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SOBRE EL SUENO, LOS SUENOS, EL VIVIR DURMIENDO
Y EL MORIR SOÑANDO.

La polisomnografía en el registro de sus trastornos

El sueño es la puerta nms pecpteña y e,scondida en lo

mas pro.fimdo y nas íntinto del santuario del alma,

Carl Jung

esde el principio de los tientpos, la ltutna-

nidad se ha ocupado del sueño t' los sue-

ños, tratando de contprender esto oscura \'

misteriosa región en la vida de un indi'iduo.
Dado que los seres humanos pasan la ter-

cera parte de su vido durmiendo, a los sesenta años

cualquier individuo puede decir que lru estado

aproximadamente veinte años de ella, en una di-
mensión de la que no conoce prácticamente nada y
de la que no conserva ningún recuerdo. Cada no-

che soñamos un promedio de una hora y media, lo
qwe significa pasar 5-6 años de nuestra existencia

en la misteriosa e ignota región de los sueños.

Las alteraciones del sueño son mucho mós

.frecuentes de lo que se sospechaba hace algunos

años. Los trastornos del dormir y del soñar, con un

sueño insatisfacforio e insuficiente o por el contra-
rio la excesiva somnt¡lencia diurna., son qwejas co-

munes en la consulta médica. Se presentan durante

toda la vida desde la lactancia hasta la yejez, por
lo que ignorar su existencia e insistir en el trata-
miento exclusivo de los síntomas puede conducir a
errores diagnóstios y a tratamientos equivocados.

No existen datos epídemiológicos con;t'ia-

bles sobre la prevalencia de los trastornos del sue-

ño en el hemisferio sur.

Diferentes estadísticas en el lrcmisferio

norte, indican que eI insomnio, es el ntás común de

los trastornos del sueño, afectando cada año a mds

de 60 millones de adultos y entre el 30-40 Vo de la
población general. El insomnio es un síntoma y no

una enlidad propia, que puede poner en evidencia

innumerables cuadros médicos, psiquiótricos y so-

(1) N/édica del Servicio de Neurología - Hospital Privado

Dra. Celcilia Lucero (')

Sen¡icio de Neurología - Hospital Privado

ciales. Muchas veces es consecuencia de movi-

mientos periódicos de los mientbros duronte el sue-

ño o del síndrome de piernas inquietas.

El síndrome de piernas inELietas (RLS), se

presenta en el l0-15 7a de la población general, en

el20 7a de las mujeres embarazadas y en el 30-40

Vc de los pacientes con insuficiencia renal crónica
en hemodidlisis. Produce diJícultnd en el inicio del
sueño.

Los ntovinúentos periódícos de los nüem-

bros durante el sueño (PLMS), se confirman en el
l5 Vo de los pacientes con insomnio. Su prevalen,-

cia aumenta con la edad, de tal forma que alrede-
dor del 30 To de la población de más de 50 años es

afectada. Produce dfficultad en el mantenimienÍo
del sueño.

La excesiva somnolencia diurna, afecta al
10-15 7o de la poblacíón general. El dormirse en

cualquier sínmción o lugar, n'ae aparejado riesgos

físicos con posibilidad de accidentes, desventajas

laborales, conflictos familiares y pérdida de la es-

tima personal y social qLrc rara vez se observa en

los insontnes. Los disnrbios respiratorios durante
el sueño son la causct ntds contún de excesiva som-

nolencia diurncL.

La apnea obstructiva del sueño es el tras-

tonn ntás comúnmente observado en los laborato-
rios de sueño, con una prevalencia del 5-10 Vo de

la población general. Se relaciona con mayor ries-
go de hipertensión arterial, accidente cerebro-vas-
cular e infarto agudo de miocardio. Su diagnóstico
es imprescindible dado que la mayoría de los pa-
cientes pueden tratarse de manera exitosa"

La narcolepsia, se encuentra junlo con la
apnea obstrwciva del sueño, entre las principales
causas de excesiva somnolencia diurna. A pesar de

que su prevalencia es similar a la cle la esclerosis
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múltiple (0.611000) y aún exisfiendo disponibitidad
de tratamientos eficaces, conJrecuencia el conoci-
miento sobre la misma es limitado.

Otros trastornos del sueño sobre los que
no existen datos epidemiológicos precisos. pero no
por eso menos importantes, son ntotit'o de consulta
diaria en todas las especialidades (sonatnbulismo.

terrores nocturnos, enuresis, bntxismo, conyul-
siones durante el sueñ0, trastornos del rinno cir-
cadiano).

El sueño no solo se alfera en cantidad, si-
no también en calidad, por lo que no solo se trata
de dormir un determinado número de horas, sino
que estas, cuantas fueran, deben permitir un buen

funcionamiento diurno tanto físico como psíquico.
Aunque el mal dormir demwestra entonces ser un

fenómeno extendido y dramática la investigación
del sueño recién se ha llevado a cabo en las tíhimas
décadas.

En medicina fue Berger, quién en 1929, re-
gistró por primera vez la actividad eléctrica corti-
cal cerebral humana, dando el nombre de elec-

troencefolograma al registro de los potenciales
eléctricos originados en el encéfalo, observando
que esta actividctd se modfficaba con estímulos sen-

soriales y con los estados de vigilía y sueño. En
1955, Aserinslq y Kleitman, registraron un patrón
rutevo de sweño, consistente en una actividad rdpi-
da de bajo voltaje, que ocurríajunto con descargas

de movimientos oculares rápidos y que coincidía
junto con el momento de los sueños. Lo denomina-
ron sueño de movimientos oculares rápidos
(REM) reconociéndose como sw característica Ji-
siológica mós importante, la completa atonía de

los músculos voluntarios.
Desde entonces se conoce como se alterna

regularmente el sueño REM, con las olras etapas
antes conocidas, a las que llantaron en conjunto
stteño No-REM (NREM).

A partir de ese momento qwedó determina-
do un patrón o modelo de sueño, que se presenta en

todas las personas con mínimas variaciones, con la
aparición cíclica del sweño NREM-REM, en pro-

porciones qwe varían a lo largo de la noche y de la
vida, en forma mós o menos estable en los indivi-
duos sanos.

l,o electroencefalograJía necesitó de la in-
corporación de otras modalidades de registro para
erplorar no sólo la actividad cerebral, sino tam-
bién la acfiyidnd cardíaca, respiratoria y motora
entre otras. Ete utfren modifcaciones muy signífi-
catit'as durcmte el sueño t perniten aclarar cua-
dros clítticos antes ni siEtiera sospeclndos.

De esa fornn nace la polisomnografía,
que es el registro grdfico simultóneo ¡, de duración
suficiente de diferentes variables que ocuruen
cuando el individuo duerme. En una noche de swe-

ño se registra el electroencefolograma, electro-
oculograma-electromiograma del mentón y de los
miembro s, ele ctro cardio granta, s atur ación de oxí
geno arterial de la hemoglobina,flujo nasal, movi-
mientos toracoabdominales y ronquidos. El moni-
toreo del comporamiento del paciente durante el
sueño es, en muchas patologías parte esencial del
estudio, lográndose por medio de un circuito cerra-
do de T.V. con grabación de los datos en video, la
correlación clínica -electrofisiológica necesaria
para realizar Ltn correcto diagnóstico (video-poli-
somnografía).

A partír de 1970 y con la incorporación de

estos nuevos métodos de registro, se crearon labo-
ratorios de sueño, especializados en el diagnóstico
y tratamiento de estas patologías. kt medicina del
sweño ha crecido como sub-especialidad clínica,
paralelamente con los avances en tecnología médi-
ca y particLtlarmente con la electrofisiología apli-
cada.

l{uestro ltospital cuenta con la posibilidad
de estudiar los trastornos del sueño, al igual qwe

otros centros importanfes del país. Muchos de ellos
ser diagnosticados correctamente con una comple-
ta anamnesis, sin embargo la polisomnograJía es

un procedimiento indispensable, que proporciona
información objetiva y definitiva, evitdndose de es-

ta Jorma errores diagnósticos y tratamientos equi-
vocado,s.
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SARCOIDOSIS TORACOPULMONAR:
Nuestra Experiencia

RESUMEN
Se analizó nuestra experiencia en sarcoidosis

toracopulmonar, mediante la evaluación retrospectiva
de las historias clínicas de 15 pacientes. Se considera-

ron síntomas de presentación, espirometría, radiografía
de tórax, tratamiento y evolución de 12 mujeres y 3

hombres con edad promedio de 48,6 años (rango 34 a
62). Los síntomas iniciales fueron respiratorios enl l15
(46.1 Vo) y sistémicos en 6/15 G0 q;). Los dos pacien-

tes (ptes). restantes estaban asintomáticos. EI 53.3 %
presentó compromiso extratorácico. La espirometría
fue anormal en 8/15 (53.3 7o) a predomrnio restrictivo.
Todas las Rx de tórax fueron anormales: 4l15 (26.1 %)

conespondieron al estadio I; 9/15 (60 7c) al estadio Ii
y 2ll5 03.3 7o) al estadio III. Se realizó tomografía
computada de tórax de alta resolución en 11 pts. (73.3

%). Todos presentaron adenopatías mediastínicas (100

7a); 6111 (54.5 Vo) engrosamiento perivascular y 4lll
(36.4 7o) nódulos pulmonares. El diagnóstico fue por

biopsia ganglionar en 10 (7 por mediastinoscopía y 3

de ganglios periféricos) y por biopsia transbronquial en

5. El 80 Va recibió tratamiento con corticoides sistémi-
cos. En 5ll2 (41.7 7o) se produjeron recaídas al dismi-
nuirlos o suspenderlos y 8/12 (66.1 7o) presentaron

efectos colaterales por el mismo. Concluimos que: la
sarcoidosis toracopulmonar se presentó con igual inci-
dencia de síntomas respiratorios y sistémicos. La dis-
nea se asoció a espirometría anotmal y compromiso ra-

diológico pulmonar. Mas de la mitad presentaron ma-

nifestaciones extratorácicas. La biopsia ganglionar fue

el método mas utilizado para diagnóstico. La mayoría
de los pacientes recibió tratamiento con cofiicoides sis-

témicos, tuvieron efectos colaterales leves y menos de

la mitad recayeron al suspenderlos.

P alabra c/av¿: Sarcoidosis

SUMMARY
Clinical characteristics, role of chest x-ray, CT

scan and spirometry in diagnosis, treatment and long
term results are analized in a group of 15 patiens with
thoracopulmonary sarcoidosis. Results: Sex distribu-
tion showed 12 female and 3 male (relation 4:1). Mean
age 48 .6 years (range 34 to 62) .Initial symptoms were

respiratory inl (46.1 7o) and systemic in 6/15 (40 Va),

althrough extrathoracic involvement was present in
8/15 patients (53.3 Va).Two patients were asymptoma-

tic (13.3 %). Spirometry showed a restrictive pattern in

1) l\4édica del Sery cio de Neumonología
2) l\¡édico del Seruicio de Neumonología
3) Jefa de Serulcio de Neumonología

Dra. Adriana Marina Robles (1), Dr. Juan Pablo Casas
r:', Dra. Ana María López''.

Servicio de Neumonología, Hospital Pr,ivado.

8/15 (53.3 7o). Chest x-ray was abnormal in all cases

with 4/15 (26.1 Va) in radiological stage I;9115 (60 7o)

stage II; and2l15 03.3 7a) stage III. Frecuent findings
at high resolution CT scan performed in 11 patients we-
re: mediastinal adenopathy 1 1/1 1 (100 %), bronchovas-

cular thickening 6/11 (54.5 To),and pulmonary nodules

in 4111 (36.4 7o). Definitive diagnsosis was performed
by lymph node biopsy in 10/15 (mediastinoscopy 7,

open biopsy 3) and by transbronchial biopsy in 5i 15.

Sistemrc steroids were given to l2ll5 patients (80 7o)

evolution. Recunence of symptoms ocuned in 5112
(41 ,T Va) after reduction of dose or discontinuation and

side effects were detected in 8/12 (66.1 Vo). Conclu-
sion: In our experience sistemic and respiratory symp-

toms have a similar incidence in thoracopulmonary sar-

coidosis. Dyspnea is usually associated to abnormali-
ties in spirometry, chest x-ray and CT scan. Lymph no-

de biopsy is the most frecuent method for definitive
diagnosis. Sistemic steroids is a satisfactory treatment
although recuffence of symptoms and side effects are

frecuently found.
Key words: Sarcoidosis

INTRODUCCION:
La sarcoidosis es una enfermedad de etiolo-

gía desconocida y compromiso multisistémico, que

afecta principalmente al aparato respiratorio, aunque
inicialmente pueda dominar el cuadro extratorácico
(1). Se diagnostica histopatológicamente por la pre-
sencia de granulomas no caseosos. El compromiso to-
racopulmonar puede ser desde asintomático hasta cau-

sar severa disnea con insuficiencia respiratoria. La to-
mografía computada de tórax de alta resolución
(HRCT) permite identificar patrones característicos y
ayuda a evaluar la presencia, actividad y extensión de

las lesiones (2).Lainiciación del tratamiento con cor-
ticoides es motivo de controversias desde hace ya 40

años, debido al curso crónico de la enfermedad con re-

misiones y recidivas espontáneas.
Analizamos retrospectivamente los pacientes

(ptes.) con diagnóstico de sarcoidosis en nuestro servi-
cio, con el objetivo de comparar características clíni-
cas, funcionales, radiológicas, métodos diagnósticos,
indicaciones y complicaciones del tratamiento y evo-
lución de la enfermedad.
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MATERIAL Y METODO
Se analizaron retrospectivamente desde enero

de 1986 ajulio de 1997 los ptes. con diagnóstico de sar-

coidosis toracopulmonar en el servicio de neumonolo-
gía del Hospital Privado. Los síntomas de presentación
y hallazgos del examen clínico, laboratorio, espirome-
tría, tratamiento, complicaciones y seguimiento se obtu-
vieron de las historias clínicas. Se revisaron las radio-
grafías de tórax y las HRCT, consignando sus hallazgos.

RESUUIADOS
La población estudiada estuvo constituida por

l5 ptes. 12 mujeres (80 %)y 3 hombres (20 %). Rela-
ción F:M de 4:1 . La edad promedio fue de 48.6 años y
el rango de 34 a 62 años. Se diagnosticó aproximada-
mente 1 pte. por año, exceptuando el coniente año en
el cual hubo 6 nuevos casos de sarcoidosis.

La sospecha de sarcoidosis como diagnóstico
inicial fue del 40 7o (6/15). Los otros diagnósticos pre-
suntivos fueron,linfoma 33.3 7o (5/15), tuberculosis 20
7o (3115) y fibrosis pulmonar idiopática 6.61 Vo (1/15).

Los síntomas que motivaron la consulta fueron
los siguientes (ver tabla I): respiratorios en 7 ples.,46,7
Vo (ptes. I ,3 ,6 ,9, 10, I 1 y 15) principalmente tos y dis-
nea;2 de ellos presentaron sibilancias asociadas y 3 (1,3
y 10) manifestaron síntomas sistémicos concomitantes.
En un pte.la disnea acompañó a síntomas generales que

habían sido el motivo de la consulta (pte. 8)
Otros 6 ptes. (40 7o) consultaron por síntomas

sistémicos o compromiso extratorácico (ptes. 4,5,'7,
8, 12 y 13): fiebre 3/6, pérdida de peso 3/6, manifesta-
ciones cutáneas 216, artralgias 2/6, síntomas neuroló-
gicos 2/6, adenopatías periféricas 1/6, sudoración 116,

prurito 1/6, y astenia 1/6. Los restantes 2, 13.3 7o,

(ptes. 2 y 14) estaban asintomáticos. Uno de ellos te-
nía anemia en un análisis de rutina y el otro evidenció
anomalías en la radiografía de tórax de exámenes la-
borales. Con estos hallazgos se iniciaron estudios que

culminaron con el diagnóstico de sarcoidosis.
Presentaron compromiso extratorácico inicial

y/o durante la evolución, 8/15 (el 53.3 7o del total).
Nódulos subcutáneos en el 20 Ea (318). Uno de ellos
asociado a adenopatías mediastínicas y artralgias
constituyendo el síndrome de Lófgren (pte. 4). Adeno-
patías periféricas en 318 (20 7o), compromiso ocular y
parálisis facial en 218 (13.3 7o) respectivamente.

La espirometría resultó normal en el 46.1 Va

(1115) y anormal en el 53.3 7o (8115) con un patrón
restrictivo en 5, compromiso mixto (restrictivo y obs-
tructivo) en 2 y obstructivo puro en 1.

El compromiso radiológico según la estadifi-

cación propuesta por Wurm, Reindell y Heilmeyer (6)
fue el siguiente: estadio I:26.1 Vo (4lf5t; estadio II: 60
Vc (9115) y estadio III: 13.3 To (2115). El estadio I co-
nesponde a linfadenopatías hiliares bilaterales sin
compromiso parenquimatoso pulmonar; el II a infiltra-
ción del parenquima asociado a adenopatías hiliares
bilaterales y el III a un estadio final con la presencia de
líneas de fibrosis o fibrosis en conglomerados. El tér-
mino de fibrosis no tiene el sentido de descripción
anatomopatológica, sino que solo indica la presencia
de opacidades radiológicas.

Se realizó HRCT en 11 ptes. e|13.3 7o de los
casos, encontrándose los siguientes hallazgos: adeno-
patías mediastínicas en 11/11 (100 Vo),engrosamiento
peribroncovascular en 6i 11 (54.5 7o), nódulos pulmo-
nares en 4l11 (36.4 7o),vidrio esmerilado 3lll (21.1).
Líneas inegulares de fibrosis y áreas de consolidación
con broncograma en 2lll cada uno (18.2 Vo).Hlbo
manifestaciones menos frecuentes que solo se presen-
taron separadamente en 3 pacientes y fueron: bron-
quiolectasias de tracción, conglomerados de fibrosis y
engrosamiento pleural.

El diagnóstico se realizó mediante biopsia
ganglionar en l0 ptes. (66.7 Vo),por mediastinoscopía
en 7 115 (46 .T Vo del grupo total) y por biopsia ganglio-
nar periférica en 3 (adenopatía cervical en 2 e inguinal
en 1). Se rcalizó biopsia transbronquial en 5 ptes. (33.3

Vo) y fue diagnóstica en todos los casos. El lavado
broncoalveolar en los 5 evidenció linfocitosis con un
valor promedio del23 Vo.

En relación al manejo terapéutico, fueron tra-
tados 12 ptes. que conesponden aI80 %a.La mayoría
presentaba un estadio radiológico II y III, excepto 2
ptes. con estadio I que debutaron con síntomas sistémi-
cos asociados a manifestaciones oculares y neurológi-
cas (ptes. 4 y l3). No recibieron tratamiento 3 ptes., el
20 70,2 con estadio I (ptes.7 y ll) y 1 con estadio II
(pte. 5) quién fue considerado para un período de obser-
vación. El tratamiento fue iniciado con corticoides sis-

témicos, metilprednisona, con dosis de 0.5 a 1 mg/Kg,
1o que conesponde aproximadamente a una dosis entre
30 y 60 mgldía, con reducción progresiva de la dosis y
duración del tratamiento entre 6 y 12 meses.

El promedio de seguimiento en todo el grupo
fue de 3.17 años. En 3 ptes. el mismo fue menor a 6 me-
ses por diagnóstico reciente (ptes. 13, 14 y 15) y uno no
tuvo controles posteriores al diagnóstico (pte. 7).

Se produjeron recaídas en 5112 de los que
fueron tratados (41.7 7a) al disminuir a 20 y 10 mg/d
o suspender los esteroides. El promedio de recaídas
por pte. fue de 3.6.
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Presentaron efectos colaterales por
tratamiento 8ll2 (66.1 %) y fueron
los siguientes: facie cushingoide 8/8
(I00 7o); nerviosismo, insomnio,
edemas en miembros inferiores, der-
matosis seboneica, aumento de peso

y miopatia en miembros inferiores
Zl8 (25 %); diabetes, alopecía y he-
matomas 1/8 (12.5 7o).En un pte.

con importantes efectos colaterales,
entre ellos diabetes, se reemplazaron
Ios corticoides por azathioprina oral

Figura l: Rx de tórax estadio l. Adenopatías hiliares bilaterales. Figura 2: Rx de tórax estadio ll Consolidación alveolar en lóbulo

superior derecho. Nódulos bilaterales.

Figura 3:
TomografÍa de

tórax de alta
resolución,

Masa de
consolidación

con
broncograma.

Engrosamiento
peribronco

vascular.
Nódulos.

Adenopatías
mediastínicas.

y budesonida inhalada permaneciendo estable hasta la
fecha (pte. 3).

En la actualidad hay 9/15
ptes, (60 Vo) qlue están sin tratamien-
to. De ellos. 2 nunca 1o recibieron y
7 que fueron inicialmente tratados
(6 con estadio II y I con estadio I)
están actualmente en remisión. con
un seguimiento promedio sin activi-
dad de la enfermedad de 24 meses.

Cinco ptes. (33.3 7a) continúan en

tratamiento; 2 con estadio radiológi-
co III (uno con corticoides y otro
con azathioprina y budesonida inha-
lada) y 3 de reciente diagnóstico con
reducción progresiva de la dosis de

esteroides. Hay 1 pte. (6.7 Vo) que

no tuvo controles posteriores.

COMENTARIOS
La sarcoidosis es una enfer-

medad mundialmente difundida con
una prevalencia estimada de 1 a 40

casos por 100,000 habitantes (hab.),

Tabla I Caracterílic¿s clínicas, func¡onales, r¿d¡olog¡€s y biopsia d¡agnóstica

Pte troaq
Sexo

S¡ntomas ¡n¡qales
Resoiratorios S¡stémicos

Compromiso
elrato rác¡ co

Rx tórax
Estsdios

Esp¡rometria B¡ops¡a
diaonóstiÉ

'l 61/ F utsnea - I os Ast- enorex¡e
P, Peso

H- faGat u
Ulere mmea

Restnctiva BTB

361 F Adenop Perif Restricdiva cl CeruiÉl

a 411 F Dísnea -Tos Artralgias Mixta BTB

4 41t F P. peso. F.
Arfaldias

Nódulos subc / Nomal i¡ediast

43,/ M
subcutáneos

N@UtO5
Subclrtáneos

Normaf BTB

6 56/ F Disrea-Tos-
Sibilancias

Restrictúa Mediast

7 34t F P Peso+-
O ¡aforP ru rito

I Nomal Mediel

I 621 F D¡snea P. Peso-Tu. Adenop Perif MiXta 31. lngurnal

o 61/ F D¡snea Restrictiva BTB

10 01/ t- D¡srea-l os
F

Restrictiva Mtrta5-

11 35/ M Tos Normal Med¡al

51t F Nódulos
subcutáms

Nódulos
Sutetáneos

Nomsl Mediasl

'13 51t F P- Faciá|. F P€r Fac¡sl D Normal Medlast

14 50/ M Normal BTB

l5 411 F Tos-
s¡b¡lancias

Ad€nop. Perif. Oblructiva Gl. Cerv¡csl

Ast: asten¡a @o lu
biieleral. Menop Perif.: adenopatías p€riféricas. Gl: genglio, Mediast.: medlastinosspía BTB: b¡opsia
trensb{onquial.
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En EE.UU. tiene una incidencia anual de 10.9 hab. por
100.000 hab. blancos (1). En nuestro grupo la edad al
diagnóstico y la preponderancia del sexo femenino
fueron similares a la encontrada en la literatura (3).

Es de mencionar que solo en el corriente año
se diagnosticó el40 7o deltotal de los enfermos. Esto
podría ser atribuido a un real aumento de la incidencia
de la enfermedad, que no podemos conoborar por ca-
recer de datos estadísticos nacionales. o simplemente
obedecer a una mayor sospecha y búsqueda de la pa-
tología.

No hubo predominio de síntomas respirato-
rios o sistémicos a la consulta inicial. El13.3 7a fue
asintomático. Es de destacar que la presencia de disnea
se asoció a una espirometría anormal y radiografía de
tórax con estadio II y III" Aquellos ptes. con compro-
miso parenquimatoso en la radiografía pero con espi-
rometría normal, no tuvieron disnea, por lo que en
nuestro grupo, ésta, concuerda con el deterioro funcio-
nal objetivable a través de la espirometría. En la litera-
tura la disnea se conelacionó con obstrucción al flujo
espiratorio y poca reversibilidad con los esteroides (4)
hallazgos que no fueron tan evidentes en nuestros ptes.
quienes solo 3 de 1 (42.8 To) presenlaban obstrucción
al flujo aéreo. Winterbauer y Hutchinson (5) mencio-
nan que el35 7o de los casos con estadio II y III ten-
drán CVF normal; en nuestro caso corespondió al
21.3 7o (3 de 11 ptes).

Fue frecuente la asociación de síntomas res-
piratorios y manifestaciones extratorácicas (53.3 Va)

principalmente cutáneas, neurológicas y oculares en
cifras comparables con la literatura (3).

Si bien la estadificación radiológica brinda
desde hace muchos años, pautas sobre el pronóstico
general (6), se ha intentado predecir evolución, nece-
sidad de tratamiento y respuesta al mismo mediante
indicadores de alveolitis como la centellografía con
Galio 67, dosaje de enzima convertidora de angioten-
sina y linfocitosis del lavado broncoalveolar (BAL).
El consenso actual es que no brindan información pa-
ra el manejo práctico diario. Mas recientemente la pre-
sencia de marcadores inflamatorios en el BAL: factor
de necrosis tumoral (TNF), interleuquina I b (IIlb)
prostaglandinaEZ (Pg E2), entre otros, no demostra-
ron ser de suficiente valor predictivo, para ameritar
uso clínico. La HRCT podría ser de ayuda para decidir
el tratamiento y predecir respuesta al mismo con ha-
llazgos que sugieran reversibilidad (vidrio esmerilado,
nódulos) o cambios ineversibles (quistes y destruc-
ción de la arquitectura) (1). Actualmente el manejo ini-
cial estaría orientado a detectar la severidad de la en-

fermedad según los órganos afectados y monitorizar el
curso clínico mediante test sensibles, menos invasivos
y costosos como la Rx de tórax y estudios de función
pulmonar (3).

El tratamiento sigue siendo un desafío debido
a las remisiones espontáneas, a las recaídas una vez
que la terapia es discontinuaday a los frecuentes efec-
tos colaterales de los corticoides. Algunos como Gib-
son y Prescot, demuestran una pequeña pero definitiva
ventaja a largo plazo con el tratamiento prolongado
con corticoides en quienes tienen anormalidades ra-
diológicas persistentes y además enfafizan la necesi-
dad de un período de observación (7). Nuevas publica-
ciones como el trabajo de Gottleb e Israel generan
controversias sobre el rol de los esteroides en la inci-
dencia de recaidas. (8)

CONCLUSIONES
La sarcoidosis toracopulmonar se presentó

con igual incidencia de síntomas respiratorios y sisté-
mlcos.

La presencia de disnea se asoció a espirome-
tría anormal y compromiso radiológico pulmonar,
aunque una espirometría normal no excluye el com-
promiso radiológico.

Mas de la mitad de los pacientes tuvieron ma-
nifestaciones extratorácicas y en la mayoría se llegó al
diagnóstico por biopsia ganglionar.

La mayoría de los pacientes recibió trata-
miento y tuvieron efectos colaterales leves; menos de
la mitad presentó recaídas y en aquellos con estadío
radiológico III no se pudo suspender el tratamiento.
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TOMOGRAFIAAXIAL COMPUTADA (TAC) EN PACIENTES
CON CARCINOMA DEL TRACTO GASTROINTESTINAL

RESUMEN
Objetivos: analizar las características tomográficas

del carcinoma del tubo digestivo, y evaluar su utilidad

en la detección y estadificación de estas lesiones.

Material y Métodos: análisis restrospectivo de 20 ca-

sos de carcinoma del tubo digestivo estudiados me-

diante TAC en el lapso de 12 meses, (8 cecales, T rec-

tosigmoideos, 3 gástricos, 2 transversos). Todas las

TAC fueron reevaluadas y conelacionadas con los ha-

llazgos anatomopatológicos y quirúrgicos. Se utilizó

una estadificación tomográfica de Duke modificada.

Resultados: De los 20 casos, 9 fueron correctamente

estadificados por TAC (45 7o),7 fueron subestadifica-

dos (35 7o)y 4 (20 E;) sobreestadificados.

En 19 casos se logró detectar el carcinoma en revisio-

nes a ciegas de la TAC hechas posteriores al diagnós-

tico inicial.

P alabras C lav e : Cáncer gastrointestinal - Tomografía

computada.

SUMMARY:

Objective: To Analyze the C.T. features of the carci-

noma of the G.I. tract, and to asses the usefulness of
C.T. in detecting and staging these lesions.

Material and methods: retrospective evaluation of 20

cases of carcinoma of the G.l. tract imaged in our ins-

titution for a period of 12 months.

(8 rigt colon, 7 rectosigmoid, 3 gastric, 2 traverseco-

lon).

C.T. examinations lvere revierved and conelated rvith

pathologic and surgical findings. A modifies Dukes

classification was used to stage this lesions.

Results: C.T, conectly staged 9 lesions (45 7c),:un-

derstaged 7 lesions (35 E;) and overstaged 4 leions (20

7o).In 19 cases the adeno carcinoma was detected by

C.T. without knor,vledge of the initial diagnosis.

Key words: Gastro intestinal carcinoma - Computed

tomography.
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INTRODUCCION
Objetivos:

El objetivo de este trabajo es analizar las característi-

cas tomográficas del carcinoma del tubo digestivo y

evaluar su utilidad en la estadificación y detección de

estas lesrones.

Nlaterial y Nlétodos:

Se realizó un análisis retrospectivo de 20 ca-

sos de carcinoma del tubo digestivo, comprobados his-

topatológicamente, estudiados en nuestra institución

en el lapso de l2 meses. Las edades de los pacientes

oscilaron entre 40 y 88 años, 10 pacientes fueron de

sexo femenino y 10 de sexo masculino.

En todos los casos, los estudios tomográficos

fueron realizados administrando contraste oral y endo-

venoso, efectuándose cofies finos (5 mm.) cuando era

necesario sobre el área patológica.

Se utilizó una estadificación radiológica de

Dukes modificada sin tener conocimiento de los ha-

llazgos quirúrgicos o anatomopatológicos y luego to-

das las tomografías fuelon reevaluadas y conelaciona-

das con los hallazgos anatomopatológicos.

La estadificación de Duke modificada fue la siguiente.

Estadio A: Tumor limitado a la pared intestinal.

Estadio B: Extensión a serosa o grasa periférica.

Estadio C: Adenopatías regionales.

Estadio D: Metástasis a distancia o compromiso peri-

toneal,

Resultados:
' Doce de los carcinomas. fueron inicialmente

diagnosticados mediante estudios baritados de contras-

te, (6 cecales, 2 rectosigmojdeo, 2 gástricos y 2 colon

transverso), seis mediante ecografía (I carcinoma gástri-
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Tabla 1

Diagnóstico inicial (N' 20)

NO Localización

EStUdiOS

radiológicos contrastados 12 6 cecales

2 rectosigmoideos

2 gástricos

2 transverso

Ecografía 3 sigmoides

2 ciego

1 gástrico

Endoscopia 1 recto

1 sigmoides

co,3 carcinomas de colon sigmoides y 2 de ciego) y dos

mediante endoscopía (rectosigmoideos). De ellos, 19

fueron conectamente detectados mediante TAC, en ob-

servaciones posteriores por radiólogos

que desconocían el diagnóstico inicial.

En el caso restante, el diagnóstico endos-

cópico de carcinoma rectal, no pudo ser

conoborado tomográficamente, aún en

una segunda observación dirigida (tabla

1).

De los 20 casos estudiados, 9 fueron

conectamente estadificados tomográfica-

mente (3 cecales,3 rectosigmoideos,2 de

colon transverso, y I gástrico). (tabla2)

Siete fueron subestadificados por TAC
(2 cecales, 3 rectodsigmoideos y 2 car-

cinomas gástricos. (tabla 3)

Cuatro fueron sobreestadificados por

TAC, en relación al diagnóstico anato-

mopatológico y quirúrgico. (3 carcino-

mas cecales,I rectal). (tabla 4)

Discusión:

La bibliografía coincide en que las

características tomográficas del carci-

noma del tubo digestivo (gastro colóni-

co) se basa, en el hallazgo de un engro-

samiento parietal generalmente circun-

ferencial, siendo un requisito funda-

mental, el hecho de que el estudio sea

realizado tras la administración de con-

traste oral y endovenoso, para lograr su-

ficiente distensión del segmento estu-

diado (l).
La pared colónica en estado de disten-

sión normalmente mide menos de 3 mm.

de espesor, de 3 a 6 tnm, se considera in-

determinado y de más de 6 mm., se con-

sidera definitivamente anormal (2).

Cuando el tumor está contenido en

la pared del estómago, colon o recto,las

márgenes externas son lisas y la grasa

periférica es de ba.ja atenuación.
' LaTAC no puede detectar la invasión micros-

cópica de la grasa periférica, ni el compromiso de las

distintas capas del intestino, no obstante, los hallazgos

Tabla2
Casos correctamente estadificados por TAC (N" 9)

No Dukes por T.A.C. y por Anatomia

Patológica
Gástricos 1 B

Recto-siqmoides 3 D-D-C-
Transverso z c-B
Ciego c-c-c-

Tabla N" 3
Casos subestadificados por TAC (Ne 7)

Tomooraf ía Ns Dukes por TAC Dukes por Anatomía Pat.

Ciego tJ

B

D

Rectosigma A

No v sto
(,

B

A

D

Gástrico A

A

B

B

Tabla No 4
Casos sobreestadificados por TAC (Ne 4)

Tomooraf ía Ne Dukes por T.A.C. Dukes por Anatomía Pat.

Ciego c B

B

B

Recto c A
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Figura 1: Engrosamiento parietal a nivel del

colon sigmoides con aumento de densidad de
la grasa local y adenopatías.

Lesión Dukes C correctamente estadificada.

como la pérdida de los planos grasos entre el intestino

y los planos musculares adyacentes (elevador del ano,

obturador interno), así como el engrosamiento de estos

músculos, son signos característicos de extensión tu-

moral extraintestinal. (3)

La detección de adenopatías depende del ta-

maño de las mismas. Los ganglios de más de 1 cm. son

considerados anormales, sobre todo si son asimétricos

en cualquier área del intestino, y si se encuentran en la

grasa perinectal deben ser considerados anormales

más allá de su tamaño. (4)

En nuestro estudio tuvimos 9 casos, en los

cuales la TAC tuvo una conelación exacta con los ha-

llazgos anatomopatológicos y quirúrgicos (45 Va).

Las distintas series publicadas, coinciden en

que los aciertos de IaTAC para la estadificación del car-

cinoma gastrointestinal oscila entre el 40 y 10 Vo (3).

La sensibilidad y la especificidad de la TAC

no podrán ser determinadas en este trabajo, pero sí in-

tentaremos demostrar la utilidad de este método en la

evaluación de los pacientes con carcinoma del tracto

gastrointestinal. (Fig. 1 y 2)

Insistimos en este punto: en que los estudios

radiológicos contrastados siguen siendo el principal

método de diagnóstico por imagen para la detección

de los tumores del tracto G.I., poniendo a la TAC en

un segundo plano y como método complementario.

En siete de los pacientes estudiados, 1a tomo-

grafía subestimó los hallazgos quirúrgicos, entre ellos,

dos de los casos fueron carcinomas cecales (Fig. 3),

tres carcinomas rectosigmoideos y dos carcinomas

gástricos. El análisis de la literatura a este respecto

también revela que el TAC presenta cierta dificultad

para evaluar algunos parámetros como la presencia de

invasión grasa o la presencia de adenopatías locales.

Esto se da sobre todo en lesiones tempranas clasifica-

das como Duke A o B. A pesar de estas dificuitades

han mostrado mucha exactitud en lesiones Duke C o

D. Esto fue corroborado por nosotros, ya que la mayo-

ría de las lesiones subestimadas conespondieron a le-

sionesDukeAoB(5-6).
En cuatro de los casos estudiados, la TAC so-

breestadificó los hallazgos (3 carcinomas cecales y I
carcinoma rectal). (Fig. a)

Figura 2l Carcinoma de ciego con adenopatías locales Dukes

correctamente estad if icado.

Figura 3:

Carcinoma
de ciego
estadificado
como Dukes

B que

correspondÍa
a un Dukes C
por anatomía
patológica.

Figura 4: Adenocarcinoma de ciego diagnosticado como Dukes

C que correspondió a un Dukes B. Las adenopatías circundantes

no tuvieron compromiso tumoral.
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En la mayoría de estos casos las tomografías revelaron
Duke C, es decir, compromiso de grasa y adenopatías

perilesionales con infiltración tumoral en pacientes cu-

yos estudios anatomopatológicos revelaron leslones

Duke B. Esto se puede explicar debido a que en algu-

nos casos la obliteración de 1os planos _erasos pentu-

morales pueden ser causados por congestión linfática
o vascular o también por falta de planos grasos debido

a caquexia severa, Por ende la inlasión debe ser dia_u-

nosticada con precaución y considerada definitiva so-

1o si la mayor porción de la masa está en contacto con

vísceras vecinas o si hay agrandamiento de los múscu-
los adyacentes a la lesión tumoral. En nuestra serie, tu-
vimos una paciente de 49 años que ingresó con dolo-
res en FID, fiebre y leucocitosis, pofiadora de un car-

cinoma de ciego Duke B, mal diagnosticado como Du-
ke C debido al componente inflamatorio y a las adeno-

patías reactivas no tumorales adyacentes.

Otro punto a destacar es que el engrosamien-

to parietal y aún el compromiso en la grasa periférica
es un hallazgo común a otras patologías como la is-
quemia intestinal,las lesiones inflamatorias o el linfo-
ma. En esta serie, excluimos del trabajo una mujer
portadora de un linfoma no Hodgkin gastroduodenal,

inicialmente interpretado como carcinoma.

CONCLUSION:
La TAC es un complemento importante en la

detección y estadificación del carcinoma gastrointesti-

nal. Si bien tiene limitaciones en detectar y estadificar
lesiones tempranas, muestra una alta sensibilidad para

estadios de Dukes C o D. Los estudios baritados de

contraste siguen siendo el principal método de imagen
para 1a detección de estos tumores, quedando la TAC
en un se-Qundo plano y como método complementario.
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Qué es la avaricia? vivir siempre en la pobreza por el temor a la pobreza.

Bernardo de Claraval, San.
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OSTEOMIELITIS SUBAGUDA
Comentario sobre dos casos

RESUMEN

Se comunican dos casos de "osteomielitis su-

baguda hematógena". Esta patología vista, preferente-

mente, en niños, adolescentes y adultos jóvenes ha sido

bien estudiada en los últimos años, ubicada y conecta-

mente denominada dentro de un grupo de afecciones

genéricamente consideradas como "osteomielitis hema-

tógenas" provocadas por gérmenes piógenos. En el ca-

so I no había historia previa imporlante (traumatismo,

infecciones, etc.) no así en el 2 que fue precedido de una

enfermedad infecciosa general (varicela).

SUMMARY
Two cases 0f "subacute hematogenous os-

teomyelitis" are repofied. This condition, mainly ob-

served in children, adolescents and young adults, has

been carefully studied in the last years, and has been

correctly classified r,vithin a group of diseases called,

generically, "pyogenic hematogenous osteomyelitis".
In the first case, there was no prior relevant history of
trauma, infections, etc., whereas the second was prece-

ded by a general infectious disease (varicella).

Caso 1: En abril de 1991 una paciente de 18 años de

edad consulta por un dolor crónico (un año de evolu-

ción) de carácter moderado, en tercio medio del mus-

lo derecho. No hubo tratamiento previo y sólo una

biopsia-punción, realizada en otra institución, que in-
formaba "displasia fibrosa" del fémur.

El examen físico inicial reveló una paciente

con muy buen estado general, apetito y sueño norma-

les. Afebril. La función de la cadera y rodilla eran nor-

males. La palpación profunda de las masas musculares

del muslo despertó dolor moderado. Una radiografía

del fémur mostró una imagen radiolúcida en el medu-

lar, ubicada en la unión del tercio medio con el supe-

rior, de unos 5-6 centímetros de longitud, rodeada de

una cortical fuertemente engrosada (Fig. 1 A).

(1) Besidente del Seryic o de Traumatologica y onopedia- Hospital Prlvado
(2) Ex Jeie del Seryicio de Traumatología y 0rtopédico - Hospita Pr vado
(3) Adjunto del Seryicio de Ortopedia y Traumatología - Hospital Privado

Dr. Gustavo lbarreta i'), Dr. Adolfo Fernández Vocos {'r

Y Dr. Emilio Fantin {')

Servicio de Ortopedia y Traumatología - Hospital Privado.

HEMATOGENA (OSH)

Nuestra impresión diagnóstica fue de un proceso de

naturaleza infecciosa, fundamentalmente, por el gran

engrosamiento de la cortical, pero no se descartó la

biopsia previa.

Plan terapéutico

Biopsia de emergencia y, descartada la natura-

leza neoplásica, cureteado y relleno de la cavidad con

hueso esponjoso (autógeno) en un segundo tiempo.

Con la biopsia a cielo abierlo se obtuvo un tro-

zo de cortical y medular (de aspecto fibroso). Este es-

tudio descartó el origen neoplásico.

Continuando con el plan terapéutico, se abrió

una amplia ventana en la cara extema del fémur (Fig. 1

B), se cureteó toda Ia cavidad que resultó rellena con

tejido fibroso uniforme y firmemente estructurado. No

se observó tejido de granulación. Se reservó material

para cultivo e histología. Tres meses después, se relle-

nó la cavidad con tejido esponjoso del coxal. Una ra-

diografía tomada a los 6 años del post operatorio mues-

tra que la imagen radiolúcida, así como la ventana

abierta en el fémur, han desaparecido. La cortical con-

tinúa engrosada y la medular se reconstituye (Fig. 1 C).

El segundo estudio histológico confirmó el

primer diagnóstico e igualmente informó "displasia fi-
brosa". Creemos que en estos dos informes histo-pato-

lógicos ha habido un eror de diagnóstico y esto pue-

de haber ocunido porque en la "osteomielitis subagu-

da hematógena" de evolución tórpida, como la que se

comenta, se desanolla, en la medular del hueso e in-

clusive por fuera de la cortical, un intenso proceso fi-
broso cuya característica histológica es muy similar al

hueso primitivo ("woven bone") que es, precisamente,

el que caracteriza a la displasia fibrosa (1). Se solicitó

revisión de este estudio el cual ha confirmado nuestra

primera sospecha, es decir, en esencia se trata de un

proceso de naturaleza inflamatoria (Osteomielitis). El

cultivo no desarrolló gérmenes.
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Fig, 1 A-B-C
(A) lmagen osteolitica en la medular del fémur con corticales lige-

ramente distendidas y engrosadas. (B) Muestra una amplia ven-
tana por clonde se introdujo una cureta para desbridar la cavidad,
(C) A 6 años del post operatorio la cavidad y la ventana han de-
saparecido, la medular se restituye y ias corlicales continúan en-
grosadas. La paciente no volvió a experimentar dolor.

Caso 2: El 7 de enero de 1998 se solicitó consulta pa-

ra una niña de 12 años a causa de un dolor, de regular

intensrdad, a nivel de su rodilla derecha, de un mes de

evolución. Antecedentes de varicela 25 días antes. con

fiebre alta. hasta 40" y numerosas lesjones cutáneas.

Cuando se inicia el doloL. se le toman radiografías que

fueron normales. En vrsta de que se intensificó. flre

medicada con antibióticos por vía oral. reposo. hielo

local, analgésicos.

El exanren físico, en el momento de la con-

sulta, reveló una paciente afebril, buen estado general.

apetido y sueño normatres. En el examen se detectó tu-

mefacción, rubicundez, termo-tacto positivo y, a la
suave paipación bidigital, sensación de fluctuación en

la cara inierna y superior de la pierna derecha. La fun-

ción de la rodilla era normal, pero en la marcha se de-

tectaba disbasia. Se ejecutaron radiografías conven-

cionales y resonancia nuclear magnética (RNM). La

radiografía de la rodilla mostró, en la incidencia de

frente. una imagen clara en la metáfisis superior de la

tibia, excéntrica y lateralizada y, en el perfil ia imagen

adquiere una conformación cuadrangular en contacto

con la cortical anterior de la tibia, la cual aparece ora-

ctada (Fig. 2 A, B.).

La RNM muestra pérdida de la medular tibial
por un proceso que invade el cartíiago de crecimiento

Fig. 2 A-B
(A) La radlografía de frente muestra una imagen osteolítica en la

metáfisis superlor de la tibia, excéntrica y lateralizadas (B) En el

perfil exhibe con una conformación cuadrangular; la cortical an-

terior de la tibia aparece oradada.

Fig, 3 A-B
(A-B) La RNM rnuestra pérdida de la meduiar tibial a nivel de la
metáfisis (flechas) tanto en la incidencia frontal como lateral. ln-

vasión del cartílago (asteríscos) y penetración del proceso en el

núcleo epifisario. La cortical tibial aparece indemne.

y penetra en el núcleo epifisario. La cortical tibial es-

tá respetada. (Fig. 3 A-B) tlna radiografía de tórax fue

ne-qativa. Los exámenes de laboratorio (citológico,

caicemia, fosfatacemia ácida y alcalina) eran norma-

les, En cambio la velocidad de sedimentación globular

(VSG) era de 55 mm. El diagnóstico presuntivo fue

"osteomielitis subaguda hematógena" sin descartar

posible naturaleza neoplásica por io cual el plan fue

reahzar biopsia previa por aspiración y/o a cielo abier-

to, La biopsia fue realizada bajo anestesia general y



Fig, 4 A-B
lVicrofotografÍas (A) (menor aumento). La flecha indica infiltrado

mononuclear sobre un estroma laxo. (B) mayor aumento). Se ve

con detalle las células inflamatorias. Las flechas muestran una

célula plasmática cuya característica es el núcleo excéntrico.

homeostasis previa. Al realizar la punción se produjo

drenaje de pus con 10 cual el diagnóstico presuntivo

quedaba confirmado. Con una pequeña incisión en la

piel y un orificio en el hueso se introdujo una cureta y,

bajo control radiográfico se cureteó proiijamente toda

la cavidad reservando material para cultivo e histolo-

gía. El cultivo desanolló una bacteria considerada co-

mo estreptococo sin que se pudiese determinar el gru-

po, supuestamente, debido a la alteración de los gér-

menes por la acción de los antibióticos, Con este resul-

tado la niña fue tratada con los antibióticos correspon-

dientes por vía oral indicándose, igualmente, reduc-

ción de su actividad y marcha con muletas sin apoyo.

El estudio histológico informó 1o siguiente: tejido óseo

infiltrado por abundantes linfocitos, frecuentes células

plasmáticas y algunos granulocitos. Focos de osteóli-

sis con algunos osteoblastos reactivos. Diagnóstico:

"osteomielitis crónica severa" (Fig. a A-B).

Discusión, diagnóstico, tratamiento

La denominación actual de "osteomielitis su-

baguda hematógena" aparece a parlir de los trabajos

de Hanis y col (2) en 1965 pero, esta patología, em-

pieza a ordenarse y entenderse mejor con la primera

clasificación de Gledhil (3) en 1973 que, ulteriormen-

te, modifica Roberts y col (4) en 1982 y es la que aquí

se comenta.

Clasificación de Roberls y col. Fig. 5

Tipo I: imagen osteolítica

metalisaria con leve es-

clerosis reaccional,

Tipo II: metafisaria ex-

céntrica con erosión cor-

tical.

Tipo III: absceso en la

cortical.

Tipo IV: absceso medular

diafisario sin destrucción

de la corlical pero con

reacción perióstica.

Tipo V: osteomielitis epi-

fasaria primaria.r

Tipo VI: infección que

atraviesa la placa epifisa-

ria.

Fig. 5

Obsérvese la topografía de las lesiones provocadas por la OSH,

según Roberts y col.

Los casos comentados claramente cones-

ponde, el 1 al tipo Iy elL al tipo VI de la clasifica-

ción de Roberts y col, (4). También después de esta

clasificación quedan claramente definidas tres tipos

de osteomielitis hematógenas, la "osteomielitis aguda

hematógena (OAH)", la "osteomielitis subaguda he-

matógena (OSH)" y la "osteomielitis crónica hemató-
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gena (OCH)" en la que se incluyen la "crónica resi-

dual: (a una forma aguda diagnosticada y tratada tar-

díamente) y la forma "hiperlrófica o seudotumoral de

Garré (1893)". En este último grupo ha sido costum-

bre incluir, también, el absceso crónico de Brodie
(1832),lesión bien conocida en la literatura médica,

pero que en nada difiere de las que hoy se consideran

como OCH. Por lo tanto debe considerarse en este

grupo.

Las OAH difieren de las OSH por la severi-

dad de 10s síntomas y signos. Los observados en la
forma subaguda son mucho menos manifiestos; a ve-

ces la evolución es sumamente tórpida como ocurrió
en el primer caso. Predomina en los miembros inferio-
res (fémur y tibia). El síntoma relevante es el dolor el

cual puede aparecer tardíamente cuando ya se han pro-

ducido lesiones óseas que registran las radiografías.

Puede haber o no signos fluxionarios locales: tumefac-

ción, rubicundez, termo-tacto positivo, renitencia, etc.,

como ocurrió en el caso 2. En los estudios radiográfi-
cos convencionales debe tenerse en cuenta la clasifica-

ción de Roberts y col. (4) con las características de las

imágenes, topografía y miembros donde asiente la le-

sión. (Fig. 5) La TAC y la RNM muestran la extensión

del proceso, la invasión del cartílago de crecimiento

cuando la lesión asienta en la metáfisis (como ocunió
en el caso 2), la ruptura de la cortical, su relación con

las paftes blandas, etc. El laboratorio puede ser normal

como ocunió en el caso I y/o alterado como enelZ.
En última instancia el estudio histológico definirá la

nafuraleza de la lesión.

Es oportuno destacar que la OSH puede ser

multifocal y, en consecuencia, confundida con lesio-

nes de naturaleza reumática y/o neoplásica (metástasis

de neuroblastoma con gran preferencia, en el niño, de

asentar en la metáfisis de los huesos largos). Se produ-

ce diagnóstico tardío 0 enor de diagnóstico ene190 Vo

de los casos y, es considerada como neoplasia o seudo-

neoplasia en el 50 7o (l).El pronóstico de la OSH es,

en general bueno, si el desbridamiento es oportuno en

los casos que así lo requieren. La invasion del cartíla-
go de crecimiento y del núcleo epifisario no ensom-

brece el pronóstico. No hay, al presente, explicación

satisfactoria del por qué no se produce disturbio fun-
cional en caso de su violación, sea por la infección o

por la cureta del cirujano.

La OSH que surge como complicación de la
varicela (caso 2) merece un comentario aparte. En los

últimos años se ha publicado una frondosa literatura al

respecto a tal punto que se tiende a considerar estas

complicaciones de la varicela (OAH, OSH, osteoartri-

tis séptica, fascitis necrotizante, síndrome del shock

tóxico, etc.) como una entidad distinta de otras infec-
ciones que afectan la salud del niño. Schreck y col. (5)

en 1996, comunican una de las experiencias más com-
pletas sobre esta patología, aparenfemente, según

ellos, en aumento. En el lapso 1984-1994, en el Chil-
dren's Hospital de San Diego (California)27 (6 7o) (de

4i7 admisiones por varicela) se acompañaron por le-

siones músculo-esqueléticas. Entre estas complicacio-

nes figuran: "osteomielitis", "artritis séptica", "fascitis

necrotizante" y un caso de "shock séptico" que obligó
a múltiples amputaciones en los miembros.

Un hecho que entrelaza las dos formas de os-

teomielitis, aguda o subaguda, que surgen como com-
plicación de la varicela es que, en la mayoría de los ca-

sos, el germen es el mismo, el estreptococo B hemoli
tico, grupo A, en cambio en otras formas de OSH el

germen colonizado es el estafilococo coagulasa positi-
va o negativa. El comportamiento de los gérmenes, es-

treptococo-estafilococo, provocando en unos casos

formas aguas y, en otros, subaguda, crea intenogantes

aún no aclarados (mayor agresividad, baja patogeneci-

dad, mutación, inmunodepresión, etc.)

El estreptococo, en el caso de la varicela, se

coloniza en las vesículas de la piel llenas de un líqui-
do rico en proteínas. Se profundiza por hendiduras en

la epidermis. Se ve, igualmente favorecida, por la pre-

sencia de enzimas como la hialuronidasa y estreptoli-

sinas (5).

El tratamiento de la OSH ya constituida con-

siste en un prolijo desbridamiento de la lesión, eva-

cuando abscesos, secuestros, tejidos necrosados, etc.,

mediante un prolijo cureteado. El antibiótico se acon-
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seja administrarlo por vía endovenosa durante 6 sema-

nas, plazo promedio; reposar el miembro con férulas

cuando se estime conveniente. Se evalúa el seguimien-

to en base al comportamiento de la VSG, el dolor y las

modificaciones de las alteraciones estructurales óseas

registradas en las radiografías.

Por último creemos oportuno e importante

mencionar aquí las sugerencias de Schreck y col. (5).

"Los médicos que atienden niños con varicela deben

dar debido valor al calor localizado con eritema, tume-

facción y dolor. La antibióticoterapia adjunta puede

prevenir la difusión de la enfermedad,la pérdida de un

miembro o la propia vida".
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Si el hombre orgulloso supiese lo ridículo que parece
ante quien le conoce, por orgullo sería humilde.

Aguilo y Fuster, Miriam
Poeta y bibliógrafo español
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TRATAMIENTO DE ORTODONCIA
CORRECTIVO EN ADULTOS

R.ESUMEN

Este caso muestra 1os cambios periodontales

y estéticos logrados en una paciente adulta con biome-

cánica moderna.

Se utilizaron alambre y resortes de titanium
en varias etapas del tratamiento favoreciendo la les-
puesta ósea, periodontal y estética.

Los resultados indican las apreciables mejo-

rías y el cumplimiento de ias necesidades y objetivos

del paciente devolviéndole su sonrisa.

Los adultos a través de la onodoncia pueden

evitar la pérdida de elementos dentarios y mejorar su

estado de salud bucal.

Actualmente los adultos pueden acceder a

tratamientos de ortodoncia con excelente resultados.

SUMMARY:
Periodontal and cosmetic changes in adult pa-

tients are shown after orthodontics treatment.

Titanium spring wire were used in several

stages of the procedure, The stliking improvement ob-

teined accomplished the expectancy and gives a good

looking smile.

Orthodontics procedures in adults patients

can prevent loosing some tooth and keeps oral good

health.

(1) Jefa de la sección odontopediatrÍa y ododoncia - Hospital Privado
(2) Odontóloga visitante - Hospital Privado

Dra. Mirlha D'Agoste ttr

Dra Cecilia Sarmiento (,)

Sección Ortodoncia, Departamento de Odontología,
Hospital Privado.

INTRODUCCION

REVISION DE UN CASO

Tradicionalmente. 1as técnicas ortodóncicas

se han aplicado al tratamiento de los trastornos de la

oclusión dental en el ser humano en desanollo, pero

recientes conocimientos en la biomecánica y la res-

puesta ósea a la misma han permitido su utilización en

los adultos. Se evita de esta manera la pérdida o el ta-

llado de elementos dentarios para la reposición proté-

tica y puede solucionar un problema estético que en la

mayoría de los casos es acompañado de alteraciones

funcionales y de la oclusión.

La paciente es una mujer de 49 años de edad

que consulta buscando solución a su severo problema

estético y en segundo lugar a trastornos críticos de

oclusión y periodontales, consecuencia de su gran api-

ñamiento dentario tanto en el maxilar superior como

inferior. Dicho problema periodontal afecta la salud de

los tejidos de soporte del diente ocasionando manifes-

taciones gingivales inflamatorias crónicas.

MATERIAL Y METODOS
Para realizar un diagnóstico ortodóncico correcto se

hace necesario reunir en forma ordenada una serie de

datos recogidos de diferentes análisis y estudios para

l1egar al conocimiento mas exacto de la anomalía den-

tofacial a Íatar, su etiología, pronóstico y plan de tra-

tamiento. En esta paciente se realizaron los siguientes

estudios.

1. Modelos de yeso piedra

_ Los modelos en yeso piedra son indispensa-

bles para el estudio de las anomalías de oclusión, for-
ma de arcos dentarios, bóveda palatina, etc. Para esto
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se tomaron impresiones profundas, hasta surco vesti-

bular, en alginato, que es un material elástico que per-

mite la impronta del negativo de la boca, y luego se

hace el vaciado sobre las mismas en yeso piedra blan-

co, reproduciendo de esta manera el positivo de la bo-

ca. Sobre estos modelos de yeso se calculan diferentes

índices y medidas que permiten conocer las diferen-

cias milimétricas entre hueso alveolar y material den-

tario y objetivizar la evolución del tratamiento hasta la

finalización del mismo (Fig. 1 y 2).

2. Mordida de cera

Las mordidas en cera rosa se toman en la po-

sición de relación céntrica, que es la máxima posición

de intercuspidación dentaria del paciente, para poder

relacionar ambas arcadas dentarias y así reproducir en

modelos de yeso la boca del paciente 1o mas exacto

posible.

3. Estudios radiográficos
Los estudios radiográficos intra y extrabuca-

les son elementos indispensables para el diagnóstico

ortodóncico.

Fig. 2 Modelos de yeso iniciales
Maxilar superior
Maxilar inferior

Ortopantornografía
La ofiopantomografía es una radiografía ex-

traoral que nos permite tener un pailorama general de

la boca del paciente, niveles óseos, inclinaciones de

piezas dentarias, anatomía de los cóndilos, posición y

tamaño de los terceros molares, lesiones apicales, etc.

Estos estudios radiográficos se complementan con pe-

lículas periapicales intrabucales de las zonas mas afec-

tadas periodontalmente, apicalmente o con enferme-

dad de caries. (Fig. 3)

Telerradiografía de cráneo de perfil
La telenadiografía es una radiografía a dis-

tancia cuyo objetivo consiste en obtener una imagen

de la cara lateral del paciente lo menos distorsionada

posible. No es posible estudiar completamente un ca-

so de ortodoncia sin ayuda de la cefalometría, que se

real\za sobre la radiografía lateral de cráneo. Este pro-

cedimiento proporciona con claridad una visión gene-

ral de las anomalías que no pueden conseguirse con

Fig. 1 Modelos de yeso iniciales
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Fig. 3 Ortopantomografía

ningún otro medio diagnóstico. Localizando puntos

craneométricos y cefalométricos se trazan ángulos y
planos cuyas mediciones nos determinaran el tipo de

anomalía dentofacial, dirección del crecimiento de los

maxilares, inclinaciones dentarias, posición de los ele-

mentos dentarios en los maxilares, tamaño y posición

de los maxilares relacionados con la base del cráneo.

También podemos obtener la comparación de

los cambios ocurridos en ei paciente durante el trata-

miento ortodóncico por la aparatología empleada y por

el crecimiento. Separación y diferencia entre estos dos

fenómenos, y por último, evaluación de los resultados

obtenidos, mediante calcos seriados superpuestos,

La cefalometría se realiza mediante diferen-

tes programas de computación disponibles en el mer-

cado nacional e internacional.

Esta paciente fue estudiada por el programa

JOE 5 producido por

la Compañía Rock y
Mountain, Montovia.

Canadá. USA.

3. Fotografías de

Frente y Perfil
Es un valioso do-

cumento para la ob-

servación y la evolu-

ción del tratamiento y

su comparación con

el estado inicial de la

boca del paciente y el

aspecto facial.

Fig. 4
Telerradiografía de
perfil de craneo

EXP-RIENCIA MED)'A 64



Fig. 10: Arcos de Titaniun. Etapa de alineación y nivelación.

Fig. 1 1: Uso de resortes de Titaniun.

Fig. 1 3: Etapa de Estabilización

fig. 12: Etapa de Alineación lntermedia.
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Fig. 14: Final del tratamiento.
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Analysis: Ricketts

Race: Caucasian

Born:02/10/1946

Sex. F

Superimposition:

Frankforl Horizontal at PTV

ln itial - 02/01 /1 997

Visual Norm

Fig. 5: Trazado de la
rad iografía cefalométrica
lateral inicial.

Fig. 6: Datos comparativos entre
los valores iniciales del paciente
y la norma.

Race: Caucasian

Born:02/10/1946

Sex: F

# Factor Description

Value

RICKETTS LATERAL ANALYSIS

lnitial

Norm CD

11 lnterincisal Angle (dg) 133.4 130.0 0.6

13 Convexity (mm) 8.2 1 0 36 
**x

15 Lower Facial Height (dg) 50.9 45 0 1.5 
.

'18 A6 ft/lolar Position to PW (mm) 13.1 19.0 -20 r*

20 Bl to A-Po Plane (mm) 3.2 1 0 '1.0 *

24 Bl lnclination to A-Po (dg) 27.4 22.0 1.3 
*

32 Facial Depth (dg) 82.4 88.9 -2.1**

34 Facial Axis (dg) 77.4 90 0 -3,6 ***

39 Mandibular Plane

to Frankfort (dg) 35.8 23.9 2.6 
**

75 Total Facial Height (dg) 70.9 60 0 3.6 
***
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Race: Caucasian

Born:02/10/1946

Sex: F

# Factor Description

Value

Lateral 0fihodontic Conditions

DENTAL RELATIONS

1 l/lolar Relation (mm)

3 Canine Relation (mm

5 lncisor Overjet (mm)

7 lncisor 0verbite (mm)

9 Mandibular lncisor

Extrusion (mm)

11 lnterincisal Angle (dg)

DENTAL TO SKELETON

1B A6 Molar Position

to PTV (mm)

20 81 to A-Po Plane (mm)

22 Al to A-Po Plane (mm)

24 B1 lnclination to A-Po (dg)

26 Al lnclination to A-Po (dg)

27 0cclusal Plane to Xi (mm)

28 lnclination fo Occlusai

Plane (dg)

54 B1 lnclination to

Frankforl (dq)

ESTHETICS

29 Lower Lip to Esthetic

Plane (mm)

30 Upper Lip Lengh (mm)

3l Lip Embrasure to

Occlusal Plane (mm)

58 Naso Labial Angle (dg)

NASOPHARYNGEAL AIRWAY

lnitial

Norm CD

SKELETAL RELATIONS

13 Convexity (mm)

15 Lower Facial Height (dg)

84 Present Patient Height

91 Posterior face height (mm)

92 Anterior face height (mm)

93 Posterio/Anterior ratio (%)

94 Saddle Angle (dg)

Fig. 7: Continuación

1 0 3,6 
***

450 1.5.
0.0 0.0

0.0 0.0

0.0 0.0

0.0 0.0

123.0 -0.6

ó.1

50.9

0.0

73.6

129.2

57,0

121 2

4.4 -3 0

1.0 -20

4.1 2.5

0 3 25

-0.2 1.3

133 4 130.0

Race: Caucasian

Born:02/10/1946

Sex: F

2.5 
**

10*
0.6

-tt

-0.7

0.6

131 19.0

32 10

7 4 35

27 4 220
192 28 0
-1.3 -2.7

24.8 26.2

463 650

-0 5 -2.5
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Race: Caucasian

Born: 02110i 1946

Sex: F

lnitial - 0210111997

FACIAL PATTERN

Dolichofacial

HORIZONTAL CONSI DERATIONS

Severe Class ll malocclusion
due to the lower molar
Severe Skeletal Class ll

due to the mandible

VERTICAL CONSI DERATIONS

Open Bite

Skeletal Cpen Bite

due to the mandible

TRANSVERSE CONSI DERATIONS

SYM M ETRY CONSI DERATIONS

OTHER CONSIDERATIONS

Fig. 9: Diagnóstico en consideraciones verlicales
y horizontales.

DIAGNOSTICO DEL CASO

El diagnóstico clínico en ortodoncia es bas-

tante amplio y para su mejor interpretación lo hemos

dividido en horizontal y vertical según los planos en

que se encuentren las anomalías.

Consideraciones horizontales

Son las anomalías encontradas en el plano an-

teroposterior de la cara.

Esta paciente tenía severa malooclusión tipo
clase II de Angle ósea y dentaria. La mandíbula se en-

contraba en posición retrognática. El surco mesial del

primer molar permanente inferior afiicula por detrás

de la cúspide mesiobucal del primer modal permanen-

te superior. Estas malaoclusiones consisten en una re-

lación distal anormal del maxilar inferior con respecto

al superior. Su patrón facial era dolicofacial, donde el

diámetro longitudinal de la cara es mayor al diámetro

transversal.

Consideraciones verticales

Son las anomalías que se encuentran en el

plano horizontal. Esta paciente presentó mordida

abierta esqueletal debido a la anormal posición de la

mandíbula y a la inclinación dentaria del maxilar infe-
rior (Fig.9).

OBJETIVOS
DEL TRATA}IIENTO
1 Cambiar su aspecto facial de perfil biprotrusa a un

per1i1 mas recto.

2 \{ejorar dentro de sus posibilidades dentoalveolares

y esqueletales el severo apiñamiento dentario de am-

bos maxilares.

3. Evitar la pérdida de elementos dentarios y tratar de

mejorar el estado general de su boca.

4. Acortar y minimizar las molestias y duración del

tratamiento de ortodoncia, utilizando las técnicas y

materiales mas adecuados para el caso.

5. Mejorar su salud periodontal educando al paciente

en las técnicas de higiene y cepillado correcto con el
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uso de cremas, hilo dental y colutorios dentales.

6. Lograr estabilidad articular y oclusión funcional es-

table, para considerar el éxito del tratamiento.

7, Conseguir un alineamiento estético estable.

PLAN DE TRATAMIENTO
Se empleó aparatología fija en ambas arca-

das, con técnica de Roth. Esta técnica consiste en usar

braquets con torque e inclinación incorporados en la

base de los mismos. Se utilizaron, en este caso, bra-

quets de cerámica por razones de estética de 022 mm

de ranura central.

En el maxilar superior se colocó como prime-

ra medida un arco de anclaje llamado transpalatal pa-

ra mantener los primeros molares en su lugar y corre-

gir la inclinación y rotación de los mismos en sentido

sagital y anteroposterior. Se retiró el fantoma (tramo

de puente que reemplaza al diente faltante) que cones-

pondía al primer premolar del lado derecho.

En el maxilar inferior se hizo la extracción

del incisivo lateral derecho.

En la primera efapa del tratamiento tanto en

el maxilar superior como en el maxilar inferior se ali-

nearon y nivelaron los elementos dentarios, por el tér-

mino cie tres meses, usando arcos de titanium redon-

dos de los siguientes calibres sucesivamente,014,0l6,

018 mm, que permitieron movimientos suaves, conti-

nuos y confortables para el paciente. (Fig. 10)

En una segunda etapa se comenzó a conegir

la línea media dentaria mediante el uso de resortes en

espiral de titanium, colocados entre los espacios inter-

dentales desde ei canino superior derecho, al molar su-

perior derecho, con la finalidad de distalar el canino.

(Fig. 11) Una vez distalado el canino, del mrsmo mo-

do se fue movilizando individualmente cada diente ha-

cia el lado derecho. Logrado este objetivo se retiran

los resortes y los arcos.

La siguiente etapa es de intrusión dentaria, se

utilizaron arcos utilitarios rectangulares de acero ino-

xidable de 016 x022 mmpara maxilar superior, y 016

x 016 mm para maxilar inferior, durante tres meses,

permitiendo acortar el tamaño coronario de los ele-

mentos dentarios anteriores y disminuir la sobremordi-

da dentariá.

La etapa siguiente es de nivelación nueva-

mente con arcos redondos y rectangulares de titaniun

de 016,018,016 x022,y 017 x 025 mm sucesivamen-

te. (Fig. 12)

La etapa final fue lograda con arcos de acero

inoxidable rectangulares de 016 x 022. (Fig. 13)

Antes de retirar la aparatología fija se repitie-

ron los estudios radiográficos finales y cefalometría

de control.

Finalmente se retiran los braquets y bandas,

se pulen los dientes y se toman las impresiones finales

para confeccionar la aparatología de contención o re-

tención superior e inferior. En este caso se decidió por

comodidad del paciente el uso de placas removibles de

Hawley en ambos maxilares. La contención deberá ser

usada en forma permanente por el lapso de un año y

medio y luego solamente por la noche (Fig. la).

CONCLUSION
Actualmente el tratamiento ortodóncico en

pacientes adultos, se realiza con muy buenos resulta-

dos, teniendo en cuenta las limitaciones de cada caso.

Los objetivos que nos planteamos en este caso estuvie-

ron limitados por la edaC, número de piezas existentes

y el pobre estado general de la boca del paciente, que

no nos permitieron grandes movimientos ortodónci-

c0s.

El tratamiento ortodóncico puede contribuir a

la prevención de las enfermedades periodontales entre

otras eliminando factores iuitativos gingivales, corri-

giendo malposiciones dentarias, lo cual facilita la hi-

giene dental y mejora la oclusión.

El tiempo del tratamiento total puede ser reducido por:

a. Conecto diagnóstico y plan de tratamiento.

ó. La resistencia a la deformación de los alambres de

titanium y su memoria elástica.

c. La resistencia a la deformación de los alambres por

su alta flexibilidad.

d. Un buen manejo de la técnica empleada.
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¿. La excelente cooperación del paciente.

La ayuda complementaria de la cefalometría

computarizada, nos da una clara visualización de las

malaoclusiones y aporta mayor seguridad a los resul-

tados del tratamiento.

Las decisiones de diagnóstico, plan de ftata-
miento, y aparatología a emplear, siguen dependiendo

del criterio del ortodoncista.

BIBTIOGRAFIA
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ERRATA
En el volumen XVI N" 1 - pá9. 1g (recuadro) donde dice:

"El día mas irremediablernente perdido es aquel en el que uno no seria.
Debe decir: es aquel en el que uno no se ríe.
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UTILIDAD DE LOS GRUPOS BALINT
PARA LA PRACTICA MEDICA COTIDIANA

A los equipos Balint (*x) se los puede confor-

mar por médicos residentes, generalistas, internistas,

pediatras, de familia, y de otras especialidades, coor-

dinados por un profesional que debe poseer amplios

conocimientos psicológicos y psicoanalíticos (1), (8),

(9), (10). Se sustentan en el modelo transferencial y se

orientan al estudio, profundización y utilización tera-

péutica de la relación médico-paciente (RMP), En el

marco ofrecido, se analizan los aspectos emocionales

presentes en las situaciones clínicas, que condicionan

la RMP e influyen sobre la enfermedad y el proceso te-

rapéutico. La finalidad del trabajo del grupo Balint es

ayudar a los médicos a adquirir mayor sensibilidad an-

te el proceso que se desarrolla, consciente e incons-

cientemente, en la RMP.

1. Los objetivos del grupo Balint son:

. Crear un espacio de reflexión donde se puedan ex-

presar sentimientos e intenogantes de la práctica clíni-

ca, en una atmósfera comprensiva y solidaria.
. Valorar la semiología del "saber escuchar".
. Introducir la noción de "acción terapéutica" de "la

droga médico", es decir, la personalidad del médico,

que es "la droga" mas po-

tente de la medicina general

como agente de cambio en

el paciente y en su enferme-

dad.
. Reconocer la transferencia

y valorar sus efectos tera-

péuticos.

. Aumentar las capacidades

diagnósticas y terapéuticas.

2. La metodología consiste

en reuniones periódicas,

quincenales, de una hora y

media de duración. Un po-

nente expone un caso pro-

(') Ved ca ad.ulta del Se'vic o de Ps qu aI'a
y Psicologia N4édica del Hospital Privado

Dra. Mónica Vergara (1r

Servicio de Psiquiatría y Psicología Médica

Hospiial Privado

blema, sin pautas establecidas, expresando 1o que a su

criterio es de mayor relevancia. Posteriormente se ana-

liza lo expuesto, de acuerdo a casos similares experi-

mentados por los miembros del grupo.Finalmente, el

coordinador intenta la interpretación esclarecedora del

problema planteado, incluyeniio las pautas de reacción

del médico ante el conflicto. tomando conciencia de

sus "automatismos".

El esquema de funcionamiento del grupo Ba-

lint se muestra en la tabla I.

(**) El nombre proviene del psiquiatra psicoanalista,

MICHAEL BALINT, que fue quien ideó el método, y

trabajó con médicos generales en la Clínica Tavistock

de la ciudad de Londres,lnglaterra, desde los primeros

años de la socialización de la medicina en ese país, a

mediados de siglo.

Fases del funcionamiento del Grupo Balint (GB) y sus

diferencias respecto al marco psicoanalítico clásico
(11) (1e) (20) (221(24lrabta1

Encuadre Psicoanálisis clásico

Psicoterapra bipersonal

Grupo Balint

Grupal

Exploración lnconsciente Asociación libre

Análisis de los sueños

Lapsus, omisiones

Libre discusión flotante
fundamentalmente

Dinámica Transferencia

Contratransferencia

Grupal: con sus fenómenos

inherentes. Transferencia

múltiple hacia el Iíder, hacia

el pte. Y su enfermedad y

entre los miembros del GB

entre sí.

lnterpreiación Del analista al paciente De todo el grupo, incluido el

conductor.

Efectos Profundos sobre la persona

del analizado

Limitados pero profundos

sobre los participantes.

Aumento de la comprensión
de la RMB sus efectos y sus

verdades, según las distintas
personalidades.
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3. El método tiene su eficacia si incrementa la capaci-

dad del médico en advertir los componentes psicológi-
cos de la RMP, y puede utilizar éstos con fines tera-

péuticos. Sin embargo, la tensión laboral nociva que

vive el médico plantea una gran dificultad para afron-

tar las demandas psicológicas en la tarea clínica (2),

(4), (6), (1).

Los grupos ayudan a mejorar la calidad de las

relaciones interpersonales en el trabajo diario, aumen-

tando la satisfacción y la motivación (11).

La educación médica debería incluir una ade-

cuada formación y competencia en el campo psicoso-

cial, para resolver mejor los diferentes sucesos profe-

sionales que producen una tensión nociva (stress).

Los riesgos y limitaciones planteados en la
experiencia con grupos Balint son el psicologismo en

la práctica clínica,los abandonos de la prácficagrupal

comprometida, y la transformación del grupo en "tera-

péutico" para sus miembros. Sería responsabilidad del

coordinador bien formado, el balance entre la biopsi-
cológico y la adecuada orientación y adhesión del gru-
po a sus fines (25).

4. Debemos tener en

cuenta dos considera-

ciones básicas de la

práctica médica en ge-

neral:
. La relación que el mé-

dico establece con sus

pacientes se caracteriza

por "la continuidad".
. En el contexto ante-

rior, la RMP puede ser

el marco (encuadre) en

el que se inscriben todas

las distintas situaciones

clínicas, que el médico

puede modular con la
ayuda de esta técnica.

Elgrupo Balint

es actualmente un méto-

do practicado en forma minoritaria, pero que no deja
indiferentes a los que han tenido o tienen experiencia

en él; supone una vía abierta a un conocimiento más

profundo de nuestro trabajo, y, a su vez, deja una vía
abierta a nuevo (o viejos) caminos en esta compleja y
atrayente profesión.

Los grupos Balint son, por lo tanto, una he-

namienta útil para

mejorar la RMP, e incluyen la toma de conciencia y
utilidad de la psicolo gía clínica como acto curativo en

la acción médica.

Glosario de algunos conceptos fundamentales
aplicados en la relación médico-paciente

RMP

Derivados del Psicoanálisis

lnconsciente Sistema definido por Freud integrado por contenidos reprimidos,
mantenidos en este estado por medio de la represión que iiene
contenidos, mecanismos y posiblemente energía especÍfica.

Asociación libre Expresan sin discriminación todos los pensamientos que
vienen a la mente, ya de forma espontánea, y a panir
de un elemento dado.

Encuadre analítico Condiciones necesarias para que se desarrolle el proceso analÍtico.

Transferencia Conjunto de fenómenos y procesos psicológicos del paciente
referidos al médico y derivados de otras reláciones dó objetos
anteriores.

Contratransferencial lnterferencia en la labor del médico por impulsos y sentimientos
hacia el analizado.

ldentificación proyectiva Sentir lo mismo que el analizado. Poner en el otro partes,
experiencias, sentimientos, fantasías de uno mismo ("proyección").

lntroyectiva Recibir lo que viene del otro como algo diferente de nosotros
mismos y que, sin embargo, podemos admitir.

(12), (13), (14), (15), (16), (17), (18).
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Tema de Angiología
TRATAMIENTO DE LA TROMBOSIS
VENOSA DE MIEMBROS INFERIORES

En el número anterior de Experiencia Médica

(1998; 16 (1): 26-30) nos ocupamos del diagnóstico de

la trombosis venosa profunda aguda. Antes de descrj-

bir el tratamiento de las trombosis superficiales (TVS)

y profundas (TVP), corresponde decir algunas pala-

bras acerca del diagnóstico de las primeras.

Cuando está presente el clásico cordón veno-

so inflamado y sensible, el diagnóstico no ofrece du-

das. Ocasionalmente, cuando el panículo adiposo es

grueso y las venas pequeñas, como puede ocurrir en

mujeres, se puede cometer el error de diagnosticar ce-

lulitis o erisipela en vez de flebitis. Por ello es impres-

cindible llevar a cabo una ecografía Doppler cuando

existen dudas, ya que este procedimiento permite re-

solverlas en pocos minutos.

El primer esquema comienza con la presun-

ción de un diagnóstico seguro y se ramifica hacia TVP

o TVS.

Siempre se debe pensar en la posibilidad de

que un estado hipercoagulable -congénito o adquirido-

haya parlicipado en la fisiopatogenia de la trombosis.

Para ello se debe evaluar si han estado presentes o no

los factores predisponentes habitualmente asociados

con TV, como inmovilidad, trauma -quirúrgico o no-,

obesidad, síndrome post flebítico, o grandes várices.

Cuando la TV ocune sin la influencia de di-

chos factores, 0 cuando ellos hayan sido de escasa

magnitud en relación con su severidad. se la debe tra-

tar y simultáneamente llevar a cabo los estudios nece-

sarios para detectar una neoplasia oculta: examen clí-

nico completo, y ginecológico en mujeres, análisis de

rutina, radiografía de tórax y ecografía de abdomen y

pelvis. La detección de otros estados hipercoagulables

-congénitos o adquiridos- debe ser diferida hasta que

se complete el tratamiento con anticoagulantes y haya

desaparecido el efecto de los mismos.

(1) Jefe de a Secc on A¡g o ogía - Hospital Privado

(2) Ex Fe low de a Sección Angiologia - Hosp ta Privado

(3) N¡édico Adjunto de Ang ologia - Hospiial Privado

(4) De la Secc ón Angiología - Hospital Prvado

Dr. Alberto Achával, ''i, Dr. Alejandro Avakian f i, Dr. Aldo Tabares
t'], Biol. Silvia Carricart r')

SECCION ANGIOLOGIA - HOSPITAL PRIVADO DE CORDOBA

La TVS de una vena varicosa nos exime de

tales investigaciones. Por el contrario la TV de una ve-

na sana, no sometida a agresiones físicas o químicas,

exige la consideración de neoplasia oculta o de otras

diátesis trombofílicas.

No es necesario internar al paciente para el

tratamiento de un TVS o sural. Por múltiples razones

consideramos necesario internar al porlador de una TV
proximal quien casi siempre puede ser dado de alta en

5 a 7 días.

Cuando se trata de una TVS severa o sural,

preferimos utilizar anticoagulantes porque aceleran la
resolución y previenen la progresión a venas proxima-

les.

Cuando existen contraindicaciones para la
anticoagulantes o cuando la TVS es de moderada se-

veridad, se puede prescindir de los anticoagulantes,

pero en estos casos es prudente vi-qilar de cerca al pa-

ciente y llevar a cabo una ecografía Doppler en caso

de dudas, con el fin de detectar la posible progresión a

venas profundas.

El tratamiento de las TVP proximales está es-

quematrzado en e1 cuadro II, que no requiere muchos

comentarios.

La trombectomía es un procedimiento que

debe llevarse a cabo solo cuando la viabilidad tisular
está amenazada, y han fracasado otras opciones tera-

péuticas. Algunos cirujanos prefieren crear una fístu-
la AV después de la misma para ftatar de prevenir re-

trombosis. Es poco probable que la trombectomía sea

eficaz si es que una lisis endoluminal ha fracasado, pe-

ro está indicada si la viabilidad tisular cone peligro. Se

debe dar heparina antes, durante y después de una

trombectomía.

Los fibrinolíticos administrados por vía sisté-
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mica no suelen ser útiles. Por el contrario, instilados

en el espesor del trombo por medio de catéteres con

múltiples pedoraciones laterales, pueden proporcionar

resultados espectaculares, Es este un procedimiento

complejo y costoso que debe ser reservados para casos

bien seleccionados.

Nótese que en el cuadro aparecen 1as opcio-

nes de "anticoagulación convencional" (AC) y de an-

ticoagulación enérgi-

ca" (AE). PorAC en-

tendemos la hepari-

nizaciónpor infusión

contínua, para lograr

un tiempo de trom-

boplastina parcial

activado (TTPA)

igual al basal x 2,

mientras que en la
AE se trata de llegar

al basal x 3. Recono-

cemos que esta recomendación no se basa en hechos

demostrados, y que una AE puede asociarse con una

mayor prevalencia de complicaciones hemonágicas.

Consideramos, sin embargo, que cuando el cuadro clí
nico es severo, y no se puede llevar a cabo una lisis en-

doluminal, una AE está justificada por la experiencia

personal, ya que el riesgo de hemonagias es modesto.

TRATAMIENTO DE LA TROMBOSIS \'ENOSA DE M}ITT (T)

(l) Afecta la poplítea y/o venas más proximales
(2) Factores predisponentes

(3) Antiinfl amatorios no esteroideos
(4) VCI : vena cava inferior
(5) Traumática, inflamatoria o por inyectables
(6) Investigación de otros síndromes trombofilicos diferida hasta el

momento apropiado

Con F P (2)
proporcionados a

IaTVP

Sin F P (2)
oconFP

desproporcionados
alaTVP

Búsqueda de
neoplasia oculta y

(6)

Búsqueda de neoplasia

oculta y (ó)T\?
proximal

(l)

T¡ombosis
superficial

leve o
moderada

Trombosis
superficial
severa o

sural Vigilancia estrecha

¿ Ecografia
Doppler ?

Progresión a
venas profundas

proximales

Colocación de

filtro en VCI (4)
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TRATAMItrNTO DE LA TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA PROXIMAL DE MMII GT)
(INCLUYE ILIACAS, FEMORALES Y POPLITEA)

(l) ACs ; Anticoagulantes
(2) FLs : Fibrinolíticos
(l) VCI : Vena Cava lnferior

ACs (l)y FLs(2)
contraindicados

ACs y FLs
no contraindicados

Lisis
endoluminal

más

anticoagulación
convencional

Lisis
endoluminal

más

anticoagulación
convencional
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RESUMEN DE LA HISTORIA CLINICA

Paciente de sexo masculino de 44 años, hos-

pitalizado con diagnóstico de sincope. Era portador de

una miocardiopatía dilatada post miocarditis en fase

terminal y a los 36 años fue sometido a trasplante car-

díaco ortotópico,

En el post operatorio inmediato desanolló in-

suficiencia renal aguda que requirió de hemofiltración.

y rechazo celular que se trató con metilprednisolona.

Desde el comienzo recibió triple esquema inmunosu-

presor (ciclosporina, azathioprina y prednisona), pro-

filaxis antibiótica con cotrimoxazol y diuréticos. Du-

rante un seguimiento de siete años post trasplante car-

díaco se llevaron a cabo biopsias endomiocárdicas pe-

riódicas y cinecoronariografías anuales. La ciclospori-

nemia se mantuvo entre 250 y 300 ng/dl y la creatini-

na alrededor de 1.5 mg/dl. Los valores de L.D.L. y tri-
glicéridos fueron normales sin tratamiento específico.

Su peso variaba entre 81 y 90 kg y no desanolló hiper-

tensión arlerial. En total se registraron 7 rechazos ce-

lulares que requirieron pulsos de metilprednisolona. A

parlir del tercer año post trasplante la cinecoronario-

grafía mostró inegularidades arterioescleróticas no

significativas y los ecocardiogramas revelaron hiper-

trofia del ventrículo izquierdo.

En reiterados controles ambulatorios en el úl-

timo año de vida, el paciente refirió disnea paróxistica

no relacionada a esfuerzos y a veces acompañada de

tufaradas o mareos.

En los últimos meses la disnea apareció ante

esfuerzos moderados pero en forma inconstante. Un

ecocardiograma reveló hipertrofia del ventrículo iz-

quierdo (septum 2.11 pared posterior 1.6), ventrículo

izquierdo en diástole 3.7 cm, fracción de eyección 62

7a,auríctlaizquierda 5 cm., onda E con tiempo de de-

saceleración de 76 mseg, insuficiencia tricuspídea le-

ve. El Holter de 24 hs reveló paroxismos de taquicar-

dia de hasta 136 latidos por minuto, no pudiéndose de-

terminar el origen del estímulo. El Talio 201 de esfuer-

zo no mostró anormalidades. Con la sospecha de res-

(1) lvléd co de Seruicio de Cardiología - Hospta Prvado
(2) Jefe del Seruicio de C r!9ia Cardiotorácica - Hospita Privado

(3) Director Clinico del Programa de Trasplanies Cardiacos del Hosp ta Españo de Buenos A res

(4) N/édlca adjunta del Seruicio de An¿tomía Pato óg ca - Hospital Privado

Presenta: Dr. Oscar SalomoneÍ1)

lv4oderador: Dr. Roque Córdoba(')

Discute: Dr. Guillermo Bodman ''i

Anatomia Patológica: Dra. Patricia Calafat'o)

Hospital Privado de Córdoba

tricción por hipertrofia y taquicardias auriculares sin-

tomáticas comenzó con verapamilo el cual no mejoró

su condición clínica y debió ser suspendido por ede-

mas e intolerancia. Una coronariografía practicada

seis meses antes de su hospitalización mostró: corona-

ria izquierda dominante sin lesión significativa; coro-

naria derecha hipoplásica; AP : 421 25 (35) ; VD : 421 l1 -

27; aurícula derecha: 18 mmHg (con curva de deep-

plateau); ventrículo izquierdo: 135121; aorta: 135/105

(115); VE: 11.3 cclml1lasc; VFE: 30.3 cclm2lasc;

VFS: 13 cclm2lasc FE: 57 7o. La biopsia endomiocár-

dica en esa oportunidad mostró rechazo grado III reci-

biendo 3 gs de metilprednisolona. Se suspendió la

azathioprina la cual fue reemplazada por micofenolato

(mofetil).

En el último control ambulatorio practicado

20 días antes de su internación se mantenía con disnea

clase II y sin edemas. Peso 85 kg. Presión arterial

120/100, glóbulos blancos 81, hemoglobina 14, pota-

sio 3.5, urea 71, creatinina 1.45, glucemia 98, coleste-

rol 161, triglicéridos 139, H.D.L. 26, L.D.L. 110,

G.O.T. 19, G.P.T. 16, ciclospirinemia 357. Recibía 75

mmg de ciclosporina cada 12 hs., 1 gr de microfenola-

to mofetil cada 12 hs., 5 mg de prednisona, 40 mg de

fursemida y 50 mg de hidroclortiazida/amilorida.

El día de su admrsión el paciente había teni-

do una discusión familiar luego de la cual sufrió una

pérdida de conocimiento con caída y traumatismo

frontal. La recuperación fue espontánea. A su ingreso

se constató PA: 100/70 mmHg, con frecuencta cardía-

ca de l00latidos por minuto, galope de 4 tiempos, pul-

mones limpios y edemas leves en miembros inferiores.

Lab: Hb: 12,8; Plaquetas 140.000; Hto 38; G.B. 6.500;

Gases venosos 150121121/+03; CPK 83; Urea 64;

Creatinina 1.40; Sodio 139; Potasio 3.1; Glucemia

170. Electrocardiograma: bloqueo completo de rama

derecha hemibloqueo anterior izquierdo y ST supra-

desnivelado en V3 a V6, DI y A.V.L. Ecocardiograma:
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hipertrofia del ventrículo izquierdo, insuficiencia tri-
cuspídea moderada e hipoquinesia apical.

Recibió nitroglicerina, heparina y aspirina.

Un control de CPK a las seis horas fue de342 con MB
de 41 y alas 24 hs. de 637 con MB de 84. A las 36 hs

de su ingreso se constató una convulsión tónico clóni-

ca generalizada con bradicardia extrema que no res-

pondió a las medidas habituales de reanimación.

DISCUSION
EXPONE DR. GUILLERMO BORTMAN

Quisiera agradecer alDr. Roque Córdoba y al Dr. Mar-

cos Amuchástegui esta invitación.

Antes de empezar quisiera hacer una pregunta: ¿des-
pués de la octava biopsia (bx) con rechazo grado III se

volvió a biopsiar para controlar después del pulso?

Respuesta del Dr. Salomone: no, porque en las biop-

sias era muy difícil discernir si la fibrosis eran por re-

chazo o cicatrizactón residual a la bx previas.

Como consideración inicial debo decir que

para mí sí tiene enfermedad coronaria no epicárdica si-

no distal. Si vemos la coronariografia se puede apre-

ciar en todo el árbol arlerial como el vaso se acorta y

se afina y como parece un árbol de invierno. En la pe-

lícula se ve bien especialmente en la descendente an-

terior y, en la diagonal la arteria se ve mejor y se ob-

serva como sucia con una placa, obviamente mas se-

vera en el tercio distal y tercio medio. Eso en primer

lugar, el paciente (pte.) tiene rechazo vascular desde

hace seis meses atrás. Otro dato importante a conside-

rar es que el ventículo está con disfunción sistólica

marcada y por ECO también se ve que tiene disfun-

ción diastólica. O sea es un pte. que está teniendo da-

ño o por su rechazo celular agudo, (que como se recor-

dará según la clasificación de la Sociedad Internacio-

nal de Trasplante va de 0 a 4); O es normal; y 4 es el

rechazo grave con hemonagia infiltración y necrosis;

3 puede ser A o B, y en este caso estamos hablando de

un rechazo moderado importante. Razón por la cual si

tenemos en cuenta que el paciente lleva 7 años de tras-

plante y ocho episodios de rechazo, cosa muy extraña

porque la literatura habla de que el 90 7o se dan en los

primeros tres meses, luego va disminuyendo debido a

que el organismo va teniendo mas tolerancia y la in-
munosupresión la vamos disminuyendo, pero 8 episo-

dios son muchos. Mi duda es si recibió 8 pulsos de so-

lumedrol y no recibió otra terapéutica mas agresiva. Si

hubiera sido mi pte. al 3er. episodio de rechazo hubie-

ra utilizado un tratamiento mas agresivo porque está

demostrado que los rechazos agudos a la larga reitera-

dos terminan provocando un rechazo vascular sumado

al rechazo crónico. Hoy contamos con una técnica que

es la ECO intracoronaria. Se coloca una sonda en la
luz de la arteria y con ello podemos ver todo el espe-

sor de la pared con sus componentes y determinar si el

pte. tiene o no realmente una vasculopatía, Recuerden

que la película no es lo ideal para ver realmente lo que

tienen las arterias. No es raro que el cirujano cardio-

vascular nos dice que vio las arterias peor de lo que le

mostraba la película o a veces mejor, porque decidida-

mente la afieriografía muchas veces se "come" la in-
formación. Así que en este caso creo que tenemos los

dos componentes: un pte. con rechazo vascular y con

rechazo celular. En cuanto al episodio de la caída al pi-

so uno debe pensar que tiene anitmias de AV comple-

to con extrasistolias, y yo interpreto la taquicardia si-

nusal parasinusal que hizo en el Holter como signos de

insuficiencia cardíaca. El corazón se pone rígido con

presión capilar muy alta y la presión del VI diastólica

de 27 es muy alta. Evidentemente el pte. tiene disfun-

ción diastólica,razónpor la cual hay varias cosas para

discutir. Primero el tto. de inmunosupresión: el mico-
fenolato que en el mercado se lo conoce como CELL
CEPT es la droga que comercializa Roche en nuestro

país. Viene en comprimidos de 250 mg y se la utiliza
desde enero para trasplante (tx), cardíaco. Hasta ese

momento se la utilizaba para tx. renal, pero en un tra-

bajo de 157 pacientes, realizado por la Sociedad Inter-
nacional de tx Cardíaco, demostró los beneficios espe-

cialmente en el rechazo vascular crónico, y es una ex-

celente alternativa para "limpiarlo" al pte., ya que
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cuando hace muchos episodios de rechazo es un "re-

chazadoÍ" ,por lo que habría que rescatarlo y pasarlo a

una droga que haya demostrado ser útil en rescate, c0-

mo la FK 506 cuyo nombre de laboratorio es el Tacro-

limus. Su nombre comercial es el PROGRAFT en la

Argentina. Viene en cápsulas de 1 o 5 gs, es parecida

a la ciclosporina pero mas potente. es un inhibidor de

la interleukina2y trene algunos efectos colaterales. Es

mas diabetógena, provoca menos hipertrofia gingival

que la ciclosporina pero es una droga de amplia utili-
zación en estos ptes, rechazadores, y este era un can-

didato a haberlo cambiado a esta droga. De cualquier

manera si el pte. tiene rechazo vascular de 6 meses, es

un candidato a un re-trasplante y la otra es nada por-

que no se puede revascularizar cuando no tiene lesio-

nes epicardicas.

En un trasplantado no hay que esperar que se deterio-

re su función ventricular para pensar que está teniendo

un rechazo vascular. Pueden tener hasta un talio nor-

mal, porque como sabemos hay falsos negativos. Por

lo que yo creo, este pte. termina haciendo espasmos

sobre esa arteria con necrosis apical. La otra cosa que

quería comentar, es que cuando hace seis meses se le

realizó el talio y vieron esa taquicardia y se le indicó

verapamilo, la otra opción hubiera sido darle beta blo-
queantes. Nosotros en el primer año hacemos una

biopsia semanal, (que estamos tratando de disminuir-

las) hasta las 6 semanas; cada 15 días, hasta los 90

días, o sea que tiene 6 más 3; y una por trimestre has-

ta completar el primer año del tx. vale decir, unas 12

biopias durante el primer año. Después lo controlamos

por eco y le hacemos biopsias al acecho. No es fácil y
da mucha angustia porque es mucho mas fácil hacerle

la bx con lo que uno se queda mas tranquilo.

En conclusión y0 creo que este pte. se muere

por un infarto en la arteria descendente anterior, don-

de se ve que tiene una placa y termina haciendo una le-

sión isquémica de cara anterior con elevación enzimá-

tica y con una hipoquinesia apical.

ANATOMIA PATOLOGICA
EXPONE DRA. PATRICIA CALAFAT

Al examen macroscópico el corazón trasplan-

tado pesaba 420 gramos, su superficie estaba adherida

a pared costal anterior, la cabidad pericárdica estaba

ocupada por tabiques y pseudo-quistes que contenían

un líquido amarillento. Al corte no se observaron

trombos, ambas cavidades estaban dilatadas y la pared

del septum y ventrículo izquierdo median 1,7 cm. Pa-

ra la disección de las arterias coronarias, se utilizó una

técnica en la cual se realizan cortes seriados transver-

sales cada un centímetro de cada arteria: descendente

anterior, derecha y circunfleja.

ESQUEMA

1234 56
6 54 3 21

En ellos encontramos la luz de las arterias muy obs-

truidas, puntiformes, con una pared prominente y

blanquecina. En la descendente anterior a partir del

quinto corte (5 cms) hasta el punto (8 cms) se observó

un trombo que ocluía totalmente lah:z, acompañado

macroscopicamente por una lesión pardo rojiza en el

miocardio en punta y cara anteroseptal que conespon-

día, también histológicamente, a un infarto, con las cé-

lulas miocárdicas que presentaban una pérdida de sus

estriaciones y sobre ellas habían numerosos leucocitos

neutrófilos, que llegan al lugar luego de las 24 hs de

producida la isquemia.
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Cofte seriado a los 2 cms en aderia descendente
anterior

Corte a los 4 cms en arteria descendente anterior

Rechazo vascular con proliferación de la íntima, luz
puntiforme y un infiltrado mononuclear.

2 cms - arteria descendente anterior

4 cms - aderia descendente anterior
luz pintiforme. Hiperplasia de capa íntima con
proliferación de fibras musculares

Y.:,,
:

_í_"!',

8 cms. - trombo en arteria descendiente anterior

EXPT_RILNCIA NIFD]'/\ AI



La lesión encontrada en arterias corona-

rias y epicardicas en el co¡azón tx se de-

nomina ENFERMEDAD CORONA-
RIA DEL TRASPLANTE O RECHA-

ZO VASCULAR y se caracteriza histo-

lógicamente por:

- Difusa y concéntrica proliferación de

la íntima.

- Proliferación de células musculares modihcadas en la íntima

- Infiltrado en la pared arterial de linfocitos T, macrófagos mono-

crtos.

- Tardíamente se forman placas de arterioesclerosis con macrófa-

gos de citoplasma espumoso y calcificación.

ETIOLOGIA-
FISIOPATOTOGIA

La célula endotelial es el factor mas impor-

tante en la función vascular, normalmente inhibe la
formación de trombos, la vasoconstricción y prolifera-

ción de células musculares. En el rechazo vascular hav

múltiples factores que pueden lesionarla:

- Peritrasplante injuria del miocardio.

- Infección por CMV (gran afinidad del virus por las

células endoteliales).

- Antígenos HLA.
- Factores dependientes del receptor:

edad, sexo, obesidad, hipertensión, hiperlipidemia,

diabetes.

- Factores del donante: edad, sexo, enf, coronaria pree-

xistente, tiempo de isquemia,

[/ULTIPLES FACTORES

++
LESION DEL CEL. ENDOTELIAL

++
PROCESO DE REPARACION - - - - - - ¡> NiACROFAGOS LINFOCITOS T tiberación dett

CITOKINAS-INTERLEUKI NAS-FACTORES DE

. CRECIMIENTO-INTERFERON.

PROGBESToN DEL pROCESO t/ -r-ENFERMEJno uorrr*R DEL TX

Trombo oclusivo a 8 cms. de arteria D.A. con infarto
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Las arterias presentaban todas las lesiones descriptas.

Para confirmarlas se realizaron técnicas de PAS, MA-
SON, ORCEINA. Y TEC DE INMUNIHISOQUIMI-

CA PARA FIBRAS MUSCULARES (ACTINA).
También se encontró un trombo oclusivo pequeño en

coronaria derecha y un infiltrado difuso de linfocitos

entre las fibras musculares y focos perivasculares. Pa-

ra demostrar los hallazgos de acuerdo al esquema

mencionado antes, se realizan estos cuadros.

En el resto de los órganos se hallaron: un edema agu-

do de pulmón, un infiltrado inflamatorio intersticial de

riión,2 pólipos adenomatosos de colon y divertículos

en el sigmoides.

DIAGNOSTICO FINALES

TRASPLANTE CARDIACO DE 7 AÑOS DE EVO-

LUCION

1 - PERICARDITIS ADHESIVA
2 - RECHAZO CRONICO:

Enfermedad vascular del trasplante, severo,

afectando arterias coronarias y epicárdicas, complica-

do con trombosis de coronaria descendente anterior e

infarto agudo de miocardio en septum y punta del co-

razón.Trombosis de coronaria derecha.

3 - FIBROSIS E HIPERTROFIA MIOCÁRDICA
CON CARDIOMEGALIA
4 - EDEMAAGUDO DE PULMÓN
5 - HEPATO Y ESPLENOMEGALIA CONGESTTVA

6 - NEFRITIS INTERSNCIAL CRÓNICA.

7 - POLPOS ADENOMATOSOS DE COLON (2)

8 - DIVERTICULOSIS COLÓNICA,

EXPERIENCIA MEDICA A3


