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APORTE CONFIRMATORIO DE VALOR PRONOSTICO DE COLINESTERASA EN INTOXICACION AGUDA
POR ORGANOFOSFORADOS.

E Perretta, S. Abal, J. Bang, . Freire, M. Zuker, G. Niotti, E. Zurita, I. Sérenson, M. Ortiz.

Servicio de Terapia Intensiva, Hospital Dr. Enrique E Erill de Escobar, Buenos Aires, Argentina.

CASO CLINICO:

Paciente V.R., masculino de 24 afios de edad.

Antecedentes: se desconocen.

Ingresa el dia 25 de enero de 2001 al Servicio de Emergencia de nuestro hospital presentando intoxicacién aguda por orga-
nofosforados (ingesta voluntaria en alta concentracién). Téxico: clorpirifos.

Cuadro caracterizado por:

1) convulsiones subintrantes,

2) sintomas muscarinicos: sudoracién, miosis, hipotensién, broncoespasmo,

3) sintomas nicotinicos: fasciculaciones, hipotensién,

4) aliento alidceo.

Se inicia tratamiento en sala de guardia con: medidas bésicas de sostén vital y de detoxificacién; anticonvulsivantes y atro-
pinizacién.

Evoluciona en Unidad de Terapia Intensiva: en coma (Escala de Glasgow 3/15); hemodinamicamente inestable (requirien-
do de drogas inotrdpicas); asistencia respiratoria mecdnica con gasometria arterial y radiologia compatible con sindrome de
distrés respiratorio agudo (rdpidamente progresivo, interpretado como secundario a neumonitis quimica).

Mala respuesta al tratamiento instituido, ébito al quinto dia de internacién por fallo multiorganico.

Colinesterasa sérica (valor normal: 4.970-13.977 UI/]):

1o dfa: 414 UI/I
20 dia: 259 UI/1
30 dfa: 234 UI/1
40 dfa: 206 Ul/1
50 dia: 147U1/1

CONCLUSION: La intoxicacién aguda por organofosforados produce la inhibicién irreversible de la enzima colinesterasa
cuya funcién reside en la degradacién de acetilcolina.

La disminucién superior al 50% respecto al valor basal se asocia a prondstico desfavorable*. En este caso en particular que-
dé demostrada dicha afirmacién, teniendo en cuenta que la disminucién correspondié al 8% del valor basal al ingreso del
paciente y evoluciond en descenso en los dias posteriores.

* M.].V. Lara. Manual de urgencias. Espafa, 1999; 33:219-220.
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ENDOCARDITIS INFECCIOSA MIMETIZANDO UNA NEUMONIA AGUDA UNILATERAL

Autores: E Goldenberg, J. Cuadrado, L. Di Paola, P. Ahualli, A. Badolati, R. Belloni.
Servicios de Terapia Intensiva, Unidad Coronaria y Cirugia Cardiovascular del Sanatorio Giiemes.
Buenos Aires. Argentina

Introduccién: La Endocarditis Infecciosa aguda es un cuadro clinico bastante bien definido. No obstante algunas veces se
presenta imitando otra patologfa, y haciendo que la atencién del médico se desvie, demorando el correcto diagnéstico e
inicio de la terapéutica.

Objetivo: Mostrar este caso de presentacién atipica de Endocarditis Infecciosa.

Presentacion del Caso Clinico: Paciente masculino de 51 afios, que ingresa a la institucién por presentar tos, expectoracion
hemoptoica, disnea, dolor torécico y fiebre.

Antecedentes de soplo cardiaco no estudiado desde hacia 20 afios.

La Rx. de T'érax mostraba infiltrado alveolar que ocupaba casi todo el pulmén derecho, el Electrocardiograma era normal.
12 horas después del ingreso, el paciente comenzé con desaturacién, excitacién psicomotriz y necesidades de O2 progresi-
vamente mds altas, motivo por el cual se decidié el pase a la Unidad de Terapia Intensiva (UTI), con diagnéstico de Neu-
mopatia Aguda Severa de la Comunidad.

Debido a la Insuficiencia Respiratoria severa, ocasionada por la "neumonfa multilobar", requirié intubacién traqueal y
Asistencia Ventilatoria Mecdnica con alta FiO2.

Por el antecedente de soplo cardiaco, se realizé Ecocardiograma Transtordcico y luego Transesofégico que evidenciaron una
imdgen vegetante de 16mm X 12 mm en valva posterior de la mitral, del lado auricular, con ruptura de cuerda tendinosa
de primer orden, prolapso severo mitral, Insuficiencia Mitral severa, excéntrica hacia pared pésterolateral de Auricula Iz-
quierda. El jet de regurgitacién mitral se vefa llegar hasta la Vena Pulmonar Superior Derecha.

Ante el diagnéstico de Endocarditis Aguda con Insuficiencia Mitral Aguda Severa por rotura de cuerda tendinosa, se decide
la cirugfa de urgencia.

Habifa comenzado tratamiento antibiético con Cefalotina y Gentamicina.

Se colocé catéter de Swan-Ganz que mostré presion capilar pulmonar elevada e Hipertensién Pulmonar severa.

Se realizé reemplazo valvular mitral con valvula biolégica (los hallazgos intraoperatorios fueron similares a los descriptos en
el ecocardiograma). La Rx. de Térax postoperatoria mostré ambos pulmones limpios de infiltrados.

Todos los cultivos, incluyendo la vdlvula cardiaca, fueron negativos.

El paciente evoluciond favorablemente, pudiendo ser externado libre de sintomas.

Comentario: Este paciente fue interpretado inicialmente como Neumonia Aguda (tos, fiebre, disnea, expectoracién he-
moptoica e infiltrados alveolares unilaterales en la Rx. de T'érax), y debido a su historia de patologfa cardiaca se le realizé
un ecocardiograma que permitié corregir el diagndstico inicial y confirmar el de Endocarditis Aguda.

Indudablemente los infiltrados pulmonares eran debidos a Edema Agudo Pulmonar Unilateral motivado por el jet de re-
gurgitacién mitral aguda, de tipo excéntrico y dirigido hacia las venas pulmonares derechas, causando hipertensién veno-
capilar pulmonar unilateral. Dicho fenémeno fue claramente evidenciado en el ecocardiograma transesofdgico.

La importancia de este caso radica en el hecho de recordar que el edema de pulmén unilateral es un diagnéstico diferencial de
la neumonia aguda a tener en cuenta, en pacientes en los que se detecta patologfa cardfaca compatible con insuficiencia mitral.
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FALLA HEPATICA FULMINANTE POR TRICLOROETILENO

Cueto G, Rodriguez D, Picolia V, Adamoli E, Braslavsky G, Lendoire J, Arata A, Imventarza O.
Terapia Intensiva — Trasplante Hepdtico Hospital Municipal Cosme Argerich

Objetivo: Presentar un caso de exposicién laboral a tricloroetileno que produce Falla Hepética Fulminante, eritema poli-
morfo y eosinofilia como fenédmeno de toxicidad idiosincrésica.

Presentacion del caso: paciente de sexo masculino, 26 afios de edad, sin antecedentes patoldgicos, niega adiccién a drogas y
alcohol. Un mes antes de su admisién comienza a trabajar en una fabrica de frenos para ferrocarriles utilizando tricloroetile-
no como desengrasante. A la semana le aparecen lesiones en piel consulta en un hospital y le diagnostican probable lesién
por contacto. En los dias siguientes se le agrega cefaleas, fiebre y extensién de las lesiones por lo que es medicado con corti-
coides, antibidticos y antitérmicos. Continua trabajando y decide consultar una semana més tarde a otro hospital por pro-
gresion del cuadro y aparicién de ictericia. Unos andlisis demuestran bilirrubina elevada, enzimas hepdticas por 60, tiempo
de Quick 23% solicitando derivacién a un centro de trasplante. A su ingreso el paciente se encontraba licido, sin flapping,
ictérico, con eritrodermia maculo papulosa generalizada que sélo respetaba palmas y plantas en distintos perfodos de evolu-
cién con zonas descamativas en la cara, hepatoesplenomegalia y febril(39-40°) en forma persistente. Los andlisis informan la
presencia de eosinofilia en sangre periférica, Bilirrubina total 15mg a predominio de directa, TGO: 2.739, TGP: 4.794, Te
de Quick: 16%, urea: 0.93, creatinina: 1.26. Serologfa para virus de la hepatitis A y B negativas, Leptospira negativa. Eco-
graffa hepdtica informa hepatoesplenomegalia y presencia de ascitis. Hemocultivos, urocultivo y liquido ascitico negativos.
Se realiza una biopsia de piel que es informada como eritema poliformo probablemente vinculado a téxico. Es colocado en
lista de trasplante y el paciente progresa rdpidamente a la acidosis metabdlica, inestabilidad hemodindmica, alto requeri-
miento de inotrdpicos, patrén hemodindmico compatible con vasoplejia, requiriendo asistencia respiratoria mecénica y he-
modiafiltracién continua. 48hs mas tarde el paciente fallece. La biopsia hepdtica es informada como necrosis submasiva sin
evidencias de regeneracién.

Conclusidn: La presencia de falla hepdtica rash y eosinofilia sugieren la vinculacién con un mecanismo alérgico de reciente
exposicién, la continuacién del contacto con el alergeno a pesar de los primeros sintomas contribuye a la fatal evolucién.
Muy pocos casos existen en la literatura se postula un mecanismo inmune similar al halotano.
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SINDROME DE HIPERSENSIBILIDAD A LOS ANTICONVULSIVANTES. REPORTE DE UN CASO
Dra Nigro G., Rando Segarra A., Sabogal L.C., Blanco M
Unidad de Terapia Intensiva, Hospital General de Agudos Domingo Mercante, J.C.Paz, Provincia de Buenos Aires

Objetivo: Presentacion de un caso clinico de hipersensibilidad a los anticonvulsivantes y revi-sién de la literatura.
Método: Descripciéon de la presentacidn clinica de un paciente ingresado a nuestra Unidad y actua-lizacién bibliogréfica.
Resumen del caso clinico: Paciente de 16 afios de edad de sexo femenino, sin antecedentes patolégicos previos que ingresa
al Servicio de Clinica Medica de nuestro hospital, 30 dias antes de su ingreso a Terapia Intensiva, para el estudio de sindro-
me convulsivo. Presentando durante esa internacién multiples episodios convulsivos ténico cldnicos por lo que es medicada
con difenilhi-dantoina 15/mg/kg y luego con 300 mg /dia, por via ev. A la semana presenta rash in-tenso por lo que se sus-
pende la misma y se rota a fenobarbital 200 mg/dia. Evoluciona desfavo-rablemente con rash severo, petequias , hiperter-
mia y disnea, ingresando a Terapia Intensiva con diagnéstico de sepsis.

A su ingreso la paciente se encuentra con sensorio deprimido (GCS 13/15), fiebre de 38.5 C, ta-quipnea 30x",TAM 93
mmHg, rash morbiliforme generalizado con petequias e hipertrofia paroti-dea bilateral, vulvovaginitis eritematosa. No pre-
senta signos meningeos. Los datos de laborato-rio muestran Hto 34.7%, Leuc: 31000/mm3, (N:57%, L: 26%, M:11%, E.
6%) Plag: 127 K/mm3, Urea 53 mg%, Glu: 93 mg%, Bil Tot:2.84 mg%, % dir:70%, TGO:295,TGP:496, Falc: 1374,
Nap:121 mEq/l, Kp: 3,9 mEq/l, Crp:0,73 mg%,pH:7.53, pCO2;35, p02:85, CO3H:28.7 FiO2: 21%. Rx de térax: de-
rrame pleural bilateral.

Se pancultivé a la paciente y se envié serologia para sarampidn, parotiditis, M.pneumoniae y VDRL, siendo sus resultados
negativos. Puncién lumbar : LCR normal.

Se realizaron TAC y RNM de encéfalo, ecocardiograma y ecografia abdominal siendo estos es-tudios dentro de los limites
normales. El EEG: revel6 trazado lento, desorganizado, sin focos ni paroxismos.

Se instituyé reposicién de sodio ante la sospecha de encefalopatia hiponatrémica aguda sin mejorfa, asimismo se comenzé
con la administracién de cefalotina 4 g/dia ev y de gentamicina 160 mg/dia, sospechando la posibilidad del sindrome del
Shock Téxico. Las convulsiones se controlaron con clonazepan 1,5 mg/dia. Se realiza biopsia de piel, que informa eritema
polimorfo.

Ante la presencia de cultivos negativos se sospecha la presencia del sindrome de hipersensibili-dad a los anticonvulsivantes,
se suspenden los antibidticos y se administra prednisona 40 mg/dia,

Recuperando progresivamente el sensorio y se aclara el rash, el laboratorio retorna a los limites normales en un perfodo de
diez dfas.

Resultado: Se describe un caso clinico del sindrome de hipersensibilidad a los anticonvulsi-vantes, desencadenado proba-
blemente por la difenilhidantoina o el fenobarbital, relacionado con la posible acumulacién de metabolitos, como el arene
éxido.

La clinica descrita en la literatura es muy variada, desde la afeccidn exclusivamente cutdnea hasta la multisistémica.

Su diagnéstico requiere un alto nivel de sospecha , el empleo de altas dosis de esteroides sisté-micos, la suspensién de las
drogas desencadenantes y la necesidad de reemplazarlos con ben-zodiacepinas o gabapentin.

Conclusién: En todo paciente con terapia anticomicial , que presenta rash cutdneo, trastornos hematoldgicos, hepdticos o
falla multiorgdnica debe ser considerado la presencia probable del sindrome de hipersensibilidad a los anticonvulsivantes,
que si bien es una entidad de aparicién poco frecuente, puede ser de evolucidn fatal.
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HEMORRAGIA INTRACEREBRAL SECUNDARIA A RUPTURA DE MALFORMACION ARTERIOVENOSA
ASOCIADA A ANEURISMAS EN CIRCULACION POSTERIOR.

G.Parra, A.Hita, S.Cosenza, ].Bilbao, A.Priolo, H.Fernindez, PPratesi.

Unidad de Cuidados Intensivos. Hospital Universitario Austral. Pilar, Pcia. de Buenos Aires.

Introduccién: El 15 % de las hemorragias subaracnoideas son debidas a Malformaciones

Arteriovenosas (MAV). De éstas solo el 8% aparecen asociadas a aneurismas, habitualmente dependientes de la circulacién
anterior. La asociacién de MAV mds aneurismas de circulacién posterior es rara y solo existen 27 casos reportados en la lite-
ratura. Debido a lo poco frecuente del caso y a la discusion no resuelta en cuanto a su manejo, decidimos realizar la presen-
tacién de la paciente junto a una revisién bibliografica para determinar conductas diagndsticas y terapéuticas.

Caso Clinico: Femenina de 44 afios con antecedentes de hipertension arterial que ingresa a la UTT de un Hospital Provin-
cial por presentar deterioro brusco del sensorio (Glasgow 6/15). Se realiza TAC de cerebro que muestra hemorragia intrace-
rebral , con hematoma cerebeloso e inundacién ventricular. Se coloca en ARM vy se comienza con goteo de barbitdricos. Al
3° dfa es derivada a nuestra institucién en donde ingresa a UCI, se repite la TAC de cerebro que muestra las lesiones ya
descriptas mds hidrocefalia.( Hunt y Hess 5 y Fisher 4 ) Ante ésto se comienza con tratamiento neurointensivo, mante-
niendo PVC entre 8 a 10 mmHg, TAM entre 100 - 110 mmHg, y se coloca catéter de presién intracraneana Intraventricu-
lar (PIC) ( Camino 110-4HMC - Integra Neurocare Camino -USA), que muestra valor inicial de apertura 40 mmhg, que
mediante drenaje de LCR se logra mantener en valores entre 8 a 12 mmhg. Se coloca catéter en el golfo de la yugular para
medicién continua de Sat. Yug O2 ( opticath - Abbot laboratories). que muestra valores de saturacién entre 75% a 78% . Se
asocia a este tratamiento medidas generales mas nimodipina 360 mg / dfa. La paciente presentaba ademds cuadro séptico
con foco pulmonar , con desarrollo posterior de shock séptico e injuria pulmonar aguda, lo cual retraza la posibilidad de
realizar la angiografifa. Al 5° dia del ingreso a nuestra UCI presentaba mejorfa de su Glasgow a 11/15, con estabilidad hemo-
dindmica, se retiran inotropicos y monitoreo de oximetria cerebral y se retira de ARM. Se realizé angiografia digital de 4 va-
sos que muestra gran MAV que tiene aferencias de las 2 vertebrales con varios aneurismas tanto en sus vasos aferentes como
en el nido. El sangrado intracerebral (cerebeloso e intraventricular) era debido a ruptura de aneurisma de vaso aferente de la
MAV. Se realiz6 RNM y angio RNM para evaluar su posicién para la cirugfa observdndose que la MAV es de gran tamafio
que comprime y desplaza al tronco cerebral a nivel de protuberancia y tubérculos cuadrigeminos, con irrigacién de porcio-
nes de tronco por vasos que salen de la MAV. La paciente evolucioné en forma favorable, permaneciendo con dismetria, di-
plopia, ataxia, y trastornos deglutorios que se resolvieron con el correr de los dias. Se retiré catéter de PIC al dfa 10, sin evi-
dencias de hidrocefalia. El Servicio de Neurocirugfa decide la no intervencién quirtrgica de la paciente por la ubicacién de
la MAV vy el posible peligro de lesion troncal.

Conclusiones: 1) De la revisién de la literarura mds la experiencia de este caso clinico se concluye que es necesario realizar
una angiografia cerebral a los pacientes con hemorragia intracerebral méds sangrado intraventricular debido a la alta inci-
dencia de malformaciones vasculares en estos pacientes 2) La utilidad del tratamiento neurointensivo (Hemodilucion nor-
movolemica normotensiva/ monitoreo de golfo de yugular/ drenaje de LCR por catéter de PIC intraventricular) en la recu-
peracion de pacientes con mal prondéstico al ingreso 3) De la revisidn de los 27 casos reportados en la literatura observamos
que A)en estas lesiones ( si bien ninguna de las reportadas tenia afectacién de tronco) el porcentaje de resangrado es del 10
% anual contra el 1,5 % en las MAV solas B) La mayoria de los sangrados son debido a ruptura de aneurismas ( 48% vs.
33% MAV) y C) La mortalidad es del 30 al 70% en tratamiento conservador.

Discusidn: Atin queda por resolver la controversia planteada sobre el tratamiento por medio de embolizacién vs. clipado de
aneurismas y radiocirugia posterior, debido a que en la literatura no esta definido.
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EVOLUCION DE LA PANCREATITIS AGUDA EN EL EMBARAZO
M Esteban, N Cacace Linares, B Maskin
Unidad de Terapia Intensiva, Hospital Posadas, Morén, Buenos Aires, Argentina

INTRODUCCION: Un episodio de pancreatitis aguda (PA) durante el embarazo puede comprometer la salud materna y
fetal. Existen comunicaciones que expresan que los resultados maternos y fetales pueden ser afectados por esta enfermedad,
con elevada frecuencia de prematuridad.

OBJETIVOS: Determinar la causa y describir la historia natural de episodios de pancreatitis aguda que complican el emba-
razo y sus efectos sobre la evolucién materna y perinatal.

MATERIAL Y METODOS: Se analizaron retrospectivamente las historias clinicas de 8 pacientes que desarrollaron pan-
creatitis aguda en el curso del embarazo y que por su cuadro clinico fueron internadas en las Unidades de Terapia Intensiva
o Intermedia del Hospital Posadas en el periodo comprendido entre los afios 1994 y 2000. Se requirieron tres criterios pa-
ra el diagndstico de pancreatitis aguda: a) cuadro clinico compatible, b) elevacién de los niveles de amilasa pancredtica (> de
tres veces el normal) y ¢) una ecografia de pdncreas anormal. Se consideré que la pancreatitis aguda era severa cuando al in-
greso presentaba un Score APACHE II = de 9 ¢ por lo menos una disfuncién orgénica.

RESULTADOS: La edad promedio fue 25,25 + 5,28, edad gestacional promedio 26,5 semanas (entre 17 y 36). Seis pa-
cientes (75%) fueron multiparas. En las 8 pacientes la etiologia fue litiasis biliar. 2 pacientes (25%) presentaron pancreati-
tis severa con Score de APACHE II de ingreso de 11 y 18. Esta tltima paciente presenté disfuncién respiratoria moderada
e insuficiencia renal que requirié hemodidlisis. No se registré ninguna muerte materna. En una paciente (APACHE 1I de
18) el parto fue prematuro. No se registraron muertes perinatales. El tratamiento de sostén instituido para las pacientes em-
barazadas con pancreatitis aguda fue el mismo que para las pacientes no embarazadas.

CONCLUSIONES: Los datos obtenidos sugieren que la evolucién de la pancreatitis aguda durante el embarazo no difiere
de la evolucién de esta enfermedad en las no embarazadas y que la enfermedad, si media un control adecuado, no afecta los
resultados maternos ni perinatales.
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HALLAZGO DE ASTROCITOMA DEL ADULTO INFRATENTORIAL
Fernidndez M., Ponce M., Saad S., Mora S., Davis G., Cordero E.
Unidad Terapia Intensiva Adultos. Complejo Sanitario San Luis.

Introduccién: Los astrocitomas son tumores primarios de Sistema Nervioso Central frecuentes en nifios y adultos jévenes de
30 a 50 afios. La ubicacién habitual en nifios es infratentorial (tronco cerebral y cerebelo) y nervio 4ptico, en el adulto se
ubican fundamentalmente en zonas surpatentoriales (hemisferios cerebrales).

Objetivo: Presentar un caso de astrocitoma anaplasico en adulto de localizacidn poco frecuente en cerebelo que causé hidro-
cefalia la cual se sospeché secundaria a meningitis al ingreso.

Caso Clinico: Paciente de sexo femenino de 32 afios de edad que ingresa a UTT por presentar cefalea intensa, rigidez de nu-
ca, fotofobia, ataxia, presentando una celulitis orbitaria izquierda y sinusitis purulenta. Tres meses previos al ingreso comien-
za con cefaleas a repeticién luego de sufrir un Traumatismo Encefalocraneano sin perdida de conocimiento. Dos dias antes
del ingreso presenta trastorno de la marcha, trastornos del sensorio, incontinencia urinaria, rubor y edema bipalpebral iz-
quierdo. Al Ingreso: Soporosa, afebril. FC: 90 / min, TA: 100/60 mmHg. Ap resp: Buena entrada de aire en ambos campos
pulmonares, FR: 15 / min. Neuroldgico: Pupilas isocdricas reactivas a la luz, fotofobia, Kerning y Brudzinski positivos.
Glasgow: 13/15. Laboratorio: Hrto: 36,5 % - Leucocitos: 10.200/mm3 (Neutréfilos Segmentados: 82 %, Neutréfilos Ca-
yados: 6 %, Linfocitos: 10 %).

Diagnéstico Presuntivo: Hidrocefalia secundaria a Meningitis Bacteriana a punto de partida de la sinusitis purulenta.
Tomografia Axial Computada de cerebro: Se confirma Hidrocefalia, se observa ademds hipodensidad en cerebelo y sinusitis

etmoidal, maxilar superior y frontal.

Se realiza drenaje ventricular de Liquido Cefalorraquideo (LCR) de urgencia y se envia muestra del mismo a laboratorio. Un
dia después se coloca vélvula de derivacién ventriculo peritoneal extrayendo nuevamente muestra de LCR para estudio. Am-
bas muestras de LCR informaron: Citoldgico y fisicoquimico: dentro de pardmetros normales. Bacterioldgico: negativo.
Cultivo de LCR: no desarrollo gérmenes.

Se toma muestra de hemocultivo y se comienza con antibidticos: ceftriaxona + amikacina.

Para buscar otra causa de Hidrocefalia ya que no se confirmé meningitis se solicita Resonancia Magnética Nuclear (RMN)
encontridndose: Tumor cerebeloso paravermiano derecho.

Dos meses después se realiza neurocirugfa con extirpacién completa del mismo. Diagndstico microscdpico: Astrocitoma
Anaplisico grado 3 de la OMS.

La paciente tuvo buena evolucién y continua en tratamiento con radioterapia

Conclusiones: Por el cuadro clinico de la paciente al ingreso, se sospecho Hidrocefalia secundaria a Meningitis bacteriana
debida a sinusitis purulenta. Al descartarse dicho diagnéstico con los resultados del LCR vy la evolucidn de la paciente, se
realiz6 RMN concluyéndose que la Hidrocefalia era secundaria a tumor de fosa porterior el cual resulté ser Astrocitoma
Anaplisico grado 3 de la OMS que habitualmente se encuentra en los hemisferios cerebrales en el adulto pero en este caso
se localizé en cerebelo. En conclusién la paciente presentd dos patologias concomitantes pero no relacionadas entre si, en
contraposicién a lo pensado al ingreso: por un lado la hidrocefalia secundaria al tumor con toda su sintomatologfa y por
otro una celulitis orbitaria secundaria a sinusitis purulenta.
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EFECTIVIDAD DE LAS INMUNOGLOBULINAS INTRAVENOSAS EN LA MIELINOLISIS PONTINA CEN-
TRAL.

V. Caglieri; J. Jabase; N. Mdarquez; L. Ortiz; S. Zidarich; ]J. Bartoli; E. Guzmadn.

Unidad de Terapia Intensiva — Hospital Italiano de Cérdoba — Cérdoba — Argentina.

Introduccién: La Mielinolisis Central Pontina (MCP), término que describe la localizacién de la lesién y su rasgo patoldgi-
co diferenciador, es un trastorno raro de etiopatogenia desconocida y no existe un tratamiento especifico.

Objetivo: Reportar un caso clinico y realizar la actualizacién bibliogréfica.

Método: Descripcién de la presentacién clinica de un paciente ingresado a nuestra unidad, realizacién de busqueda biblio-
gréfica.

Descripcién del caso: Se presenta un paciente de 49 afos, estilista moderado, tabaquista de 20 paq./afo e hipertenso mo-
derado mal controlado de 3 afios de evolucién. 20 dias antes del ingreso presenta un episodio de dislalia con HTA
230/120 mmHg e instala una cuadriparesia progresiva ascendente, disglusia y disfonfa. Durante ese periodo desarrolla una
infeccién respiratoria alta automedicado con Ciprofloxacina. 48 hs antes de la consulta fue internado en otra institucién
por acentuacién de su cuadriparesia, compromiso de pares craneales VII, IX, XI, XII y dificultad respiratoria. El laborato-
rio de rutina fue normal excepto por valores de urea en 72 mg/dl y creatinina de 1,8 mg/dl y acidosis metabdlica compen-
sada. TAC cerebral: hipodensidad protuberancial derecha. Puncién Lumbar: LCR normal. Es derivado a nuestra UTI por
insuficiencia respiratoria. El examen clinico de ingreso mostré: Glasgow 15/15, pardlisis facial bilateral, excursién del velo
del paladar disminuida, abolicién del reflejo nauseoso, reduccién de movimientos linguales y cuadriparesia a predominio
de MMII con hiperreflexia y sensibilidad conservada; también presentd debilidad muscular respiratoria con insuficiencia
respiratoria e incapacidad para eliminar secreciones traqueobronquiales; HTA y soplos carotideos, renales y femorales. La-
boratorio: urea 106 mg/dl creatinina 3,39 mg/dl, resto normal. A las 24 hs instala tetraplejia y profundiza compromiso de
pares craneales VI, VII, IX, XI y XII hasta un Sindrome de "Locked in". Requiere ARM y presenta HTA severa de dificil
tratamiento. Una RMN cerebral mostré imdgenes hiperintensas en DP y T2 e hipointensas en T1 en distribucién de vias
largas, a nivel de protuberancia y bulbo raquideo, con extensién hacia el pie derecho mesensefalico, tipico de la MCP y/o
extrapontina. Su funcién renal empeora progresivamente hasta requerir hemodidlisis diaria. A los 17 dias de su ingreso se
inicia tratamiento con Inmunoglobulina IV en dosis de 0,4 gr/kg/dia por 3 dias, completando 3 ciclos a intervalos de 10
dias. El paciente se recuperd progresivamente hasta su destete de la ventilacién mecénica a los 7 dias de iniciado el trata-
miento, recupera su déficit de pares craneales a los 12 dias y finalmente deambula con andador a los 37 dias. RMN de
control: se observa disminucién de las lesiones.

Discusién: En 1959 Adam y col. describieron la MCP como una enfermedad de prondstico fatal y curso fulminante. De-
bido a que la patogenesis exacta es desconocida, el tratamiento no es especifico e incluye, en los pocos casos reportados,
Hormona Liberadora de Tirotrofina (TRH), plasmaféresis, corticoides o Inmunoglobulinas Intravenosas. Los efectos clini-
cos de éstas tltimas serfan causados por la reduccidn de sustancias mielinotdxicas y la induccién de la remielinizacién.
Conclusién: Nuestra presentacién clinica suma evidencia a favor de la efectividad de las Inmunoglobulinas Intravenosas

en la reversibilidad de la MCP.
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ISQUEMIA CEREBRAL POST-PARTO: REPORTE DE UN CASO

JL Leone, G Cueli, G Medina, M Chamut, D Lacaze, L Hunt, V Botta, R Giacometti, *A Kleiman.
Servicios de Terapia Intensiva, Clinica Médica, Imédgenes, Reumatologia y Obstetricia.

Clinica Bessone y *Argus Diagndstico Médico, San Miguel, Argentina.

Introduccién: El puerperio es un factor de riesgo para la aparicién de accidentes cerebrovasculares. La presencia de cefalea
y deterioro de la agudeza visual (AV) incluye el diagndstico diferencial de una extensa lista de patologfas. Se presenta un ca-
so donde se consideraron las siguientes entidades: encefalopatia hipertensiva de la pre-eclampsia, vasculitis aislada del siste-
ma nervioso central, angiopatia cerebral post-parto y trombosis de los senos venosos, entre otras.

Objetivo: Comunicacién de un caso y revisién bibliografica.

Material y método: Se utilizé para el diagnéstico y seguimiento: examen clinico, tomografia computada (TC), resonancia
magnética (RM) con y sin contraste, angioRM, doppler transcraneano (DTC), angiografia digital (AD), potenciales evoca-
dos (PE) visuales, laboratorio para enfermedades del coldgeno y anatomia patoldgica (AP) de la placenta.

Caso clinico: Paciente de 28 afios, primigesta de 32 semanas de edad gestacional, sin antecedentes de edema, proteinuria e
hipertensién arterial, que ingresa por ruptura prematura de membranas. Nace feto vivo con bajo peso y atresia esofdgica.
Cuarenta y ocho horas después presenta cefalea, visién borrosa y tensién arterial (TA) de 160/100. El fondo de ojo mostré
edema macular bilateral y pequefia hemorragia en llama en ojo izquierdo junto con vasos estrechados. La TC de cerebro sin
contraste evidencié pequefia imagen hipodensa en cdpsula externa derecha. La RM mostré sefiales hiperintensas en secuen-
cia FLAIR en porcién lateral izquierda de protuberancia, cdpsula externa derecha, nicleos pélidos mediales, putamen iz-
quierdo e insula bilateral y corteza occipital parasagital bilateral, ambas a predominio izquierdo. La angioRM y la AD fue-
ron normales. El DTC mostré aumento generalizado de las velocidades en los distintos segmentos insonados interpretado
como respuesta hiperémica. Los PE visuales evidenciaron respuesta de amplitud normal con latencias prolongadas compati-
bles con lesién parcial bilateral de la via visual. El liquido cefalorraquideo fue normal. Al dia siguiente la paciente presenta
amaurosis. Se desciende controladamente la TA con infusién continua de nitroglericina EV. Dada la critica situacién se de-
cide comenzar metilprednisolona EV (1,5 gr/dia por 3 dias). Mejora paulatinamente la AV (cuadrantopsia secuelar) con re-
solucién de las imdgenes de la RM persistiendo la sefial hiperintensa en la cisura calcarina izquierda y en el DTC, velocida-
des elevadas en arteria basilar. Los marcadores del laboratorio para enfermedades del coldgeno no fueron relevantes. Con
posterioridad se recibe la AP de la placenta que informa: disco placentario del tercer trimestre de bajo peso con dreas de in-
farto isquémico y signos de hipoflujo crénico severo.

Discusién: Se muestra la dificultad de manejo diagndstico-terapéutico del compromiso neuroldgico en el periodo post-par-
to presentdndose las siguientes consideraciones:

Respecto del diagnéstico: la RM es el estudio de eleccién en la primera aproximacién diagndstica, la AD debe ser conside-
rada siempre en el algoritmo, los PE y el DTC son mds dtiles en el seguimiento evolutivo, el fondo de ojo continda tenien-
do relevancia diagndstica y se deben descartar enfermedades del coldgeno. Es deseable contar con la AP de la placenta ya
que en este caso se considera una herramienta vital en el probable diagndstico definitivo.

Respecto del tratamiento: el descenso controlado de la TA, considerando la prevalencia de la pre-eclampsia, es un objetivo
deseable y la indicacién de glucocorticoides, en este contexto, debe evaluarse dentro de las opciones terapéuticas.
Conclusiones: Los hallazgos del fondo de ojo, la distribucién y la reversibilidad de las imdgenes en la RM con secuelas mi-
nimas y los hallazgos de la AP de la placenta en ausencia de edemas y proteinuria sugieren como entidad més probable la
presentacién puerperal de una encefalopatia hipertensiva vinculada a pre-eclampsia.
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PATOLOGIA NEUROLOGICA CRITICA DEL PUERPERIO
Andrea Galaverna, Radl Lucaccini
Unidad de Terapia Intensiva, Hospital Zonal San Carlos de Bariloche, San Carlos de Bariloche, Argentina.

Objetivo: Generar el alerta necesario a partir de dos casos de patologfa neuroldgica del puerperio, cuya expresién méxima
es a nivel del sistema nervioso central y su cuadro clinico inicial es similar. Estas difieren sustancialmente en su etiopatoge-
nia, tratamiento y prondstico. Parte del objetivo también es sefialar la importancia de los métodos diagnésticos, y su correc-
ta interpretacién para el adecuado abordaje de estas patologia

Materiales y métodos : Se reportan dos casos clinicos de pacientes internadas en la U.T.I. del Hospital Zonal Bariloche, el
caso 1 se trata de una paciente de 21 afios en 10 dfas de un puerperio normal con diagnéstico de Trombosis de Seno Longi-
tudinal Superior (T.S.L.S.) y el caso 2 es una paciente de 18 afios con eclampsia sometida a cesdrea de urgencia con diag-
néstico de Leucoencefalopatia Posterior Reversible (L.PR.)

Conclusiones: Los casos enunciados corresponden a dos patologias poco frecuentes del puerperio con manifestacién clinica
similar ya que ambas se encontraban hipertensas, presentaron convulsiones, deterioro del sensorio y déficit neuroldgico fo-
cal. En ambos fue el puerperio la condicién clinica en la que se presentaron , difiriendo en el prondstico y en la terapéuti-
ca. La T.S.L.S. es la forma més grave de enfermedad venooclusiva intracraneana, que origina infarto hemorrdgicos subcorti-
cales por lo general bilateral. La trombosis puede deberse a multiples causas entre las cuales los estados hipercoagulables, co-
mo el puerperio, parecen tener mayor peso. La mortalidad de esta entidad ronda el 30% siendo la anticoagulacién precoz la
tnica herramienta eficaz para modificar el prondstico, en conjunto con las medidas habituales para la hipertensién endocra-
neana. La L.PR. se produce por edema vasogénico originado en multiples situaciones, entre ellas la toxemia del embarazo.
El trastorno neurolégico en esta situacion es la pérdida de la autorregulacién del flujo sanguineo cerebral, la mayor vulnera-
bilidad del circuito posterior puede ser explicada por la menor inervacién autonémica comparada con el circuito anterior. El
tratamiento en este caso serd el de la etiologfa y el curso habitualmente es benigno. Un déficit neurolégico focal en una pa-
ciente puérpera, ademds de las convulsiones debe hacer pensar en los siguientes diagnésticos diferenciales: Trombosis del se-
no longitudinal superior, leucoencefalopatia posterior reversible, y hematoma intracerebral. Se destaca la optimizacién del
método diagnéstico por imdgenes que en estos tres diagndsticos diferenciales debe ser la resonancia magnética y eventual an-
gioresonancia cerebral, sin dejar de considerar la difusién por resonancia en caso que se disponga del equipamiento.
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