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Editorial
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SOBRE EL SUENO, LOS SUENOS, EL VIVIR DURMIENDO

Y EL MORIR SONANDO.

La polisomnografia en el registro de sus trastornos
El suefio es la puerta mas pequeiia y escondida en lo
mas profundo y mas intimo del santuario del alma.

Carl Jung

i esde el principio de los tiempos, la huma-
‘nidad se ha ocupado del sueiio v los sue-
Al fios, tratando de comprender esta oscura v
misteriosa region en la vida de un individuo.

Dado que los seres humanos pasan la ter-
cera parte de su vida durmiendo, a los sesenta aiios
cualquier individuo puede decir que ha estado
aproximadamente veinte afios de ella, en una di-
mension de la que no conoce prdcticamente nada y
de la que no conserva ningiin recuerdo. Cada no-
che soriamos un promedio de una hora y media, lo
que significa pasar 5-6 afios de nuestra existencia
en la misteriosa e ignota region de los suerios.

Las alteraciones del suefio son mucho mds
Jrecuentes de lo que se sospechaba hace algunos
anos. Los trastornos del dormir y del soiiar, con un
suefio insatisfactorio e insuficiente o por el contra-
rio la excesiva somnolencia diurna, son quejas co-
munes en la consulta médica. Se presentan durante
toda la vida desde la lactancia hasta la vejez, por
lo que ignorar su existencia e insistir en el trata-
miento exclusivo de los sintomas puede conducir a
errores diagndstios y a tratamientos equivocados.

No existen datos epidemioldgicos confia-
bles sobre la prevalencia de los trastornos del sue-
fio en el hemisferio sur.

Diferentes estadisticas en el hemisferio
norte, indican que el insomnio, es el mds comiin de
los trastornos del suerio, afectando cada aiio a mds
de 60 millones de adultos y entre el 30-40 % de la
poblacion general. El insomnio es un sintoma y no
una entidad propia, que puede poner en evidencia
innumerables cuadros médicos, psiquidtricos y so-

(1} Meédica del Servicio de Neurologia - Hospital Privado

Dra. Celcilia Lucero ™
Servicio de Neurologia - Hospital Privado

ciales. Muchas veces es consecuencia de movi-
mientos periddicos de los miembros durante el sue-
flo o del sindrome de piernas inquietas.

El sindrome de piernas inquietas (RLS), se
presenta en el 10-15 % de la poblacion general, en
el 20 % de las mujeres embarazadas y en el 30-40
% de los pacientes con insuficiencia renal cronica
en hemodidlisis. Produce dificultad en el inicio del
suefio.

Los movimientos periddicos de los miem-
bros durante el sueiio (PLMS), se confirman en el
15 % de los pacientes con insomnio. Su prevalen-
cia aumenta con la edad, de tal forma que alrede-
dor del 30 % de la poblacion de mds de 50 arios es
afectada. Produce dificultad en el mantenimiento
del suefio.

La excesiva somnolencia diurna, afecta al
10-15 % de la poblacion general. El dormirse en
cualquier situacion o lugar, trae aparejado riesgos
Jisicos con posibilidad de accidentes, desventajas
laborales, conflictos familiares y pérdida de la es-
tima personal y social que rara vez se observa en
los insomnes. Los disturbios respiratorios durante
el suefio son la causa mds conuin de excesiva som-
nolencia diurna.

La apnea obstructiva del suerfio es el tras-
torno mds comunmente observado en los laborato-
rios de suefio, con una prevalencia del 5-10 % de
la poblacion general. Se relaciona con mayor ries-
go de hipertension arterial, accidente cerebro-vas-
cular e infarto agudo de miocardio. Su diagndstico
es imprescindible dado que la mayoria de los pa-
cientes pueden tratarse de manera exitosa.

La narcolepsia, se encuentra junto con la
apnea obstruciva del suefio, entre las principales
causas de excesiva somnolencia diurna. A pesar de
que su prevalencia es similar a la de la esclerosis
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multiple (0.6/1000) y aiin existiendo disponibilidad
de tratamientos eficaces, con frecuencia el conoci-
miento sobre la misma es limitado.

Otros trastornos del suerio sobre los que
no existen datos epidemiolégicos precisos. pero no
POor eso menos importantes, son motivo de consulta
diaria en todas las especialidades (sonambulismo,
terrores nocturnos, enuresis, bruxismo, convul-
siones durante el suefio, trastornos del ritino cir-
cadiano).

El sueiio no solo se altera en cantidad, si-
no también en calidad, por lo que no solo se trata
de dormir un determinado nmiimero de horas, sino
que estas, cuantas fueran, deben permitir un buen
Juncionamiento diurno tanto fisico como psiquico.
Aunque el mal dormir demuestra entonces ser un
Jendmeno extendido y dramdtica la investigacion
del suefio recién se ha llevado a cabo en las iltimas
décadas.

En medicina fue Berger, quién en 1929, re-
gistro por primera vez la actividad eléctrica corti-
cal cerebral humana, dando el nombre de elec-
troencefalograma al registro de los potenciales
eléctricos originados en el encéfalo, observando
que esta actividad se modificaba con estimulos sen-
soriales y con los estados de vigilia y suefio. En
1955, Aserinsky y Kleitman, registraron un patrén
nuevo de suefio, consistente en una actividad rdpi-
da de bajo voltaje, que ocurria junto con descargas
de movimientos oculares rdpidos y que coincidia
Junto con el momento de los suefios. Lo denomina-
ron suerio de movimientos oculares rdpidos
(REM) reconociéndose como su caracteristica fi-
sioldgica mds importante, la completa atonia de
los miisculos voluntarios.

Desde entonces se conoce como se alterna
regularmente el sueiio REM, con las otras etapas
antes conocidas, a las que llamaron en conjunto
suefio No-REM (NREM).

A partir de ese momento quedo determina-
do un patrén o modelo de suefio, que se presenta en
todas las personas con minimas variaciones, con la
aparicion ciclica del sueio NREM-REM, en pro-

porciones que varian a lo largo de la noche y de la
vida, en forma mds o menos estable en los indivi-
duos sanos.

La electroencefalografia necesito de la in-
corporacion de otras modalidades de registro para
explorar no sélo la actividad cerebral, sino tam-
bién la actividad cardiaca, respiratoria y motora
entre otras. que sufren modificaciones muy signifi-
cativas durante el suefio v permiten aclarar cua-
dros clinicos antes ni siquiera sospechados.

De esa forma nace la polisomnografia,
que es el registro grdfico simultdneo y de duracion
suficiente de diferentes variables que ocurren
cuando el individuo duerme. En una noche de sue-
fio se registra el electroencefalograma, electro-
oculograma-electromiograma del mentén y de los
miembros, electrocardiograma, saturacion de oxi-
geno arterial de la hemoglobina, flujo nasal, movi-
mientos toracoabdominales y ronquidos. El moni-
toreo del comporamiento del paciente durante el
suefio es, en muchas patologias parte esencial del
estudio, logrdandose por medio de un circuito cerra-
do de T.V. con grabacion de los datos en video, la
correlacion clinica -electrofisioldgica necesaria
para realizar un correcto diagndstico (video-poli-
somnografia).

A partir de 1970y con la incorporacion de
estos nuevos métodos de registro, se crearon labo-
ratorios de suefio, especializados en el diagndstico
y tratamiento de estas patologias. La medicina del
suefio ha crecido como sub-especialidad clinica,
paralelamente con los avances en tecnologia médi-
ca y particularmente con la electrofisiologia apli-
cada.

Nuestro hospital cuenta con la posibilidad
de estudiar los trastornos del suefio, al igual que
otros centros importantes del pais. Muchos de ellos
ser diagnosticados correctamente con una comple-
ta anamnesis, sin embargo la polisomnografia es
un procedimiento indispensable, que proporciona
informacion objetiva y definitiva, evitdndose de es-
ta forma errores diagndsticos y tratamientos equi-
vocados.
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SARCOIDOSIS TORACOPULMONAR:

Nuestra Experiencia

RESUMEN

Se analiz$ nuestra experiencia en sarcoidosis
toracopulmonar, mediante la evaluacion retrospectiva
de las historias clinicas de 15 pacientes. Se considera-
ron sintomas de presentacion, espirometria, radiograffa
de torax, tratamiento y evolucion de 12 mujeres y 3
hombres con edad promedio de 48.6 afios (rango 34 a
62). Los sintomas iniciales fueron respiratorios en 7/15
(46.7 %) y sistémicos en 6/15 (40 %). Los dos pacien-
tes (ptes). restantes estaban asintomaticos. El 53.3 %
presenté compromiso extratordcico. La espirometria
fue anormal en 8/15 (53.3 %) a predominio restrictivo.
Todas las Rx de térax fueron anormales: 4/15 (26.7 %)
correspondieron al estadio I; 9/15 (60 %) al estadio Il
y 2/15 (13.3 %) al estadio III. Se realizd tomogratia
computada de torax de alta resolucion en 11 pts. (73.3
%). Todos presentaron adenopatias mediastinicas (100
%), 6/11 (54.5 %) engrosamiento perivascular y 4/11
(36.4 %) nédulos pulmonares. El diagnéstico fue por
biopsia ganglionar en 10 (7 por mediastinoscopia y 3
de ganglios periféricos) y por biopsia transbronquial en
5. El1 80 % recibi6 tratamiento con corticoides sistémi-
cos. En 5/12 (41.7 %) se produjeron recaidas al dismi-
nuirlos o suspenderlos y 8/12 (66.7 %) presentaron
efectos colaterales por el mismo. Concluimos que: la
sarcoidosis toracopulmonar se presenté con igual inci-
dencia de sintomas respiratorios y sistémicos. La dis-
nea se asocio a espirometria anormal y compromiso ra-
diolégico pulmonar. Mas de la mitad presentaron ma-
nifestaciones extratordcicas. La biopsia ganglionar fue
el método mas utilizado para diagndstico. La mayorfa
de los pacientes recibi6 tratamiento con corticoides sis-
témicos, tuvieron efectos colaterales leves y menos de
la mitad recayeron al suspenderlos.

Palabra clave: 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 in 7 (46.7 %) and systemic in 6/15 (40 %),
althrough extrathoracic involvement was present in
8/15 patients (53.3 %). Two patients were asymptoma-
tic (13.3 %). Spirometry showed a restrictive pattern in

1) Médica del Servicio de Neumonologfa.
2) Médico del Servicio de Neumonologia
3) Jefa del Servicio de Neumonologia

Dra. Adriana Marina Robles @, Dr. Juan Pablo Casas
@ Dra. Ana Maria Lépez ©.
Servicio de Neumonologia. Hospital Privado.

8/15 (53.3 %). Chest x-ray was abnormal in all cases
with 4/15 (26.7 %) in radiological stage I; 9/15 (60 %)
stage II; and 2/15 (13.3 %) stage III. Frecuent findings
at high resolution CT scan performed in 11 patients we-
re: mediastinal adenopathy 11/11 (100 %), bronchovas-
cular thickening 6/11 (54.5 %), and pulmonary nodules
in 4/11 (36.4 %). Definitive diagnsosis was performed
by lymph node biopsy in 10/15 (mediastinoscopy 7,
open biopsy 3) and by transbronchial biopsy in 5/15.
Sistemic steroids were given to 12/15 patients (80 %)
evolution. Recurrence of symptoms ocurred in 5/12
(41.7 %) after reduction of dose or discontinuation and
side effects were detected in 8/12 (66.7 %). 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 recurrence of symptoms and side effects are
frecuently found.

Key words: Sarcoidosis

INTRODUCCION:

La sarcoidosis es una enfermedad de etiolo-
gfa desconocida y compromiso multisistémico, que
afecta principalmente al aparato respiratorio, aunque
inicialmente pueda dominar el cuadro extratordcico
(1). Se diagnostica histopatoldgicamente por la pre-
sencia de granulomas no caseosos. El compromiso to-
racopulmonar puede ser desde asintomético hasta cau-
sar severa disnea con insuficiencia respiratoria. La to-
mografia computada de térax de alta resolucion
(HRCT) permite identificar patrones caracteristicos y
ayuda a evaluar la presencia, actividad y extension de
las lesiones (2). La iniciacién del tratamiento con cor-
ticoides es motivo de controversias desde hace ya 40
afnos, debido al curso crénico de la enfermedad con re-
misiones y recidivas espontineas.

Analizamos retrospectivamente los pacientes
(ptes.) con diagndstico de sarcoidosis en nuestro servi-
cio, con el objetivo de comparar caracteristicas clini-
cas, funcionales, radioldgicas, métodos diagndsticos,
indicaciones y complicaciones del tratamiento y evo-
lucion de la enfermedad.
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MATERIAL Y METODO

Se analizaron retrospectivamente desde enero
de 1986 a julio de 1997 los ptes. con diagndstico de sar-
coidosis toracopulmonar en el servicio de neumonolo-
gia det Hospital Privado. Los sintomas de presentacién
y hallazgos del examen clinico, laboratorio, espirome-
trfa, tratamiento, complicaciones y seguimiento se obtu-
vieron de las historias clinicas. Se revisaron las radio-
graffas de térax y las HRCT, consignando sus hallazgos.

RESULTADOS

La poblacién estudiada estuvo constituida por
15 ptes. 12 mujeres (80 %) y 3 hombres (20 %). Rela-
cién F:M de 4:1. La edad promedio fue de 48.6 afios y
el rango de 34 a 62 afios. Se diagnostic aproximada-
mente 1 pte. por afo, exceptuando el corriente afio en
el cual hubo 6 nuevos casos de sarcoidosis.

La sospecha de sarcoidosis como diagndstico
inicial fue del 40 % (6/15). Los otros diagndsticos pre-
suntivos fueron, linfoma 33.3 % (5/15), tuberculosis 20
% (3/15) y fibrosis pulmonar idiopética 6.67 % (1/15).

Los sintomas que motivaron la consulta fueron
los siguientes (ver tabla I): respiratorios en 7 ptes., 46,7
% (ptes. 1,3,6,9,10, 11 y 15) principalmente tos y dis-
nea; 2 de ellos presentaron sibilancias asociadas y 3 (1,3
y 10) manifestaron sintomas sistémicos concomitantes.
En un pte. la disnea acompaiié a sintomas generales que
habian sido el motivo de la consulta (pte. 8)

Otros 6 ptes. (40 %) consultaron por sintomas
sistémicos 0 compromiso extratordcico (ptes. 4, 5, 7,
8,12y 13): fiebre 3/6, pérdida de peso 3/6, manifesta-
ciones cutdneas 2/6, artralgias 2/6, sintomas neurold-
gicos 2/6, adenopatias periféricas 1/6, sudoracién 1/6,
prurito 1/6, y astenia 1/6. Los restantes 2, 13.3 %,
(ptes. 2 y 14) estaban asintomaticos. Uno de ellos te-
nia anemia en un andlisis de rutina y el otro evidencid
anomalfas en la radiograffa de térax de exdmenes la-
borales. Con estos hallazgos se iniciaron estudios que
culminaron con el diagnéstico de sarcoidosis.

Presentaron compromiso extratordcico inicial
y/o durante la evolucion, 8/15 (el 53.3 % del total).
Noédulos subcutaneos en el 20 % (3/8). Uno de ellos
asociado a adenopatias mediastinicas y artralgias
constituyendo el sindrome de Lofgren (pte. 4). Adeno-
patias periféricas en 3/8 (20 %), compromiso ocular y
pardlisis facial en 2/8 (13.3 %) respectivamente.

La espirometria resulté normal en el 46.7 %
(7/15) y anormal en el 53.3 % (8/15) con un patrén
restrictivo en 5, compromiso mixto (restrictivo y obs-
tructivo) en 2 y obstructivo puro en 1.

El compromiso radiolégico segiin la estadifi-

cacién propuesta por Wurm, Reindell y Heilmeyer (6)
fue el siguiente: estadio I: 26.7 % (4/15); estadio 1I: 60
% (9/15) y estadio III: 13.3 % (2/15). El estadio I co-
rresponde a linfadenopatias hiliares bilaterales sin
compromiso parenquimatoso pulmonar; el IT a infiltra-
cién del parenquima asociado a adenopatfas hiliares
bilaterales y el I a un estadio final con la presencia de
lineas de fibrosis o fibrosis en conglomerados. El tér-
mino de fibrosis no tiene el sentido de descripcion
anatomopatoldgica, sino que solo indica la presencia
de opacidades radioldgicas.

Se realiz6 HRCT en 11 ptes. el 73.3 % de los
casos, encontrdndose los siguientes hallazgos: adeno-
patfas mediastinicas en 11/11 (100 %), engrosamiento
peribroncovascular en 6/11 (54.5 %), nédulos pulmo-
nares en 4/11 (36.4 %), vidrio esmerilado 3/11 (27.7).
Lineas irregulares de fibrosis y dreas de consolidacion
con broncograma en 2/11 cada uno (18.2 %). Hubo
manifestaciones menos frecuentes que solo se presen-
taron separadamente en 3 pacientes y fueron: bron-
quiolectasias de traccion, conglomerados de fibrosis y
engrosamiento pleural.

El diagnéstico se realizd mediante biopsia
ganglionar en 10 ptes. (66.7 %), por mediastinoscopia
en 7/15 (46.7 % del grupo total) y por biopsia ganglio-
nar periférica en 3 (adenopatia cervical en 2 ¢ inguinal
en ). Se realizd biopsia transbronquial en 5 ptes. (33.3
%) y fue diagndstica en todos los casos. El lavado
broncoalveolar en los 5 evidencid linfocitosis con un
valor promedio del 23 %.

En relacion al manejo terapéutico, fueron tra-
tados 12 ptes. que corresponden al 80 %. La mayoria
presentaba un estadio radioldgico II y III, excepto 2
ptes. con estadio I que debutaron con sintomas sistémi-
cos asociados a manifestaciones oculares y neuroldgi-
cas (ptes. 4 y 13). No recibieron tratamiento 3 ptes., el
20 %, 2 con estadio I (ptes. 7y 11) y 1 con estadio II
(pte. 5) quién fue considerado para un periodo de obser-
vacion. El tratamiento fue iniciado con corticoides sis-
témicos, metilprednisona, con dosis de 0.5 a 1 mg/Kg,
lo que corresponde aproximadamente a una dosis entre
30 y 60 mg/dia, con reduccién progresiva de la dosis y
duracion del tratamiento entre 6 y 12 meses.

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

Se produjeron recaidas en 5/12 de los que
fueron tratados (41.7 %) al disminuir a 20 y 10 mg/d
o0 suspender los esteroides. El promedio de recaidas
por pte. fue de 3.6.
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Figura 1: Rx de tdrax estadio I. Adenopatias hiliares bilaterales.

Presentaron efectos colaterales por
tratamiento 8/12 (66.7 %) y fueron
los siguientes: facie cushingoide 8/8
(100 %); nerviosismo, insomnio,
edemas en miembros inferiores, der-
matosis seborreica, aumento de peso
y miopatia en miembros inferiores
2/8 (25 %); diabetes, alopecia y he-
matomas 1/8 (12.5 %). En un pte.
con importantes efectos colaterales,
entre cllos diabetes, se reemplazaron
los corticoides por azathioprina oral

y budesonida inhalada permaneciendo estable hasta la

fecha (pte. 3).

Figura 3:
Tomografia de
torax de alta
resolucion.
Masa de
consolidacion
con
broncograma.
Engrosamiento
peribronco
vascular.
Nodulos.
Adenopatias
mediastinicas.

Figura 2: Rx de térax estadio Il. Consolidacion alveolar en Iobulo

superior derecho. Nodulos bilaterales.
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FROM BOTTOM

Tabla 1, Caracteristicas clinicas, funcionales, radiolégicas y biopsia diagnostica,

["Pte. | Edad Sintomas iniciales Compromiso | Rxtérax |Espirometria Biopsia
Sexo | Respiratorios Sistémicos | exiratoracico | Estadios diagnéstica
1 | 61/F | Disnea-Tos | Ast-anorexia | P.facial B. L} Restrictiva BTB
P.Peso Ulcera cornea
2 | 36/F - - Adenop. Perif. Il Restrictiva | GI. Cervical
3 | 41/F | Disnea-Tos Artralgias i Mixta BTB
4 [ 41/F = | P.peso.F. |Nédulos subc i Normal | Mediast. |
Artralgias | Uveitis ant |
5 [4UM - Nédulos Noduios 1] Normaf BTB
subcutdneos | Subcutdneos |
6 | 56/F | Disnea-Tos- s s 1! Restrictiva Mediast
Sibilancias y
7 | 34/F - P Peso-F- I Normal | Mediast
DiaforPrurito |
8 | 82/F Disnea P. Peso-Tu. | Adenop. Perif ] Mixta | GI. inguinal
Inguinal
9 | 61/F Disnea - i Restricliva BTB
10 | 61/F | Disnea-Tos I Restrictiva Mediast.
F
11 | 35/M Tos | Normal Mediast
12 | 51/F - Nédulos Nodules Il Normal Mediast.
subcutaneos | Subcuténeos
13 | 81/F P. Facial. F | Par.Facial D | Normal Mediast.
| Artromialgia.
14 | 50/ M - - ] Normal BTB
15 | 4T/F Tos- Adenop. Perif. I Obstructiva | GI. Cervical
Sibilancias
Ast: astenia F: fiebre. P Peso: pérdida de peso. Tu.: tumoracion P Faclal: paralisis faclal. D: derécha. B:

bilateral. Adenop. Perif.: adenopatias periféricas. Gl: ganglio. Mediast.: mediastinoscopia. BTB: biopsia

transbronquial.

En la actualidad hay 9/15
ptes. (60 %) que estdn sin tratamien-
to. De ellos, 2 nunca lo recibieron y
7 que fueron inicialmente tratados
(6 con estadio IT y 1 con estadio I)
estan actualmente en remision, con
un seguimiento promedio sin activi-
dad de la enfermedad de 24 meses.
Cinco ptes. (33.3 %) contindan en
tratamiento; 2 con estadio radioldgi-
co I (uno con corticoides y otro
con azathioprina y budesonida inha-
lada) y 3 de reciente diagndstico con
reduccion progresiva de la dosis de
esteroides. Hay 1 pte. (6.7 %) 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.).
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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
diagnostico y la preponderancia del sexo femenino
fueron similares a la encontrada en la literatura (3).

Es de mencionar que solo en el corriente afio
se diagnosticé el 40 % del total de los enfermos. Esto
podria ser atribuido a un real aumento de la incidencia
de la enfermedad, que no podemos corroborar por ca-
recer de datos estadisticos nacionales, o simplemente
obedecer a una mayor sospecha y bisqueda de fa pa-
tologia.

No hubo predominio de sintomas respirato-
rios o sistémicos a la consulta inicial. El 13.3 % fue
asintomdtico. Es de destacar que la presencia de disnea
se asocid a una espirometria anormal y radiografia de
térax con estadio Il y III. Aquellos ptes. con compro-
miso parenquimatoso en la radiografia pero con espi-
rometria normal, no tuvieron disnea, por lo que en
nuestro grupo, ésta, concuerda con el deterioro funcio-
nal objetivable a través de la espirometria. En la litera-
tura la disnea se correlaciond con obstruccion al flujo
espiratorio y poca reversibilidad con los esteroides (4)
hallazgos que no fueron tan evidentes en nuestros ptes.
quienes solo 3 de 7 (42.8 %) presentaban obstruccion
al flujo aéreo. Winterbauer y Hutchinson (5) mencio-
nan que el 35 % de los casos con estadio I y III ten-
dran CVF normal; en nuestro caso correspondié al
27.3 % (3 de 11 ptes).

Fue frecuente la asociacion de sintomas res-
piratorios y manifestaciones extratordcicas (53.3 %)
principalmente cutdneas, neuroldgicas y oculares en
cifras comparables con la literatura (3).

Si bien la estadificacion radioldgica brinda
desde hace muchos afios, pautas sobre el prondstico
general (6), se ha intentado predecir evolucién, nece-
sidad de tratamiento y respuesta al mismo mediante
indicadores de alveolitis como la centellografia con
Galio 67, dosaje de enzima convertidora de angioten-
sina y linfocitosis del lavado broncoalveolar (BAL).
El consenso actual es que no brindan informacién pa-
ra el manejo practico diario. Mas recientemente la pre-
sencia de marcadores inflamatorios en el BAL: factor
de necrosis tumoral (TNF), interleuquina 1 b (II1b)
prostaglandina E2 (Pg E2), entre otros, no demostra-
ron ser de suficiente valor predictivo, para ameritar
uso clinico. La HRCT podria ser de ayuda para decidir
el tratamiento y predecir respuesta al mismo con ha-
llazgos que sugieran reversibilidad (vidrio esmerilado,
nodulos) o cambios irreversibles (quistes y destruc-
cion de la arquitectura) (1). Actualmente el manejo ini-
cial estarfa orientado a detectar la severidad de la en-

fermedad segtn los organos afectados y monitorizar el
curso clinico mediante test sensibles, menos invasivos
y costosos como la Rx de tdrax y estudios de funcion
pulmonar (3).

El tratamiento sigue siendo un desafio debido
a las remisiones espontdneas, a las recafdas una vez
que la terapia es discontinuada y a los frecuentes efec-
tos colaterales de los corticoides. Algunos como Gib-
son y Prescot, demuestran una pequefia pero definitiva
ventaja a largo plazo con el tratamiento prolongado
con corticoides en quienes tienen anormalidades ra-
dioldgicas persistentes y ademds enfatizan la necesi-
dad de un perfodo de observacion (7). Nuevas publica-
ciones como el trabajo de Gottleb ¢ Israel generan
controversias sobre el rol de los esteroides en la inci-
dencia de recaidas. (8)

CONCLUSIONES

La sarcoidosis toracopulmonar se presentd
con igual incidencia de sintomas respiratorios y sisté-
MIcos.

La presencia de disnea se asocid a espirome-
trfa anormal y compromiso radioldgico pulmonar,
aunque una espirometrfa normal no excluye el com-
promiso radioldgico.

Mas de la mitad de los pacientes tuvieron ma-
nifestaciones extratordcicas y en la mayorfa se llegé al
diagndstico por biopsia ganglionar.

La mayoria de los pacientes recibié trata-
miento y tuvieron efectos colaterales leves; menos de
la mitad presentd recaidas y en aquellos con estadio
radioldgico III no se pudo suspender el tratamiento.
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TOMOGRAFIA AXTAL COMPUTADA (TAC) EN PACIENTES
CON CARCINOMA DEL TRACTO GASTROINTESTINAL

RESUMEN

Objetivos: analizar las caracteristicas tomograficas
del carcinoma del tubo digestivo, y evaluar su utilidad
en la deteccidn y estadificacion de estas lesiones.

Material y Métodos: andlisis restrospectivo de 20 ca-
sos de carcinoma del tubo digestivo estudiados me-
diante TAC en el lapso de 12 meses, (8 cecales, 7 rec-
tosigmoideos, 3 gastricos, 2 transversos). Todas las
TAC fueron reevaluadas y correlacionadas con los ha-
llazgos anatomopatoldgicos y quirdrgicos. Se utilizd
una estadificacion tomografica de Duke modificada.
Resultados: De los 20 casos, 9 fueron correctamente
estadificados por TAC (45 %), 7 fueron subestadifica-
dos (35 %) y 4 (20 %) sobreestadificados.

En 19 casos se logro detectar el carcinoma en revisio-
nes a ciegas de la TAC hechas posteriores al diagnds-
tico inicial.

Palabras Clave: Céncer gastrointestinal - Tomografia
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.I. 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 were reviewed and correlated with
pathologic and surgical findings. A modifies Dukes
classification was used to stage this lesions.

Results: C.T. correctly staged 9 lesions (45 %), un-
derstaged 7 lesions (35 %) and overstaged 4 leions (20
%). In 19 cases the adeno carcinoma was detected by
C.T. without knowledge 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 caracteristi-
cas tomograficas del carcinoma del tubo digestivo y
evaluar su utilidad en la estadificacion y deteccion de
estas lesiones.

Material y Métodos:

Se realizé un andlisis retrospectivo de 20 ca-
sos de carcinoma del tubo digestivo, comprobados his-
topatologicamente, estudiados en nuestra institucion
en el lapso de 12 meses. Las edades de los pacientes
oscilaron entre 40 y 88 afios, 10 pacientes fueron de
sexo femenino y 10 de sexo masculino.

En todos los casos, los estudios tomograficos
fueron realizados administrando contraste oral y endo-
venoso, efectudndose cortes finos (5 mm.) cuando era
necesario sobre el drea patoldgica.

Se utilizé una estadificacion radioldgica de
Dukes medificada sin tener conocimiento de los ha-
llazgos quirdrgicos o anatomopatoldgicos y luego to-
das las tomografias fueron reevaluadas y correlaciona-
das con los hallazgos anatomopatoldgicos.

La estadificacion de Duke modificada fue la siguiente.
Estadio A: Tumor limitado a la pared intestinal.
Estadio B: Extension a serosa o grasa periférica.
Estadio C: Adenopatias regionales.

Estadio D: Metdstasis a distancia o compromiso peri-
toneal.

Resultados:

Doce de los carcinomas, fueron inicialmente
diagnosticados mediante estudios baritados de contras-
te, (6 cecales, 2 rectosigmoideo, 2 gdstricos y 2 colon
transverso), seis mediante ecografia (I carcinoma gastri-
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Tabla 1

Diagnostico inicial (N° 20)

N° Localizacion
Estudios
radioldgicos contrastados | 12 6 cecales
2 rectosigmoideos
2 gastricos
2 transverso
Ecografia 6 3 sigmoides
2 ciego
1 gastrico
' Endoscopia 2 1 recto
1 sigmoides
Tabla 2

Casos correctamente estadificados por TAG (N° 9)

N° Dukes por T.A.C. y por Anatomia
Patologica
Géstricos 1 B
| Recto-sigmoides 3 D-D-C-
Transverso 2 C-B
Ciego 3 C-C-C-
Tabla N° 3
Casos subestadificados por TAC (N2 7)
~ Tomografia N®  Dukes por TAC ' Dukes _bor Anatomia Pat. _i
Ciego 1 C D '
1 B C
Rectosigma 1 A B
1 No visto A
1 C D
Gastrico 1 A B
1 A ‘ B
Tabla N° 4
Casos sobreestadificados por TAC (N2 4)
Tomografia Ne Dukes por T.A.C. | Dukes por Anatomia Pat.
Ciego 1 C B
1 C B
1 C B
Recto 1 C A

co, 3 carcinomas de colon sigmoides y 2 de ciego) y dos
mediante endoscopia (rectosigmoideos). De ellos, 19
fueron correctamente detectados mediante TAC, en ob-

servaciones posteriores por radidlogos
que desconocian el diagndstico inicial.
En el caso restante, el diagndstico endos-
copico de carcinoma rectal, no pudo ser
corroborado tomograficamente, atin en
una segunda observacion dirigida (tabla
1).

De los 20 casos estudiados, 9 fueron
correctamente estadificados tomografica-
mente (3 cecales, 3 rectosigmoideos, 2 de
colon transverso, y 1 gdstrico). (tabla 2)
Siete fueron subestadificados por TAC
(2 cecales, 3 rectodsigmoideos y 2 car-
cinomas gastricos. (tabla 3)

Cuatro fueron sobreestadificados por
TAC, en relacién al diagndstico anato-
mopatoldgico y quirdrgico. (3 carcino-

mas cecales, I rectal). (tabla 4)

Discusion:

La bibliografia coincide en que las
caracteristicas tomograficas del carci-
noma del tubo digestivo (gastro coldni-

. ¢o) 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 administracion de con-
traste oral y endovenoso, para lograr su-
ficiente distensién del segmento estu-
diado (1).

La pared col6nica en estado de disten-
sion normalmente mide menos de 3 mm.
de espesor, de 3 a 6 mm, se considera in-
determinado y de més de 6 mm., se con-
sidera definitivamente anormal (2).

Cuando el tumor estd contenido en
la pared del estdmago, colon o recto, las
margenes externas son lisas y la grasa
periférica es de baja atenuacion.

La TAC no puede detectar la invasién micros-
copica de la grasa periférica, ni el compromiso de las
distintas capas del intestino, no obstante, los hallazgos
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Figura 1: Engrosamiento parietal a nivel del
colon sigmoides con aumento de densidad de
la grasa local y adenopatias.

Lesion Dukes C correctamente estadificada.

como la pérdida de los planos grasos entre el intestino
y los planos musculares adyacentes (elevador del ano,
obturador interno), asi como el engrosamiento de estos
musculos, son signos caracterfsticos de extension tu-
moral extraintestinal. (3)

La deteccion de adenopatias depende del ta-
mafio de las mismas. Los ganglios de mds de 1 cm. son
considerados anormales, sobre todo si son asimétricos
en cualquier drea del intestino, y si se encuentran en la
grasa perirrectal deben ser considerados anormales
mas alld de su tamafio. (4)

En nuestro estudio tuvimos 9 casos, en los
cuales la TAC tuvo una correlacion exacta con los ha-
llazgos anatomopatoldgicos y quirtrgicos (45 %).

Las distintas series publicadas, coinciden en
que los aciertos de 1a TAC para la estadificacion del car-
cinoma gastrointestinal oscila entre el 40 y 70 % (3).

La sensibilidad y la especificidad de la TAC
no podran ser determinadas en este trabajo, pero si in-
tentaremos demostrar la utilidad de este método en la
evaluacion de los pacientes con carcinoma del tracto
gastrointestinal. (Fig. 1y 2)

Insistimos en este punto: en que los estudios
radioldgicos contrastados siguen siendo el principal
método de diagndstico por imagen para la deteccion
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, la tomo-
graffa subestimé los hallazgos quirtrgicos, entre ellos,
dos de los casos fueron carcinomas cecales (Fig. 3),
tres carcinomas rectosigmoideos y dos carcinomas
gastricos. El andlisis de la literatura a este respecto
también revela que el TAC presenta cierta dificultad
para evaluar algunos pardmetros como la presencia de
invasion grasa o la presencia de adenopatias locales.
Esto se da sobre todo en lesiones tempranas clasifica-
das como Duke A o B. A pesar de estas dificultades
han mostrado mucha exactitud en lesiones Duke C o
D. Esto fue corroborado por nosotros, ya que la mayo-
ria de las lesiones subestimadas correspondieron a le-
siones Duke A o B (5-6).

En cuatro de los casos estudiados, 1a TAC so-
breestadifico los hallazgos (3 carcinomas cecales y 1
carcinoma rectal). (Fig. 4)

Figura 2: Carcinoma de ciego con adenopatias locales Dukes
correctamente estadificado.

" Figura 3:
Carcinoma

4 de ciego

| estadificado

. como Dukes
B que

= correspondia
= aunDukesC
“— por anatomia
patolégica.

Figura 4: Adenocarcinoma de ciego diagnosticado como Dukes
C que correspondi6 a un Dukes B. Las adenopatias circundantes
no tuvieron compromiso tumoral.
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En la mayoria de estos casos las tomografias revelaron
Duke C, es decir, compromiso de grasa y adenopatfas
perilesionales con infiltracién tumoral en pacientes cu-
yos estudios anatomopatoldgicos revelaron lesiones
Duke B. Esto se puede explicar debido a que en algu-
nos casos la obliteracién de los planos grasos peritu-
morales pueden ser causados por congestién linfatica
0 vascular o también por falta de planos grasos debido
a caquexia severa. Por ende la inyasion debe ser diag-
nosticada con precaucion y considerada definitiva so-
lo si Ja mayor porcién de la masa estd en contacto con
visceras vecinas o si hay agrandamiento de los muiscu-
los adyacentes a la lesién tumoral. En nuestra serie, tu-
vimos una paciente de 49 afios que ingres6 con dolo-
res en FID, fiebre y leucocitosis, portadora de un car-
cinoma de ciego Duke B, mal diagnosticado como Du-
ke C debido al componente inflamatorio y a las adeno-
patias reactivas no tumorales adyacentes.

Otro punto a destacar es que el engrosamien-
to parietal y atin el compromiso en la grasa periférica
es un hallazgo comin a otras patologias 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
deteccion y estadificacién 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 la deteccion de estos tumores, quedando la TAC
en un segundo plano y como método complementario.
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‘ Qué es la avaricia? Vivir siempre en la pobreza por el temor a la pobreza.

Religioso frances

‘ Bernardo de Claraval, San.
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OSTEOMIELITIS SUBAGUDA HEMATOGENA (OSH)

Comentario sobre dos casos

RESUMEN

Se comunican dos casos de “osteomielitis su-
baguda hematdgena”. Esta patologia vista, preferente-
mente, en nifos, adolescentes y adultos jévenes ha sido
bien estudiada en los tltimos afos, ubicada y correcta-
mente denominada dentro de un grupo de afecciones
genéricamente consideradas como “osteomielitis hema-
tégenas” provocadas por gérmenes pidgenos. En el ca-
s0 1 no habia historia previa importante (traumatismo,
infecciones, etc.) no asi en el 2 que fue precedido de una
enfermedad infecciosa general (varicela).

SUMMARY

Two cases of “subacute hematogenous os-
teomyelitis” are reported. This condition, mainly ob-
served in children, adolescents and young adults, has
been carefully studied in the last years, and has been
correctly classified within 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 afios de
edad consulta por un dolor crénico (un afio de evolu-
cion) de cardcter moderado, en tercio medio del mus-
lo derecho. No hubo tratamiento previo y sélo una
biopsia-puncion, realizada en otra institucién, que in-
formaba “displasia fibrosa” del fémur.

El examen fisico inicial reveld una paciente
con muy buen estado general, apetito y suefio norma-
les. Afebril. La funcién de la cadera y rodilla eran nor-
males. La palpacion profunda de las masas musculares
del muslo despertd dolor moderado. Una radiografia
del fémur mostré una imagen radiolticida en el medu-
lar, ubicada en la unién del tercio medio con el supe-
rior, de unos 5-6 centimetros de longitud, rodeada de
una cortical fuertemente engrosada (Fig. 1 A).
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Nuestra impresion diagndstica fue de un proceso de
naturaleza infecciosa, fundamentalmente, por el gran
engrosamiento de la cortical, pero no se descart6 la
biopsia previa.

Plan terapéutico

Biopsia de emergencia y, descartada la natura-
leza neopldsica, cureteado y relleno de la cavidad con
hueso esponjoso (autdgeno) en un segundo tiempo.

Con la biopsia a cielo abierto se obtuvo un tro-
zo de cortical y medular (de aspecto fibroso). Este es-
tudio descarté el origen neoplasico.

Continuando con el plan terapéutico, se abri6
una amplia ventana en la cara externa del fémur (Fig. 1
B), se cureted toda la cavidad que resulté reliena con
tejido fibroso uniforme y firmemente estructurado. No
se observo tejido de granulacion. Se reservé material
para cultivo e histologia. Tres meses después, se relle-
n6 la cavidad con tejido esponjoso del coxal. Una ra-
diograffa tomada a los 6 afios del post operatorio mues-
tra que la imagen radioltcida, asi como la ventana
abierta en el fémur, han desaparecido. La cortical con-
tinda engrosada y la medular se reconstituye (Fig. 1 C).

El segundo estudio histoldgico confirmé el
primer diagnéstico e igualmente informd “displasia fi-
brosa”. Creemos que en estos dos informes histo-pato-
l6gicos ha habido un error de diagndstico y esto pue-
de haber ocurrido porque en la “osteomielitis subagu-
da hematdgena” de evolucidn torpida, como la que se
comenta, se desarrolla, en la medular del hueso e in-
clusive por fuera de la cortical, un intenso proceso fi-
broso cuya caracteristica histoldgica es muy similar al
hueso primitivo (“woven bone”) que es, precisamente,
el que caracteriza a la displasia fibrosa (1). Se solicit6
revision 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 desarroll6 gérmenes.
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Fig. 1 A-B-C

(A} Imagen osteolitica en la medular del femur con corticales lige-
ramente distendidas y engrosadas. (B) Muestra una amplia ven-
tana por donde se introdujo una cureta para desbridar la cavidad.
(C) A 6 afios del post operatorio la cavidad y la ventana han de-
saparecido, la medular se restituye y las corticales continian en-
grosadas. La paciente no volvié a experimentar dolor.

Caso 2: El7 de enero de 1998 se solicitd consulta pa-
ra una nifia de 12 afios a causa de un dolor, de regular
mtensidad, a nivel de su rodilla derecha, de un mes de
evolucidn. Antecedentes de varicela 25 dias antes, con
fiebre alta, hasta 40° y numerosas lesiones cutdneas.
Cuando se inicia el dolor, se le toman radiografias que
fueron normales. En vista de que se intensificd, fue
medicada con antibidticos por via oral. reposo. hielo
local, analgésicos.

El examen fisico, en el momento de la con-
sulta, reveld una paciente afebril, buen estado general,
apetido y suefio normales. En el examen se detectd tu-
mefaccidn, rubicundez, termo-tacto positivo y, a la
suave palpacién bidigital, sensacion de fluctuacion en
la cara interna y superior de la pierna derecha. La fun-
cion de la rodilla era normal, pero en la marcha se de-
tectaba disbasia. Se ejecutaron radiografias conven-
cionales y resonancia nuclear magnética (RNM). La
radiografia de la rodilla mostré, en la incidencia de
frente, una imagen clara en la metafisis superior de la
tibia, excéntrica y lateralizada y, en el perfil la imagen
adquiere una conformacién cuadrangular en contacto
con la cortical anterior de la tibia, la cual aparece ora-
dada (Fig.2 A, B.).

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

Fig. 2 A-B

(A) La radiografia de frente muestra una imagen osteolitica en la
metafisis superior de la tibia, excéntrica y lateralizadas. (B) En el
perfil exhibe con una conformacion cuadrangular; la cortical an-
terior de la tibia aparece oradada.

Fig. 3A-B

(A-B) La RNM muestra pérdida de la meduiar tibial a nivel de la
metéfisis (flechas) tanto en la incidencia frontal como lateral. In-
vasion del cartilago (asteriscos) y penetracion del proceso en el
nucleo epifisario. La cortical tibial aparece indemne.

y penetra en el nicleo epifisario. La cortical tibial es-
td respetada. (Fig. 3 A-B) Una radiograffa de torax fue
negativa. Los exdmenes de laboratorio (citoldgico,
calcemia, fosfatacemia 4dcida y alcalina) eran norma-
les. En cambio la velocidad de sedimentacion globular
(VSG) era de 55 mm. EI diagnéstico presuntivo fue
“osteomielitis subaguda hematdgena” sin descartar
posible naturaleza neopldsica por lo cual el plan fue
realizar biopsia previa por aspiracion y/o a cielo abier-
to. La biopsia fue realizada bajo anestesia general y
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Fig. 4 A-B

Microfotografias (A) (menor aumento). La flecha indica infilirado
mononuclear sobre un estroma laxo. (B} mayor aumento). Se ve
con detalle las células inflamatorias. Las flechas muestran una
célula plasmatica cuya caracteristica es el nticleo exceéntrico.

homeostasis previa. Al realizar la puncién se produjo
drenaje de pus con lo cual el diagnéstico presuntivo
quedaba confirmado. Con una pequefia incision en la
piel y un orificio en el hueso se introdujo una cureta y,
bajo control radiografico se cureted prolijamente toda
Ja cavidad reservando material para cultivo e histolo-
gfa. El cultivo desarroll6 una bacteria considerada co-
mo estreptococo sin que se pudiese determinar el gru-
po, supuestamente, debido a la alteracion de los gér-
menes por la accion de los antibidticos. Con este resul-
tado la nifia fue tratada con los antibidticos correspon-
dientes por via oral indicdndose, igualmente, reduc-
cién de su actividad y marcha con muletas sin apoyo.
El estudio histolégico informd lo siguiente: tejido dseo
infiltrado por abundantes linfocitos, frecuentes células
plasmaticas y algunos granulocitos. Focos de ostedli-

sis con algunos osteoblastos reactivos. Diagndstico:
“osteomielitis cronica severa” (Fig. 4 A-B).

Discusién, diagnéstico, tratamiento

La denominacién actual de “osteomielitis su-
baguda hematdgena” aparece a partir de los trabajos
de Harris y col (2) en 1965 pero, esta patologia, em-
pieza a ordenarse y entenderse mejor con la primera
clasificacion de Gledhil (3) en 1973 que, ulteriormen-
te, modifica Roberts y col (4) en 1982 y es la que aqui
se comenta.

Clasificacion de Roberts y col. Fig. 5

OSH |

Tipo L:imagen osteolitica

metafisaria con leve es-

clerosis reaccional.

Tipo II: metafisaria ex-

céntrica con erosion cor-

tical.

Tipo III: absceso en la

cortical.

Tipo IV: absceso medular

diafisario sin destruccion

de la cortical pero con

reaccién periostica.

Tipo V: osteomielitis epi-

fasaria primaria.

. Tipo VI: infeccién que
atraviesa la placa epifisa-

| ria.

Fig. 5
Obsérvese la topografia de las lesiones provocadas por la OSH,
segun Roberts y col.

Los casos comentados claramente corres-
ponde, el 1 al tipo L'y el 2 al tipo VI de la clasifica-
cién de Roberts y col. (4). También después de esta
clasificacién quedan claramente definidas tres tipos
de osteomielitis hematdgenas, la “osteomielitis aguda
hematdgena (OAH)”, la “osteomielitis subaguda he-
matdgena (OSH)” y la “osteomielitis crénica hemato-
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gena (OCH)” en la que se incluyen la “crénica resi-
dual: (a una forma aguda diagnosticada y tratada tar-
diamente) y la forma “hipertréfica o seudotumoral de
Garré (1893)”. En este tltimo grupo ha sido costum-
bre incluir, también, el absceso crénico de Brodie
(1832), lesién 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 los sintomas y signos. Los observados en la
forma subaguda son mucho menos manifiestos; a ve-
ces la evolucion es sumamente térpida como ocurri6
en el primer caso. Predomina en los miembros inferio-
res (fémur y tibia). El sintoma relevante es el dolor el
cual puede aparecer tardfamente cuando ya se han pro-
ducido lesiones dseas que registran las radiograffas.
Puede haber o no signos fluxionarios locales: tumefac-
ci6n, rubicundez, termo-tacto positivo, renitencia, etc.,
como ocurrid en el caso 2. En los estudios radiografi-
cos convencionales debe tenerse en cuenta la clasifica-
cién de Roberts y col. (4) con las caracterfsticas de las
imégenes, topografia y miembros donde asiente la le-
sion. (Fig. 5) La TAC y la RNM muestran la extension
del proceso, la invasion del cartilago de crecimiento
cuando la lesion asienta en la metéfisis (como ocurrié
en el caso 2), la ruptura de la cortical, su relacién con
las partes blandas, etc. El laboratorio puede ser normal
como ocurrid en el caso 1 y/o alterado como en el 2.
En tltima instancia el estudio histologico definird la
naturaleza de la lesion.

Es oportuno destacar que la OSH puede ser
multifocal y, en consecuencia, confundida con lesio-
nes de naturaleza reumdtica y/o neopldsica (metdstasis
de neuroblastoma con gran preferencia, en el nifio, de
asentar en la metéfisis de los huesos largos). Se produ-
ce diagndstico tardio o error de diagndstico en el 90 %
de los casos y, es considerada como neoplasia o seudo-
neoplasia en el 50 % (1). El prondstico de la OSH es,
en general bueno, si el desbridamiento es oportuno en
los casos que asf lo requieren. La invasion del cartfla-
go de crecimiento y del niicleo epifisario no ensom-

brece el prondstico. No hay, al presente, explicacion
satisfactoria del por qué no se produce disturbio fun-
cional en caso de su violacion, sea por la infeccién o
por la cureta del cirujano.

La OSH que surge como complicacion de la
varicela (caso 2) merece un comentario aparte. En los
ultimos afios 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, sindrome del shock
toxico, etc.) como una entidad distinta de otras infec-
ciones que afectan la salud del nifio. Schreck y col. (5)
en 1996, comunican una de las experiencias mds com-
pletas sobre esta patologia, aparentemente, segiin
ellos, en aumento. En el lapso 1984-1994, en el Chil-
dren’s Hospital de San Diego (California) 27 (6 %) (de
417 admisiones por varicela) se acompafiaron por le-
siones muisculo-esqueléticas. Entre estas complicacio-
nes figuran: “osteomielitis”, “artritis séptica”, “fascitis
necrotizante” y un caso de “shock séptico” que obligé
a multiples amputaciones en los miembros.

Un hecho que entrelaza las dos formas de os-
teomielitis, aguda o subaguda, que surgen como com-
plicacién de la varicela es que, en la mayoria de los ca-
s0s, 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 interrogantes
atin no aclarados (mayor agresividad, baja patogeneci-
dad, mutacidn, inmunodepresidn, etc.)

El estreptococo, en el caso de la varicela, se
coloniza en las vesiculas de la piel llenas de un liqui-
do rico en protefnas. Se profundiza por hendiduras en
la epidermis. Se ve, igualmente favorecida, por la pre-
sencia de enzimas como la hialuronidasa y estreptoli-
sinas (3).

El tratamiento de la OSH ya constituida con-
siste en un prolijo desbridamiento de la lesién, eva-
cuando abscesos, secuestros, tejidos necrosados, efc.,
mediante un prolijo cureteado. El antibidtico se acon-

EXPERIENCIA MEDICA 60



seja administrarlo por via endovenosa durante 6 sema-
nas, plazo promedio; reposar el miembro con férulas
cuando se estime conveniente. Se evalta el seguimien-
to en base al comportamiento de la VSG, el dolor y las
modificaciones de las alteraciones estructurales Oseas
registradas en las radiografias.

Por tltimo creemos oportuno e importante
mencionar aqui las sugerencias de Schreck y col. (5).
“Los médicos que atienden nifios con varicela deben
dar debido valor al calor localizado con eritema, tume-
faccion y dolor. La antibidticoterapia adjunta puede
prevenir la difusion de la enfermedad, la pérdida de un
miembro o la propia vida”.
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Si el hombre orgulloso supiese lo ridiculo que parece
ante quien le conoce, por orgullo seria humilde.

Aguilo y Fuster, Miriam
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Trabajos de Casuistica

Experiencia Médica, 1998, Vol. XV I- N° II - Pags.: 62/71

TRATAMIENTO DE ORTODONCIA

CORRECTIVO EN ADULTOS

RESUMEN

Este caso muestra los cambios periodontales
y estéticos logrados en una paciente adulta con biome-
cdnica moderna.

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

Los resultados indican las apreciables mejo-
rias y el cumplimiento de las necesidades y objetivos
del paciente devolviéndole su sonrisa.

Los adultos a través de la ortodoncia pueden
evitar Ja 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 striking 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 seccion odontopediatria y ortodoncia - Hospital Privado
(2) Odontdloga visitante - Hospital Privado,

Dra. Mirtha D’Agosto ™
Dra. Cecilia Sarmiento @
Seccidén Ortodoncia, Departamento de Odontologia,
Hospital Privado.

INTRODUCCION

REVISION DE UN CASO

Tradicionalmente. las técnicas ortoddncicas
se han aplicado al tratamiento de los trastornos de la
oclusion dental en el ser humano en desarrollo, pero
recientes conocimientos en la biomecdnica y la res-
puesta ¢sea a la misma han permitido su utilizacién en
los adultos. Se evita de esta manera la pérdida o el ta-
llado de elementos dentarios para la reposicién proté-
tica y puede solucionar un problema estético que en la
mayorfa de los casos es acompafiado de alteraciones
funcionales y de la oclusion.

La paciente es una mujer de 49 afios de edad
que consulta buscando solucidn a su severo problema
estético y en segundo lugar a trastornos criticos de
oclusion y periodontales, consecuencia de su gran api-
namiento 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 crénicas.

MATERIAL Y METODOS

Para realizar un diagnéstico ortoddncico correcto se
hace necesario reunir en forma ordenada una serie de
datos recogidos de diferentes andlisis y estudios para
llegar al conocimiento mas exacto de la anomalia den-
tofacial a tratar, su etiologia, prondstico y plan de tra-
tamiento. En esta paciente se realizaron los siguientes
estudios.

1. Modelos de yeso piedra

i Los modelos en yeso piedra son indispensa-
bles para el estudio de las anomalias de oclusion, for-
ma de arcos dentarios, boveda palatina, etc. Para esto
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se tomaron impresiones profundas, hasta surco vesti-
bular, en alginato, que es un material eldstico 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
indices y medidas que permiten conocer las diferen-
cias milimétricas entre hueso alveolar y material den-
tario y objetivizar la evolucion del tratamiento hasta la
finalizacién del mismo (Fig. 1y 2).

Fig. 1 Modelos de yeso iniciales

2. Mordida de cera

Las mordidas en cera rosa se toman en la po-
sicion de relacién céntrica, que es la mdxima posicién
de intercuspidacion dentaria del paciente, para poder
relacionar ambas arcadas dentarias y asf reproducir en
modelos de yeso la boca del paciente lo mas exacto
posible.
3. Estudios radiograficos

Los estudios radiograficos intra y extrabuca-
les son elementos indispensables para el diagndstico
ortodoncico.

Fig. 2 Modelos de yeso iniciales
Maxilar superior
Maxilar inferior

Ortopantomografia

La ortopantomografia es una radiografia ex-
traoral que nos permite tener un panorama general de
la boca del paciente, niveles Gseos, inclinaciones de
piezas dentarias, anatomia de los céndilos, posicion y
tamano de los terceros molares, lesiones apicales, etc.
Estos estudios radiograficos se complementan con pe-
liculas periapicales intrabucales de las zonas mas afec-
tadas periodontalmente, apicalmente o con enferme-
dad de caries. (Fig. 3)

Telerradiografia de craneo de perfil

La telerradiografia es una radiografia 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 cefalometria, que se
realiza sobre la radiografia lateral de crdneo. Este pro-
cedimiento proporciona con claridad una visién gene-
ral de las anomalias que no pueden conseguirse con
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Fig. 3 Ortopantomografia

ningtin otro medio diagndstico. Localizando puntos
craneométricos y cefalométricos se trazan dngulos y
planos cuyas mediciones nos determinaran el tipo de
anomalia dentofacial, direccidn del crecimiento de los
maxilares, inclinaciones dentarias, posicion de los ele-
mentos dentarios en los maxilares, tamafio y posicién
de los maxilares relacionados con la base del craneo.

También podemos obtener la comparacién de
los cambios ocurridos en el paciente durante el trata-
miento ortodéncico por la aparatologia empleada y por
el crecimiento. Separacién y diferencia entre estos dos
fendmenos, y por tltimo, evaluacién de los resultados
obtenidos, mediante calcos seriados superpuestos.

La cefalometria se realiza mediante diferen-
tes programas de computacion disponibles en el mer-
cado nacional e internacional.

Esta paciente fue estudiada por el programa
JOE § producido por
la Compaiifa Rock y
Mountain, Montovia,
Canadd, USA.

3. Fotografias de
Frente y Perfil

Es un valioso do-
cumento para la ob-
servacion y la evolu-
cién del tratamiento y
su comparacién con
el estado inicial de la
boca del paciente y el
aspecto facial.

Fig. 4
Telerradiografia de
perfil de craneo
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fig. 12: Etapa de Alineacion Intermedia.
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Fig. 14: Final del tratamiento.
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Analysis: Ricketts
Race: Caucasian
Born: 02/10/1946
- Sex.F

Superimposition:
Frankfort Horizontal at PTV

Initial - 02/01/1997
Visual Norm

Fig. 5: Trazado de la
radiografia cefalométrica
lateral inicial.

Race: Caucasian

Born: 02/10/1946

Sex: F

# Factor Description
Value

RICKETTS LATERAL ANALYSIS

11 interincisal Angle (dg) 1334
13 Convexity (mm) 8.2
15 Lower Facial Height (dg) 50.9
18 A6 Molar Position to PTV (mm) 13.1

20 Bl to A-Po Plane (mm) 3.2
24 Bl Inclination to A-Po (dg} 27.4
32 Facial Depth (dg) 82.4
34 Facial Axis (dg) 77.4
39 Mandibular Plane

to Frankfort (dg) 35.8
75 Total Facial Height (dg) 70.9

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

y la norma.
Initial
Norm CD
130.0 0.6
1.0 36
45.0 157
19.0 -20**
1.0 1.0*
22.0 1.3*
88.9 21
90.0 -3.6
23.9 26
60.0 3.6
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Race; Caucasian
Born: 02/10/1946
Sex: F

#  Factor Description
Value

Lateral Orthodontic Conditions

DENTAL RELATIONS

1 Molar Relation (mm)

3 Canine Relation (mm
5 Incisor Overjet (mm)

7 Incisor Overbite (mm)
9 Mandibular Incisor
Extrusion (mm)

11 Interincisal Angle (dg)

DENTAL TO SKELETON

18 A6 Molar Position

to PTV (mm)

20 B1 to A-Po Plane (mm)
22 Al o A-Po Plane (mm)

24 B1 Inclination to A-Po (dg)
26 Al Inclination to A-Po (dg)
27 QOcclusal Plane to Xi (mm)
28 Inclination fo Occlusal
Plane (dg)

54 B1 Inclination to
Frankfort (dg)

ESTHETICS

29 Lower Lip to Esthetic
Plane (mm)

30 Upper Lip Lengh (mm)
31 Lip Embrasure to
Occlusal Plane (mm)

58 Naso Labial Angle (dg)

NASOPHARYNGEAL AIRWAY
62 N-S-Ba (dg)

63 Ba-S-PNS (dg)

85 Airway Percent (%)

86 Linder-Aronson ADI (mm)
87 Linder-Aronson AD2 (mm)
88 Distance PTV

to Adenoid (mm)

Lateral Skeletal and Orthopedic Conditions

44
1.0
41
0.3

0.2
1334

13.1
%2
7.4
274
19.2
-1.3

24.8

46.3

-0.5
34.1

1.4
1414

126.2
57.3
922
32.8
294

17.8

Initial
Norm

-3.0
-20
2.5
2.5

1.3
130.0

19.0

3.5

220
28.0
2.7

26.2

65.0

-2.5
25.6

-3.0
115.0

129.6
63.0
0.0
0.0
0.0

0.0

D

2.5 **
1.0"
0.6

0.7
0.6

_2‘0**
10"

13"
'2.2 *%
0.5

-0.3

107
42 k%

0.8
53 *xk

0.7
_2.3 *k
0.0
0.0
0.0

0.0

SKELETAL RELATIONS
13 Convexity (mm) 8.2 1.0 3.6
15 Lower Facial Height (dg) 50.9 45.0 15"
84 Present Patient Height 0.0 0.0 0.0
91 Posterior face height (mm)  73.6 0.0 0.0
92 Anterior face height (mm) ~ 129.2 0.0 0.0
93 Posterior/Anterior ratio (%)  57.0 0.0 0.0
94 Saddle Angle (dg) 1212 1230  -06
Fig. 7: Continuacion
Race: Caucasian
Born: 02/10/1946
Sex: F
# Factor Description Initial

Value'  Norm CD
96 Condylion-A point (mm) 81.5 90.7 -18*
97 Condylion-Gnathion (mm) ~ 112.4 1168  -0.6
95 Max-Mand Differential (mm) 31.0 28.0 0.9
98 Menton-ANS (mm) 79.1 66.7 227
JAW TO CRANIUM
32 Facial Depth (dg) 82.4 88.9 21
34 Facial Axis (dg) 774 90.0 -3.6™
36 Maxillary Depth (dg) 90.0 90.0 0.0
37 Maxillary Height (dg) 61.1 55.9 17"
38 Palatal Plane to Frankfort (dg) -1.6 1.0 -0.7
39 Mandibular Plane
to Frankfort (dg) 35.8 23.9 26™
77 BNA Basion-Nasion-A (dg) ~ 80.0 82.0 -0.6
76 SNA Sella - Nasion - A (dg) ~ 80.0 82.0 -0.6
78 SNB Sella-Nasion-B (dg) 70.8 80.0 -25™
69 ANB A-Nasion-B (dg) 9.1 2.0 26
75 Total Facial Height (dg) 70.9 60.0 3.6
INTERNAL STRUCTURE
40 Cranial Deflection (dg) 30.9 27.0 13"
42 Cranial Lenght Anterior (mm) 59.9 59.5 0.2
44 Ramus Height (CF-Go) (mm)  62.5 60.0 0.7
46 Ramus Xi Posttion (dg) 69.6 76.0 21
48 Porion Location
(Porion to PTV) (mm) 37.0 -41.2 19*
50 Mandibular Arc (dg) 324 29.7 0.7
51 Corpus Lenght (mm) 67.8 70.9 117

Fig. 8: Continuacion
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Race: Caucasian
Born: 02/10/1946
Sex: F
Initial - 02/01/1997
FACIAL PATTERN

Dolichofacial

HORIZONTAL CONSIDERATIONS

| Severe Class |l malocclusion

due to the lower molar

Severe Skeletal Class ||
due to the mandible

VERTICAL CONSIDERATIONS
Open Bite
Skeletal Open Bite
due to the mandible
TRANSVERSE CONSIDERATIONS
SYMMETRY CONSIDERATIONS

OTHER CONSIDERATIONS

Fig. 9: Diagnostico en consideraciones verticales
y horizontales.

DIAGNOSTICO DEL CASO

El diagndstico clinico en ortodoncia es bas-
tante amplio y para su mejor interpretacién lo hemos
dividido en horizontal y vertical segtin los planos en
que se encuentren las anomalias.

Consideraciones horizontales

Son las anomalias encontradas en el plano an-
teroposterior de la cara.

Esta paciente tenia severa malooclusion tipo
clase IT de Angle 6sea y dentaria. La mandibula se en-
contraba en posicion retrogndtica. El surco mesial del
primer molar permanente inferior articula por detrés
de la cuspide mesiobucal del primer modal permanen-
te superior. Estas malaoclusiones consisten en una re-
lacion distal anormal del maxilar inferior con respecto
al superior. Su patron facial era dolicofacial, donde el
didmetro longitudinal de la cara es mayor al didmetro
transversal.

Consideraciones verticales

Son las anomalias que se encuentran en el
plano horizontal. Esta paciente presenté mordida
abierta esqueletal debido a la anormal posicién de la
mandibula y a la inclinacién dentaria del maxilar infe-
rior (Fig. 9).

OBJETIVOS

DEL TRATAMIENTO

1. Cambiar su aspecto facial de perfil biprotrusa a un
perfil mas recto.

2. Mejorar dentro de sus posibilidades dentoalveolares
y esqueletales ¢l severo apifiamiento 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 duracién 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 oclusion funcional es-
table, para considerar el éxito del tratamiento.

7. Conseguir un alineamiento estético estable.

PLAN DE TRATAMIENTO

Se empled aparatologia fija en ambas arca-
das, con técnica de Roth. Esta técnica consiste en usar
braquets con torque e inclinacién incorporados en la
base de los mismos. Se utilizaron, en este caso, bra-
quets de cerdmica por razones de estética de 022 mm
de ranura central.

En el maxilar superior se coloc como prime-
ra medida un arco de anclaje llamado transpalatal pa-
ra mantener los primeros molares en su lugar y corre-
gir la inclinacion y rotacion de los mismos en sentido
sagital y anteroposterior. Se retiré el fantoma (tramo
de puente que reemplaza al diente faltante) que corres-
pondia al primer premolar del lado derecho.

En el maxilar inferior se hizo la extraccién
del incisivo lateral derecho.

En la primera etapa del tratamiento tanto en
el maxilar superior como en el maxilar inferior se ali-
nearon y nivelaron los elementos dentarios, por el tér-
mino de tres meses, usando arcos de titanium redon-
dos de los siguientes calibres sucesivamente, 014,016,
018 mm, que permitieron movimientos suaves, conti-
nuos y confortables para el paciente. (Fig. 10)

En una segunda etapa se comenzd a corregir
la linea media dentaria mediante el uso de resortes en
espiral de titanium, colocados entre los espacios inter-
dentales desde el canino superior derecho, al molar su-
perior derecho, con la finalidad de distalar el canino.
(Fig. 11) Una vez distalado el canino, del mismo 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 intrusion dentaria, se
utilizaron arcos utilitarios rectangulares de acero ino-
xidable de 016 x 022 mm para maxilar superior, y 016
x 016 mm para maxilar inferior, durante tres meses,
permitiendo acortar el tamafio coronario de los ele-

mentos dentarios anteriores y disminuir la sobremordi-
da dentaria.

La etapa siguiente es de nivelacion nueva-
mente con arcos redondos y rectangulares de titaniun
de 016,018,016 x 022,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 aparatologia fija se repitie-
ron los estudios radiograficos finales y cefalometria
de control.

Finalmente se retiran los braquets y bandas,
se pulen los dientes y se toman las impresiones finales
para confeccionar la aparatologia de contencidn o re-
tencién superior e inferior. En este caso se decidi6 por
comodidad del paciente el uso de placas removibles de
Hawley en ambos maxilares. La contencién deberd ser
usada en forma permanente por el lapso de un afio y
medio y luego solamente por la noche (Fig. 14).

CONCLUSION

Actualmente el tratamiento ortodoncico 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 edad, nimero de piezas existentes
y el pobre estado general de la boca del paciente, que
no nos permitieron grandes movimientos ortodonci-
Cos.

El tratamiento ortodéncico puede contribuir a
la prevencion de las enfermedades periodontales entre
otras eliminando factores irritativos gingivales, corri-
giendo malposiciones dentarias, lo cual facilita la hi-
giene dental y mejora la oclusion.

El tiempo del tratamiento total puede ser reducido por:
a. Correcto diagndstico y plan de tratamiento.

b. La resistencia a la deformacion de los alambres de
titanium y su memoria elastica.

c. La resistencia a la deformacion de los alambres por
su alta flexibilidad.

d. Un buen manejo de la técnica empleada.
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e. La excelente cooperacion del paciente.

La ayuda complementaria de la cefalometria
computarizada, nos da una clara visualizacién de las
malaoclusiones y aporta mayor seguridad a los resul-
tados del tratamiento.

Las decisiones de diagndstico, plan de trata-
miento, y aparatologia a emplear, siguen dependiendo
del criterio del ortodoncista.
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ERRATA
En el volumen XVI N° 1 - pdg. 19 (recuadro) donde dice:
“El dia mas irremediablemente perdido es aquel en el que uno no seria.
Debe decir: es aquel en el que uno ho se rie.
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UTILIDAD DE LOS GRUPOS BALINT
PARA LA PRACTICA MEDICA COTIDIANA

A los equipos Balint (**) 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 psicoldgicos y psicoanaliticos (1), (8),
(9). (10). Se sustentan en ¢l modelo transferencial y se
orientan al estudio, profundizacién y utilizacion tera-
péutica de la relacién médico-paciente (RMP). En el
marco ofrecido, se analizan los aspectos emocionales
presentes en las situaciones clinicas, que condicionan
la RMP ¢ 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 reflexion donde se puedan ex-
presar sentimientos e interrogantes de la practica clini-
ca, en una atmosfera comprensiva y solidaria.

* Valorar la semiologia del “saber escuchar”.

¢ Introducir la nocién de “accién terapéutica” de “la
droga médico”, es decir, la personalidad del médico,
que es “la droga” mas po-

‘ Dra. Ménica Vergara ™
Servicio de Psiquiatria y Psicologia Médica
Hospital Privado

blema, sin pautas establecidas, expresando lo 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 interpretacion esclarecedora del
problema planteado, incluyendo las pautas de reaccion
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 ide el método, y
trabajé con médicos generales en la Clinica Tavistock
de la ciudad de Londres, Inglaterra, desde los primeros
afios de la socializacion de la medicina en ese pais, a
mediados de siglo.

Fases del funcionamiento del Grupo Balint (GB) y sus
diferencias respecto al marco psicoanalitico clasico
(11) (19) (20) (22) (24)Tabla 1

tente de la medicina general Encuadre Espo;anahgs t();.lasn:o | | grupolBahnt
. sicoterapia bipersona rupa
como agente de cambio en pia bip P
¢l paciente y en su enferme- Exploracion Inconsciente Asociacion libre Libre discusién flotante
dad. I Anélisis de los suefios fundamentalmente
» Reconocer la transferencia Lapsus, omisiones
y valorar sus efectos tera- | | _ , )
éuticos Dinamica Transferencia Grupal: con sus fendmenos
P ' , Contratransferencia inherentes. Transferencia
* Aumentar las capacidades multiple hacia el lider, hacia
diagndsticas y terap€uticas. el pte. Y su enfermedad y
entre los miembros del GB
2. La metodologfa consiste eDntre j'- I T
. S nterpretacion el analista al paciente e todo el grupo, incluido e
en reuniones periddicas, P P conductor grup
qum.cenales, de‘una hora y | "Efectos Profundos sobre la persona | Limitados pero profundos
media de duracion. Un po- del analizado sobre los participantes.
nente expone un caso pro- Aumento de la comprension
de la RMP, sus efectos y sus
verdades, segun las distintas
(") Médica adjunta del Servicio de Psiquiatria ;
y Psicologia Médica del Hospital Privado. personalldades.
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3. El método tiene su eficacia si incrementa la capaci-
dad del médico en advertir los componentes psicoldgi-
cos de la RMP, y puede utilizar éstos con fines tera-
péuticos. Sin embargo, la tensién laboral nociva que
vive el médico plantea una gran dificultad para afron-
tar las demandas psicoldgicas en la tarea clinica (2),
(4), (6), (7).

Los grupos ayudan a mejorar la calidad de las
relaciones interpersonales en el trabajo diario, aumen-
tando la satisfaccién y la motivacion (11).

La educacion médica deberia incluir una ade-
cuada formacién y competencia en el campo psicoso-
cial, para resolver mejor los diferentes sucesos profe-
sionales que producen una tension nociva (stress).

Los riesgos y limitaciones planteados en la
experiencia con grupos Balint son el psicologismo en
la préctica clinica, los abandonos de la prictica grupal
comprometida, y la transformacién del grupo en “tera-
péutico” para sus miembros. Seria responsabilidad del
coordinador bien formado, el balance entre la biopsi-
col6gico y la adecuada orientacion y adhesion del gru-
po a sus fines (25).

do practicado en forma minoritaria, pero que no deja
indiferentes a los que han tenido o tienen experiencia
en €l; supone una via abierta a un conocimiento mas
profundo de nuestro trabajo, y, a su vez, deja una via
abierta a nuevo (o0 viejos) caminos en esta compleja y
atrayente profesion.

Los grupos Balint son, por lo tanto, una he-
rramienta util para
mejorar la RMP, e incluyen la toma de conciencia y
utilidad de la psicologia clinica como acto curativo en
la accion médica.

4. Debemos tener en
cuenta dos considera-
ciones bdsicas de la

prictica médica en ge- Derivados del Psicoanalisis

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

RMP

neral:
¢ La relacion 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
clinicas, que el médico
puede modular con la
ayuda de esta técnica.
El grupo Balint
es actualmente un méto-

Inconsciente

Sistema definido por Freud integrado por contenidos reprimidos,
mantenidos en este estado por medio de la represion que tiene
contenidos, mecanismos y posiblemente energia especifica.

Asociacion libre

Expresan sin discriminacion todos los pensamientos que
vienen a la mente, ya de forma espontanea, y a partir
de un elemento dado.

Encuadre analitico

Condiciones necesarias para que se desarrolle el proceso analitico.

Transferencia

Conjunto de fenémenos y procesos psicoldgicos del paciente
referidos al médico y derivados de otras relaciones de objetos
anteriores.

Contratransferencial

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

Identificacion proyectiva

Sentir lo mismo que el analizado. Poner en el otro partes,
experiencias, sentimientos, fantasfas de uno mismo (“proyeccion”),

Introyectiva

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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scritor Norteamericano
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Tema de Angiologia

TRATAMIENTO DE LA TROMBOSIS
VENOSA DE MIEMBROS INFERIORES

En el niimero anterior de Experiencia Médica
(1998; 16 (1): 26-30) nos ocupamos del diagndstico de
la trombosis venosa profunda aguda. Antes de descri-
bir el tratamiento de las trombosis superficiales (TVS)
y profundas (TVP), corresponde decir algunas pala-
bras acerca del diagndstico de las primeras.

Cuando estd presente el cldsico cordén veno-
so inflamado y sensible, el diagndstico no ofrece du-
das. Ocasionalmente, cuando el paniculo adiposo es
grueso y las venas pequefias, 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 ecograffa Doppler cuando
existen dudas, ya que este procedimiento permite re-
solverlas en pocos minutos.

El primer esquema comienza con la presun-
cion de un diagndstico seguro y se ramifica hacia TVP
oTVS.

Siempre se debe pensar en la posibilidad de
que un estado hipercoagulable -congénito o adquirido-
haya participado 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 -quirtrgico o no-,
obesidad, sindrome post flebitico, o grandes vrices.

Cuando la TV ocurre sin la influencia de di-
chos factores, o cuando ellos hayan sido de escasa
magnitud en relacion con su severidad. se la debe tra-
tar y simultdneamente llevar a cabo los estudios nece-
sarios para detectar una neoplasia oculta: examen cli-
nico completo, y ginecolégico en mujeres, andlisis de
rutina, radiograffa de térax y ecografia de abdomen y
pelvis. La deteccion 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 la Seccion Angiologia - Hospital Privado

(2) Ex Fellow de la Seccion Angiolegia - Hospital Privado
(3) Médico Adjunto de Angiologia - Hospital Privado

{4) De 'a Seccién Angiologia - Hospital Privado

Dr. Albertc Achaval, ", Dr. Alejandro Avakian ?, Dr. Aldo Tabares
© Biol. Silvia Carricart “
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 fisicas o quimicas,
exige la consideracion de neoplasia oculta o de otras
didtesis trombofilicas.

No es necesario internar al paciente para el
tratamiento de un TVS o sural. Por multiples razones
consideramos necesario internar al portador de una TV
proximal quien casi siempre puede ser dado de alta en
5 a7 dias.

Cuando se trata de una TVS severa o sural,
preferimos utilizar anticoagulantes porque aceleran la
resolucion y previenen la progresion 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 vigilar de cerca al pa-
ciente y llevar a cabo una ecografia Doppler en caso
de dudas, con el fin de detectar la posible progresion a
venas profundas.

El tratamiento de las TVP proximales estd es-
quematizado en el cuadro II, que no requiere muchos
comentarios.

La trombectomia es un procedimiento que
debe llevarse a cabo solo cuando la viabilidad tisular
estd amenazada, y han fracasado otras opciones tera-
péuticas. Algunos cirujanos prefieren crear una fistu-
la AV después de la misma para tratar de prevenir re-
trombosis. Es poco probable que la trombectomia sea
eficaz si es que una lisis endoluminal ha fracasado, pe-
ro estd indicada si la viabilidad tisular corre peligro. Se
debe dar heparina antes, durante y después de una
trombectomia.

Los fibrinoliticos administrados por via sisté-
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mica no suelen ser utiles. Por el contrario, instilados
en ¢l espesor del trombo por medio de catéteres con
multiples perforaciones laterales, pueden proporcionar
resultados espectaculares. Es este un procedimiento
complejo y costoso que debe ser reservados para casos
bien seleccionados.

Nétese que en el cuadro aparecen las opcio-
nes de “anticoagulacion convencional” (AC) y de an-
ticoagulacion enérgi-

cemos que esta recomendacion no se basa en hechos
demostrados, y que una AE puede asociarse con una
mayor prevalencia de complicaciones hemorragicas.
Consideramos, sin embargo, que cuando el cuadro cli-
nico es severo, y no se puede llevar a cabo una lisis en-
doluminal, una AE estd justificada por la experiencia
personal, ya que el riesgo de hemorragias es modesto.

ca” (AE). Por AC en-
tendemos la hepari-

TRATAMIENTO DE LA TROMBOSIS VENOSA DE MMII (1)

nizacion por infusion Dhiagnostico
continua, para lograr | sento I
un tiempo de trom- Trombosis venosa Trombosis venosa ‘
profunda superficial
boplastina  parcial proximal (1) o sural
activado  (TTPA) | |
igual al basal x 2 SinF.P. (2) Con FP.(2) De vena De vena no
. ’ oconFP proporcionados a varicosa varcosa
mientras que ¢en la desproporcionados laT VP
alaTVP.
AE se trata de llegar l = l
on causa )
al basal x 3. Recono- ~ W k. evidente Sm:l:au:?
usqueda de 5 eviden
neoplasia oculta y Tratamiento (3)
©) g
Tratamiento Busqueda de neoplasia
VP VP domiciliario oculta y (6)
proximal sural [
1)
Contraindicacion para
l anticoagulacion
VER l
CUADRO 11 :
Reposo
Elevacion MMII
Trombosis Trombosis | ALNES(3)
superficial superficial
severa o leve o -
sural moderada | Vigilancia estrecha
( Ecografia
Doppler ?
Anticoagulacion
con heparina calcica o 1
de bajo peso molecular Progresion a
Cumarinicos optativos. venas profundas
proximales
(1) Afecta la poplitea y/o venas mas proximales l l
(2) Factores predisponentes = e
(3) Antiinflamatorios no esteroideos. l 2 | ;
(4) VCI . vena cava inferior !
(5) Traurqziticfa,, inﬂamatorie} o por inyectables ) o Contnig o CoIoTAsBaNe
6) Investltgamon d_e (ci)tros sindromes trombofilicos diferida hasta el et filtro en VCI (4)
momento apropiado

EXPERIENCIA MEDICA 76



TRATAMIENTO DE LA TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA PROXIMAL DE MMII (11)
(INCLUYE ILIACAS, FEMORALES Y POPLITEA)

Diagnostico cierto

l | l

ACs (1)y FLs(2) FLs contraindicados ACsy FLs
contraindicados ACs no contraindicados no contraindicados
Viabilidad Viabilidad
tisular tisular
amenazada ame?_,azada
Viabilidad
tisular Lisis Clinicamente | | Clinicamente
Filtro en amenazada endoluminal moderada severa
VCI(3) Filtro en mas
mas VCl anticoagulacion
trombectomia convencional

Anticoagulacion | | Anticoagulacién Anticoagulacién Lisis
enérgica convencional convencional endoluminal
3 mas

anticoagulacion
b

— — convencional
Mejoria Mejoria ‘

pronta pronta

|

Trombectomia

Anticoagulacion
convencional

(1) ACs : Anticoagulantes
(2) FLs : Fibrinoliticos
(3) VCI : Vena Cava Inferior
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RESUMEN DE LA HISTORIA CLINICA

Paciente de sexo masculino de 44 afios, hos-
pitalizado con diagnostico de sincope. Era portador de
una miocardiopatia dilatada post miocarditis en fase
terminal y a los 36 afios fue sometido a trasplante car-
dfaco ortotdpico.

En el post operatorio inmediato desarrollo in-
suficiencia renal aguda que requiri6 de hemofiltracion.
y rechazo celular que se tratd con metilprednisolona.
Desde el comienzo recibid triple esquema inmunosu-
presor (ciclosporina, azathioprina y prednisona), pro-
filaxis antibidtica con cotrimoxazol y diuréticos. Du-
rante un seguimiento de siete aflos post trasplante car-
diaco se llevaron a cabo biopsias endomiocdrdicas pe-
riddicas y cinecoronariografias 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 especifico.
Su peso variaba entre 81 y 90 kg y no desarroll6 hiper-
tension arterial. En total se registraron 7 rechazos ce-
lulares que requirieron pulsos de metilprednisolona. A
partir del tercer aflo post trasplante la cinecoronario-
grafia mostré irregularidades arterioesclerdticas no
significativas y los ecocardiogramas revelaron hiper-
trofia del ventriculo izquierdo.

En reiterados controles ambulatorios en el tl-
timo afio de vida, el paciente refirid disnea pardxistica
no relacionada a esfuerzos y a veces acompanada de
tufaradas o mareos.

En los tiltimos meses la disnea apareci6 ante
esfuerzos moderados pero en forma inconstante. Un
ecocardiograma reveld hipertrofia del ventriculo iz-
quierdo (septum 2.1/ pared posterior 1.6), ventriculo
izquierdo en didstole 3.7 cm, fraccion de eyeccion 62
%, auricula izquierda 5 cm., onda E con tiempo de de-
saceleracion de 76 mseg, insuficiencia tricuspidea le-
ve. El Holter de 24 hs revel paroxismos de taquicar-
dia de hasta 136 latidos por minuto, no pudiéndose de-
terminar el origen del estimulo. El Talio 201 de esfuer-
zo no mostr6 anormalidades. Con la sospecha de res-

{1) Médico del Servicio de Cardiologia - Hospital Privado,

(2) Jefe del Servicio de Cirugia Cardiotoracica - Hospital Privadoe.

{3) Director Clinico del Programa de Trasplantes Cardiaces del Hospital Espanol de Buenos Aires
{4) Médica adjunta del Servicio de Anatomia Patoldgica - Hospital Privado

Presenta: Dr. Oscar Salomone "
Moderador: Dr. Roque Cordoba®
Discute: Dr. Guillermo Bortman
Anatomfa Patolégica: Dra. Patricia Calafat
Hospital Privado de Cérdoba

triccion por hipertrofia y taquicardias auriculares sin-
tomdticas comenz6 con verapamilo el cual no mejord
su condicién clinica y debi6 ser suspendido por ede-
mas ¢ intolerancia. Una coronariograffa practicada
seis meses antes de su hospitalizacion mostrd: corona-
ria izquierda dominante sin lesion significativa; coro-
naria derecha hipopldsica; AP: 42/25 (35); VD: 42/17-
27; auricula derecha: 18 mmHg (con curva de deep-
plateau); ventriculo izquierdo: 135/27; aorta: 135/105
(115); VE: 173 cc/m/2/asc; VFE: 30.3 cc/m2/asc;
VES: 13 cc/m2/asc: FE: 57 %. La biopsia endomiocér-
dica en esa oportunidad mostré rechazo grado III reci-
biendo 3 gs de metilprednisolona. Se suspendio la
azathioprina la cual fue reemplazada por micofenolato
(mofetil).

En el dltimo control ambulatorio practicado
20 dias antes de su internacién se mantenfa con disnea
clase II y sin edemas. Peso 85 kg. Presion arterial
120/100, glébulos blancos 81, hemoglobina 14, pota-
$i0 3.5, urea 71, creatinina 1.45, glucemia 98, coleste-
rol 161, triglicéridos 139, HD.L. 26, LD.L. 110,
G.O.T. 19, G.PT. 16, ciclospirinemia 357. Recibia 75
mmyg 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 dia de su admisién el paciente habia teni-
do una discusion familiar luego de la cual sufrié una
pérdida de conocimiento con caida y traumatismo
frontal. La recuperacién fue espontdnea. A su ingreso
se constatd PA: 100/70 mmHg, con frecuencia cardfa-
ca de 100 latidos 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 750/27/21/+03; CPK 83; Urea 64;
Creatinina 1.40: Sodio 139; Potasio 3.1; Glucemia
170. Electrocardiograma: blogqueo 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 ventriculo izquierdo, insuficiencia tri-
cuspidea moderada e hipoquinesia apical.

Recibi6 nitroglicerina, heparina y aspirina.
Un control de CPK a las seis horas fue de 342 con MB
de 41 y alas 24 hs. de 637 con MB de 84. A las 36 hs
de su ingreso se constatd una convulsion ténico cloni-
ca generalizada con bradicardia extrema que no res-
pondid a las medidas habituales de reanimacién.

DISCUSION
EXPONE DR. GUILLERMO BORTMAN

Quisiera agradecer al Dr. Roque Cérdoba y al Dr. Mar-
cos Amuchastegui esta invitacion.

Antes de empezar quisiera hacer una pregunta: ;des-
pués de la octava biopsia (bx) con rechazo grado III se
volvid a biopsiar para controlar después del pulso?
Respuesta del Dr. Salomone: no, porque en las biop-
sias era muy dificil discernir si la fibrosis eran por re-
chazo o cicatrizacion residual a la bx previas.

Como consideracion inicial debo decir que
para mf si tiene enfermedad coronaria no epicardica si-
no distal. Si vemos la coronariografia se puede apre-
ciar en todo el drbol arterial como el vaso se acorta y
se afina y como parece un rbol de invierno. En la pe-
licula 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, ¢l paciente (pte.) tiene rechazo vascular desde
hace seis meses atrds. Otro dato importante a conside-
rar es que el ventriculo estd con disfuncién sistdlica
marcada y por ECO también se ve que tiene disfun-
cion diastolica. O sea es un pte. que estd teniendo da-
fio o por su rechazo celular agudo, (que como se recor-
dard segtin la clasificacién de la Sociedad Internacio-
nal de Trasplante va de 0 a 4); O es normal; y 4 es el
rechazo grave con hemorragia infiltracién y necrosis;
3 puede ser A o0 B, y en este caso estamos hablando de
un rechazo moderado importante. Razén por la cual si

tenemos en cuenta que el paciente lleva 7 afios de tras-
plante y ocho episodios de rechazo, cosa muy extrafia
porque la literatura habla de que el 90 % se dan en los
primeros tres meses, luego va disminuyendo debido a
que ¢l organismo va teniendo mas tolerancia y la in-
munosupresion la vamos disminuyendo, pero 8 episo-
dios son muchos. Mi duda es si recibié 8 pulsos de so-
lumedrol y no recibid otra terapéutica mas agresiva. Si
hubiera sido mi pte. al 3er. episodio de rechazo hubie-
ra utilizado un tratamiento mas agresivo porque estd
demostrado que los rechazos agudos a la larga reitera-
dos terminan provocando un rechazo vascular sumado
al rechazo cronico. 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 0 no realmente una vasculopatia. Recuerden
que la pelicula 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 pelicula o a veces mejor, porque decidida-
mente la arteriograffa muchas veces se “come” la in-
formacidn. Asi 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 caida al pi-
so uno debe pensar que tiene arritmias de AV comple-
to con extrasistolias, y yo interpreto la taquicardia si-
nusal parasinusal que hizo en el Holter como signos de
insuficiencia cardiaca. El corazén se pone rigido con
presion capilar muy alta y la presion del VI diastélica
de 27 es muy alta. Evidentemente el pte. tiene disfun-
ci6n diastdlica, razén por la cual hay varias cosas para
discutir. Primero el tto. de inmunosupresion: el mico-
fenolato que en el mercado se lo conoce como CELL
CEPT es la droga que comercializa Roche en nuestro
pais. Viene en comprimidos de 250 mg y se la utiliza
desde enero para trasplante (tx), cardiaco. 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 Cardiaco, demostré los beneficios espe-
cialmente en el rechazo vascular crénico, y es una ex-
celente alternativa para “limpiarlo” al pte., ya que

EXPERIENCIA MEDICA 79



cuando hace muchos episodios de rechazo es un “re-
chazador”, por lo que habria que rescatarlo y pasarlo a
una droga que haya demostrado ser ttil en rescate, co-
mo la FK 506 cuyo nombre de laboratorio es el Tacro-
limus. Su nombre comercial es el PROGRAFT en la
Argentina. Viene en cdpsulas de 1 0 5 gs, es parecida
a la ciclosporina pero mas potente, es un inhibidor de
la interleukina 2 y tiene algunos efectos colaterales. Es
mas diabetégena, provoca menos hipertrofia gingival
que la ciclosporina pero es una droga de amplia utili-
zacién 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 funcién ventricular para pensar que estd 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
queria comentar, es que cuando hace seis meses se le
realizé el talio y vieron esa taquicardia y se le indico
verapamilo, la otra opcién hubiera sido darle beta blo-
queantes. Nosotros en el primer aflo hacemos una
biopsia semanal, (que estamos tratando de disminuir-
las) hasta las 6 semanas; cada 15 dias, hasta los 90
dfas, o sea que tiene 6 mds 3; y una por trimestre has-
ta completar el primer afio del tx. vale decir, unas 12
biopias durante el primer afio. Después lo controlamos
por eco y le hacemos biopsias al acecho. No es facil y
da mucha angustia porque es mucho mas fécil hacerle
la bx con lo que uno se queda mas tranquilo.

En conclusion yo 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-
sion isquémica de cara anterior con elevacion enzima-
tica y con una hipoquinesia apical.

ANATOMIA PATOLOGICA
EXPONE DRA. PATRICIA CALAFAT

Al examen macroscdpico el corazon trasplan-
tado pesaba 420 gramos, su superficie estaba adherida
a pared costal anterior, la cabidad pericardica estaba
ocupada por tabiques y pseudo-quistes que contenfan
un liquido amarillento. Al corte no se observaron
trombos, ambas cavidades estaban dilatadas y la pared
del septum y ventriculo izquierdo median 1,7 cm. Pa-
ra la diseccién de las arterias coronarias, se utilizo una
técnica en la cual se realizan cortes seriados transver-
sales cada un centimetro de cada arteria: descendente
anterior, derecha y circunfleja.

ESQUEMA

123456

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 observo
un trombo que oclufa totalmente la luz, acompafiado
macroscopicamente por una lesion pardo rojiza en el
miocardio en punta y cara anteroseptal que correspon-
dfa, también histoldgicamente, a un infarto, con las cé-
lulas miocdrdicas que presentaban una pérdida de sus
estriaciones y sobre ellas habfan numerosos leucocitos
neutrofilos, que llegan al lugar luego de las 24 hs de
producida la isquemia.
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Corte seriado a los 2 cms en arteria descendente 2 cms - arteria descendente anterior
anterior
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4 cms - arteria descendente anterior
luz pintiforme. Hiperplasia de capa intima con
proliferacion de fibras musculares

Corte a los 4 cms en arteria descendente anterior

Rechazo vascular con proliferacién de la intima, luz 8 cms. - trombo en arteria descendiente anterior
puntiforme y un infiltrado mononuclear.
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MULTIPLES FACTORES

'

La lesién encontrada en arterias corona-
rias y epicardicas en el corazén tx se de-
nomina ENFERMEDAD CORONA-
RIA DEL TRASPLANTE O RECHA-
Z0 VASCULAR 'y se caracteriza histo-
l6gicamente por:

PROCESO DE REPARACION

PROGRESION DEL PROCESO

LESION DEL CEL. ENDOTELIAL

# MACROFAGOS LINFOCITOS T liberacion de

CITOKINAS-INTERLEUKINAS-FACTORES DE
CRECIMIENTO-INTERFERON.

» ENFERMEDAD VASCULAR DEL TX

- Difusa y concéntrica proliferacidn de

la intima.

- Proliferacién de células musculares modificadas en la intima

- Infiltrado en la pared arterial de linfocitos T, macréfagos mono-
citos.

- Tardfamente se forman placas de arterioesclerosis con macrofa-
gos de citoplasma espumoso y calcificacion,

ETIOLOGIA-
FISIOPATOLOGIA

La célula endotelial es el factor mas impor-
tante en la funcién vascular, normalmente inhibe la
formacién de trombos, la vasoconstriccién y prolifera-
ci6n de células musculares. En el rechazo vascular hay
multiples factores que pueden lesionarla:
- Peritrasplante injuria del miocardio.
- Infeccién por CMV (gran afinidad del virus por las
células endoteliales).
- Antigenos HLA.
- Factores dependientes del receptor:
edad, sexo, obesidad, hipertensién, hiperlipidemia,
diabetes.
- Factores del donante: edad, sexo, enf. coronaria pree-
Xistente, tiempo de isquemia.
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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 encontré un trombo oclusivo pequefio 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 6rganos se hallaron: un edema agu-
do de pulmén, un infiltrado inflamatorio intersticial de
rifién, 2 pdlipos adenomatosos de colon y diverticulos
en el sigmoides.

DIAGNOSTICO FINALES

TRASPLANTE CARDIACO DE 7 ANOS DE EVO-
LUCION

1 - PERICARDITIS ADHESIVA
2 - RECHAZO CRONICO:

Enfermedad vascular del trasplante, severo,
afectando arterias coronarias y epicdrdicas, complica-
do con trombosis de coronaria descendente anterior e
infarto agudo de miocardio en septum y punta del co-
razon. Trombosis de coronaria derecha.

3 - FIBROSIS E HIPERTROFIA MIOCARDICA
CON CARDIOMEGALIA

- EDEMA AGUDO DE PULMON

- HEPATO Y ESPLENOMEGALIA CONGESTIVA
- NEFRITIS INTERSTICIAL CRONICA.

- POLIPOS ADENOMATOSOS DE COLON (2)

- DIVERTICULOSIS COLONICA.
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