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=l cuidado critico pediatrico:
SuU desarrollo en Puerto Rico

Director, Programa de Entrenamiento en Cuidado Critico

Departamento de Pediatria, Escuela de Medicina UPR

1 campo médico del cuidado critico se carac-

teriza por ser cambiante, con continuos retos
y situaciones amenazantes a la vida. El entrenamiento,
por tanto, estd lleno de desafios que desarrollan el
pensamiento critico basando las intervenciones en
aspectos clinicos del paciente. El cuidado critico pedid-
trico tiene la particularidad de tener al subespecialista
(intensivista pedidtrico) como el medico “primario” del
paciente dentro de la unidad de cuidados intensivo.
Asi, el intensivista pedidtrico colabora en el manejo
multidisciplinario junto con otros subespecialistas pedid-
tricos, dirigiendo el cuidado del paciente en su estado
mis fragil y/o vulnerable.

El entrenamiento del intensivista requiere de un buen
equipo de trabajo, un ambiente académico propicio
y un modelaje profesional de camaraderia y respeto.
También requiere que el trabajo provea interaccion con
las subespecialidades pedidtricas, que haya variedad de
diagnésticos y severidad de condiciones e intervenciones.
Todos estos elementos son necesarios para desarrollar las
competencias indispensables para entrenar a un inten-
sivista competente y bien preparado para los retos que
involucra la subespecialidad. En Puerto Rico, quien
tuvo la visién de desarrollar esta subespecialidad y en-
trenar a los futuros intensivistas pedidtricos fue la Dra.
Felicita Gotay. Como primera intensivista pedidtrica en
la isla, desarrollé en 1976 la primera unidad de cuidado
intensivo pedidtrico (PICU) en el Hospital Pedidtrico
Universitario, junto a la Dra. Alicia Fernandez-Sein.
Ambas establecieron las bases para un programa aca-
démico a través de la Escuela de Medicina de la UPR.
En 1996, el programa de cuidado critico pedidtrico fue
acreditado por las agencias evaluadores (ACGME) y

ha permanecido acreditado en forma ininterrumpida.

Ricardo L. Garcia, MD, FAAP, FCCP

Seccion Cuidado Critico Pediatrico,

Desde su inicio, este programa ha graduado un total
de 11 intensivistas pedidtricos, con un 100% de apro-
bacién del board de la subespecialidad en 100% en los
ultimos 5 afos. El programa cuenta con 8 intensivistas
pedidtricos con diferentes dreas de interés en este campo;
toda su facultad posee el board en pediatria y 75% de
ellos poseen el de la subespecialidad. Este programa
de entrenamiento de tres afios de duracién cuenta con
tres plazas aprobadas para la formacién de especialistas,
y su base es la unidad de cuidado intensivo pedidtrico del
Hospital Pedidtrico Universitario. Esta unidad provee
servicio a més de 700 pacientes al afio, con capacidad
para 18 pacientes. Es la unica categorizada con el ni-
vel I en Puerto Rico, y sirve para el entrenamiento de
fellows, residentes de Pediatria, Medicina de Emergencia
y Anestesia de la Escuela de Medicina de la UPR.
También provee apoyo al entrenamiento de residentes
de Pediatria del Hospital Municipal de San Juan, estu-
diantes de Medicina de las cuatro Escuelas de Medicina
de Puerto Rico, participando su facultad activamente en
los programas académicos. El programa de entrena-
miento cuenta con una divisién de investigacién activa,
dirigida por un doctor en fisiologia, la Dra. Puig, y
cuenta con una electiva en investigacion para estudiantes

subgraduados.

La medicina en cuidado critico pedidtrico es una subes-
pecialidad llena de retos, de estrés y de constantes cam-
bios en la toma de decisiones. Sin embargo, la satisfaccion
principal es trabajar con un equipo multidisciplinarlo
comprometido en el bienestar y la salud de nuestros nifios.
La misién del programa de entrenamiento es preparar in-
tensivistas pedidtricos competentes, comprometidos con
el bienestar de sus pacientes y que sean lideres en el campo
de la medicina de cuidado critico y en la academia.



Vanejo agudo de pacientes
con trastornos metabolicos

lhosvani Barroso, MD

Residente de Pediatria, PGY-2
Hospital Municipal San Juan

Introduccion

Los errores congénitos del metabolismo (ECM) son un
grupo heterogéneo de enfermedades genéticas y repre-
sentan una causa importante de morbilidad y mortalidad
en la poblacién pedidtrica. Se trata de enfermedades
individualmente raras, pero colectivamente numerosas.
Son entidades bien reconocidas dentro de la clase gené-
rica de las enfermedades “raras”, y los cuadros clinicos de
estas enfermedades individualmente son muy diversos
y van desde las manifestaciones agudas con riesgo para
la vida hasta formas crénicas de aparicién tardia, con
compromiso multiorganico. El retraso mental y el dete-
rioro neurolégico progresivo a menudo caracterizan su
evolucién clinica.

Situacion en Puerto Rico

El Centro para la Deteccién, Diagnéstico y Tratamiento
de las Alteraciones Hereditarias del Programa de Cribado
Neonatal Puerto Rico fue creado por la aprobacién de
la Ley 84 del 2 de julio de 1987. Bajo esta Ley y su
Reglamento, se establecié la evaluacién neonatal obli-
gatoria de la fenilcetonuria, el hipotiroidismo congénito,
la anemia de células falciformes y otras enfermedades
metabdlicas.

En los tltimos 6 afios, cerca del 99% de los nifios nacidos
en Puerto Rico han sido sometidos a pruebas de deteccién
de enfermedades metabdlicas. De 2007 a 2008, Puerto
Rico comenz6 a utilizar la tecnologia en la espectrometria
de masas en tindem (método de MS/MS) para la detec-
ci6én de diversas enfermedades metabdlicas de origen

Gilberto Puig Ramos, MD, FAAP

Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos
Hospital San Jorge, San Juan, PR

genético, muchas de las cuales eran desconocidas. El
piloto para la deteccién de trastornos de la oxidacién de
acidos grasos, el estudio de acidemias orgédnicas y aminoa-
cidopatias utilizando el método de MS/MS, se realizé en
aproximadamente un 100% de los lactantes en Puerto
Rico durante el periodo 2010-2011. Ademas, desde
2011 el programa ha iniciado otro proyecto piloto, a
nivel poblacional para la deteccién de inmunodeficiencia
combinada severa.

Aspectos clinicos
Pretendemos presentar una breve aproximacién clinica
préctica para el reconocimiento de ECM.

indice de sospecha de ECM:

e Deterioro subito de un bebé con desarrollo
previo normal;

e Bebé con apariencia séptica o sepsis
anormal por gérmenes como la E. coli;

e Retraso en el desarrollo;

e Regresion en hitos;

e Emesis recurrente o dificultad para
alimentarse, alteraciones en el patron
respiratorio, olor anormal de la orina / cuerpo,
cambios en el estatus mental / letargo,
ictericia, convulsiones, hipo intratable;

e Puede enmascararse como un cuadro de
estenosis pildrica; y

e Aversion a proteinas e hidratos de carbono
de la dieta.
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Estudios de laboratorio en nifios con sospecha de padecer
un error congénito del metabolismo:

- Gases en sangre;

- Glucosa en sangre;

- Electrolitos plasmiticos;

- Aminodcidos en plasma y orina, cuantitativo;

- Lactato en plasma;

- Sustancias reductoras en orina;

- Acidos orgdnicos en orina;

- Amonio plasmatico;

- Cetonas en orina en presencia de acidosis o hipoglicemia.

Los protocolos para las enfermedades agudas se encuen-
tran disponibles en New England Consortium of Metabolic

Programs.

Tratamiento

Manejo agudo en ECM

Via aérea - Respiracion - Circulacion;

Solucion salina normal i.v.;

D10W si hay hipoglucemia;

EVITE ringer lactato o soluciones hipotonicas;

NPO (no proteina, no galactosa, no fructosa);

Dar suficiente glucosa para evitar catabolismo;

- D10W - en neonatos;

- D10W/D25W - después de periodo
neonatal;

- Velocidad: 8-10 mg/kg/min para mantener
niveles de glucosa entre120-170 mg/dl
(fluidos i.v. a 1-1,5 para mantenimiento);

e Corregir acidosis metabdlica (de ser intratable
considerar hemodialisis, dilisis peritoneal o
hemofiltracion);

e Correccion de desequilibrio electrolitico; y

e Tratar infeccion si hay sospecha de ella.

Cuando hay hiperamonemia con encefalopatia:
e Fenilacetato o benzoato de sodio (Ammonul);
o <20 kg: 250 mg/kg en D10W central en 90-120
min, luego 250 mg/kg en infusion i.v. continua;
e >20kg: 5,5 gr/m? de ASC en 90 a 120 min;
después la misma dosis infusion i.v. continua;

e Arginina: 600 mg/kg en 90-120 min;
después, la misma dosis en infusion i.v.
continua;

e Arginina - Ammonul = SI;

e | -carnitina x Ammonul,

e Cuando amonio esta sobre 500 mg/dl, antes
de Ammonul, o sobre 300 g/dl y en aumento,
considerar hemodialisis;

e Administrar cofactor si esta indicado;

e Deficiencia de carnitina:

L-carnitina 25-50 mg/kg i.v. en 2-3 minutos y
luego 25 a 50 mg/kg/dia, maximo 3 gramos;

e Convulsiones sin respuesta a terapia anti-
convulsionante: Piridoxina (B6).

Conclusion

Los ECM son una causa importante de morbilidad y
mortalidad en la poblacién pediitrica. El pronéstico es
muy variado dependiendo del tipo de trastorno meta-
bélico y del momento del diagnéstico. El deterioro
neuroldgico severo y la muerte son las complicaciones
mids temidas.

Un alto indice de sospecha puede salvar la vida de estos
pacientes y, en ocasiones, ofrecer resolucién de algunos
de los sintomas. Uno de los principios para prevenir
una alta morbilidad y mortalidad es el reconocimiento
precoz seguido de una intervencién terapéutica inme-
diata, por lo que es esencial para el pediatra practicante
estar familiarizado con los ECM y su enfoque inicial.
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Sindrome de

apnea obstructiva en
cuidados intensivos pediatricos

Resumen

El sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS),
bien conocido en adultos, sigue sin ser bien identificado
en muchos nifios. Describimos acd algunos detalles del
diagnéstico y manejo del SAOS en unidades de cuidado
intensivo pedidtrico (PICU). Con los avances en moni-
toreo, estudios de imédgenes, pruebas diagndsticas y mayor
uso de ventilacién no invasiva en nifios, han disminuido
las complicaciones asociadas al SAOS en PICU. Por lo
complejo de estos casos, atin hay retos en el diagnéstico,
manejo e integracion al equipo multidisciplinario.

Introduccion

E1SAOS se define como un desorden de la respiracién
durante el suefio, con obstruccién parcial prolongada
de la via aérea superior y/o obstruccién completa inter-
mitente (apnea obstructiva) que altera la ventilacién
normal durante el suefio. Los sintomas concomitantes
son: ronquido habitual nocturno, dificultad en el suefio
y/o problemas de conducta diurnos. Hay distintos grados,
de trastornos de suefio, desde el ronquido primario (RP)
sin apneas, hipoventilacién y/o hipoxemia, sin alteracién
del suefio ni sintomas diurnos, hasta la obstruccién severa
de la via aérea con desaturacion, periodos de hipopnea
y apnea, hasta trastornos cognoscitivos y de compor-
tamiento. Hay un cuadro intermedio, el sindrome de
resistencia de la via aérea superior (UARS), en que los
nifios roncan y tienen obstruccion parcial de la via aérea
superior, con episodios de mayor esfuerzo respiratorio
y un microdespertar. No tienen apneas, hipopneas ni
alteraciones del intercambio gaseoso, pero si tienen el
patrén del suefio alterado. Los factores que predisponen
al RP son los mismos que en el SAOS; el mis frecuente,
la hipertrofia de amigdalas. La prevalencia del RP es de
10-12% y la del SAOS de 0,7-3%, en la mayoria de los
estudios publicados. La prevalencia maxima estd entre
los 2 y 8 afos, cuando el tejido adenoamigdalar es
mayor respecto al volumen de las vias respiratorias.

José Rodriguez-Santana, MD, FAAP, FCCP

Neumologo e Intensivista Pediatrico
Grupo Intensivo Pediatrico
Centro de Neumologia Pediatrica, San Juan

Hay grandes diferencias cuando esto se da en nifios o
adultos (Tabla 1). La clasica descripcién del paciente
obeso, roncador y con somnolencia diurna es rara en
nifios, pero es un reto en PICU. La hipertrofia adenoa-
migdalar es la causa mds frecuente en nifios, mientras
que en el adulto el colapso es en la Gvula, en el paladar
blando y en la pared faringea posterior.

Tabla 1 Diferencias entre nifios y adultos

Nihos Adultos
Edad (afos) 2-6 45-55
Sexo V=M V>M
Obesidad Infrecuente Frecuente
Hipertrofia Frecuente Infrecuente
adenoamigdalar
Hipersomnia diurna Infrecuente Muy frecuente
Arquitectura Normal Alterada
del suefio
Duracion de apneas Variable >10s
patolégicas
indice apneas > 1 >5
patolégicas
Despertares Infrecuente Frecuente
Comportamiento Hiperactividad Trastornos cognit.
diurno
Tratamiento AA UPFP
quirdrgico

Tratamiento médico CPAP ocasional CPAP

AA:adenoamigdalectomia; CPAP:presion positiva continua en via aérea;
M:mujeres; UPFP:uvulopalatofaringoplastia; V:varones.

Factores que predisponen

Los factores que predisponen a SAOS infantil son los
que afectan a la via aérea (anatémicos) o su control
neuroldgico (funcional). En condiciones normales hay
equilibrio entre la presién negativa inspiratoria, que
tiende al colapso de la via aérea, y su distensién por los
musculos dilatadores faringeos.
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El factor anatémico mds importante es la hipertrofia
adenoamigdalar, ademds de la obstruccién nasal, la
macroglosia, el reflujo gastroesofigico, la obesidad, la
cirugia del paladar hendido, la laringomalacia y las
anomalias craneofaciales o algunos sindromes genéticos
(como acondroplasia, sindromes de Apert, de Crouzon,
de Beckwith-Wiedemann, de Down, entre otros).

El factor funcional mis significativo es la hipotonia
faringea en fase REM, ademids de infecciones repetidas
de vias respiratorias, alteraciones neuromusculares (dis-
trofias musculares, pardlisis cerebral), hipotiroidismo,
accidentes cerebrovasculares, medicamentos y drogas.

Sintomatologia

El sintoma caracteristico es el ronquido, aunque también
se observan pausas respiratorias, agitacion con movimien-
tos, intranquilidad, sudoracién por el esfuerzo respiratorio
y enuresis. Durante el dia, la mayoria de los nifios no
muestran sintomas, pero puede haber trastornos de com-
portamiento, ademas de los tipicos sintomas causados
por la hipertrofia adenoamigdalar. No es raro encontrar
en PICU casos sin diagnéstico con sintomas de SOAS.
Es importante su identificacién temprana para el manejo
de una via aérea dificil y los riesgos antes, durante y
después de una cirugia (cor pulmonale, edema pulmonar).

Diagnéstico

No hay signos patognoménicos para distinguir el SAOS
del RP, por lo que la polisomnografia (PSG) nocturna es
indicada para el diagnéstico del SAOS. Sin embargo, es
raro realizar esta prueba en PICU. Por ello, el manejo se
basard en la alta sospecha clinica del sindrome, en estu-
dios de imdgenes, en ecocardiograma, en gases arteriales,
oximetria de pulso y capnografia. Las desaturaciones
bajo 90% tienen hasta un 97 % de valor predictivo
positivo para SAOS en nifios sin otro problema de
salud. Las grabaciones de audio y video en el hogar
ayudan al clinico a sospechar del SAOS.

Tratamiento
Muchos casos severos admitidos en PICU requieren
un manejo multidisciplinario por su complejidad.

La adenoamigdalectomia (AA) es el tratamiento
de eleccién en nifios con hipertrofia adenoamigdalar;
tiene una tasa de curacién del 83%, pero no es efectiva
siempre. Los nifios con SAOS severo tienen la peor tasa
de curacién tras AA. La uvulopalato -faringoplastia, es
una técnica poco utilizada en nifios; en Europa se suele

hacer en enfermedades neuromusculares, paralisis cerebral
y accidentes cerebrovasculares.

La traqueotomia se usa en pacientes con déficit neu-
rolégico y anomalias craneofaciales graves. Se suele
mantener hasta que finaliza el crecimiento o hasta que
se produzca algin tipo de cirugia que permita la de-
canulacién. Usar una vilvula parlativa es importante
cuando hay traqueotomia, para disminuir las limitaciones
del habla. El uso de un tubo nasofaringeo temporero es
necesario en algunos casos. El tratamiento ortodéncico,
usado en adultos, no es la primera opcién en nifios.

La cirugia craneofacial generalmente se realiza en la
adolescencia logrando en algunos casos la decanulacion
y resolucién del SAOS. No estd libre de complica-
ciones y el riesgo oscila entre el 0,1 y el 3%, aumentando
hasta 27% en SAOS. Sus complicaciones, las desa-
turaciones, el edema pulmonar, el neumotérax y los
sangrados aumentan el riesgo en menores de 3 afios de
edad. Por eso, el manejo postquirdrgico de nifios con
SAOS o con riesgo de complicaciones debe hacerse en
unidades que puedan resolverlas, como son las PICU.

En PICU una de las modalidades de ventilacién no in-
vasiva mds utilizada en el SAOS es la presién positiva
continua en via aérea (CPAP/BiL.evel), que ha demos-
trado ser un dispositivo seguro. Se utiliza como trata-
miento primario en anomalias crianeo-faciales, trastornos
neuromusculares, sindromes genéticos, displasias 6seas y
obesidad. Es una alternativa a la traqueotomia. En otras
ocasiones se utiliza para estabilizar al paciente y proceder
con la cirugia. Los efectos secundarios mas graves e infre-
cuentes son la hipoplasia facial y la hipoventilacién.
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Asma amenazante

a la vida

Centro de Especialidades Pediatricas y de Adolescentes

n 30,8% de los nifios en Puerto Rico padece de

asma bronquial, y su prevalencia, morbilidad y
mortalidad van en aumento. Por esto debemos estar
preparados para ayudar a estos pequefios en los mo-
mentos en que mds nos necesitan, cuando desarrollan un
episodio severo de asma bronquial que no se resuelve
con tratamiento convencional.

Estatus asmatico

Se define como un episodio de asma bronquial amena-
zante a la vida pues no responde al tratamiento conven-
cional de beta agonistas, anticolinérgicos y esteroides, lo
que pone al nifio en riesgo de fallo respiratorio. Todos
hemos tenido pacientes que presentan un cuadro clinico
con gran dificultad respiratoria, donde los movimientos
paradéjicos de la caja tordcica son tan fuertes que se
hacen ficilmente visibles, con marcadas retracciones y
uso de todos los musculos del pecho y abdomen. En
este cuadro —de un pecho silente— la fase espiratoria es
interminable y apenas pueden escucharse sonidos ven-
tilatorios o flujo de aire.

Evaluacion inicial en la sala de emergencias
Suele tomar segundos identificar a un paciente con
riesgo de enfermedad severa por asma. Inmediatamente
se activard el personal para iniciar el tratamiento mientras
se toma un historial corto para identificar factores de
riesgo para muerte por asma.

Factores de riesgo para muerte por asma

en ninos:

e Admision a una unidad de cuidado
intensivo;

* Que haya sido intubado en el pasado;

e Uso cronico de esteroides orales;

e Mas de 2 hospitalizaciones o 3 visitas a sala

de emergencia en un ano;

Pobre uso de los medicamentos recetados;

Problemas de relaciones familiares;

Vida en pobreza; y

Que subestime un ataque de asma.

Denise Rivera Lugo, MD, FAAP

Neumologa Pediatrica

HIMA San Pablo Bayamén, Puerto Rico

La toma de muestras, de radiografias y de prueba de
funcién pulmonar es de ayuda para evaluar la severidad e
identificar cualquier otra condicién que pueda empeorar
la situacién, pero no debe retrasar el comienzo del tra-
tamiento. Se debe estar alerta ante un valor de pCO2
mayor de 40 mmHg, que podria indicar el comienzo
de insuficiencia respiratoria.

Manejo inicial en la sala de emergencias
Procederemos a: colocar oxigeno para mantener una
saturacion de oxigeno mayor de 90% y administrar un
beta2 agonista de corta duracién (albuterol) inhalado y
un esteroide sistémico. Conectamos al paciente al mo-
nitor cardiaco y le colocamos un acceso venoso para
proveer hidratacién euvolémica, ya que la mayoria se
encuentran deshidratados por pobre ingesta, taquipnea
y/0 vémitos.

El albuterol nebulizado puede repetirse hasta 3 veces en
una hora. De no haber ninguna respuesta en las proximas
2 horas, es muy probable que haya que administrarlo
de forma continua y que requiera admisién a una uni-
dad de cuidado intensivo para monitoreo y manejo. Al
repasar la literatura, encontramos que el albuterol ne-
bulizado continuo es superior que en intervalos ya que
mejora la funcién pulmonar y reduce la estadia en el
hospital en pacientes con asma severa. El albuterol oral
no ha demostrado ser superior al nebulizado ni tam-
poco su presentacion de atomizador (conocido como
metered dose inhalers). La nueva generacion del albuterol,
el leva-albuterol, en su forma continua no supera al al-
buterol racémico continuo en la disminucién del tiempo
de terapia continua ni sus efectos adversos. Por otro
lado, los beta2 agonistas de larga duracién no han sido
estudiados en estas circunstancias, asi que tampoco se
recomiendan.

Los esteroides sistémicos son parte de la primera linea
de tratamiento, ayudando en la fase inflamatoria que
ocurre de 6 a 8 horas luego de la exposicién al alérgeno.
Su administraciéon debe ser intravenosa para asegurar
su distribucién rdpida.



Los anticolinérgicos, como el ipratropium, han demos-
trado ayudar, junto al albuterol, en el manejo inicial en sala
de emergencias produciendo un efecto broncodilatador
mayor y por mds tiempo. No deben usarse como monote-
rapia pues el comienzo de accién es lento. Es importante
mencionar que no presentan mayores beneficios luego
de que el paciente es hospitalizado.

Tratamientos controversiales

* La terbutalina, un beta2 agonista de corta duracién
intravenoso es una alternativa algo extrema pero ne-
cesaria cuando el paso de aire estd severamente com-
prometido y no hay respuesta con la presentacién
inhalada; debemos recordar que aumenta los efectos
secundarios, sobre todo las taquiarritmias.

* Las metilxantinas, como la aminofilina, ayudan en
la contraccién del diafragma pues son relajante del
musculo liso. Aunque estdn en desuso por sus serios
efectos secundarios como la gastritis hemorrigica y
las convulsiones, hay casos especiales en que podemos
utilizarlas por un periodo de 24 a 72 horas con moni-
toreo cercano de sus niveles en sangre.

* La ketamina es un anestésico disociativo que produce
broncodilatacién, lo que lo hace un buen recurso en
caso de requerir intubacién. Sus efectos secundarios
pueden ser problematicos, como el aumento de presién
arterial e intracraneana.

* El sulfato de magnesio, para el que hay data en asma
severa (FEV1<25% del predicho), ayuda a relajar el
musculo liso. Cuando se usa, hay que determinar los
niveles en sangre para evitar hipotensién, debilidad
muscular y depresion respiratoria.

Conclusion

Para el beneficio de nuestros nifios debemos estar alerta
ante todas las sefiales de riesgo y severidad que nos ayu-
dardn a prestarles un manejo de excelencia. En casos
extremos, si ya se ha usado agresivamente el albuterol, el
anticolinérgico y el esteroide sistémico, no se debe temer
utilizar las terapias de controversia, ya que hardn una
gran diferencia en el desenlace de los pacientes.
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Sindrome de
Prinzmetal

(espasmo de la arteria coronaria)

Félix J. Fojo, MD
felixfojo@gmail.com
ffojo@homeorthopedics.com

na persona adulta, generalmente mujer y de mds

de 50 afios de edad, sufre, mientras duerme en la
noche o cerca del momento de despertar, un dolor opresivo
e intenso en el lado izquierdo del pecho o en la zona ester-
nal, que puede extenderse al brazo izquierdo y a la espalda,
acompanado en ocasiones por falta de aire, palidez, sudo-
racién y una angustiosa sensacién de muerte inminente.
Llevada de emergencia al hospital, es ingresada de inmediato
con el diagnéstico de angina inestable o incluso infarto del
miocardio, aunque las manifestaciones electrocardiograficas
y enzimdticas no son concluyentes.

El cateterismo cardiaco revela, para sorpresa de los médicos,
que no existe ningun estrechamiento ni bloqueo ateroscle-
rético coronario y, generalmente, el didmetro intravascular
normal estd conservado. Esa persona presenta un sindrome
que fue descrito por el grupo de Parkinson en 1931, por el
de Brown en 1933 y luego por Myron Prinzmetal en 1959.
Ha recibido los nombres de angina inversa, angina variante,
sindrome X, vasoespasmo coronario y sindrome o angina
de Prinzmetal.

Las causas del vasoespasmo coronario stbito no son claras; se
ha sugerido una disminucién del éxido nitrico en el endo-
telio por una anomalia de la enzima que debe sintetizarlo,
una disfuncién del endotelio vascular que se hace hiper-
sensible a la acetilcolina (su liberacién se aumenta en el
descanso) o incluso a un incremento en la produccién del
tromboxano, un poderoso vasoconstrictor. Se debe descartar
factores de riesgo como exposicion al frio, enfermedades
autoinmunes (lupus), estrés emocional intenso, tabaquismo,
alcoholismo, concomitancia de un sindrome migrafioso o
uso de medicamentos citostaticos como el 5-fluoracilo. El
diagnéstico se hace mediante angiografia coronaria.

El tratamiento lo suele dar el cardiélogo, utilizando nitratos,
bloqueadores de los canales de calcio y l-arginina. El propa-
nolol esta contraindicado. Deben diagnosticarse y tratarse los
factores de riesgo que suelen presentarse con este sindrome.

4 5 GALENUS / LEXICO MEDICO






