuevas licencias que
fueron la del ilustrisimo fray Baltazar Covarru-
bias, obispo de Michoacéan, dada el 22 de agosto
de 1615 y la del marqués de Guadalcazar dada
en México el 3 de junio de 1616.

No sabemos en qué afio se terminé la vida de
este hospital, pero don Fortino Hipélito Vera en
sus noticias sobre el Arzobispado de Guadalaja-
ra lo mencionaba como existente en el XIX.

Hospital de Nuestra Sefiora De La Ve-
racruz, San juan de Dios Zacatecas,
Zac.

Al iniciarse el auge minero en la ciudad de Zaca-
tecas, empezaron a acudir de grado o por fuerza,
multitud de personas; unas buscando las vetas
que las harfan ricas, otras con el fin de realizar
los trabajos de la explotacién minera. El hospi-
tal de Nuestra Sefiora de la Veracruz, que en el
XVIII ya era conocido tinicamente bajo el nom-
bre de San Juan de Dios. El 11 de mayo de 1827
se anularon todas las dotaciones y prerrogati-
vas de los hermanos Juaninos y el municipio se
hizo cargo de él tomando posesién del edificio,
muebles y propiedades .

Hospital de la Santa Veracruz, Real de
San Cosme y San Damiano San Juan
de Dios Durango, Dgo.

En la villa de Durango se pretendié desde fi-
nales del siglo XVI un hospital. Por parte de la
orden de San Juan de Dios se hicieron cargo del
hospital fray Francisco Ferrer y Fray Juan de
la Torre. Suprimidas las 6rdenes hospitalarias
esta institucién pasé a manos del gobierno del
Estado y sigui6 prestando servicios en calidad

de Hospital Civil

Hospital de San Juan Bautista San
Juan De Dios San Luis Potosi

Durante la primera parte de nuestra guerra de
independencia o sea hacia 1811 los Juaninos de
este hospital favorecen la causa rebelde hacien-
do de él un centro de conspiracion, especialmen-
te cuando entré en contacto con ellos el lego
Juanino fray Luis Herrera, que habia militado
algtn tiempo en las tropas de Hidalgo, sirvien-
do como cirujano.

El decreto de supresion de las 6rdenes hospi-
talarias, llegd a este hospital tardiamente, po-
niéndose en préctica después de varios afios de
consumada nuestra independencia. El 1 de sep-
tiembre de 1827 el reverendo padre fray Felipe
Quifiones, prior que era del hospital de San Juan
Bautista o San Juan de Dios, como se llamaba
entonces, entreg6 el convento, iglesia y hospital
con todos los libros, archivo, objetos de sacristia
y altar.

El hospital Real de Nuestra Sefiora de la Con-
cepcién en Orizaba, Veracruz pertenecia a la
red de Hospitales Fundada por Fray Bernardino
Alvarez. En 1859, con motivo de las Leyes de
Reforma, esta junta pasé a depender exclusi-
vamente del ayuntamiento; se llamé entonces
"Junta de los hospitales de caridad".

Hospital Real de Nuestra Sefiora de la
Concepcién Celaya Gto.

El virrey, conde de Priego, dio su licencia el 8 de
julio de 1623 y el ilustrisimo sefior don Alfonso
Enriquez de Toledo, obispo de Michoacén, dio
su autorizacién en Patzcuaro el 19 de julio de
1625 para el hospital. No sabemos exactamen-
te en qué afio empezd a prestar servicios, ni
tenemos dato alguno sobre propiedades y orga-
nizacion en el sigloXVIIL. Lo suponemos funcio-
nando en igual forma que todos los hospitales
juaninos.
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Hospital Real de San Bernardo Pue-
bla, Pue.

Los Juaninos por su parte estuvieron recabando
limosnas para la fundacién, y ya reunidas, tres
hermanos se trasladaron a Puebla en 1629, enca-
bezéndolos fray Carlos José de Zepeda. Cuando
el hospital y la casa de los frailes estuvieron
terminados, el rey los tomé bajo la proteccion
de su Real Patronato. Esto ocurri6 en 1632. Los
servicios en este hospital los prestaron los frailes
aun después del famoso decreto de las Cortes
Espafiolas, y se mantuvo en funcionamiento, pe-
ro ya en el México independiente el hospital fue
cerrado y su edificio se convirti6 en carcel.

Hospital de San Juan de Dios en Ma-
zapil, Zacatecas, Zac.

Hacia 1671 se encontraba establecido en el Real
de Minas de San Gregorio de Mazapil, un hos-
pital que estaba al cuidado de los hermanos de
San Juan de Dios. El hospital debe haber sido
una de las mejores construcciones del lugar.

Hospital de San Juan De Dios Patzcua-
ro, Mich.

En afio de 1632, se habfa aprobado la fundacién
de un hospital de la orden de San Juan de Dios,
en la ciudad de Patzcuaro Michoacén.

Hospital de San José o San Juan de
Dios Aguascalientes, Ags.

La orden Juanina seguia extendiéndose por to-
da la Nueva Espafia. En todas las provincias
querian gozar de sus benéficos servicios. No fue
excepcién a ello la Villa de Aguascalientes, en
donde hasta mediados del siglo XVIII no habia
un solo hospital.

El comisario del Santo Oficio bachiller don Die-
go de Quijada y Escalante, decidi6 establecer un
hospital para los pobres enfermos que habia en
la villa, a fin de formalizar sus deseos y hacer
posible Ja fundacién, otorgé una escritura de do-
nacién el 13 de enero de 1685. La existencia del
hospital de San Juan de Dios, de Aguascalientes,
se prolong6 hasta el afio de 1851, no asi la de

los frailes, que se vieron separados del hospital
desde el 1 de febrero de 1817. El dltimo prior
fue el padre fray Mariano del Castillo.

Hospital de la Impia Concepcién o
San Juan de Dios en Parral, Chih.

En el Reino de la Nueva Vizcaya, en la parte que
actualmente es el estado de Chihuahua, existian
varios reales de minas que en el siglo XVII, se
hallaban en florecimiento. Uno de ellos era el
Real de Minas de San José del Parral. Un gru-
po de "pardos libres"que residian en el mineral,
habla organizado para fomentar entre ellos la
piedad cristiana, una cofradia que puso bajo la
advocacion de la Impia Concepcién de Nuestra
Sefiora la Virgen Maria. Vieron los cofrades la
aflictiva situacién de los trabajadores de las mi-
nas que caian enfermos y no tenian quién los
auxiliase, muriendo la mayoria de ellos priva-
dos de todo socorro.

Existia desde el afio de 1599 una real cédula
que ordenaba que en todos los Reales de Mi-
nas existiera un hospital. El edificio del viejo
hospital de San Juan de Dios, sigue en pie. La
iglesia continta abierta al culto publico siendo
una de las mas famosas de la ciudad. La parte
correspondiente propiamente al hospital ha sido
transformada en escuela.

Hospital San Juan de Dios Jalisco

En 1606, llegan a Jalisco los Hermanos Juaninos
Fray Bruno de Avila, Fray Andrés de Alcaraz
y Francisco Ferrer, a la Ciudad de Guadalajara.
A las orillas del rio San Juan de Dios Fundan
una Iglesia y un Hospital de la Santa Veracruz
hasta 1820 que son expulsados por decreto de la
corona espafiola y posteriormente por las leyes
de Reforma.
Regresan en 1905 a Zapopan, Jalisco con el mis-
mo entusiasmo, para continuar con la gran labor
de su fundador San Juan De Dios.

Otros Hospitales Fundados o Administrados
por la Orden de San Juan de Dios:

1. HOSPITAL DE NUESTRA SENORA DE
GUADALUPE Toluca, Edo. De Méx.
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2. HOSPITAL DE NUESTRA SENORA DE La Orden Hospitalaria de San Juan de
LOS DESAMPARADOS Texcoco, Edo. De Dios es una de las mayores organizaciones
Méx. internacionales de cooperacién sin Animo

de Lucro en el Mundo.
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Resumen

Introduccién: Una barrera para implementar la trombolisis intravenosa en el infarto cerebral agudo es la falta
de personal especializado que evaliie la tomografia de dicho paciente. Objetivos: El presente trabajo tuvo por fin
utilizar como estrategia de telemedicina la mensajeria instantdnea por internet, Whatsapp. Material y Metodos: Se
utilizaron las tomografias de pacientes con infarto cerebral agudo, calificindose la escala ASPECTS por un panel de
radiélogos capacitados en calificar dicha escala. Posteriormente se fotografiaron las imdgenes con un teléfono movil y
se enviaron por Whastapp a 3 neurdlogos vasculares, teniendo ellos que calificar la escala ASPECTS en sus teléfonos
méviles. Se compararon los resultados obtenidos entre el panel, buscando correlacién de Spearman, ademds de regresion
logistica para una variable de resultado dicotomizada en ASPECTS de 8 o mds y 7 o menos. Resultados:Se hallé una
excelente correlacion entre cada neurélogo vascular y el panel de radidlogos (Observador 1, 0.872, p=0.27; Observador
2,0.947, p=0.007; Observador 3, 0.975, p=0.002). Al utilizar la variable de resultado dicotémica (7 y menos; 8 y mds)
la correlacion fue del 100 % (1.0). Discusion:La evaluacion de imdgenes de infarto cerebral agudo y la calificacion
de la escala ASPECTS via mensajeria instantdnea en teléfonos mdviles se correlaciona de manera muy estrecha con
la evaluacion realizada en una estacién de trabajo convencional. Se requiere ampliar este estudio para asegurar su
aplicabilidad. Rev Med Clin 2018;2(1):8-12.

Palabras clave: Infarto cerebral agudo, ictus, trombolisis, telemedicina, ASPECTS, rTPA, telefonia mévil.

Abstract

Tomographic Evaluation of Acute Cerebral Infarction by Instant Messaging

Introduction: A barrier to implementing intravenous thrombolysis in acute cerebral infarction is the lack
of specialized personnel to evaluate the tomography of said patient. Objectives:The purpose of this work was to use
instant messaging over the Internet as a telemedicine strategy, WhatsApp. Materials and Methods:The tomogra-
phies of patients with acute cerebral infarction were used, qualifying the ASPECTS scale by a panel of radiologists
trained in qualifying said scale. The images were then photographed with a mobile phone and sent to 3 vascular
neurologists by Whastapp, and they had to rate the ASPECTS scale on their mobile phones. The results obtained
were compared between the panel, looking for Spearman correlation, as well as logistic regression for a dichotomized
result variable in ASPECTS of 8 or more and 7 or less. Results:An excellent correlation was found between each
vascular neurologist and the panel of radiologists (Observer 1, 0.872, p = 0.27, Observer 2, 0.947, p = 0.007, Ob-
server 3, 0.975, p = 0.002). When using the dichotomous result variable (7 and less, 8 and more) the correlation
was 100% (1.0). Discussion: The evaluation of images of acute cerebral infarction and the qualification of the
ASPECTS scale via instant messaging in mobile phones correlates very closely with the evaluation carried out in a
conventional workstation. It is necessary to extend this study to ensure its applicability. Rev Med Clin 2018;2(1):8-12.

Key Words: Acute cerebral infarction, stroke, thrombolysis, telemedicine, ASPECTS, rTPA, mobile tele-
phony.
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I. INTRODUCCION

infarto cerebral es crucial para poder es-

tablecer el tratamiento adecuado. A pesar
de haber transcurrido ya cerca de 20 afos de la
aprobacion en Estados Unidos de América del
uso de rTPA para los pacientes con infarto cere-
bral agudo de menos de 3 hrs de evolucién (y
actualmente hasta 4.5 hrs en casos selectos),"? la
proporcién de individuos beneficiados de esta
terapia a nivel mundial es pequera.’

Una de las barreras para la implementacion
de esta terapia en muchos lugares es el no con-
tar con personal especializado en atencién del
infarto cerebral, y la falta de especialistas en
todos los turnos, asi como en fin de semana.*

Con el fin de subsanar esta deficiencia, se
han instaurado diferentes modelos de telemedi-
cina, con distintas maneras de implementarlo,
como... Un centro hospitalario especializado,
con clinicas “satélites”. El centro especializado
actiia como concentrador (“hub”, el término en
inglés), en donde el especialista evalta en tiem-
po real las imagenes y la informacién clinica
generada en las clinicas “satélites”.”2!

Centro hospitalario especializado y clinicas
rurales. El principio es muy similar, aunque la
dispersién geogréfica de las clinicas es mas am-
plia 2224

Acceso de imagen remoto. Permite al espe-
cialista evaluar los estudios de neuroimagen de
manera remota, ya sea por computadora o dis-
positivo mévil (teléfono movil, tableta, etc).2>-30

Este método sobre todo es titil para el cen-
tro hospitalario que no tiene experto en infarto
cerebral en todos los turnos. Con respecto a
esta ultima modalidad, en Estado Unidos de
América se han aprobado diferentes aplicacio-
nes para acceso moévil desde el teléfono celular,
como es ResolutionMD, que permite el acceso
remoto a los archivos DICOM, generados por
los equipos radiol6gicos.?? Sin embargo, és-
ta aplicacion requiere la compra de licencia e
instalacién de un servidor mévil, situacién que
dificulta la adquisicién de esta tecnologia en
hospitales ptblicos en paises en vias de desa-
rrollo. Una alternativa de bajo costo es el envio
de imagenes por aplicaciones de mensajeria ins-

LA evaluacién oportuna del paciente con

tantdnea, a través de una red celular. El nimero
de teléfonos moéviles en México supera incluso
a las lineas fijas, y es cada vez mds difundido el
uso de mensajeria instantdnea por internet.

El presente trabajo es un estudio piloto que
tiene por fin evaluar la capacidad de evaluar
imdagenes de tomografia de craneo simple en pa-
cientes con infarto cerebral agudo, transmitidas
por via celular a través de mensajeria instanta-
nea por internet.

II. SUJETOS Y METODOS

Se seleccionaron las tomografias de 5 pacien-
tes con infarto cerebral agudo: Tres pacientes
fueron los mas recientemente admitidos a ur-
gencias con tomografia en menos de 3 hrs de
evolucién y se seleccioné a dos mds, con es-
tudios tomograficos con mas de 24 horas, con
cambios evidentes.

Las tomografias se realizaron un equipo Sie-
mens Somatom Emotion multicorte de 16 detec-
tores, con el Gantry sin angulacién, pardmetros
80 kv, 105 mAs, grosor de corte de 5 mm. Una
vez obtenidas las imédgenes, fueron evaluadas
en una estaciéon de trabajo (IMPAX 6.5.1.501,
monitor de grado médico, Barco, resolucién
1920x1080, 20 pulgadas medidas diagonalmen-
te). El tratamiento de las imagenes sigui6é dos
caminos:

1.- Con las iméagenes usando ancho de ven-
tana (WW, Windows width) entre 35-45, y nivel
central (WL, centre level) entre 35-45, un equipo
conformado por un radiélogo y cuatro residen-
tes de radiologia entrenados previamente en
calificar la escala ASPECTS,?! evaluaron las im4-
genes y emitieron una calificaciéon ASPECTS por
consenso de cada caso.

2.- Las mismas series de imégenes de cada
caso, con los mismos valores W y L (entre 35
y 45), habiendo ocultado los datos personales
de los pacientes ocultos, fueron fotografiadas
usando un teléfono Motorola, modelo Moto X
(XT1058), con camara de 10 megapixeles, proce-
sador Snapdragon S4 Pro de 2 GHz, procesador
grafico (GPU) Adreno 320.3273% Una vez foto-
grafiadas, las imagenes fueron enviadas a tres
neurd6logos vasculares expertos, quienes califica-
ron escala ASPECTS en cada uno de los casos.
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El método de envio fue la aplicacién de mensaje-
ria instantdnea por internet llamada WhatsApp
Messenger (WhatsApp Inc.). La conexién a in-
ternet para enviar fue mediante enlace WiFi de 1
Mbps (Telmex infinitum). Los evaluadores reci-
bieron las imagenes via red 3G, de la compafifa
de telefonia mévil Telcel (América Mévil).

Los teléfonos moéviles de los evaluadores
eran distintos: Iphone 55 (Apple, procesador
Chip A7 doble nticleo 1.3 GHz 64 bits 1 GB me-
moria RAM, GPU Power VR G6430, pantalla de
640x1136 pixeles de 4 pulgadas medidas diago-
nalmente, 326 pixeles por pulgada, ppi), Iphone
5C (Apple, Procesador Chip A6 doble nicleo 1.3
GHz 32 bits 1 GB memoria RAM, GPU Power
VRSGX543MP3, pantalla de 640x1136 pixeles de
4 pulgadas medidas diagonalmente, 326 ppi),
Galaxy S4 (Samsung, Procesador Snapdragon
600 cuadruple nuacleo 1.9 GHz, 32 bits, 2 GB
memoria RAM, GPU Adreno 320, pantalla de
1920x1080 pixeles, 5 pulgadas medidas diago-
nalmente, 441 ppi).3>%

Una vez contando con todas las calificacio-
nes de ASPECTS, se realiz6é una correlaciéon de
Spearman entre todos los evaluadores (Radiolo-
gia, los tres neurdlogos). También se dicotomizé
los resultados de ASPECTS en dos categorias: 7
y menos; 8 y mas. El motivo de realizar esta di-
visién, es porque coincide con el criterio clasico
radioldgico para decidir trombolisis o no, que
es 1/3 del territorio vascular afectado.

El paquete estadistico para realizar los anali-
sis fue IBM SPSS Statistics version 20.

III. RESULTADOS

Se utilizaron los datos de 3 mujeres y dos hom-
bres, con edades que iban de los 17 a los 77
anos (media 49.8 afios, mediana 62 afios). Al
realizarse el andlisis de Spearman de dos colas
se encontré una correlacién excelente entre el

puntaje ASPECTS de referencia (Radiologia) y el
de dos expertos; 0.947, p=0.014; 0.975, p=0.005).
La correlacién entre el experto A y Radiologia
fue muy buena, pero no alcanzé significancia
estadistica (0.872, p=0.54). Al practicarse este
mismo anélisis con una sola cola, todas las ob-
servaciones entre Radiologia (referencia) y los
tres expertos, fue excelente y significativa esta-
disticamente (A, 0.872, p=0.27; B, 0.947, p=0.007;
C, 0.975, p=0.002).

IV. DISCUSION

La evaluacién de imagenes de infarto cerebral
agudo y la calificacién de la escala ASPECTS
via mensajeria instantdnea en teléfonos méviles
se correlaciona de manera muy estrecha con la
evaluacién realizada en una estacién de trabajo.

Esta capacidad de poder evaluar las image-
nes de manera remota ya se habia encontrado
empleando clientes DICOM méviles para acce-
der a los servidores de imédgenes hospitalarios.
Uno de ellos es la aplicacién ResolutionMD [26,
27, 28], que no esta disponible en México, ade-
mas de requerir pago de licencia, lo cual limi-
ta su disponibilidad en hospitales publicos. El
usar un sistema de muy bajo costo, como lo
es Whatsapp podria generalizar la capacidad
de evaluar imédgenes tomograficas en infarto
cerebral subagudo de manera remota. Una limi-
tacion importante de nuestro estudio es el bajo
numero de pacientes. Otra limitacién es el uso
de diferentes dispositivos, con resoluciones di-
ferentes. Sin embargo, las fortalezas de nuestro
estudio son el resultado muy sélido, con muy
buena correlacién. Otro punto a favor es que el
uso de diferentes dispositivos se asemejaria més
a lo que puede pasar en la practica real.

Es necesario repetir este estudio con un na-
mero de pacientes més elevado.
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Articulo de Revision

el Paciente con Hemorragia
Subaracnoidea Aneurismatica

31 de Enero del 2018

Resumen

Introduccion: El vasoespasmo cerebral es una ccomplicacion grave que ocurre hasta en el 70 % de los pacientes
que presentan hemorragia subaracnoidea aneurismdtica. Su presencia es iniciada por la presencia de sangre en el espacio
subaracnoideo y la presencia de respuesta inflamatoria en el sistema nervioso central. Clinicamente se manifiesta por
déficit neuroldgico retardado por isquémia cerebral retardada, o por sintomas focales por infarto cerebral secundario
a la oclusién de arterias cerebrales. El diagnéstico puede ser no invasivo con angio-tomografia, angio-resonancia o
Doppler transcraneal, o invasivo con angiografia por substraccién digital. Se clasifica como sintomdco o asintomatico.
Su tratamiento inplica mantener una presion de perfusion cerebral adecuada mediante tratamiento médico general y
especifico, y en casos en donde los sintomas no seden al tratamiento, el uso de angioplastia quimica o mecdnica. Rev
Med Clin 2018;2(1):8-12.

Palabras clave: Vasoespasmo cerebral, aneurisma cerebral, hemorragia subaracnoidea

Abstract

Treatment of cerebral vasospasm in the patient with aneurysmal subarachnoid hemorrhage

Introduccion: Cerebral vasospasm is a severe complication that occurs in up to 70% of patients with aneurysmal
subarachnoid hemorrhage. Its presence is initiated by the presence of blood in the subarachnoid space and the presence
of inflammatory response in the central nervous system. Clinically, it manifests as a delayed neurological deficit
due to delayed cerebral ischemia, or focal symptoms due to cerebral infarction secondary to occlusion of cerebral
arteries. The diagnosis can be non-invasive with angio-tomography, angio-resonance or transcranial Doppler, or
invasive with substraction digital angiography. It is classified as symptomatic or asymptomatic. Its treatment implies
maintaining adequate cerebral perfusion pressure through general and specific medical treatment, and in cases where the
symptoms do not respond to treatment, the use of chemical or mechanical angioplasty. Rev Med Clin 2018; 2 (1): 8-12.

Keywords: Cerebral vasospasm, cerebral aneurysm, subarachnoid hemorrhage
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I. INTRODUCCION

tica es frecuentemente producida por la
ruptura de un aneurisma cerebral (HSAa),
ocasionando una alta moralidad y discapacidad
en un alto porcentaje de los pacientes. La inci-
dencia varia de acuerdo a la regién del mundo
estudiada, variando de 0.2 casos por 100,000 ha-
bitantes en China hasta 22.6 casos por 100,000
habitantes en Finlandia. En Centro y Sudamé-
rica la incidencia es intermedia. En términos
generales la incidencia a nivel mundial es entre
2 a 16 casos por 100,000 habitantes.!™
La mortalidad de la HSAa es alta, varian-
do con los afios y la poblacién estudiada. Con
los avances tecnolégicos la mortalidad ha bajado
del 57 % a un 36 %. La mortalidad en Latinoamé-
rica se ha descrito entre 39 por 100,000 casos en
México hasta 176 por 100,000 casos en Haiti.23
La mortalidad de la HSAa de debe a multi-
ples factores. En primer lugar, el resangrado del
aneurisma y su tratamiento quirdrgico o endo-
vascular (16 %), en segundo lugar, a la presencia
de vasoespasmo cerebral (VEC), en tercer lugar,
la presencia de hidrocefalia (7 %) y, finalmen-
te edema cerebral (9 %), crisis convulsivas (6 %)
y complicaciones sistémicas relacionadas con
hospitalizaciones prolongadas (17 %). En gran
medida la mortalidad estd determinada por la
presencia del VEC y sus complicaciones (infarto
cerebral), ya que el VEC es responsable del 46 %
de los deterioros neurolégicos presentes en los
pacientes hospitalizados con HSAa.3
El término VEC fue descrito por Ecker y Re-
imenschneider en 1953 como la presencia de
estrechamiento anormal y segmentario focal o
difusa de las arterias del poligono de Willis (fi-
gura 1).% E1 VEC es uno de los factores pronds-
ticos mds importantes en pacientes con hemo-
rragia subaracnoidea (HSA) aneurismatica ya
que aumenta la morbi-mortalidad hospitalaria y
afecta negativamente la recuperacién funcional
a largo plazo.7 Su importancia es tal que se su
tratamiento es igual de importante a la oclusién
aneurismatica, y debe ser realizado por un equi-
po multidisciplinario que incluya neurointensi-
vistas, neurocirujanos, neurélogos vasculares y
terapistas endovasculares.
El estandar de referencia para el diagnoésti-
co del VEC es la angiografia por substraccion

LA hemorragia subaracnoidea aneurisma-
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digital (ASD) método que permite identificar
VEC hasta en el 70 % de los pacientes con HSAa,
mostrando un pico de incidencia entre los dias 7
a 14 (3d - 21d) del sangrado. En su forma sinto-
matica (VECSi) se presenta entre el 20 % y 40 %
de los pacientes (50 % de los casos con VEC), y
su manifestacién clinica es focal por isquemia
cerebral retardada (ICR) también llamada déficit
neurolégico tardio (DNT), o difusa como fiebre
o somnolencia, ya que el VECSi es uno de los
escasos fenémenos isquémicos que pueden ser
difusos y manifestarse sin focalizacién neuro-
légica. La mortalidad en pacientes con VECSi
puede ser tan alta como el 80 % de los casos.®?

El paciente con HSAa que desarrolla VEC
tiene menores posibilidades de tener una ade-
cuada recuperacién funcional debido a que es-
tos pacientes tienen un riesgo incrementado de
desarrollar en la hospitalizacién: edema pulmo-
nar (OR 2.1), infarto al miocardio (OR 2.3), fiebre
>38° (OR2.5) y sepsis (OR 2.5). Cuando la forma
de VECSi se manifiesta como ICR, el prondstico
se agrava ya que el paciente estard en riesgo de
presentar arritmias cardiacas (OR 2.2), edema
cerebral (OR 1.8) e infecciones como neumonia
(OR 1.7).910 A pesar de los avances tecnolégi-
cos en investigacion basica y clinica, no se ha
logrado evitar la ICR producida por el VECSi, y
el prondstico a 3 meses de estos pacientes es de
dependencia y muerte en el 36 % de los casos
(OR 2.2), por lo cual las lineas de investigacion
actuales estan enfocadas en prevenir el VECSi.!!

En el presente capitulo daremos una breve
resefia de los mecanismos fisiopatoldgicos del
VEC, discutiremos la importancia del diagnosti-
co oportuno para prevenir al ICR, y analizare-
mos el tratamiento integral basado en niveles
de evidencia y grados de recomendacién con-
siderando para ello las propuestas de las guias
clinicas de la Neurocritical Care Society y la
American Heart Association, considerando la
experiencia de nuestros grupos.

II. BASES FISTOPATOLOGICAS Y
MOLECULARES DEL VASOESPASMO

Lesién inicial por la ruptura aneuris-
matica

La ruptura aneurismatica produce dafio por le-
sién cerebral temprana (LCT) y déficit neurolé-

(©2018 Todos los derechos reservados, Instituto Panvascular de Occidente, S.C.



Revista de Medicina Clinica e Afio 2018 e Vol. 2, No. 1.

Figura 1. Figura 1. Estudio de angiografia por substraccién digital que muestra en los tres circulos rojos la presencia
de vasoespasmo cerebral angiogréfico. La primera figura muestra espasmo del tope de la arteria carétida y el primer
segmento de la arteria cerebral media (M1) y cerebral anterior (Al). La segunda imagen muestra un espasmo del sifén
carotideo, y la tercera imagen vasoespasmo segmentario y difuso de la arteria cerebelosa posteroinferior. La flecha blanca
muestra un aneurisma ocluido con espirales de platino en su interior.

gico retardado (DNR) como consecuencia de me-
canismos inflamatorios y de expresién genética
capaces de producir edema e isquemia cerebral
extensa.12 La LCT se produce por la extrava-
sacién stbita se sangre en el espacio subarac-
noideo que incrementa la presién intracraneal
(PIC) produciendo isquemia por hipoperfusién
y, por isquemia focal por espasmo de la arteria
portadora del aneurisma roto. Como parte del
dafio temprano, la organizacién del codgulo es
capaz de interrumpir la circulacién del liquido
cefalorraquideo (LCR) produciendo hidrocefalia
perpetuando la elevacién de la PIC y el dafio
isquémico global.’

A nivel microscépico el dafio inicial favorece
pérdida de la homeostasis de los iones sodio
(Na), potasio (K), calcio (Ca) y magnesio (Mg)
induciendo despolarizacién cortical propagada
por la alteracién en los potenciales de membra-
na. Esta despolarizacién mediada por Ca y Na
se manifiesta como hiperemia e isquemia pro-
pagadas y desacoplamiento neurovascular. El
Mg que tiene efectos vasodilatadores, de inhi-
bicién de la agregacion plaquetaria, de libera-
cién de amonoécidos excitatorios e inhibicién
de la sintesis de endotelina 1, se encuentra dis-
minuido en el LCR de los pacientes con HSA.
El glutamato extracelular se encuentra elevado
en estos pacientes, condicionando alteracién en

la transmisién sindptica y la permeabilidad de
la barrera hematoencefélica (BHE). Esta tltima
condiciona edema cerebral perpetuando el dafio
producido por el aumento stibito de la PIC y la
hidrocefalia.'?

Fisiopatologia del vasoespasmo

El VEC fue visto como un simple espasmo re-
flejo de las arterias dafiadas, perpetuado por
irritacién de la sangre, pero estudios animales y
de cultivos celulares nos han mostrado que es
una reaccién inflamatoria severa capaz de pro-
ducir remodelacién arterial con cambios metabo-
licos celulares y expresion genética importantes
dando lugar a dafo neural y endotelial. Tras la
ruptura aneurismatica la arteria presenta una
fase aguda de contraccién arterial para evitar
la extravasaciéon de sangre al espacio subarac-
noideo y facilitar la formacién del codgulo. Se
han encontraron factores espasmogénicos en ar-
terias de gato preparadas y concluyeron que
entre estos factores, la hemoglobina es de los
més importantes.’

La presencia de VEC es directamente propor-
cional a la concentracién de sangre extravasada
en el espacio subaracnoideo, ya que la lisis del
eritrocito libera hemoglobina, y su oxidacién de
oxihemoglobina a metahemoglobina produce
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radicales libres (anién superédxido, peréxido de
hidrégeno, hidroxilo) que son altamente téxicos.
Los radicales libres (RL) interaccionan con los
fosfolipidos de membrana celular (4cido araqui-
doénico, acido linoléico, acido eicosatetraendico)
e inducen la peroxidacién lipidica, facilitada
por el ion ferroso (Fe++) presentes en el grupo
HEM.13’14

Conforme se produce el dafio local, la degra-
dacién de la hemoglobina en el espacio subarac-
noideo activard el catabolismo del grupo HEM.
La degradacién del grupo HEM, medido por la
concentracién de hierro, serdn responsable en
gran medida del desarrollo del VEC. Esto se ha
demostrado por la relacién inversa del VEC con
ferritina y bilirrubina.

La degradacién del dcido araquidénico pro-
duce endoperdxidos lipidicos por activacién de
la fosfolipasa A2. La via de la 5-lipooxigenasa
produce leucotrienos en especial C4 y D4
que son vasoconstrictores; la via de la 1-5-
lipooxigenasa produce hidroperéxidos deriva-
dos del acido eicosaetraenoico. Como resultado
de la peroxidacion lipidica se produciran facto-
res (endoperdxidos e hidroperéxidos) que inhi-
ben la sintesis de la prostaciclina que tienen un
potente efecto vasodilatador. Los tromboxanos
vasoconstrictores y con propiedad de agrega-
cién plaquetaria son producidos como deriva-
dos de la peroxidacién lipidia de los endoperoé-
xidos prostaglandinicos (PG G2 y PG H2). Ade-
mas, la oxihemoglobina inhibe la expresion del
6xido nitrico que es un potente vasodilatador
(ON).14

Las citocinas juegan un papel importante en
la produccién del VEC ya que son las responsa-
bles de la modulacién de la respuesta inflamato-
ria y de que esta sea leve y focal o severa y sisté-
mica. Estas citocinas inflamatorias (interleucina
1, 6 y 8) son producidas desde las fases iniciales
de la LCT conforme avanza el dafio cerebral,
serdn clave en el desarrollo del edema cerebral
y vasoespasmo arterial. En modelos experimen-
tales estas interleucinas inducen la expresiéon
de ciclooxigenasa 2 (COX2) produciendo pros-
tanoides (PGE2, prostaciclina y tromboxano A2)
con accién vasoconstrictora. En otros modelos,
la inhibicién de la COX2 disminuye el espasmo
arterial.!®

La oxihemoglobina es el mediador mas im-
portante del VEC ya que induce la formacién de
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02 activado que actda sobre el mtsculo liso pa-
ra producir constriccién; Peroxidacion lipidica
como 1-5-hidroperoxido derivado del 4cido ara-
quidénico y del dcido eicosatetraenoico que son
considerados espasmogénicos sobre el misculo
liso; inhibe la expresién de prostaciclina que es
un vasodilatador y antiplaquetario; y consume
éxiﬂo nitrico e inhibe la expresién de su sinteta-
sa.

La respuesta de construccion del musculo
liso es comtn a diversas vias de lesién neural.
Vollarth et.al. observaron que el aumento en la
concentraciéon de Ca+ intracelular por exposi-
cion del musculo liso a la oxihemoglobina, es
contrarrestado por inhibidores de la fosfolipasa
C como la neomicina. Por lo tanto la activacién
de la fosfolipasa C por tromboxano A2 y neu-
rotrnasmisores (adrenalina, serotonia y gluta-
mato) permitird que la fosfolipasa C degrade el
fosfolipido fosfatidilinositol bifosfato (PIP2), dia-
cilglicerol (DEG) e inositol (IP3) favoreciendo la
remocioén de calcio desde el sistema reticuloen-
doplasmatico, y como consecuencia se activara
la miosina cinasa para producir la constriccién
del musculo liso mediante la interaccién de la
actina con las cadenas de miosina.'®

Por ultimo, el aumento sostenido en la con-
centracién de Ca+ mioplasmatico libera mas 4ci-
dos grasos a nivel intracelular, y activa proteasas
y endonucleasas que perpetuaran la constriccion
ténica del musculo liso produciendo mionecro-
sis tardia. Esta mionecrosis se extendera hasta
dafiar la capa eldstica, subendotelial y la intima
de la arteria.

La destruccion del componente de la pared
arterial va acompafiado de la regulacién de ge-
nes (expresién y supresion) que culminard en
la produccién de hiperplasia arterial y en la
produccién de apoptosis. Esta tltima fase de
hiperplasia arterial esta producida por la migra-
cién de macréfagos desde la luz arterial hasta
la capa media con el fin de reparar el dafio que
se esta produciendo a nivel de la adventicia.'”

Una vez iniciada la fase de mionecrosis, la
teoria de doble golpe de Pluta RM, nos dice
que ademads de la necrosis del musculo liso, la
presencia de VEC proximal y microvascular cro-
nicos inducen una deplesién energética global
que culminaré produciendo necrosis cortical glo-
bal.1®

(©2018 Todos los derechos reservados, Instituto Panvascular de Occidente, S.C.



Revista de Medicina Clinica e Afio 2018 e Vol. 2, No. 1.

Vasoespasmo cerebral y respuesta in-
flamatoria sistémica

Sin miedo a equivocarnos, podemos afirmar que
la HSA es un sindrome de respuesta inflamato-
ria sistémica (SRIS) que se presentara en dife-
rentes grados dependiendo de la sangre extrava-
sada en el espacio subaracnoideo. Todos los que
hemos experimentado el tratamiento intensivo
de estos pacientes, recordaremos que muchas
veces el paciente estard con frecuencia cardiaca
> 90 latidos x minuto, frecuencia respiratoria
> 20 ciclos x minuto, leucocitos < 4 mil o > 12
mil, y/o temperatura < 36° o > 38°. Incluso, los
predictores de mal pronéstico para desarrollar
VEC son leucocitosis mayor de 16 mil al ingreso
hospitalario y el desarrollo de fiebre sin foco
infeccioso.!”

En un estudio realizado en la Universidad de
Washington, los autores encontraron que el 87 %
de los pacientes con HSA presentan SRIS al me-
nos un dia, el 85 % lo presentan en los primeros
4 dias, y el 100 % de los pacientes con HSA que
desarrollan VEC presentan SRIS. Este dato in-
directo es de utilidad, ya que los pacientes con
HSA que desarrollan SIRS, podemos afirmar
que practicamente el 100 % desarrollara VEC,
determinando mal pronéstico en los pacientes
con HSA.

III. CLASIFICACION DEL VASOESPASMO

CEREBRAL

Existen mdultiples clasificaciones para definir
VEC debido a que es un fenémeno dindmico
que responde a multiples procesos quimicos del
cerebro. Asi pues, podriamos definir el vasoes-
pasmo como local, segmentario o difuso; asin-
tomaético o sintomatico; proximal o distal; asf
como por su método diagnéstico en angiogra-
fico, ecosonografico o perfusorio. En términos
generales se puede decir que el VEC puede ser
subangiogréfico, angiogréico y clinico.2

Vasoepsamso subangiografico

Este tipo de VEC no es detectado por angio-
grafia por substraccién digital y corresponde al
VEC distal en donde las arterias de pequefio
calibre, en especial los ramos piales de las ar-
terias cerebral media, anterior o posterior, son

las que estan afectadas. En este tipo de VAC
la fase arterial de la angiografia es normal, y
solo se muestra lentificacién en la fase de llena-
do capilar del territorio afectado, sugiriendo la
presencia de VEC distal.

Vasoespasmo angiografico

El VEC angiogréfico es facil de identificar ya
que se presenta como estenosis segmentaria de
las arterias basales del cerebro. El vasoespasmo
angiogréfico es de inicio focal y circunscrito a
la arteria portadora del aneurisma, pero si evo-
luciona se hard difuso afectando varios ramos
primarios y secundarios del poligono de Willis.
En en el VEC angiogréfico se pueden afectar
todas las arterias del poligono de Willis: sifén
carotideo, segmentos M1 y M2 de la cerebral
media, segmentos Al y A2 de la cerebral ante-
rior, segmentos P1 y P2 de la cerebral posterior,
arteria basilar y el segmento V4 de las arterias
vertebrales.

La magnitud del VEC angiografico depende-
rd de la concentracion de sangre en el espacio
subaracnoideo, por eso una forma fécil de prede-
cirlo es mediante la escala tomografica de Fisher
que fue creada para predecir VEC (Figura 2).
En esta escala que va de I a IV puntos, a ma-
yor puntaje mayor concentraciéon de sangre en
el espacio subaracnoideo, pero el estadio III de
Fisher es el que mas predice VEC ya que implica
la presencia de abundante sangre difusa en las
cisternas basales del cerebro, valles silvianos y
linea interhemisférica.!3

Ademéds de la predicciéon tomografica del
VEC, es importante que cuando se presente, lo
podamos cuantificar en nimero de arterias y
severidad de la estenosis, para esto tenemos la
escala de Watanabe y, la graduacién angiogra-
fica de leve, moderado y severo. La escala de
Watanabe va de 1 a 4 puntos: 1) ausencia de
vasoespasmo angiografico, 2) vasoespasmo en
una sola zona vascular, 3) vasoespasmo en dos
zonas vasculares, 4) vasoespasmo en 3 zonas
vasculares o vasoespasmo difuso. En relacién a
la severidad del vasoespasmo angiogréfico esta
es leve cuando la estenosis es menor al 25 %,
moderado entre el 25 % y el 50 %, severo entre
50% y 75 % y muy severo cuando la luz de la
arteria tiene una estenosis menor del 75 %.2!

17

(©2018 Todos los derechos reservados, Instituto Panvascular de Occidente, S.C.



Murillo-Bonilla LM, et.al. Tratamiento del Vasoespasmo Cerebral.

Grado

Hallazgos tomogrificos

| Sin evidencia de hemorragia en la tomografia

Il Presencia de <| mm de sangre en las cisternas, no hay codgulos.

Presencia >| mm de sangre. Codgulos densos en las cisuras o
cisternas de la base

Hematoma intracerebral y/o intraventricular con o sin sangre
subaracnoidea difusa

Figura 2. Figura 2. Se muestra la escala pronéstica de Fisher para hemorragia subaracnoidea. El grado I es el de mejor
pronéstico y los grados III y IV los de peor prondstico. A la izquierda se muestra una tomografia simple de crdneo que

muestra una HSA grado IV de Fisher.

Vasoespasmo clinico

A mayor ntimero de arterias con vasoespasmo
y a mayor grado de estenosis, la posibilidad de
que se presenten sintomas asociados al VEC son
mayores, asi tenemos que el paciente puede pre-
sentar datos focales y no focales como sintomas
neurolégicos asociados al VEC.

Los sintomas no focales son producidos por
hipoxia cerebral difusa y corresponden a som-
nolencia y fiebre en la mayoria de los casos,
también se presenta confusién y puede ocasio-
nar crisis convulsivas. En relacién con sintomas
focales el VEC se manifiesta por ICR y es, co-
mo lo comentamos en el apartado previo, la
causa mds frecuente de deterioro neurolégico
durante la estancia hospitalaria en estos pacien-
tes. El sintoma neurolégico focal correspondera
al territorio arterial afectado por el espasmo.®

IV. DiagNOsTICO

Sibien en la actualidad existen métodos no inva-
sivos para el diagnéstico del VEC, la angiografia
por substraccién digital (ASD) continda siendo
el estdindar de referencia para el diagnéstico del
VEC. La gran ventaja de la ASD es ser un es-
tudio dindmico que nos permite por un lado
cuantificar la zona de estenosis, por el otro valo-
rar el tiempo de transito del medio de contraste
de la fase arterial a la fase venosa pasando por la
fase capilar, permitiéndonos determinar la pre-
sencia de VEC proximal y distal, ademads, nos
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permite iniciar tratamiento intra-arterial quimi-
co 0 mecdanico para disminuir la severidad del
VEC y mejorar la circulacién cerebral. La des-
ventaja del estudio que no esté exento de riesgos.
La frecuencia de complicaciones de la ASD va-
ria de acuerdo al padecimiento del paciente, y
puede ser tan baja como 0.3 % en pacientes con
lesiones vasculares no rotas, o tan altas como
3.7 % en pacientes con hemorragias e infartos
cerebrales.®?2

La gran ventaja de los estudios no invasi-
vos es precisamente que carecen del riesgo de
la invasion (lesiones arteriales), pero, por otro
lado la sensibilidad y especificidad no es perfec-
ta y, carecen de la ventaja de ofrecer medidas
terapéuticas en caso de VEC severo o VECSi.
Existen al menos 5 estudios no invasivos: angio-
resonancia magnética (angio-IRM), resonancia
magnética difusién/perfusion (IRM d/p), angio-
tomograffa computada (angio-TC), tomografia
por perfusién (p-TC), tomografia por emisién
de positrones (PET) y SPECT cerebral. De es-
tos métodos la angio-IRM y la angio-TC han
demostrado mayor sensibilidad y especificidad
en el diagnédstico del VEC. Otros métodos po-
co précticos son la saturaciéon de O2 venoso de
la yugular y microdialisis cerebral que no se
utilizan de forma generalizada.’

Ante la presencia de una HSA debera rea-
lizarse una ASD para determinar la presencia
de aneurisma cerebral, asi como ofrecer la op-
cién endovascular de oclusién aneurismaética
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(espirales de platino y/o stent) y determinar
la presencia de VEC. Ante la presencia de un
aneurisma no roto sin riesgo de VEC, la utili-
dad de la angio-TC queda demostrada, aunque
en lesiones menores de 3 mm pierde sensibili-
dad (Recomendacién débil, nivel de evidencia
bajo).?3

La resonancia magnética (IRM) es el méto-
do de primera eleccién para detectar isquemia
cerebral asociada a VEC, tradicionalmente las
secuencia FLAIR y T2 eran consideradas las
de primera eleccién; actualmente con el conoci-
miento de las técnicas de difusiéon/perfusioén, la
IRM es més sensible y especifica para el diag-
nostico de isquemia cerebral en el contexto de
un paciente con HSA.?*

Una herramienta muy util para diagnéstico
y monitoreo de VEC es el Doppler transcraneal
(DTC) debido a que por su portabilidad y bajo
costo, es ideal para realizar un monitoreo diario
durante la fase maxima del VEC (3 a 14 dias).
El estudio de DTC mide la velocidad de flujo
sanguineo cerebral (VFC) sistélica, media y dias-
tolica de las arterias del poligono de Willis, asi
pues, la elevacion de las velocidades indicara
VEC. Las VFC se obtienen colocando una sonda
de 2 Mhz en la regién temporal, orbitaria y oc-
cipital, e insonando a diferentes profundidades
para obtener las VFS de diferentes segmentos
de las arterias principales, que serdn medidas
en cm/seg. Ya que la HSA es un estado hiper-
dindmico sistémico, debemos asegurarnos de
que la elevacién de las VFC son por VEC y no
por hiperdinamia, para esto registramos las VFC
media en el primer segmento de la arteria ce-
rebral media y lo dividimos entre las VFC de
la arteria carétida interna extracraneal (indice
de Lindegaard). Si el indice es menor de 3 esto
indicard un fenémeno de hiperdinamia en el
caso de elevaciéon de VFC en ambos segmentos;
si es mayor de 6 indicard VEC en el caso de
elevacion de VFC en las arterias cerebrales.?>26
Los criterios diagnésticos de VEC por DTC se
describen en el cuadro 1.

Escala tomogrifica de Fisher

Si bien la escala tomografica de Fisher no fue
realizada explicitamente para detectar VEC, si
fue la primera en demostrar una asociacién di-
recta entre la cantidad de sangre en las cisternas

de la base y la presencia de infarto cerebral por
VEC (Figura 2). Esta escala fue creada a princi-
pios de los afios ochenta cuando la tomografia
era apenas conocida en pocos paises desarro-
llados. La escala de Fisher es de 1 a 4 puntos,
siendo el riesgo de VECSi de 0%, 24 %, 28 % y
19 % respectivamente. '3

Debido a que la escala de en la escala de Fis-
her el grado 3 predice mas VEC que el grado 4,
se realizo la escala modificada de Fisher o escala
de Claassen con un mejor valor predictivo para
VECSi (0=0 %, 1=12 %, 2=21 %, 3=19 %, 4=40 %)
e infarto cerebral (0=0 %, 1=6 %, 2=14 %, 3=12 %,
4=28 %) (Cuadro 2).8%7

V. TRATAMIENTO DEL VASOESPASMO
CEREBRAL

Tras la oclusién aneurismaética y la vigilancia 16-
gica de la hidrocefalia, el tratamiento de la HSA
va encaminado a combatir las complicaciones
isquémicas producto de la hipoperfusién cere-
bral por edema cerebral y VEC. Desde el punto
de vista neurocritico los esfuerzos se centran
en mantener una presion de perfusién cerebral
(PPC) > 70 mmHg. Desde este punto de vista
sera facil entender que tratamiento es complejo
pero integral, e incluye cuidados generales, mo-
dificacién de pardmetros hemodindmicos, tra-
tamiento farmacolégico y tratamiento invasivo.
La pregunta es: ;cémo racionalizar el tratamien-
to? y, ;cudndo iniciar cada una de las medidas
terapéuticas?

En nuestra experiencia, la respuesta la he-
mos encontrado en el tratamiento escalonado
guiado por DTC. La comprensién de los meca-
nismos fisiopatoldgicos del VEC y sus tiempos
de presentacién, nos han permitido racionali-
zar el tratamiento médico del paciente con HSA
utilizando el DTC como guia de la decisién te-
rapéutica. A todos los pacientes con HSA aneu-
rismatica se les realiza DTC por 7 dias, si se
descarta VEC se suspende el monitoreo y el tra-
tamiento serd nimodipina y normovolemia; si
se elevan las VFC o se diagnostica VEC asin-
tomatico leve a moderado (VFC media 120 a
199 cm/seg en arteria cerebral media, indice de
Lindegaard 3-6) el DTC se continua hasta el dia
14 y al tratamiento se adiciona simvastatina 40
mgr x dia,28 terapia triple H con apoyo de ami-
nas para mantener una TAM 90 a 110 mmHg;
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Arteria afectada VFC Media indice
cm/seg de Lindeegard

ACA > 110
ACM

Sin vasoespasmo <120 <3

Vasoespasmo Moderado 120 - 200 3a6

Vasoespasmo Severo > 200 >6
ACP

Vasoespasmo Probable > 85
AB

Vasoespasmo Probable > 95 > 2"
AV

Vasoespasmo Probable >80

Figura 3. Cuadro 1. Se muestran los diferentes segmentos del poligono de Willis analizados durante el estudio de
Doppler transcraneal. El diagnéstico de VEC implica la elevacién de las VFC medias y una elevacién en el indice de
Lindeegard. En la arteria basilar (AB) el indice se modifica dividiendo la VFC media de la AB entre la VFC media de la
arteria vertebral (AV) extracraneal (*). ACA (Arteria Cerebral Anterior), ACM (Arteria Cerebral Media), ACP (Arteria
Cerebral Posterior).

Grado Hallazgo tomografico

0 Sin evidencia de hemorragia subaracnoidea y sin evidencia de
hemorragia en ambos ventriculos laterales.

1 Hemorragia subaracnoidea minima y sin evidencia de hemorragia en
ambos ventriculos laterales.

2 Hemorragia subaracnoidea minima y con evidencia de hemorragia
en ambos ventriculos laterales.

3 Hemorragia subaracnoidea gruesa* y sin evidencia de hemorragia
en ambos ventriculos laterales.

4 Hemorragia subaracnoidea gruesa* y con evidencia de hemorragia
en ambos ventriculos laterales.

Figura 4. Cuadro 2. Escala modificada de Fisher o escala de Claassen para pronéstico de vasoespasmo cerebral
sintomadtico e infarto cerebral por vasoespasmo. * Llenado completo de al menos una cisterna o fisura.
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si se presenta VEC asintomético severo (VFS
media 200 cm/seg, indice de Lindegaard >6) o
VECSi, se aumenta la TAM por arriba de los
110 mmHg y el paciente pasa a hemodindmica
para angioplastia quimica y, solo en caso de no
presentarse respuesta se intentard angioplastia
mecénica.>20:%

Con esto podremos entender que el escena-
rio clinico es muy diferente en cada paciente
con HSA, y podremos observar en la unidad de
cuidados intensivos los siguientes pacientes:

(a) Pacientes con HSA sin oclusion aneurisma-
tica (clip/espirales) y sin vasoespasmo

(b) Pacientes con HSA sin oclusién aneurisma-
tica con vasoespasmo

(c) Pacientes con HSA con oclusién aneurisma-
tica sin vasoespasmo

(d) Pacientes con HSA con oclusién aneurismé-
tica con vasoespasmo

El primer grupo de pacientes no requieren
manejo avanzado de terapia intensiva neurol6-
gica, solo se deberd tomar la decisién de la oclu-
sién aneurismaética para evitar el re-sangrado.
El segundo grupo de pacientes es un caso extre-
mo debido a que el tratamiento escalonado no
se podrd iniciar por los riesgos de re-sangrado
asociados con la elevacién de la presién arte-
rial inducida por el tratamiento farmacolégico,
asi que se deberd de hacer todo lo posible para
ocluir el aneurisma para que se permita el ma-
nejo escalonado del VEC. El cuarto grupo es sin
duda, el paciente que debe ser tratado con la
terapia escalonada y que tendra el beneficio de
recibir el tratamiento completo para evitar las le-
siones isquémicas focales y difusas producidas
por el VEC.

Pocos pacientes con HSA escala de Fisher II
desarrollan VEC por lo cual la terapia en este
grupo de paciente dificilmente necesitard ser es-
calonada. Los pacientes con escalas III y IV de
Fisher son los pacientes realmente criticos que
requeriran de un tratamiento intensivo por parte
de los médicos especialistas en terapia intensiva
con experiencia en pacientes neurolégicos. El
tratamiento del paciente en unidad de cuidados
intensivos (ICU) tiene los siguientes objetivos:

(a) Vigilancia neuroldgica ya que el deterioro
del paciente es frecuente, y desde las etapas
iniciales deberemos estar pensando en re-
sangrado, hidrocefalia y, de manera tardia
en VECSi.

(b) El monitoreo constante de los SV en especial
la presion arterial media es de vital impor-
tancia en el prondstico del paciente ya que
de esta depende la PPC, por lo cual se debe
realizar al menos por 7 dias en caso de que
el paciente no desarrolle VEC, 6 por 14 dias
0 més en caso de que el paciente desarrolle

VEC.
(©

El paciente con HSA frecuentemente desa-
rrolla cambios en el electrocardiograma
(ECG) que sugieren isquemia miocardica,
por lo cual es necesario conocer esta condi-

cion para evitar tratamientos excesivos.

(d) El monitoreo de glucosa ya que elevaciones
de glucosa sérica por arriba de 180 mg/dl
incrementan el riesgo de mal pronéstico. El
sodio también es muy importante debido a
que estos pacientes la hiponatremia nos de-
be orientar hacia el diagnéstico de cerebro
perdedor de sal y/o sindrome de secrecién
inadecuada de hormona antidiurética y, la
presencia de hipernatremia asociada a flujos
urinarios altos a diabetes insipida.

(e) El monitoreo del VEC por DTC durante 7
a 14 dias es practico en la UCI, y como se
ha comentado, nos ayudaré a escalonar el

tratamiento del paciente.

(f) Las medidas anti-edema requieren del ma-
nejo diestro de liquidos y en su caso, seda-

cién y ventilacion asistida.

Tratamiento general

Como todos los pacientes en estado critico, el
abordaje inicial es vital para el resultado final
del paciente.3 A la llegada del paciente se de-
ben estabilizar las constantes vitales antes de
realizar estudios de imagen cerebral.

El oxigeno suplementario se entrega por
puntas nasales o mascarilla con reservorio para
mantener una saturaciéon de oxigeno (502) >
94 %. La necesidad de iniciar ventilacién meca-
nica dependerd de la dificultad para lograr una
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oxigenacién adecuada, o del nivel conciencia del
paciente.

Las soluciones endovenosas recomendadas
son las fisiolégicas (cloruro de sodio al 0.9 %) y
se infunden a una velocidad de 15 a 30 ml x kg
seglin sea el caso. No se recomienda el uso de
soluciones hipoténicas o hiperténicas debido a
que facilitan el desarrollo de edema cerebral.

Debido a que el paciente con HSA en espe-
cial el que desarrolla VEC estd en un estado
hiperdinamico o muestra datos de respuesta in-
flamatoria sistémica, es necesario tener al pacien-
te con monitoreo continuo de los signos vitales.
Desde el punto de vista neurolégico nos facili-
ta el diagnoéstico temprano de edema cerebral
(triada de Cushing) el cual se identifica con la
presencia de hipertension arterial, bradicardia
y trastornos del patrén respiratorio. También
debemos recordar que frecuentemente se pre-
sentan cambios en el segmento ST que pueden
simular isquemia miocdrdica, debido al estado
hiperdindmico en el que se encuentran estos
pacientes.

Los estados de hipoglicemia o hiperglicemia
exponen al paciente a mayor dafio neuroldgi-
co y a una pérdida de la penumbra isquémica
que ocurre por el VEC o por el edema cerebral,
complicando la evolucién clinica. Revisiones sis-
temadticas con metaandlisis han mostrado que
concentraciones séricas de glucosa mayores de
140 mg/dl estan asociadas a mal pronéstico,
incrementando el riesgo 3 veces de eventos ne-
gativos. En el estudio de Latorre 40 % de los
pacientes con glucosas > 140 mg/ld en los pri-
meros 3 a 4 dias tenfan mal pronéstico vs 28 %

de los pacientes con cifras inferiores (Figura
3).30

Tratamiento especifico

El tratamiento especifico del VEC incluye pocas
medidas médicas con nivel de evidencia 1. El
gran problema de la evidencia en el tratamiento
del VEC es que se requiere una gran cantidad
de pacientes para probar beneficio clinico entre
los grupos de estudio. En un estudio de esti-
macién de poblacién realizado por Kreiter,31
se determiné que para detectar diferencias del
25% en la presencia de VEC por grupo se re-
quieren mas de 9 mil pacientes, para detectar
diferencias del 25% en VECSi mds de 15 mil
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pacientes, y para detectar diferencias en ICR en
el 25 % se requieren al menos 10 mil pacientes.
Asi pues, podremos ver que un farmaco o me-
dida terapéutica que demuestre beneficio, para
ser considerada nivel 1 de evidencia, requeri-
rd un esfuerzo enorme para lograr incluir una
muestra de esta magnitud.

El tnico farmaco que ha mostrado reduccién
de eventos adversos y ha mejorado el pronéstico
de los pacientes con HSA es la nimodipina via
oral en dosis de 60 mg cada 4 horas por 21 dias,
siempre y cuando se inicie dentro de los prime-
ros 4 dias de ocurrido el evento y se inicie antes
de la presencia de VEC. Si bien, esta evidencia
adolece del ntimero de pacientes necesario para
se evidencia tipo 1, el tiempo ha ratificado su
uso cuando es iniciada en los primeros 4 dias de
la HSA. En 1989 Pickard realiz¢ el estudio que
demostré el beneficio de este farmaco por via
oral. Se enrolaron 545 pacientes en 4 centros de
Inglaterra y se inici6 el tratamiento con nimodi-
pina vs placebo dentro de las primeras 96 horas
de la HSA. El objetivo primario fue infarto cere-
bral y mal pronéstico a 3 meses. En el grupo de
nimodipina el 22 % present6 infarto cerebral vs
33 % en el grupo placebo, en tanto que mal pro-
nostico en 20 % vs 33 % respectivamente (Figura
4).32 Con estos ntimeros se puede decir que se
requieren tratar 9 pacientes con nimodipina via
oral para evitar un infarto cerebral, y 8 pacientes
para evitar un mal prondstico.

La nimodipina endovenosa y otros farmacos
utilizados por via endovenosa como la nicardi-
pina han mostrado una discreta reduccién del
VECSi, pero sin demostrar mejoria clinica a los
3 meses en comparacién de placebo, por lo cual
su uso por via endovenosa aun es discutido.'?

El magnesio es un vasodilatador al que se
le atribuyen propiedades neuroprotectoras, pe-
ro hasta la fecha no ha demostrado ser mejor
que el placebo en la prevencién de VECSi. El
estudio “Intravenous Magnesium Sulphate for
aneurysmal subarachnoid hemorrhage (IMASH
de sus siglas en inglés) estudio 327 pacientes
asignados a magnesio via endovenosa vs pla-
cebo en las primeras 48 horas del inicio de la
HSA, con el objetivo de medir recuperacién fun-
cional a 6 meses. Medido por escala pronostica
de Glasgow 37 % de cada grupo presenté buen
prondstico, y por escala modificada de rankin
20 % de cada grupo esta asintomatico al fin de
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Figura 5. Figura 3. El tratamiento agresivo para disminuir la glucosa por debajo de los 140 mg/dl los primeros 14 dfas
estd asociado con una tendencia en la reduccion de riesgo de complicaciones a comparacién de pacientes con control
estandar. En el grupo de pacientes con tratamiento agresivo, son los que tienen buen control los que muestran menor
frecuencia de vasoespasmo cerebral (Modificado de Latorre, 2009).30
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Figura 6. Figura 4. Figura que muestra los resultados del estudio britanico para el uso de nimodipina en aneurismas

(Modificado de Pickard, 1989).32
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seguimiento.>?

El primer fdrmaco inhibidor directo de
la endotelia “clazosentan” fall6 en demostrar
prevencién de eventos adversos en compa-
raciéon con placebo. El estudio “Clazosentan
to overcome neurological ischemia and infar-
ction occurring afere subarachnoid hemorrha-
ge (CONSCIOUS-1): Randomized, double-blind,
placebo-controlled phase 2 dose-finding trial”
publicado en 2008 analiz6 el resultado de 409
pacientes asignados a placebo o 3 dosis del far-
maco. El fAirmaco se inici6 dentro de las 48 horas
de la HSA y se infundi6 por 14 dias teniendo
como objetivo medir morbimortalidad a 6 sema-
nas. El fadrmaco si demostré reducir la frecuencia
de vasoespasmo vs placebo y con dosis respues-
ta, pero debido a que el objetivo fue morbimor-
talidad, el estudio fue negativo, no mostrando
mejoria en este aspecto en los grupos de clazo-
sentan vs placebo.3*

CONSCIOUS-2 probo la dosis de 5mg x hora
de clazosentan vs placebo mostrando resultados
similares de no beneficio. Este estudio fase 3
incluyé 768 pacientes a clazosentan con aneu-
risma ocluido vs 389 en el grupo placebo. El
objetivo a 6 semanas fue: mortalidad, infarto
asociado a VEC, ICR asociado a VEC, y terapia
de rescate del VEC. Se encontr6 21 % de cla-
zosentan vs 25 % de placebo que alcanzaron el
objetivo primario (p=0.10, RRR 17 % IC95 % -4 %
- 33%).%°

Entre los farmacos prometedores las esta-
tinas encabezan la lista. Estudios previos han
demostrado que tienen propiedades pleiotrépi-
cas y anti-inflamatorias sobre el endotelio. En
modelos murinos de hiperplasia arterial con
HSA, simvastatina a dosis de 1 mg a 20 mg
x kg revierte la hiperplasia. El modelo animal
con dimetilfulféxido demuestra que el uso de
atorvastatina es capaz de inhibir la expresion de
caspasas, inhibiendo la generacién de apoptosis.
En humanos, las estatinas han dado resultados
controvertidos en poblaciones pequefias. En un
meta-andlisis con pravastatina y simvastatina
demostré una tendencia de mejor pronéstico en
el grupo de estatinas vs el grupo placebo. Las
estatinas reducen vasoespasmo por DTC, ICR y
mal pronéstico funcional (RR 0.57 IC95 % 0.29 -
1.20).28'36 Debido a esta tendencia, se realizé el
estudio clinico aleatorio llamado Simvastatin in
aneurysmal subarachnoid hemorrhage (STASH
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de sus siglas en ingles) para demostrar si sim-
vastatina es 1til o no en la prevenciéon de DNR o
VEC en pacientes con HSA.37 Se incluyeron en
el estudio 391 sujetos al brazo de simvastatina
40 mg por dia por 21 dias vs 412 en el grupo
placebo, encontrando a los 6 meses un prondsti-
co favorable en el 72 % (271 sujetos en el grupo
de simvastatina vs 289 en el placebo) con un
OR de 0.97 (IC95 % 0.75-1.25, p=0.803). Si bien
este estudio fue negativo para beneficio en el
brazo de simvastatina, un subanalisis del estu-
dio encontr6 que en los pacientes con elevacién
de reactantes de fase aguda como la proteina C
reactiva, el fairmaco puede ser de utilidad.®®

De manera personal, en Guadalajara utili-
zamos simvastatina 40 mgrs cada 24 horas por
21 dias por via oral en todos los pacientes con
factores de riesgo de vasoespasmo:

(a) Escala de Fisher III o IV en la TC de ingreso

(b) Leucocitosis inicial mayor de 16 mil de in-
greso no atribuida a infeccién

(c) Fiebre no atribuida a infeccién

(d) Deterioro del estado de alerta no atribuido
a hidrocefalia

(e) Vasoespasmo asintomaético diagnosticado
por DTC o angiografia

(f) Vasoespasmo sintomético

Tratamiento invasivo

Cuando el tratamiento médico general, la tera-
pia triple H, el uso de nimodipina y simvastatina
ha fallado en evitar los sintomas atribuidos al
VEC, se considera el tratamiento invasivo. Las
indicaciones precisas para realizan una angio-
plastia quimica (AQ) o angioplastia mecénica
(AM) no estén bien dilucidadas, pero en nuestra
experiencia se puede decir lo siguiente:> 341
(a) Pacientes con VEC asintomdtico severo con
elevaciones por DTC de 200 cm/seg e indi-
ce de Lindegaard de 6 deben ir a sala de
hemodindmica para corroborar la presencia
de VEC severo e iniciar tratamiento farma-
colégico con AQ.

Pacientes con VECSi a pesar de tratamiento
farmacolégico y terapia triple H que conti-
ntden con sintomas de ICR deben ingresar
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a sala de hemodindmica para iniciar trata-
miento con AQ. Si en el estudio angiografi-
co no se muestra mejoria del por ciento de
espasmo arterial o mejoria en la fase capi-
lar del estudio, este paciente es candidato a
AM.

Uno de los grandes problemas de la AQ y
AM es el costo de los procedimientos, ya que
ademads de ser elevados, con frecuencia tienen
que ser multiples para obtener el beneficio clini-
co deseado. En nuestra experiencia se realizan
3 a 5 sesiones de AQ con nimodipina en bolos
divididos de 200 mcgrs hasta una dosis total por
sesion de 1,200 mcgrs. Otros protocolos incluyen
el uso de nimodipina intra-arterial liberando el
farmaco desde la carétida interna o las arterias
vertebrales en dosis de 3 a 5 mg por arterial, los
cuales se diluyen y se infunden a una velocidad
de 0.1 mg/minuto. Debido a que el nivel de
evidencia es bajo, solo comentaremos que tam-
bién existen protocolos de AQ para farmacos
como nicardipina, verapamilo y papaverina en
infusién, con resultados similares al de nifedipia
intra-arterial. 1042

Las guias

Las ultimas guias clinicas publicadas son las
guifas de la American Heart Association publi-
cadas en 2012 (Clase; Nivel de Evidencia), y
también se toman recomendaciones de la guia
clinica de la sociedad de cuidados neurocriticos
publicada en 2011 (recomendacién / nivel de
evidencia).>40

En relacién al tratamiento del VEC se puede
resumir lo siguiente (Figura 5):

(a) La gravedad clinica inicial de pacientes con
HSAa debe ser determinada por escalas sen-
cillas y rédpidas, por ejemplo: la escala de
Hunt y Hess, y la escala de la Federacién
Mundial de Cirujanos Neurolégicos (Clase
I; Nivel de Evidencia B).

(b) La oclusién aneurismatica por cirugifa o te-
rapia endovascular debe realizarse de forma
temprana para evitar re-sangrado (recomen-
dacién fuerte / nivel de evidencia alto) (Cla-

se I; Nivel de Evidencia B).

La hipertension arterial extrema en pacien-
tes con aneurisma roto no ocluido requiere

(d)

©

()

(8)

(h)

(i)

()

(k)

tratamiento, y se debe evitar la hipotensién
arterial (recomendacién fuerte / nivel de
evidencia bajo). La magnitud de la presién
arterial para reducir el riesgo de resangrado
no ha sido establecido, pero se sugiere una
presion arterial sist6lica por debajo de 160
mmHg (Clase Ila; Nivel de Evidencia C).

En pacientes en los que se realizara la oclu-
sién neurismatica retradada y riesgo alto de
resangrado, y que no tengan contraindica-
cién clinica, el uso corto de terapia con dcido
tranexdmico o aminocapréico es razonable
para disminuir el riesgo de resangrado (Cla-
se Ila; Nivel de Evidencia B).

En pacientes con HSA que no mejoran o
tienen déficit neurolégico de etiologia inde-
terminada el monitoreo con EEG continuo
debe ser considerado (recomendacién fuerte
/ nivel de evidencia bajo).

En general las alteraciones cardiovasculares
son mds comunes en pacientes que desarro-
llan ICR, en ellos y especialmente en aque-
llos con evidencia de disfuncién miocardica
se recomienda monitoreo de enzimas cardia-
cas, ECG, ecocardiograma (recomendacién
fuerte / nivel de evidencia bajo).

La oclusién aneurismaética temprana con ci-
rugia o terapia endovascular debe ser reali-
zada para disminuir el riesgo de resangrado
(Clase I; Nivel de Evidencia B).

La nimodipina via oral debe ser dada a to-
dos los pacientes (Clase I; Nivel de Eviden-
cia A).

El objetivo de la terapia de liquidos debe ser
mantener la euvolemia en lo posible, evitan-
do la sobrecarga de liquidos, para disminuir
el riesgo de ICR (recomendacién fuerte / ni-
vel de evidencia moderado) (Clase I; Nivel
de Evidencia B).

El tratamiento profilactico con hipervolemia
o angioplastia con balén antes del desarrollo
de VEC angiografico no estd recomendado
(Clase III; Nivel de Evidencia B).

Se recomienda el uso del Doppler Transcra-
neal es razonable para monitorear el desa-
rrollo de espasmo arterial (Clase Ila, Nivel
de Evidencia B).
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Figura 7. Figura 5. Grados y Niveles de Evidencia de la “American Heart Association”, copiado de las guias clinicas
para el manejo de la Hemorragia Subaracnoidea Aneurismética.?
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M

Se recomienda el uso de estudios de perfu-
sién por tomografia o resonancia magnética
para identificar dreas en riesgo potencial de
isquémia (Clase Ila; Nivel de Evidencia B).

(m) EI manejo estandar con liquidos en la In-

(n)

(0)

P

(@

(r)

(s)

(®)

suficiencia Cardiaca debe modificarse con
excepcién de que la PPC/TAM deban man-
tenerse elevadas, priorizando la condicién
neurolégica (recomendacion fuerte / nivel
de evidencia moderado). Al igual que las
guias clinicas, nosotros consideramos que se
debe evitar la hipervolemia inducida por li-
quidos en estos pacientes, salvo que se haga
evidente la presencia de VEC con riesgo de
sintomatologia difusa o focal. En esta guia
se present6 un acuerdo general en cuanto
a que, si el aspecto cardiopulmonar empeo-
ra con Hipervolemia, entonces el objetivo
debera ser la euvolemia.

El monitoreo de la volemia podria ser bené-
fico (recomendacion débil / nivel de eviden-
cia moderado).

La vigilancia del balance de liquidos debe-
ra ser la base para el monitoreo del estado
del volumen intravascular (recomendacién
débil / nivel de evidencia moderado).

Las soluciones cristaloides isoténicas se pre-
fieren como agentes para reemplazo de vo-
lumen (recomendacién débil / nivel de evi-
dencia moderado).

En pacientes con balance negativo persisten-
te, el uso de fludrocortisona o hidrocortiso-
na deberé ser considerado (recomendacién
débil / nivel de evidencia Moderado).

Se recomienda el uso de acetato de fludro-
cortisona o soluciones salinas hiperténicas
para prevenir o corregir la hiponatremia
(Clase IIa; Nivel de Evidencia B).

No se recomienda el uso de grandes vo-
ldmenes de liquidos hipoténicos, y no se
recomienda la reduccién importante del vo-
lumen intravascular (Clase III; Nivel de Evi-
dencia B).

La Hipoglicemia (<80mg/dl) debera ser evi-
tada (recomendacién fuerte / nivel de evi-
dencia alto). El tratamiento cuidadoso de
la glucosa debe ser monitoreado para evi-
tar hipoglicemia como parte del tratamiento

(w)

v)

estandar del paciente con HSAa (Clase IIb;
Nivel de Evidencia B).

La Glucosa sérica debera ser mantenida por
debajo de 200 mg/dl (recomendacién fuerte
/ nivel de evidencia moderado).

Es deseable que se controle la fiebre durante
el periodo de riesgo de desarrollar ICT; la in-
tensidad de la fiebre podria reflejar el riesgo
relativo individual de isquemia (recomen-
dacioén fuerte / nivel de evidencia bajo). El
control de agresivo de la fiebre hasta un ran-
go normal de temperatura con moduladores
estandares de la temperatura es razonable
en la etapa aguda de la HSAa (Clase Ila;
Nivel de Evidencia B).

(w) Aunque la eficacia de muchos de los agen-

()

$%)

()

tes antipiréticos (acetaminofen, Ibuprofen)
sea baja, ellos pueden ser usados como tera-
pia de primera linea (recomendacién fuerte
/ nivel de evidencia moderado).

Es altamente deseable que, si los antipiréti-
cos fallan en el control de la fiebre, se utilice
la superficie fria de dispositivos intravascu-
lares que son maés efectivos, (recomendacién
fuerte / nivel de evidencia alto).

No hubo ningtn impacto de las estatinas
sobre la Mortalidad o el resultado funcional
en los datos de los estudios evaluados. Otro
estudio sugiere que el retiro brusco de las es-
tatinas podria empeorar el resultado por lo
que hay que tener precaucién. El consenso
general es que se debe esperar para prue-
bas definitivas antes de recomendar el uso
rutinario de las estatinas, aunque si ya se
ha iniciado puede considerarse opcién del
tratamiento (recomendacion fuerte / nivel
de evidencia bajo).

El uso de paquetes globulares en pacientes
con anemia es razonable para disminuir el
riesgo de isquemia cerebral. En nivel 6ptimo
de la hemoglobina aun esta por determinar-
se (Clase IIb; Nivel de Evidencia B).

Cabe agregar que es razonable el uso de an-
gioplastia y/o uso selectivo de terapia vasodi-
latadora intra-arterial en pacientes con VECS;,
particularmente en aquellos que no responden
rédpidamente a la terapia hipertensiva (Clase Ila;
Nivel de Evidencia B).
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I. INTRODUCCION

A hiperhidrosis es una condicién patoldgi-
ca cuyos sintomas consisten en una sudo-
racién excesiva, superior a las necesidades
fisioldgicas de la termorregulacién no relaciona-
da con la actividad fisica o con la temperatura
ambiental, afectando diferentes regiones anat6-
micas, frecuentemente las palmas, axilas, cara
y/o plantas de los pies, siendo la afeccién de las
palmas de las manos el sitio mds angustiante pa-
ra el paciente.13 Afecta principalmente sujetos
jovenes con una frecuencia entre 0.6 % al 1 %, en
algunos casos hasta el 5 %.2
Es una enfermedad esporéddica, aunque se
ha reportado algtn patrén familiar en la mayo-
ria de los estudios epidemiolégicos realizados,
encontrando historia familiar de hiperhidrosis
entre el 34.1% al 50.2% de los casos.?"?? Se
ha demostrado transmisién genética, ya que la
presencia de los alelos de la hiperhidrosis se
ha documentado en el 5% de la poblacién, y
a que el 25% de los portadores de 1 o 2 ale-
los presentan la enfermedad. Los cromosomas
relacionados con hiperhidrosis son el 2q31.1 y
14q11/12-q13.2%2
La hiperhidrosis puede ser primaria o secun-
daria. La hiperhidrosis primaria se localiza en
areas especificas del cuerpo como manos, axilas,
pies y frente en forma aislada o combinada entre
ellas. La etiologia de la hiperhidrosis primaria es
una anormal respuesta del sistema nervioso au-

30

ténomo al estrés emocional, cuyo centro reside
en la corteza cerebral y ocurre cuando el pacien-
te se halla en estado de vigilia. Se desconoce
su origen pero pudiera tener un componente
genético.!3 19

La hiperhidrosis secundaria, por otro lado,
responde a diversas causas como obesidad, hi-
pertiroidismo, diabetes, alteraciones hormona-
les, linfomas, feocromocitoma, anormalidades
del SNC, etc. Esta abarca todo el cuerpo y ocu-
rre tanto durante el suefio como en estado de
vigilia.!3

Quienes sufren hiperhidrosis suelen tener
impedimentos en las actividades diarias, las in-
teracciones sociales y actividades profesionales
como agarrar objetos con seguridad, hacer de-
portes, dar apretones de manos, o tocar instru-
mentos musicales.’

El diagnostico de esta afeccién es clinico; el
paciente suele ser quien observa que suda profu-
samente y en ocasiones de forma desmesurada
para lo considerado normal (600 ml/ dia).1 En
la Tabla 1 se muestra la escala de gravedad de
hiperhidrosis HDSS (Hyperhidrosis Disease Se-
verity Scale), en esta los pacientes eligen la frase
que mejor describe su experiencia personal y se
les otorga una puntuacién. Una puntuacién de
3 0 4 indica una hiperhidrosis severa, mientras
que una puntuacién de 1 o 2 indica una leve o
moderada.!8

Entre las técnicas diagnésticas mas utilizadas
y précticas se encuentra la prueba colorimétri-
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Grados

¢Como calificaria la severidad de sus sintomas de hiperhidrosis?
Sudoracién no se nota y no interfiere con las actividades diarias

2 Sudoracion es tolerable pero a veces interfiere con actividades diarias
3 Sudoracion es apenas tolerable y frecuentemente interfiere con las actividades diarias
4 Sudoracién es intolerable y siempre interfiere con las actividades diarias

Tabla 1 Adaptado de Hyperhidrosis Disease Severity Scale (International hiperhidrosis society)

ca o Minor Test, que consiste en impregnar la
superficie de la piel afecta con una tintura de
yodo al 2% que una vez seca se espolvorea con
almidén; la mezcla con el sudor produce una
decoloracién del yodo, lo que permite identifi-
car las areas de hiperhidrosis y su intensidad
con puntos azul marronéceos en la piel.!

En 1910 Adler realiza el primer intento tera-
péutico inyect6 fenol al ganglio, ya en el 1920
Kotzareff recomienda la simpatectomia toracica
como tratamiento de eleccién para la cura de
esta enfermedad, y luego por Leriche en 1934.
Mugues en el afio de 1942 describe la prime-
ra simpatectomia transtordcica y no es hasta
1954 que Kux, padre de la cirugia del sistema
nervioso auténomo, reporta una serie de 1400
simpatectomias y vaguectomias.?

Actualmente la hiperhidrosis puede ser ma-
nejada por tratamientos no quirdrgicos o quirtr-
gicos, incluyendo antitranspirantes, iontoforesis,
farmacos inhibidores colinérgicos, la toxina bo-
tulinica y la simpatectomia.’ El objetivo de este
trabajo es hacer un compendio de la informacién
acerca de las opciones terapéuticas disponibles
actualmente para hiperhidrosis.

II. TRATAMIENTOS

Antitranspirantes

Las sales de aluminio son los principales agen-
tes topicos para la hiperhidrosis. Su mecanismo
de accién se atribuye a una interaccién entre el
cloruro de aluminio y la queratina en los con-
ductos de sudor con el cierre del conducto o a
una accién directa sobre el epitelio de la glan-
dula excretor ecrino. Estos agentes se considera
que so6lo son eficaces en los casos mas leves de
hiperhidrosis, y la duracién del efecto es a me-
nudo limitado a 48 h. El efecto secundario mas
comun es la irritacién de la piel, probablemen-
te relacionado con una alta concentracién de
sal.!! El tratamiento inicial o de primera linea

es una solucién de clorohidrato de aluminio he-
xahidratado en concentraciones de 12,5 % a 25 %
en solucién de etanol para la hipersudoracion
axilar, solucién de glutaraldheido al 2% para
la palmar y de glutaraldehido al 10 % para la
plantar. El mecanismo de actuacién parece ser
la oclusién del conducto de las gldndulas su-
dorfparas.* La piel debe estar seca antes de la
aplicacién, ya que si la humedad esta presente
formas de 4cido clorhidrico irritante.!?

Como contraindicaciones se han descrito la
hipersensibilidad al producto y la irritacién dér-
mica. El clorhidrato de aluminio es la sustancia
mas utilizada en la hiperhidrosis axilar, pero es
irritante y su eficacia resulta inconstante. Uno
de los mayores inconvenientes de utilizar sales
metdlicas es su corta duracién de accién. Su
principal efecto secundario es la irritaciéon de
la piel, que puede llevar a la interrupcién o in-
cumplimiento del tratamiento en un niimero
significativo de pacientes. En ese caso se pue-
de utilizar bicarbonato sédico o trietanolamina
para neutralizar el efecto del 4cido clorhidrico,
siendo también efectiva la aplicacién de poma-
das de hidrocortisona al 1 % u otros esteroides
topicos para disminuir la irritacién.

Toxina botulinica

La toxina botulinica A se utiliza por sus efectos
anticolinérgicos en la unién neuromuscular y en
las terminaciones colinérgicas de los ganglios
simpéticos que inervan las glandulas sudori-
paras. La técnica de aplicacién consiste en la
realizacién de multiples punciones en la piel de
la zona afectada, lo que resulta doloroso para
el paciente, su efecto solo dura alrededor de 4
meses y tiene un alto costo.!

El objetivo principal de la toxina botulinica
A son las terminaciones nerviosas colinérgicas,
y la accién es bloquear la liberacién de acetil-
colina de la terminal nerviosa presindptica, la
obtencién de una denervacién local temporal y
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reversible.?

En julio de 2004, la FDA aprob¢ el uso de
Botox para el tratamiento de la hiperhidrosis
axilar severa que no puede ser manejada por los
agentes topicos, tales como la prescripcién de
los antitranspirantes. Ademas de la hiperhidro-
sis axilar, también se utiliza clinicamente para
tratar la hiperhidrosis palmar.”

Anticolinérgicos sistémicos

Disminuyen la sudoracién debido al bloqueo
competitivo que realizan a nivel de los recepto-
res muscarinicos situados cerca de las glandulas
sudoriparas ecrinas. Los compuestos mas utili-
zados han sido el glicopirrolato y la oxybutini-
na.!8

Producen una disminucién del sudor de for-
ma generalizada, por lo que son poco utilizados
en la hiperhidrosis localizada. Se utilizan, ba-
sicamente, en la hiperhidrosis generalizada y
en algunos casos de hiperhidrosis compensado-
ra importante en los que falla el resto de los
tratamientos. Suelen ser mal tolerados por sus
efectos secundarios, como xerostomia, midriasis,
cicloplejia, disfuncién intestinal y vesical, entre
otros.!>

Iontophoresis

Consiste en pasar una corriente eléctrica de ba-
jo voltaje por agua lo que hace que proteinas
superficiales de la piel se coagulen y bloqueen
parcialmente los conductos sudoriparos.

Resulta poco 1til en la hiperhidrosis axilar
por la dificultad en la administracién y la irri-
taciéon que puede causar, asi que es utilizada
basicamente en el tratamiento de la hiperhidro-
sis palmar y plantar. El tinico efecto secunda-
rio descrito es la sequedad excesiva, que puede
producir fisuras en la piel. Su principal inconve-
niente es que, al cesar el tratamiento, reaparece
la hiperhidrosis inmediatamente.

Manejo quirtrgico

La cirugia se reserva para aquellos refractarios
al tratamiento médico y en los que la hiperhi-
drosis estd teniendo un impacto significativo en
sus actividades de la vida diaria.!”

32

Curetaje

La técnica quirtrgica de curetaje axilar de las
gldndulas sudoriparas fue propuesta inicialmen-
te por Jemec en 1975 que consiste en dos inci-
siones de 1,5 cm en los extremos proximal y
distal de la axila bajo anestesia local o general y
posteriormente el curetaje del tejido subcutdneo.
Dicha técnica fue modificada en 1991 por L. M.
Goémez y F. Gémez, cambiando el nimero de
incisiones a una, orientada sobre los pliegues
anatémicos. El curetaje tiene una efectividad si-
milar a la de la toxina botulinica, pero tiene la
ventaja de que los resultados son permanentes
en la mayoria de los casos y no temporales como
con la toxina. Se ha considerado sobre todo para
el manejo de la hiperhidrosis axilar en pacien-
tes con enfermedad resistente a los tratamientos
topicos y en pacientes que no sean candidatos
a manejo con toxina botulinica de tipo A, y co-
mo una opcién antes de recurrir a manejos més
agresivos como la simpatectomia.!®

Simpatectomia transtoracica endoscé-
pica

La simpatectomia tordcica endoscépica es el lti-
mo recurso para el tratamiento de hiperhidrosis
palmar, axilar y craneofacial, consiste en la inte-
rrupcién de las fibras de los ganglios simpéticos
encargados de estimular la sudoracién de axilas
y manos.3, 17 Para eso se ha usado reseccién,
ablacién, clips, y cauterio, todos aplicados a dis-
tintas regiones de la cadena simpética toracica
superior, son igualmente efectivos, pero se pre-
fiere la simpaticotomia porque genera menor
dolor posoperatorio y menor incidencia de hi-
perhidrosis compensatoria.'% 13

Aunque eficaz, tiene muchas limitaciones,
incluyendo el costo lo que puede hacerla inal-
canzable para muchos pacientes. Los riesgos
incluyen el sindrome de Horner, neumotérax
e hiperhidrosis compensatoria, ésta ocurre en
el 67 % de los pacientes que han tenido la sim-
patectomia tordcica endoscépica.!” Es el tinico
tratamiento radical y definitivo, pero también
es agresivo por lo que su indicacién es la hiper-
hidrosis grave, grado III-IV. La seccién o extir-
pacién de la cadena simpética se asocia en un
porcentaje de éxito cercano al 100 % en las distin-
tas series, el 99 % para la hiperhidrosis palmar,
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el 96 % para la axilar y el 86 % para la facial, lo
que resulta en un promedio general del 97 % de
satisfaccién. La mejoria es mds notable cuando
la condicién preoperatoria era peor y cuando el
paciente es més joven, particularmente en me-
nores de 18 afios. Hay contraindicacién absoluta
en insuficiencia cardiocirculatoria o respiratoria
grave, sinequia pleural intensa que impida la
toracoscopia e hipertiroidismo no tratado. Co-
mo contraindicaciones relativas se encuentran
el asma, otras enfermedades pulmonares y tras-
tornos psiquicos.

Hiperhidrosis compensatoria

A pesar del éxito de la simpatectomia, un gru-
po de pacientes desarrollan sudacién intensa
después de la operacion del tronco en zonas cer-
canas a las axilas como son el tronco, la espalda,

los glateos y los muslos. Esta hiperhidrosis com-
pensatoria aparece en algin grado desde el 37
al 100 % de los pacientes intervenidos.” 18

III. CONCLUSIONES

La hiperhidrosis es una enfermedad que conlle-
va una limitacién importante en la vida de los
que la padecen, en la bisqueda de un tratamien-
to ideal encontramos que todas las opciones
actuales tienen inconvenientes y que como op-
ciones definitivas solo esta la quirtrgica que
a pesar de tener resultados extraordinarios en
algunos pacientes, también encontramos que
un gran porcentaje desarrolla efectos adversos,
como la hiperhidrosis compensatoria que en
muchas ocasiones afecta de igual forma a los
pacientes que la propia hiperhidrosis primaria.
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Estadisticas en la Salud

Murillo-Bonilla Luis Manuel, Guerrero-Godinez Juan Manuel, Sanchez-Cruz
Martha Alicia, Uribe-Gonzalez Rodolfo Paul

L virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) sigue siendo un problema epidemiolégico
grave a nivel mundial, con una alta frecuencia de afectaciéon mundial. Se estima que en 2016

gu“’rgsr: Luis Manuel existian un total de 36'700,000 personas infectadas (30’800,000 — 42"900,000). En América la
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Numero de personas, por regién de k -

la Organizacién Mundial de la Salud
Total: 36 700 000

Mediterraneo oriental 360 000 (290 — 500 000) Ameérica: 3 300 000 (2 900 000 - 3 800 000)
Pacifico occidental: 1 500 000 (1200 000 -2 000 000) W Sureste asidtico: 3 500 000 (2 500 000 — 8 200 000) (30 000 000 - 42 900 000)
Europa: 2 400 000 (2 300 000 — 2 600 000) I 4rica: 25 600 000 (22 900 000 - 28 600 000) ) a3 1703500 Kameters

Figura 1 Ntmero estimado de personas viviendo con VIH en 2016. Modificado de la Organizacién Mundial de la Salud
“Information evidence and Research (IER) World Health Organization — 2017.

35

(©2018 Todos los derechos reservados, Instituto Panvascular de Occidente, S.C.


mailito:luismurillo@ipao.com.mx

Murillo-Bonilla Luis M, et.al. Virus de la Inmunodeficiencia Humana

La prevalencia de portadores del VIH en Centroamérica y Suramérica varia de acuerdo con
cada pafs. Los datos de muestran en la Tabla 1.

Pais Prevalencia Rango minimo Rango maximo
Argentina 120 000 110 000 130 000
Bahamas 8 200 7400 9 000
Barbados 2 600 2 400 2900
Bolivia 19 000 13 000 25 000
Brasil 830 000 610 000 110 000
Chile 61 000 55000 68 000
Colombia 120 000 100 000 150 000
Costa Rica 13 000 12 000 14 000
Cuba 25 000 22 000 28 000
Ecuador 33000 24 000 41 000
El Salvador 24 000 22 000 26 000
Guatemala 46 000 31 000 65 000
Guayana 8 500 7900 9 500
Haiti 150 000 140 000 170 000
Guinea 120 000 100 000 150 000
Honduras 21 000 17 000 27 000
Jamaica 30000 25 000 35000
Meéxico 220 000 200 000 240 000
Nicaragua 8 900 6 800 12 000

| Panama 21 000 19 000 23 000
Papia Nueva Guinea 46 000 40 000 51 000
Paraguay 19 000 12 000 39 000
Peru 70 000 55 000 94 000
Republica Dominicana 67 000 51 000 91 000
Trinidad y Tobago 11 000 9 800 12 000
Uruguay 13 000 12 000 14 000
Venezuela 120 000 110 000 13 000

Tabla 1 Prevalencia del VHI en América. Modificado de la Organizacién Mundial de la Salud “Information evidence and
Research (IER) World Health Organization — 2017.
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La incidencia del VIH en México en adultos entre 15 y 49 afios es de 0.16 por 100,000 habitantes.
La mortalidad ha bajado en nuestro pafs, siendo de 6,400 (5,600-7,200) casos en el afio 2000 a 4,200
(3,300-5,300) en 2016. La mortalidad global se muestra en la Figura 2.
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Nimero estimado de muertes por region del a OMS Total: 1 000 000
Mediterrdneo oriental: 17 000 (14 000 - 24 000} | América: 54 000 (44 000 - 65 000)
Pacifico occidental: 39 000 (25 000 — 66 000) B sureste asidtico: 130000 {120 000 — 220 000) (830 000 — 1 200 000)
Europa: 49 000 (40 000 — 56 000) B frica: 720 000 (590 000 — 890 000) O W v 3300k

Figura 2 Numero estimado de personas fallecidas por causas relacionadas con el VIH en 2016. Modificado de la
Organizacion Mundial de la Salud “Information evidence and Research (IER) World Health Organization — 2017.
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