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EDITORIAL

Debemos mejorar sustancialmente el manejo de los. " .paCIentes asmatlcos

El asma bronquial en Costa Rica constituye uno de los
problemas más serios en Salud Pública. La elevada tasa
de prevalencia en toda la población, pero especialmente
en los niños y los adultos jóvenes, es de las más altas
publicadas en el mundo. Las pérdidas económicas
producidas por la enfermedad, a través del ausentismo
escolar y laboral y del elevado costo de la atención extra
e intrahospitalaria, son gigantescas y se agregan a las aún
más dolorosas circunstancias de sufrimiento físico de los
pacientes y a una no despreciable mortalidad.

De igual manera en el resto del planeta se ha detectado un
incremento notorio en la incidencia de asma en los
últimos años, especialmente en la población joven y en
los países desarrollados y en aquellos que están en vías
de desarrollo y adoptando patrones de vida cada vez más
occidentales. La explicación para este fenómeno no está
disponible, pero se discute si es debido a presencia de
más tóxicos en el ambiente o, más bien, a cambios en los
patrones de susceptibilidad de los individuos.

Lo que no se discute es que los factores ambientales
adquieren cada vez más importancia en la casualidad de
\a enfermedad y que deben multiplicarse los esfuerzos
para poder identificar esos factores con precisión y así
poder intervenir en su modificación. Este enfoque
probablemente es mucho más realista y costo-efectivo
que el que pueda derivarse de la investigación y
búsqueda de nuevas sustancias farmacológicas, de las
que no debemos esperar grandes cosas todavía en varios
años.

Es interesante que a pesar del enorme caudal de
información científica disponible sobre asma y sus
mecanismos celulares y moleculares, paradójicamente
este conocimiento no se haya logrado traducir en
beneficio directo para los pacientes asmáticos y más aún,
que estemos enfrentando cambios desfavorables en la
morbi-mortalidad de la enfermedad en todo el globo.

En respuesta a estas circunstancias, los países
desarrollados y las organizaciones internacionales de
salud, han propuesto en los últimos meses, en forma de
consensos, maneras concretas de abordar el diagnóstico y
el tratamiento del asma, de forma tal que el conocimiento
del que se dispone se ponga al servicio directo del
paciente, y que con la participación activa de este, se
puedan cumplir los objetivos del tratamiento. En esta
entrega de Acta Médica Costarricense, los Drs. Ronald
Chacón Ch. y Marlene Jiménez C. presentan un "enfoque
actual del tratamiento crónico del asma bronquial" que
constituye una contribución importante que merece ser
leída y tomada en cuenta por el cuerpo Médico Nacional,
como una guía para este complejo tema.

Sería deseable que este trabajo contribuya a hacer ·que
muchos médicos costarricenses que ven pacientes
asmáticos, empiecen a pensar más en un enfoque integral
del problema, enfatizando en el control de los factores·
ambientales y en el papel central que posee la
inflamación en el proceso asmático, y comprendiendo
que tratar a pacientes asmáticos solo con tabletas de
Teofilina y Salbutamol no constituye una forma de
terapia aceptable en nuestros días.

Dr. Carlos J. Alfara Rodríguez
Jefe de Clínica de Neumología
Hospital México

l. Sears, MaIcom R. Descriptive epidemiology of asthma. Lancet
1997;350 (suppl 11): 1-4.

2. Tattersfield A. E, Limitations of current trealment. Lancet 1997;350
(suppl 11):24-27
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REVISiÓN

Enfoque Actual del Tratamiento Crónico
del Asma Bronquial

Ronald A. Chacón Chaves, Marlene Jiménez Carro

1. Antecedentes

En los últimos años se han producido grandes avances en el
entendimiento de la fisiopatología del asma bronquial, y esto a
su vez ha causado cambios significativos en el enfoque del
tratamiento crónico del paciente asmático.
En este artículo presentamos una revisión del enfoque actual de
tratamiento Y. basados en este, presentamos recomendaciones
de lo que nosotros consideramos debe ser el manejo crónico
del paciente asmático. Consideramos que estas
recomendaciones son aplicables a niños mayores de 6 años y a
adultos. Debido a que las recomendaciones para niños menores
de 6 años varían un poco, y por encontrarse fuera del espectro
de la práctica clínica de los autores, estas no serán cubiertas en
este artículo.
Para la elaboración de las normas hemos tomado en cuenta las
más recientes recomendaciones publicadas para eltratarniento
del asma, de la Sociedad Británica de Tórax (BTS)', la
Organización Mundial de la Salud y los InslilulOS Nacionales
de Salud de los Estados Unidos'"'.
Una revisión profunda del conocimiento actual de los
mecanismos fisiopat6logicos del asma bronquial está fuera del
contexto de este artículo. pero con el fin de comprender el
nuevo enfoque de tratamiento del asma, cabe mencionar que
los más recientes conocimientos han resaltado el papel
primordial que tiene la INFLAMACION como evento cenlral
en la fisiopatología del asma~. Ahora existe evidencia basada
en mediciones de mediadores químicos. autacoides, enzimas
proleolíticas y proteínas que evidencian el papel primordial
que tienen los mastocitos y eosinófilos en la obstrucción de la
vías aéreas y los síntomas asmáticos. Contrario a
planteamientos previos en que se consideraba el
broncoespasmo y la hiperreactividad bronquial como eventos
iniciales, se comprende ahora que estos son secundarios al
proceso inflamatorio.

Servicio de Neumología, HospitaJ R. A. Calderón Guardia
Dirección: Dr RonaJd A. Chacón Chaves
Apartado 1253-1007

Descriptores: Asma bronquial, tratamiento, lineamientos

AbrevÍiJluras: FEV 1, volumen espiralorio forzado en el primer
segundo; FEP, flujo espiratorio pico; CV, capacidad vital;
PRN, en caso necesario; Teofilina AP, teofilina de acción
prolongada.

Por lo lanto a la luz de los conocimientos actuales el asma
bronquial se define como un transtorno int1amatorio cr6nico de
las vías aéreas!. En individuos susceptibles esta i!1flamación
causa episodios recurrentes de tos, sibilancias. aprclazón de
pecho. y disnea. La intlamación hace que las vías aéreas sean
reactivas a estímulos tales como alérgenos. irritantes químicos,
humo de cigarrillo, aire frío y ejercicio. Cuando las vías aéreas
se exponen a éSlos eSlímulos. se edcmatizan. presentan
oroncoconstricción. se llenan de moco y se vuelven
hipcrrcaclivas a los estímulos. Como resultado de estos
cambios morfológicos. s~ produce ohstrucción al t1ujo aéreo.
que es usualmente reversible en forma cspontí.ínea o con
tratamiento.
Desde esta perspectiva es que se establece el nuevo enfoque de
tratamiento del paciente asmático y ahora comprendemos que
la mejor manera de mantener a e~tos pacientes bajo control es
mediante Iratamiento preventivo antiint1amatorio.
Asociado a este camhio. se ha introducido el concepto del uso
de los broncodilatadores, en panicular (J2 agonislas como
alivio sintomático "5610 en caso necesario" (PRN). y no en
fonna regular, ya que su uso regular no parece ofrecer ventajas
y si se usan a altas dosis podría existir el riesgo potencial de
loxicidad en ciertos pacientesf>.1I y desarrollo de tolerancia l!.

2. Diagnóstico

Dado que el diagnóstico del asma puede no ser íácil,
mencionaremos algunas recomendaciones para este. Un
diagnóstico preciso es esencial y en particular es fundamental
poder diíerenciarlo de la Enfermedad Pulmonar Obstructiva
Crónica (EPOC); aunque eslo puede ser particularmenle diíícil
en algunos pacientes, ya que ambas patologfas pueden
coexistir.

2.1 Historia c1fnica: La historia clínica continúa siendo
imprescindible. Los síntomas pueden ser muy variados e ir
desde tos leve de predominio nocturno hasta cuadros
recurrentes más floridos con tos, expectoración, disnea y
sibilancias. Estos síntomas pueden presentarse
principalmente en la noche o empeorar en las primeras horas
de \a mañana~ además pueden exacerbarse con infecciones
virales, ejercicio, contacto con animales, humo de cigarrillo,
polen, cambios de temperatura, emociones, etc. Aunque la
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prevalencia del asma es mayor en la niñez, los síntomas
pueden iniciarse a cualquier edad. En este sentido es
importante señalar que el asma bronquial probablemente es
subdiagnosticada en los adultos mayores, ya que ellos se
quejan menos de sus síntomas, o estos se atribuyen a alguna
otra patología o al proceso de envejecimiento l3

, Finalme,nte,
mencionaremos que con mucha frecuencia los síntomas
asmáticos pueden ser interpretados por los pacientes corno
cuadros gripales a repetición, cuando en realidad estos
"resfríos" corresponden a síntomas asmáticos. Debe
sospecharse asma bronquial en aquellos pacientes a los
cuales los resfríos "se les van al pecho" o éstos le toman más
de 10 días en resolverse.

2.2 Examen físico: Al examen físico durante las crisis
podemos encontrar datos de obstrucción de las vías aéreas
tales como taquipnca. sobredistensión pulmonar,
sibilancias, uso de músculos accesorios de la respiración. Es
más probable encontrar estos signos cuando el paciente
(J. esenta una descompensación y pueden estar ausentes
cuando el paciente se encuentra fuera de crisis.
Sin embargo es importante mencionar que el grado de
se\'eridad de Jos hallazgos al exámen físico, en especial de
las sibilancias. puede no ser un buen indicador de la
severidad de la obstrucción de las vías aéreas; por ejemplo
un paciente con una obstrucción leve a moderada puede
tener sibilancias fácilmente audibles a la auscultación
mientras quc un paciente con una obstruccion severa puede
eSlar ventilando con volúmenes tan bajos que no se
auscultan sibilancias. Por este motivo es importante incluir
medidas objctivas del grado de obstrucción de las vías
aéreas como explicaremos en puntos 2.3 y 2.4.

2.3 Pruebas de función pulmonar: Espirometría Las
pruebas de función pulmonar, en particular la espiromelria.
nos pueden ayudar a cuantificar el grado de obstrucción de
las vías aéreas. Con la espirometría se mide la Capacidad
Vital y el Volumen Espiratorio Forzado en el primer
segundo (FEV 1l, el cual es el mejor indicador de
obstrucción al nujo en las vías aéreas. En pacientes
asmáticos y dependiendo de la severidad de la obstrucción,
la espirometría pu~dc mostrar un patrón obstructivo
(disminución de la relación FEV 1!VC)' debiéndose además
cuantificar la respuesta al uso de broncodilatador inhalado,
que en pacientes asmáticos suele ser significativa (mejoría
>15% en el FEV l ).
Es importante recordar que la espirometría puede ser
completamente nannal en pacientes asmáticos que se
encuentran asintomáticos, de modo que una espirometría
normal no excluye el diagnóstico de asma bronquial.
Desafortunadamente los espirómetros son caros, por lo que
no eslán disponibles en muchos hospitales o clínicas.

2.4 Flujo Espiratnrio Pico: Otra medida objetiva que nos
puede ayudar en la evaluación del pacienle asmático es la
medición del flujo espiratorio pico o máximo (FEP) que es
el flujo máximo al cual una persona puede espirar el aire
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durante una espiración forzada. Los medidores de flujo pico
tienen la ventaja de ser baratos y portátiles, por lo tanto son
fácilmente accesibles y pueden usarse en hospitales,
clínicas, lugares de trabajo y en el domicilio del paciente.
Cuando obtenemos el FEP de un paciente, lo primero que
hacemos es compararlo con el valor "ideal ó predicho" para
ese paciente con el fin de determinar si está o no reducido.
También podemos medir el cambio en el FEP en un paciente
15 minutos después de la aplicación de una dosis aguda de
Salbutamol inhalado que suele ser mayor del 15% en
pacientes asmáticos.
Otra manera de utilizarlo es obtener mediciones frecuentes
de FEP lo que nos ayuda tanto a hacer el diagnóstico como
en el seguimiento de eslOs pacientes. Los pacientes con
asma tienen una variabilidad circadiana del valor de FEP
mayor que la de las personas sin asma (>10-15%). Por lo
tanto, cuantificaciones del flujo pico dos o tres veces al día
por un período de algunas semanas nos pueden ayudar en el
diagnóstico del asma. También, una vez establecido el
diagnóstico, las mediciones regulares del FEP pueden
contribuir a cuantificar la respuesta al tratamiento y, por lo
tanto, ayudar a decidir posibles modificaciones en el mismo.

2.5 Ocasionalmente se puede recurrir a la valoración del
aumento del FEV 1 y el FEP, después de un ciclo corto de
esteroides orales (prednisona 25-30 mg./día por 10 días),
que suele ser significativo en pacientes con asma.

2.6 Evaluación del estado alérgico: Aunque no nos ayuda
en el diagnóstico propiamente, en algunos pacientes. sobre
todo aquellos con síntomas persistentes a pesar del
tratamienro, se debe considerar la posibilidad de realizar
pruebas cutáneas de sensibilidad con el fin de detenninar si
existe algún factor atópico significativo que puede ser
tratado con medidas apropiadas.

2.7 Diagnóstico diferencial con la Enfermedad Pulmonar
Obstructiva Crónica (EPOC): Dada que tanto la EPOC
como el asma bronquial son transtarnos pulmonares
obstructivos, a menudo se genera confusión en el
diagnóstico diferencial de las mismas. Es importante aclarar
que se trata de dos entidades con procesos fis\opatológicos
diferentes, y etiologías diferentes. Asma, siendo un
transtorno principalmente inflamatorio con un componente
genético-ambiental mientras que la EPOC es un proceso
destructivo, relacionado principalmente al tabaquismo.
Desde el punto de vista de pruebas de función pulmonar, la
diferencia se establece por el hecho de que la EPOC es un
transtorno obstructivo irreversible, sin los cambios
significativos en las pruebas de función pulmonar Juego del
uso de broncodilatadores que ocurren en los asmáticos.

3. Tratamiento

En esta revisi6n nos referiremos al tratat'niento crónico del
paciente asmático. Para una revisi6n actualizada del
tratamiento de la crisis asmática aguda, recomendarnos al
lector tres revisiones recientes I4•IO •



Tratamiento crónico de asma I Chacón y Jiménez

TABLA 1
Clasificación del asma por grados de severidad,

utilizando parámetros clínicos, FEV1 ylo FEP.
Adaptado de referencia 3.

acuerdo la severidad de la enfermedad del paciente. Una
vez clasificada la severidad, las recomendaciones en el
nivel internacional son las de establecer un abordaje en
pasos,2.24 es decir, conforme aumenta la severidad de los
síntomas, así se aumenta el tratamiento.
La clasificación más aceptada de asma bronquial de
acuerdo a severidad es la siguiente:

1. Asma leve intermitente
2. Asma persistente leve
3. Asma persistente moderada
4. Asma persistente severa

Para clasificar a los pacientes dentro de estas categorías se
debe lOmar en cuenta tanto medidas objetivas (FEV 1 y
FEP) así como datos clínicos, tales como:
• Presencia y frecuencia de síntomas tales como disnea,
sibilancias, tos y expectoración, durante las actividades
diarias (es importante cuantificar objetivamente el
ejercicio y actividades que puede realizar el paciente, por
ej.: distancia que logra caminar, actividades que alcanza a
realizar).
• Frecuencia con que necesita usar broncodilatadores
inhalados para el alivio de síntomas.
• Presencia de síntomas nocturnOs. Es importante
cuantificar el número de noches por semana en que el
paciente es despertado por el asma.
• Frecuencia de consultas al servicio de emergencias o a
la clínica, por exacerbaciones.
Una vez que hemos obtenido todos estos datos podemos
categorizar a nuestros pacientes dentro de la clasificación
como se explica en tabla L

Los objetivos principales del tratamiento crónico del paciente
asmático son: obtener adecuado control de los síntomas,
controlar los síntomas nocturnos, disminuir la frecuencia de las
exacerbaciones (crisis de asma), reducir la frecuencia de uso de
broncodilatadores, y lograr la menor limitación posible en las
actividades diarias. Debemos tratar de lograr estos objetivos
con un mínimo de efectos secundarios producidos por la
medicación. Un adecuado control nos va a ayudar a prevenir la
mortalidad y probablemente a largo plazo, a prevenir el
desarrollo de obstrucción irreversible en las vías aéreas l

,

Podemos dividir el manejo crónico del paciente asmático en
tratamiento farmacológico y no farmacológico.

3.1 Tratamiento no farmacológico

3.1.1 El primer punto a considerar en el tratamiento del
asma, son aquellas medidas que nos pueden ayudar a que
el asm3 no se desarrolle. El asma bronquial es una
enfermedad que se desarrolla en individuos que tienen un
componente genético apropiado, como resultado de una
combinación con factores ambientales. Es decir, es la
exposición de un individuo genéticamente susceptible a
factores causantes de asma lo que determina que una
persona se vuelva asmática. De ahí la importancia de
tratar de prevenir sobre todo en niños la exposición a
fac\ores causatcs l1 '¡", de 'os cuales el mejor documentado
ha sido el humo del cigarrillo.

3.1.2 Una vez que el individuo ha desarrollado asma, se
deben identificar y evitar aquellos factores que pueden
desencadenar crisis tales como: humo del cigarrillo,
cambios bruscos de temperatura. alérgenos, ciertos
alimentos, mascotas, polvo casero, y algunos
medicamentos tales como los Beta bloqueadores.

3.1.3 Al ser el 3sma una enfermedad crónica. uno de los
factores prlmordia\es para lograr el éxito en su manejo y
control es involucrar directamente al paciente y educarlo
en cuanto a su enfennedad y la manera correcta de usar el
tratamiento. La educación de los pacientes debe incluir
generalidades acerca del asma, cómo evitar los factores
desencadenantes, reconocer los signos de empeoramiento
de la enfermedad y las acciones por tomar, uso correcto de
los medicamentos (en particular de los inhaladores), e
información acerca del uso de los medidores de flujo pico!
y espaciadores.

3.1.4 Uso de inmunizaciones: Al igual que en el resto de
los pacientes con neumopatías crónicas, el uso de
inmunizaciones contra virus influenza y Streptococcus
pneumoniae es recomendado en pacientes asmáticos20-D.

3.2 Tratamiento farmacológico

Debido a que asma es una enfermedad muy variable, el
tratamiento debe individualizarse y ajustarse a la frecuencia
y severidad de los síntomas de cada paciente y a la respuesta
que se obtenga una vez instaurado el tratamiento.

3.2.1. Establecer severidad
Con el fin de individualizar el tratamiento de los pacientes
asmáticos es de utilidad emplear una clasificación de

Asma
Intermitente
leve

Asma
Persistente
leve

Asma
Persistente
Moderada

Asma
Pe<sls"nte
Sevora

Síntomas

Síntomas intermitentes < 1
vez poi" semana.
Crisis leves.
Síntomas asmáticos
nocturnos s 2 veces al mes.
Asintomático con función
pulmonar normal intercrisis.

Síntomas ~ 1 vez por
semana pero < 1 vez al día.
Crisis afectan las
actividades diarias yel
sueño.
Síntomas nocturnos> 2
veces al mes.

Síntomas diarios.
Crisis afectan actividades
diarias y el sueño.
Síntomas asmáticos
nocturnos > 1 vez por
semana.
Uso distio de agonistas ~

Síntomas continuos.
Crisis frecuentes.
Síntomas asmáticos
nocturnos frecuentes.
Actividad lisica limitada por
síntomas asmáticos.

FEP o FEV,

FEP o FEVl ~ 80% de lo
ideal.
Variabi'idad del FEP < 20%.

FEP o FEV1 ~ 80% de to
ideal.
Varisbilidad del FEP 20
30%.

FEP o FEV1 60-80% de lo
ideal.
Variabilidad del FEP > 30%.

FEP oFEVl S60% de lo
ideal.
Variabólidad del FEP > 30%.
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TABLA 2
Tratamiento sugerido para los diferentes grados de

severidad, como en tabla 1. Modificado de Referencia 3.

Paso 2: Tratamiento para Asma Persistente Leve
Uso de agonista 112 ·'en caso necesario"

+
Uso regular de agente anti-inflamatorio inhalado

Se debe iniciar con este paso en aquellos pacientes que
presentan síntomas poco frecuentes y síntomas nocturnos muy
ocasionales (dos o menos veces al mes). Es preciso indicar al
pacieOle que use el medicamento "en caso necesario". Si los
síntomas lo obligan a usar los inhaladores más de dos veces por
semana, se debe pasar al Paso 2.

Agonista l)2 de acción rápida:
Salbutamol 2 inhalaciones
(200 ugr.) PRN

Agonista 02 de acción rápida:
Salbulamol 2 inhalaciones
(200 ugr.) PRN

Agonista ~ de acción
rápida:
Salbutamol 2 inhalaciones
(200 ugr.) PRN

Agonista 132 de acción rápida:
Salbutamol 2 inhalaciones
1200 ugr.) PRN

Tratamiento Alivio Rápido

,. Alta dosis de esteroide
inhalado: Beclometasona
'200·2000 ugrldía
(espaciador).
2. Broncodilatador larga
aCCIón: Tealllina AP,
Formolerol, Salmeterol.
3. Considerar 132 agonista
altas oosis (SallJutamol oral)
4. Considerar asociar otro
antiinllamatorio: Cromog!icalo
onedocromilo.
5. Considerar uso crónico de
esleroides orales (Prednisona)

Tratamiento Preventivo
a largo Plazo

1. Moderada dosis de
esteroide inhalado
(preferible con espaciador):
Beclometasona 500-1200
ugr/día
En caso necesario agregar:
2. Broncodilatador larga
acción:
Teofilina AP, Formoterol.
Salmeterol

No es necesario

,. Agente antiinflamatorio
Beclometasona inhalado
200·500 ugr/dia
o
Cromoglicato o
Nedocromilo.
2. Otras opciones: Teofifina
AP. Inhibidores de
leucolrienos.

Asma
Persistente
Severa

Asma
Persistente
Modelada

Asma
Persistente
Leve

El uso frecuente de broncodilatadores para el alivio de los
síntomas nos indica que el paciente debe recibir tratamiento
antiinflamatorio en fonna profiláctica.
Se le debe señalar que continúe usando el agonista 62 en ca.'\o
necesario, pero además debemos indicar para uso regular:

tratamiento profiláctico con esteroides inhalados
(Beclometasona inhalado 200-500 mgr diarios)
olras alternativas son cromoglicalo sódico 4-16mg al día
(4-16 inhalaciones) o nedocromilo sódico 8-16 mg.ldía (4
8 inhalaciones), pero si el conlrol no se logra con estos,
debe usarse un esteroide inhalado (Beclometasona).

En este paso, la aplicaci6n del tratamiento a base de

3.2.2. Abordaje escalonado.
Una vez clasificado el paciente podemos establecer un
manejo en forma escalonada. Con tal fin se ha establecido
un abordaje en pasos. La escala va desde el Paso I que es
para aquellos pacientes que tienen síntomas muy
infrecuentes (Asma intermitente leve), por lo que
requieren tratamiento muy ocasional, hasta el Paso 4, que
es para Jos paciénces con síntomas persislemes. a pesar del
tratamiento convencional, y que requieren el uso de altas
dosis de esteroides inhalados o esteroides orales (Asma
persistente severa).
El tratamiento de cada paciente debe iniciarse en el 'paso'
que se considere más apropiado según la severidad y dc
acuerdo con el control de los síntomas; se puede mantener
en ese paso o modificarse cuando se considere nec~sario.

Conviene que anles de "ascender" a un paciente dentro de
la escala, nos aseguremos de que está cumpliendo con el
tratamiento, utilizando la técnica adecuada. y evitando los
desencadenames específicos.
Una vez que se ha establecido un adecuado control de los
síntomas del paciente en un determinado ·'paso". se debe
mantener éste con el mismo tratamiento por un tiempo
prudencial (3-6 meses), y luego revisar el Iratamiento y
considerar disminuirlo.
Debemos ex.plicar al paciente que el tratamiento
preventivo (con esteroides inhalados) empezará a mostrar
su efecto en aproximadamente una o dos semanas
después de iniciado. En caso de que el paciente esté muy
sintomático, un ciclo corto de prednisona oral (25 mg.ldía
por 7-10 días) ayuda a que tenga resolución rápida de sus
síntomas (esto puede ser necesario en cualquier "paso"
para rápidamente establecer control de los sínlomas).
El uso de inhaladores para que el paciente reciba el
tratamiento para el asma ofrece muchas ventajas. Debido
a que por medio de los inhaladores el medicamento se
deposita en el sitio donde tiene que ejercer su acción, las
dosis de medicamento que utilizan los inhaladores son
menores que las de los lratamientos orales (jarabes o
tabletas) y parenterales. por lo tanto, su uso se acompaña
de mínimos efectos secundarios. Por esta misma razón, su
efectividad depende en gran parte de que los pacientes
usen los inhaladores en fonna adecuada. y es en este
punto en donde el papel del profesional en salud cobra
mucha importancia. Para aquellos pacientes que presentan
dificultad para utilizar los inhaladores, en especial niños y
pacientes con poca coordinación se debe recomendar el
uso de espaciadores al usar los inhaladores. Los
espaciadores no solo aumentan la eficacia de los
inhaladores sino que reducen efectos colaterales locales
(tos y candidiasis oral) y permiten la administración de
altas dosis de medicamentos~.

A continuación presentamos una explicación de cada uno
de los pasos y en Tabla 2 una representación esquemática
de los mismos.

Paso 1: Tratamiento para Asma Intermitente Leve
Uso ocasional de broncodilatadores uen caso necesario":
agonista 62 de acción rápida (Salbutamol)
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inhaladores es la primera elección, aunque existen algunos
pacientes en que los cuales su uso no es posible, ya sea porque
el paciente no desea usar inhaladores o porque no logra usar los
inhaladores en forma adecuada, se puede prescribir tratamiento
oral con Teofilina de acción prolongada.
Las recomendaciones más actuales en el nivel internacional es
que los nuevos medicamentos inhibidores de leucotrienos
podrían probarse en este paso', aunque el papel de estos
medicamentos en el manejo del asma está en estudio. En
nuestro país no están aun disponibles comercialmente al
momento de escribir este artículo.

Paso 3. Tratamiento para Asma Persistente Moderada
Uso de agonista 82 "en caso necesario"

+
Moderada dosis de esteroide inhalado o
Baja dosis de esteroide inhalado dosis más un
broncodilatador larga acción.

Si en el paso 2 no se logra el control de la enfermedad y el
paciente persiste con sínlOmas:
Se le debe indicar que continúe usando el agonista 82 de corta
acción "en caso necesario" más alguna de las siguientes
opciones:

Aumentar la dosis de los esteroides inhalados,
Beclometason1 SOO-1200 ugr/día, para lo cual se debe
recomendar el uso de un espaciador o
Sc puede manlener la dosis del esteroide inhalado (200 
SOO ugr.ldía) y

asociar tratamiento con teofilina de acci6n prolongada
oral o
usar un agonista 82 de larga acci6n (formoterol,
salmeterol)

Paso 4: Tratamiento para Asma Persistente Severa
Uso de agonista 82 "en caso necesario"

+
Alta dosis de esteroide inhalado

+
Uso regular de broncodilatador

En este paso se continúa el uso de agonista 82 de corta acci6n,
en caso necesario; más altas dosis del esteroide inhalado, y en
caso necesario se debe tratar alguna de las siguientes opciones,
sola o combinada:

- teofilina oral de acción prolongada oral
- agonista B2 de larga acción (formolerol, salmeterol)
- cromoglicato o nedocromilo sódico
- uso de agonista 82, a dosis mayores: salbutamol en
tabletas

Si con estas medidas, en forma aislada o combinada no se logra
un adecuado control de los sintomas del paciente se puede
considerar el uso crónico de esteroides orales (Prednisona), los
cuales se deben usar a la menor dosis posible con la cual se
logre el control de la enfermedad.

Algunas notas acerca de tratamientos alternativos
1, Uso de nebutízadores: Aunque el empleo de nebulizadores

Tratamiento crónico de asma f Chacón y Jiménez

es de mucha importancia en el manejo de las crisis asmáticas,
este debe hacerse en un medio hospitalario y bajo supervisón
médica. Problemas potenciales con su uso indiscriminado son
la sobredosificación con agonistas 82, y el exceso de confianza
que el paciente puede desarrollar al tener un nebulizador en la
casa; por lo tanto es posible que retarde la consulta en un centro
de atención médica durante crisis severas, de modo que no
recomendamos su uso en forma generalizada e indiscriminada.
Considerarnos que el uso de nebulizadores es una opción para
aquellos pacientes con crisis frecuentes, los cuales deben ser
muy bien instruidos acerca de su empleo y limitaciones; en
particular, debemos establecer normas claras acerca de cuándo
consultar en el centro médico, si los síntomas no disminuyen
después de unas pocas nebuHzaciones.

2. Inmunoterapia: Su uso es limitado y controversia!. Puede
ser considerada una terapia adicional al resto del tratamiento en
casos bien estudiados y seleccionados de asma. Puede ser
usada en pacientes seleccionados cuando Jos síntomas son
atribuibles a un alérgeno inhalado predominante. Debido al
riesgo de reacciones sistémicas, debe administrarse en lugares
en donde exista la facilidad de tratar dichas reacciones en
forma inmediata15.21•

3. Uso de teorJ.lina como inmunomodulador: Debido a que se
ha observado que el efecto broncodilatador de la teofilina es
pobre dentro del rango terapéutico, se ha tralado de buscar
otras posibles explicaciones de la mejoría que experimentan
los pacientes con su uso, dentro de estas, se ha explorado su
posible papel como inmunomodulador, pero la información
disponible es limitada".

4. Bloqueadores de leucotrienos: Esta es probablemente la
terapia más novedosa que se está introduciendo como
tratamiento preventivo del asma bronquiaP9.35. Por tratarse de'
medicamentos nuevos, la experiencia con ellos es limitada y su
futuro papel en el manejo del asma se establecerá con el
tiempo. Estarán disponible en nuestro país en un futuro
cercano, y las recomendaciones internacionales los
recomiendan que podrían usarse desde el paso 2, aún así por
tratarse de medicamentos nuevos con limitada experiencia el
papel que van a jugar en el control del asma aun no esta
definido

5. Uso de citotóxicos: En pacientes con asma bronquial muy
severa y que requieren altas dosis de esteroides se han tratado
diferentes terapias alternativas, incluyendo tratamiento con
citot6xicos, en algunos casos como terapia adjunta, con el fin
de tratar de reducir las dosis de esteroides. Este tipo de
tratamientos se asocia frecuentemente con efectos secundarios
serios y potencialmente letales, por lo que su uso debe
reservarse al especialista36-31.

6. Esteroides de larga acción (de depósíto): Por sus efectos
secundarios no se recomienda su uso cr6nico.

Referencias:
1. British Thoracic Sociely. The National Asthma Campaign. The Royal
College oC Physicians oC London, et al. The Brilish guidelines 00 aslhma
managemenl, 1995 review and position stalement. Thorax.. 1997; 52.Suppl.
I:SI-S21.
2. National Heart. Lung and Blood InstirutelWorld Healtb Organization.
Global stralegy for asthma managemenl and prevention. 1995. Wooohop
Repon Publicalion No. 3659.
3. National Institutes oí Health; National Heart, Lung and Blood Institute.
Guidelines Cor the diagnosis and management of asthma. Expert Panel Report

9



H. Belhesda Md. Aprill997. (NIH Publication No. 97-4051)
4. Sly, RM. New guidelines for diagnosis and managemenl oC aslhma. Ann
AlIergy ASlhma Irnmunol. 1997; 78:427-437.
S. Ho1gale STo The cellu1ar and mediator basis of aslhma in relation to
natural rustory. Lancet. 1997; 350(supplll):5-9.
6. Van Schayck CP. Cloostennan SGM. Hofland JO. Van HerwaaTden CLA.
How detrimental is chronic use of bronchodilalors in asthma and chronic
obstructive pulmonary disease? Am J Respir Crit Care Med. 1995; 151: 1317
1319.
7. Suissa S. Hernme1gam B. B1ais L. Emst P. Bronchodilators and aeule
cardiac death. Am J Resl'ir Cnl Care Med. 1996: 154: 1598-1602.
8. Leff AR. Identifying palienls at risk from Ihe use of Bela-adrenergi(.·
agonists. Am J Respir Crit Care Med. 1996; 154: 1593. (ediloria!)
9. Spilzer WO. Suissa, Erosl P. Horwitz RI. Habbick B. Cockcroft O. Boivin
IF. McNun M. Buisl AS. Rebuck AS. The use of B-agonists and Ihe risk of
death and ntaT dealh from asthma. N Eng J Med. 1992: 326:501-506.
10. Crane J. Pearce N. Burgess C. Beas1ey R. ASlhma and Ihe B agonist
debate. Thorax. !995; 50(Supp11):S5-SIO.
11. Taylor DR. Sears MR. Cockcroft DW. The Bela-agonist eontroversy. The
Medical Clinics of North America. 1996: 80:719·748.
12. Cockcroft DW. y Swystun VA. Functional antagonism.: tolerance
produced by inha1ed B., agonists. ThoraJ(. 1996: 51: 1051-1056_
13. Connolly MJ. Crowley JJ. Charan NO. Nielson CP. Veste1 RE. R~duced
subjective awareness oC bronchoconstriction provoked by ~tacholine in
elderly asthmalic and nonnal subjecls as measured on a simple aw:treness
scale. Thorax. 1992: 47:410-413.
14. Corbridge TC, y Hall JB. The assessment and managernenl of adults with
status aslhmalicus. Am J Respir Crit Cate Med. 1995: 151: J :296- JJ 16.
lS. Abou·Sh.ala N. Maclmyre N. Emergent man.agement of acule asthma
The Medical Clinics of Nonh America. 19%: SO:677-699.
16. Lipwonh BJ. Treaunenl of acute aslhma. Lance\. 1997: 35Ü(supplll): IS
23.
17. Sporik R. Holgate S. Plans-MiII TAAE. Cogswell J. Exposure to house
dusl mile aUcrgen (Der p 1) and lhe development of asthma in ehi1dhood. N
EngJ Med. 1990; 'U502-507.
18. Arshad SH. Malhews S. Grant C. Hide DW. Effeet of allergen avoidanee
on the developmenl of allergie disorders in infam::y. Lan..:et. 1992: 339: 1493
1497.
19. Wardlaw A. The role of nir pollution in aSlhma. Clin Exp Allergy. 1993:
23;81-%.
20. Wilson R. Influenza v.aceination. Thorax. 1994; 49:1079-1080. editorial.

10 marzo 1998, AMe, vol. 46 (1)

21. Watson JM. Cordier IF, Nicholson KG. Ooes influenza immunisalion
cause ex.acerbations of chronic airflow obSlruction or asthma? Thorax:. 1997;
52; 190-194.
22. Becklake MR. Erost P. Asthmn: Environmental faclors. Lancet. 1997:
350(Supplll);10-13.
23. van Murius E. ASlhma: TOWMds prevenlion. Lancee. 1997; 35O(Suppl
11);14-17.
24. Bone RC. Goals oC asthma management. A slep-care approaeh. Ches\.
1996; 109;1056-1065.
25. Nonnan PS. Bames PJ. Is there a role for irnmunolherapy in Ihe trealrnent
of aslhma. Am J Respir Crit Care Med. 1996: 154: 1225·1228.
26. Dougl.a.ss lA.. Thien FCK. O'Hchir RE. Immunolherapy in aschrna.
ThOrax. 1997; 52(suppl ):S22-S29.
27. Crelicos PS. Reed CE. Nonnan PS. Khoury J.Adkinson NF. BUllcherCR.
el al. Ragweed 1mmunolherapy in asthma. N Engl J Med. 1996: 334:501-506.
28. Kidney J. Dominguez M. Taylor PM. Rose M. Chung KF. Bames PJ.
Imlllunomodulation by theophylline in aslhma. OcmOnslralion by withdrawal
of Iherilpy. Am J Rcspir eri! Care Med. I99.'i; 151' /907- /9/4.
29. Christie PE. NC Barnt:s. Lcukolrienc 84 and as(hrnu. Thorax. 1996:
51:1171·1173.
30. Taylor IK. Cysleinyl leukolri¡;:nes in asthma: eurrent slatc l)f lhempeutie
eva1uation .. Thorax. 1995: 50:1005-1010.
31. Pauwds et al. Advanees in the ln:atment of aslhllla: f(Xus on Zafirluk:lS1.
Drugs. 1996: 51:suppl.6.
32. Robusehi M. Ri\'a E. Succdla L. Vid3 E. Bamave R. Rusl M. el al.
Prevenlion of ex:ercise inJUl.:...d bronehoeollstri"iún t'!y a ncw kukotliene
3n13gonisl (SK & F 1U4.~53): a doubk blind sludy ver~us disOlJiulll
erornoglyeate and placebo. Am Rev Respir Oís. lY92: 145: 1285-12KH.
3~. Kidney le. Ridge SM. Chung KF. Bames PJ. lnhihition of plalclcl
a"¡valing factor-induced bronchoconslrielJon by Ih\' 1cukOlril.'m: 1)4 rcccplvr
amagooist lel 204219. Am Rev Respir DlS. 1993; 147::2 15-217.
}.l. YalllamOIO H. Nagala M. Kwamilsu K. Tabc K. Kiuehi H. Sak31110lll Y. el
al. lnhihilion of analgcsic-indu\·I,.'d asthma by !eukOlricne receptor antaFoni"t
ONO-107S. Am 1 Respir Cril Care Med. 1994: 150:254·257_
35. Sp\'clOr SL. Smilh LJ. Glass M. Efkcts af s;x weás of Ihcrapy wilh oral
Joses of ICI 204:219. a leukotrknc 0-1 rel:l:plor anl:lgDnis!. in .~lJh.ícl'l., 11-';111
bronehial asthma. AIll J Respir Crit Care Med. 1994: 150:618-623
~6. Hill JM. Y Taltensfidd AE. Conicosh=roid ~parillg agenl~ ;n :blhlll:l.
Thorax. 1995: 50: 577-582.
37. Lyneh JP. MeCune WJ. Illllllunosuppn.:ssive und eYhltoxil:
phannaeolherapy. Am J Rcspir Crit Can: 1997: 155:.W5--l20



ISSN 0001-6002 198/40/1/11-14
ACla Médica Costarricense, ©1998
Colegio de Médicos y Cirujanos

REVISiÓN

Principios de Profilaxis Antibiótica en Cirugía
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Resumen

Introducción: La profilaxis antibiótica administrada de manera
apropiada puede reducir el riesgo de infección hasta en un
50%.
Contenido; Se revisa la clasificación de herida quirúrgica, los
determinantes de infección de la misma y la fisiopatología de
la profilaxis antibiótica. Estos factores sirven de base para
ofrecer recomendaciones de una adecuada profilaxis
antibiócica. e indicar las situaciones en que se debe usar la
mIsma.

Conclusiones: La utilización correcla de la profilaxis
antibiótica previene la infección y evita consecuentemente
trastornos físicos y psicológicos en el paciente. Por otro lado
disminuye los altos costos hospitalarios. (AMC, 1998; 40 (1):
11-14)
Descriptores: profilaxis antibióti¡;a, infección de herida
quirúrgica, período de Miles

Introducción

La profilaxis antibióti¡;a en clrugía consiste en la
administración de un agente antimicrobiano con el objetivo
básico de prevenir infecciones asociadas al procedimiento ',
Diversas investigaciones han demostrado el beneficio del uso
de cursos cortos de antimícrobianos para prevenir la infección
en una amplia variedad de procedimientos quirúrgicos!.
Es difícil establecer el rol de un faclor patagénico único, ya que
tanto los faclores del hospedero como de los microorganismos
están en una interacción estrecha.
La base científica y racional para el uso de antibióticos
profilácticos, fue eSlablecida por Miles y Burke en el perfodo
de 1959-1967)-3, Estos autores demostraron experimentalmente
que Jos antibióticos deben adminislIarse previamente a que
exista la contaminación de tejidos. para lograr la máxima
efeclividad.

lnfecl61ogo
Médico AsisteOle Especialista-Unida.d lnterdisciplinaria • Poder Judicial
Médico AsistcOIe Especialista-Albergue y Casa de Salud· Instituto Nacional
de Seguros
Apanado 1515·2100

AClUalmente está eSlablecido que la protila"II;is antibiótica
administrada de manera apropiada. reduce el riesgo de
infección postopcratoria en cerca de un SOSP. Sin embargo.
hay que recordar que los antibióticos nunca sustituirán las
adecuadas prácticas quirúrgicas.

La contaminación bacteriana de la herida quirúrgica es
ineyitable y la técnica aséptil'a la disminuye pero no la elimina.
A pesar de que existe una alta contaminación oacleriana de la
herida durante la cirugía. la infección es IJ excepción y no la
regJil.

Clasificación de Herida Quirúrgica

Según el criteriO de US Pllb/ic flc{/Ir}¡ Sl'1Tiu' ami Noriollal
Research CoulIci/ U/rrm'io/et Sru(!\" la clasificación de herida
quirúrgica se basa en la estimación del nivel de contaminación
bacteriana de la herida~~,"'l.

Limpia: Herida no traumática. en la cual no hay proceso
inl1ama\orio ni alteradón en \a técnica quirúrgica. No hay
manipulación de tractos respiratorio. gastrointestinal o
genitourinario.
Limpia/colllaminada: Herida no Iraumálica con leve
alteración en la técnica quirúrgio;;a. o en la cual se realiza
apcrlura del tracto gastrointestinal. genlwurinario o
respiratorio Sin excesiva contaminación y en forma controlada.
Contaminada: La herida contaminada [lene la(s) siguientes
caractcrísl ica(s):
l. Herida traumática reciente.
2. Heridas que acompañan a intervenciones en que existe
contaminación de la cavidad pcritoneal y de la herida
quirúrgica con el contenido del tracto gastrointestinal.
3. Heridas que acompañan intervenciones en que existe la
entrada a tracto génitourinario o biliar en presencia de bilis u
orina comarninada.
4. Cirugías en que exista alteración de las nonnas quirúrgicas
de eSlerilidad
5. Incisiones sobre tejido inflamatorio no purulento.
Sucia: Heridas traumálÍcas de más de 2 horas asociadas a
tejido desvitaJizado, cuerpo extraño y/o contaminación {ecal y
aquella con infección clínica o presencia de víscera perforada.
Es necesario conocer con exactitud el tipo de herida con que
nos estamos enfrentando y el riesgo de infección de la misma
en caso de no utilizar la profilaxis antibiótica.
La tabla I nos muestra de manera comparativa la diferente
incidencia de infección de herida quirúrgica con y sin
utilización de profilaxis antibiótica.
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TABLA 1
Infección postquirúrgica con y sin admin·istraci6n

de profilaxis antibiótica según tipo de herida 14

Tipo do horldo

LIMPIA

Sin profilaxis
%

5.1

Con profilaxis
%

0.8

Nariz

lR.S.

Boca·
Laringe

TABLA 2
Flora bacteriana normal

PATOGENOS COMUNES

S.aureus· S.pneumonie- N.meningitidis

S.pneumoniae- H.inHuenzae

S.pneumoniae-Slreptococci A- B.meJaninogenicus Fl.1sobact8rium sp
Pep1oestreptOCOCCi- Actinomyces

LIMPIA/CONTAMINADA 10.1 1.3
Colorec1a1 E. col; KJebsi6/1a sp- Enterobaeter sp- 8. lragilis

Peploostrep_ Clostrium sp

CONTAMINADA 21.9 10.2 T.biliar Eooli- KJebsieRa sp- Proteus sp· Clostridium sp

El probloma de la infección de herida qUlrurgica e5
multifaclOrial. Los factores del hospedero más importantes
como factores de riesgo son:
-Edades extremas 10-11

-Sexo IU

-Diabetes Mellitus '
-Terapia esteroidal, quimio y radioterapia concomitante 1

-Obesidad !.\\\

-Malnutrición 1.10

-Infección en sitios remotos al momento de la cirugía 2.12

-Tabaquismo 7

Los determinantes de infección de herida quirúrgica, se puede
representar en una balanza de faclores del hospedero y del
microorganismo, de la siguiente forma: 7

T.urinario E.co. KfebsieHa sp- Proteus sp- Entsrobacter sp

Piel S. aureus- S. epidermidis- P.acnes· Diphteroides sp

Factores que influyen en la eficacia de la profilaxis

La evaluación clínica de los factores implicados es
técnicamente difícil. Se sabe que Jos siguientes faccores tienen
,mportancia:
~duración de la cirugíalS•16

.trauma n

.isquemia la

.hipoxi~ tisular 18

-edema 1k

-hipotensión 11

~shock 11

~cirugía de emergencia 12

Además, la presencia de material extraño como suturas o
prótesis influyen en la incidencia de infección de la herida
quirúrgica. Se ha encontrado que la presencia de material
extraño subcutáneo l

' resulta en disminución de la dosis
infectante mínima de Staphylococcus de >100000 a <lOO.

DetelTt1inantes de infección de herida quirúrgica

Es fundamental un conocimiento exhaustivo de la flora
microbiana, tanto exógena como endógena, para poder definir
epidemiológicamente Que un detenninado microorganismo
puede causar una complicación quirúrgica; y sirve además para
la escogencia empírica de la antibioticoterapia iniciap·1.'·13.
La fIara exógena está compuesta predominantemente por
organismos aerobios. Los patógenos más comunes son
S.aureus, coliformes, S.epidermidis, Pseudomonas sp,
Citrobacter sp, Enterobacter sp, entre otros. La fIara endógena
es la responsable de la mayoría de infecciones
postoperalorias". La tabla 2 nos establece la fIara bacteriana
nonna1 en diferentes órganos.

Concentración microbiana Virulencia
Daño a tejidos de la, herida

Material extraño

Inmunidad I~ de hospodero
Inmunidad general del hospedero

Antibióticos perioperatortos

Factores Microbianos

1. Presencia de la bacteria
2. Multiplicación in situ
3. Susceptibilidad y resistencia a los antibióticos
4. Adherencia bacteriana
La profilaxis con agentes antimicrobianos tiene impacto en la
adherencia, modifica la interacción de los microorganismos
con ,uperficies extnúias. Esta relación presupone el depósito
de una lámina de proleína del hospedero que sirve de uni6n.
En ausencia de material extraño van a jugar un papel similar el
colágeno, la fibronectina y las proteínas de la matriz
cxtraceluJar l9.20,

5. Producción de poli,acáridos ("'lime"):
Muchos microorganismos cuando crecen en ciertas
condiciones. producen polisacáridos extracelulares que se
depositan como una matriz intercelular,·II.

Factores fármacocinéticos

La fármacocinélica involuc", la absorei6n, discribuci6n y
eliminación de la droga y sus metabolitos. Es de importancia
en profilaxis quirúrgica su relación entre la concentración del

12 marzo 1998, AMe, vol. 40 (1)



antiRÚcrobiano en el tiempo, en suero y a nivel del tejido
(herida quirúrgica). La fannacodinámica involucra.1a relación
entre la concentración y el efecto antibacteriano de la droga.
tanto en suero y en el sitio potencial de ¡nfección.

1. Concentración antibiótica en tejidos
La concentración adecuada de antimicrobianos en los tejidos
del sitio potencial 4e infección dependerá de:""

-Tamaño molecular
-Estructura qufmica
-Solubilidad: Ifpidos ó agua
-Unión a proteínas
-Presencia de inflamación

Las bacterias que contaminan las heridas se localizan
primariamente en el espacio intersticial, por lo que se requieren
antibióticos con buena penetración en este compartimiento.
Los anübióticos con pobre penetración intracelular alcanzan
concentraciones altas a nivel intersticial.

2. Ruido intersticial y Olros
La relación entre el área de superficie y el volumen (ASN) es
un factor que determina la fánnacocinética en el fluido
interslicial.
La concentración de la droga en el sitio de la herida quirúrgica
es directamente proporcional al área de superficie disponible
para difundir e inversamente proporcional al volumen del
fluido. Los tejidos con ASN altos tienen un área de
superficie capilar amplia a través de la cual los agcntes
anlimicrobianos difunden hacia un volumen de fluido
intersticial relativamente pequeño. Por otra parte en tejidos con
ASN bajos. el pico de concentración es más tardío y menor
que el sanguíneo, y tiene una eliminación lental~.

3. Unión a proteinas
El porcentaje de droga unida a protefnas se relaciona con la
concentración del agente antimicrobiano. La cantidad de droga
libre disponible en sitios extravasculares, se espera sea menor
con agentes con alta unión a proteinas que aquellos con una
capacidad de unión menor. Unicamenle la droga no unida
(libre), difunde desde el suero hacia el tejido extravascular.

4. Ruta de eliminación
La filtración glomerular se afecta en tanto que solo la droga
libre se puede filtrar. Un aumento en la unión a proteinas
disminuye la cantidad de droga libre disponible para
eliminación, mientras que la secreción tubular no se afecta por
la unión a proteinas.
La excreción biliar provee una vía de eliminación para algunos
agentes y esta va a estar en relación a

-masa molecular
-unión a proteinas
~estructura química

5. Penetración a tejidos especiales"

6. Penetración intracelular

Profilaxis anti.biótica I Cordero

Fisitopatología de la infección de herida quirúrgica

Inmediatamente posterior a la incisión quirúrgica, los tejidos
estériles se exponen a un medio ambiente no estériP. A pesar
de que la práctica quirúrgica con antisépticos reducen la
concentración bacteriana, siempre existe contaminación. Los
mecanismos de defensa del huesped no puede.n actuar
rápidamente contra esta contaminación y contra un inóculo
importante!'~" y las bacterias encuentran condiciones adecuadas
en tejidos traumalizados.
Posterior al cierre de la herida, los patógenos dentro de esta
están protegidos de los mecanismos tempranos dc inflamación
y por lo tanto los antimicrobianos tienen dificultad en atravesar
la barrera de difusión innamatoria.
Administrados preoperatoriamente los antibioticos difunden al
companimcnto periférico (fluido de la herida) durantc la
cirugía. La herida se satura con el agente antimicrobiano
mientras esté abierta y las bacterias potencialmente invasoras
encuentran condi¡,;iones bactericidas antes de que se activen sus
mecanismos dc anclaje y multiplicación~.

Si el antibiótico se administra muy tempranamente, puede
difundir y ser eliminado de los tejidos antcs de realizarse la
incisión, por lo que no va a estar presente en concentracioncs
adecuadas durante el período vulnerablc·l •

Período dc Miles ó período decisivo: Período de tiempo
durante el cual las lesiones pueden ser moduladas o
modificadas por algún fa¡,;tor. Define el tiempo necesario para
que la bacteria se adhiera y multiplique. Se considera entonces
profilaxis antibiótica eficiente cl akanzar adecuados nivcles
anlibióticos en la herida durante las horas posteriores II la
inoculación bacteriana y mantenerla por un período adecuado
(24 horas)Il·IK. Los agentes antimicrobianos han demoslrado
eficacia en la disminu¡,;i6n de la frecuencia de infección de la
herida.

Recomendaciones

Las siguientes son recomendaciones. para una adecuada
profilaxis antibiótica:

1. Indicación apropiada~·lfl

2. Determinación de la flora probable de causar la infección lb
3. Escoger droga efectiva1U\

4. Droga de baja toxicidad"
5. Bajo eostol6.B
6. Utilizar dosis totales efectivas"
7. Administración en el momento adecuado12

8. Corto período de tiempo"
9. Utilizar otro antibiótico en caso de profilaxis fallida
10. No usar drogas utilizadas en infecciones severas24

La profilaxis antibiótica preoperatoria es beneficiosa en las
siguientes situaciones:
l. Cirugía limpia contaminadau .16

2. Cirugía contaminada7
•
2U6

3. Cirugía post-trauma"
4. Cirugía limpia que implique colocación de prótesis u otro
cuerpo extraño2.16.2•.21

13



5. Cirugía limpia en pacientes con mecanismos de defensa
alterados21.29
6. Cirugía limpia en la cual la infección constituiría un
desastre16.29

-Neurocirugías,»
-Oftalmología"
-Cirugía cardiaca31

Conclusión

La tasa de infecciones que complican los procedimientos
qUlrurgicos siguen siendo un problema hospitalario,
produciendo efectos importantes en el resultado final de la
cirugía. retraso en la curación, deformidad y aún
complicaciones más graves de morbimortalidad.
De acuerdo al tipo de cirugía la incidencia de infección de
herida quirúrgica oscila desde <1% en la cirugía limpia hasta
30-40% en la sucia y esta se puede agravar en presencia de una
serie de factores del paciente tales como: diabetes mellitus,
inmunosupresión. edad, trastornos nutricionales, e incluso la
¡ngesta de ácido acetiJ salicílico32

; así como factores propios
del acto quirúrgico como tipo de cirugía, duración, preparación
prequirúrgica y complicaciones de esta tal como la fonnación
de hematomas y linfocelesH .

Los antihióticos perioperatorios han mostrado disminución de
infección de la herida quirúrgica. Se han realizado múltiples
estudios ensayando el uso de varios antimicrobianos de
acuerdo al tipo de cirugía: ceftriaxone sal sódicaJ2

,

aminoglicósidos, metronidazoleH , cefotaxime sódica,
imipenen. cefuroxime26 e incluso se recomienda el uso de
vancomicina en algunos casos específicosJ4• Sin embargo las
cefalosporinas de primera generación siguen siendo la droga de
elección para profilaxis quirúrgica32

•

Tomando en consideración lo anterior es nueslro deber
utilizarlos en fonna correcta de tal manera que prevengamos la
infección y por consiguiente evitemos consecuencias físicas y
psicológicas en el paciente y altos costos dada la elevada
estancia hospitalaria a que esto conduceY·3s

Abstraet

JntroduC!ion: Antibiotic prophylaxis administered at appropiate
time, can reduce the risk of operatory infeclion in about 50%.
Content: This review artiele presenls updated infonnation 00

surgical wound c1assification, microbial and
phannacodynamic factors and patophisiology of antibiotic
prophylaxis. The principies of correct antibiotic prophylaxis
and general indications are described.
Conclusioos: Appropiate prophylaxis preveots infection,
therefore physical and psychological disorders. Jt also reduces
hospitalary costs.
Keywords: antibiotic prophylaxis, surgical wound infection,
Miles period
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Factores de Riesgo Coronario en Pacientes en
Prevención Secundaria: Un reporte del Programa de

Rehabilitación Cardíaca CENAREIINCIENSA
José G. Jiméne, Montero', Mario Bolaños Arrieta", Marco A. Vargas Picado"', MarJen Roselló Araya'"

Resumen

La enfennedad coronaria es la principal causa de muerte en
Costa Rica y su prevalencia va en aumento. Este reporte
analiza las principales características de los pacientes con
enfermedad coronaria, incluyedo aquellos sobrevivientes a un
infarto del miocardio o a los que Se les realizó procedimientos
de revascularÍzación coronaria por presentar angina de pecho y
que fueron atendidos en la Clínica de Rehabilitación Cardíaca
(CENARE! INCIENSA) durall!e 1993 a 1996. Los principales
factores se riesgo fueron la historia de fumado, la dislipidemia,
la diabetes mellitus tipo 2 y la hipertensión arterial. Se analizó
en detalle el perfil Iipídico el cual mostró que el 80 por ciento
de los pacientes con enfermedad coronarla tenían
concentraciones de colesterol LDL superiores a 100 mg/dl. Se
recomienda unificar criterios para tratar apropiadamente todos
los factores de riesgo mediante el establecimiento de
programas nacionales y, en especial, la modificación de las
alteraciones del perfil lipídico, condición común en estos
pacientes. con el fin de reducir los riesgos de otro evento
coronario. (AMC, 1998; 40 (1): 16-\9)

Palabras clave: Enfennedad coronaria, factores de riesgo,
prevención enfennedad coronaria.

Introducción

Las enfermedades cardiovasculares constituyen una de las
principales causas de muerte en el mundo, en especial aquellas
que son el resultado de las complicaciones de la ateroesclerosis
coronaria, como el infarto al miocardio, arritmias e
insuficiencia cardíaca l

.

Los factores de riesgo que inciden en el desarrollo y severidad
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de la aterosclerosis san variados2• Algunos, suceptibles a
modificación como la hipertensión arterial, las dislipidemias,
el tabaquismo, la diabetes mellitus y el sedentarismo alteran
favorablemente la evolución clínica de los pacientes,
reduciendo sus complicaciones3-9
Debido a esto, se han desarrollado programas di versos de
prevención primaria (aquellos dirigidos a poblaciones sin
evidencia clínica de enfennedad coronaria) y de prevención
secundaria (para personas que han sufrido un infarto al
miocardio o que presentan angina de pecho) orientados a
cambiar los estilos de vida de las personas y a ofrecer
intervenciones de orden fannacológico cuando no se logra
alcanzar la metas recomendadas l.-l.

Las medidas preventivas se enfocan tanto a la población en
general -prevención primaria-, dentro del contexto de los
programas de promoción de la salud, como a los grupos de
personas de alto riesgo con enfermedad de las arterias
coronarias -prevenci6n secundariaS-lO. Estas estrategias son
complementarjas y COn elJo se pretende que enfennedad
coronaria disminuya, impactando en forma favorable la salud
de \a población y la reducción en los costos relacionados con la
atención de las complicaciones debidas a las enfennedades
cardiovasculares.
En estudios previos se ha mostrado que en Costa Rica, la
mortalidad por enfennedad coronaria ha aumentado en un
treinta por ciento ll

. Los reportes de los egresos hospitalarios
debido a enfermedad de las arterias coronarias y sus
complicaciones en la Caja Costarricense de Seguro Social
muestran que estas enfermedades se presentan tanto en los
hospitales nacionales como en los de provincia, con el
agravante de que la mortalidad en las ZOnas alejadas de la
capital por eventos coronarios es mayorl2

•

Este reporte tiene como objetivo presentar las principales
características clínicas y factores de riesgo cardiovascu]ar, de
las personas con enfermedad coronaria que iniciaron el
programa de Rehabilitación Cardíaca del Centro Nacional de
Rehabilitación (CENARE) en el período de 1993 a 1996.

Materiales y Métodos

Sujetos: Se estudiaron 100 pacientes con enfermedad
coronaria. Se incluyeron pacientes con antecedentes de infarto
del miocardio, angina de pecho y demostración angiográfica de
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TABLA 1
Prevalencia de principales factores de
riesgo coronario en 100 pacientes con

enfermedad coronaria

TABLA 2
Concentraciones de colesterol, TG, LDL,

HDL, relación en los pacientes con
enfermedad coronaria

aterosclerosis coronaria y p·acientes en los cuales se realizó
pocedimientos de revascularización coronaria. Los pacientes
fueron referidos al programa de Rehabilitación Cardiaca del
CENAREIINCIENSA por cardiólogos, intensivistas o
cirujanos cardiovasculares. Se incluyó una muestra de los
pacientes nuevos que fueron referidos al programa durante los
años de enero de 1993 a octubre de 1996. Los participantes
eran 21 mujeres con edades (promedio:l: EEP) de 54, O:l: lO,ó
años; peso de 62,9 :l: lO,6 kg; índice de masa corporal de 26.8
:l: 4,0 kg/ m2; relación cintura cadera de 0,84 :l: 0,09 Y 79
hombres con edades de 53, O:l: 12,6 años; peso de 73,4 :l: 11,0
kg; índice de masa corporal de 26,2 :l: 3,1 kg/m2; relación
cintura cadera de 0,90 ± 0,06. En el momento de la evaluación
ningún paciente fumaba y ninguno recibía hipolipemiantes.
Los pacientes tenían al menos tres meses de haber sufrido el
evenlQ cardiovascular. A todos se les infonnó del estudio y el
protocolo fue aprobado por el comité científico de INC1ENSA.

Hipertensión arterial
Diabetes mellitus

Tabaquismo

LDL > 100 mg/dl

%

29

13

20

83

Protocolo: Se les efectuó una historia clínica y cxámen físico
y se les tomó una muestra de sangre venosa para
detenninaciones del perfil de lípidos, lipoproteínas y glucemia.
Los pacienles re(,;ibieron varias sesiones de educa..:ión en
nutrición, modificación de estilos de vida y la rehabilitación
cardiaca durante 12 semanas con el fin de reducir los factores
de riesgo como se repon6 previamente!.'. En este infomlc
únicamente se analizan las características clínicas y de
laboratorio de los pacientes al inicio del programa.

Métodos de roboratorio: Después de 12 horas de ayuno, se
tomó la mueslra de sangre venosa, el suero se separó mediante
centrifugación a 2.500 rpm y el colesterol y triglicéridos se
determinaron mediante métodos calorimétricos cnzimálicosl~.

la determinación de colesterol HDL se realizó por medio de
precipitación con polianiones y el colesterol LDL se estimó
empleando la fórmula de Friedewald cuando los "alores de
triglicéridos eran menores de 450 mgldl". El coeficiente de
variación interensayo e intraensayo para el colesterol fue de 1,5
por ciento y 3,8 por ciento; para los triglicéridos de 2,5 y 4,5
por ciento y para el colesterol HDL de 2,9 y 5 por eiemo.
respectivamente.
La glucemia se midió empleando el método de glucosa
oxidasa. En pacientes con sospecha de hipotiroidismo se
realizaron pruebas de función tiroidea.

Análisis de los datos: Los resultados se expresan como
promedio :l: error eSlandar del promedio (EEP) y como
porcentaje.

Resultados

En los pacientes de rehabilitación cardíaca se analizó la
prevalencia de los principales factores de riesgo coronario, los
que se presentan en la tabla 1. los pacientes eran
sobrevivientes a un infarto al miocardio, veinte de ellos habían
sido sometidos a procedimientos de revascularización
coronaria posterior al infarto. La obesidad, en especial la
abdominal fue común también. Los pacientes al momento de la
evaluación no fumaban, pero por historia, la frecuencia

Hombres Mujeres
(N=79) (N=21)

Colesterol" 216.4 ± 39.2 214,8 ± 46.5

Triglicéridos· 205.4 ± 72.8 213.3 ± 87.2

LDL" 135.0 ± 36.1 134.0 ± 36.0

HDL" 39.0 ± 7.8 38,0 ± 8.8

Colesterol/HOL 5,7 ± 1,4 5,7 ± 1.4

" mgJdl

reportada fue del 20 por ciento. El perfil di: li"piJos y
lipoproleínas de lodos los pacientes con enfcrmcoad coronaría
se ilustra en tabla 2. La ligura I (A) mue:-;tra la «lOn:ntraciún
del (,.·olesterol LDL de esos pacientes según la siguiente
distrihución: < IOO. entre 101 Y 130. enlre 1.11 y 160. Y>dc 160
mg/dl. repectivamentc y la del colesterol HDL (B) distrihuido
se esta manera: <35. entre 36 y 45 Y >46 mg/dL
rcspeclivamenlc. El análisis del perfil Iipídico mostró que la
concentración promedio del colesterol LDL fue dc 134 mg/dl.
y únil'amente el 17 por ciento de los pacientes tenían
concentraciones del coleslcsterol LDL menores a 100 mg/dl.
Por otro lado, la concentración del colesterol HDL fue menor
de 35 mg/dl en 31 % de los hombres y 25 % de las mujeres
evaluadas. Como resultado de estas alteraciones la relación
colesterol total/colesterol HDL fue de 5,7. Finalmente en 20
pacientes la concentración de los triglicéridos fue superior a
250 mg/dl

Discusión

Las enfermedades cardiovasculares son un problema de salud
pública', representando la primera causa de muerte en Costa
Rica desde los años setenta. Porcentualmente la mitad de las
muertes debidas a enfermedades del aparato circulatorio, son
consecuencia de la aterosclerosis coronaria".
En un estudio previo, se analizó el perfil lipídico de pacientes
con enfermedad coronaria demostrándose diferencias entre
pacientes con enfennedad coronaria y controles sanos 16). Este
es un nuevo reporte, en el que se analiza en más detalle los
factores de riesgo Iipídicos presentes en pacientes con esta
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FIGURA 1
Distribución de la concentración de colesterol LDL (A) Y HDL (B) en pacientes conenfermedad coronaria
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(A) Distribución de la concentración del colesterol LDL « 100 mgldl O , entre 101-130 mgld'. , entre
131·160 mgldl. , y > mg/dl. y (B) de la concentración del colesterol HDL « 35 mgldl O , entre 36-45
mg/dl. y > 46 mgldl O , en hombres y mujeres con cardiopatía isquémica.

cnfcnnedild.
La edad promedio de los pacientes muestra que estaban en
ctapas productivas de sus vidas y las diferencias clarias
encontradas entre hombres y mujeres son las esperadas. debido
a la protección que las últimas tienen asociado probablemente
al efecto estrogénico durante la vida premenopáusical7

,

Es interesante comentar que de los principales factores de
riesgo evaluados la elevación del colesterol LDl, la historia de
tabaquismo, la hipertensión arterial y diabetes mellitus, fueron
los que se presentaron más frecuentemente. La agregación de
estos factores confieren un efecto multiplicativo más que
simplemente aditivo como se ha señalado2. Es importante
resaltar que los pacientes diabélicos tipo 2, los cuales tienen un
riesgo 3 a 4 veceS mayor de enfermedad coronaria y su
severidad más acentuada comparada con los no diabéticos3

tuvieron una representación del 13 por ciento en la muestra de
pacientes evaluados. En los diabéticos la dislipidemia
representa un importante factor de riesgo y su control debe ser
estricto como se ha reconocido '!.

De acuerdo con el programa de educación nacional del
colesterol de los Estados Unidos (NECP)', el colesterol LDL
deseable en pacientes con cardiopatía coronaria debe ser menor
de 100 mgldl y, se ha demostrado adicionamente -que reducir la
concentración de esta lipoproteína aterogéncia en por lo menos
un 35 por ciento disminuye el riesgo de muerte en un 30 por
cientol

, incluyendo a los diabéticos en los que la reducción de
la mortalidad fue aún mayor1q

• Aún más, la concentración del
colesterol HDL, que ha sido considerado como un factor de
riesgo cuando su concentración es reducida20-21, fue menor de
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35 mgldl en una tercera parte de los hombres y en una cuarta
parte de las mujeres, por lo que la relación colesterollHDL era
superior a 4,5. La concentración de los triglicéridos fue mayor
a 250 mgldl en 20 de los pacientes estudiados y aunque existe
controversia sobre el papel que juegan los triglicéridos en la
enfemlcdad coronaria22, se recomienda que los nivele·s de ellos
sean menores de 200 mgldl". Se podría pensar que antes del
evento coronario, un número mayor de pacientes pudiesen
haber tenido concentraciones de trlglicéridos superiores, pero
al momento de la evaluación, ellos ya habían iniciado cambios
nutricionales. Este cambio no fue documentado en este reporte,
pero podría explicar que solo veinte pacientes tuvieran niveles,
de triglicéridos superiores a 250 mg/dl, puesto que esta grasa
rápidamente dismiunuye mediante intervenciones
nutricionalesn.2~.Estudios previos han demostrado que en estos
paCientes 1a intervención nutricional no reduce
significativamente la concentración del colesterol LDLll, y que
la respuesta depende de varios elementos entre los cuales, la
influencia genética es de uno de los elementos más
importantes". Estos hechos señalan la necesidad de establecer
tratamiento fannacológico oportuno en los pacientes, Con
coleslerol LDL elevado (83% de ellos) para disminuir la
concentración de esta Jipoproteína. En subsecuentes reportes,
se analizará a fondo el control de olros faclores de riesgo tales
como la hipertensión arterial y el cese del fumado, que junto
con la actividad física programada que ellos realizaron según
su función ventricular, durante el programa de 12 semanas,
representan elementos de gran importancia en la reducción de
evenlo vasculares subsecuentes. El análisis de estos otros



factores contribuirá a conocer mejor las estrategias para
mejorar el apego a los cambios en estos los factores de riesgo
coronario.
En conclusión. se considera necesario indentificar y modificar
los factores de riesgo coronario, en especial en aquellas
personas que tengan evidencia de enfennedad de las arterias
coronarias y. establecer programas similares en otras regiones.
Es crítico que se uniformen los criterios, siguiendo los
lineamientos de ·orden farmacológico y nutricional
recomendados en la actualidad, panicularmente para reducir el
"perfil anormal de lipoproteínas. comunmente observado en
pacientes con enfermedad coronaria9.2!.~6.

Adicionalmente, los datos preseolactos en este reporte
confirman la necesidad de estructurar y ampliar los programas
de prevención primaria a través de la promoción de la salud
,cardiovascular, mantener peso ideal mediante una adecuada
nutrición y ejercicio físico realizado regularmente, en un
intento de reducir el desarrollo de la aterosc\erosls y sus
complicaciones. Estos programas deben comensar desde la
edad escolar y a nivel comunitarioll y deben estar coordinados
con entes gubenamenlales, universidades y empresa privada.
Se espera que estas intervenciones contribuyan a revertir la
tendencia observada en la mortalidad coronaria reponada
previamente ll

.

Abstract

Coronary hean disease is the leading cause of death in Costa
Rica and the prevalcnce is ¡ncreasing. An analysis of (he main
clinical characteristics and mayor coronary risk factors of
patients wilh coronary atherosclerosis including survivors of
rnyocardial infarction or revascularization procedures who
were attended at the Cardiac Rehabilitation Clinic (CENARE
e INCIENSA) during 1993 to 1996 is presented here. Mayor
coronary risk faclOrs were hislOry of smoking. dyslipidemia.
type 2 diabetes mellitus and systemic hypertension. The lipid
profile showed tha! 80 per cent of the patients had LDL
chaleslerol concentrations above 100 mgldl.
Recommendations are made to establish country widc
programs to unify treatment criteria to modify coronary risk
factors, in particular, the abnormal 1ipid profi1e, common 10

such patients. aimed to reduce subsequent coronary events.
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Atención de Pacientes en Fase Terminal.
Experiencia de la Unidad de Cuidados Paliativos

del Hospital Max Peralta de Cartago durante 1996
Juan C. lrola Moya

Resumen

La Unidad de Cuidados Paliativos de Cartago pertenece al
Hospilal Max Peralta; es un equipo interdisciplinario que
brinda atención a personas con enfermedades tenninales y sus
familias, basados en los principios de los cuidados paliativos.
Inició su trabajo en abril de 1990, siendo el primer grupo en el
país en asumir Ja atención de paciences con enfennedad
tcnninal y de sus familias.
Este artículo describe las actividades mas relevantes realizadas
por la Unidad duranTe 1996.
De un total de 154 pacientes, durante el año fallecieron 82,
cnconfrándosc que el mayor número de usuarios de la Unidad
fueron personas mayores de 61 años, con un ligero predominio
de hombres. Los diagnósticos de ingreso más frecuentes
fueron los tumores malignos del aparato digestivo, siendo los
pacientes referidos por diferentes servicios del Hospital Max
Pcralla y del Hospital Calderón Guardia.
Se registraron los síntomas de los pacientes al ingresar a la
Unidad, encontrándose que el dolor fue el principal.
La atcnción quc se brindó fue en el nivel domiciliar, teniendo
cada paciente un promedio de tres visitas domiciliares y por lo
menos tres sesiones familiares.
Se logró evidenciar el impaclo de la inlervención de la Unidad
en dos aspectos:
1- El éxito alcanzado en el alivio del dolor: el 52.4. % de los
pacientes fallecieron sin dolor y el 31.7 % con dolor leve
2- La necesidad de hospitalización de los pacientes atendidos
que fue mínima: 5 pacientes (6.1 %). (AMC, 1998; 40 (1): 20
26)

Introducción

Los cuidados paliativos han tomado fuerza en los últimos años
en nuestro país con el surgimiento de varios grupos de carácter
interdisciplinario dentro de algunos hospitales de la Caja
Costarricense de Seguro Social.
Los cuidados paliativos plantean como fin fundamental la
atención de personas que enfrentan una enfennedad terminal,
considerándolas en el marco de su inlerrelación familiar y
comunilaria, eslo con el propósito de conslrUir conjuntamente,

·Médico Asistente especialista en Medicina Familiar y Comunitaria,
Area de Salud del Guarco.
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paciente-familia-comunidad y equipo de cuidados paliativos,
un proceso centrado en el concepto de calidad de vida, para que
la muerte como desenJace final sea Jo menos traumática y
dolorosa posible 'l .

Para lograr lo anterior se parte de un enfoque de atención bio
psico-social-espiritual, que implica necesariamente un trabajo
en equipo en el que participan diferentes disciplinas, tales
como: medicina, enfermería, trabajo social, psicología,
farmacia, guías espirituales y volunlariado.
Por otro lado, siendo el control de síntomas y el control del
dolor una de las actividades más importantes que se realizan en
cuidados paliativos, la Organización Mundial de la Salud,
(OMS), en el informe técnico 804', establece un esquema
escalonado para el control de dolor por cáncer, que marcó una
pauta importante en el abordaje, manejo y tratamiento
farmacológico del paciente.
En el esquema mencionado la OMS', establece tres categorías
de dolor: leve, moderado y severo, recomendando el uso de
analgésicos no opioides con coadyuvantes o coanalgésicos, en
el primer paso; en el segundo paso opiodes débiles más
analgésicos no opiodes más coadyuvantes, y opiodes fuertes
más analgésicos no opioides con coadyuvantes para el dolor
severo. como tercer paso.
Para señalar a una persona como paciente tenninal se debe
considerar la presencia de los siguientes aspectos1.2:
1. Presencia de una enfermedad avanzada, progresiva,
incurable.
2. Falta de posibilidades razonables de respuesta al tratamiento
específico.
3. Presencia de numerosos problemas o síntomas intensos,
múltiples, multifacloriales y cambiantes.
4. Gran impacto emocional en el paciente, la familia y el
equipo terapéutico, muy relacionado con la presencia, explícita
O no, de la muerte.
5. Pronóstico de vida inferior a seis meses.

Materiales y Métodos

Para obtener los datos que se muestran en este artículo se
aplicó, a su ingreso, un cuestionario a lodos los pacientes
atendidos por la Unidad de Cuidados Paliativos durante el año
de 1996, cuyo total fue de 154 pacientes (universo); para



efectos del análisis se tomó en cuenta unicamente a los
pacientes fallecidos durante el año, los que sum.aron 82
(muestra).
El cuestionario fue diseñado y aplicado por los miembros de la
Unidad, siendo el mismo previamente codificado y probado.
La información se obtuvo de tres fuentes: entrevista a
pacientes, entrevista a familiares y revisión de expedientes
clínicos.
El cuestionario incluyó las siguientes variables:
sociodemográficas, lugar de referencia, diagnóstico de ingreso,
registro de síntomas, registro de medicamentos analgésicos y
coadyuvantes utilizados, vías de aplicación y tipo de
intervención como visita domiciliar y clínicas de familia.
Además. se registró si el paciente ameritó o no hospitalización
durante el tiempo que permaneció al cuidado de la Unidad. En
el registro de síntomas se hizo énfasis en el dolor, regislrándose
al ingreso y durante todo el tiempo que el paciente fue asislido
por la Unidad; para ello utilizamos la escala visual numérica,
diseñandose una hoja especial para que el paciente o su familia
registraran la intensidad del dolor, diariamente y por lo menos
una vez, previo entrenamiento. Utilizamos una escala
numerada de O a 10, cuya interpretación fue: O sin dolor, 1·3
dolor leve, 4·6 dolor moderado,7-1O dolor severo.
Para efectos de la investigación consideramos unicamente el
registro del dolor hecho al ingreso del paciente a la Unidad y la
última anotación realizada antes de su fallecimiento;
porsupesto sin saber que esa anotación sería la última. Para la
tabulación y el análisis de los datos se utilizó el paquete
estadístico EP1-INFO.

Resultados

1. Características de los pacientes atendidos y lugar de
procedencia.

En relación con la edad y sexo de los pacientes atendidos, se
encontró que 46 de los pacientes atendidos eran hombres
(labia 1, 56.1 %), superando por 10 el número de mujeres(36).
Con respecto a la edad, la mayoría de los pacientes estan en el
grupo de 61 años o más (68.3%).
Con respecto al lugar de procedencia (tabla 2), el 43.9% de los
pacientes (36), procedían del cantón central de Cartago,
seguidos. aunque en menor proporción. por los cantones de
Tejar, Oreamuno y Paraíso. tanto hombres como mujeres.

2. Lugar de refencia de los pacientes atendidos.

Al analizar el lugar de referencia de los pacientes atendidos se
encontró que el Servicio de Cirugfa del Hospital Max Peralta
es el sitio que más pacientes refirió: 25 (lo que representa un
30.5%), seguido de Medicina Interna con 19 pacientes
(23.2%), el Hospital Calderón Guardia con 16 pacientes
(19.5%), de los cuáles 8 provenfan de Oncologfa, 6 de
Ginecologfa y 2 de la Clfnica del dolor; Medicina General de
las Areas de Salud refirió 15 pacientes (18.3%), Ginecologfa 4
pacientes (4.9%) Y 3 pacientes fueron captados directamente
por miembros de la Unidad (3.6%).

Cuidados Paliativos l/rola

TABLA 1
Distribución de los pacientes por edad y sexo

atendidos en la Unidad de Cuidados Paliativos,
Cartago, 1996

Edad Hombres Mujeres

N (%) N .(%)

Más de 61 años 31 (37.B) 25 (30.5)

51 a 60 años 11 (13.4) 3 (3.7)

4'1 a 50 años 3 (3.7) 7 (B.5)

31 a 40 años 1 (1.2) 1 (1.2)

20 años O (O) O (O)

21 a 30 años O (O) O (O)

TOTAL 46 (56.1) 36 (43.9)

TABLA 2
Procedencia de los pacientes atendidos en la Unidad

de Cuidados Paliativos. Cartago, 1996

Procedencia Hombres Mujeres

N (%) N (%)

Cartago 21 (25.6) 15 (lB.3)

El Tejar 9 (1 LO) 2 (2.4)

Oreamuno 5 (6.1) 9 111 .0)

Paraíso 4 14.9) 4 (4.9)

Alvarado 3 (3.7) 2 (2.4)

Tres Rios 2 (2.4) 1 (1.2)

Otro 2. (2.4) 2 (3.7)

TOTAL 46 (56.1) 36 (43.9)

3, Diagnóstico de ingreso a la Unidad.

Del tolal de pacientes atendidos. 50 (60.9%-) ingresaron L'on el
diagnóstico de cáncer del aparato digestivo; el cáncer gástrico
fuc el diagnóstico en 35 de ellos (42.6o/d. seguido por cáncer
de esófago, páncreas. hígado, colon y recio, en menor
proporción.Con rcspe".'to a la distribución por sexo de estos
diagnósticos. hubo un predominio en los hombres (37.7%), en
comparación con las mujeres (23.2%).
El segundo lugar 10 ocupa los tumores malignos del aparato
reproductor femenino (cáncer de mama, cervix y ovario). con
10 casos, lo que representa el 12.1 % Y las enfermedades
crónicas (secuelas de aL'cidente vascular cerebral, insuticiencia
renal crónica terminal, artritis rcumatoide deformante) en
iguales proporciones, 10 casos (12.1 %), de los cuales 7 fueron
hombres y 3 mujeres. (Ver tabla 3).
Otros tipos de tumores (próstata, pulmón. óseo, hematológico
y sistema nervioso central), guardan entre sí una proporción
parecida, alrededor de 3 casos en cada diagnóstico. Solo se
atendía un paciente con Síndrome de Inmunodeficiencia
Adquirida.

4, Registro de síntomas.

El síntoma principal de los pacientes al ingreso a la Unidad fue
el dolor (70 pacientes, lo que representa el 85.4%; ver tabla 4);
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TABLA 3
Relación entre diagnóstico de ingreso y sexo de los pacientes atendidos en la Unidad de Cuidados Paliativos

de Cartago 1996

Diagnóstico

Tumores malignos del
aparato digestivo:-
Cáncer gástrico, esófago,
páncreas, hígado c610n y recto.

N

31

Hombres
(%)

(37.7)

N

19

Mujeres
(%)

(23.2)

TOTAL

50

Tumores malignos del aparato
reproductor femenino:·'
Cáncer CéN\X, ovario y mama.

Enfermedad crónica•• ,

Cáncer pulmón

Cáncer próstata

Cáncer Sistema Nervioso Central

Cáncer hematológico

Cáncer óseo

SIDA

O (O)

7 (8.5)

3 (3.7)

3 (3.7)

2 (2.4)

O (O)

(1.2)

O (O)

10

3

O

O

o

(12.1) 10

(3.6) 10

(O) 3

(O) 3

(1.2) 3

(1.2)

(O)

(1.2)

'Cáncer gastrico representa del total el 28% en hombres y el 15% en mujeres para un total en ambos sexos de 35 casos.
"Cérvix 4 casos, mama 5 casos y ovario 1 caso.
"'Secuelas de accidente vascular cerebral, insuficiencia renal terminal, artritis reumatoide deformanle.

TABLA 4
Principales síntomas presentados por los pacientes a su íngreso en la Unidad de Cuidados Paliativos de

Cartago. 1996

Síntomas

Dolor

Náusea y vómito

Constipación

Complejo sintomático de
ascitis, edemas, ictericia y prurito

Síntomas
Psiquiátricos: depresión, insomnio o ansiedad

Anorexia

Debilidad

Tos

Disnea

N (%)

70 (85.4)

27 (32.9)

24 (29.3)

22 (26.8)

17 (27.0)

11 (13.4)

10 (12.2)

4 (4.9)

3 (3.7)
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TABLAS
Valoración del dolor de los pacientes atendidos en la Unidad de Cuidados Paliativos de Cartago, al ingreso, y

la registrada antes de fallecer, Cartago, 1996

'Intensidad del Dolor

SIN DOLOR

DOLOR LEVE

DOLOR MODERADO

DOLOR SEVERO

r) Basada en la escala de valores numéricos

se evaluó su intensidad utilizando la escala visual númerica
para establecer la efectividad del tratamiento en el alivio del
dolor. Al compararlas se observa que hay diferencias
sustanciales entre ellas. lográndose que 43 de los pacientes
murieran sin dolor (52.4%: Ver tabla 5). En relación con los
que murieron con dolor se logró disminuir el número de
paciemes que indicaron tener dolor leve. de 39 al ingreso a 26
antes de fallecer. Pero fue en el dolor moderado y severo donde
las diferencias fueron más marcadas. por ejcmplo en dolor
moderado se pasó de un 29.3% (24 al ingreso, a solo on
12.2%. 10). antcs de fallecer y en dolor scvero se pasó de un
17.1% de (14) al ingreso, a solo 3.7% (3 pacientes) antes de
fallecer.
Además del dolor se registraron otros síntomas. siguicndo en
orden de importancia náusea y vómito en 27 pacientes
(32.9%), constipación en 24 (29.3%), complejo síntomatico de
ascitis. edemas, prurito e ictericia en 22 pacientes (26.8Ck l.
insomnio, depresión o ansiedad en 17 (20.7'lr); los demás
síntomas menos frecuentes fueron anorex.ia. debilidad. tos y
disnea.

S. Manejo farmacológico del dolor y otros síntomas.

Del tOlal de pacientes incluídos en el estudio, 54 de ellos
(65.9%). no habían recibido ningún tipo de tratamiento previo
a su ingreso a la Unidad, 13 (15.8'70) habían recibido
tratamiento con apiades y el resto había recibido algún
analgésico no apiade.
En 69 pacientes el Lratamiento del dolor se hizo aplicando el
esquema de escalera analgésica de la OMS. y los 13 restantes
ya tenían un esquema previo.
En relación con el uso de opiodes, se sumistró en primer lugar
el laúdano en 32 de los pacientes (45.7%), la morfma de
acción corta en 18 pacientes (25.7%), la morfina subcutánea en
10 pacientes (14.3% ), la metadona oral en 6 pacientes (8.6%),
y la codeína en 4 pacientes (5.7%). Predominó la vía oral en la
aplicación de medicamentos.
Con respecto al uso de coanalgésicos y otros medicamentos
sínlOmalicos, la amiLriplilina se utiliz6 en 49 pacientes, seguida
de la metoclopramida y AINES en 37.

Primera valoración Ultima valoración
al ingreso antes de fallecer

N (%) N (%)

8 (9.7) 43 (52.4)

36 (43.9) 26 (31.7)

24 (29.3) 10 (12.2)

14 (17.1 ) 3 (3.7)

En cuanto a laxantes. s~ utilizó el agarolato en 24 pacicntes. El
haloperidol y la durpromazina se utilizaron en IY al igual que
cl demenhidranato.La dexamt:tasona se utililó en 14 pacicntes.
al igual que los anticon\'ulsivantes: d()na;¡.~pan.carbamazepina
y valproato de sodio. Otros medicamentos que se utilizaron en
menor proporción fueron antihistamínicos. antihiúlicos y
antiácidos.

6. Lugar de manejo de los pacientes atendidos.

El 1007(' de los p,li.:i¡;-nl¡;-s dI.': la muestra fue ,\I¡;-ndiuo ~ll i,,?1
domicilio. sin cmhargo. 5 di,,? ellos nect:~il;.lron hospitali/aci¡)n
por alguna de l<l:-. siguit.:ntt.:s C<lusas: inl"cl:ción. ht:lllorragia.
dificultad respiratoria y L'ondicioncs socio-cconómicas IllUY

ad\'ersas. El 93.9 '7t de los pacientes (77). no l1t:ct:sitaron
hospitalización t:n ningún momento.

7. Otras ¡nten'enciones realizadas con los pacientes y sus
familiares durante su permanencia en la Unidad.

7. I Informaáón y enfermedad terminal.
Al ingreso a la Unidad el 100 %.. de las familias de los
pat:icntes conocían la condición de su familiar. la situación
fue diferente con los pacientes. ya que el 60 'ñ de ellos (49).
manifestó desconol:er cual cra su condición. Esta hecho
cambió de manera importante. ya que antes de fallecer el
70% de los pacientes l:onocía su condición de enfermos en
fase terminal.
7.2 Duración de la illten'e"ció".
El 34.19< (28) de los pacientes pennaneció en la Unidad por
menos de un mes. el 19.5% (16) entre uno y dos meses, el
32.9% (27) entre 3 a 6 meses, y el 13.4% (11) más de 6
meses.
7.3 CIí"icas de familia.
Con el 60 % (49) de los pacientes atendidos se realizaron
más de tres sesiones de trabajo con la familia con un 31.7%
(26), de dos a Ires sesiones y en un 8.5%. (7) de los casos,
se realizó solo una sesión.
7.4 Visitas domiciliares
Del total, 49 pacientes (59.7%) recibieron una visita
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domiciliar por pane del equipo de la Unidad, 17 pacientes
(20.7%), de dos a tres visitas y 8 (9.8%) más de tres visitas,
igual proporción de pacientes no recibió ninguna visita.
pues su pennanencia fue muy corta y no hubo tiempo para
realizarla.

Discusión

1. Características de los pacientes atendidos.

Durante 1996 se atendió un total de 154 pacientes, número
muy significativo. considerando que el equipo dedica menos de
una cuarta parte de su tiempo laboral a esta actividad (solo un
día a la semana); esa suma corresponde a lo Que establecen Jos
parámetros internacionales de cuidados paliativos para un
equipo a tiempo completo (150 pacientes por año).8
Lo anterior implica que para cubrir este número de pacientes,
gran parte de las intervenciones deben realizarse extrahorario
y como trabajo voluntario.
El hecho de que la mayoría de los pacientes que fueron
atendidos sean mayores de 61 años y que predomine el
diagnóstico de cáncer. podría explicarse por la prevalencia
nacional de este tipo de patología en ese grupo etáreo.9 Por otro
lado. el no atender niños se debe a que estos son referidos a la
Unidad de Cuidados Paliativos del Hospital Nacional de Niños.
Considerando la tendencia a envejecer que tiene la población
del pa,s, cs predecible que en el futuro aumente la demanda de
este tipo de servicio lo que plantea la necesidad de fortalecer
con más recursos y en ampliar en número las unidades de
cuiu<ldos p<lliativos.
La Unidad de Cuidados Palialivos alcanzó a cubrir la demanda
dt= atención en los pacientes en fase terminal provenientes de
tooos los cantones de la provincia y aunque no fue un aspecto
que se rcgisrro formalmente en la investigación, es importante
mCOl;ionar que se logró coordinar con las diferentes areas de
salud y sus EBAIS la atención de estos pacientes.
En alguna medida el trabajo desarrollado estableció un modelo
organizacional por niveles de atención. que podría servir para
el dcsarrollo de los cuidados paliativos en otras zonas del país,
a partir de esta experiencia que incorporó las estrategias
planteadas por el modelo readecuado de Servicios de Salud.

2. Lugar de referencia de los pacientes atendidos.

Al analizar los lugares de procedencia de los pacientes
atendidos queda claro que el trabajo desarrollado por la
Unidad es una respuesta a las necesidades de los diferentes
servicios cJ1nicos y de otros hospitales, para la atención de
pacientes con enfermedad terminal.
Este hecho valida la labor del equipo de cuidados paliativos,
legitima la calidad de fa atención y la disminución de los
costos, como analizaremos más adelante.

3. Diagn6stícos de ingreso.

El hecho de que prevalezcan los diferentes tipos de cáncer
como diagnóstico de ingreso a la Unidad, coincide con la

24 marzo 1998, AMe, vol. 40 (1)

experiencia de las Unidades de Cuidados Paliativos de otros
países. I ·M El cáncer es una enfennedad que con frecuencia
lleva al paciente a situaciones de incurabilidad, sobretodo en
nuestro medio, en el cual su diagnósüco se realiza en estadios
avanzados, y son estos pacientes los que presentan un complejo
cuadro que demanda intervención, no solo en aspectos
puramente biológicos, sino que sus necesidades también
abarcan otras esferas como la psicológica, la social y la
espiritual. I .3.l

Vale la pena mencionar que en algunas pacientes con cáncer
del aparato reproductor que pudieron ser curadas, su
diagnóstico se IUzo muy tardiamente, lo que refleja fallas en
cuanto a su detección temprana.

4, Registros de Síntomas.

Al igual que con los diagnósticos y en relación con los
síntomas también, hay coincidencia con la experiencia en otros
lugares donde se atienden pacientes tenninales.1.2

....
7

El dolor ocupa el primer lugar, siendo a la vez prioritario su
manejo, dada importancia. Basándose en los resultados
obtenidos se concluye que:

4.1 El uso de la escala de valores numéricos para la
evaluación del dolor y de la terapia usada demostró ser un

instrumento útil y de fácil aplicación.
4.2 Protocolizar el manejo del dolor por cáncer,en este caso,
siguiendo los lineamientos de \a Esacalera Analgésica
propuesta por la OMS (3), facilita el abordaje terapéutico y
permite la obtención de resultados positivos como lo
demuestra el estudio. Sin embargo esta no es una
investigación del área de la terapéutica farmacológica, pOt
lo que habría que realiz.ar una investigación específica para
determinar la efectividad de la escalera analgésica; en este
trabajo es probable que el éxito logrado en el alivio del dolor
no dependió unicamenle por el uso de fánnacos.

En relación con los otros síntomas, lo que muestran es lo
complejo y aparatoso del cuadro clínico en este tipo de
pacientes,4.7 siendo un verdadero reto su manejo.
Lamentablemente, por limitaciones metodológicas no se
registró la evolucíón de lodos los síntomas en los pacientes
atendidos, focalizándonos unicamente en el dolor. Este aspecto
es un área de estudio para investigaciones futuras.

5. Manejo farmacológico del dolor y otros síntomas.

Los resultados demuestran, como señalamos anteriormente, la
importancia de protocolizar el abordaje terapéutico del dolor y
otrOS síntomas, sobre. todo para un uso racional de los
medicamentos.'
En la mayoría de los pacientes se aplicó el esquema de escalera
analgésica con buenos resultados, sin embargo, en el manejo
del dolor por cáncer no existen esquemas rígidos, el éxito
alcanzado en su alivio va más allá de un simple abordaje
farmacológico; el dolor por cáncer demanda otro tipo de
intervenciones por ser un síntoma que involucra aspectos no
solo biológicos, sino psico-sociales y espirituales.'·)
El alivio depende además de medicamentos, de una relación



cercana, empática. respetuosa y cálida con el paciente,
involucrando activamente en su cuidado a sus familiares, y en
algunos casos, a la comunidad.
Se podría concluir que el alivio sintomático del dolor
alcanzado con los pacientes atendidos es producto de todo el
proceso de intervención en su conjunto. y que involucra lamo
las medidas farmacológicas como las intervenciones en las
esferas psicosociales.
Mantener la vía oral como principal medio de aplicación de
medicamentos,J·? como se logró en este caso, facilita su
prescripción en el nivel ambulatorio y está en relación con la
calidad de vida.
Por otro lado, el manejo del dolor desde el punto de vista físico,
con el uso de opiodes. no garantiza por sí solo un control
adecuado de este,!'? de ahí la importancia de utilizar los
coanalgésicos y otros medicamenlos coadyuvantes. tal como se
hizo en el manejo de los pacientes.
Los medicamentos utilizados (con excepción del laudano, que
ya no esta disponible y de la metadona que no está en el cuadro
básico de la c.C.S.S), estan en el cuadro básico de la
institución y son accesibles en todas las fannacias de la
c.C.S.S.

6. Lugar de manejo de los pacientes atendidos.

El hecho de que más del 90 % de los pacientes fueran cuidados
y murieran en su casa es quiza uno de los aspectos más
relevantes de la intervención de la Unidad. y cstá en relación
con:

6.1 Calidad de vida. según los principios de los cuidados
paliativos l

-
J morir en el medio habitual rodeado y cuidado

por los seres queridos es un aspecto fundamental para una
muerte digna.
El fundamento de "Familia como unidad de cuidado y
manejo del paciente", es todo un proceso al cual el equipo
se aboca, y que implica capacitación y entrenamiento del
núcleo familiar, parale.lo al suministro de los insumos
necesarios para mantener al paciente en casa (camas
ortopédicas, colchones de agua. oxígeno, etc).

6.2 En el empico de los servicios de salud es lógico suponer
el ahorro en costos de hospitalización. en términos de días
cama-hospital, y todos los demás gastos que implica
hospitalizar a un paciente en estas condiciones.

7. Otras intervenciones realizadas por la Unidad.

La variedad de intervenciones que realizó la Unidad de
Cuidados Paliativos demuestra por sí sola, las demandas de los
pacientes que enfrentan una enfennedad tenninal, lo que
refleja 10 complejo de su situación. Estas intervenciones no
podrían ser realizadas por un profesional específico, lo que
implica un trabajo en equipo.

7. J Información)' enfennedad terminal.
Según las recomedaciones de los expertos en cuidado
paliativos,I.) el hecho de que un paciente que enfrenta una
enfermedad tenninal conozca su condición. facilita el

Cuidados Paliativos l/rola

proceso de intervención, ligado a un desenlace menos
doloroso y traumático, sin embargo, como lo demuestra este
estudio, la mayoría de los pacientes que fueron atendidos
desconocían su situación, lo que se modificó durante el
abordaje del equipo.
En nueslro medio existe una tendencia en el personal de
salud y especialmente en los médicos tratantes durante el
período inicial de la enfennedad, de engañar al paciente y
crear falsas expectativas, en la mayoría de las veces en
común acuerdo con los familiares cercanos.
Modificar este aspecto fue un verdadero reto para el equipo
e implicó un aburdaje muy individualizado y cercano con el
paciente y su familia, 10 que al final facilitó la intervención,
logrando mantener al paciente más tranquilo, en paz y en
algunos casos participando activamente en su cuidado.
lOmando decisiones en conjunto con su familia y el equipo
de cuidados paliativos.

7.2 Duración de la i1lter\'encióII.
Para la mayoría de los pacientes (86.5 ~). su permanencia
en la Unidad tuvo una duración de uno a seis mt:"ses, esto
l:oincide con lo que recumiendan los expertos de cuidados
paliativos y con la ddinición de pacieOle h;rminal.l-~ en el
cual la ex.pectativa de vida no debe ser mayor de seis meses.
En algunos casos los pacíentes fueron referidos tanJiamcnte,
lo que limitó la intern;nción. mientras que en otras
ocasíones fucron referidos pacíenlcs yuc n(l eran tcrminales.
En este sentidl1 dcht.:'ría procurarse scnsihilil.;lr y capacitar al
personal de salud lkl jmhilO hospitalario. en cuanto a
aspectos bdsicos del cuidado paliativo.

7.3 Clínicas de familia y risitll:'; domicilillres.
Estas dos actividades son fundamentales para lograr una
adecuada intervención con los pacicntc:s y sus familias,
constituyéndose ~n 1m.. ejes estratégiCl)s del equipo. Si bien
es cieno se registraron unicamente estas actividades de
manera cuantitativa. el equipo sabe que este tipo de
intervenciones tiene gran impacto para el paciente y su
fmni¡ia. Además de ser un medio invaluable para determinar
los recursos y limitaciones del ámbito familiar, estos
aspectos se constituyen en áreas de investigaciones futuras.
Las coberturas akanladas en estas dos actividades nos
señalan tamhién que las inlervenciones en cuidados
paliativos demandan gran cantidad de tiempo; en el caso de
las visitas domiciliares y clínicas de familia, por ejemplo, se
realizaron más de 130 visitas domil.::iliares y más de 280
sesiones de familia, siendo imposible de visüa.r a aquellos
pacientes que fueron referidos tardíamente.

Abstract

Palliative care is a relative new activity in Costa Rjca. The
Palliative Care Unit of Max Peralta Hospital in Canago is the
first team of the counlry Ihat began the auenlion of tenninal
patienls and their families in 1990. This is a homecare program
and the team is integrated by doctors, nurses,
pharmachologists, psychologists and volunteers. This article
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describes the activities the Palliative Care Unit of Max Peralta
Hospital did during 1996.
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REVISiÓN DE CASOS

Enfermedad de Kikuchi y Fujimoto

Amoldo Mora, Victoria Monterroso*, Diana Moreno, Carlos Arguedas y Carlos Mora*

Materiales y Métodos

Se ~tlc:ontraron cuatro C<L'\os de lin(adcniüs nccfot¡zantc tie
Kikuchi y FujimolO en 6100'> biopsias revisadas J.:n (res años
(enerO 1994-diciemorc 1996' en cl Servicio de AnalOlllía
Patológica del Hospilal México. San José. Costa Rica. Oc lus
expedientes clínico:-. se recopilaron II,)~ datos de edad. sexo.
prol.:cdcncia. síntomas y signos, SU duración. c;;;íÍmcnes de
laboratorio, tratalllienw y evolución hasta por 18 meses. Se
revisaron los cortes histológicos teñidos con hcl1latoxilina~

easina. Los casos fueron clasificados en los subtipos
histológicos descriws por Kuo ll

, que parecen corresponder a

Ocurren recidivas en un 3.3 a 5% de los pacicnl~~, pudiendo
ser en la misma región gangliDnar u L:n otras áreas. también con
resolución cspontánca lll

• La 1i"fadenopatía suele ser
asinwmálíca, pero se puede asociar con fiebre nO IIlUY alla,
(.;alof(íos y sudoración nocturna. anralgias, mialgias, vómitos.
diarrea. pérdiJa de peso, síntomas respiratorios altos leves.
rash cutáneo. rash en "alas de mariposa" y, ocasionalmente.
he pUtO y/u espknOll1cgalia'l'~. Se han dcst..:rito c;lS0S que se
presentan como fiebre oe origen OSCUTD. La cnfcrn'H:uau se ha
asol:íado al lupus eritematoso sistémico (LES)IlUI y a agentes
infccóosos como la toxoplasmosis~ ll. la brucc!osisl', el virus
de EpSlcin-Barr (VEB)" y otms.
En cl presente estudio descrihimos las caraclerístic;lS clínicas e
h\'!.h)p"\h}\(>,g.\co.\'!. Ü...:. \(,)';;. ~u ..\\..(\ rl'i\n,~rí.\~ G\~\\:-; ...:.n la l\t~r,.\\ura

costnrncenst:.

CARACTERlsnCAS H/STOLOG/CAS y CL/N/CAS

Hallazgos similares a los antenaces, pero con presencia de
histioci1:os espumosos.
S9 asocia a reucopenia.

Acúmulos de histiodlos, abundantes monodlos
~as«v;}cit<l\Jjes, ()Ca~or.ales lintocit<l~ e inlJ\ul\ob\as.tos,
acompañados de picnocitosis y cariorrexis unicelular en la
zona central, sin necrosis, aunque puede haber ocasionales
depósitos locales de fibrina, con notable ausencia de
neulrófilos y céJoJas ~asmáljcas>

Mismos hallazgos, pero con franca necrosis coagulaliva
central.
se asocia frecuentem«1te a fiebre, dolor ymayor tiempo de
duradón de síntomas.

TABLA 1
Enfermedad de Kikuchi-Fujimoto

subtipos Histológicos

SVBr/PO

XANTOMATOSO

PROLIFERATIVO
olI\lfOHIS'tIOCI'tICO

NECAonZANTE

Introducción

Se describen cuatro casos de ¡infadenitis necrotizante subaguda
(enfermedad de Kikuchi-Fujimoto) en Costa Rica. Los cuatro
casos se presentaron en mojeres jóvenes (20-44 años), como
linfadenopatía. Tres de ellas asociaron cuadro febril y pérdida
de peso; todas demostraron leucopenia. Un caso asoció además
rash, hipergamaglobulinemia policlonal. hipoalbuminemia,
múhiples aUloanticuerpos y difercnles anticuerpos conITa

anrígenos externos. cuadro compatible con un lopus
eritematoso sistémico (LES). Las biopsias de ganglio linf,ítico
de los cuatro casos mostraron una linfadeniris nccrotizanlc
subaguda. en diversas fases: proliferativa. necrotizante y
xantomatosa. Aunque se h¡l postulado un posible origen vira!.
la etiología de la enfermedad de Kikuchi-Fujimow no está bien
esclarecida. (AMC, 1998; 40 (1): 27-30)
Palabras claves: Linfadenitis necrotizante subaguda,
Iinfadenitis histiocítica necrotizante, enfermedad de Kik1.Jchi
Fujimoto, lupus eritematoso sistémico, fiebre,
inmunohistOQuímica

Servicios de Medicina Interna y Patolog(a, Hospital México,
CC.S.S.. San José, Cos.a Rica

·Centro de Investigaciones en Ciencias de la Salud. Universidad de
lberoamérica

La enfermedad de Kikuchi yFujimoto, también conocida como
linfadenitis neefQtizante subaguda o linfadenitis histiocítiea
necrotizante, es poco común. Fue descrjw en 1972 en el Japón
por Kikuchí y Fujimoto en publicaciones independientes!.:.
Inicialmente. se creyó exclusiva del Japón. pero a partir de
1982 se empezó a reportar en otraS regiones como
Norteamérica. Europa y América Latina. En Latinoamérica se
han reportado 5 casos entre 1992 y 1996: un Caso en Cuba', uno
en Argenrintt·, uno en BraziP y dos en Perú6

• En Cosca Rica y
Centroamérica la entidad eS poco conocida.
La mayoría de los casos se presenta en mujeres, en una
proporción de 4: 1, entre los 20 y 30 años de edad.
Generalmente, se manifiesta como una linfadenopatía de
localización cervical y de curso benigno, COn tendencia a la
resolución espontánea en uno a cuatro meses; no obslante, se
ha reportado evoluciones prolongadas de hasta 10 años"'.

Resumen

27



TABLA 2
Oatos clínicos e histológicos de 4 pacientes con Enfermedad de Kikuchi-Fujimoto

CASO EDAD SEXO CLINICA LABORATORIO SITIO HISTOL.

20 Fem Fiebre Leucopenia Cervical Xantomatosa
Pérdida de peso Anemia
no cuanti1icada VES t t

SSA (+)
SSB (+)
FAN (-)

2 28 Fem Fiebre Leucopenia Supracla- Proliferaliva
Pérdida de peso Anemia vicular
no cuantificada

Astenia
Adinamia

3 33 Fem Fiebre Leucopenia Cervical Necrotizante
Pérdida de peso Monocitosis

de (7 lbs.)
Sudoración

4 44 Fem Asintomática Leucopenia Braquial Necrotizante

diferemcs etapas y severidades de la entidad (tabla 1).
Se efectuaron estudios inmunohisloquímicos, por el método de
inmunopcroxidasa-avidina~biotina, con los siguientes
anticuerpos: anti-linfocito B L26 (CD20). anti-linfocitos
T CD3. Leu-22 (CD43) y UCHL I (CD45RO). y anti-histiocito
KPI (CD68)

Resultados

Las características clínicopalOlógicas se muestran en la tabla 2.
Los cuatro casos se presentaron en mujeres entre los 20 a 44
años de cdad. En tres de los cuatro casos se reportó fiebre,
pérdida de peso. leucopenia, y una a tres linfadenopatías
cervicales; un caso fue asinlomático. Una paciente (Caso 1)
presentó desde el inicio rash cutáneo severo, con componente
de fotosensibilidad. Además cursó con una vasculitis
lcucocitoclástica en piel y datos de laboratorio sugestivos de
una enfermedad autoinmune compatibles con LES:
hipergamaglobulinemia policlonal, anticuerpos anti-núcleo
negativos, anti-ribonucleoproteínas SS-A y SS-B positivos, e
inmunoglobulinas (Ig) M Y G anti-citomegalovirus. anti
toxoplasma y anti-VES elevados.
Los cuatro casos presen~aron ganglios linfáticos con varias
lesiones en parche. localizadas en la regjón par3cortical, dos de
ellos con necrosis central en grado variable, todos con marcada
cariorrex.is, rodeada por histiocitos con fagocitosis variable y
por monocitos plasmocitoides, con una llamativa ausencia de
neutróf¡los. El resto del ganglio en los cuatro casos presentó
conservación de su organización parenquimatosa, con
sinusoides permeables. Un caso correspondió histológicamente
al tipo proliferativo (Fig 1). dos al subtipo neerotizante (Fig 2)
Y uno al subtipo ,antomatoso (Fig 3). Uno de los casos del
subtipo necrotizante fue asintomático y el caso con posible
LES fue de tipo xantornatoso.
Inmunohistoquímicamente, en nuestros cuatro casos se
encontró abundanles macrófagos (CD68+), acompañados de
linfocitos T (CD3+ICD43+) y de ocasionales inmunoblastos B
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Figura 1
Linfadenitis necroflzante de Kikuchi-Fujimoto, tase proliferativa. Focos

de cariorrexis, sin evidencia de necrosis (H&E, 100x)

Figura 2
Unfadenitis necrotizante de K'ikuchi-Fujimoto, fase necrotizante.

Ganglio con zona de necrosis (mitad inferior derecha), rodeada por
monocitos plasmocitoides e histiocitos (H&E, 100x)



Figura 3
Un1adenitis necrotizante de Kikuchi-Fujimoto, fase xantomatosa.

Ganglio con extensa zona de necrosis (mitad derecha), rodeada por
macrófagos espumosos, con aspecto de encaje (H&E, 250x)

(CD20+), rodeando las zonas de cariorrexis, con o sin necrosis
central. Los análisis inmunohistoquímicos ayudaron a
descartar linfoma en uno de los casos en que los linfocilOs
circundantes a las lonas de necrosis eran atípicos (Caso No.3).
En los otros tres casos, el diagnóstico fue apoyado por el
hallazgo de una población mixta, con predominio de los
histiocitos y linfocitos T ya mencionados.
En los cuatro casos hubo resolución espontánea después de 1 a
4 meses. Solo el caso No. I mostró un curso tórpido compatible
con LES factor anti-núcleo negativo. que requirió tratamiento
con esteroides y antimaláricos, después de lo cual la paciente
mejoró considerablemente. En uno de ellos se presentó una
recidiva de la adenomegalia cervical a los 6 meses, con
resolución igualmente espontánea. Los otros dos casos han
mostrado un curso benigno.

Discusión

La etiología de la linfadenitis necrotizantc subaguda
(cnfennedad de Kikuchi-Fujimoto) aún no se ha esclarecido.
Se han asociado una serie de agentes infecciosos al origen de
esta entidad patológica. Se ha postulado una posible etiología
viral. debido al cuadro prodrómico de vías respiratorias
superiores, presencia de leucopenia con linfocitosis, ausencia
de respuesta a antibióticoterapia, una imagen histológica de
compromiso paracortical con proliferación de inmunoblastos T
y un predominio de histiocitos y linfocitos r.
En los diferentes estudios revisados se han implicado varios
agentes como los virus de Epstein·Barr. herpesvirus VI,
parvovirus B 19 Y el virus de inmunodeficiencia adquirida.
También se ha descrito una asociaci6n con especies de
Yersinia, toxoplasmosis y brucelosis7.lo.lu~. A pesar de hacerse
menci6n de estos agentes, en la vasta mayoría de los casos no
se demostrado su presencia en los ganglios afectados, aun en
casos en que la clínica y el laboratorio son indicativos de
infección activa. Así, Cherin y colaboradores l

• describen un
caso con el cuadro histológico de linfadenitis necrotizante
subaguda en el que se demostró la presencia de anticuerpos
IgM contra Toxoplasma gondii elevados inicialmente, que
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luego cayeron, con la concomitante elevación de anticuerpos
IgG., indicativo esto de una infecci6n aguda de toxoplasmosis.
Sin embargo, no se pudo evidenciar la presencia de este agente
infeccioso directamente en el ganglio, ni 'Por
inmunofluorescencia directa ni con el estudio por reacción en
cadena de la polimerasa, (PCRl para la demostración del ADN
de dicho microorganismo. Anagnostopoulos y colaboradoresl~

encontraron la presencia de VES en algunos linfocitos de un
ganglio con linfadenitis necrotizante subaguda, pero no con el
patr6n de una infección aguda sugerida por la clínica, sino más
bien con patrón de positividad similar al de ganglios normales
o reactivos con infección latente. Kurata y colaboradores l

/'>

aislaron el herpesvirus VI en 5 de 12 pacientes con esta
entidad. Así. los estudios hasta el momento no ha logrado
demostrar una etiología única.
Estos datos y la demostración inmunohistoquímica del
predominio de histiocitos y linfocitos T t.:ilotóxil:os. sugestivos
de una respuesta de hipcrsensibilidad tardía. indican que esta
enfermedad probablcmente sea una respucsta hiperinmune
ganglionar a diferentes infecciones sistémicas parasitarias,
bactcrianas o virales~·llu~ 'o.

Uno de nuestros casos mostró títulos séricos elcvados de IgM
e IgG para Toxoplasma. citol11cgalovirus y VEB. sugestivos de
infección aguda. Sin cmbargo. estos niveles se interpretaron
l:OlllO parte de la inmunorreactividad de esta pi.H.:iente portadora
de un LES. con anticuerpo anti·núcleo negativo e
hipcrgammaglobulinclllia. En los otros tres casos, nll hubo
ningún indicio de infc~~ión por alguno de los agentes
mencionados.
La asociación de esta linfadenitis con el LES se reponó desde
1988 lt1

• en 2 de 108 pm:ientes (I.S59'd: adelllás. cn 5 de esos
lOS pacientes se encontró un cuadro transitorio similar al LES
(4.6Ck). Kuo ll rcportó 4 casos de LES en 79 casos de
enfermedad de Kikuchi-Fujimoto (5'7c). Se ha sugerido que
ésta representa una forma limitada de LES. como respucsta
autoinmune desencadcnada por una infccción viral. Esto ha
derivado cn la recomendación de 4ue estos pacientcs sean
vigilados para descartar la posibilidad de LES concomitantc o
subsecuente.
En los repones de casos que ¡nduyen análisis
inmunohistoquímico~·I",I.\~J~J se ha descrito que las células que
rodean los centros de cariorrcxis y/o nccrosis son una mczda
de histiocitos (CD4/CD68+ y ocasionalmente lisozima +),
llamados monocitos plasmocitoides, y de linfocitos T,
predominantemente CD3+/CDS+. acompañados de
ocasionales inmunoblastos B (CD20+l. La proporción de
linfocitos ayudadores/supresores varía durante el trascurso de
la reacci6n. Kikuchi l1 y KuoJl encuentran que los linfocitos T
CD4+ son más abundantes que los linfocitos T CD8+ al inicio
de la enfermedad, pero que estos últimos empiezan a
predominar después de la primera semana, para luego declinar
en la etapa tardía. En un estudio inmunohistoquímico,
Sumiyoshi y colaboradores~~ demuestran que estos linfocitos T
CD8+ corresponden a una subpoblaci6n citotóxica, y no a
células asesinas naturales (NK), ya que son CD57 y CD 16
negativas. Esto sustenta aún más la posibilidad de que esta
entidad sea una reacci6n de inmunidad celular alterada.
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Anatomopatológicarnente, el diagnóstico diferencial debe
hacerse con otros tipos de linfadenitis necrotizantes y con
casos de linfomas asociados a necrosis focal. En primer lugar,
con la linfadenitis por arañazo de galo, donde el compromiso
es similar, de lesiones focales de necrosis, con la diferencia de
que hay formación de microabscesos en la lona central de
estas. La etiología de la Iinfadenitis por arañazo de gato es un
bacilo Gram negativo. que tiñe con la linci6n de Warthin
Starry. Otro diagnóstico diferencial es la infección por
Yersenia. la cual compromete ganglios mesentéricos. con
polimorfonucleares y granulomas, los cuales no están
presentes en la enfermedad de Kikuchi-Fujimoto. Otra entidad
de diagnóstico diferencial es la Iinfadenitis del LES, donde las
zonas necr6ticas suelen ser más extensas y, además, se asocian
a hiperplasia folicular y plasmocilosis medular;
ocasionalmente pueden encontrarse cuerpos hematoxilínicos.
Dentro de las entidades malignas, se debe descartar la
enfermedad de Hodgkin y el Iinfoma no Hodgkin; en la
enfermedad de Kikuchi-Fujimoto, los monocitos
plasmocitoides y los inmunoblastos pueden dar imagen de
malignidad, ya que además se asocian a no pocas mitosis. Las
características citológicas y de compromiso parcial ayudan a
pensar en un proceso benigno. La ausencia de una población
monótona en los estudios inmunohistoquímicos y el
predominio de histiocitos, también son datos de gran ayuda
diagnóstica.
Los cambios histológicos reportados en el ganglio en la
linfadenitis necrolizante de Kikuchi y Fujimoto se han
encontrado ocasionalmente en otras tejidos, como piel y
médula ósea ll

. En las personas en las que se asocia
compromiso cutáneo. se ha descrito un comportamiento más
agresivo, localización predominantemente facial y mayor
prevalencia en hombres ll

. Una vez que se está familiarizado
con este tipo de reacción histológica. es más fácil su
reconocimiento. aún en sitios poco esperados.
En conclusión. la enfermedad de Kikuchi-Fujimoto es una
entidad presente en nuestro medio, que debe tomarse en cuenta
en el estudio de toda linfadenopatía cervical, con O sin otros
síntomas, y en síndromes febriles prolongados. La enfermedad
es generalmente de curso benigno y. aunque puede asociarse al
LES y a algunas otras etiopatogenias de tipo infeccioso. aun es
de etiología desconocida.

Abstraet

Four cases of subacute necrotizing Iymphadenitis (Kikuchi
Fujimoto disease) in Costa Rica are described. The foue cases
presented in young women (20-44 years old) as a
Iymphadenopathy. Three of them associated fever and weigh
loss; all showed leukopenia. One case additionally presented
rash, polyclonal hypergarnmaglobulinemia, hypoalbuminemia,
several autoantibodies anó different antibodies against external
antigens. compatible with systemic lupus erithematosus.
Lymph node biopsies in all four cases revealed subacute
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necrotizing Iymphadenitis, in its different slages: proliferative,
necrotizing or xanthomatous. AIthough a viral origin seems
the best possibilily, the etiology of Kikuchi -Fujimoto disease
has nol been established with certainlY·
Key words: Subacute necrotizing lymphadenitis, subacute
histiocytic Iymphadenitis, Kikuchi-Fujimoto disease, systemic
lupus erithematosus. fever, irnmunohistochemistry
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REVISiÓN DE CASOS

Agenesia Nasal

Gisela Fonseca Portilla, Roberto Herrera Guido'

Resumen

Se presenta un caso de agenesia nasal, malfonnación congénita
de rara ocurrencia y de incidencia desconocida que constituye
un verdadero reto para el especialista que se enfrenta a ella por
las implicaciones estéticas y funcionales que representa.
Puede asociarse a otras malformaciones congénitas y en
determinados casos poner en peligro la vida del recién nacido
al presentar imposibilidad para respirar y comer de manera
simullánea.
Su manejo implica un grupo interdisciplinario y varias etapas
quirúrgicas para un mejor resultado (AMe. 1998; 40 (1): 31
33).

Descriptores: Agenesia nasal, anasalia, atresia de coanas

Introducción

La agenesia nasal es una malfonnad6n congénita rara. La
primera referencia que se ~iene de esta en¡jdad fue hecha por
Wahbyl quien reportó la existencia de un cráneo en el museo de
la Universidad de Cambridge que asociaba además de anegesia
nasal, ausencia de premaxila e hipenelorismo.
El primer caso viable de anegesia nasal fue reportado por Blair
en 1931'.
Embriológicarnente parece haber una falla en el desarrollo de
las plácodas nasales durante la 4ta. a 7ma. semana, Con una
inadecuada invaginación de las placas olfatorías en el
mesodermo adyacente.
Estudios genéticos no han demostrado alteraciones en \a forma
ni en el número de los cromosomas de estos pacientes] pero
como suelen asociarse varias malformaciones congénitas se
cree que hay lIn evento teratogénico prolongado. Puede
encontrarse como pane de la trisomía 13 y del síndrome de
línea media.
El paciente carece de estructuras óseas, cartilaginosas y de
fosas nasales, presentan además paladar blando en situación
Residente Cirugía Plástica, Hospital Nacional de Niñas
• Asistente Clínica de Labio y Paladar Henido
Hospital Nacional de Niños
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elevada contra la base del cráneo, puede Icner
holoproscencefalía. lo que resulta incompatible con la vida. En
algunas ocasiones asocia arresto -frontonasal, hipcrtelorismo,
ciclopia, ausencia de bulbo olfatorio. anomalías de las vías
lagrimales y alteraciones oculares!·-1.
La morfología característka de estos pacientes fue definida por
W.ng en 1977"

Alresia completa y bililaral de caanas
Hipoplasia de \a m.xi\a
Arco palatino alto
Microoftalmos unilateral o bilaleral y colobomas de iris
Hipertelorismo orbitario.

Los pacientes presentan imposibilidad para reSpirJT y pJTJ
comer de manera simultánea, crean un distrcss durante la
alimentación haciéndose necesaria la creación de una vía nasal
artificial, para mejorar la calidad de vida, por lo que se debe
considerar ta realiz.a¡,;i('n de una traqucostomía y una
gastrotomía. Si se evita la hipoxia crónica y se ofrece adecuado
aporte nutricional durante la primera fase. el niño suele mostrar
una inteligencia y desarrollo normales de las áreas no
involucradas. Por ello hay Que- hacer un análisis adecuado e
individualizado de las malformaciones y patologías asociadas
en estos niños, lo que va a dClenninar la sl'cuenl'ia deJ manejo
posterior, al establccimicnto de la vía aérea y la vía de
alimentación, que sin duda son las prioridades.
Gifford en su artículo de 1972 muestra las fotos de dos
pacientes, ya adolescentes y con pocas malformaciones
asociadas, como indivuduos autosuficientes y en las últimas
fases de la reconstrucción nasal, llevando una calidad de vida
aceptable.
Debido a lo poco frecuente de esta patología, hay poca
experiencia acerca de las opciones quirúrgicas. pero la mayona
de Jos autores como Gruber, La Trenta, ChoF, que han tratado
a estos pacientes, toman como referencia la técnica de Gifford l

,

la cual restablece la vía aérea por un abordaje transpalatino y
anterior, removiendo los dos incisivos centrales de la maxila y
estableciendo la vía aérea con un injerto de piel de espesor
parcial sobre un Cateter #22 creando inicialmente una fosa
única. Cuando se asocia la presencia de un encefalocede. se
aconseja utilizar un abordaje transcranial, que pennite a la vez
la resección del encef_loeele, la reconstrucción de la fosa
craneal anterior y la reconstrucción de la nasofaringe sin
sacrificar Jos dientes1,
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En caso de agenesia nasal se recomienda realizar la
reconstrucción definitiva en la segunda década esperando que
la mayor parte del crecimiento del esqueleto facial se haya
completado. Debido a la ausencia de huesos nasales y de parte
del maxilar, hay un defecto 6seo que debe ser corregido antes
que se reconstruya la parte de tejido blando nasal. Las otras
malfonnaciones congénitas asociadas a esta patología como el
coloboma a las fisuras se deben corregir de manera temprana
para evitar mayores secuelas por estas causas
Otras entidades relacionadas y a tener en cuenta son la
hcmiausencia nasal y la ausencia de coanas. Se ha reportado la
falta de desarrollo de la mitad de la nariz, de los cuales se han
documentado aproximadamente 50 casoss. Esta defonnidad es
considerada una combinación de las hendiduras 1 y 2.
Clínicamente la mitad es normal pero la otra mitad está
toralmente ausente. Los huesos nasales y la porci6n cefálica de
la maxila no exislen O están hipoplásicos produciendo la
imagen de silla de montar con obstrucción de la vía aérea. La
presentación más usual es la hemiausencia nasal con
proboscide lateral.
La atresia de coanas que es tal vez la más frecuente de las
anomalías congénitas nasales. puede ser unilateral o bilateral,
con mayor incidencia en mujeres que en hombres. De ser
bilateral puede ser causa de muerte en el recién nacido. y su
diagnóstico requiere un alto grado de sospecha. En tanto que la
unilateral permanece oculta hasta la infancia o edad adulta
momento en el cual puede detectarse asimetría facial, el
colapso transverso del maxilar superior y anormalidades de la
dentición pennanente, todo ello evidenciando la deficiencia del
mcsenquema del lado afectado.

El presente es el reporte de un caso de agenesia nasal atendido
en el Hospital Nacional de Niños en Diciembre de 1995.

Caso

Se trata de una paciente femenina de 7 horas de nacida, referida
de un hospital periférico.
ProdUCIO de madre de 21 años 02 P2 AO V2 con parto a
término vaginal normal sin antecedentes de importancia
durante el embarazo, padre de 26 años, pintor de automóviles,
por lo cual había exposición frecuente al plomo.
Al examen físico se encontró una recién nacida apta para la
edad gestacional con 2700 gramos, 47 centímetros de talla,
circunferencia cefálica de 32.9 centímetros, circunferencia
abdominal de 29 centímetros, circunferencia toráxica de 31.5
centímetros, Apgar 8/10 - 8/10.
Como datos patológicos presenta microcefalia, agenesia nasal
completa, anoftalmia bilateral.
A la hora de nacida presenta dificultad respiratoria que requiri6
intubación orotraqueal y es referida al Hospital Nacional de
Niños, donde se le da tratamiento de soporte y realizan estudios
diagnósticos:

Ecografía cardíaca que evidencia una comunicación
interventricular moderada. pequeña persistencia del
conduelo arteriovenoso.
Ultrasonido cerebral normal sin evidencia de patología.
Ultrasonido renal de caracteñsticas normales.
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Tomografía axial computarizada demuestra ventrículos de
forma y tamaño normal, línea media central, cavum septum
sin evidencia de lesiones, atrofia de globos oculares.

Dados los episodios de dificultad respiratoria y la insuficiente
respiraci6n oral, al cuarto día de hospitalizada se decide
realizarle traqueostomía. Se obtiene franca mejora del patr6n
respiratorio y posibilita la alimentaci6n por vía oral.
Este mismo día la pacienle presenta un episodio de apnea,
bradicardia, y cianosis que requirió conección a ventilador
mecánico con parámetros mínimos.
Luego de 25 días de hospitalizacion y con adecuados
paráme.tros ventilatorios y alimentarios se egresa en condición
satisfactoria.
Durante los controles periódicos realizados, la evolución
pontoestatrual de la niña es apropiada, por lo cual a los 7 meses
y 25 días se decide realizar bajo anestesia general exploraci6n
de la cavidad nasal, encontrando obliteraci6n 6sea completa de
la fosas nasales, nasofaringe y paladar blando normal, agenesia
de coanas. Se procede a la rotaci6n de colgajos locales
tendientes a insinuar los vestíbulos nasales.
Se continúan estudios con una audiometrfa que revela
hipoacusia de moderada a severa del oido izquierdo con un
oido derecho normal.
El estudio genético diagn6stico un síndrome de línea media,
con un carotipo 46XY. La evoluci6n cardiopulmonar ha sido
satisfac~oria y fue dada de alta por el departamento de
cardiología.

Conclusiones

La agenesia nasal es una entidad de rara ocurrencia que puede
comprometer la vida del recién nacido.
Requiere un diagnóstico preciso de las estructuras invoJucradas
para establecer las prioridades de tratamiento y el abordaje más
conveniente.
En busca de mejorar la calidad de vida del paciente se deben
evitar la hipoxia crónica mediante la realización de una
traqueostonúa temprana.
Se debe realizar una gastrotomía temprana para asegurar Ja
ingesta adecuada y un desarrollo pontoestattiral normal.
Recordar la asociaci6n de la agenesia nasal con otras
malformaciones en otros sistemas como el cardiovascular y el
sistema nervioso central, que deben ser diagnosticadas de
manera precisa y dar un tratamiento oportuno.
Por lo complejo del cuadro e involucrar varios órganos es
necesario el manejo multidisciplinario del paciente y su
seguimiento cercano.

Abstraet

We presenl a case of nasal agenesia, congenital malfonnation
of care ocurrence, of unknow incidence that represents a real
challenge for the specialist that cornfronts it due lo its aesthetic
and funcional implications.
It may be associated with other congenital malformations and
in specific cases, it may endanger the Jife of the newborn,
special when the patient is unable to breathe and eat
simultaneously.



In order to correct this malfonnation an interdisciplinary group
of specia!ists and severa! surgica! stages are required for best
results.
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