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En el vibrante panorama de la salud en Panamá, 
la investigación médica se erige como faro 
guía, iluminando el camino hacia avances 
innovadores, descubrimientos trascendentales 
\ meMoras siJnificativas en la atención sanitaria. 
En esta primera edición de nuestra revista, 
nos sumergimos en la esencia misma de la 
indaJación científica � e[plorando sus triunIos� 
desaIíos \ su inÀuencia en la salud de la nación.

Las facultades de medicina son semilleros de 
conocimiento, donde la curiosidad se convierte en 
un catalizador para la innovación. Celebramos los 
esfuerzos de las instituciones educativas que han 
cultivado un ambiente propicio para la investigación 
médica, permitiendo que estudiantes y profesionales 
exploren las fronteras del conocimiento y 
contribuyan al cuerpo global de información médica.

La investigación biomédica y clínica en Panamá 
no solo enriquece la base de datos científicos� 
sino que también tiene un impacto directo en 
la salud de la población. Desde proyectos 
que abordan enfermedades endémicas hasta 
investigaciones que exploran terapias avanzadas, 
el compromiso de las facultades de medicina con 
la investigación se traduce en soluciones tangibles 
para los desafíos sanitarios locales y globales.

Sin embargo, no podemos pasar por alto los desafíos 
que enfrenta la investigación médica en el contexto 
panamexo. La obtención de financiamiento� 
la infraestructura limitada y la necesidad de 
fomentar una cultura de investigación son 
obstáculos que requieren una atención constante. 

EDITORIAL

EXPLORANDO HORIZONTES:  LA INVESTIGACIÓN EN LAS 
FACULTADES DE MEDICINA DE PANAMÁ

Trascendiendo fronteras en la búsqueda del conocimiento médico
Autor:  Correa, Kenny

La internacionalización de la investigación es 
otro aspecto crucial que merece atención. La 
colaboración entre las facultades de medicina de 
Panamá y sus contrapartes internacionales amplía 
las posibilidades de investigación, permitiendo 
el intercambio de conocimientos y experiencias 
que trascienden las Ironteras JeoJrificas.

Esta edición presenta artículos de investigadores 
destacados que están transformando el 
panorama de la investigación médica en 
Panamá. A través de estas páginas, buscamos 
inspirar a nuevos investigadores, resaltar la 
importancia de la investigación interdisciplinaria 
y promover un diálogo continuo sobre el 
papel fundamental que la investigación 
desempeña en la evolución de la medicina.

La investigación en las facultades de medicina 
de Panamá no es solo una búsqueda de 
conocimiento, sino un compromiso con el bienestar 
de la sociedad. Al elevar la investigación médica 
a nuevas alturas, estamos trazando el camino 
hacia un futuro donde la prevención, el diagnóstico 
y el tratamiento se moldeen constantemente 
mediante la lu] de la investiJación científica. 

Unidos, abrimos nuevas fronteras y avanzamos hacia 
un horizonte de salud más promisorio para todos.
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RESUMEN

Introducción: La pandemia por el SARS-Co9-2 desde finales de 
2019 ha impactado profundamente a la mayoría de los países. Uno de 
los mayores desafíos ha sido el aumento de pacientes que requieren 
cuidados intensivos (3). Se ha documentado, en brotes anteriores de 
SARS, la sobreinfección bacteriana y micótica en la Unidad de Cuidados 
Intensivos (UCI) oscilaba entre 3.6% y 43% (3 - 16). Una posibilidad de 
ésta amplia diferencia, se debe a que en su momento algunas unidades 
hacían mayores reportes que otras. También en la distribución de los 
pacientes dentro del hospital, en algunos casos, todos los pacientes 
que presentaban SARS-CoV-2  no se encontraban en las  UCI. 

Objetivos: Caracterizar la presentación clínica y la microbiología 
de las infecciones nosocomiales en pacientes con Covid-19 en 
la UCI C del HRRH entre septiembre 2020 \ mar]o 2021. %aMo la 
hipótesis de que el síndrome de dificultad respiratorio aJudo �SDRA� 
severo, la diabetes mellitus y el uso combinado de antibióticos 
elevan el riesgo de estas infecciones, llevamos a cabo un análisis 
caso-control, en el cual los casos fueron todos los pacientes que 
estaban en UCI C, con COVID positivo y que tenían al menos una 
infección nosocomial; y los controles, los pacientes que estaban en 
la UCI C, con COVID positivo, pero sin ninguna infección nosocomial. 

Métodos: se analiza basado en la revisión de 150 expedientes, 
utilizando herramientas como Excel y Epi-info 7.2.5.0 para el análisis. 

Resultados: Los resultados revelaron que los pacientes infectados, 
con una edad media de 64 años y predominantemente hombres 
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(66.7%), presentaban hipertensión arterial (61.3%) y diabetes mellitus (58.7%) como principales 
comorbilidades, para el grupo de casos. Por otro lado, en el grupo de los controles,  con una edad media 
de 60 años y predominantemente hombres (62.7%), presentaban hipertensión arterial (56%) y diabetes 
mellitus ��1.��� como principales comorbilidades. La diabetes mellitus mostró una asociación siJnificativa 
con las infecciones (OR 2.01, p 0.0347). Aunque, el SDRA  severo fue la manifestación más común de 
COVID-19, el shock séptico prevaleció en un 80% en el grupo de casos versus 58.7% en los controles. 
Estos pacientes también tuvieron estancias más largas en la UCI en un promedio de 19 días versus 11 días 
de los controles y una mayor asociación con el uso combinado de antibióticos (OR: 59.6, p: 0.004).  Se 
detectaron 99 episodios de infecciones, principalmente neumonías nosocomiales causadas por bacterias 
gram-negativas. La mortalidad fue similar en ambos grupos (72% y 73.3% respectivamente, p: 0.85). 

Conclusiones: En conclusión, los pacientes críticos con COVID-19 en la UCI presentan un elevado riesgo 
de infecciones nosocomiales, atribuibles principalmente a los dispositivos invasivos y la duración de la 
hospitalización, entre otros factores. Destacando la necesidad de revisar las prácticas de prescripción y 
reforzar medidas preventivas.

ABSTRACT

Intruduction:The SARS-CoV-2 pandemic since late 2019 has had a profound impact in most countries. One 
of the main challenges has been the surge of patients that require intensive care (3). Concomitant bacterial, and 
fungal infection during the stay in the intensive care unit (ICU) has been reported in other outbreaks of severe 
acute respiratory syndrome (SARS) with an incidence between 3.6 and 43% (3 - 16). A possibility for this broad 
difference, might be at the time some units made more reports compared to others and that in the distribution 
of patients in the hospital, in some medical centers, all the patients that has SARS-CoV-2, were not in the ICU.

Objectives: Characterize the clinical manifestations and microbiology of nosocomial infections in patients 
Zith Covid-19 in ICU C oI the HRRH Irom September 2020 to March 2021. Under the h\pothesis that 
severe acute respiratory distress syndrome (ARDS), diabetes mellitus and the combined use of antibiotics 
increase the risk of these infections, a case-control analysis was carried out, in which the cases were all 
the patients that were in ICU C, positive for COVID and they had at least one nosocomial infection; the 
controls, the patients that were in ICU C, positive for COVID; but, they didn’t have a nosocomial infection.

Methods: An analysis is carried out based on the review of 150 patient records, using tools such as Excel 
and Epi-info. 7.2.5.0. 

Results: The results revealed that the infected patients, with a mean age of 64 years and predominantly 
men (66.7%), presented hypertension (61.3%) and diabetes mellitus (58.7%) as their main comorbidities, 
for the case group. On the other hand, the control group, with a mean age of 60 years and predominantly 
men (62.7%), presented hypertension (56%) and diabetes mellitus (41.3%) as their main comorbidities. 
Diabetes Mellitus shoZed a siJnificant association Zith inIections �2R� 2.01� p� 0.0����. AlthouJh� severe 
ARDS was the most common manifestation of COVID-19, septic shock prevailed in an 80% in the case 
group compared to a 58.7% in the control group. These patients also had a longer stay in the ICU with an 
average of 19 days versus 11 days of the control group; and, a greater association with combined antibiotic 
use (OR: 59.6, p: 0.004). 99 episodes of infections were detected, mainly nosocomial pneumonia caused 
by gram-negative bacteria. Mortality was similar in both groups (72%, and 73.3% respectively, p: 0.85). 

Conclusion: In conclusion, critical patients with COVID-19 in the ICU present a higher risk of 
nosocomial infections, associated mainly to invasive devices and the length of stay, among other 
factors. Calling attention to the need to review prescribing practices and reinforce preventive measures.
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ABREVIATURAS

ARDS: Acute Respiratory Distress Syndrome

DM: Diabetes Mellitus

EPOC: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica

ERC: Enfermedad Renal Crónica

HRRH� Hospital ReJional RaIael Herninde]

H7A� Hipertensión Arterial

IC� Intervalo de confian]a

OR: Odds Ratio (Razón de Posibilidades)

PAFI: Relación entre la presión arterial de oxígeno 
(PaO2) y la fracción inspirada de oxígeno (FiO2)

SARS-CoV-2: Severe Acute Respiratory Syndrome 
Coronavirus 2

SDRA: Síndrome de Distres Respiratorio Agudo)

SOFA: Sequential Organ Failure Assessment 
(Evaluación Secuencial de Fallo Orgánico)

UCI: Unidad de Cuidados Intensivos

UCI A: Unidad de Cuidados Intensivos A

UCI C: Unidad de Cuidados Intensivos C

INTRODUCCIÓN

Las infecciones nosocomiales, término acuñado 
por Friedman et al., (12) son complicaciones que, 
lamentablemente, se han convertido en eventos 
adversos recurrentes durante la atención sanitaria. 
Estas inIecciones se manifiestan a partir de �2 
horas o más tras el ingreso de un paciente a un 
centro sanitario y pueden provocar prolongaciones 
en estancias hospitalarias, resistencia 
microbiana a tratamientos y, lo más alarmante, 
un incremento siJnificativo en la mortalidad (1,2). 

Estas cifras son aún más alarmantes en 
países con ingresos medianos y bajos, donde 
la prevalencia puede llegar hasta el 19.1% (20)

Además, el costo asociado a las infecciones 
nosocomiales en países desarrollados 
puede alcanzar entre 28 y 33 millones de 
dólares, generando hasta 99 000 muertes 
anuales en hospitales estadounidenses (21).

Dentro de este complejo panorama, la pandemia 
de COVID-19, causada por el SARS-CoV-2, ha 
añadido una capa adicional de desafío. Desde su 
inicio en Wuhan, China, en diciembre de 2019, 
hasta diciembre de 2021, se han reportado más de 
270 millones de casos y 5.3 millones de muertes 
a nivel global (8). La enfermedad, que varía desde 
casos asintomáticos hasta formas graves, ha 
mostrado una especial propensión a complicarse 
con infecciones nosocomiales, en particular en 
aquellos pacientes críticamente enfermos (9,16).

Además de las propias complicaciones asociadas 
al COVID-19, la coexistencia de bacterias 
grampositivas y gramnegativas en estos pacientes 
acentúa el problema (2,12). Las investigaciones, 
como el proJrama EN9IN-HELICS del 2012 (2), 
han señalado a patógenos como P. aeruginosa, 
E. coli y E. faecalis como los principales 
agentes de infecciones en cuidados intensivos, 
donde la neumonía asociada al ventilador 
y las bacteriemias están a la orden del día.

El conte[to hospitalario en el Hospital ReJional 
RaIael Herninde]� especialmente en la unidad de 
cuidados intensivos C, no es ajeno a esta realidad. 
Muchos pacientes son trasladados desde unidades 
de cuidados respiratorios intermedios (UCRE) y ya
han sido expuestos a ciclos de antibióticos antes 
de su llegada. Sin embargo, hay una carencia 
de estudios locales y nacionales que analicen 
la prevalencia y las causas de las infecciones 
nosocomiales en pacientes con COVID-19. Esta 
brecha de conocimiento, junto con la urgente 
necesidad de comprender mejor la interrelación 
entre las infecciones nosocomiales y el COVID-19 
(19)� Mustifica la reali]ación de la presente 
investigación.

El estudio propuesto, se centrará en la identificación 
de los factores de riesgo para infecciones 
nosocomiales en pacientes con COVID-19 en



P
ublicación de La R

evista M
édico C

ientífica de la U
N

AC
H

I.  Editorial U
niversidad A

utónom
a d

e C
hiriquí. D

erechos reservados. A
rtículo de libre acceso para uso personal e individual.

9

la unidad de cuidados intensivos C del Hospital 
ReJional RaIael Herninde]� durante el período 
de septiembre de 2020 a marzo de 2021. Esta 
investigación no solo busca arrojar a la luz sobre un 
área crítica de la atención en COVID-19, sino también 
ofrecer datos útiles para mejorar las prácticas 
clínicas y las estrategias de prevención en el futuro.

OBJETIVOS DE LA INVESTIGACIÓN

Objetivo General: Determinar los factores 
de riesgo para infecciones nosocomiales 
en pacientes con Covid-19 en la unidad de 
cuidados intensivos C del HRRH en el periodo 
del 1 septiembre 2020 al 31 de marzo 2021.

Objetivos Específicos:

- Describir las características generales de los 
pacientes con COVID-19 admitidos a UCI C.

- Comparar las comorbilidades, los puntajes SOFA, 
PAFI, días de antibióticos previo al ingreso a UCI, 
combinación de antibióticos, días de estancia en 
UCI, en los pacientes casos y controles.

- Comparar la mortalidad de pacientes con 
COVID-19 en cuidados intensivos con y sin 
infecciones nosocomiales.

METODOLOGÍA DE LA INVESTIGACIÓN

Tipo y Diseño del Estudio

El estudio es analítico de caso y controles 
retrospectivo. Se definieron como µcasos¶ a los 
pacientes con COVID-19 que manifestaron alguna 
infección nosocomial durante su hospitalización. 
En contraste� los µcontroles¶ se identificaron 
como aquellos pacientes con COVID-19 que 
no desarrollaron dicha infección. Se realizó una 
revisión exhaustiva de los expedientes clínicos 
de los pacientes diagnosticados con COVID-19 y 
hospitalizados en la Unidad de Cuidados Intensivos 
C �UCI C� del Hospital ReJional RaIael Herninde] 
durante el periodo comprendido entre el 1 de 
septiembre de 2020 y el 31 de marzo de 2021.

Criterios de Inclusión:

Grupo de casos

-Pacientes C29ID-19 positivo en el UCI C del HRRH.

-Pacientes C29ID-19 positivo en el UCI C del HRRH 
que presentaron alguna infección nosocomial 
documentada por cultivos registrados en la base de 
datos C2PERNIC2 del laboratorio de microbioloJía 
de nuestra institución en el periodo establecido.

Grupo de control

- Pacientes COVID-19 positivo en el UCI C del 
HRRH.

- Pacientes COVID-19 positivo en el UCI C del 
HRRH que no presentaron ninJuna inIección 
nosocomial en el periodo establecido.

Criterios de Exclusión:

- Pacientes COVID-19 positivo que se encuentren 
en otra sala diferente a UCI C.

- Pacientes COVID-19 positivos que presenten 
alguna infección nosocomial fuera del periodo 
establecido.

- Cultivos considerados contaminación o 
colonización por el médico tratante y servicio de 
nosocomiales.

Universo  del Estudio y Tamaño de la Muestra

Universo de Estudio:  Incluye a todos los pacientes 
con diagnóstico positivo de COVID-19 que fueron 
admitidos en la Unidad de Cuidados Intensivos 
C del Hospital ReJional Dr. RaIael Herninde] L.� 
ubicado en David, Chiriquí, entre el 1 de septiembre 
de 2020 y el 31 de marzo de 2021. Según, los 
registros proporcionados por la secretaría de dicha 
unidad, el total de pacientes durante este periodo 
ascendió a 237.

Cubilla Candanedo, Anel 
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Figura 1: (VWUDWL¿FDFLyQ�GHO�8QLYHUVR�GH�3DFLHQWHV��
'LVWULEXFLyQ�GH�&DVRV�\�&RQWUROHV�HQ�HO�(VWXGLR�

Tamaño de Muestra:

%aMo un nivel de confian]a del 9�� \ una potencia 
del 80% para nuestro estudio, y utilizando la 
herramienta Epi-info 7.2.5.0 para los cálculos, 
se determinó el tamaño de la muestra de forma 
aleatoria para ambos grupos de la siguiente manera:   

Casos: Consistirá en 75 pacientes que, durante su 
estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos C 
del Hospital ReJional Dr. RaIael Herninde] L. en 
el periodo establecido, desarrollaron una infección 
nosocomial.

Controles: Compuesto por 75 pacientes admitidos 
en la misma unidad y periodo, pero que no 
manifestaron infecciones nosocomiales. (¿JXUD���

Análisis Cuantitativo de los Datos

Los datos obtenidos se ingresaron en una matriz 
diseñada en EpiInfo versión 7.2.5.0. Las variables 
cuantitativas se describieron utilizando medidas 
de tendencia central, y las diferencias entre los 
grupos se determinaron mediante la prueba t 
para grupos independientes. En cuanto a las 
variables cualitativas, se representaron a través 
de frecuencias y proporciones, utilizando tablas y 
Jrificos. Para comparar Jrupos� se empleó la prueba 
x2. Al identificar diIerencias siJnificativas entre los 

grupos, se evaluó la fuerza de asociación utilizando 
la razón de posibilidades (Odds Ratio, OR).

RESULTADOS

Analizamos los expedientes de 150 pacientes 
que cumplieron con los criterios de inclusión 
para el estudio. El análisis univariado que 
compara las características clínicas de pacientes 
infectados y no infectados se presenta en tabla 1. 
Además, se muestra el análisis multivariado en 
la tabla 1 y las medidas de asociación de estas 
por medio de 2R e intervalos de confian]a.

Datos demográficos y epidemiológicos

La media de edad para los pacientes casos fue de 
64 años (+/- 14 años) y la mayoría eran hombres 
(66.7%) y para los pacientes controles la media 
de edad fue 60 años (+/- 13 años) con un 62.7% 
de pacientes hombres. La hipertensión arterial 
(61.3%) y la diabetes mellitus (58.7%) fueron las 
enfermedades subyacentes más frecuentes en el 
grupo de pacientes casos al igual que en el grupo 
control �DM �1.�� \ H7A �6��� sin embarJo� la 
diabetes mellitus se asoció de Iorma siJnificativa al 
desarrollo de una infección nosocomial con un OR 
2.01 (1.05 - 3.86) y p 0.0347 como se demostró en 
el estudio del Hospital de 7onJMi �DM 2R �.06�. El 
sobrepeso (49.3%) fue la tercera comorbilidad más 
frecuente en los casos, sin embargo, no se asoció 
al desarrollo de una infección frente a los controles 
(37.3%) con un OR 1.63 (0.85 - 3.13) y p 0.14. 
La enfermedad renal crónica en diálisis, EPOC, 
asma y enfermedad cardiovascular establecida 
fueron las comorbilidades menos frecuentes para 
ambos grupos: 2.7%, 4.0%, 0% y 14.7% para 
los casos vs 10.7%, 1.3%, 4.0% y 13.3% para 
los controles respectivamente, ninguna asociada 
siJnificativamente al desarrollo de una inIección.

El ARDS severo fue la manera de presentación 
más frecuente de infección por COVID-19 (80% 
en pacientes casos y 84% pacientes controles) y 
no se asoció siJnificativamente al desarrollo de 
infección con un OR 0.76 (0.33 - 1.76) y p 0.52.

El 80% de los casos desarrollaron shock 
séptico en comparación al 58.7% de los 
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controles (OR 2.81 [1.36 - 5.84] y p 0.005).

En cuanto a la estancia hospitalaria, la media de 
días previo al ingreso a la UCI C para el grupo de 
casos fue de 5 días (+/- 4.8 días) y 4 días (+/- 4.3 
días� sin una diIerencia siJnificativa >S��0.167]. Los 
días de hospitalización en la UCI C fue de 19 días 
+/-9 y 11 días +/- 8 en los grupos casos vs controles 
respectivamente demostrando una mayor estancia 
en esta sala los grupos con infección y mayor 
riesgo para el desarrollo de estas (S��0.0001).

La media de días de antibioticoterapia previo al 
ingreso a UCI C fue similar en ambos grupos 
(4.2 días +/- 4 en los casos y 3.1 días +/- 4.1 
en controles), sin embargo, la combinación de 
antibióticos fue mayor en el grupo de casos (100%) 
que en grupo control (72%) encontrándose una 
asociación siJnificativa para el desarrollo de 
infección con la combinación de antibióticos (OR: 
59.6 (3.53 - 1004.9) y S��0.004) como se encontró 
en el estudio del Hospital de 7onJMi �2R 1.���. No 
hubo diferencia en mortalidad intrahospitalaria 
(72% grupo casos y 73.3% grupo control [S��0.85]).

Fuente de infección y microbiología.

Registramos un total de 99 episodios de infección 
nosocomial en los 75 pacientes casos estudiados, 
confirmadas mediante cultivos reJistrados en 
la base de datos C2PERNIC2 del laboratorio 
de microbiología de nuestra institución. Se 
documento más de una infección por paciente. 
Dos pacientes presentaron 3 infecciones 
nosocomiales, veinte pacientes 2 infecciones 
nosocomiales y el resto, 53 pacientes, presentaron 
una infección nosocomial. Los datos de las 
características microbiología y tipos de infección 
se muestran en la tabla 2� � \ Jrificas 1� 2� � \ �.

La neumonía nosocomial fue la principal infección 
representando el 46% de los casos (45 casos), 
seguida de la bacteriemia 35% (35 casos) e 
inIección de vías urinarias 19� �1� casos�. No se 
encontró en la base de datos cultivos de úlceras 
y heridas en piel, ni en los expedientes clínicos.

En cuanto a las etiologías, las bacterias Gram- 
negativas representaron el 98% de los casos de 

neumonías, siendo la Pseudomonas aeruginosa 
(27%), Acinetobacter baumannii (20%), Klebsiella 
pneumoniae (20%), Stenotrophomonas maltophilia 
(16%) y Escherichia coli (14%); se documentó 
un caso de neumonía por Enterobacter cloacae 
y un caso por Candida albicans. De los casos de 
bacteriemias, (VWD¿ORFRFRV� FRDJXODVD� QHJDWLYR 
representaron el 57%, Klebsiella pneumoniae el 
20%, Pseudomonas aeruginosa 9%, Enterococcus 
fecalis 6% y se reportó un caso de bacteriemia por 
Enterobacter cloacae y un caso por Acinetobacter 
baumannii. El agente causal de la infección de 
vía urinaria más frecuente fue Candida albicans 
(32%), seguido Candida tropicalis (21%), 
Klebsiella pneumoniae (21%), el resto causado 
por Pseudomonas aeruginosa (1 caso), Serratia 
(1 caso), Enterococcus faecium (1 caso), Candida 
glabrata (1 caso) y 6WDSK\ORFRFFXV� FRDJXODVD�
negativo (1 caso).

En este estudio no se incluyeron a los 
pacientes con hisopados rectales positivos 
por bacterias productoras de betalactamasa y 
metalobetalactamasas ya que la mayoría fueron 
consideradas colonización por los médicos 
tratantes y el servicio de nosocomiales del hospital. 
No se evaluó la resistencia a antibióticos de los 
infecciosos ya que no era el objetivo del estudio.

DISCUSIÓN

Analizamos las infecciones nosocomiales 
adquiridas en la UCI C en pacientes críticos 
por COVID-19, durante la principal ola de esta 
enfermedad que azotó a nuestra provincia. Se 
analizaron a los pacientes en este periodo de 
tiempo ya que fue un punto crítico donde el 100% 
de las camas de dicha unidad estuvieron ocupadas.

Registramos una alta incidencia de infecciones 
nosocomiales (según datos consultados en las 
bases de datos del hospital), en esta área del hospital 
siendo relativamente nueva y recién inaugurada 
\ que tuvieron un impacto siJnificativo por la 
mayor prescripción de antibióticos y mayor uso de 
recursos por los cambios de dispositivos invasivos.

Las características generales de nuestra población 
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Tabla 1. Características clínicas de la población de estudio y comparación entre pacientes infectados y 
no infectados.
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Tabla 2. Tipos de infección nosocomial.

Tabla 3. Características microbiológicas de las infecciones.
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*rifica 1. 7ipos de InIección Nosocomial en los pacientes con C29ID-19 en la UCI C del HRRH en el 
periodo de septiembre 2020 a marzo 2021.

*rifica 2. MicroorJanismos causantes de Neumonía Nosocomial en los pacientes con C29ID-19 en 
la UCI C del HRRH en el periodo de septiembre 2020 a mar]o 2021.
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*rifica �. MicroorJanismos causantes de %acteriemias en los pacientes con C29ID-19 en la UCI C 
del HRRH en el periodo de septiembre 2020 a mar]o 2021.

*rifica �. MicroorJanismos causantes de inIección de vías urinarias nosocomiales en los pacientes 
con C29ID-19 en la UCI C del HRRH en el periodo de septiembre 2020 \ mar]o 2021.
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son similares a las descritas en otros reportes de 
COVID-19 en la UCI publicados hasta el momento.

La media de edad en pacientes infectados fue 
de 64 años (S��0.07), comparado con 61 años en 
hospital de Madrid y 51 años en el hospital de 
Tongji. El 66.7% fueron hombres (82% hombres en 
el hospital de Madrid) (2).

Para hacer más didáctica la discusión de los 
resultados,  a continuación se harán algunas 
comparaciones de los resultados obtenidos en 
nuestro estudio y los resultados de hospitales de 
diversas regiones del mundo que en su momento 
contaban con un reporte estadístico siJnificativo 
sobre el objeto de nuestro estudio. 

La hipertensión arterial fue la comorbilidad más 
frecuente con un 61.3% de los pacientes (OR 1.24 
[0.65 - 2.39], p: 0.51) similar en el estudio del hospital 
de Madrid e Italia (45% y 47% respectivamente). 
La diabetes mellitus se presentó en el 58.7% de los 
pacientes infectados asociado a riesgo de infección 
con OR 2.01 (1.05 - 3.86) y S��0.03 comparable con el 
estudio de Tongji [OR: 3.06 (1.41–7.22), p: 0.037] (2). 

El 49.3% de los pacientes infectados presentaban 
sobrepeso, mayor que en el estudio de Italia y 
Madrid (28% y 30% respectivamente) pero no 
se asoció a infección [OR 1.63 (0.85 - 3.13), p: 
0.14]. La enfermedad renal crónica en diálisis, 
EPOC, ASMA y enfermedad cardiovascular 
establecida fueron las comorbilidades menos 
frecuentes y ninguna asociada a infección 
nosocomial similar a los estudios de referencia.

El 80% de los pacientes infectados presentó shock 
séptico en su estancia en UCI [55% en pacientes del 
estudio de Madrid (p < 0.001)], también asociada a 
infección [OR 2.81 (1.36 - 5.84) p: 0.005]. El ARDS 
severo fue la forma de presentación más frecuente 
de COVID-19 (80% de los pacientes) y la primera 
indicación de terapia intensiva, mayor proporción 
que en Madrid (68%) e Italia (34%), sin embargo, 
no se asoció siJnificativamente al desarrollo de una 
infección con un OR 0.76 (0.33 - 1.76) y S��0.52.

La estancia hospitalaria hasta el ingreso a cuidados 
intensivos y días de antibióticos previo al ingreso a 

UCI fue de 4 días para ambas variables  (p: 0.13) 
similar al hospital de Madrid (4 días, p: 0.75). La 
estancia en UCI fue mayor en el grupo de casos 
(19 días) que en los controles (11 días) con una p 
0.0001, similar al estudio de referencia del hospital 
de Madrid, probablemente asociada a un mayor 
tiempo de ciclo de antibióticos y al proceso séptico.

Se presentaron 99 episodios de infección 
nosocomial. La neumonía nosocomial fue la forma 
de presentación más frecuente de infección (45.5%) 
seguido de la bacteriemia (35.4%) e infección 
urinaria (19.2%), datos similares a los resultados 
del estudio del Hospital de 7onJMi \ Madrid.

El 63% de todas las infecciones fueron causadas 
por bacterias gramnegativas, 24% por bacterias 
grampositivas y el 13% por hongos. En general, 
los agentes infecciosos más frecuente fueron: 
6WDSK\ORFRFFXV� FRDJXODVD� QHJDWLYR (21.2%), 
seguido de Klebsiella pneumoniae (20.2%), 
Pseudomonas aeruginosa (16.2%), Acinetobacter 
baumannii (10.1%), Candida albicans (8%), 
Stenotrophomona maltophila (7%), Escherichia coli 
(6 %), Candida tropicalis (4%), Enterococos fecalis 
(2%) y Enterobacter cloacae (2%). El principal 
agente causal de neumonía fue Pseudomonas 
aeruginosa (27%) igual que en Madrid (37%), el 
de Bacteriemias fue 6WDSK\ORFRFFXV� FRDJXODVD�
negativo (57%) diferente a Madrid donde 
fueron especies de Enterococcus (45%) y el 
de infección urinaria en nuestro estudio fue 
Candida albicans (32%) diferente a Madrid e 
Italia donde fueron las especies de Enterococcus.

Se presentó un cultivo positivo por Candida 
albicans en secreción endotraqueal, siendo 
la neumonía por este agente infrecuente y la 
mayoría de los casos considerada colonización, 
sin embargo, es contradictorio ya que gran 
porcentaje de estos pacientes habían recibido 
fármacos inmunosupresores y dosis altas de 
corticoides por lo que se debería investigar 
datos bioquímicos \ radioJrificos en este 
paciente para definirla como una real inIección.

En este estudio no se evaluó la resistencia 
de estos microorganismos ya que no fue uno 
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de los objetivos, sin embargo, en cada cultivo 
revisado se encuentra el respectivo antibiograma.

Los microorganismos en este estudio son similares 
a los encontrados en otras áreas de nuestro hospital 
(UCI A) y a los resultados del estudio italiano 
donde los estafilococos \ enterobacterias Iueron 
los orJanismos mis Irecuentes� pero difieren 
de los encontrados en el estudio del hospital 
de Madrid donde las especies de Enterococcus 
representaron el 33% de todas las infecciones, lo 
que representa una diIerencia de Àora por reJión 
que se demostró en el proJrama EN9IN-HELICS.

LIMITACIONES

Solo se incluyeron las infecciones que fueron 
documentadas por cultivo y, por lo tanto, es posible 
que falten algunos episodios. Es posible que 
se haya subestimado la incidencia de episodios 
infecciosos, ignorando algunas infecciones difíciles 
de diagnosticar (p. ej., aspergilosis invasiva) o 
infecciones caracterizadas por cultivos de bajo 
rendimiento (muestras de cultivo obtenidas mientras 
los pacientes estaban recibiendo un tratamiento 
antibiótico o poca muestra). Subregistro de algunas 
variables no consignadas en los expedientes.

CONCLUSIONES

Los pacientes críticos con COVID-19 en la UCI 
presentan un elevado riesgo de infecciones 
nosocomiales, atribuibles principalmente a 
los dispositivos invasivos y la duración de la 
hospitalización, situación que se asemeja a otras UCI, 
ubicadas   en  otros países descritos en este trabajo. 

Durante el periodo estudiado, la UCI C de nuestro 
hospital experimentó una ocupación total de 
pacientes COVID-19, lo que resalta la relevancia de 
analizar a los pacientes durante ese tiempo crítico.

Los principales factores de riesgo asociados 
a infecciones  nosocomiales  en  estos  
pacientes fueron: diabetes mellitus, 
shock séptico, duración de la estancia 
hospitalaria y uso combinado de antibióticos. 

La mayoría de los pacientes que presentaron 

infecciones nosocomiales eran hombres 
(66.7%) con una edad media de 64 años.

La hipertensión arterial y la diabetes mellitus 
fueron las comorbilidades predominantes 
en ambos grupos, solo con importantes 
diferenciaciones porcentuales, siendo el 
grupo de los casos mayores que los controles. 

El SDRA severo prevaleció en ambos grupos 
y no se asoció con infecciones nosocomiales.

La estancia hospitalaria previa al ingreso a la UCI 
fue ligeramente mayor para los casos que para 
los controles, pero sin correlación con infecciones. 

Los pacientes con infecciones nosocomiales 
tuvieron una estancia prolongada en la 
UCI en comparación con los no infectados.

La administración de más de dos antibióticos se 
observó en todos los pacientes con infecciones 
nosocomiales, correlacionándose posiblemente 
como consecuencia con el desarrollo de la infección. 

La mortalidad intrahospitalaria no presentó 
diIerencias siJnificativas entre ambos Jrupos.

En cuanto a agentes etiológicos, las bacterias 
gramnegativas predominaron en la aparición 
de neumonías nosocomiales, mientras que las 
grampositivas fueron más frecuentes en las 
bacteriemias.

Es esencial reconsiderar las indicaciones y 
determinar el momento óptimo para la prescripción 
de antibióticos en pacientes con neumonías virales 
para prevenir sobreinfecciones bacterianas.

Implementar medidas efectivas para reducir la 
infección bacteriana es crucial. Estas prácticas no 
solo garantizarán una atención crítica adecuada, 
sino que también podrían reducir la duración 
de la hospitalización. Es imperativo establecer 
programas de control de antimicrobianos en 
nuestra institución.

Según nuestros registros, este estudio es pionero 
en el país al abordar de manera específica la 
epidemiología, la presentación clínica y los 
resultados en esta cohorte particular de pacientes.
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RESUMEN

El modelo FullPIERS (estimación integrada de factores de riesgo de 
preeclampsia) tiene el propósito de valorar el riesgo de complicaciones 
por preeclampsia� que permite estratificar el riesJo materno en tiempo 
real para guiar la atención. La escala FullPIERS se desarrolló en 
unidades perinatales de Canadá, Reino Unido y Australia; se estudió 
más de 2000 pacientes con preeclampsia en la búsqueda de datos 
clínicos y bioquímicos que sirvieran de predictores de desenlaces 
maternos adversos en pacientes con trastornos hipertensivos.

Las variables predictivas son: edad gestacional, dolor torácico o disnea, 
saturación de oxígeno, recuento de plaquetas, concentraciones de 
creatinina, concentración de transaminasas. Se eligió una ventana 
de 48h de valoración ya que es el tiempo para dar la administración 
de esteroides a los productos lejos del término. El modelo FullPIERS 
en su aplicación eval~a la capacidad de estratificación� separa 
en Jrupos de baMo \ alto riesJo� la calibración� reÀeMa el porcentaMe 
real de muMeres con el resultado en cada Jrupo estratificado� la 
precisión de la clasificación� identifica a pacientes con probabilidad 
de tener resultados adverso; dando así el pronóstico de posibles 
complicaciones en el lapso de tiempo desde 48 horas hasta 7 días.

Nuestro estudio� Evaluación de la escala )ullPIERS �Estimación  
Integrada de  factores de riesgo de preeclampsia) durante la interrupción 
del embarazo y en el manejo expectante de la preeclampsia severa en 
el H.M.I.-.D.2. 202�. Es un estudio cohorte� lonJitudinal� observacional� 
prospectivo analítico, que se desarrollara en la sala de urgencia de 
maternidad�  sala de labor \ partos� del Hospital -osé DominJo De 
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Obaldía, con el objetivo de validar el desempeño del modelo FullPIERS como predictor de complicaciones 
perinatales en pacientes con preeclampsia severa; el resultado primario de esta investigación es la validación 
interna de FullPIERS como herramienta predictora de las complicaciones de la preeclampsia severa.

ABSTRACT

The FullPIERS model (Preeclampsia Integrated Estimate of RiSk) aims to assess the risk of com-
plications due to preeclampsia� alloZinJ real-time maternal risN stratification to Juide care. 7he 
FullPIERS scale was developed in perinatal units in Canada, the United Kingdom, and Aus-
tralia; over 2000 patients with preeclampsia were studied, seeking clinical and biochemi-
cal data as predictors of adverse maternal outcomes in patients with hypertensive disorders. 

The predictive variables include gestational age, chest pain or dyspnea, oxygen saturation, plate-
let count, creatinine concentrations, and transaminase concentrations. A 48-hour assessment win-
dow was chosen as it is the time for administering steroids to preterm infants. The FullPIERS mod-
el in its application evaluates� stratification capabilit\²dividinJ into loZ and hiJh-risN Jroups� 
calibration²reÀectinJ the actual percentaJe oI Zomen Zith the outcome in each stratified Jroup� 
the precision oI the classification²identiI\inJ patients that are liNel\ to have adverse outcomes� 
thus providing a prognosis of possible complications within the time span from 48 hours to 7 days. 

This study, “Evaluation of the FullPIERS Scale (Preeclampsia Integrated Estimate of RiSk) during pregnan-
c\ termination and e[pectant manaJement oI severe preeclampsia at H.M.I.-.D.2. 202��´ is a prospective� 
longitudinal, observational, analytical cohort study to be conducted in the Maternity Emergency Room 
and Labor and Deliver\ Room oI the -ose DominJo De 2baldía Hospital� Zith the obMective to validate the 
performance of the FullPIERS model as a predictor of perinatal complications in patients with severe pre-
eclampsia. The primary outcome of this research is the internal validation of FullPIERS as a predictive tool 
for complications of severe preeclampsia.

INTRODUCCIÓN 

Múltiples son las complicaciones maternas 
asociadas a la preeclampsia, que representan para 
el obstetra un reto no solo el diagnosticarlas, si no 
llevar a una culminación de la gestación de forma 
exitosa que asegure las menores repercusiones 
maternas y fetales; donde  establecer el grado de 
compromiso materno una vez diagnosticado  la 
preeclampsia es el enfoque que hoy día se está 
llevando a cabo como medida oportuna, que busca 
disminuir no solo las complicaciones propias de 
la preeclampsia si no también la morbimortalidad 
que conlleva. A través de la escala FullPIERS 
(estimación integrada de factores de riesgo de 
preeclampsia) se permite guiar de forma objetiva 
el manejo de la preeclampsia; anticipando aquellas 
pacientes con potencial factor de riesgo a sufrir una 
complicación secundarias , por lo que es de gran 
utilidad el aplicar y validar la escala FULLPIERS en 

nuestra población atendida en el Hospital Materno 
Infantil José Domingo De Obaldía como herramienta 
pronóstica de las complicaciones maternas 
que acompañan el manejo de la preeclampsia.

En Panamá se estima que del 7% al 10% de los 
embarazos se complican con preeclampsia (1).
En la población atendida en el Hospital Materno 
Infantil José Domingo De Obaldía, según el 
departamento de registros estadísticos de esta 
institución, se registró para el periodo 2019-2020 
un total de 963 casos de preeclampsia severa de 
un total de 17 600 embarazos en este periodo de 
tiempo(+/- 8 800 embarazos por año); siendo la 
complicación materna más común registrada, la 
eclampsia en este periodo con 57 casos, luego el 
desprendimiento de la placenta normo inserta con 
�� casos� el síndrome de Hellp con �0 casos� el 
daño renal agudo con 50 casos, no se registraron en 
este periodo de 2 años casos con ruptura hepática 
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y 2 muertes maternas asociadas a preeclampsia 
severa. Evaluando estos datos estadísticos nuestra 
incidencia de preeclampsia oscila alrededor del 
8-10% lo que se ajusta a la incidencia global; pero
el porcentaje de complicaciones maternas es mayor 
del 6%, lo cual es mucho mayor a lo establecido 
globalmente que debe de ser del 2-3%.(2-3) Es por 
esto que se decide validar si la escala FullPIERS 
puede utilizarse como herramienta predictora de 
complicaciones por preeclampsia severa si reducirá  
el número de resultados maternos adversos en 
el manejo actual de la preeclampsia severa que 
se brinda actualmente en el Hospital Materno 
Infantil José Domingo de Obaldía, en el proceso 
de interrupción del embarazo con esta patología.

MATERIALES Y MÉTODO

Estudio cohorte, longitudinal, observacional, 
prospectivo y analítico. 

Método: Se le aplicará la escala del modelo 
FullPIERS (al momento del ingreso para 
determinar la capacidad de estratificación� a las 6 
horas para determinar la capacidad de calibración 
y a las 24 horas de su ingreso para el ajuste de 
la precisión de la clasificación� en una hoja de 
recolección de datos a todas las embarazadas 
que cumplan los criterios de inclusión, tomando 
la información de la hoja de obtención de datos 
anexada en el historial clínico a su ingreso con 
previo obtención del  consentimiento informado 
de la paciente. Sin interferir en los protocolos 
actuales del manejo de esta patología. Luego 
la hoja de recolección de datos será extraída sin 
detallar datos de identidad personal o información 
que comprometa la identidad de la paciente. Cuyo 
banco de datos de este estudio será solo manejado 
por los investigadores y el asesor del estudio.

Criterios de exclusión: 

1. Toda paciente que no cumpla con los criterios
diagnósticos de preeclampsia.

2. Toda paciente que tenga asociado a la
preeclampsia patologías como: diabetes mellitus,
asma, EPOC (Enfermedad pulmonar obstructiva

crónica), neumonía viral o bacteriana, enfermedad 
tiroidea, enfermedad renal, enfermedad de las 
colágenas, enfermedad hepática previamente 
diagnosticada, enfermedad neurológica 
previamente diagnosticada, intoxicación por 
medicamentos, medicina folclórica, drogas y 
alcohol.

3. Toda paciente con edad gestacional menor de 24
semanas o mayor de 41.6 semanas de gestación.

4. Toda paciente que en su etapa puerperal
desarrolle alguna de la presentación diagnóstica
del trastorno hipertensivo del embarazo.

5. Toda paciente con diagnóstico de preeclampsia
severa a la cual se le practicara una cesárea a su
ingreso.

6. Toda paciente que tenga ya diagnosticado
al momento del ingreso alguna de las
complicaciones de la preeclampsia severa
siendo estos� eclampsia� síndrome de HELLP�
desprendimiento prematuro de placenta normo
inserta �DPPNI�� edema cerebral� desprendimiento
de retina� edema pulmonar� insuficiencia
renal aguda, hematoma/ruptura hepática,
coagulopatía intravascular diseminada (CID)
presión arterial descontrolada y muerte materna.

7. Pacientes que cumplen con los criterios de
inclusión pero que no saben leer ni escribir
o que no hablan ni entienden el español.

Universo y muestra:

La selección de la muestra se centrará en 
aquellos embarazos escogidos que cumplan 
estrictamente los criterios de inclusión con 
el fin de tener una cohorte con el mismo 
factor en común que es la preeclampsia.

Para el tamaño de la muestra con una frecuencia 
esperada del 9�� \ límite de confian]a del ��� 
según aplicación herramienta estadística de la CDC 
(Centro de control y prevención de enfermedades) 
Epi-info en su versión actualizada 7.2. 

Se calculó el tamaño de la muestra para 76 
casos, basados de aproximadamente 8 800 
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embarazos anuales, según el Departamento 
de ReJistros Médicos del Hospital Materno 

Infantil José Domingo De Obaldía.

RESULTADOS Y DISCUSIÓN

Al aplicar la escala de FullPIERS a las 76 
participantes a su inJreso� estratifico en ��� de la 
embarazadas en los grupos de bajo riesgo y 17% 
en los grupos de alto riesgo; con una sensibilidad 
del ��� \ especificidad del ���. De los Jrupos de 
bajo riesgo 3 pacientes culminaron el embarazo vía 
cesárea siendo la causa principal crisis hipertensiva 
refractaria a antihipertensivo intravenoso (IV)
asociado a bienestar fetal incierto de las cuales 
presentaron en su etapa del puerperio el efecto 
adverso de lesión renal aguda; y de los grupos de 
alto riesgo 1 paciente culminó el embarazo en las 
primeras 4 horas desde su ingreso vía parto vaginal, 
presentando en el puerperio la complicación 
de eclampsia, representando esto un 14.5% de 
efectos adverso del total de los casos admitidos 
con una prevalencia del 13%. Ver tabla 1 y 2.

Tabla 1: Capacidad de clasificación de )ullPIERS al InJreso �N-�6�

Tabla 2: EIectos adversos presentados lueJo de la clasificación �N-�6�

Cuando se calculó la escala a las 72 pacientes que 
continuaban embarazadas a las 6 horas desde su 
ingreso,  para calcular la capacidad de calibración;  
)ullPIERS continuo estratificando en un �2.6� 
en el grupo de bajo riesgo de complicación y en 
un 12.4% en el grupo de alto riesgo, con una 
sensibilidad del ��� \ especificidad del �2�� con 
una prevalencia de complicaciones del 15%, de 
las cuales 7 pacientes culminaron el embarazo por 
crisis hipertensiva refractaria a antihipertensivos 
IV y bienestar fetal incierto; siendo la cesárea 
la vía de culminación del embarazo en  6 de 
estas pacientes y el efecto adverso presentados 
en estas pacientes fue la lesión renal aguda 
en la etapa del puerperio. Ver tabla 3 y 4
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7abla ��    EIectos adversos presentados lueJo de la calibración �N-�2�

7abla ��    EIectos adversos presentados lueJo de la calibración �N-�2�

La precisión de calibración se calculó al aplicar-
le la escala de FullPIERS a las 65 pacientes em-
barazadas restantes a las 24 horas desde su in-
Jreso� manteniendo la estratificación en ��� en 
grupos de bajo riesgo de complicación y 17 % 
en grupo de alto riesgo de complicaciones, con 
una sensibilidad de 6�� \ especificidad del ���� 
con una prevalencia de complicaciones del 17%.

De estas 65 Pacientes, 19 tuvieron que 
culminar el embarazo vía cesárea siendo la 
indicación crisis hipertensiva refractaria a 

antihipertensivos iv; donde estas 19 pacientes 
(38%) desarrollaron en el puerperio la 
complicación de lesión renal aguda. Ver tabla 5 y 6.

Cuando analizamos el desempeño de FullPIERS en 
el pronóstico de complicaciones por preeclampsia 
severa en el manejo expectante la sensibilidad 
Iue del �0� \ especificidad del ���� siendo esto  
muy por debajo del rendimiento que había tenido 
la escala en los otros embarazos; esto debido a 
que solo fueron 6 casos que durante el estudio 
se les brindó manejo expectante, ver tabla 7 y 8.
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Tabla 5: Precisión de clasificación lueJo de 2� horas �N-6��

Tabla 6: EIectos adversos presentados a las 2� horas de clasificación �N-6��
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Tabla 7: Capacidad pronóstica de FullPIERS en los casos por preeclampsia severa en manejo 

Tabla 8:  Características de los casos por preeclampsia severa en manejo expectante 

Al reunir los resultados finales de los embara]os 
que cumplieron con los criterios de este estudio 
desde su ingreso hasta la culminación del 
embarazo, la escala FullPIERS tuvo un rendimiento 
en el pronóstico de complicaciones con una 

sensibilidad el 26�� pero con una especificidad 
del 87%, como podrán ver en la tabla 9. 

La escala de )ullPIERS mantuvo su estratificación 
en grupos de bajo riesgo de complicación en un 85%, 
y de alto riesgo de complicación en un 15%, con 
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7abla 9�   Capacidad pronóstica de )ullPIERS �N-�6�

7abla 10� Características demoJrificas de las 
pacientes estudiadas según variables categóricas 

Tabla 11: Distribución por antecedente de 
preeclampsia

7abla 12� Distribución seJ~n procedencia de la paciente en el momento de confirmación del diaJnóstico 
por preeclampsia severa
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7abla 1��   Clasificación seJ~n criterios de severidad 

Tabla 14:  Complicaciones presentadas durante la 
investiJación N-�6

Tabla 15a:   Distribución de la vía de culminación 
del embarazo

ANÁLISIS

El desempeño de FullPIERS para predecir una 
complicación por preeclampsia severa según 
clasificación de riesJo Iue de� ver tabla 1�b.

Rangos calculados por tabla de 
contingencia 2x2 (ver tabla 15c)

Tabla 15b:  Valores estádisticos
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Tabla 15c:  Contingencia 2x2

Al realizar el cálculo de la prueba de chi-2; para así 
determina si existía o no asociación de variables 
entre el riesJo estratificado \ la presencia de eIecto 
adverso; encontramos que nuestra p fue mayor que 

el valor crítico, permitiéndo decir que se rechaza 
la hipótesis nula y si hay asociación estadística 
entre la presencia de efecto adverso presente 
\ riesJo de clasificación. 9er tabla 16� 1� \ 1�.

Tabla 16:  Porcentajes de efectos observados Tabla 17:  Porcentajes de efectos esperados

7abla 1��  CHI ±cuadrado calculado

p > valor crítico

La principal fortaleza de FullPIERS es su 
capacidad de estratificación� esto debido 
a los resultados estadísticos obtenidos: 

- ��� Especificidad

- ��� 9PN

- 13% Tasa de falso negativo

- 29% verosimilitud negativa

- 72% exactitud predictiva

Se loJra clasificar en ��.�� de los casos
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en Bajo riesgo (75% en el estudio original)

La causa principal fue:

- Crisis Hipertensiva no controlada.

- Todas presentaron el efecto adverso en la
etapa de puerperio.

En su capacidad pronóstica FullPIERS mostró 
un desempeño moderado, esto debido a:

- Los clasificados en Jrupos de alto riesJo
(FuLLPIERS > 5) fueron 14.2%

- 71% presentó un efecto adverso (75% esperado)

- La causa principal fue la crisis hipertensiva
durante la gestación en todos los casos.

- El efecto adverso más común fue la lesión renal
aguda con 17 casos.

Los     casos   de  edema   agudo   de    pulmón   y   
eclampsia:

- En común persistieron con presiones arteriales
de difícil control en su etapa del puerperio.

En los casos de alto riesgo (FullPIERS > 5) que 
no presentaron efectos adversos:

- 2 casos con transaminasas cuadruplicadas.

- El manejo fue rápido el parto se logró en menos
de 8 horas.

- No hubo diIerencia estadística en la distribución
por variables categóricas: Edad materna o paridad.

- La edad gestacional a la que brindamos mayor
majeño expectante fueron embarazos entre las 28
– 32 semanas de gestación (66%).

Los casos ingresados por crisis hipertensivas 
Iueron clasificados en los Jrupos de riesJo de 
FullPIERS entre 2.5 a 4.9% y 5 a 9.9 %, que 
fueron los que presentaron efectos adversos 
en la etapa del puerperio (lesión renal aguda).

Donde la causa de culminación del embarazo fue 
crisis hipertensiva, 2 de los casos que se le brindó 

manejo expectante, donde el criterio de severidad 
fue: 

- Presión arterial (PA� ! 1�0�90 mmHJ � CeIalea

- Presentaron relación Proteínas / Creatinas y
proteínas de 24 horas negativa.

De los otros 2 casos que se le brindó expectancia, 
el criterio de severidad fue:

- PA ! 1�0�90 mmHJ � Tinnitus y epigastralgia

- El tiempo de expectancia máximo fue de 5 días
(edad gestacional en el momento de  31 semanas).

Hubo ma\or prevalencia de complicaciones� 

- Al ingreso 13%

- A las 6 horas 15 %

- A las 24 horas 17%

- En manejo expectante 25%

El efecto adverso más común fue la lesión renal 
aguda, donde en todos los casos fue secundaria 
a crisis hipertensiva de difícil control, que estuvo 
presente a su ingreso estando embarazadas, 
como en sus primeras 24 a 48 horas del puerperio; 
como también todos estos casos culminó el 
embarazo vía cesárea, alterando así aún más 
la función renal; esto debido a que se altera la 
natriuresis fisiolóJica que debe ocurrir post parto.

Otro punto importante de esta investigación al 
analizar todos los casos fue la alta tasa de error 
en el diagnóstico de preeclampsia severa; donde 
se utilizó el lugar de procedencia de la paciente 
en el momento de confirmación del diaJnóstico 
por preeclampsia severa, como un marcador en el 
fallo de este diagnóstico, encontrando lo siguiente: 

- Del 01 de mayo al 30 de junio del 2023, se
registraron 168 casos por preeclampsia severa.

92 casos excluidos por:
- Culminación por Cesárea anterior, 29 casos
(32%).

- Culminación inmediata vía cesárea por crisis
hipertensiva persiste, 8 casos (9%).
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- Error en el diagnóstico, 55 casos (59%)

- Solo una toma de PA ! 1�0�90 mmHJ � ceIalea 
leve no tratada.

- PA ! 1�0�90 mmHJ � ceIalea \ epiJastralJia� con 
historia previa de migraña y gastritis crónica no 
tratadas.

Los diagnósticos establecidos 
por criterios de severidad fueron:

- El mayor porcentaje (42%) fue PA >140/90 
mmHJ � síntomas de vasoespasmo.

- 7odas Iueron clasificadas de baMo 
riesgo (FullPIERS entre 0-0.9%), donde 
ninguna presentó un efecto adverso.

Crisis Hipertensiva representó el ��� �26 casos��

- 16 casos (62%) presentaron un efecto adverso. 
Son las que ameritan mayor valoración y 
optimización del manejo. 

CONCLUSIONES

La utilidad más valiosa de FullPIERS, es en 
su capacidad de estratificación de riesJos� 
con una exactitud diagnóstica del 85% de 
clasificar a las pacientes complicadas por 
preeclampsia severa en grupo de bajo riesgo.

FullPIERS, si tiene una capacidad pronóstica del 
��� cuando se clasifica a una paciente como de 
alto riesgo.

FullPIERS, es una herramienta útil para 
dirigir el manejo de la preeclampsia severa 
de forma objetiva. Sumado a la clínica, 
factores de riesgos y nuevas herramientas; 
se pueden   obtener  mejores resultados.

IDENTIFICACIÓN ORCID

0009-0008-8206-4679
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RESUMEN

Introducción: Las enfermedades heredadas de la piel o afecciones 
genéticas de la piel, conocidas como genodermatosis, abarcan 
un amplio conjunto de condiciones médicas. A pesar de ser poco 
comunes en comparación con otras enfermedades, su conjunto 
representa una contribución siJnificativa de padecimientos que 
afectan a los niños. En Panamá, a pesar de las estadísticas que 
se tienen sobre genodermatosis en general, se ha observado 
en la experiencia, que en los grupos originarios es más escasa. 

Objetivos: Describir lo que se sabe, por la amplia experiencia 
profesional, sobre las enfermedades heredadas de la piel de esta 
población autóctona en Panamá y hacer una integración con lo que 
se ha publicado en la literatura mundial� con la finalidad de aportar 
los aspectos más relevantes que sirvan de guía para que todos los 
proIesionales de salud involucrados en la identificación� maneMo 
o derivación de estos pacientes, puedan hacer uso de la misma.

Métodos: Se hizo una descripción de todos los aspectos relacionados 
a las genodermatosis presentes en la población originaria de Panamá; 
además, se ha fundamentado la información aportada en la experiencia 
profesional como Especialista en Dermatología e investigador de 
éstas patologías y lo que se ha publicado en la literatura mundial, 
disponible principalmente en PubMed y otras bases de datos médicas. 

Resultados: Se puede decir que las genodematosis exhiben 
una baja incidencia en las consultas de dermatología, a pesar 
de que hay subregistros como resultados obtenidos se puede 
establecer que estas genodermatosis generan una carga 
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siJnificativa en la salud de la población pediitrica� donde Jeneralmente se hace el diaJnóstico� 
y en el resto de la vida de estos pacientes, como también a su entorno familiar. El Síndrome de 
Kindler� en específico� se ha visto que aIecta a la población oriJinaria mis vulnerable \ con ma\ores 
dificultades económicas de Panamá, el cual cuenta con accesibilidad reducida a servicios sanitarios.  

Conclusiones: Las genodermatosis representan una proporción poco común dentro de las 
enIermedades cutineas en Jeneral en el mundo. A pesar de esto� Jeneran una carJa siJnificativa en 
la salud de la población pediátrica y en el transcurso de su vida. Es necesario trabajar en la docencia 
y actualización sobre estas enfermedades, en todos los niveles de los trabajadores de la salud 
para la oportuna identificación� atención \ maneMo en equipo interdisciplinario de estos pacientes. 

ABSTRACT

Introducción: Inherited skin diseases or genetic skin conditions, known as genodermatoses, cover a wide 
range of medical conditions. Although they are rare compared to other diseases, they together represent 
a siJnificant contribution oI illnesses that aIIect children. In Panama� despite the statistics available on 
genodermatoses in general, we have observed in experience that those of the indigenous groups are scarcer. 

Objectives: Describe what we know, from extensive professional experience, about the inherited 
skin diseases of this native population in Panama and integrate it with what has been published in 
world literature, with the purpose to provide the most relevant aspects that serve as a guide so that all 
health proIessionals involved in the identification� manaJement or reIerral oI these patients can use it. 

Methods: A description was made of all aspects related to genodermatoses present in the 
indigenous population of Panama; furthermore, the information provided has been based on 
professional experience as a Dermatology Specialist and Researcher of these disorders; and, what 
has been published in world literature, available mainly in PubMed and other medical databases. 

Results: It can be said that genodematoses exhibit a low incidence in dermatology consultations, 
despite the fact that there are under-registrations as the obtained results can establish that these 
Jenodermatoses Jenerate a siJnificant burden in the health oI the pediatric population� Zhere the diaJnosis 
is generally made, and in the rest of the lives of these patients as well as in their family environment. 
:e have seen that .indler S\ndrome� specificall\� aIIects the most vulnerable native population and 
Zith the Jreatest economic diIficulties in Panama� Zhich lacNs adequate access to medical care. 

Conclusion: Genodermatoses represent an uncommon proportion of skin diseases in general in the world. 
Despite this� the\ Jenerate a siJnificant burden on the health oI the pediatric population� and throuJhout 
their lives. It is necessary to work on teaching and updating about these diseases, in all levels of health 
ZorNers Ior the timel\ identification� care and manaJement oI these patients in an interdisciplinar\ team.

 INTRODUCCIÓN 

Las condiciones genéticas de la piel, conocidas 
como genodermatosis, forman un conjunto 
diverso de problemas médicos. Aunque son poco 
frecuentes en relación con otras enfermedades, 
cuando se unen todas las genodermatosis, 
impactan a millones de personas a nivel mundial [1,2].

En un país pequeño como Panamá, con menos de 

4 millones de habitantes, es lógico anticipar una 
incidencia aún menor. Es importante para el personal 
de salud que puede detectar de manera primaria 
éstas patoloJías� contar con recursos científicos 
que aborden todos los aspectos de las mismas; sin 
embargo, no se ha encontrado ninguna publicación 
nacional que organice de manera sistemática 
las particularidades de las genodermatosis en 
este territorio [3]. Consultando a dermatólogos 
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pediátricos expertos en 2006 por medio de 
comunicación personal, se nos informó que no hay 
documentación disponible al respecto. A pesar de 
ello� en el Hospital Materno InIantil de Chiriquí� se 
reporta que desde 1995 hasta ahora se han tratado 
aproximadamente 15 casos de ictiosis congénita y 
3 casos del Síndrome de Papillon Lefevre (SPL).

En Panami� e[isten dos comunidades siJnificativas 
afectadas por genodermatosis: los indígenas 
Gunas (San Blas y áreas continentales de Colón) 
\ los NJlbe-%uJlé �N%�� que residen en las ]onas 
montañosas de Bocas del Toro, Chiriquí y Veraguas. 
En los primeros, el albinismo presenta una de las 
incidencias más altas del mundo y en los segundos 
se  encontró la mayor casuística mundial del 
Síndrome de Kindler (SK). [4,5] Además, de acuerdo 
a nuestra experiencia personal como médico 
especialista e investigador de estas patologías, se 
puede decir que el SPL es Irecuente en los N%.

En nuestra experiencia médica, se ha constatado 
la falta de información general sobre las 
genodermatosis y, en particular, sobre el SK y el 
SPL, que está disponible para los profesionales de 
la salud encargados de diagnosticar y tratar a estos 
pacientes. Por eso, se presenta esta revisión inédita 
sobre estas patologías raras en frecuencia, para 
determinar lo que se sabe de las enfermedades 
heredadas de la piel de esta población 
autóctona en Panamá y en la literatura mundial. 

DEFINICIÓN

Existen numerosas enfermedades dermatológicas 
de origen genético, conocidas como genodermatosis 
o enfermedades genéticas de la piel, que suman 
alrededor de 3,000 tipos diferentes. Estas 
enIermedades se clasifican de varias maneras� 

1.1. En función de cómo el material genético del 
individuo se ve afectado [2]:

- Anomalías cromosómicas: ocasionadas por 
duplicaciones o deficiencias en el material Jenético.

- Enfermedades monogénicas: resultantes de 
mutaciones en uno o ambos genes de un par de 
cromosomas.

- Trastornos multifactoriales: originados por la 
combinación de factores genéticos y ambientales. 

1.1.2. En relación a las manifestaciones 
clínicas presentadas por el individuo (a) [6].

- Trastornos de la queratinización o capa córnea.

- Trastornos de la pigmentación.

- Trastornos de la vascularización.

- Trastornos del tejido conectivo.

- Trastornos ampollares.

- 7rastornos del metabolismo de las porfirinas.

- Trastornos con sensibilidad a la luz.

- 7rastornos con inmunodeficiencia.

- Trastornos metabólicos.

- Trastornos con estatura baja.

- Trastornos asociados a anomalías 
cromosómicas.

- Trastornos del cabello y las uñas.

- Trastornos con potencial de malignidad.

En ocasiones, hay una mezcla de estas 
clasificaciones. Por eMemplo� el síndrome 
de Kindler es un defecto genético heredado 
de manera autosómica recesiva, pero 
también se manifiesta como un   trastorno    
ampollar    y con sensibilidad a la luz. Es 
esencial comprender estas dos clasificaciones 
básicas para comprender adecuadamente las 
enfermedades dermatológicas de origen genético.

Las genodermatosis particularmente, en 
cuanto a patologías genéticas de la piel se 
refieren ha aumentado en Iorma e[ponencial 
el conocimiento sobre ellas, pero también en 
cuanto a manejo y prevención de éstas. [7,8,9]

METODOLOGÍA

Se hizo una descripción de todos los aspectos 
relacionados a las genodermatosis presentes 
en la población originaria de Panamá; además, 
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se ha fundamentado la información aportada en 
la experiencia profesional como Especialista en 
Dermatología y lo que se ha publicado en la literatura 
mundial, disponible principalmente en PubMed. 
Se usaron las palabras claves: Kindler Syndrome,  
Papillon Lefevre Syndrome, Genodermatosis y 
Etnodermatología. En cuanto a publicaciones de SK 
y SPL se encontró una amplia bibliografía mundial 
entre los años 2020-2023, no así para Panamá.

DESARROLLO Y DISCUSIÓN

SÍNDROME DE PAPILLON- LEFÉVRE 

Sinónimo: Queratoderma palmoplantar con 
periodontitis (QPP).  

Herencia:  Recesiva autosómica; Gen CTSC en 
11q14. 

Diagnóstico prenatal: No ha\ evidencia 
contundente hasta el momento. 

Incidencia: Más de 120 casos registrados. 

Edad de inicio de las manifestaciones clínicas: 
Los pacientes pueden presentarlas desde el 
nacimiento en adelante; sin embargo, en la 
mayoría de los casos, no es hasta los 5 años de 
edad que se hace evidente y son captadas por 
aquellos profesionales de la salud capacitados. 

Evolución: esta patología es vitalicia, con la 
anodoncia total temprana y las hiperqueratosis 
dependiendo del tratamiento integral de los pacientes. 
Es considerada una de las genodermatosis con 
tendencia a malignizar, en especial carcinoma 
epidermoide de piel y a veces hepatocarcinoma[10-14]. 

Patogénesis: Determinado por mutaciones 
en el Jen C7SC que codifica la catepsina 
C, que es una proteasa lisosomal. Tienen 
defectos en sus leucocitos (estructura y 
función) por lo que desarrollan con frecuencia 
piodermas y con abscesos cutáneos (Figura 
1 y 2) hepáticos y cirrosis biliar primaria [6,12, 15].

Figura 1. Abscesos axilares (hidrasadenitis 
Supurativa ³liNe´�. Foto original del archivo del Dr. 
Homero Penagos. 

Figura 2. Absceso activo y cicatrices antiguas. 
Femenina 6 años con SPL. Foto original del archivo 
del Dr. Homero Penagos. 

Observe que la piel es normal (excepto en 
las ]onas de hiperqueratosis�� no ha\ atrofia 
ni cambios en la pigmentación, signos que 
lo diferencian claramente del SK. Además, 
no hay fotosensibilidad como en el SK.
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extenderse al dorso y al tendón de aquiles, 
hiperhidrosis, mal olor y queratoderma punctata. 
(Figura 3a y 3b ). Hiperqueratosis codos� rodillas \ 
dedos (Figura 4 y 5); la hiperqueratosis es un signo 
muy frecuente, por lo que ayuda al diagnóstico 
clínico.

         

                           

Figura 3a. Queratodermia palmar.  Foto original del 
archivo del Dr. Homero Penagos. 

Figura 3b. Queratodermia plantar. Foto original del 
archivo del Dr. Homero Penagos. 

 

    

)iJura �. Hiperqueratosis en codos.  Foto original 
del archivo del Dr. Homero Penagos. 

)iJura �. Hiperqueratosis en rodillas \ dedos.  Foto 
original del archivo del Dr. Homero Penagos. 

Cabello: Puede ser escaso (Figura 6)

 

Figura 6. Afección del cabello.  Foto original del 
archivo del Dr. Homero Penagos. 
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Boca: Periodontitis con severa gingivitis; 
resorción del hueso alveolar; pérdida de 
dientes deciduos y permanentes (Figura 7). 

Figura 7.  Peridontitis con severa gingivitis. Foto 
original del archivo del Dr. Homero Penagos.

Figura 8. Anodoncia superior e inferior a edad 
temprana. Foto original del archivo del Dr. Homero 
Penagos.

Sistema nervioso central: Calcificación 
dural del tentorium y del anclaje coroideo. 
Con posibilidad de sufrir convulsiones.

Complicaciones

También se asocia a carcinoma epidermoide 
de la piel, pero muy raro (Figura 9 )[15, 16] . En 
este paciente se observó en nuestra serie 
con un carcinoma escamoso de  piel  del 
abdomen lateral i]quierdo �Àecha roMa� sobre 
una cicatri] de quemadura �Àecha a]ul�. 

Figura 9. Carcinoma epidermoide de piel. Foto 
original del archivo del Dr. Homero Penagos.

Diagnóstico diferencial

Se pueden considerar otras formas de 
Queratodermias palmo-plantares transgrediens 
(afecta a la piel sobre el tendón de Aquiles). En 

Panamá, en muchas ocasiones el diagnóstico es 
confundido por médicos generales y especialistas, 
enfermería, odontología, y pacientes-familiares 
con el SK, aunque es diferente. En general, ocurre 
con aquellos que no están expuestos comúnmente 
a este tipo de pacientes. Claramente, se observa 
que se debe a insuficientes Iuentes de inIormación 
y actualización de ambos síndromes, que lleven 

a una mejor diferenciación de los mismos.

Estudios de gabinete

Radiografías dentales: al buscar detalladamente 
en las mismas, se puede observar alveolos vacíos.  

Resonancia magnética cerebral: buscando 
calcinosis en la línea media y en la falx cerebri. 

Cultivos por bacterias: absesos 
hepáticos y abscesos cutáneos [17,18,19]

Derivación y tratamiento

El tratamiento de SPL es sintomático y 
frecuentemente poco efectivo. El manejo 
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temprano de la destrucción periodontal incluye la 
eliminación de reservorios de agentes causales, 
instrucciones de higiene oral, enjuagues 
orales antisépticos y terapia de antibióticos 
sistémicos. Durante la etapa de crecimiento, 
es fundamental hacer énfasis en el tratamiento 
de ortodoncia o protésico de ser necesario.

Para el tratamiento de la queratodermia se utilizan: 
los emolientes, queratolíticos, derivados de ácido 
salicílico  y  los corticoides tópicos   (más común).  

Es muy importante destacar, que es una 
patología de manejo multidisciplinario, por lo que 
brindamos un orden que puede establecerse 
para la adecuada derivación y de forma general 
los tratamientos que se ven en cada nivel:

Referencia a dermatología: queratolíticos 
tópicos, antibióticos orales y retinoides orales).
Referencia a odontología: higiene oral 
meticulosa, remoción regular de la placa, 
antibióticos específicos \ dentaduras posti]a� [18].

Referencia al genetista: para estudio 
genético y orientación en función de la 
prevención en posibles futuros descendientes. 

Referencia a Neurología: si  se obtiene 
radioloJía positiva por calcificación 
cerebral o convulsión sin etiología clara.

Referencia a psicología: es importante el 
apoyo, tanto al paciente, como a sus familiares. 

Pronóstico

La periodontitis se soluciona una vez que todos 
los dientes se han perdido; la pérdida temprana 
de los dientes puede provocar deformidades en 
el desarrollo de los huesos de la mandíbula y el 
maxilar. Por otro lado, la queratodermia persiste 
durante toda la vida.

El pronóstico debe evaluarse, primero en general, 
desde el punto de vista dermatológico y después 
por la afectación de otros órganos y sistemas [1].

SÍNDROME DE KINDLER  

Sinónimo: poiquilodermia congénita bulosa con 

atrofia cutinea. 

Herencia: autosómica recesiva� )ERM7 1 �.IND 
1� Jen �codifica proteína .indlin-1� en 20p12.�. 
Ha\ casos esporidicos comunes sobre todo en 
familias con consanguinidad. Expresión variable 
del gen entre familias también ha sido reportada[5, 

8,9, 19,20, 21] .    En Panamá, existe la mayor población 
del mundo de pacientes con SK publicados y 
secuenciados. Se relaciona con rasgos culturales 
(endogamia y poligamia). A la fecha la mutación 

NJlbe es la mis Irecuente en esta población[8].

Diagrama 1: Un patrón de transmisión genética en 
una familia que abarca 6 generaciones, evidencia 
una herencia autosómica recesiva, donde se puede 
observar claramente como los padres portadores 
(que no presentan síntomas) tienen hijos afectados 
por la enfermedad. Leyenda: cuadros = varones, 
círculos =  mujeres, cuadros o círculos con un 
punto = portadores del gen enfermo, círculos  o 
cuadros negros = enfermos, tienen el gen recesivo 
doble, círculos o cuadros con raya diagonal = 
fallecidos, círculos o cuadros con una cruz en su 
parte superior = que han sido examinados por 
quien realizó el cuadro de historia familiar.

Diagnóstico prenatal: No ha\ evidencia 
contundente hasta el momento.

Incidencia: Menos de 250 casos reportados desde 
1954 a 2003 a nivel mundial. En Panamá se calcula 
una proporción de aproximadamente 20:100,000  
[9], lo que correspondería a 26 casos en la población 
de Panamá en base al Censo de 2010 (información 
de Estadística y Censo – Contraloría General de la 
República de Panamá). La prevalencia actual en 
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de Panamá en base al Censo de 2010 (información 
de Estadística y Censo – Contraloría General de la 
República de Panamá). La prevalencia actual en 
Panamá, según nuestros estudios, corresponde 
alrededor de 230 casos registrados en nuestra 
base de datos personal hasta el 2023; sin duda, 
la mayor cantidad de registro de SK en el mundo. 
Esta alta tasa se basa en que se origina en una 
población con poca variabilidad genética y gran 
consanguinidad. Se postula también el efecto 
de cuello de botella en términos genéticos.

Edad de presentación: Al nacimiento o a los 
primeros meses de vida.

Patogénesis: El gen involucrado tiene que ver 
con la correcta formación de la matriz extracelular 
del citoesqueleto de actina. El SK es la primera 
genodermatosis causada por un defecto como 
el mencionado� diIerenciindose finalmente 
de otros síndromes de fragilidad cutánea. [9]

Guías diagnósticas [1, 5]

Poiquilodermia difusa: Telangiectasia reticular, 
discromía –en parches- hipo o hiperpigmentación 

\ atrofia epidérmica.     

Figura 11. Poiquilodermia en cuello. Observe la 
]ona marcada ³sana´� se le llama Mosaicismo re-
vertiente, allí el gen mutó a normal (una base de 
tratamiento génico).  Foto original del archivo del 
Dr. Homero Penagos. 

Fotosensibilidad: En los primeros años de 
vida, disminuye luego de los 20 años, pero en 
algunos pacientes persiste por toda la vida.      

Figura 12. Fotosensibilidad en un bebé 9 meses.  
Foto original del archivo del Dr. Homero Penagos. Figura 10. Poiquilodermia severa. Se ve también 

fotosensibilidad claramente.  Foto original del 
archivo del Dr. Homero Penagos. 
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Figura 13. Por una exposición solar. Foto original 
del archivo del Dr. Homero Penagos. 

Atrofia cutánea: (Tipo en hoja de papel de 
cigarrillo – cigarrete like paper, en inglés.) en 

áreas expuestas y no expuestas (Figura 13).  

)iJura 1�.  Paciente 1� axos con atrofia total de su 
piel. No se sabe porque se produce. La mutación 
de FERMT-1 no lo explica totalmente. Foto original 
del archivo del Dr. Homero Penagos.

Figura 15. Cuatro miembros de una familia con SK 
\ atrofia cutinea. Foto original del archivo del Dr. 
Homero Penagos

      

Figura 16. Bulas acrales congénitas en áreas 
de trauma, manos y pies. Son frecuentes.  Foto 
original del archivo del Dr. Homero Penagos. 

      

Figura 17. Bulas acrales congénitas en áreas de 
trauma, manos. Son frecuentes. Foto original del 
archivo del Dr. Homero Penagos. 
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Las bulas acrales no son tan grandes como 
en la epidermólisis tipo III y va disminuyendo 
su aparición luego de los 15 años.

Dentales: Pérdida de hueso periodontal, gingivitis, 
caries y leucoqueratosis (Figura 18 y 19). 

Figura 18. Pérdida de hueso periodontal, gingivitis, 
caries y leucoqueratosis.  Foto original del archivo 
del Dr. Homero Penagos. 

Figura 19. Pérdida de hueso periodontal, gingivitis, 
caries y leucoqueratosis. Foto original del archivo 
del Dr. Homero Penagos. 

No llevan a la pérdida dental como en el SPL� 
pero son molestas� al final causan Jrave daxo 
dental, sobre todo por la falta de cuidados 
por la forma de vida de estos pacientes.

Mucosas: estenosis anal, esofágica (incluso con 
necesidad de dilatación o cirugía)  y estrechez 

uretral (requiriendo cirugía para su corrección), 
fimosis �en 90� de pacientes vistos en nuestra 
consulta y giras médica). A veces, se presentan 
cuadros de obstrucción aguda que requieren de 
derivación suprapúbica temporal de vejiga. Observe 
la atrofia de la piel \ la discromía en ambos casos. A 
la izquierda, en un paciente de 16 años (Figura 20) 
y a la derecha un paciente de 80 años (Figura 21).

Observe que el prepucio no se retrae, dejando solo 
una cavidad muy pequeña para orinar. Flechas 
rojas en Fig. 20 y 21.

)iJura 20. Atrofia de la piel \ la discromía en 
paciente de 16 años.  Foto original del archivo del 
Dr. Homero Penagos. 

)iJura 21. Atrofia de la piel \ la discromía en 
paciente de 80 años. Foto original del archivo del 
Dr. Homero Penagos. 



Revista Médico Científica- UNACHI  ISSN  L 2992-6610

P
ub

lic
ac

ió
n 

de
 L

a 
R

ev
is

ta
 M

éd
ic

o 
C

ie
nt

ífi
ca

 d
e 

la
 U

N
AC

H
I. 

 E
di

to
ria

l U
ni

ve
rs

id
ad

 A
ut

ón
om

a 
de

 C
hi

riq
uí

. D
er

ec
ho

s 
re

se
rv

ad
os

. A
rtí

cu
lo

 d
e 

lib
re

 a
cc

es
o 

pa
ra

 u
so

 p
er

so
na

l e
 in

di
vi

du
al

.

43

Fusión parcial de las bases dedos de manos 
y pies: como se observa en la Figura 22. 
Puede necesitar corrección quirúrgica. Se ve 
en pacientes más jóvenes de igual manera. 

Figura 22. Fusión parcial de bases de manos y pies. 
Foto original del archivo del Dr. Homero Penagos

Ojos: Ectropión, úlceras corneales, 
queratoconjuntivitis y cicatrices conjuntivales. 
Esta paciente tiene un quiste conjuntival, 
por primera vez reportado en la literatura, se 
resolvió solo, no descrito en la literatura mundial.

Figura 23. Quiste conjuntival. Foto original del 
archivo del Dr. Homero Penagos.

Neoplasias: Se han documentado casos de 
queratosis actínica, carcinoma escamoso en los 
labios y carcinoma transicional en la vejiga. Se 
informó sobre un caso de carcinoma escamoso 
de gran tamaño en la espalda de un paciente de 
80 años (Figura 23), 3 carcinomas en antebrazos 
(Figura 24)  un basocelular en nariz.  Asociado al SK 
se reportó un niño con leucemia linfoblástica aguda 
y un melanoma [15, 22, 23] . Los carcinomas asociados 
a SK son muy agresivos y de mal pronóstico. Un 

caso muy especial que hemos colocado de forma 
docente, visto en nuestra práctica clínica, es el que 
muestra la fiJura 2�� en el que como sabemos� los 
pacientes con SK tienen un riesgo aumentado de 
manifestar carcinomas escamosos; sin embargo, el 
factor de riesgo que presenta el SK para presentar 
carcinomas escamosos puede también sumarse a 
otros factores distintos como son las quemaduras. 

Figura 24. Carcinoma escamoso gigante en la 
espalda de un paciente de 80 años.  Foto original 
del archivo del Dr. Homero Penagos. 

Figura 25. Carcinoma escamoso en un paciente 
de 28 años, sobre piel con quemadura previa en 
la infancia. (Requirió amputación poe debajo del 
codo). Foto original del archivo del Dr. Homero 
Penagos. 

En nuestra serie, en consultas médicas, de 
alrededor de 230 pacientes con SK, solo hay 
secuenciados 34, de esos hay 3 con carcinoma. 
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)iJura 26. InmunoÀuorescencia indirecta� 
disminución de la tinción con anticuerpos anti-
FERMT-1 de posibles pacientes comparados con 
controles. Foto original del archivo del Dr. Homero 
Penagos.

Diagnóstico diferencial

Síndrome de Bloom, Síndrome de Cockayne, 
Disqueratosis congénita, epidermolisis bullosa, 
eritroqueratodermia variabilis, Síndrome de 
Rothmund-Thomson y Xeroderma Pigmentoso. 
En Panamá, en un paciente neonato de 
la etnia NJlbe-%uJlé� con ampollas lo 
primero que se debe considerar es al SK.

 

Estudio de gabinete

Análisis de mutación del gen FERMT 1.  Es la 
prueba de oro en el diagnóstico de SK. Pero es 
muy costosa y no disponible en Panamá [24-28].

Figura 27. Reduplicación y disrupción de la lámina 
densa, es el más frecuente hallazgo. Foto original 
del archivo del Dr. Homero Penagos.

El examen microscópico de la piel adelgazada 
muestra signos de poiquilodermia, una epidermis 
aplanada y reducida, hinchazón en la unión entre la 
epidermis y la dermis y áreas de vacuolización focal 
con deterioro de las células basales. También se 
observa una mayor presencia de capilares dérmicos, 
pérdida de piJmentación \ un infiltrado linIocítico 
alrededor de los vasos sanguíneos (Figura 26). 

La observación mediante microscopio electrónico 
revela la repetición y alteración de la lámina densa 
con fibrillas de fiMación a lo larJo de la unión entre la 
epidermis y la dermis, indicando una remodelación 
constante en esta área de la membrana basal. En 
las ampollas� se identifican tres niveles de lesión� 
dentro de la epidermis, en la lámina lúcida (de 
unión) y debajo de la lámina densa (en la dermis).

Tratamiento: debe ser multidisciplinario de 
acuerdo a la necesidad [29,30].

Médico: sintomático y preventivo, evitar el trauma, 
evitar el sol y usar fotoprotección. Sobre todo en 
SK, por el alto riesgo de cáncer cutáneo en estos 
pacientes. Antibióticos y cuidado de heridas si 
hay, en el SPL es más importante que en el SK. 

Quirúrgico: corrección de estenosis uretrales, 
anales o esofágicas [31].

Referencia

De acuerdo a lo discutido anteriormente, es 
importante individualizar a cada paciente y 
determinar el equipo interdisciplinario que debe 
abordarlo. Se deberá tomar en cuenta el siguiente 
orden de referencias de acuerdo a la necesidad:

1. Referencia a dermatología

2. Referencia a odontología

3. Referencia a genetista 

4. Referencia a oftalmología

5. Referencia a psicología

6. Referencia a cirugía

7. Referencia a trabajo social 
y nutrición 
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Pronóstico

En nuestros pacientes indígenas, la falta de 
acceso a cuidados médicos adecuados debido a 
su aislamiento JeoJrifico ha sido un Iactor que� 
hasta el momento, ha provocado complicaciones 
graves como infecciones, que pueden resultar en la 
muerte durante la infancia. Es considerada una de 
las genodermatosis con potencial de malignidad, 
especialmente carcinoma escamoso de la piel y 
mucosas. Se han reportado carcinoma basocelular, 
melanomas, carcinoma de vejiga y desórdenes 
linfoproliferativos. Estos últimos, también en nuestros 
pacientes en Panamá. Se recomienda 2 revisiones 
anuales, sobre todo para prevenir cáncer de piel. 

Conclusiones

- Las genodermatosis representan una proporción 
poco común dentro de las enfermedades cutáneas 
en general en el mundo. 

- A pesar de lo anterior, generan una carga 
siJnificativa en la salud de la población pediitrica� 
y en el transcurso de toda su vida. 

- Uno de estos trastornos discutidos, el síndrome 
de .indler� aIecta a una población NJlbe-%uJlé 
vulnerable y de bajos recursos en Panamá que 
carece de acceso adecuado a la atención médica. 

- Lo aportado en éste artículo es brindar el apoyo 
necesario, para que el (la) lector (a) realice un 
diagnóstico y manejo adecuado al encontrarse 
alguna de éstas patologías. 

Recomendaciones para abordar 
estas genodermatosis en Panamá:

1. Establecer un sistema de información y 
diIusión científico� diriJido a personal de salud

2.  Fomentar la aceptación social de los afectados 
y mejorar su integración en la sociedad.

3. Ofrecer consejería genética para prevenir 
el nacimiento de niños con estas afecciones.

4. Capacitar a profesionales de la salud para 
mejorar la atención integral a los pacientes.

5. Difundir información al público sobre las 
genodermatosis, especialmente las que hemos 
estudiado en el presente artículo, para promover 
su inclusión y aceptación en la sociedad. 

6. Apo\ar investiJaciones científicas 
orientadas a comprender las causas y 
tratamientos de estas enfermedades de la piel.

�. Reali]ar investiJaciones para clasificar 
a cada paciente y su enfermedad, 
basándose en estudios especializados para 
un diagnóstico y tratamiento adecuados.

8. Capacitar a profesionales de la salud en el 
tratamiento multidisciplinario de las genodermatosis 
y otras enfermedades cutáneas graves. 

9. Establecer equipos especializados para la 
atención integral, formados por personal médico 
y de enfermería de diferentes especialidades.

10. Ofrecer consultas médicas integrales para 
aliviar el sufrimiento físico y mental de los pacientes.

11. Fortalecer la capacidad de atención en 
hospitales mediante la creación de unidades 
especializadas en genodermatosis y enfermedades 
cutáneas graves.
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RESUMEN

El presente caso describe la forma en que se utilizó la medición de 
la presión transpulmonar, a través de un catéter esofágico, para la 
titulación de la ventilación mecánica en una paciente que, debido 
al edema generalizado de la pared del tórax secundaria a una falla 
renal aguda, no permitía la ventilación con parámetros de protección 
pulmonar convencionales. La paciente presenta falla respiratoria 
hipoxémica severa que requiere intubación y ventilación mecánica 
invasiva. Al realizar la programación de volumen corriente teniendo 
en cuenta el peso corporal ideal y una constante de 6 cc/kg, debido a 
la gran restricción y a la altísima presión de la vía aérea alcanzada, el 
inJreso de volumen era insiJnificante� lo que perpetuaba la hipo[emia� 
llevando a inestabilidad hemodinámica que ponía en riesgo su vida. 
Para evitar un desenlace mortal, ante la imposibilidad de ventilación, 
incluso con dispositivo manual, y esperando el inicio de terapia de 
reemplazo renal para la eliminación del exceso de volumen circulante, 
se hizo necesaria la inserción de un catéter esofágico para realizar la 
programación de parámetros ventilatorios con una adecuada medición 
de la presión de apertura alveolar, la titulación de la Presión positiva 
al final de el espiración �PEEP� \ un valor de volumen corriente que 
evitará la sobredistensión y posible barotrauma. Una vez realizada 
la remoción de líquido intra y extravascular, se pudo retornar la 
ventilación mecánica a parámetros convencionales y continuar hasta 
la liberación exitosa del soporte.
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INTRODUCCIÓN

La ventilación mecánica es uno de los soportes 
vitales más usados en la unidad de cuidados 
intensivos. La programación de los parámetros 
depende principalmente de la condición clínica 
del paciente, su estado de conciencia y si la 
patología compromete directamente el parénquima 
pulmonar(1).

La premisa de oro para cualquier profesional 
de la salud, se basa en no hacer daño con las 
intervenciones realizadas, por lo que la protección 
pulmonar de las posibles consecuencias negativas 
de la ventilación mecánica o VILI (Ventilation 
induced lung injury) debe ser el principal objetivo 
(2,3).

La mayoría de las personas que trabajan con 
pacientes críticos, tienen bien interiorizados los 
valores de la mecánica respiratoria monitorizada, 
que garantizan de alguna manera la seguridad 
de los pacientes. Estos son principalmente una 
adecuada programación del volumen corriente, 
teniendo en cuenta el peso corporal ideal y que no 
se alcance una presión meseta por encima de los 30 
cm de agua, esto puede traducirse en una presión 
de conducción por debajo de los 15 cm de agua, o 
una potencia mecánica por debajo de los 12 J(4, 5, 6).

Teniendo en cuenta lo anterior, lo que todo clínico 
desea es tener a la mano las herramientas 
suficientes para loJrar un adecuado monitoreo 
de la ventilación mecánica, a través de equipos 
confiables \ el entrenamiento suficiente para su 
adecuado manejo e interpretación; y así, tomar 
las decisiones correctas para el mejor desenlace 
del paciente.

Pero aún con estas herramientas, algunos casos 
representan un verdadero desafío de manejo, 
pues se salen de lo que se puede considerar 
convencional, en cuanto a su presentación que 
pocas veces es posible enfrentar y mucho menos 
tener acceso a dispositivos de alta tecnología, 
por lo que se presenta este caso que fue un reto 
al momento de lograr la adecuada ventilación 
mecánica dadas las condiciones inusuales de la 

paciente.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Llega a la unidad de cuidados intensivos, 
procedente del servicio de urgencias, una 
paciente de sexo femenino, 16 años, que presenta 
paro cardiorrespiratorio secundario a un cuadro 
de hipoglicemia severa de 12mg/dL, falla renal 

ABSTRACT

The present case describes the way in which the measurement of transpulmonary pressure, through 
an esophageal catheter, was used for the titration of mechanical ventilation in a patient that, due to 
generalized edema of the thoracic wall secondary to acute kidney injury, did not permit ventilation with 
conventional pulmonary protection parameters. The patient has severe hypoxemic respiratory failure 
that requires intubation and invasive mechanical ventilation. When setting the tidal volume parameter, 
taking into consideration the ideal body weight and a constant of 6 cc/k, due to great restriction and 
the hiJh pressure reached in the airZa\� the volume intaNe Zas insiJnificant� Zhich perpetuated the 
hypoxemia, causing hemodynamic instability that put the patient’s life at risk. To avoid a fatal outcome, 
given the impossibility of ventilation, even with a manual airway device, and awaiting the beginning of 
renal replacement therapy, for the elimination of the excessive circulating volume, it was necessary 
the insertion of an esophageal catheter, in order to set up the ventilation parameters with an adequate 
measurement of the critical opening pressure, for the PEEP titration and a tidal volume value that avoided 
overdistension and possible barotrauma. 2nce the removal oI intra- and e[travascular Àuid Zas done� 
conventional mechanical ventilation parameters could be used until the successful removal of respiratory 
assistance..
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aguda con hiperkalemia severa 7 mEq/L, acidosis 
metabólica y edema de tejidos blandos generalizado.

La paciente ingresa con tubo endotraqueal número 
7, ventilada difícilmente con bolsa de resucitación 
manual, catéter central yugular derecho, sonda 
vesical sin recolección de orina, pues se encuentra 
anúrica, monitorizada, mostrando una frecuencia 
cardíaca (FC) de 110 lpm, frecuencia respiratoria 
�)R� 20 rpm� presión arterial no invasiva �PANI� 
90/56 y saturación de oxígeno (SatO2) de 70%.

Se observa edema generalizado, con 
poca movilidad del tórax con la ventilación 
manual, con disminución progresiva de la 
saturación y tendiendo a la bradicardia.

Como antecedentes personales, se encuentra 
diabetes mellitus tipo 1, con poca adherencia 
al tratamiento y con pobres cambios en 
estilo de vida desde el diagnóstico hace 
3 años. Dos hospitalizaciones previas por 
descompensación de sus ciIras de Jlicemia. No 
antecedentes quirúrgicos ni otros de importancia.

Se encuentra cursando el último 
grado de su escuela secundaria.

EXÁMENES COMPLEMENTARIOS

Gases arteriales tomados en el servicio de 
urgencias: 

pH� 6.9� PC22 16 mm HJ� Pa22 �0 mm HJ� HC2�- 
10, BE -10,  K 7 mEq/L

Placa de tórax con opacidad generalizada por 
sobrecarga de volumen. 

DIAGNÓSTICO

Estado post resucitación cardiopulmonar, 
secundario a estado hiperosmolar, acidosis 
metabólica, hiperkalemia y falla renal aguda severa 
anúrica.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Síndrome de dificultad respiratoria aJuda �SDRA�� 
falla respiratoria hipoxémica, edema pulmonar

TRATAMIENTO

Debido a la imposibilidad de mantener la 
oxigenación con ventilación manual, se realiza 
conexión inmediata a  ventilación  mecánica  
en  modo VC-CMV, con un volumen corriente 
programado de 6 cc/kg , 250ml, FiO2 100%, 
PEEP �cm H22� )R 1� RPM� I�E 1�2� 
disparo 2 LPM, Forma de onda cuadrada. 

La programación de alarmas del ventilador se realiza 
con un límite superior de presión pico de �0 cm H22.

Inmediatamente se conecta, el ventilador muestra 
alarma de límite de presión alta y volumen minuto 
bajo, con un volumen corriente entregado de 10 
ml, la paciente presenta desaturación sostenida, 
con hipotensión, bradicardia y excursión 
diafragmática nula. Se solicita de manera 
urgente la máquina de diálisis para la unidad de 
cuidado intensivo, pues la exagerada sobrecarga 
de líquido extra e intravascular y el edema 
excesivo de pared de tórax impide su adecuada 
movilidad e ingreso de volumen corriente.

Se realiza disminución del volumen corriente hasta 
4 cc/kg, se cambia a un modo controlado por presión, 
pero no se obtiene mejoría por imposibilidad de 
ingresar aire al pulmón. Es importante anotar que la 
excesiva impedancia del tórax a causa del edema, 
más no la impedancia del parénquima pulmonar 
es la causante de esta situación, por lo que se 
intenta realizar apertura alveolar con PEEP, pero, 
como se nota en la fiJura 1� a~n con �0 cm H20� 
de presión inspiratoria \ 20 cm H22 de PEEP� solo 
se logra el ingreso de 164 ml de volumen corriente.

Si se observa la presión pico reportada por el 
ventilador� es de �2 cm H22� que para un modo 
controlado por presión, puede considerarse 
similar a la presión meseta, lo cual muestra 
que se encuentra totalmente por fuera de los 
parámetros convencionales de protección 
pulmonar, así mismo, una presión de conducción 
o Driving pressure (presión meseta-PEEP)
de �2 cm H22� al mismo tiempo� tanto la
oxigenación como el estado hemodinámico
se encuentran cada vez más comprometidos.
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Debido a la inminencia de un deterioro más 
severo y rápido que comprometía cada vez 
más la vida de la paciente y a la demora del 
inicio de la terapia de reemplazo renal, se 
recurre a la colocación de un catéter esofágico.

cm H22� lo que permite inIerir� que la presión 
alveolar se encuentra superada por la presión 
pleural, esto causado por la gran impedancia que 
que aporta el edema generalizado y la inmovilidad 
del tórax, visto de otra manera, la presión 

Figura 1. Programación inicial de la ventilación mecánica, tomada por el autor, 2021.

para medición de presión transpulmonar, 
teniendo en cuenta que la presión meseta en el 
ventilador mecánico comprende la sumatoria de 
la presión alveolar y la presión pleural. Aislando 
el componente de impedancia de la pared del 
tórax, la presión necesaria para la apertura 
alveolar, se puede calcular directamente a través 
de la medición de la presión transpulmonar.

Adicionalmente, se decide usar un modo 
controlado por presión con un volumen objetivo, 
para una optimi]ación del ÀuMo inspiratorio seJ~n 
las condiciones de mecánica respiratoria y así 
mismo, la total sedación y relajación de la paciente.

Al insertar \ verificar la correcta locali]ación 
del catéter en el tercio medio del mediastino, se 
observa que a~n con una PEEP de 20 cmH22� 
la presión transpulmonar espiratoria es de -12 

Jenerada por el ventilador� no es suficiente para 
desplazar el tórax y permitir la apertura alveolar, 
por lo que en su gran mayoría se encontraban 
colapsados, explicando la hipoxemia severa.

Al tener una medición directa de la presión 
transpulmonar, ésta se convierte en el parámetro 
principal de protección pulmonar, ya no la presión 
meseta, pues, como se mencionó anteriormente, 
esta es la resultante de la presión para abrir 
los alvéolos más la presión necesaria para 
desplazar el tórax, en este caso la presión pleural.

Al continuar la titulación del PEEP, se 
pretende alcanzar que esta sea positiva, lo 
que se interpreta como que la presión alveolar 
supera la pleural, manteniéndolos abiertos.

A~n con valores tan altos como �0 cmH22� como se 
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observa en la fiJura 1� no se loJra un valor de presión 
transpulmonar positiva y el equipo de ventilación 
mecánica no entrega un valor superior a este. 
Como se observa, el valor de presión transpulmonar 

espiratoria� se acerca cada ve] mis a cero� Jrifico

Figura 2. Medición de la presión transpulmonar inspiratoria y espiratoria a través del catéter esofágico 
con los parámetros de programación inicial, tomada por el autor, 2021. 

Figura 3. Titulación  de  PEEP  y  volumen  corriente  por  medio  de  presión  transpulmonar,  tomada  
por  el  autor,  2021. 

inferior, lo que se explica como menor tendencia 
al colapso� pero a~n con �0 cm H22� esta se 
encuentra superada por una presión pleural que 
oscila entre ��-60 cm H22� Jrifico superior� 
e[plicando el diIerencial neJativo de -�.� cm H22.

Al mismo tiempo, el volumen corriente se titulaba 
para alcanzar valores de presión transpulmonar 
inspiratoria por debaMo de 20 cmH22� para 

proteger a la paciente de la sobredistensión y 
mantener una adecuada eliminación de CO2.

El tiempo transcurrido desde el momento del 
ingreso de la paciente, teniendo en cuenta la 
inserción del catéter, la titulación de parámetros 

ventilatorios hasta lleJar a los �0 cm H22 de 
PEEP, y obtener una adecuada apertura alveolar 
fue alrededor de 10 minutos; una vez instaurada 
la terapia de reemplazo renal, al eliminar el exceso 
de líquido y que el tórax empezará a recuperar 
su distensibilidad normal, pasaron alrededor de 
30 minutos, con monitoreo permanente de la 
presión transpulmonar y demás constantes vitales.
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Al eliminar completamente la alta impedancia 
torácica, la paciente recupera su mecánica 
respiratoria normal, lo que permitió disminuir los 
parimetros ventilatorios hasta valores fisiolóJicos \ 
continuar con el tratamiento de su patología de base, 
desencadenante de todo el proceso fisiopatolóJico.

La paciente logra una estabilización completa de 
su condición clínica y luego de 3 días en ventilación 
mecánica, más la terapia de reemplazo renal y el 
manejo farmacológico de su patología se realiza 
exitosamente el proceso de liberación y extubación, 
se traslada al servicio de hospitalización, y 
posteriormente se le da de alta a su hogar. 

Figura 4. Monitor de signos vitales una vez realizada la titulación de parámetros ventilatorios e instaurada 
la terapia de reemplazo renal. Tomada por el autor, 2021.

DISCUSIÓN

Si se reali]a un repaso de la fisioloJía del sistema 
respiratorio, se debe recordar que para lograr 
el inJreso de un ÀuMo de aire a la vía aérea� se 
deben vencer las resistencias o impedancias 
impuestas por las fuerzas elásticas, resistivas   
viscoelásticas, tanto de la vía aérea como del tórax.

Adicionalmente� como se observa en la fiJura� la 
elastancia total que impone el sistema respiratorio, 
está compuesta por la elastancia de la pared del 
tórax y la elastancia del parénquima pulmonar, es 
decir� la presión necesaria para insuÀar un volumen 
de aire en la vía aérea, debe ser la necesaria para 
movilizar tanto la caja torácica como para vencer 
la tendencia al colapso del parénquima pulmonar.

En condiciones normales, en personas con un 
índice de masa corporal normal, la pared del tórax 
no impone una ma\or impedancia a la insuÀación 
del sistema respiratorio, por lo que esta se puede 
retirar de la ecuación, pero cuando existe alguna 

condición que haga que la impedancia de la pared 
del tórax o el espacio pleural aumenten, esta 
debe tenerse en cuenta e incluso puede llegar a 
superar la impedancia del parénquima pulmonar.



Revista Médico Científica- UNACHI  ISSN  L 2992-6610

P
ub

lic
ac

ió
n 

de
 L

a 
R

ev
is

ta
 M

éd
ic

o 
C

ie
nt

ífi
ca

 d
e 

la
 U

N
AC

H
I. 

 E
di

to
ria

l U
ni

ve
rs

id
ad

 A
ut

ón
om

a 
de

 C
hi

riq
uí

. D
er

ec
ho

s 
re

se
rv

ad
os

. A
rtí

cu
lo

 d
e 

lib
re

 a
cc

es
o 

pa
ra

 u
so

 p
er

so
na

l e
 in

di
vi

du
al

.

54

Figura 5. Ecuación de movimiento de los gases 
en el pulmón. Tomado de Donoso, A., Arriagada, 
D. y cols. Monitorización respiratoria del paciente
pediátrico en la Unidad de Cuidados Intensivos.
2016. Disponible en: http://dx.doi.org/10.1016/j.
bmhimx.2016.02.006

En la fiJura 6� se observa como la elastancia o 
impedancia total del sistema respiratorio (Etot) 
en ambos casos es iJual� �0 cm H22� pero 
en el primer escenario esta impedancia está  
compuesta por 2� cmH22� que son aportados 
por la elastancia del pulmón \ solo � cmH22� 
corresponden a la elastancia de la pared del tórax 
(Ew). En el segundo caso, ambos compartimientos 
aportan una elastancia de 1� cmH22� lo que se 
puede interpretar como que la pared del tórax 
o el espacio pleural presentan una alteración
como sucede en casos de obesidad, edema,
derrames pleurales, entre otras condiciones.

Si se tiene en cuenta el monitoreo de la mecánica 
ventilatoria que normalmente se realiza en las 
unidades de cuidados intensivos, es normal observar 
los valores de presiones de la vía aérea como 
presión pico, y sí se realiza una pausa inspiratoria, 

el valor de la presión meseta, que generalmente se 
interpreta como el valor de la presión alveolar, pero 
es poco común obtener valores de monitoreo de 
presión transpulmonar, principalmente por el poco 
acceso a la tecnología necesaria para lograrlo.

Figura 6. Elastancia del sistema respiratorio en 
diferentes condiciones de elastancia pulmonar 
y torácica. Tomado de: Gattinoni, Luciano, et 
al. “Acute respiratory distress syndrome, the 
critical care paradigm: what we learned and 
Zhat Ze IorJot.´ Current opinion in critical 
care 10.4 2004:  272-278. DOI: 10.1097/01.
ccx.0000135511.75998.22

Figura 7. Presiones monitorizadas en ventilación 
mecánica. Adaptado de Monitoreo de la presión 
esoIiJica. Hamilton Medical, 2017.
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Dentro de las indicaciones para el uso del 
catéter esofágico para la medición de la presión 
transpulmonar se encuentran el SDRA, para la 
titulación del PEEP, las alteraciones de la pared 
del tórax, principalmente por obesidad, rigidez, 
entre otras, o condiciones de ocupación del 
espacio pleural, como derrames u otros (10, 11).

Para entender el concepto de presión 
transpulmonar, se debe tener en cuenta la expresión 
matemática: PRESIÏN 7RANSPULM2NAR �Ptp�  
PRESIÏN AL9E2LAR �Palv�-PRESIÏN PLEURAL �Ppl�

Como se observa en la fiJura �� si la Ptp� es 
negativa, se puede interpretar que el componente 
de presión pleural es mayor que el alveolar, por 
lo que la expresión resultante es negativa, en 
términos fisiolóJicos� la presión pleural supera la 
presión alveolar causando su colapso, por lo que

Figura 8. Concepto de reclutamiento y colapso alveolar, según el valor de la presión transpulmonar. 
Elaborada por el autor, 2017. 

si se obtiene un valor menor de 0 cmH22� es una 
indicación de aumentar el PEEP, hasta lograr que 
la presión alveolar supere a la pleural, pudiéndose 
interpretar como reclutamiento.

Actualmente, según la evidencia disponible, la 
medición de la presión transpulmonar, a través 

de la inserción de un catéter esofágico, tiene 
un alto grado de recomendación a favor, como 
parte de la ventilación mecánica personalizada y 
buscando siempre la protección pulmonar (4, 5, 12, 13).

Si se tienen en cuenta las limitaciones del uso 
de esta tecnología, en cuanto a accesibilidad y 
otras condiciones, como se observa en el caso 
presentado, es posible que en esta paciente 
específica� si no se hubiera contado con este 
dispositivo y el ventilador mecánico adecuado, la 
ventilación mecánica por medio de un monitoreo 
convencional hubiera sido insuficiente \ aun 
conociendo la fisiopatoloJía de su situación� es 
poco probable que el personal clínico se hubiera 
arriesgado a usar parámetros tan poco ortodoxos 
que aunados a la oportuna intervención y tratamiento 
integral, permitieron una adecuada ventilación 
inicial de la paciente con un desenlace exitoso.

CONCLUSIONES

La medición de la presión transpulmonar, a través 
del uso de un catéter esofágico, es una herramienta 
de monitoreo de la mecánica respiratoria que 
oIrece una mirada mis proIunda a la fisioloJía 
\ fisiopatoloJía de los pacientes� lo que puede



Revista Médico Científica- UNACHI  ISSN  L 2992-6610

P
ub

lic
ac

ió
n 

de
 L

a 
R

ev
is

ta
 M

éd
ic

o 
C

ie
nt

ífi
ca

 d
e 

la
 U

N
AC

H
I. 

 E
di

to
ria

l U
ni

ve
rs

id
ad

 A
ut

ón
om

a 
de

 C
hi

riq
uí

. D
er

ec
ho

s 
re

se
rv

ad
os

. A
rtí

cu
lo

 d
e 

lib
re

 a
cc

es
o 

pa
ra

 u
so

 p
er

so
na

l e
 in

di
vi

du
al

.

56

ayudar al clínico a tomar decisiones de manejo 
de una manera más segura y personalizada.

Si bien la tecnología tiene limitaciones, si se cuenta 
con el acceso a esta, se enriquece la data con la que 
el personal a cargo de los pacientes en ventilación 
mecánica puede mejorar la interpretación y las 
condiciones del paciente, siempre y cuando esté 
debidamente entrenado y la elección del paciente 
en el que se va a utilizar sea la adecuada.

NinJuna tecnoloJía reempla]ari nunca el 
juicio clínico, el entrenamiento y la experiencia 
del personal; pero es obligación de ellos, 
mantenerse actualizado y abierto el uso de nuevas 
herramientas que complementan su experticia.

IDENTIFICACIÓN ORCID

0000-0003-0139-8033

REFERENCIAS

1.  Putowski Z, Czok M, Liberski PS, Krzych 
à-. %asics oI mechanical ventilation Ior non-
anaesthetists. Part 1: Theoretical aspects. Adv 
Respir Med. 2020;88(5):424–32. 

2.  Hess DR. Respirator\ mechanics in 
mechanically ventilated patients. Respir Care. 
2014;59(11):1773–94. 

3.  Stacy KM. Mechanical Ventilation : Volume 
and Pressure Modes - CE Mechanical Ventilation : 
Volume and Pressure Modes - CE. 2020;1–18. 

4.  Pelosi P, Ball L, Barbas CSV, Bellomo R, 
Burns KEA, Einav S, et al. Personalized mechanical 
ventilation in acute respiratory distress syndrome. 
Vol. 25, Critical Care. BioMed Central Ltd; 2021. 

5.  Battaglini D, Sottano M, Ball L, Robba 
C, Rocco PRM, Pelosi P. Ten golden rules for 
individualized mechanical ventilation in acute 
respiratory distress syndrome. Vol. 1, Journal of 
Intensive Medicine. Elsevier B.V.; 2021. p. 42–51. 

6.  %os LD-� de *rooth H-� 7uinman PR. A 
structured diagnostic algorithm for patients with 
ARDS. Vol. 27, Critical Care. BioMed Central Ltd; 2023. 

7.  Kunze J, Fritsch S, Peine A, Maaßen O, 
Marx G, Bickenbach J. Management of ARDS: 
From ventilation strategies to intelligent technical 
support – Connecting the dots. Vol. 34, Trends 
in Anaesthesia and Critical Care. Churchill 
Livingstone; 2020. p. 50–8. 

�.  %anavasi H� NJu\en P� 2sman H� Soubani 
AO. Management of ARDS-What Works and What 
Does Not >Internet@. 2021. Disponible en� ZZZ.
amjmedsci.com

9.  Sklar MC, Munshi L. Advances in Ventilator 
Management for Patients with Acute Respiratory 
Distress Syndrome. Vol. 43, Clinics in Chest 
Medicine. W.B. Saunders; 2022. p. 499–509. 

10.  Tasaka S, Ohshimo S, Takeuchi M, 
<asuda H� IchiNado .� 7sushima .� et al. ARDS 
Clinical Practice Guideline 2021. J Intensive Care 
[Internet]. el 8 de julio de 2022;10(1):32. Disponible 
en: https://jintensivecare.biomedcentral.com/
articles/10.1186/s40560-022-00615-6

11.  .allet RH. Mechanical 9entilation in 
ARDS: Quo Vadis? Respir Care. el 1 de junio de 
2022;67(6):730–49. 

12.  Advances in Ventilator Management 
for Patients w i t h Acute Respiratory Distress 
Syndrome. 2020;(January). 

1�.  Alipanah N� CalIee CS. Phenot\pinJ in 
ARDS : State of the art and clinical implications. 
2023;28(1):1–8. 



Revista Médico Científica- UNACHI  ISSN  L 2992-6610

P
ub

lic
ac

ió
n 

de
 L

a 
R

ev
is

ta
 M

éd
ic

o 
C

ie
nt

ífi
ca

 d
e 

la
 U

N
AC

H
I. 

 E
di

to
ria

l U
ni

ve
rs

id
ad

 A
ut

ón
om

a 
de

 C
hi

riq
uí

. D
er

ec
ho

s 
re

se
rv

ad
os

. A
rtí

cu
lo

 d
e 

lib
re

 a
cc

es
o 

pa
ra

 u
so

 p
er

so
na

l e
 in

di
vi

du
al

.

57

RESUMEN

Las enfermedades cerebrovasculares son un grupo de trastornos 
frecuentes y en ocasiones devastadores, agrupados dentro de 
dos grandes categorías: isquémicos y hemorrágicos. En el ECV 
isquémico, la afectación del tallo cerebral es infrecuente. Se presenta 
el caso de un paciente hipertenso y diabético, de 64 años con un 
cuadro de instauración súbita de hemiparesia derecha y alteraciones 
contralaterales del tercero, cuarto, sexto y séptimo nervio craneal, 
\ maniIestaciones oculares �diplopía \ nistaJmo� que definieron 
una oItalmopleMía internuclear. La locali]ación topoJrifica de la 
lesión se corroboró mediante una resonancia magnética cerebral. 
Se hace un breve abordaje etiológico de las causas probables 
en esta interesante e inusual presentación del ECV isquémico.
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ABSTRACT

Cerebrovascular diseases are a group of frequent and sometimes devastating disorders, grouped 
into two large categories: ischemic and hemorrhagic. In an ischemic stroke, brain stem involvement is 
uncommon. We present the case of a 64-year-old hypertensive and diabetic patient with sudden onset 
of right hemiparesis and contralateral alterations of the third, fourth, sixth and seventh cranial nerve, 
and ocular manifestations (diplopia and nystagmus) that correspond to an internuclear ophthalmoplegia. 
The topographical location of the lesion was corroborated by a brain MRI. A brief etiological approach 
is made of the probable causes of this interesting and unusual presentation of ischemic stroke. 

INTRODUCCIÓN

La enfermedad cerebrovascular es un término 
jerárquicamente amplio. Es un síndrome que 
incluye un grupo de enfermedades heterogéneas 
con un punto en común: una alteración en la 
vasculatura del sistema nervioso central, que lleva 
a un desequilibrio entre el aporte de oxígeno y los 
requerimientos de oxígeno, cuya consecuencia 
es una disfunción focal del tejido cerebral [1,2]. La 
enIermedad cerebrovascular �EC9� se clasifica en 
dos grandes grupos: isquémico y hemorrágico. El 
ECV isquémico agudo se genera por oclusión de 
un vaso arterial e implica daños permanentes por 
isquemia; no obstante, si la oclusión es transitoria y 
se autorresuelve, se presentarán manifestaciones 
momentáneas, lo cual haría referencia a un ataque 
isquémico transitorio (AIT) [3]. Adicionalmente, 
el EC9 isquémico se puede clasificar seJ~n su 
naturaleza en cardioembólico, trombótico, lacunares 
y ESUS (ictus embólico de origen indeterminado) 
[1]. Por otro lado, el ECV de origen hemorrágico 
es la ruptura de un vaso sanguíneo que lleva a 
una acumulación hemática, ya sea dentro del 
parénquima cerebral o en el espacio subaracnoideo.

La oftalmoplejía internuclear es una entidad rara. 
La causa más común de oftalmoplejía internuclear 
es por mucho la esclerosis múltiple, ya que se 
presenta en más del 41% de los pacientes y por 
lo Jeneral� se manifiesta de Iorma bilateral [2,5]. Es 
unilateral en el 82% de los casos de infarto, 27% en 
casos de esclerosis múltiple y en 42% de los casos 
poco comunes [4]. Cabe resaltar que los ECV, se 
caracterizan por presentar hallazgos neurológicos 
relacionados como hemiparesias, disartria, 
mareos; y que la presentación de una oftalmopejía 

resulta una causa inusual de su aparición. En la 
literatura internacional (Cuadro 1.), está descrito, 
que la oftalmoplejía internuclear es causada 
por  esclerosis múltiple, infartos cerebrales, y por 
causas poco comunes, que incluyen: trauma, 
herniación tentorial, infecciones, tumor, hemorragia, 
lesión iatrogénica, vasculitis y misceláneos. 

Una oftalmoplejía internuclear puede distinguirse 
de una parálisis del III nervio craneal por la 
ausencia de ptosis, anisocoria y alteraciones de la 
motilidad ocular. La miastenia gravis puede imitar 
los descubrimientos clínicos de una oftalmoplejía 
internuclear [3,5]. A la vez, es un síndrome localizador 
muy común, resultado de afección del fascículo 
longitudinal medial en el tallo cerebral dorsomedial, 
entre el puente y el mesencéfalo. Se caracteriza 
por movimiento disconjugado durante la mirada 
horizontal, con limitación a la aducción ocular que 
puede ser parcial o total y nistagmos de abducción 
en el ojo contralateral, pero con conservación 
de la aducción bilateral en la convergencia [2].
Dependiendo del nivel de afección del fascículo 
longitudinal medial, serán las manifestaciones 
clínicas que presentará el paciente, por lo cual, si la 
afección es de un solo fascículo longitudinal medial 
se observará limitación a la aducción del mismo 
lado afectado con nistagmos en abducción del ojo 
contralateral [3,5]. 

Se describe a continuación el caso clínico de un 
paciente que presenta manifestaciones clínicas 
de un ECV isquémico que implica una lesión 
pontomesencefálica izquierda con afectación de 
las vías internucleares que conectan los núcleos 
motores oculares encargados de coordinar el 
movimiento conjugado de los músculos de la mirada 
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horizontal y que garantizan una vía común para 
los sistemas supranucleares. Estas alteraciones 
de las vías internucleares, cuya expresión clínica 
es exhibida en el paciente, pueden causar parálisis 
conjugadas de la mirada o desalineación ocular, 
también pueden causar nistagmo u oscilaciones 
nistagmoides que en conjunto reciben el nombre 
de oftalmoplejía internuclear [1,2]. En general, 
la investigación del paciente con oftalmoplejía 
internuclear depende de las circunstancias 
clínicas y de la disponibilidad de pruebas de 
imagen. La resonancia magnética es superior 
a la tomografía computarizada en pacientes 
evaluados con oftalmoplejía internuclear, debido a 
la ma\or definición de las estructuras anatómicas 
[2,3]. Además, dependiendo de los requisitos 
diagnósticos esenciales, el manejo y tratamiento 
son aspectos que varían de acuerdo con la 
etiología, es decir, que luego de tener un diagnóstico 
exclusivo, se administra un tratamiento apropiado.

DESCRIPCIÓN DEL CASO

Paciente masculino de 64 años con antecedentes 
patológicos personales de hipertensión arterial y 
diabetes mellitus tipo 2 no controladas, que acude 
al servicio de UrJencias del Hospital ReJional

Cuadro 1. Principales etiologías de la oftalmoplejía internuclear

Fuente: $OODQ�+�5RSSHU��5REHUW�+�%URZQ��$GDPV�DQG�9LFWRUCV��3ULQFLSOHV�RI�1HXURORJ\�(LJKWK�(GLWLRQ�0F*UDZ�+LOO��
�������

RaIael Herninde] por cuadro clínico de inicio 
súbito de diplopía en el ojo derecho y disminución 
de la aducción del ojo izquierdo. A la exploración 
física, el paciente se encuentra en decúbito supino, 
alerta� orientado en tiempo \ espacio� refiere sentir 
que se marea cuando está en bipedestación, 
con pérdida del equilibrio y de la coordinación 
con la deambulación, dismetría, fuerza muscular 
disminuida en hemicuerpo derecho 3/5, Glasgow 
1��1�. La parilisis alterna  definida como una 
hemiparesia derecha + afectación de nervios 
craneales izquierdos nos orientó hacia una lesión 
del tallo cerebral, dato que fue corroborado 
posteriormente por la resonancia magnética. 

En cuanto al abordaje, se ordenó una resonancia 
magnética buscando presencia de lesiones en 
el tallo cerebral y un Doppler carotídeo para 
detallar evidencia de placas ateromatosas.  En 
la resonancia magnética se mostraba una lesión 
hiperintensa en el aspecto posterior y parasagital 
izquierdo del puente. En el Doppler carotídeo 
se observó una placa de ateroma blanda en 
el bulbo carotídeo derecho que no condiciona 
repercusiones hemodinimicas siJnificativas.
El resto sin alteraciones sobresalientes. 
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Cuadro 2. Características clínicas que distinguen la oftalmoplejía internuclear.

Fuente: $OODQ�+�5RSSHU��5REHUW�+�%URZQ��$GDPV�DQG�9LFWRUCV��3ULQFLSOHV�RI�1HXURORJ\�(LJKWK�(GLWLRQ�0F*UDZ�+LOO��
�������

Con respecto a la parte terapeútica, se inició 
tratamiento con  antieméticos (metoclopramida) 
y recibió protección gástrica con ranitidina 
50 mg intraveno. Se administró medicación 
antihipertensiva vía oral con amlodipino, irbesartán 
e indapamida; y se colocó enoxaparina 60 mg 
subcutineos como profila[is de trombosis venosa 
profunda. Además se instauró terapia farmacológica 
con hipolipemiantes y antiagregantes plaquetarios 
(clopidogrel y aspirina), este último como parte 
del esquema que se aplican a pacientes con 
ECV en desarrollo para evitar su progresión.

Figura 1. Foto clínica con limitación a la aducción 
importante de ojo izquierdo, por oftalmoplejía 
internuclear izquierda, con nistagmos en abducción 
del ojo derecho. Fuente: tomado por el autor.

Figura 2. Resonancia magnética cerebral, corte 
axial y secuencia FLAIR potenciada en T2: imagen 
de lesión hiperintensa en el aspecto posterior y 
parasagital izquierdo del puente sugerente de una 
isquemia. (Flecha roja). Fuente: tomado por el 
autor.

Figura 3: Resonancia magnética cerebral, corte 
coronal y secuencia FLAIR potenciada en T2: se 
observa moderada pérdida de volumen encefálico 
�atrofia� \ adicionalmente se evidencia la lesión 
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hiperdensa a nivel parasagital pontino izquierdo. 
Fuente: tomado por el autor.

DISCUSIÓN

Entre las etiologías de le ECV, las causas 
isquémicas son las más frecuentes y prevalentes 
muy vinculada con factores de riesgo como 
la hipertensión arterial, la diabetes mellitus, la 
obesidad, el hábito de fumar y la dislipidemia [6]. 
El EC9 isquémico puede clasificarse seJ~n el 
mecanismo de isquemia en aterotrombótico (ATTR), 
cardioembólico, lacunar y de causa indeterminada 
(ESUS). Con respecto al caso en estudio, se tuvo la 
sospecha clínica apoyada por el criterio hiperagudo 
de temporalidad de un ECV, por lo cual, se ordenó 
una tomoJrafia a[ial computari]ada �7AC� que 
descartó un evento hemorrágico e isquémico 
a nivel nuclear y supranuclear; por lo tanto, el 
puntaje ASPECTS es de 10. Posteriormente, al 
paciente se le ordenó una resonancia magnética 
que mostró lesiones hiperintensas en el aspecto 
posterior y parasagital izquierdo del puente como 
se evidencia en la fiJura 2 \ �. La diabetes mellitus 
no controlada que presenta el paciente es un factor 
de riesgo para el ECV isquémico aterotrombótico 
debido a la presencia de hiperlipidemias; por lo 
tanto, se consideró este diagnóstico etiológico. 

Es importante destacar que este tipo de ECV es 
un proceso ateromatoso de la pared vascular que 
comparte muchos de los elementos de formación 
de la placa ateromatosa que tras un proceso 
crónico y a menudo subclínico evoluciona desde el 
depósito de material Jraso� hacia la inÀamación� la 
proliferación celular, el debilitamiento de la banda 
fibrosa� el crecimiento del centro lipídico \ finalmente 
la ruptura de la superficie de la placa que permita la 
agregación plaquetaria y la formación del trombo. 

En la clasificación de 72AS7 el diaJnóstico de 
ictus aterotrombótico no puede establecerse si el 
Doppler o angiografía son normales o con mínimas 
alteraciones (menor al 50% de estenosis). En 
el caso de este paciente, el Doppler carotídeo 
no presentó alteraciones sobresalientes, sin 
embargo, la realización de una angio-TAC 
también hubiese sido útil para caracterizar la 

morfología del trombo en caso de la existencia 
de este a nivel de las arterias vertebrales, ya 
que la longitud del trombo es uno de los factores 
predictores del desenlace funcional del paciente [3].

En los ECV cardioembólicos, el 90% de los casos 
se presentan con una fibrilación auricular �)A� \ uno 
de sus factores predisponentes es la hipertensión 
arterial no controlada. Este tipo de ECV obedece 
a la migración de material formado en algún 
punto del sistema vascular, que se deposita en 
los vasos cerebrales \ obstru\e su ÀuMo. A su ve] 
es considerado el producto de la interacción de 
tres factores conocidos por la triada de Virchow: 
aumento de la estasis sanguínea en la aurícula 
izquierda, daño endotelial e hipercoagulabilidad 
necesarios para la formación de trombos [7].
En contraste con el electrocardiograma del 
paciente, no hubo presencia de FA al momento 
del ingreso; sin embargo, podría haber sucedido 
anteriormente de manera asintomática. No 
hubo disponibilidad de un ecocardiograma 
por factores institucionales administrativos.

Por otra parte, el infarto cerebral de tipo lacunar (IL) 
se define como inIarto isquémico de tamaxo entre 
2 - 20 mm de diámetro, producido por oclusión de 
las arteriolas cerebrales perforantes que irrigan la 
región subcortical del cerebro, la profundidad de la 
sustancia blanca, los ganglios basales y la protu-
berancia [8]. A pesar de que el paciente presenta 
H7A como Iactor de riesJo para un EC9 isquémico 
de tipo lacunar; la temporalidad progresiva de es-
tos tipos de ECV, ausencias de AIT previos y de 
lesiones múltiples en diversas zonas cerebrales sin 
expresión clínica clara o sugestiva de un síndrome 
lacunar, no se podría realizar su diagnóstico. 

El paciente cumple con una principal característica, 
es decir, se desconoce su etiología por la carencia 
de estudios, y a su vez, no tuvo un tratamiento tan 
específico� siendo maneMado con antiaJreJantes 
y anticoagulantes en conjunto, debido a que 
sus antecedentes son parte de los factores de 
riesgo. Además de haber sido una limitación en la 
investigación, nos orienta de igual manera a uno de 
los subtipos de ECV, en este caso el tipo ESUS. El 
mismo hace referencia al acrónimo en inglés para 
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embolic stroNe oI unNnoZn source. Define a los 
ECV isquémicos embólicos (no lacunares) sin una 
causa cardioembólica de alto riesJo identificada \ 
sin una obstrucción ateromatosa siJnificativa de las 
arterias del territorio infartado. Está asociado con 
un elevado riesgo de accidentes cerebrovasculares 
isquémicos recurrentes y lesiones isquémicas 
cerebrales clínicamente silenciosas. Sus causas 
son variadas, dentro de las cuales podemos 
mencionar� una fibrilación auricular paro[ística 
oculta. Para su diagnóstico debe haber presencia 
de un ECV isquémico (no lacunar) en la tomografía o 
resonancia, ausencia de estenosis arterial superior 
al 50% de vasos cervicales o intracraneales, 
ausencia de origen cardioembólico de alto riesgo 
\ ausencia de otra causa específica de EC9 [9].
Debido a que el Doppler carotídeo no tuvo una 
alteración sobresaliente y que al paciente no se 
le realizó un angio-TAC, ni un ecocardiograma, 
no se puede descartar este tipo de ECV porque 
en la resonancia magnética se evidenció un 
evento isquémico; por lo tanto, lo consideramos 
dentro de nuestro diagnóstico diferencial. Una 
vez desarrollados los posibles orígenes de ese 
ECV isquémico, se puede inferir que por una 
parte hicieron falta estudios, además algunos 
fueron incompletos, o no expresaron alteración 
siJnificativa� lo que conlleva a que posiblemente 
pueda haber más de un subtipo de ECV 
involucrado, por lo cual se considera un probable 
ictus embólico de origen indeterminado ESUS [3]. 

Por otro lado, la oftalmoplejía internuclear es un 
trastorno de los movimientos oculares horizontales 
causado por una lesión del fascículo longitudinal 
medial, el cual está formado por interneuronas 
que conectan el núcleo del VI nervio con el núcleo 
del III nervio craneal contralateral (Imagen 4), 
y que se caracteriza clínicamente por una falla 
total o parcial en la aducción del ojo ipsilateral a 
la lesión y la presencia de nistagmo de abducción 
en el ojo contralateral a la lesión. Otros hallazgos 
asociados incluyen nistagmo vertical, convergencia 
deteriorada, parálisis de la mirada horizontal e 
interacción de otros nervios craneales. En nuestro 
paciente, la oftalmoplejía internuclear se manifestó 
como una consecuencia del evento isquémico [10]. 

Imagen 4. Vías supranucleares que sirven a la 
mirada horizontal hacia la izquierda. La vía se 
origina en la corteza frontal derecha, desciende 
en la cápsula interna, se decusa en el nivel del 
puente rostral y desciende para hacer sinapsis 
en la formación reticular paramediana pontina 
izquierda (PPRF). También están indicadas 
otras conexiones con el núcleo ipsilateral del 
sexto nervio y el fascículo longitudinal medial 
contralateral. Los núcleos de los nervios craneales 
III y IV son etiquetados a la izquierda; El núcleo 
de 9I \ los n~cleos vestibulares �9N� estin 
etiquetados a la derecha. RL recto lateral; RM, 
recto medial; FML: fascículo longitudinal medial. 
Fuente: $OODQ�+�5RSSHU��5REHUW�+�%URZQ��$GDPV�
DQG�9LFWRUCV��3ULQFLSOHV�RI�1HXURORJ\�(LJKWK�
(GLWLRQ�0F*UDZ�+LOO���������

En sujetos jóvenes se considera casi 
patognomónica de esclerosis múltiple, donde suele 
ser bilateral y se presenta dentro de un contexto 
de desmielinización del FLM; sin embargo, es más 
frecuente en adultos de edad avanzada debido a 
lesiones vasculares oclusivas y en estos pacientes 
suele ser unilateral. 
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Otras causas descritas con menos frecuencia son 
neoplasias, intoxicaciones farmacológicas, errores 
congénitos del metabolismo, miastenia gravis, 
enIermedades inÀamatorias� carcinomatosas� 
malformaciones de Chiari con hidrocefalia, 
degeneraciones espinocerebelosas, traumatismos 
directos o indirectos, trastornos nutricionales, 
síndromes paraneoplásicos e infecciones [11]. 

De igual modo, al presentarse una oftalmoplejía 
internuclear, la lesión puede estar afectando 
ramas paramedianas de la parte superior de la 
arteria basilar 13 que corresponde a una porción 
de la circulación cerebral posterior. Un infarto en 
este territorio puede presentarse con hallazgos 
clínicos sutiles, entre ellos: debilidad unilateral 
de los miembros, mareos, vértigo, visión borrosa, 
dolor de cabeza, disartria, pérdida de campo 
visual, ataxia de marcha, disfunción del nervio 
craneal 9II� letarJo \ déficits neurolóJicos >12@. 
Entonces, la oclusión de una rama del tronco 
basilar causa síntomas y signos unilaterales, 
con lesión de los nervios motores y sensitivos y 
de los nervios craneales. Siempre y cuando los 
síntomas permanezcan unilaterales, la oclusión del 
tronco basilar es menos inminente. Los mareos, 
la ataxia, el nistagmus horizontal del lado derecho 
y la disminución de la sensibilidad hemifacial 
manifestados clínicamente por el paciente pueden 
formar parte de un síndrome protuberancial 
superior medial o de las ramas paramedianas de 
la parte superior de la arteria basilar. Siendo otro 
de los síntomas de nuestro paciente el vértigo, 
siJnifica que el inIarto podría estar aIectando el 
sistema vestibular. El sistema vestibular central 
incluye los núcleos vestibulares protuberanciales 
\ el compleMo Àoculonodular cerebeloso >1�@. 

Cabe destacar que no se le calculó el puntaje 
en la escala de NIHSS al paciente debido a 
que, si bien es la herramienta más utilizada 
para la valoración neurológica en la fase aguda 
del ECV, una de sus limitaciones es que no 
valora de manera adecuada la afectación 
de las isquemias de la circulación posterior. 
Síntomas asociados a los infartos del territorio 
vértebrobasilar presentes en nuestro paciente 

como el nistagmus, mareos y el vértigo no obtienen 
su puntaje respectivo dentro de la escala [15]. 

Al paciente se le inició manejo intrahospitalario 
con doble antiagregación (clopidogrel 75 mg vía 
oral y aspirina 500 mg vía oral cada día), debido 
a que los antiplaquetarios constituyen la primera 
línea de tratamiento en los pacientes con ESUS. 
Sin embargo, si se sospecha que esta causa 
indeterminada puede tratarse de un infarto 
cardioembólico debido a una fibrilación auricular 
paroxística, coagulopatías o hipercoagulabilidad 
relacionada con cáncer, se deben administrar 
anticoagulantes para prevenir la recurrencia 
de accidentes cerebrovasculares a largo plazo. 
Además, el paciente también presentaba otros 
factores de riesgo para recurrencia de isquemia 
cerebral, como la edad avanzada y la diabetes 
mellitus tipo 2; condiciones en las cuales resulta 
beneficioso el tratamiento con anticoaJulantes� que 
en este caso fueron clexane 60 mg subcutáneo al día 
durante su estancia hospitalaria, y posteriormente 
tratamiento ambulatorio con apixabán 5 mg vía oral 
como terapia anticoagulante por la posibilidad de 
que el paciente esté e[perimentando fibrilación 
auricular paroxística [16]. También le fueron 
administrados protectores gástricos (ranitidina 50 
mg IV y plasil 1 ampolla IV) debido al tratamiento 
con doble antiagregación. Es importante 
resaltar que al paciente se le inició control de 
sus factores de riesgo con hipolipemiantes de 
baja intensidad (simvastatina 2 tabletas vía oral 
cada día), debido a factores institucionales, 
antihipertensivos (amlodipino 5 mg vía oral cada 
12 horas e irbesartán 500 mg), e indapamida 1.5 
mJ vía oral� \ control Jlicémico con insulina NPH. 

El paciente tuvo una muy buena evolución 
y ala cabo de 6 meses es capaz de realizar 
todas sus tareas y actividades habituales con 
síntomas leves y esporádicos, por lo cual se 
le asigna una puntuación de 1 en la escala 
de discapacidad de RanNin modificada  [17].

CONCLUSIONES

La oftalmoplejía internuclear como manifestación 
clínica de un ECV isquémico suele ser infrecuente 
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y se considera un signo característico de afectación 
del tronco cerebral. En nuestro caso se trata de un 
paciente masculino en la sexta década de la vida 
con descontrol importante de cifras tensionales y 
de glucemia, cuyo inicio de cuadro se desarrolla 
de manera súbita, lo que nos obliga a pensar en 
una etioloJía vascular� confirmindose por medio 
de estudios de imagen un proceso isquémico a 
nivel posterior izquierdo del puente. Se realizó 
protocolo de estudio donde los hallazgos clínicos 
y los resultados de exámenes arrojaron el 
diaJnóstico final de un EC9 isquémico embólico de 
oriJen indeterminado �ESUS�. No se contó con las 
mejores opciones diagnósticas y terapéuticas;  sin 
embarJo� el recurso humano \ la ma[ificación de 
recursos permitió que el paciente progresara con 
una resolución completa del proceso isquémico a 
nivel del puente y una evolución clínica favorable.

IDENTIFICACIONES ORCID

Manuel -. Hurtado� 0009-0002-�2��-102�

Ana Herninde]� 0009-000�-9���-��0�

Ruth Guerra: 0009-0003-9529-942X

Zarith Kuchler: 0009-0007-8448-966X

Osiris Lara: 0009-0001-1277-7453

Joraima González: 0009-0000-7403-4447

BIBLIOGRAFÍA

1. MiNuliN R� :ahlJren N. 7reatment oI acute 
stroke: an update. J Intern Med. 2015;27. 

2. N~xe]� Luis 2thón *ittins� and Manuel 
Enrique Escanio Cortes. “Oftalmoplejía 
internuclear bilateral reversible de etiología 
isquémica. Reporte de un caso.´ Revista 
Mexicana de Oftalmología 91.2 (2017): 95-98. 

3. García Alfonso, Carolina, et al. 
“Actualización en diagnóstico y tratamiento 
del ataque cerebrovascular isquémico aJudo.´ 
Universitas Medica 60.3 (2019): 41-57. 

4. Keane JR. Internuclear ophthalmoplegia: 
unusual causes in 114 of 410 patients. 

Arch Neurol. 200�� 62�����1�- �. 

5. Zabaleta, Mario Alberto, et al. “Oftalmoplejía 
internuclear bilateral �:E%IN2� en un paciente 
pediitrico con Lupus Eritematoso Sistémico.´ Revista 
chilena de neuro-psiquiatría 59.2 (2021): 152-158. 

6. Parada %arroso <� Hechavarría Córdoba <� 
%arrera <M� Herninde] RodríJue] 7E. Evolución 
de la Enfermedad Cerebrovascular Isquémica 
Aguda en pacientes con Síndrome Metabólico. 
Revista Habanera de Ciencias Médicas. 201��1�. 

7. Bautista Vargas WF. Fibrilación auricular 
con Riesgo Cardioembólico Bajo y accidente 
cerebrovascular isquémico. Reporte de caso. 
Acta Médica Colombiana. 2021;46(3):1–6. 

8. José F, Cabrera U. Infarto lacunar guía 
neurológica 8 enfermedad cerebrovascular 
capítulo 9 [Internet]. Available from: 
h t tps : / /www.acnweb.org /gu ia /g8cap9.pd f 

9. Rodríguez Lucci F, Ameriso SF. Accidente 
cerebrovascular embólico de origen 
indeterminado. El Concepto Esus. NeuroloJía 
Argentina ELSEVIER. 2018;10(2):98–102. 

10. Martín *arcía E� Nieto *óme] C� Herninde] 
Galilea E, de Salamanca CA. Diagnóstico etiológico 
en la oftalmoplejía internuclear etiologic diagnosis 
in the internuclear ophthalmoplegia. Palencia.:12. 

11. Feroze KB, Wang J. Internuclear 
ophthalmoplegia. InStatPearls [Internet] 
2021 Jun 30. StatPearls Publishing. 

12. Fitch MT, Joing SA, Wang VJ, Cline DM, Ma 
OJ, Tintinalli JE, et al. Síndromes de accidentes 
cerebrovasculares y hemorragia subaracnoidea 
espontánea. In: Tintinalli’s emergency medicine 
manual. �th ed. NeZ <orN i 11 po]ostaá\ch� 
Mc*raZ-Hill Education� 201�. p. �6�±��. 

1�. Harrison� -ameson L-� Smith :� -ohnston SC� 
Hemphill -C. Enfermeedades cerebrovasculares. 
In� Harrison Principios de Medicina Interna. 20th 
ed. Mé[ico D.).� Mc*raZ-Hill� 201�. p. �06�±�9. 

14. Carrillo Bayas, A. D. (2018). Accidente 
cerebrovascular isquémico: infarto de tallo 



Revista Médico Científica- UNACHI  ISSN  L 2992-6610

P
ub

lic
ac

ió
n 

de
 L

a 
R

ev
is

ta
 M

éd
ic

o 
C

ie
nt

ífi
ca

 d
e 

la
 U

N
AC

H
I. 

 E
di

to
ria

l U
ni

ve
rs

id
ad

 A
ut

ón
om

a 
de

 C
hi

riq
uí

. D
er

ec
ho

s 
re

se
rv

ad
os

. A
rtí

cu
lo

 d
e 

lib
re

 a
cc

es
o 

pa
ra

 u
so

 p
er

so
na

l e
 in

di
vi

du
al

.

65

cerebral (Bachelor’s thesis, Universidad 
Técnica de Ambato-Facultad de Ciencias 
de la Salud-Carrera de Medicina). 

1�. Me\er %C� L\den PD. 7he modified National 
Institutes oI Health StroNe Scale� its time has come. 
International journal of stroke. 2009 Aug;4(4):267-73. 

16. 7sai L-.� Lee I-Hui� Chen <-L� Chao 7-)� Chen 
<-:� Po HL� et al. DiaJnosis and 7reatment Ior 
embolic stroke of undetermined source: Consensus 
statement from the Taiwan stroke society and Taiwan 
society of cardiology. Journal of the Formosan 
Medical Association. 2021 Jan;120(1):93–106. 

17. Broderick JP, Adeoye O, Elm J. Evolution of 
the modified RanNin scale and its use in Iuture 
stroke trials. Stroke. 2017 jul;48(7):2007-12. 

18. Coronel GE, Aldana EC, Marcial ES. Síndrome 
del uno y medio, a propósito de un caso y revisión 
de la literatura. Revista Me[icana de Neurociencia. 
2005;6(2):180- 19. García Alfonso C, Martínez 
Reyes AE, García V, Ricaurte Fajardo A, Torres 
I, Coral Casas J. Actualización en diagnóstico y 
tratamiento del ataque cerebrovascular isquémico 
agudo. Univ. Med. [Internet]. 25 de junio de 
2019 [citado 16 de julio de 2022];60(3):1-17. 

20. Gomez AP, Santaliestra PC, Weitz AT, Soler 
CV, Andrade CA, Cañellas AR. Análisis de la 
valoración de la escala del ASPECTS en pacientes 
con ictus isquémico agudo. Seram. 2018 nov 22. 

21. Boyero E, Rivera D. Actualización 
sobre el vértigo [Internet]. Revista Médica 
Electrónica. 2007. Available from: http://www.
revmatanzas.sld.cu/revista%20 medica/
ano%202007/vol4%202007/tema1 1.htm 

22. Kasner SE, Lavados P, Sharma M, Wang Y, Wang 
Y, Dávalos A, et al. Characterization of Patients with 
Embolic Strokes of Undetermined Source in the 
NA9I*A7E ESUS Randomi]ed 7rial. Mournal oI stroNe 
and ce [Internet]. junio de 2018;27(6):1673–82. 

23. Li L, Yiin GS, Geraghty OC, Schulz UG, 
Kuker W, Mehta Z, et al. Incidence, outcome, 
risk factors, and long-term prognosis of 
cryptogenic transient ischaemic attack and 

ischaemic stroke: a population-based study. 
Lancet Neurol >Internet@. 201��1��9��90�±1�. 
Disponible en: https://www.sciencedirect.
com/science/art icle/pii/S147444221500132

2�. Allan H.Ropper� Robert H.%roZn� 
Adams and 9ictorCs. Principles oI NeuroloJ\ 
EiJhth Edition. Mc*raZ-Hill. 200�.  



Revista Médico Científica- UNACHI  ISSN  L 2992-6610

P
ub

lic
ac

ió
n 

de
 L

a 
R

ev
is

ta
 M

éd
ic

o 
C

ie
nt

ífi
ca

 d
e 

la
 U

N
AC

H
I. 

 E
di

to
ria

l U
ni

ve
rs

id
ad

 A
ut

ón
om

a 
de

 C
hi

riq
uí

. D
er

ec
ho

s 
re

se
rv

ad
os

. A
rtí

cu
lo

 d
e 

lib
re

 a
cc

es
o 

pa
ra

 u
so

 p
er

so
na

l e
 in

di
vi

du
al

.

66

RESUMEN

Introducción:

Según estadísticas mundiales la prevalencia de enfermedad de 
Ménière varía entre 3,5-5,0 casos  por cada 100 000 habitantes,  
ocurre con mayor frecuencia en pacientes femeninas de raza blancas 
correspondiente con el grupo etareo de afectación entre 40-60 años 
respectivamente, es un padecimiento que afecta al oído interno, es 
causado por el aumento de endolinfa en el laberinto asociado a cambios 
inÀamatorios� \ que se presenta clínicamente  por episodios de vértigo,  
plenitud aural e hipoacusia sensori-neural Àuctuante unilateral en su 
mayoría sin embargo se puede presentar bilaterateralmente en un 5% 
de los casos (1). 

Objetivo: 

Se presenta el caso de una paciente femenina de 40 años de edad 
secretaria de profesión,   sin antecedentes personales patológicos a 
la cual se le brinda atención en la consulta externa del servicio de 
otorrinolaringología en marzo de 2023 por episodios repetidos de 
vértigo, plenitud aural e hipoacusia progresiva, siendo tratada con 
medicación antivertiginosa, diuréticos y cambios dietéticos  con 
escasa mejoría del cuadro clínico. 

REPORTE DE CASO 

SÍNDROME DE MÉNIÈRE Y DISCAPACIDAD LABORAL: A 
PROPÓSITO DE UN CASO

MENIERE’S SYNDROME AND OCCUPATIONAL DISABILITY: 
ABOUT A CASE
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Médico 5esidente de Medicina de trabaMo \ ambiental. CompleMo Hospitalario Dr� ArnulIo Arias Madrid.

Recibido 2 de diciembre 2023; aceptado 21 de enero 2024

Disponible en internet el 31 de enero 2024

PALABRAS CLAVE: 
Síndrome de Ménière, 
discapacidad, Baremología. 

KEY WORDS: Meniere’s 
V\QGURPH��GLVDELOLW\��
%DUHPRORJ\�

.


Autor para correspondencia� Ne\ra &edexo Cabllero 

Correo electrónico: neyranemesia29@gmail.com�

Autor nieJa conIlictos de interesHV \ Iinanciamiento. 

DOI: 10.59722/rmcu.v1i1.662



P
ublicación de La R

evista M
édico C

ientífica de la U
N

AC
H

I.  Editorial U
niversidad A

utónom
a d

e C
hiriquí. D

erechos reservados. A
rtículo de libre acceso para uso personal e individual.

Cedexo Caballero� Ne\ra

67

Materiales y métodos:

Descripción de caso clínico con previa autorización del paciente y revisión de la bibliografía en 
PubMed, Cochrane, Elsevier y Up to Date con fechas de publicación entre los 5 años más recientes.

Resultados: 

Al tener el examen físico otológico y pruebas de diagnóstico se realiza el cálculo de la capacidad funcional 
restante �  haciendo de su conocimiento que en la LeJislación Nacional  Panamexa de Salud 2cupacional 
al valorar una patología potencial de causar discapacidad laboral se procede a evaluación de caso por 
la comisión médica calificadora� entidad encarJada de valorar enIermedad com~n  \ enIermedad con 
etiología de riesgos laborales,    por lo que no se ha podido establecer nexos de causalidad para indicar 
que el Síndrome de Ménière  Juarda relación con un trabaMo en especifico � se trata de una enIermedad 
común causante de  limitación funcional importante en el trabajador con dicho diagnostico causando 
una merma importante de  funciones laborales asignadas según puesto de trabajo desempeñado. 

Conclusiones: 

Es importante identificar de Iorma temprana el síndrome de meniere  reali]ando  un abordaMe  
completo� brindando medidas terapéuticas oportunas evitando  aIectación  siJnificativa en 
el desarrollo de actividades laborales acorde a puesto de trabajo y actividad económica .

Tomando en cuenta que la patología   puede afectar no solo la capacidad auditiva sino también el 
entorno psicosocial de un trabajador afectado, por lo que  implica un decremento notable en el correcto 
funcionamiento de un trabajador (2). El termino de incapacidad laboral  según la organización mundial de la 
salud, es la situación en la que el trabajador no es capaz de realizar sus funciones laborales, lo que esta 
relacionado de forma directa con el ausentismo laboral y los costes económicos y sanitarios generados (3).

En el caso clínico descrito mediante la valoración de la capacidad funcional restante se 
pudo conocer que la trabajadora tenia una merma importante en ámbitos de vida diaria 
y por supuesto en el correcto desempeño de las labores para las que fue asignada.

ABSTRACT

Introduction: According to global statistics, the prevalence of Ménière’s disease varies between 3.5-
5.0 cases per 100,000 inhabitants, it occurs more frequently in white female patients corresponding 
to the age group affected between 40-60 years respectively, it is a condition that affects the 
inner ear� caused b\ the increase oI endol\mph in the lab\rinth associated Zith inÀammator\ 
changes, and which presents clinically with episodes of vertigo, aural fullness and unilateral 
ÀuctuatinJ sensori-neural hearinJ loss mostl\� hoZever it can occur bilaterall\ in �� oI cases �1�. 

Objective: The case of a 40-year-old female patient, a professional secretary, with no personal pathological 
history, who was treated in the outpatient clinic of the otorhinolaryngology service in March 2023 for 
repeated episodes of vertigo, aural fullness and progressive hearing loss, is presented. She is being treated 
with antivertigo medication, diuretics and dietary changes with little improvement of the clinical picture.

Materials and methods: Description of clinical case with prior authorization from the patient and review 
of the bibliography in PubMed, Cochrane, Elsevier and Up to Date with publication dates within the most 
recent 5 years. 



Revista Médico Científica- UNACHI  ISSN  L 2992-6610

P
ub

lic
ac

ió
n 

de
 L

a 
R

ev
is

ta
 M

éd
ic

o 
C

ie
nt

ífi
ca

 d
e 

la
 U

N
AC

H
I. 

 E
di

to
ria

l U
ni

ve
rs

id
ad

 A
ut

ón
om

a 
de

 C
hi

riq
uí

. D
er

ec
ho

s 
re

se
rv

ad
os

. A
rtí

cu
lo

 d
e 

lib
re

 a
cc

es
o 

pa
ra

 u
so

 p
er

so
na

l e
 in

di
vi

du
al

.

68

5HVXOWV� By having the otological physical examination and diagnostic tests, the calculation of the remaining 
IXQFWLRQDO�FDSDFLW\�LV�FDUULHG�RXW��PDNLQJ�\RX�DZDUH�WKDW�LQ�WKH�3DQDPDQLDQ�1DWLRQDO�2FFXSDWLRQDO�+HDOWK�
Legislation, when assessing a potential pathology to cause work disability, the case is evaluated by the 
qualifying medical commission, entity in charge of evaluating common illnesses and illnesses with occupational 
risk etiology, for which it has not been possible to establish causal links to indicate that Ménière’s Syndrome 
LV�UHODWHG�WR�D�VSHFL¿F�MRE��LW�LV�D�FRPPRQ�LOOQHVV�WKDW�FDXVHV�VLJQL¿FDQW�IXQFWLRQDO�OLPLWDWLRQ�LQ�WKH�ZRUNHU�ZLWK�
said diagnosis, causing a considerable reduction in work functions assigned according to the job performed. 

&RQFOXVLRQV� It is important to identify Meniere’s syndrome early by carrying out a complete approach, 
SURYLGLQJ�WLPHO\�WKHUDSHXWLF�PHDVXUHV��DYRLGLQJ�VLJQL¿FDQW�LPSDLUPHQW�LQ�WKH�GHYHORSPHQW�RI�ZRUN�DFWLYLWLHV�
according to the job and economic activity. Taking into account that the pathology can affect not only the hearing 
capacity but also the psychosocial environment of an affected worker, which implies a notable decrease in the 
FRUUHFW�IXQFWLRQLQJ�RI�D�ZRUNHU������7KH�WHUP�LQFDSDFLW\�IRU�ZRUN�DFFRUGLQJ�WR�WKH�:RUOG�+HDOWK�2UJDQL]DWLRQ��
it is the situation in which the worker is not capable of carrying out his job assignments, which is directly related 
to work absence and the generated economic and sanitary cost (3). In the clinical case described through 
WKH�DVVHVVPHQW�RI�WKH�UHPDLQLQJ�IXQFWLRQDO�FDSDFLW\��LW�ZDV�IRXQG�WKDW�WKH�ZRUNHU�KDG�VLJQL¿FDQW�LPSDLUPHQW�
in areas of daily life and of course in the correct performance of the tasks for which she was assigned.

INTRODUCCIÓN

Se presenta el caso de una paciente femenina 
de 40 años de edad secretaria de profesión,  sin 
antecedentes personales patológicos a la cual 
se le brinda atención en la consulta externa del 
servicio de otorrinolaringología en marzo de 
2023 por episodios repetidos de vértigo, plenitud 
aural e hipoacusia progresiva, siendo tratada con 
medicación antivertiginosa con escasa mejoría 
del cuadro clínico por lo que se han realizado 
diversas pruebas de función auditiva. El Síndrome 
de Ménière en su gran mayoría es de lenta 
SURJUHVLyQ� \� WLHQH� XQ� LPSDFWR� VLJQL¿FDWLYR� HQ� HO�
correcto desempeño de actividades en el ámbito 
social y laboral del individuo con este diagnóstico. 
Es una patología poco descrita desde un punto de 
vista ocupacional y por mucho menos evaluada 
dentro de la  valoración de capacidad funcional, 
tal como se describe en la literatura, es progresiva 
se acompaña por disminución importante de 
la capacidad funcional en el área laboral la 
cual se describe en este caso clínico y guarda 
estrecha relación con el ausentismo laboral; por 
lo que es importante conocer que decisiones 
se tomaran frente a trabajadores con esta 
patología, evaluando si podrán seguir laborando 
o se tomaran en consideración adecuaciones

que permitan la readaptación laboral efectiva (4). 

0$7(5,$/(6�<�0(e72'26

Se describe este caso clínico con previa 
autorización del paciente y se procede a la 
descripción del mismo hallazgos relevantes y 
UHYLVLyQ� ELEOLRJUi¿FD� WUDV� XQD� H[WHQVD� E~VTXHGD�
GRQGH� VH� UHYLVDURQ� DUWtFXORV� FLHQWt¿FRV� HQ� EDVHV�
de datos descritas a PubMed, Cochrane, Elsevier 
y Up to Date con fechas de publicación entre 
los 5 años más recientes, tomando en cuenta el 
nexo de causalidad con discapacidad laboral.  

35(6(17$&,Ï1�'(�&$62�&/Ë1,&2�<�

EVOLUCIÓN

Se presenta el caso de una paciente femenina 
de 40 años de edad secretaria de profesión,  sin 
antecedentes personales patológicos a la cual 
se le brinda atención en la consulta externa del 
servicio de otorrinolaringología en marzo de 
2023 por episodios repetidos de vértigo, plenitud 
aural e hipoacusia progresiva, siendo tratada con 
medicación antivertiginosa con escasa mejoría del 
cuadro clínico por lo que se han realizado diversas 
pruebas de función auditiva entre ellas: pruebas 
vestibulares y funciónales. En estas pruebas se 
evidenciaron una hipoacusia censorineural bilateral. 
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La paciente  indica que  en cada episodio de vértigo 
debe estar incapacitada por al menos una semana 
para poder regresar a sus labores habituales 
tomando en cuenta los días de incapacidad por 
enfermedad a los que tiene derecho un trabajador 
en nuestro país; lo cual representa un costo 
económico al sistema sanitario, a nivel empresarial y 
a la productividad del sector económico involucrado 
creando un circulo vicioso del trabajador enfermo y 
la perdida de productividad empresarial económica 
como de mano de obra laboral productiva. 

Antecedentes Personales Patológicos  

• Migraña vestibular diagnosticada en
diciembre 2022

• Medicamentos: topiramato 1 tableta cada
día

• Betahistidina 1 tableta cada día

Antecedentes Personales no Patológicos

• Alcohol: no consume

• Uso de drogas o sustancias estimulantes:
negado

• $QWHFHGHQWHV� +HUHGRIDPLOLDUHV�� 6LQ
antecedentes familiares de importancia

Examen físico  

Signos vitales: Presión Arterial 
115/75, FC:70, FR:18 y Sat O2: 98%.   

Estado General

Alerta consciente y orientada cooperadora al 
LQWHUURJDWRULR�� UH¿HUH� TXH� SUHVHQWR� HSLVRGLRV�
cada vez más constantes con al menos 12 
horas de separación entre uno y el otro, que le 
GL¿FXOWDED� FDGD� YH]�Pás recuperarse entre cada 
uno, requiriendo uso de días de incapacidad por 
enfermedad para poder nuevamente trabajar. 

 A la evaluación con otomicroscopia: se observa 
membrana timpánica integra de coloración 
nacarada y traslucida grisácea, sin abombamiento 

QL� SHUIRUDFLyQ�� VLQ� FDPELRV� LQÀDPDWRULRV� QL�
presencia de secreciones anómalas, conducto 
auditivo externo permeable y adecuada 
permeabilidad tubárica por maniobra de Valsalva.

Diagrama 1. 3UXHEDV�HVSHFL¿FDV�UHDOL]DGDV�
para función vestibular y cerebelosa. Fuente: 
Datos obtenidos de examen físico realizado en 
servicio de otorrinolaringología del complejo 
hospitalario Dr. Arnulfo Arias Madrid.

Exámenes complementarios 

A continuación se muestran en la tabla 1, las 
pruebas realizadas a la paciente donde se consta 
una perdida auditiva de característica sensorineural 
desde menos de un año de diferencia; a su vez 
se indica en pruebas calorimétricas dix halpike 
derecho con dirección torsional izquierda.

Tratamiento

Desde su diagnóstico de enfermedad de Ménière 
se indica uso de betahistidina, diurético, dieta baja 
en sodio asociado a rehabilitación vestibular en el 
servicio de Medicina Física y Rehabilitación del 
&RPSOHMR�+RVSLWDODULR�'U��$UQXOIR�$ULDV�0DGULG�FRQ�
poca mejoría,  indica que terapia vestibular exacerba 
síntomas antes descritos pese a frecuencia de 
los episodios se considera realizar intervención 
quirúrgica por lo que se programa resonancia con 
énfasis en estructura coclear y al tener imágenes 
objetivas se plantea poder realizar descompresión 
y liberación de líquido endolinfático; tal como se 
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indican estadísticas internacionales el Síndrome 
de Ménière es una patología incapacitante y desde 
el punto de vista de la valoración de la capacidad 
funcional restante resulta necesario tomar en 
cuenta la asociación con la potencial capacidad 
que tiene esta patología de generar discapacidad 
laboral con sus costos directos al sector económico 
y sanitario.

Al tener el examen físico otológico y pruebas de 
diagnóstico se realiza el cálculo de la capacidad 
funcional restante, haciendo de su conocimiento 
que en la LeJislación Nacional  Panamexa de 
Salud Ocupacional al valorar una patología 
potencial de causar discapacidad laboral se 
procede a evaluación de caso por la comisión 
médica calificadora que es un orJanismo coleJiado 
de índole médico encargado de determinar la 
condición de invalidez, incapacidad permanente 
o reversibilidad de los estados patológicos de 
un asegurado o dependiente, esta presenta 
2 modalidades la comisión para enfermedad 
común y la comisión por riesgos profesionales, 
generando Incapacidad permanente parcial que  
es la producida por alteraciones incurables o de 
duración no previsible, que disminuya la capacidad 
de trabajo del asegurado, sin que produzcan 
incapacidad permanente absoluta y  Incapacidad 
permanente absoluta producida por alteraciones 
orgánicas o funcionales incurables, o de 
duración no previsible, que impidan al asegurado 
desempeñar cualquier clase de trabajo remunerado.

Dado que el Síndrome de Ménière no guarda 
relación con el desempeño de una   actividad 
laboral  en especifico� Iactores de e[posición 
laboral ) comprobado hasta la fecha, se  considera 
como una enfermedad común que limita de 
manera considerable las funciones laborales 
del trabajador que la padece tomando en 
consideración que la  capacidad ocupacional se 
refiere a la  calidad de eMecución de una persona 
como una enfermedad común que limita de 
manera considerable las funciones laborales 
del trabajador que la padece tomando en 
consideración que la  capacidad ocupacional se 
refiere a la  calidad de eMecución de una persona 
para llevar a cabo actividades de la vida cotidiana y 
ocupaciones,  depende de las habilidades motoras, 
procesamiento, comunicación e interacción, según 
las etapas del ciclo vital con lo descrito previamente 
a la sintomatología de la paciente según su 
cuadro clínico se realizo asesoramiento para ser 
evaluada por una comision medico calificadora \a  
que su patología estaba teniendo repercusiones 
directas en su desempeño en labores debido a lo 
consecutiva que eran las crisis presentadas y el 
tiempo cada vez mas prolongado que necesitaba 
para su recuperación y en ultima instancia 
tuvo un accidente producto de sintomatología 
descrita previamente por lo que incluso tuvo que 
ser hospitalizada dada la gravedad de lesiones 
causadas ,  comprometiendo de manera importante 
el desempeño de la paciente no solo a nivel laboral 
sino también afectando actividades de la vida diaria 

Tabla 1. Estudios diagnósticos complementarios 

Fuente: Datos obtenidos del servicio de otorrinolaringología del complejo hospitalario Dr .Arnulfo 
Arias Madrid.
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lo siguiente luego de pasar por dicha comisión 
seria candidata a una incapacidad permanente 
parcial y con una revaloración al termino de dos 
años para ver progresión o mejoría de la patología .

Se presenta el cuadro del cálculo en baremología, 
se realizo el calculo utilizando el manual único 
de valoración de capacidad funcional colombiano 
tomando en cuenta que solo se hizo el calculo 
en base a la primera etapa que corresponde a 
estudios paraclínicos y examen físico y el 50 % 
restante se debe tomar en cuenta las actividades 
de la vida diaria y actividades profesionales.

Importante aclarar que en Panamá no se cuenta 
aun con un manual único de baremologia y por el 

momento se reglamenta con la siguiente normativa 
tanto para calificación de enIermedad com~n \ 
profesional .

Acuerdo N� 1 de 29 de ma\o de 199� ReJlamento 
General de Prestaciones del Seguro Social de 
Riesgos Profesionales

Resolución N� ����-9�--.D. De 19 de aJosto de 199� 
ReJlamento de las Comisiones Médico Calificadoras

DECRE72 DE *A%INE7E No. 6� �DE �1 DE 
MARZO DE 1970) “Por el cual se centraliza en la 
Caja de Seguro Social la cobertura obligatoria de los 
Riesgos Profesionales para todos los trabajadores 
del Estado y de las empresas Particulares que operan 
en la Rep~blica de Panami´ en los capítulos II \ III.

Cuadro 1. Cálculo de perdida de capacidad funcional Baremología.

)uente� Ama\a -DM� 	 Londoxo AR. Manual ~nico para la calificación de la pérdida de capacidad 
laboral y Ocupacional. Ediciones de la U. 2021.  

Respecto a la ponderación numérica que se 
presenta en el cuadro previo se realiza en base 
a tener al menos 3 audiometrias  con evidente 
perdida auditiva   sobre todo en la via ósea , 
posterior se toman valores de perdida en decibeles  
en las Irecuencias �00� 1000� 2000 \ �000 H] se 
procede a sumar para cada oído ( oído derecho 
; oído izquierdo ) y se obtiene la suma del peor 
oído o mayor perdida auditiva se coloca en el 
eje y  y el mejor oído o con menos perdida se 

confronta este valor en eje x en un cuadro de 
perdida binaural en baremologia y luego el valor 
obtenido se evaluo en base al siguiente cuadro. 
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DISCUSIÓN

Fisiopatología 

La fisiopatoloJía e[acta del Síndrome de Ménière 
aún se encuentra en estudio, entre las teorías 
más comunes se postula un desequilibrio entre la 
secreción y la resorción de endolinfa en la cóclea 
en relación con el potasio a nivel celular; juegan 
un papel muy importante las células marginales 
de la estría vascular, quienes se encargan de 
incorporar la endolinfa. También, se encuentran  
en estas estructuras  un cotransportador Na-.-
CCl que transporta a los tres iones �Na+, Cl- y K+) 
al interior de la célula. En la misma se encuentran 
contenidas  mitocondrias que suministran la 
energía que hace posible el transporte iónico activo.

Respecto a la actividad fisiolóJica de la endolinIa es 
muy sensible a las variaciones de volumen. Cuando 
aumenta el volumen, aumenta la cantidad de  K+ 

intraluminal \ disminu\e el Na+; a su vez cuando  el 
volumen de la endolinfa disminuye, el K+ intraluminal 
baMa \ el Na+ sube. Debido a estos cambios a nivel 
iónicos en dirección opuesta, son interpretados  
como la capacidad que posee el saco generando 
una  respuesta bidireccional, siendo capaz tanto 
de secretar como de reabsorber endolinfa. A nivel 
microscópico, se observa que en condiciones de 
equilibrio iónico, la luz del saco está ocupada por un 
material homogéneo, el cual no se observa cuando 
aumenta el volumen. En estas circunstancias, 
las células oscuras se activan recubriendo la 
superficie de las células claras. Por el contrario� 
cuando se reduce el volumen de la endolinfa, el 
material intraluminal se hace más denso y las 
células claras se activan y aumentan de volumen (5).

 Se ha descrito que  también se podría  producir 
glicoproteínas que atraen osmóticamente la 
endolinfa hacia él. Como resultado del aumento 
excesivo de endolinfa condicionaría una obstrucción 
importante del conducto, por lo que se realiza un 
autodrenaje condicionando la salida repentina a 
través del saco provocando así el vértigo, lo que 
puede conducir a una obliteración del conducto 
causando hidrops endolinfático la cual describe la 
expansión del volumen de los espacios endolinfáticos 

Cuadro 2. Conversion de deficiencia %inaural a 
deficiencia auditiva Jlobal 

Fuente: Amaya JDM, & Londoño AR. Manual 
~nico para la calificación de la pérdida de 
capacidad laboral y Ocupacional. Ediciones de 
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y la dilatación de la membrana de Reissner. 

Se evidencia la disminución de la audición y la 
alteración de la función vestibular cuando se 
encuentran comprometidas todas las estructuras 
del laberinto, incluyendo el conducto coclear, 
sáculo, utrículo, ampollas y canales semicirculares.

A continuación se muestra en la fiJura 1 el 
mecanismo de transporte iónico en la estria vascular. 

Figura 1. Mecanismo de transporte iónico en la estria vascular.

)uente� Nevou[ -� %arbara M� DornhoIIer -� *ibson :� .itahara 7� 	 Darrou]et 9. Head and NecN 
Diseases. European Annals of Otorhinolaryngology. 2020;137(3):245. 

Etiología 

Según la literatura, la etiología es multifactorial 
y a su vez se hace mención de la probable 
relación de la historia familiar, alergias asociadas, 
desequilibrio hormonal o infección viral por lo que 
no se conoce un mecanismo único responsable, 
pero se ha visto una lesión patológica asociada 
en el oído interno producida por un acúmulo de 
endolinfa que se denomina hidrops endolinfático (6). 

Clasificación 

La clasificación diaJnóstica actual se basa en los 
criterios diagnósticos formulados por la Academia 
Americana de Otorrinolaringología y Cirugía de 
Cabe]a \ Cuello Munto al  Comité de Clasificación de la 
Sociedad de Barany (7).  Se describen a continuación:

Enfermedad de Ménière definitiva

• Dos o más episodios de vértigo 
espontáneos que duren entre 20 minutos a 12 
horas.  

• Hipoacusia neurosensorial por halla]Jos 
audiometríco Àuctuante de baMa a media Irecuencia 
en oído afectado medido antes, durante o después 
de un episodio de vértigo.

• Síntomas Àuctuantes asociados en el oído 
afectado. 

• Otras causas excluidas 

Enfermedad de Ménière probable 

• Al menos 2 episodios de vértigo o mareo 
que dure entre 20 minutos a 24 horas. 

• Síntomas Àuctuantes asociados al oído 
afectado. 

• Otras causas excluidas 

Enfermedad de Ménière posible 

• Episodio cierto de vértigo sin hipoacusia 
documentada. 
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• Hipoacusia� Àuctuante� con inestabilidad 
ero no corresponde a episodios característicos de 
vértigo.  

• Otras causas excluidas

MANIFESTACIONES CLÍNICAS Y 
DIAGNÓSTICO 

Diagnóstico 

El examen físico es indispensable al estar ante un 
diagnóstico de Síndrome de Ménière sin embargo 
se puede apoyar el diagnóstico en estudios 
que se mencionaran en los siguientes párrafos. 

Audiometría tonal 

Es usada para determinar  umbrales de audición 
y canto en vía de conducción aérea y ósea 
se realiza en ambos oídos o por separado 
a su vez acompañado de enmascaramiento 
contralateral siempre que sea necesario. 

Entre los hallazgos audiométricos del  Síndrome 
de Ménière, se  muestra una pérdida de audición 
leve a moderada en frecuencias graves del 
oído� en donde se refiere la sintomatoloJía� 
posterior a la crisis se demuestra la restitución 
a los niveles previos o a la normalidad (8).

 Según los resultados de la audiometría, la enfermedad 
se puede clasificar en diIerentes estadios� 

• Estadio 1: 70 db

• Estadio 2 : 26-40 db

• Estadio 3 : 41-70

• Estadio 4 : > 70 db

 Estudios de imagen

Resonancia maJnética-cisternoJrafia  

Se considera como uno de los estudios standard 
para valoración de enfermedades del oído interno. 

Dentro de las técnicas más utilizadas en la 
evaluación de endolinfa y perilinfa se menciona a la 
cisternografía. Este método es basado en el hecho 
de que la endolinfa está aislada de la perilinfa del 

líquido cefalorraquídeo por lo que se utiliza para el 
mejoramiento de la imagen contraste con gadolinio.

El protocolo más usado  es H<DR2PS2 como 
sus siglas lo indican  (hibrid of reversed image of 
magnetic resonance, cisternography and positive 
perilymph signal by heavily T2 weigted 3d- FLAIR) (9).

Electrococleografía 

Estudio electrofisiolóJico que reJistra los 
potenciales eléctricos generados por el órgano de 
Corti y la primera porción del VIII nervio craneal, al 
colocar unun electrodo a nivel proximal  del oído 
medio.  Evalúa  la relación entre el potencial de  
suma de las células ciliadas en relación con el 
potencial de acción  sincronizado del nervio coclear, 
se menciona según guías de diagnóstico para el 
Síndrome de Ménière que no se realice de rutina, 
se puede utilizar en caso de sintomatología atípica .

Pruebas vestibulares no se recomienda su 
realización de forma rutinaria a excepción de 
diagnósticos diferenciales con etiología neurología 
en busqueda de patología cerebral central.

El Síndrome de Ménière es una enfermedad 
vestibular idiopática periférica en donde la 
sintomatología puede variar según el paciente 
tomando en cuenta otras comorbilidades anexas  
en la mayoría de las veces el diagnóstico suele ser 
tardío .

El vértigo puede aparecer de forma súbita siendo 
desencadenado por situaciones de estrés, 
variabilidad de presión atmosférica o patología 
de base previa. Se describe como una sensación 
rotatoria, pudiendo estar asociado a episodios 
de náuseas y vómitos con duración entre 20 
min a 6 horas, rara vez más de 24 horas . 

La hipoacusia de tipo neurosensorial es de 
predominio unilateral sin embargo se describen 
casos de bilaterales en un pequeño porcentaje 
de casos, donde cabe destacar que el manejo en 
estos casos es de pobre pronóstico. Inicialmente la 
pérdida de la audición empie]a de manera Àuctuante 
como se describió previamente con evolución en el 
tiempo y la hipoacusia se acentúa, afectando así 
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todas las Irecuencias auditivas� sin Àuctuación \ con 
estabilización entre los 50 y 70 dB de pérdida (10).

Los acúfenos son el síntoma inicial 
de las crisis� puede ser Àuctuante con 
variabilidad de la intensidad en tono grave.

Se mencionan manifestaciones atípicas en 
presentaciones coclear y vestibular. En pacientes 
con el diagnóstico se deben tomar en cuenta 
comorbilidades que pueden aumentar su morbi-
mortalidad estos incluyen alergias, trastornos 
autoinmunológicos como la artritis reumatoide, lupus 
eritematoso sistémico y espondilitis anquilosante.

TRATAMIENTO

El manejo en el Síndrome de Ménière requiere de 
múltiples disciplinas que deben de ir dirigidas a 
modificaciones del estilo de vida� hiJiene adecuada 
del sueño, disminución del estrés, evitar uso de 
sustancias estimulantes, manejo por psicología 
con énfasis en calidad de vida en actividades de 
vida diaria y en relación con el ámbito laboral y 
medicina laboral con el propósito de búsqueda de 
alternativas para preservar el desempeño laboral.

Las alternativas terapéuticas van dirigidas hacia 
disminución de los ataques y preservación de 
la función vestibular y auditiva. Es importante 
destacar que el manejo del Síndrome de Ménière 
bilateral es de muy difícil manejo y es aquí donde 
toma importancia la valoración de la capacidad 
funcional laboral asociado a las actividades 
laborales realizadas, ya que de no poder seguir 
desempeñándose es importante pensar en remitir 
al mismo a una comisión médica calificadora 
donde se evaluaran capacidades funcionales y la 
posibilidad de una pensión permanente con el cese 
de funciones (11).

Se prefiere el uso de tratamiento conservador 
debido a la severidad del cuadro, existen 
alternativas terapéuticas de modalidad quirúrgica 
que pueden causar pérdida auditiva irreversible.

Se describen 5 pasos de manejo:

• Paso 1: Cambios de estilo de vida, 
alimentación baja en contenido sódico,  

rehabilitación vestibular, terapia cognitiva 
conductual, diuréticos como primera línea de 
preferencia hidroclorotiazida y medicación 
antivertiginosa donde se le da mayor uso a la 
betahistina que es uno de los medicamentos más 
usados a nivel mundial para el tratamiento. Se han 
publicado numerosos estudios que hablan sobre 
la eficacia de la betahistina en la reducción de los 
episodios de vértigo; sin embargo, otros sugieren 
que el medicamento es dosis dependiente el 
efecto en la disminución de frecuencia de ataques.
• Paso 2: Corticoides intra-timpánicos. 
Se toma en consideración ante una respuesta 
no satisfactoria al paso 1, según el grado de 
recomendación % se indica ma\or eficacia del 
uso de dexametasona contra metilprednisolona, 
administrada a dosis de 4 mg cada día por 5 días 
intra-timpánico o con un esquema de colocación 
de cada semana por 4 semanas con mejoría 
siJnificativamente tanto la Irecuencia como la 
gravedad de los ataques de vértigo.

• Paso 3: Cirugía del saco endolinfático. 
Aunque faltan pruebas sólidas en la literatura, los 
autores coinciden en que debería ser la primera 
opción después del fracaso del tratamiento 
médico conservador, si la función auditiva es útil 
y el Síndrome de Ménière se presenta en sujetos 
jóvenes (Grado B). 

• Paso 4: La inyección intra-timpánica de 
gentamicina. Es probablemente el tratamiento 
no quir~rJico mis efica] para erradicar el vértiJo 
en el Síndrome de Ménière. Método ablativo que 
conlleva un riesgo no despreciable de pérdida 
auditiva. Se recomiendan el uso  de inyección intra-
timpánica de gentamicina como método destructivo 
preferentemente cuando la función auditiva se ha 
visto disminuida y se tiene buena función vestibular 
contralateral (Grado A).

• Paso 5: Tratamientos quirúrgicos 
destructivos. Se realizan cuando han fracasado 
los tratamientos antes descritos y tomando en 
cuenta la pérdida auditiva irreversible que logrará 
la mejoría de sintomatología antes descrita. 
Se menciona la laberintectomía quirúrgica y la 
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neurectomía vestibular como gama terapéutica 
quirúrgica; sin embargo, la neurectomía vestibular 
resulta mis eficiente en pacientes con crisis de 
vértiJo intratables no inÀuenciadas por el tratamiento 
médico asociado con una Iunción auditiva deficiente 
pero útil para pacientes con buena función 
vestibular contralateral Grado B de evidencia.
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Enfermedad autoinmune del oído, tumores 
de saco endolinfático, otosclerosis crónicas, 
fístula perilinfática y schwannoma vestibular.

Discapacidad laboral y Síndrome de Ménière.

El Síndrome de Ménière se se asocia con 
discapacidad funcional sustancial, aunque el nivel 
de discapacidad varía según los individuos casi 
un tercio sufre de discapacidad grave. La pérdida 
sensorial y los ataques episódicos impredecibles a 
menudo restringen aún más la participación durante 
las actividades laborales. Si bien la mayoría de los 
pacientes son capaces de realizar actividades de 
la vida diaria entre ataques, durante los episodios 
agudos es probable que se vuelvan dependientes 
de forma total o parcialmente de otras personas, 
las personas con Síndrome de Ménière también 
tienen un mayor riesgo de sufrir caídas asociadas 
a lesiones graves, incluidas fracturas de cadera.

Con respecto a la valoración de actividades 
relacionadas con la calidad de vida el vértigo tiene 
un impacto en posibles lesiones físicas asociadas; 
sin embargo, la salud mental se compara con otras 
enfermedades crónicas y degenerativas como la 
enfermedad renal o el cáncer ocupando un lugar 
más alto con respecto a la discapacidad mental 
por lo que se han asociado trastornos mentales 
como trastornos de ansiedad y depresión (12).

Esto genera costos indirectos que desde el 
punto de vista laboral repercute en el adecuado 
desarrollo del trabajo, ya que esta suele aparecer 
en la edad media laboral productiva y a su vez 
esto Jenerari un coste financiero implicado para 
la empresa quien le brinda empleo al trabajador 
con el diagnóstico de Síndrome de Ménière. 

El coste anual de la pérdida de ingresos en el 

Reino Unido se estimó en 442,7 millones de 
libras esterlinas (585,9 millones de dólares 
estadounidenses). En total, los costos indirectos 
representaron el 88% del costo total estimado 
de pérdidas económicas empresariales 
y de mano de obra productiva, lo que se 
traduce en que un gran porcentaje de estos 
colaboradores recibiránprestaciones por pensión 
laboral por enfermedad, lo que representa 
un alto coste económico para la entidad 
aseguradora del país y pérdida de los años 
de vida laboral productiva que pudiera haber 
aportado el trabajador al sistema económico.

 Se realiza diagnostico a paciente tras episodios 
repetidos de plenitud aural , hipoacusia bilateral 
de frecuencias medias mediante audiometrías 
realizadas , evaluando mediante tomografía 
cerebral posible etiología tumoral o de etiología 
vascular causante de hidrops endolinfático 
causante de la sintomatología antes descrita por 
desequilibrio entre reabsorción y distribución 
adecuada de endolinIa� no se reali]o cocleoJrafia 
ya que no esta disponible en la institución .

Se realiza inicialmente manejo con cambios  en 
hábitos dietéticos ( disminución de ingesta de 
sal),  actividades de vida diaria , asociado al 
uso de antivertiginosos y diuréticos con escasa 
mejoría , y cuadros a repetición de forma 
constante con duración de mas de 12 horas 
para lograr recuperación completa , por lo que 
se asocia a definición de meniere definitiva.

De acuerdo a pasos para manejo del síndrome 
de meniere se realizo un manejo conservador 
pero en vista de no mejoría se debe considerar el 
manejo quirúrgico como alternativa para mejorar 
sintomatología descrita , tomando en cuenta que 
la afectación bilateral descrita en esta trabajadora 
esta relacionada con un pronostico poco alentador .

La relación entre discapacidad laboral y síndrome 
de meniere en la descripción del caso en 
cuestión,  como ya se describió previamente al 
no ser una patología ocupacional según nexo 
de causalidad- exposición laboral  , si es una 
enfermedad común con múltiples etiologías cuyos 
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síntomas al hacerse mas frecuentes representan 
una merma importante en la realización de 
actividades de la vida diaria y en este caso en su 
puesto de trabajo considerándose incapacitante .

En su caso la misma al tener afectación bilateral 
por síndrome de meniere lo que  indica un peor 
pronostico respecto a progresión de enfermedad 
por lo que cada vez requiere mas días para poder 
recuperarse y ha tenido accidentes constantes ( 
caídas , traumatismos) lo que radica en que agota 
sus días de incapacidad por enfermedad  a los 
que tiene derecho, y por el aumento en frecuencia 
de crisis no ha podido asistir de manera regular 
al puesto que desempeña por lo que se asesora 
a la misma para tramite por comisión medico 
calificadora para dictamen respecto a su patoloJía 
, lo que se busca es mejorar calidad de vida en 
ese tiempo en el cual se otorga una pensión 
para que la misma logre mejoría de síntomas 
o siga tratamientos según plan de manejo para 
lograr en lo posible que se pueda reincoporar 
posterior a este tiempo a sus actividades o a una 
readaptación laboral con cambio de funciones 
pero que pueda seguir laborando siguiendo los 
lineamientos prevencionistas de salud ocupacional .

De igual forma un trabajador enfermo no 
puede cumplir con su trabajo asignado esto 
sobrecarga al resto del equipo de determinada 
empresa y genera costes directos e indirectos 
no solo al sector empresarial sino a la entidad 
aseguradora de riesgos laborales e invalidez 
en nuestro pais caja de seguro social .

CONCLUSIONES

Es una patología poco descrita desde el punto de 
vista ocupacional y mucho menos es evaluada 
dentro del ámbito de valoración de capacidad 
funcional y su implicación en la actividad laboral  . 

Representa disminución  de la capacidad laboral 
productiva relacionado de manera directa con 
ausentismo laboral por lo que es importante conocer 
que decisiones se tomaran frente a trabajadores 
con Síndrome de Ménière evaluando si podrán 
seguir laborando o se realizaran adecuaciones 

que permitan la readaptación laboral efectiva.

El tratamiento de esta enfermedad es complejo 
y requiere de un abordaje multidisciplinario. 

Realizar un adecuado diagnóstico es de vital 
importancia para las secuelas asociadas, 
pronóstico y calidad de vida que se sabe que 
no solo se involucra la esfera social sino que  
como parte de los objetivos de realización 
personal se encuentra el  ámbito laboral. 

Resulta importante identificar \ abordar de manera 
completa \a que aIecta siJnificativamente en la 
vida laboral de los pacientes que la presentan. 

RECOMENDACIONES

Se debe tener presente lo importante que es 
evaluar al trabajador no solo en sus actividades 
habituales sino también laborales como un 
conjunto, tal como se debe realizar su manejo en 
forma multidisciplinar, para que en la medida de lo 
posible el trabajador pueda seguir ejerciendo su 
actividad laboral sin la mayor afectación posible 
y en el caso de que la sintomatología sea severa 
considerar la valoración de las capacidades 
funcionales restantes lo que implicaría una 
baja laboral de importantes repercusiones no 
solo en el ámbito personal de ese colaborador 
sino de la empresa a la cual pertenece este.

Recordemos  que la disciplina de la medicina del 
trabajo es prevencionista y se encarga de lograr 
que se este trabajador siga siendo funcional en 
la realización de los deberes para los que fue 
contratado \ para esto haciendo uso de la fiJura de 
la reubicación y readaptación laboral en el trabajo 
en caso de que sea necesario, pero también se 
encarga de en casos en donde la patología es 
proJresiva sin meMora siJnificativa \ se requiere 
realizar evaluación de las capacidades funcionales 
restantes con el uso de baremología para la toma 
de decisiones desde el punto de vista de una 
comisión médica calificadora donde se determinara 
con toda la información pertinente desde el punto 
de vista del diagnóstico junto al examen físico a 
detalle para considerar tal como en el caso clínico 
antes presentado la necesidad de otorgar una 
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pensión por medio de dicha comisión ya que no 
solo se evalúo su capacidad para realizar su 
trabajo sino sus actividades de vida diaria que se 
estaban viendo afectadas de forma importante. 
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INFORMACIÓN DEL PACIENTE 

Masculino de 32 años sin antecedentes personales patológicos 
conocidos, que acude al cuarto de urgencias con cuadro de 24 horas 
de evolución de dolor tipo cólico en el Àanco \ Iosa iliaca i]quierda� 
no irradiado, de intensidad 8/10, asociado a malestar gastrointestinal 
\ diarrea. NieJa fiebre. Dentro de los laboratorios� se reporta 
leucocitosis en 16500/mm³, y resto sin alteraciones. El diagnóstico 
de sospecha fue diverticulitis aguda, para lo cual se solicitó la 
realización de una tomografía computada de abdomen simple.

IMÁGEN MÉDICA

Manifestaciones Radiológicas de la Apendagitis Epiploica: Un Caso 
Ilustrativo.
Autor: Aguilar Gómez, Cristhian

Caja de Seguro Social

Recibido 11 de diciembre 2023; aceptado 8 de enero 2024

Disponible en internet el 31 de enero 2024

Imagen 1. Tomografía computarizada en corte axial.
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DESCRIPCIÓN DE LA IMÁGEN

Se muestran tres imágenes de tomografía 
computada, en planos: axial (imagen 1), coronal 
(imagen 2) y sagital (imagen 3). En la zona 
de la unión entre el colon descendente y el 
sigmoides, en el borde antimesentérico, se 
puede observar una masa hipodensa ovalada, 
bien delimitada, en íntimo contacto con la 
pared colónica, que se asocia a aumento de la 
densidad de grasa periférica y engrosamiento 
GHO� SHULWRQHR� DG\DFHQWH�� 1R� VH� REVHUYDQ� VLJQRV�
de perforación. El apéndice cecal es de tamaño 
normal y no se visualizaron divertículos colónicos.

Imagen 2. Tomografía en reconstrucción coronal, fase simple.

CONTEXTO CLÍNICO 

En general, los hallazgos por tomografía en 
casos de apendagitis epiploica, incluyen:

- Masas ovaladas o lesiones bien delimitadas que
representan el apéndice epiplóico� LQÀDPDGR�� � [1]

- Las lesiones suelen tener una densidad de grasa
periférica característica debido a la naturaleza
adiposa de los apéndices epiplóicos. Esto puede
dar un aspecto hiperdenso en la periferia y una
densidad más baja en el centro de la lesión. [2]

- Existe estriación de la grasa circundante a
OD� OHVLyQ� GHELGR� D� OD� LQÀDPDFLyQ�� $GHPiV�
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Imagen 3. Tomografía computarizada en reconstrucción sagital. )ase simple.

puede haber realce de contraste periférico 
alrededor de la lesión, lo que indica la 
respuesta inÀamatoria del teMido circundante. [3]

_ No se presentan signos de complicaciones 
graves con frecuencia, como perforación, ya 
que la apendagitis epiploica generalmente 
no conduce a esta complicación. [4]

_ Los pacientes presentan dolor abdominal 
agudo en el lado izquierdo debido a 

la inÀamación de estos apéndices. [5]

DISCUSIÓN

El diagnóstico preciso mediante tomografía 
computarizada en un paciente joven con sospecha 
de diverticulitis aguda es esencial para garantizar 
el tratamiento adecuado y evitar intervenciones 
innecesarias. Si bien, por el rango etario, era poco 
probable que este paciente cursara con diverticulitis 
aguda, es necesario incluir en el diagnóstico 
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diferencial la sospecha de apendagitis epiploica. La 
capacidad de la tomografía para diferenciar entre la 
apendagitis epiploica y la diverticulitis aguda tiene 
un impacto directo en la gestión clínica, la reducción 
de complicaciones y el bienestar del paciente.
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