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Editorial Experiencia Médica, 1998, Vol. XVI - N'3 - Pág.: 91

a upariciórr de este ntímero coincide con el4l" ani-
rerscn'io del Hospital y el 16" de la reyista "Erpe-

riettcict Médica".

Es hora de ntedítacíón y de balance. De renovar propósi-
Íos, de ver si podemos elaborar nuet)as metas.

¿En qué estamos?

Cotno en las etapas fundacionales sabemos que

afinnandonos siempre en los principios rectores de nues-

tra obrtt, ho¡, ¡srno nunca nece,yitamos cambios, ajusles a

los tientpos Ete vittimos. Con nuestro trabajo, y Etizés
plr su propio éxito hemos generado tnn demanda asis-

tencial que a sLr veanos esige at'ances en los aspectos or-
gani-atiros, edilicios, Jinancieros clue penniten afirnnr
que asistünos a m yerdodero gzzne en la vida instittLcio-

nal cle nuestro Hospital.

En Mayo de 1948 muchos de nosotros firmamls
el acta de la Asamblea constitufiva de la Sociedad.

En Mayo de 1952 colocamos ln píedra funda-
mental de la obra. El 30 de Septiembre de 1957 abrimr¡s

las puertas de la Institución, llenos de energícL creadora

pero también de temores y angwstias. Esto se dice en tres

párrafos pero nótese qtLe tomó 9 años concretarlo.

Ayer como hoy fue necesariafortalep, inrctgina-

ción y voluntad de hacer para financicu lo que n0s0tr0s

solos no podíamos. Se constituyó tma Societlad Anónima

a la que mucha gente solidaria t pacienÍes tntestros cltt-
cwrrieron a comprar occilnes, mas cln fines de apoyo

que de inversión.

Abrímos en 1957 bósicamente con lo que ahora es nues-

tro edificio. Como dijo el presidente del Directorio, To-

mós Caeiro hace un año, en él " está la clave para inter-
pretar los 40 años transcuruidos. Vistos descle fuera, so-

mos ahora una criatura rara. Tenemos a los cuarenta

años casi el mismo aspectl que al nacer. Pero no debe-

mos asustaruos porque de verdad nos púrecemls a la re-

lación entre el cráneo inextensible y el cerebro qwe den-

tro de él crece replegándose en surcls y circwnvoluciones,

es decir crece hacia adentro. Así nos ha pasado también

a n0s0tr0s; el sueño de los fundadlres era tcm grande y
tan previsor que nos prepararon un espacio que con po-
cos agregados pudo albergar un crecitniento espectacular
que a la larga ha terminado mucho mas alló de nuestrls
sueñ\s".

0tro de los grandes ejes de desarrollo del hos-

pital fue la creación de la medicinct prepaga junÍo con la
Fundación para el Progreso de la Medicina en 1962.

El éxito de la prepagay el aumento de las pres-

taciones a las )bras Sociales hicieron que la capacidad
de respuesta del Hospital estuyierct cerca de aLcanzar su

nivel de saturación.

Fue necesario desarrollar un plan de inyersio-

nes que nos permitiera ampliar la capacidad y consoli-

darnos en la posición de liderazgo en el sector salud.

En Febrero de 1995 el Hospital Priyado encar-
gó a la empresa HMC de California USA Ia confección de

un plan maestrl de crecimiento que fue completado en

1996/1997 por el arquitecto Héctor Patrucco de Medical
Architecture de la misma cíudad. En base a estls irabajos

se contrcÍó cil estudio de arEtitectura GGMPU de nues-

n'o país para la adecuación de los anteproyectls y la eje-

cución del prot'ecto ntencionado.

Hoy parafinanciarlo clntamls con un préstamo

de la Corporación Financiera Intemacional que forma
parte del grupo del Banco Mwndial con sede en Washing-

ton D.C. La CFI solo financia prq,ectls que respondan

satisfactoriamente a mx alto nit,el de exigencias científi-
cas, lecnológicas y financieras Para ello, el Hospital en

todos stts aspectls debió someterse a una yercladera au-

ditoría. El proyecto del Hospital es el prmero en el órea

de salwd que la CFI 'financia en la Argentina y en Latinoa-
méricct l uno de los prüneros en el mundo. El lnber pasa-

do esta prueba honrn al Hospital Jr ¿l s¡ls profesionales.

Se trota de una ontpliación de las instalaciones

edilicias con 5.800 mts. de construcción rLueya j una re-

modelación de 7.200 mts. de la estructura existente. El
prlyecto estd previsto para dar respuesta al crecimiento
esperado en los próximos 5 años y ha sido la resultante de

un cuidadoso anélisis de nuestra estrategia comercial.

Una vez finalirudas las obras (aproximadamente en dos

años) el Hospital Privado contaró con 216 camas, (156

actuales) y serd seguramente la institución médica poli-
yalente mas adecuada a los requerimientos de la medici-

na moderna en nuestro país.

La respuesta pues a la pregunta inicial sobre en

qué estamos, es ni mós ni menos que en lo mismo que es-

taban nuestros fundadore* Solo que la velocidad de ac-

ción qpe demanda el tiempo presente no nls permitiró 9
años pora pensar, financiar y ejecwtar esfo que vemos ca-

mo una refundación de nuestra Institución. Sumando los

4l años de existencia real con los 9 mencionados, son 50

años, un medio siglo de pensamiento y acción al senicio
de una empresa de salud.

Sintámono s orgulloso s. Sigamo s trabaj ando.

-XPERIEN'IA MEDICA 9'



HELICOBACTER PYLORI Y REFLUJO
GASTROESOFAGICO

RESUMEN

El objetivo de este trabajo fue conelacionar el

grado de daño histopatológico de la mucosa esofágica con

la presencia de Helicobacter Pylori (HP) en la mucosa

gástrica,

Fueron estudiados 73 pacientes. 37 varones y 36 mujeres.

con edad promedio de 1,2 años todos ellos sometidos a

endoscopía en el Servicio de Nutrición y
Gastroenterología del Hospital de Niños desde enero de

1996 hastajulio de 1998.

Se realizó un estudio retrospectivo de casos y

controles, los datos fueron analizados calculand o Ia razón

de productos cruzados (odds ratios) con un intervalo de

confianza del 95 To. La prevalencia de infección por HP

fue de 42 %. No bubo diferencia según el sexo, a mayor

edad la incidencia de HP fue mayor. El único signo de

presentación relacionado a ia asociación de reflujo
gastroesofágico (RGE) y HP fue la distensión abdominal

(OR 3). Mientras que en la endoscopía esofágica se

relacionó el esófago de Banet (OR 2), y en la anatomía

patológica se relacionó a la esofagitis severa (0R 3) y al

esófago de Banet (OR 2).

Se concluye que la infección gástrica por HP se

asocia en los pacientes con RGE más frecuentemente con

distensión abdominal, esofagitis severa y esófago de

Barret. Sin ser estas diferencias suficientes para

demostrar asociación causal.

PATABRAS CLAVE: Reflujo gastroesofágico-

Helicobacter ?ylori,

SUMMARY

The objetive of this work was t0 analyze the

histologic damage of the esophagus with the presence of
Helicobacter Pylori (HP) in the gastric mucosa.

There were included 73 patients, 3l male and 36 female,

with average age of 7, 2 years, all of them studied with

fibroscopy in the Nutrition and Gastroenterology

Deparlament of the Hospital de Niños, from 01.01.1996

(1) (3) Ni édicos Adjuntos de PediatrÍa - Hospital Privado
(2) lVédico Titular de Pediatría - Hospital Privado

(4) lvlédica del Servrcio de Nutrición - Hosptal de Niños,
(5) lVédica Patóloga - Hospital de Niños

(Informe preliminar)

Servicio de Pediatría y Neonatología del Hospital Privado de Córdoba.

Servicio de Nukición y Gastroenterología det Hospital de Niños de Córdoba.

Servicio de AnatomÍa Palológica del Hospital de Niños de Córdoba.

Dra. Raquel Furnes (1), Dr, Eduardo Cuesias (2), Dr. lsidoro Kohn (9,

Dra. lr4aría Núñez (4), Dra, Teresita Fili (5).

t0 31.08.1998, in a retrospective case control study.

The prevalence of HP infection was 42 7a.The

incidence no diff'ered between sex groups, but increase

with age. Abdominal di$ention was associated in the

patients with HP and Gastroesophagic Reflux (GER) (0R

3). Fibroscopic findings ofBanet esophagus (OR 2), and

patologic findings of severe esophagrtis (OR 3) and

Baret esophagus (OR 2) was more liequent in patients

with HP and GER.

We concluded that gastric infection with HP was

associated with abdominal distention. severe esophagitis

and Barret esophagus in patients with GER more

frequently but no significant for causal association.

KEY WORDS: Helicobacter Pylori - Gastroesophagic

Reflux.

INTRODUCCION

La relación entre la infección por HP de la
mucosa gástrica y el RGE no ha podido ser bien

demostrada. Aunque se postula que la hipersecreción y el

aumento de las relajaciones transitorias del pí1oro

producidas por el proceso inflamatorio inducido por el HP

jugaría un rol imporlante en la patogenia del RGE (l).
Diferentes estudios (2) (3), no pudieron encontrar relación

entre estos dos fenómenos.

Otros autores hallaron mejoía en el RGE en los

pacientes Íatados con cimetidina o bismuto (4). Se

describió mayor riesgo de gastritis atrófica en los

pacientes tratados con inhibidores de la bomba de

protones (3). Indicando que existe la posibilidad de una

relación entre HP y RGE.

El objetivo de este trabajo fue relacionar la

presencia de HP en la mucosa gástrica con la edad, el

sexo, los síntomas y signos que llevaron los pacientes a la

consulta, y los hallazgos endoscópicos y

anatomopatológicos de la mucosa esofágica comparando

EXPER]ENC]A ". IEDI(A 92



los pacientes que presentaban diagnóstico de RGE con los

que n0.

estudio fibroscópico se detallan en la tabla I:

MATERIALYMETODO

Se estudiaron retrospectivamente,

con un diseño analítico de casos y controles,

las historias clínicas según un protocolo en el

que constaba el motivo del estudio

endoscópico. 1os síntomas y signos de

presentación. los hallazgos endoscópicos v
anatomopatológicos. De acuerdo a la presencia

o ausencia de HP y del diagnóstico de RGE se

distribuyeron los grupos para analizm.

Todas las fibroesofago-gastro-

duodenoscopías se realizaron en el Servicio de

Nutrición y Gastroenterología del Hospital de

Niños de Córdoba, desde enero de 1996 hasta

agosto de 1998. Las endoscopías se realizaron

bajo anestesia general, con fibroscopio

Olympus X-930. Las tomas biopsia fueron

enviadas al Servicio de Anatomía Patológica

del Hospital de Niños de Córdoba fijadas en

formaldeído. Las biopsias fueron examinadas

siempre por el mismo patólogo. Se realizó

tinción de hematoxilina-eosina y de giemsa

para HP.

Los datos fueron analizados en la
sección Docencia e Investigación del Servicio

de Pediatría del Hospital Privado con Epinfo

v6. Se calculó OR con IC 95 Va, test de t de

Student y Chi cuadrado con test exacto de

Fischer. Se escogió una significación de p < 0.05.

RESUUTADOS

Se estudiaron 73 pacientes, 37 (50.6 7o) mujeres

y 36 (49.3 7o) varones, la edad promedio fue de 7,1 años.

La incidencia de infección por HP fue del42,4 Vo (31173).

La edad promedio de los pacientes HP positivos fue de 7,5

años, comparando con 6,7 años en el grupo control (p
0,001158), la incidencia por sexo fue de 37,8 Ta (14131)

para las mujeres y de 47 ,2 Va (11136) para los varones (p

0,0411313). Los motivos clínicos que justificaron el

DISCUSION

El Helicobacter Pylori es un bacilo gram

negativo, curvo, flagelado, microaerófilo, cuyo nicho

ecológico es la mucosa del estómago humano, puede

identificarse por tinción y por ser productor de ureasa,

catalasa y oxidasa. Produce respuesta inmune local y
general. La vía de contagio parece ser la fecal oral.

En lo países desanollados la incidencia en niños

es baja, oscilando entre 10 y 42,8 %, aumentando

considerablemente con la edad, teniendo esta un

promedio de 9,1 años, sin diferencias en la distribución

4

TABLA I: Motivo de endoscopía

Motjvo de endoscopía HP(+) HP(-) OR IC95% p

Reflujo gastroesofágico 18 (66,6) 9 (33,4) 0,77 0,26-224 0,7771589

Doiorabdommairecurente 13(54,1) 11(45,9) 1,23 0,41-3,68 0,87ó5388

Hemonagra digestira alta 10 (50) 10 (50) 1,52 0,48-4.86 0.5929594

t]NVNVNV

Las diferencias por síntomas y signos de presentación pueden observarse en Ia Tabla II:

TABLA TI: Análisis de sintomas ),srgnos nás fiecuentes

Sintoma o signo o,R.GE s,&.GE cA.GE s,&.GF

OR IC95% p

DAR 3(0,09) 14(42,4) 3(0,09) 13(39,3) 0,93 (0,12-7,34) 0,64t57t4

Vómitos 6(24) 6(24) 8(32) 5(20) 0.66 (0,09-4,04) 0,8591761

Hematemesis 0 7(38.8) l(0,05) 10(55,5) 1,43 (0{5,20) 0,6183626

Melena 0 5(62.5) 0 3(37,5) 0,60 (0,01-34,71) 0,666667

BOR 3(Q,8) 0 0 4(s1,1) 0,7s(0,024s,91)0,722222

oR.GE:Con reflujo gastroesofágico sRGE:Sin reflujo gastroesofágrco DAR:Doior aMominal

Los hallazgos fibroesoiagoscópicos se muestran en la Tabla III:

EXPER]ENC /A MEDI'A 93



nR Taqlo/^

Nomal

Esofagitis leve

Esofagitis noderada

Esofagitis severa

1(0,04) 5(20,8) r0(41,6)

5(12,5) r3(32,5) (20)

o 3(75) 0

1(50) 0 0

8(33,3) 0,16 (0,01-2,04) 0,1179307

r4(35) 0,67(0,14-3,13) 0,8122718

l(25) 0,33 (0-32,e9) 0,6000000

1(50) I (\n/) 1

Los resultados de la matomia patológica del esófago pueden verse la tabla IV:

OR Tl-aSo¡i

Nomal

Esofagitis Jeve

1(12,5) 3(i7,5) 2(.25) 2(25) 0,33 (0,01-13+5) 0.5000000

3(0,08)r(32,3) e(26.1)1t(32.3) 0,3 (0,05-1.e3) 0,146ó710

Esofagitis moderada 0 2(13,3) 6(40) 7(46,6) 0,58 (0,02-12,52) 0,ó000000

0sofagitis severa 3(7s) r(2s) 0 0 3(G912!ó7) 0,6000000

0sófagodeBaüet 2(66.6) 0 1(33.3) 0 2 (N\¡) 0. 0

DISCUSION

El Helicobacter Pylori es m bacilo gramnegativo, cwo, flagelado.microaerófiIo, cuyo nicho

ecológico es 1a mucosa deL estómago hunmo, puede identificilse por tlnción y por ser productor

por sexo, estando ésta relacionada al nivel

socioeconómico de menores in-eresos (5).

Nuestro trabajo muestra una elevada incidencia

en la población estudiada, que aumenta con la edad,

aunque la edad promedio es 2 años menor la reportada.

Este hecho es también descripto en las publicaciones

realizadas en países en desanollo (6), y puede atribuirse a

las condiciones sanitarias deficientes.

No existe un cuadro clinico patognomónico de

la infección por HP en niños. Frecuentemente es

asintomática 0 con manifestaciones poco específicas, La

sintomatología más asiduamente asociada a la infección

es dispepsia con vagas molestias postprandiales, plenitud

y digestiones pesadas, con anorexia, náuseas, y

epi-eastralgia. No se ha reportado en la
bibliografía diferencias sintomatológicas entre

grupos de pacientes sometidos a endoscopía

con o sin infección por HP (7),

En el presente estudio no se demostró

diferencia según e1 m0ti\'0 de endoscopía.

mientras que en el análisis de los síntomas I

signos que presentaban 1os pacientes se

encontró que la distensión abdominal se

relacionaba mas frecuentemente al grupo de

pacientes con infección por HP y RGE. Este

hecho podría atribuirse a los trastornos de la

motilidad intestinal producidos por Ia

infección con HP (8).

La enfermedad por RGE está causada

por relajaciones transitorias y espontáneas del

esfinter esofágico inferior, que ocunen sin

deglución, sin peristalsis del cuerpo esofágico

y sin aumento de la presión gástrica,

apareciendo síntomas digestivos, respiratorios

y daño de la mucosa esofágica (9). Se postula

que la reacción inflamatoria producida por la

infección por HP puede inducir un aumento de

la secreción gástrica y de las relajaciones

transitorias del cardias (1), Hasta ahora no ha

podido demostrarse una asociación entre

infección por HP y grado de esofagitis (2) (3),

Con respecto a la infección por HP y

esófago de Banet se ha descripto infección del

tejido gástrico metaplásico en pacientes con HP en

estómago. La prevalencia de esófago de Banet reportada

en drstintas publicaciones I'aría entre 0,02 y 0,6 7o (l)
(10). En este lnforme se encontró con más frecuencia

esofagitis severa y esófago de Banet en los pacientes

infectados por HP con diagnóstico de RGE, tanto en el

examen fibroscópico c0m0 en el anatomopatológico,

siendo estas diferencias insuficientes para demostrar una

asociación causal entre ambos fenómenos. Esta limitación

puede atribuirse al tamaño muestral, especialmente a la

relación casos controles, hecho que justificaba la

tendencia hallada, la prosecución del presente estudio. En

cuanto a la prevalencia del 4 Va de esófago de Banet en la

EXPERIENC]A .\4'EDrA 9'4



poblacrón estudiada aquí, sin duda muy elevada, puede

explicarse por la cronicidad en la exposición de ia mucosa

esofá,gica al contenido gastroduodenal en este grupo de

pacientes que llega a la consulta tardiamente.

Se concluye que la distensión abdominal, la
esofa,uitis severa y el esófago de Banet se encuentran más

frecuentemente en los pacientes que presentan asociados

RGE e infección por HP en la población investigada, Sin

ser estas diferencias suficientes para demostrar asociación

causal entre los fenómenos,
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MEDICINAYREFLEXION

Y esta realidad, en e1 plano ontológico. en el plano

expresivo. en el plano inmediato del dolor y el

esffemecimiento del hombre, volrdó a tomarse evidente para

mí hace nueve años, en una de las mayores lecciones que

haya recibido. Un infafio cardíaco había pr.ovocado mi
internación en una sala de terapia inrensiva. y allí.
contlolado cLridadosamente pero desnudo de todo.
conectado con aparatos que medían con extema precisión

n¡rs lunctone: h:iológrcas. pero despo¡ado de mucho más

que cLulquier cenidumbre, sesuíhaciendo mis poemas Ho_r'

cleo que ellos me a¡rdaron más que cualqurer ora cosa a

seguir viviendo. Drseo leedes uno de esos poemas:

Cuando :e fut puesfo una vez el pie d.el otro kLtlo

), se puede sin embargo volt'er,

))a nlmut nns se pisará com| ontes

l poco & poco se irtí pisando de este lado el otro lado.

Es el oprcndiiaje

cltLe se convierte en lo aprcndickt,

el pleno aprenrli:uje

que desptrés no se resigna

a que todo lo denós,

sobre Iodo el anor,

no haga lo minno.

El otro Jarlo es el nrnor contagio,

Hasta los mintos ojos catnbían de color

Y adquiercn el Íono fransparente de las fábukts".

Roberto Juurmi" Séptima P oesía ve ftical
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HEPATECTOMIAS
(Presentación de 25 casos)

RESUMEN

Las resecciones hepáticas son una modalidad terapéutica

importante para el tratamiento de enfermedades del

hígado, fumores primarios o secundarios y otros. Los

sangrados son frecuentes y se corelacionan con la morbi-

mortalidad,

OBJETIVO
* Evaluar sangrado, tipo de cirugía hepática y conelación

con la morbi-monalidad.
* Detalles técnicos.

MATEzuALES Y METODOS

Se estudiaron retrospectivamente 25 casos de

cirugía hepática realizadas en 7 años (1991-199i). Se

evaluaron detalles técnicos y sangrados. intentando

conelacionar estos con la morbi-mortalidad.

RESULTADOS

De los 25 pacientes, fueron 14 mujeres (56 7a) y

1l hombres (44 Ea). De las 25 Hepatectomías 13 fueron

del tipo no anatómicos (52 7o) y 12 regladas (48 7o).La

patología predominante fue la neoplasia maligna (64 7a)

metástasis de tumor de colon (32 Eü. La mortalidad

operatoria 8 7o (población total) y 33 Va en pacientes

politransfundidos. Sangrado operatorio promedio 1116 t
1040, variable en cada caso. Se detalla según la cirugía,

CONCLUSION

Observamos un aumento en la morbi-mortaiidad

de pacientes que requirieron más de 2000 cc. de sangre o

derivados en cirugía o intemación.

Palabras Clave: Hígado - Resecciones hepáticas -

Hepatectomías

SUMMARY

Hepatic resection is prone to significant blood

loss. Adverse effects of blood loss and transfusions

mandate improvements in surgical techniques to reduce

(1) Medico Residente - Hosptal Privado

(2) Jefe de Cirugía General - Hospital Pnvado

(3-5) N,4édicos Adjuntos de CirugÍa General - Hospital Privado
(4) N¡édico Contratado

Servicio de Cirugía General

Hospital Privado de Córdoba
Dr. Daniel Maluf i'r, Dr. Eduardo Miranda Pr,

Dr. Héctor Eynard i'r, Dr. Lucio Obeide(o) '

y Dr. Juan Carlos Mondino o.

blood loss and traniusions requtrements.

METHODS

Twenty five patients were reviewed to evaluate

blood loss, surgical techniques and handle to find the

blood loss mortality relationship. Data were selected

retrospectively in all patients.

RESULIS

Twenty five patients were carried out using a

standard sur-eical technique; 14 women (56 7o) and l1

men (4:l %) of 25 hepatectomias; 13 were nom anatomics

(48 7o) and 12 were anatomics (48 Ea). The most frecuent

pathology was malignant tumors (64 7a); colonectal

metastasis 8 cases (32 Eü. The operative mortality was 8

7o in genenlpopulation versus 33 7o in patients with large

(more tham 500 c.c,) transfusion requirements. The

average operative blood loss was 17 16 t 1040 c.c.

CONCLUSION

The surgical technique used result in acceptable

blood loss and transfusion requirements for hepatic

resection. We observed an elevation in morbi-mortality in

patients with important blood loss, similar to other

outhors.

Key words: Liver - Hepatic resections - Hepatectomy.

INTRODUCCION

Las resecciones hepáticas son una modalidad

terapéutica importante para el tratamiento de

enfermedade s del hígado, especialmente tumores

primarios y secundarios. (1)

Debido a la importancia de la vasculatura que

llega a la glándula (vena porta, arteria hepática, vena cava

inferior) las resecciones producen frecuentemente

sangrados de difícil control.

Conocido es que el sangrado intraoperatorio se
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corelaciona con la morbilidad (2-3), Como consecuencla

la necesidad de transfusiones de sangre o derivados,

somete al paciente a un riesgo elevado a contraer

enfermedades infecciosas (HCV - HBV - HIV, etc.),

reacciones hemolíticas, alloinmunización, etc. (l)
Stephengen et. all. (4) mostraron que pacientes que

recibieron 10 unidades de sangre (US) o más durante

cirugía de metástasis colónicas en hígado. tenían un

aumento en el riesgo de recunencias 1' disminución en la

sobrevida frente a pacientes que recibieron 3 o menos

(US).

Es beneficioso minimizar el sangrado operatorio

poi el uso de técnicas quirúrgicas simples y cuidadosas

con el objetivo de disminuir la necesidad de transfusiones

de sangre o derivados.

MATERIALES Y METODOS

Con el objeto de evaluar la etiología, sangrado

operatorio, transfusiones requeridas, morbilidad y
mortalidad se revisaron retrospectivamente los pacientes

sometidos a cirugía hepática en el Servicio de Cirugía

General del Hospital Privado entre 1991 y 1997,

Todos fueron estudiados por consultorio externo

con laboratorio, ecografía, tomografía de abdomen,

radiología de tórax, arteriografías del tronco celíaco y

resonancia magnética nuclear cuando se consideró

necesario. Se los hospitalizaba 24-48 hs. previo a la
cirugía para la preparación del intestino (limpieza

mecánica), profilaxis con heparina de bajo peso molecular

y antibiótico en indicación anestésica (cefalosporina 1ra.

generacióno monodosis).

En la mesa operatoria se coloca vía central,

arterial y vesical. En todos los casos con monitoreo

hemodinámico continuo. Los campos quinirgicos con

iodopovidona. La incisión subcostal se realiza en todos

los casos por preferencia del equipo quinirgico. La

glándula hepática se moviliza por sección de los

ligamentos que lo unen al diafragma y pared abdominal

anterior para lograr una perfecta exposición. Las

estructuras hiliares (vena porta, arteria hepática y vía

biliar) fueron disecadas cuidadosamente, cargadas y

jalonadas para obtener el control en caso de accidente

vascular durante la cirugía (maniobra de Pringles) (Fig.

l). En todos los casos se identifica ia vena cava inferior

para evitar lesiones de la misma (Fig, 2). La transección

del parénquima hepático se realiza con el bisturí

ultrasónico quinirgico y ligadura de vasos mayores a I
mm. de diámetro (Fig. 3). Los elementos biliares también

se ligaron, La oclusión de los vasos del pedículo hepático

se realiza con doble ligadura de material no reabsorbible.

La pérdida sanguínea se calcula con la suma del

volumen aspirado de cavidad abdominal más el peso

líquido de compresas \ gasas utilizadas.

La necesidad de translusiones fue el'aluada por el

cirujano por parámetros hemodinámicos y de laboratorio,

básicamente fueron:

l. Pérdida del20 7o o más del volumen globular.

2. Inestabilidad hemodinámica.

3. Hematocrito menor a29 % en pacientes cardiópatas.

4. Hematocrito menor a 24 Vo en pacientes sin

antecedentes de cardiopatía.

Todos los pacientes fueron controlados en

terapia intensiva en el post-operatorio inmediato y

pasados a sala común cuando el cirujano 1o consideraba

en condiciones. Dados de alta los pacientes fueron

controiados por consultorio extemo de nuestro hospital.

RESUTTADOS

En los 7 años se realizaron 25 resecciones

hepáticas. Fueron 14 mujeres (56 Vc) y I I hombres (44 Vo)

con una edad media de 49,6 t20 años (r: 1 - 76 años). Los

motivos de consulta fueron dolor en hipocondrio derecho

(HD): 4 casos; hallazgos post colecistectomías: 2 casos;

hepatomegalias: 2 casos; control ecográfico por patología

previa: 10 casos; disminución de peso: 2 casos; ictericia:

4 casos. El tiempo promedio de internación pre-operatorio

fue de 36 t 12 hs. (r:24-48).

La etiología de los pacientes sometidos a cirugía

se muestra en la tabla l. La incisión utilizada más

frecuentemente fue subcostal bilateral: 96 Vo (24 casos) a

excepción de las siamesas. Tiempo operatorio promedio

4,81 t 2,12 hs. (r: 2:30 - 9: 45 hs.).

La pérdida sanguínea operatoria fue variada en

los distintios casos. De un total de 25 resecciones

hepáticas, I 0 pacientes necesitaron sangre 0 derivados (40
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7o) entoda la internación. De estos 10 pacientes sólo 3,

(30 Eü requirieron más de 5 unidades de sangre (6500 -

6000 y 2500 cc. sangre 0 derivados). La pérdida

sanguínea global promedio fue 1761 cc. I 1040 cc. (r: 100

- 6500 cc.). Detallamos los requerimientos en tabla2.

Las resecciones hepáticas realizadas fueron del

tipo no anatómico o a demanda en 13 pacientes (52 7o) y

tipo regladas o anatómicas en 12 pacientes (48 7o). Según

la terminología de Couinaud 1951 (5) de las resecciones

anatómicas se realizaron 7 lobectomías hepáticas

derechas (seg, 5-6-7-8) (28 7o),4 lobectomías hepáticas

derecha ampliada (seg. 4-5-6-7-8) (16 E0) y en un caso se

realiza resección del seg, 1,1 segementectomía lateral

izquierda (seg.2-3) (4 7').

La patología neoplásica predominó com0

indicación de cirugía. 16 pacientes (64 Vc), siendo la

metástasis de carcinomas de colon la causa más frecuente.

8 casos (32V0).

La mortalidad operatoria (muerte dentro de los

30 días de cirugía) fue del 8 7o (2 casos). Relacionada a

estas dos muertes, en el primer caso fue un paciente

intervenido por sarcoma de intestino delgado con

invasión del hígado a predominio derecho que fallece en

el cuarto día post-operatorio con sepsis a Gram (-) y
distrés respiratorio. El otro paciente fue intervenido por

metástasis de carcinoma colónico y falleció a los 10 días

del post-operatorio por neumopatía y sepsis. La sobrevida

global fue 48 7o (12125) a los 5 años. Diferenciando que

la sobrevida a los 5 años fue del 32 7ú en patología

neoplásica maligna y del 85 % en patología no maligna.

La estadía hospitalaria fue de 1l t 5 días ) r, 6 - 27).

Entre las complicaciones pre-operatorias más

comunes se destacan las infecciosas: sepsis (8 7o),

neumopatías (4 Ta),infección de herida quirurgica (12 Ec).

También insuficiencia hepática post-operatoria en eI 8 %

(2 pacientes), el cual I se recupera a los 10 días después

de operado. No se presentaron complicaciones tales como

sangrado gastrointestinal TEPA, IAM post-operatorio,

trombosis de la vena porta, etc.

Casi todos los pacientes donaron I ó 2 unidades

de sangre en el post-operatorio (pre-dep'sito). De los

pacientes transfundidos no se vieron casos de contagios

de enfermedades infeccioss (HVC, HVB, HIV etc.).

En cirugía se deja tubo Kehr en 10 pacientes (40

7o) y transcísticas en 3 pacientes 02 Vo). En todos los

casos (excepto siamesas) se dejó drenaje en cavidad

abdominal y se retiraron cuando el equipo quirúrgico lo

decidió.

COMENTARIOS

Como, vimos el mayor riesgo de la cirugía

hepática mayor sigue siendo el sangrado abundante con la

consecuente necesidad de transfusiones de sangre y/o

derivados. Así lo demostró Stephensen et. all. (4) que el

aumento del número de transfusiones aumenta la

morbilidad en pacientes sometidos a cirugía hepática por

metástasis de adenocarcinoma colónico.

En nuestra experiencia sólo 3 pacienfes (12 Vo)

requirieron más de 5 unidades de glóbulos rojos en

cirugía, y de estos 3, I falleció dentro de los 30 días (33,3

7o). Si bien el número de casos no es significativo; se

condice con 1o dicho de que la morbi-mortalidad aumentó

con la necesidad de transfusiones (8 Vo US 33,3 Vo),

En todos los casos se realiza técnica standard

simple de resección hepática siguiendo los principios

básicos que minimizaron los requerimientos de sangre:

1. PVC baja durante cirugía con lo cual se disminuye el

sangrado en caso de lesión de UCI y/o venas hepáticas.

2. Control de los vasos extrahepáticos eferentes por

jalonamiento de los mismos (maniobra de Pringles)

durante ia transección hepática.

3. Uso del bisturí ultrasónico quirúrgico en la transección

hepática, etc.

Algunos reportes sobre sangrado en cirugía

hepática, Holm et. all. (6) muestran en 36 resecciones

hepáticas por metástasis de carcinoma colónico, un

sangrado promedio entre 1658 y 5133 ml. (depende del

tipo de cirugía). Ekberg et. all. (l) repofian que pacientes

sometidos a lobectomía derecha y lobectomía derecha

ampliada con un requerimiento sanguíneo medio de 11 y

12 unidades sanguíneas por cirugía, tales requerimientos

de transfusiones fueron publicados por otros autores

(5-7).
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Las siguientes son ilustraciones de nuestros casos. I.

Tabla N" 1

Tabla2

Requerimiento sanguíneos en cirugía

No de oacientes Indicaciones de cirusíes - Etiolosíe
1 Hepatocarcinoma
2 Adenoma
3 Adenocarcinoma invasor de vesícula biliar
4 Metástasis de leiomiosarcoma
5 Metástasis adenoca¡cinoma de colon
6 Metastasis tumor renal lCel. Claras)
7 Metástasis adenocarcinoma de colon
8 Metástasis adenocarcinoma de recto
9 Liposarcoma mixoide
l0 Quiste simple (> 6 cm.)
ll Separación hepática de siamesas
t2 Metástasis adenocarcinoma de colon
l3 Metástasis adenocarcinoma de colon
l4 Cáncer de vesícula bilia¡ invasor
l5 Invasión carcinoma(Gl) Suorarenal
16 Metástasis adenocarclnoma de colon
t7 Angioma hepático
l8 Metástasis cáncer folicula¡ de tiroide
l9 Metástasis adenocarcinoma colon
20 A¡gioma cavernoso
2t Quiste simple cicatrizal (hidatídico?)
22 Metástasis de colon
23 Colangio-ca¡cinoma
24 Hemangioma quística
25 Adenoma hepático

Menos de 500 cc. Más de 500 cc.
Hepatectomías no
anatómicas

10 pacientes 3 pacientes

Lobectomía hepática
derecha

5 pacientes 2 pacientes

Lobectomía derecha
amnliada

I paciente 3 pacientes

Lobectomía hepática
izquierda

I paciente 0 pacientes
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Fig. 1: Maniobra de Pringles: Se muestra la glándula hépatica por su cara inferior. Realizada la colecistectomía, se identifica la

arteria hepática y la vena poda cargadas y jalonadas.

Fig. 2: Se observa la vena cava

lnferior en su porción retrohepática

con los afluentes que le llegan desde

la glándula. El control de estos

afluentes venosos es importante

para minimizar el sangrado.
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Fig. 3: Lobectomía derecha realizada en paciente por metástasis de adenocarcinoma de colon. Se realizó la ligadura de la rama derecha de la

arteria hepática y la vena porta. Demarcación por isquemia de sltlo de transección,

Fig. 4: Paciente N" 9.

Liposarcoma mixoide en

lóbulo hepático derecho
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OSTEOCONDROSIS
(Enfermedad de Panner)

Comentario sobre un caso

RESUMEN

La "osteocondrosis del capitellium del húmero"

es una afección del codo del niño que tan solo comprome-

te este núcleo de crecimiento en edades que van de 4 a 14-

16 años y cura en plazos de 3-.1 años. en -seneral. sin se-

cuelas. Es una enfermedad rara. Por ta1 razón crea. mu-

chas veces, dificultades diagnósticas y, como es de lar-ua

evolución, crea también dudas tanto en el médico como

en los familiares del niñ0. Esto motivó el interés de publi-

car el caso observado.

SUMMARY

The osteochondrosis of the capitulum humeri is

an affection of a child's elbow which only involves this

growth nucleus between the ages of4 and 14-16. It is cu-

red within 3-4 years, without any sequelae, in general, It
is a rare disease, thus often making its diagnosis difficult.

Due to its long evolution. it raises questions both for the

treating physician as well as for the children's relatives.

This fact led to an interest in the publication of the case

observed.

PRESENTACION DEL CASO

En enero de 1998, un niño de 13 años fue visto

aruíz de un dolor permanente, en codo derecho, de 2 me-

ses de evolución, de carácter moderado con exacervacio-

nes nocturnas. Ausencia de traumatismos, infecciones.

etc.. sólo aficción por el fútbol.

El examen físico, en el momento de la consulta,

reveló un niño de aparente buen estado general. afebril,

con apetito y sueño conservados, El examen del codo

mostró una discreta tumefacción, rubicundez y ligero au-

mento de la temperatura local comparada con la del lado '

sano. El examen funcional reveló discreta limitación de

los principales movimientos del codo (flexo-extensión,

prono-supinación) en sus límites máximos.

(1) Residente del Servicio de Traumatología y 0dopedla - Hospital Privado.

(2) Ex Jefe del Servicio de Odopedia y Traumatología - Hospltal Privado.

(3) Adlunto del Servicio de Ortopedia y Traumatología - Hospital Privado.

DEL CAPITELLIUM DEL HUMERO

Servicio de Traumatología y Ortopedia

Hospital Privado

Dr, Gustavo lbarreta ('j, 
Dr, Adolfo Fernández

Vocos e) y Dr. Emilio Fantin o).

Se solicitaron estudios de laboratorio, radiológi-

cos convencionales incluyendo del lado sano, tomografía

axial computada (TAC) r' resonancia nuclear magnética

(R\U). Los erámenes de laboratorio fueron normales,

En la radio-erafía de trente r perfil lFig. 1A-B-C;. se ob-

serva una alteración estructural cucunscripta al capite-

llium del húmero, el cual aparece fragmentado, Estas imá-

genes fueron claramente registradas en la TAC y RNM. El

diagnóstico de "osteocondrosis (OC) y/o enfermedad de

Panner" quedó, así, confirmado (Fig. 2 A-B) (Fig. 3).

El niño fue tratado con fénla de reposo braqui-

antebraquial para ser usada temporariamente sugeriéndo-

sele, también. evitar esfuerzos con ese miembro.

DISCUSION

En 1921, Panner (1) comunicó los hallazgos ra-

diográficos en 3 niños que sufrían de una afección del co-

do. con asiento en el capitellium del húmero. "semejante

a la enfe¡medad de Legg - Perthes - Calvé (LPC).

Tan significativa resultó la similitud que algunas publica-

ciones de la época fueron rotuladas como "Perthes del co-

do", Sin embargo, cabe aclarar, que hay alguna diferencia,

En el LPC, el desorden inicial es osteogénico mientras

que en el Panner es condrogénico. Desde esta época la os-

teocondrosis (0C) del codo del niño ha pasado a la litera-

tura médica con el nombre de enfermedad de Panner.

Las "osteocondrosis" antiguamente denomina-

das "osteocondritis" son afecciones idiopáticas caracteri-

zadas por desórdenes de la osificación encondral de las

epífisis durante el crecimiento. Todas, más de 50, llevan,

por lo común, el nombre del especialista que las descu-

brió. Fueron magistralmente estudiadas por Siffert (2) en

1981, En algunos casos pueden quedar secuelas que com-

prometan la función articular en el adulto. En el Panner

(1) sólo está afectado el "capitellium" del húmero.

Se denomina "capitellium" al núcleo de creci-

miento más importante de la extremidad inferior del hú-
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mero del niño que, junto a otros 3, van a conformar la epí-

fisis inferior de este hueso, Surge de la misma masa carti-

laginosa que más tarde dará origen al núcleo troclear sin

que éste sea afectado en lo más mínimo. (Fig. a)

La enfermedad de Panner es poco frecuente a

nenos que, como sostienen determinados autores, algunos

casos sean de tal benignidad que cursen sin diagnóstico.

Predomina en varones y en miembro superior derecho, en

edades de 4 a 15 años, coincidiendo con la mayor activi-

dad del núcleo epifisario (capitellium). La etiología es

desconocida como en otras OC (Legg-Perthes-Calvé,

Kóhler, etc.), supuestamente de la misma naturaleza. Mu-

chas teorías han sido sugeridas: hormonal (3), traumática

(4), constitucional, etc. Se han publicado un caso con le-

sión bilateral (4), dos con lesiones asociadas: con enfer-

medad de Legg-Perthes-Calvé en uno (5) y osteocondro-

sis de 1a patela en otro (6).

Esto parece concluir que, aunque la causa no ha

sido establecida fehacientemente hay enjuego, al parecer,

factores constitucionales, familiares, ambientales, etc. En

cuanto al traumatismo (micro o gran traumatismo), al cual

se le dio tanta importancia, no se admite hoy que sea la

causa pero puede, sí, jugar un papel concunente y/o de-

sencadenante.

El hecho patológico central en la enfermedad de

Panner está dado por la necrosis del capitellium a conse-

cuencia de un disturbio vascular de los vasos epifisarios,

como se ha visto, de origen desconocido. Evoluciona en

etapas tal c0m0 ocufie en la enfermedad de LPC. En una

primera etapa se produce una infiltración edematosa en

las pafies blandas articulares incluyendo la sinovial, de

donde se forma el dename articular que se comprueba al

puncionar la articulación y en la RNM. En una segunda

etapa la radiografía muestra radiopacidad del capitellium,

su achicamiento y, como consecuencia, el aumento de la

luz articular (Fig. IC). La tercera etapa, de fragmentación,

inicia el proceso de reparación y, esto ocuffe, por la pene-

tración de los vasos de neoformación en el capitellium ne-

crosado (Fig. IA). La cuarta etapa representa la reestruc-

turación del capitellium que en el Panner llega casi siem-

pre a un nivel normal o casi normal, sin pefiurbación fun-

cional, cosa que no ocuffe en el LPC, supuestamente por

tratarse de una afiiculación de carga.

El diagnóstico diferencial debe hacerse, funda-

mentalmente, con dos afecciones: osteoafiritis piógena y

osteocondritis disecante (0D). Una artritis sépitca primi-

tiva en el codo es excepcional. Aún producida por gérme-

nes de baja patogenecidad, el cuadro clínico es muy seve-

ro. El dolor es intenso y el niño se presenta a la consulta

con el miembro rigurosamente inmovilizado y cualquier

intento de moverlo (activa y/o pasivamente) lo exacerba

intensamente. El laboratorio difícilmente sea normal don-

de comúnmente se destaca la velocidad de sedimentación

globular (VSG) acelerada. Los estudios radiográficos

muestran un capitellium normal mientras que, cuando el

niño consulta por una OCD este núcleo de crecimiento

suele estar ya bien alterado. La OCD es afección más fre-

cuente que la 0C en el codo del niñ0, Se presenta en eda-

des algo más avanzadas. La localización es 1a misma, en

el capitellium. La diferencia está dada, fundamentalmen-

te, porque la radiografía muestra un pequeño fragmento

osteocartilaginoso separado del capitellium pero el resto

de este núcleo es absolutamente normal, en su estructura,

forma y densidad. No es hoy aceptado que la OCD cons-

tituya la primera etapa del desanollo de una OC aunque la

debilidad constitucional del capitellium puede ser la mis-

ma para ambas,

El tratamiento de la 0C del codo del niño pasa

hoy, entre los partidarios de una inmovilización sistemáti-

ca y los que n0 la admiten. Panner (1) no inmovilizaba a

sus pacientes. Algunos lo aconsejan temporariamente (3-

4 semanas) otros por medio añ0, etc. La tendencia actual

es la de inmovilizar temporariamente (3-4 semanas) cuan-

do el dolor es más o menos intenso y cuando la VSG está

acelerada (recordar la existencia de una sinovitis). Des-

pués, simplemente suspender el miembro en un cabestri-

llo y sugerir no realizar esfuerzos con ese miembro. De-

ben realizarse controles periódicos.
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Fig. 1 - A.B.C. - (A) Codo enfermo. Ha desaparecido todo el carlilago de crecimiento (flechas). Sólo se insinúa en el lado externo.
El capitellium exhibe alteraciones estructurales bien deflnidas. En la periferia de la parle centrai se observa radiolucidez. En el centro un
moteado, alternando pequeñas zonas claras con otras radio-opacas. (B) Codo sano. Obsérvense las diferencias. (C) Radiografía tomada de
uno de los tres casos comunicados por Laurent. Elocuentemente se aprecia en el perfil Ia segunda etapa de evolución de la OC del codo:
fractura subcondral y necrosis de todo el núcleo epifisario, La lámina ósea que acompaña al caftílago afticular está integrada por células
vivas que se nutren por inhibición del líquido sinovial (asteriscos).

Fig. 2 - A-8. La TAC, en dos incidencias (A, B,)

muestra un defecto óseo subcondral del capitellium rodeado de un alo
esclerótico.

Presunción de lÍquido y pequeños fragmentos óseos necrosados dentro de la imagen quÍstica.
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Fig. 3. La RNM muestra

sólo vestigios del cadÍlago

de crecimiento por encima

del cual se proyecta una

imagen clara que invade la

metáfisis, posiblemente,

representando edema

(flechas). En el contorno

del capitellium (flecha

curva), que conserva su

redondez, coexiste

carlílago articular y hueso

sano En el centro de este

núcleo aparece una

imagen moteada donde

combinan zonas claras

(lÍquido, edema) y oscuras

(resto de hueso

necrosado). Discreto

derrame articular. Se trata

de un caso en la tercera

etapa de evolución,

fragmentación,
y comienzo de la

reparación.

Fig. 4. La gráfica muestra los 4 núcleos de

crecimiento en la exfemidad inferior del húmero.

Los números indican la fecha de aparición y

terminación del crecimiento, respectivamente, de

estos centros óseos. El del capitellium,

es el primero, aproximadamente a los 8

meses de vida.

BIBLIOGRAFIA
1. Panne¡ HJ: An afflection of the capitulum humeri re-

sembling Calvé-Pedhes disease of the hip. In: Laurent LE

and Lindstrom BL: Osteochondrosis of the capitulum hu-

meri. Acta Orlhop Scand, 1957;26:111-120.

2. Siffeft RS: Classification of the osteochondrosis Clin

Orrhop, 1 981 ;1 58:1 0-1 9.

3, Schaefer RL, Strickroot FL, Purcell FH: The endocrine

implication of the juvenile chondro-epiphysitis. In: Lau-

rent lE and Linstrom BL: Osteochondrosis of the capitu-

lum humer, Acta Ortho Scand, 1957; 111-120.

4, Schinz HB Baenssch WE, Friedl E, Uhlinger E: Lehr-

buch der rorgen diagnostich Band lG. Thiene, Stuttgad

1952. ln Laurent LE and Lindstrom BL: Osteochondrosis

of the capitulum humeri.Acta Ofthop Scand 1957;

26:111-120.

5. Smith LA: Epiphysitis of adolescents with special refe-

rence to etiology. ln: Smith MGH: Osteochondritis of the

humeral capitullum. J Bone Jt Surg, 1964; 46-8: 50-55.

6. Semmelroch H:Aseptische knochennerkrose mit zwei-

facher localization. ln: Smith IVGH: Osteochondritis of the

humeral capitelum. J Bone Jt Surg, 1946;46-B: 505-55.

11-'t7

12-14 5-14

CAPITELLIUI\i ----+1O-.17

I M.-]7A.

4-18

EXPER]ENC]A MEDI'-A I (,6



Experiencia Médica, 1998, Vol. XVI - N'3 . Pág.: l07lll0

SONOHISTEROGRAFIA
Técnica para evaluación de la cavidad endometrial

RESUMEN

Se presenta un trabajo prospectivo, con el obje-

tivo de demostrar nuestra experiencia en el uso de la so-

nohisterografía para la evaluación de la cavidad endome-

trial.

Se realizaron 24 procedimientos en 23 pacien-

[es, con edades entre 26 y 66 años (media 41).Las indica-

ciones fueron: sangrado uterino anomal y anomalidades

endometriales y/o subendometriales detectadas por eco-

grafía transvaginal (TV) previa.

Se utilizó catéter balón de 6 ó 1 French para instilar en la

cavidad uterina 10 cc de solución fisiológica y luego se

realizó ecografía TV con transductores convexos de 6.5

MHz y 9 a 5 MHz (multifrecuencia), pudiéndose evaluar

la cavidad endometrial y diferenciar entre lesiones endo-

metriales y miometriales.

Se concluye que la sonohisterografía es un mé-

todo simple, seguro, y bien tolerado por las pacientes, que

brinda una valiosa información acerca de la cavidad endo-

metrial y permite diferenciar entre lesiones polipoideas

endometriales y miomas submucosos.

P alabras c/av¿; sonohisterografía - endometrio.

SUMMARY

The sonohysterography consists in the instilla-

tion of saline solution in the uterine cavity as a contrast

media, to evluate such cavity as well as the endometrial

layer.

This is a prospective study of 23 woman bet-

ween 26 and 66 years old with inegular vaginal bleeding

or an abnormal endometrial interface seen at baseline so-

nography.

Sonohysterohgraphy is a very simple technique

that allows differentiation of intracavitary endometrial

and submucosal abnormalities without the use of ionizing

radiation or contrast agents.

Key words: sonohysterogrphy - Endometrium.

(1) (3) Médicas Residentes - Hospital Privado.
(2) Médica Adjunta - Hospital Privado.
(-) Jefe d_el Servicio. Departamento de Diagnóstico por lmágenes -
Hospital Privado.

Departamento de Diagnóstico por lmágenes (-)

Hospital Privado

Dra. María lsabel Ruata ('), 
Dra, María E. Tinti (,r,

Dra. Gisela Barujel F).

MATERIAT Y METODOS

Entrejuiio de 1991 y abnl de 1998 se realizaron

24 procedimientos en 23 pacientes. con edades entre 26 y

66 años (media 17),

Las indicaciones fueron:

I. anormalidades endometriales detectadas en

ecografía TV previa como heterogeneidad, espesamientos

patológicos, pobre definición entre el endometrio y la ca-

pa interna del miometrio, presencia de miomas que difi-
cultan la visualización de la cavidad.

2. sangrados uterinos anormales.

Las pacientes fueron evaluadas con equipos ATL
ultramark HDI y GE 4600, con transductores TV de 6,5

MHz y 9 a 5 MHz (multifiecuencia).

Las pacientes fueron ubicadas en decúbito dor-

sal. colocando espéculo vaginal para visualizar el cérvix.

Prevra limpieza con iodo povidona. se introdujo un caté-

ter-balón de 6-7 French de doble vía con balón en su ex-

tremo distal, distendido con 5 cc de solución fisiológica,

evitando éste el reflujo del líquido al inyectar. Una vez co-

locado el catéter, se retira el espéculo y se introduce el

transductor TV, examinando cuidadosamente la cavidad

endometrial y el miometrio, y luego se comienza a inyec-

tar solución salina bajo control ecográfico, verificando la
distensión de la cavidad, examinando en el eje longitudi-

nal de cuemo a cuemo y en el plano coronal del cervix al

fondo. La cantidad de líquido necesaria para distender la

cavidad fue de 5 a 10 ml, dependiendo esta del grado de

reflujo del líquido instilado.

Se estudia el espesor endometrial y si existen le-

siones polipoideas o miomas submucosos, su tamañ0, su

ecoestructura y sitio de implantación. El tiempo de dura-

ción del estudio fue de l5 minutos aproximadamente, de-

mostrándose, buena toleiancia del mismo en las pacientes

estudiadas.
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RESUUTADOS

De los 24 estudios realizados, encontrarnos 10

lesiones polipoideas, 3 de las cuales fueron biopsiadas re-

sultando pólipos benignos. 2 pacientes tenían miomas

submucosos. En una se realizó resección por histerosco-

pía. En 10 pacientes no se hallaron anormalidades y se ob-

servó un endometrio uniforme de menos de 5 mm de es-

pes0r.

En una paciente con metronagia de 40 días de

evolución en la que se observaba una lesión endometrial,

ecogénica, en el fondo de la cavidad, se pudo constatar la

presencia de un coágulo que se movilizó hasta ser expul-

sado por la presión del líquido inyectado. En otra pacien-

te, (puerperio de 40 días con sangrado abundante), no se

logró distender adecuadamente la cavidad y una lesión

ecogénica ubicada en el fondo fue interpretada como pó-

lipo, pero el legrado postenor demostró que se trataba de

un coágulo.

DISCUSION

La sonohisterografía fue descripta en 1984, por

Richman y col. (1) quienes la usaron con ecografía tran-

sabdominal para determinar la permeabilidad tubárica. El

desanollo de la sonohisterografía ha mejorado sensible-

mente 1a visualización de la cavidad uterina, el endome-

trio y de la región submucosa mediante la instilación de

solución salina con monitoreo ecográfico concomitante.

En pacientes en 1as cuales el endometrio no puede ser co-

nectamente estudiado por ecografía TV solamente, la so-

nohisterografía puede mejorar la visualización de la cavi-

dad endometrial, facilitando la localización de anormali-

dades focales (2).

En el útero normal el endometrio aparece simé-

trico, rodeando la cavidad anecoica, distendido con la so-

lución salina. (figura l)
Un pólipo intraluminal se ve rodeado por el li

quido, con su pundo de inserción claramente demostrable.

(figura 2 y 3)

Las miomas submucosos distorsionan la cavidad

endometrial, pudiéndose ver claramente la capa del endo-

metrio subyacente. (figura 4)

Nuestras pacientes no recibieron antibióticos, ya

que consideramos al procedimiento, desde el punto de

vista de la posibilidad de infección, como similar a la his-

terosalpingografía tradicional. Este criterio concuerda con

el de otros autores como Goldstein (5) y Cullinam (l),
mientras que otros como Saez (3) realizan profilaxis con

doxicilina.

Las limitaciones de la técnica descripta son la

estenosis del canal cervical y la inadecuada distensión de

la cavidad (1). No tuvimos dificultad en franquear el ca-

nal en ninguna de las pacientes estudiadas. En una puér-

pera (40 días post-parto) tuvimos dificultad en distender

la cavidad adecuadamente, lo que resultó en una enónea

interpretación, ya que consideramos una lesión polipoidea

lo que en realidad era un cóagulo. Por eso consideramos

una gran ventaja el uso del catéter balón, impidiendo éste

el reflujo de la solución fisiológica instilada.

Una de las pacientes de nuestra serie estaba tra-

tada con tamoxifeno. En ella se encontró un pólipo con

quistes en su interior, que fue histológicamente benigno.

Algunos autores (3-4-6) consideran el tratamiento con ta-

moxifeno como indicación especial de sonohisterografía,

dado que dicha droga se utiliza en pacientes postmeno-

páusicas con tumores de mama que presentan receptores

estrogénicos positivos; el tamoxifeno ocupa dichos recep-

tores y con tenores bajos de estrógenos actúa como ago-

nista, postulándose su asociación con hiperplasia, pólipos

y cáncer endometrial.

Algunos autores han descripto el uso de la sono-

histerografía en pacientes infértiles, parala detección de

pólipos asintomáticos, sinequias o malformaciones uteri-

nas (5).

CONCLUSION

La sonohisterografía es un método simple, segu-

ro y bien toierado para una mejor visualización de la ca-

vidad uterina, evaluando tamaño, localización y sitio de

implantación de lesiones polipoideas endocavitarias, es-

pesor endometrial, sin el uso de radiaciones ionizantes ni

medios de contraste.
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Tábla 1 Resultados

Lesiones polipoideas
Miomas submucosos
Coágulos
Sin alteraciones endo

10
2
2

miometriales 10ni

Figura 1: endometrio normal sin evidencia de
imágenes polipoideas.

Figura 2: imagen polipoidea

de 2 crn x 1.5 cm con áreas
quísticas en su interior.
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Figura 3: imagen

polipoidea de 1.5 cm.

Figura 4: mioma submucoso en cara anterior de 2.2 cm.
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SINDROME COMPARTIMENTAL AGUDO POST.EJERCICIO

RESUMEN:

El síndrome compartimental (SC) de los miembros

inferiores es una complicación temible de múltiples

situaciones clínicas, especialmente fracturas. Presentamos

aquí un caso relacionado a la práctica deportiva del

squash, Se destacan, además de la descnpción de la
fisiopatología y clínica general del SC dos aspectos de

este caso: primero que en nuestro conocimiento sólo hay

dos citas bibliográficas en los últimos 10 años que

relacionen SC y squash y segundo y más importante que

la demora diagnóstica y terapéutica tiene consecuencias

ineversibles e invalidantes para el paciente.

SUMMARY:

While compafiment syndrome (CS) after traumatic injury
is a well recognized entity, atraumatic or exercise-induced

CS is not as widely reported. This is a case report of
squash related SC. We present a general description of the

clinical findings, pathophysiology and treatment of CS. A
limb threatening condition SC is one of the most

devastating orthopaedic emergencies and if untreated can

result in severe disability or complete loss of the limb.

DESCRIPüON DEL CASO

En mayo de 1998 consulta en nuestro sen¡icio

una paciente mujer de 38 años por dolor e impotencia

funcional en su pierna derecha, Tres días antes había

participado en un torneo de squash, jugando cuatro

partidos consecutivos, tras lo cual manifiesta intenso

dolor en cara anterolateral de su pierna derecha que la

lleva a una visita por consultorios externos. Con el

diagnóstico de fatiga muscular se la medica con AINES y

reposo. El día previo a la consulta, todavía en presencia de

dolor importante, nota debilidad progresiva de su pie

derecho. Jugadora habitual de squash al momento de la

consulta presenta excelente estado general, tumefacción

importante del compartimiento ánteroexterno de su pierna

derecha, nula dorsiflexión del hallux y pie derecho,

sensibilidad superficial disminuida a nivel del primer

(1) (2) (3) Residentes de Orlopedia y Traumatología - Hospitat Privado.
(4) Médico Titular de Orlopedia y TraumatologÍa - Hospital Privado

Sen¡icio de 0BTOPEDIA Y TRAUMATOLOctA
Hospital P¡,ivado Córdoba

Dr. lúatías Villalba ('r, Dr. Gustavo lbanetai,),
Dr. Alejandro Fazio ('), Dr. Enrique Fachinettitar.
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espacio interdigital. Con el diagnóstico presuntivo de

síndrome compartimental se realiza apertura quinirgica

de ur-rencia de las aponeurosis anterior y externa de la
pierna derecha y liberacrón del nervio ciático popliteo

extemo (CPE). obsen'ándose dismlnución marcada de la

contractilidad y sangrado muscular, (Laboratorio: CPK

3995). Al segundo día postoperatorio se realiza nueva

exploración donde se resecan los restos necróticos del

músculo tibial anterior, el extensor común y el extensor

propio del hallux. (Fig. 1)

En la actualidad, tras completarse el ciene de sus heridas

la paciente se encuentra en rehabilitación y camina con

ayuda de una férula posterior que le permite mantener el

pie en 90 grados.

DISCUSION, DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
Podría definirse al (SC) c0m0 una srtuación en

donde la circulación dentro de un compartimrento cenado

se halla comprometida por un incremento de la presión

intracompartimental, resultando esto en muerte tisular. La
necrosis puede no solo abarcar músculos y nervios sino

también la piel debido al intenso edema.

Las causas de SC incluyen politraumatismos,

compresión externa prolongada, sangrado intramuscular

(ptes, anticoagulados o con hemofilia), fracturas, ejercicio

excesivo, quemaduras e inyección intra-arterial de drogas

o agentes esclerosantes. (2)

FISIOPATOLOGIA: Durante el ejercicio el músculo

aumenta su volumen 20 a30 Vo debido al disbalance entre

trasudado capilar (aumento de la presión y de la superficie

de intercambio sin aumento de la permeabilidad capilar) y

el drenaje de retorno lo que genera acumulación de

fluidos en el espacio intersticial. Este aumento del

volumen muscular asociado al efecto mecánico de las

contracciones provoca un aumento de la presión

intramuscular (PIM). El flujo sanguíneo muscular está

regulado por la resistencia arteriolar que depende del
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diámetro de la arteriola determinada su vez por la presión

arteriolar parietal.

El aumento de la PIM provoca un aumento del gradiente

de presión entre la presión capilar y la presión intersticial

con la aparición de una obstrucción microcirculatoria, que

comienza a los 13 mmHg y a parlir de los 30 mmHg el

flujo cesa. Sumado a esto, el aumento de la PIM agrava la

disminución del drenaje linfático y venoso que existe en

el ejercicio (El drenaje linfático se detiene a los 10

mmHg).

La obstrucción microcirculatoria provoca una

isquemia muscular que se traduce en un aumento del

lactato intramuscular y edema, lo que aumenta el volumen

muscular y perpetúa el círculo vicioso,

El SC agudo se diferencia del crónico en que el

sufrimiento muscular se hace ineversible rápidamente

debido a un aumento del contenido del compartimiento

(edema muscular, infiltrado hemonágico o inyección

dentro del compartimiento) o a una disminución del

compartimiento (vendaje o yeso compresivo, ciene de

una hernia muscular, etc.) o a la sumatoria de ambos

factores. La asociación de la isquemia y el aumento de la

presión intracompartimental contribuyen al deterioro

rápido del tejido muscular que después de las 8 hs.

muestra un compromiso definitivo de la miofibrillas.

La lesión nerviosa responde también a un doble origen, la

isquemia y la compresión, las que resultan ineversibles se

hallan acompañando lesiones musculares severas. (1) (2)

CLINICA:
El SC agudo necesita imperativamente ser

reconocido con la mayor brevedad ya que sólo esto

permite gestos terapéuticos capaces de evitar lesiones

ineversibles. Se debe tener la mayor atención en aquellos

individuos considerados pacientes de riesgo (1) (6) (7)

(8):

. Traumatismos sobre los miembros:

. Pacientes con algún tipo de inmovilización (vendajes o

yesos) que puedan resultar comprensivos.
. Pacientes con cirugía de miembros donde se haya

realizado ciene de aponeurosis o pueda haber sangrado

importante de un compartimiento muscular.
. Pacientes mantenidos prolongadamente en una posición

que comprima masas musculares (coma, intoxicación

etilica, atrapamientos accidentales por accidentes

vehiculares, etc.)

. Pacientes revascularizados luego de un síndrome

isquémico agudo de miembros.
. Inyección de substancias tóxicas intraarterial o en el

seno del compartimiento.
. Pacientes con un hematoma voluminoso dentro del

compartimento (anticoagulados, hemofílicos, lesiones

arteriales, contusiones locales).
. Pacientes que hayan realizado un esfuerzo muscular

muy intenso (remo, conedores de fondo, ejercicio militar,

descompensación de un SC crónico, etc.).

srNroMAS Y STGNOS (1) (2) (a) (s):
. El dolor es el primer síntoma que llama nuestra atención.

Su intensidad es un buen reflejo de la importancia de la

hiperpresión tisular presente. Se diferencia generalmente

del dolor producido por un traumatismo o una fractura por

su intensidad anormal, la sensación subjetiva de tensión o

de calambre muscular, la ausencia de alivio posicional y

su carácter difuso. Este dolor es a menudo aumentado por

maniobras de estiramiento pasivo de los músculos del

compartimiento comprometido (stretching test),
. La sensación objetiva de tensión del compartimiento

muscular, si bien difícil de cuantificar, es un excelente

signo si se investiga sistemática y repetidamente.
. El déficit sensitivo (parestesias, hipoestesia, anestesia)

es un signo objetivo muy característico. Se ubica en el

tenitorio inervalo por la rama nerviosa que atraviesa el

compartimiento afectado y traduce el aumento de presión

intracompartimental que resulta en compresión e

isquemia nerviosa.

. El déficit motor compromete no sólo los músculos que

sufren directamente dentro del compartimiento sino

también aquellos inervados por los nervios

comprometidos,

'Los pulsos distales estan siempre presentes salvo en las

raras formas de SC donde la presión intracomparlimental

es mayor a la sistólica o en las formas consecutivas a un
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síndrome isquémico agudo (lesión tipo I de Holden). La

persistencia de pulso, evaluada con Doppler en los casos

difíciles, constituye un argumento a favor del SC y
permite descartar una urgencia vascular. En caso contrario

es indispensable una afieriografía de urgencia.

Los pacientes hospitalizados, inconscientes.

luego de una comprensión muscular prolon-eada

(sobredosis en toxicómanos, pacientes descubiertos en su

domicilio comatosos, pacientes con crush syndrome, etc.)

son los mas propensos a sufrir demoras diagnósticas. En

estos casos es útil la medición directa de la presión del

compartimiento (técnicas de Whiteside, Mubarak,

Rorabeck, McDermott) (l). La isquemia tisular debuta

cuando esta presión está l0 a 30 mmHg por debajo de la

presión diastólica, esto sería 40 mmHg si tenemos una

diastólica de 70 mmHg, otros autores hablan de SC

cuando la presión dentro del compartimiento alcanza los

30 mmHg. (2)

La fig. 1 muestra el diagnóstico topográfico de los

distintos SC agudos de la pierna, zona de hipoestesia

(sombreado) y maniobras de estiramiento que agravan el

dolor. (1)

A. Compartimiento anterior.

B. Compartimiento externo.

C. Compartimiento posterior superficial.

D. Compartimiento posterior profundo.

TRATAMIENTO DEL SC AGUDO:

Como primera medida retirar yesos y vendajes; si esto no

demuestra rápidamente su eficacia en disminuir la clínica

el único tratamiento consiste en rcalizar una

aponeurotomía de urgencia en todos los compartimientos

afectados, lo que rompe el círculo vicioso que origina el

SC. La resección muscular n0 es urgente y puede

realizarse a los 2 ó 3 días cuando se defina la extensión de

la necrosis. Las incisiones cutáneas se dejan inicialmente

abiertas y pueden comenzar a cenarse al 5 día, bajo

supervisión estrecha. (La descripción de las diferentes

técnicas quirúrgicas no hace al objetivo del presente

artículo). (1) (2) (3) (7)
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ABSCESO CEREBRAL POR NOCARDIA
EN PACIENTE CON HIV. SIDA

RESUMEN

Se presenta un paciente de 32 años de edad con

diagnóstico de HIV-SIDA en 1989 y enfermedad

marcadora por PCP en 1991, con recuento de CD4 de 63

mm3 y carga viral de 14.400. Presentando a la consulta

crisis convulsivas asociada a lesión parietal izquierda con

captación de contraste en la tomografía axial computada

(TAC) y serología positiva para toxoplasmosis, sin

respuesta inicial al tratamiento específico con

pirimetamina más sulfadiazina. Frente a la persistencia de

la clínica inicial y la aparición de toxidermia

medicamentosa, se realiza estudio de resonancia nuclear

magnética (RNM) y posterior biopsia estereotáxica,

donde se identifica al examen directo bacilos gram

positivos - ácido alcohol resistentes-. con cultir,o posterior

negativo. Se comienza tratamiento con sulfadiazina,

ceftriaxona, amikacina y continua con drogas

antiretroviral (3TC - D4T - IP), presentando buena

evolución clínica y resolución de las lesiones

tomográficas luego del año de tratamiento.

Se realiza una revisión de la literatura sobre

nocardia del sistema nervioso central en paciente HIV-

SIDA y la metodología en los procedimientos

diagnósticos para los pacientes con enfermedad

neurológica asociada al SIDA.

Palabras clave: Absceso cerebral - HIV - SIDA -

NOCARDIA.

SUMMARY

We present a32years old white male with a past

medical history of AIDS, PCPin 1991 aCD4 count of 63?

and a rural load of 14000. After a convulsive episode a

left parietal contrast enchancing lesion was seen on CAT

scan and toxoplasmosis serology was positive. He was

treated with pirimetahamine and sulfadiazine whitout

good clinical response. After an RMI a stereotaxis brain

biopsy showed acid fast gram positive rods that didn't
grow in culture media. He was then treated with

(1) Médico Adjunto, Sección infectología - Hospital Privado.
(2) Médico titular del Servicio de NeurocirugÍa - Hospital Privado.
(3) (a) N4édicos residentes de lnfectología - Hospital Fawson - Córdoba,
(5) Jefe de a Sección lnfectología del Hospital Privado.

Sección lnfectología y Servicio de Neurocirugía.
Hospital Privado - Córdoba

Dr. Abel Zárate (1), Dr. Hugo Coca (2), Dra. Cristina Marson (3), Dra.

Laura Nieto (4) y Dr. Juan Carlos Zlocowski (5).

sulfadiazine, ceftriaxone, amikacin, and continued on his

antiretrovial drugs (3TC, D4T and a PI).

The CT scan lesions have desappeared after t0 one year

treatment.

We review the literature on CNS Nocardia in HIV - AIDS

and the diagnostic procedures used in evaluating disease

in AIDS patients.

Kry wortls; Brain abscesso HIV - AIDDS
NOCARDIA.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente de sexo masculino de 32 años de edad,

bisexual y antecedente deelitismo (VDRL) positivo en el

año 1985, con serología positiva para HIV desde 1989 en

estado asintomático hasta 1995, cuando presenta

poliadenopatía persistente (tres meses de evolución) y con

adenitis inespecífica en la biopsia. En julio de 1996 su

recuento de linfocitos (CD4) era 55 mm3, sin carga viral.

En agosto de 1991 presenta neumonía por P. Carini y

luego toxoplasmosis cerebral en 1997, cuyos síntomas

mas importantes fueron: cefaleas, convulsiones tónico-

clónicas de pocos minutos de duración con crisis

oculogiras. La TAC de cerebro con contraste diferido

mostró una lesión témporo parietal izquierda con

captación del contraste en la zona central y en la periferia

e inmunoflorescencia para toxoplasmosis (TIF) positiva.

Ante la sospecha clínica de toxoplasmosis se comienza

tratamiento con perimetamina mas sulfadiazina, la cual

debió suspenderse por presentar toxicidad medular con

plaquetopenia, anemia, leucopenia a los 15 días,

continuando con clindamicina hasta octubre de 1991.

Durante este período presenta fiebre, cefalea frontal y

episodios de convulsiones, Hasta la fecha había recibido

azidovudina (AZT) sola, AZT mas zalcitabine (DDC)

durante 9 meses (11l'96 hasta el 8/'97) que cumple
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parcialmente. En setiembre 1997 comienza a recibir la

mivudine (3TC) mas stavudine (D4T).

El 28.09,91 ingresa al hospital por presentar

dislalia y pérdida de fuerzas en miembro superior derecho

(MSD). Al día siguiente se asocia crisis convulsiva

localizada en MSD de 20 minutos de duración, con

pérdida de1 conocimlento. sin relajación de esfínteres. El

examen físico al ingreso: vigil. bradipsíquico onentado

témporo espacialmente. desnutrido. mobilidad ocular

intrínseca conservada, con pequeñas adenopatías

submaxilares. Tórax simétrico, frecuencia respiratónca

(FR) 18, estertores crepitantes con hipoventilación en

base derecha. Aparato cardiovascular (ACV): TA 110/70,

frecuencia cardíaca (FC) 90 regular. Sistema nervioso

central (SNC): vigil, dislalia, sin afectación de pares

craneales, pupilas isocrónicas y reactivas, paresia braquial

derecha con sensibilidad conservada, sin rigidez de nuca.

Laboratorio: toxo IgG negativo, IgM negativo. CMV IgG

reactiva, antígeno de superficie para hepatitis B (HBs Ag)

negativo, anticuerpo para hepatitis virus C (Anti-HVC)

negativo. Chagas negativa. Carga viral 12.400 copias.

CD4 63 mm3 (citometría de flujo). Glóbulos blancos

19.100/mm3, N. 78, E,2, L15, G. Rojos 3.080.000/mm3.

Uremia creatinemia, glucemia y calcio normales. En la
TAC de cerebro con contraste diferido se informa una

lesión sub-tentorial izquierda hipodensa con tejido

adenomatoso hipodenso en lóbulo parietal izquierdo con

leve efecto de masa.

El 03.10.97 se realiza biopsia estereotáxica que

muestra al examen directo cocobacilos gram positivos

filamentosos, ácido alcohol resistentes, el cual no

desanolla en el cultivo. Al día siguiente se realizó TAC

post-punción. Al tratamiento con 3TC mas D4T se agrega

inhibidores de la proteasa (lP), ceftriaxona, sulfadiazina

mas amikacina.

El 07.10.97 mejora el lenguaje, continúa con

paresia en MSD. Un día después, ,crisis convulsivas con

paresia tónico-clónicas focalizadas en hemicuerp0

derecho, pupilas anisocóricas hiponeactivs, s0p0r0so y

febril 39" C,

8123-10-91, se realiza nueva TAC de cerebro

que muestra lesiones focales en hemisferio izquierdo que

impresionan mejor delineadas y discretamente

disminuidas de tamaño con respecto a los controles.

Edemas vasogénico con leve efecto de masa. A nivel

supratentorial: importante efecto de masa de izquierda a

derecha con edema digitiforme y en las secuencias con

contraste, se evidencia una imagen avoidea con realce en

anillo, en región parietal izquierda. Asímismo adyacente a

esta lesión se observa otra imagen más pequeña de

simllares característic as.

El 27-10-91. Alta médica con tratamiento

ambulatorio con el siguiente esquema terapéutico:

indinavir 3TC-D4T - sufadiazina 6 gr.ldía, cefatriaxona 4

gr.ldía, seis semanas y luego sulfadiazina hasta completar

el añ0.

El l0llll97, se realiza control con TAC con

contraste que muestra la imagen anular que refuerza de

manera importante más efecto de masa lo que produce

exclusión parcial del ventrículo lateral y desplazamiento

de la línea media sin cambios significativos en relación a

estudios anteriores.

El 18-05-98, imagen hipodensa en región

parietal alta sin captación de la sustancia de contraste. En

los controles clínicos posteriores, el paciente permanece

asintomático sin secuelas neurolósicas.

ACTUALIZACION EN NOCARDIOSIS

INTRODUCCION

Nocardiosis es una enfermedad producida por

un actinomyceto, que pertenece al grupo de bacteria

aeróbica, gram (+) filamentosa de la familia

Nocardiaceae,

Habita en el medio ambiente, suelo y vegetales,

generalmente penetra en el tracto respiratorio superior por

inhalación o aspiración, siendo 1o más frecuente la

patología pulmonar, pudiendo afectar un ovario o varios

órganos, ya sea en forma localizada o sistémica (Ej,

nocardiosis pulmonar, nocardiosis sistémica, SNC,

extrapulmonar, cutánea, subcutánea, linfocutánea y

actinomicetomas). Es más afectado el hombre que la

mujer en una proporción de 2:l a 3:l respectivamente, n0

hay evidencia de transmisión interhumana, siendo la
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mortalidad global de 34.9 Vo y existen registros que

notifican hasta un l0 To.Esta diferencia puede estar

relacionada con el grado de inmunosupresión. Al analizar

la mortalidad con el compromiso del SNC y/o sistémica,

llega ser mayor del 50 70.

La población mas identificada con este patógeno

oportunista es la que presenta un deterioro de su sistema

inmunológico como HIV - SIDA (14 Eü. Enfermedades

malignas (14 7a), enfermedades autoinmunes (26 7o),

EPOC, enf. granulomatosas crónicas, alcoholismo,

diabetes, desnutrición, DIV y los inmunosuprimidos por

otras causas como: trasplantados de órganos (14 Vo).Enel

14 7o de los pacientes con diagnóstico de nocardia

presentan historia previa de empleo de esteroides.

La diseminación hematógena se produce

particularmente al SNC y tejidos blandos, especialmente

en pacientes inmunocomprometidos como HIV-SIDA,

generando un aumento en el reconocimiento de los casos

de nocardia y su importancia en el diagnóstico precoz y

tratamiento.

ETIOLOGIA
En la actualidad existen las siguientes epecies de

nocardia con importancia clínica: 1) complejo nocardia

asteroides (nova, farcinica y otras). 2) nocardia

brasilensis. 3) nocardia otistisdiscavarium, Estas son

bacterias gram positivas aeróbicas estnctas y ácido-

alcohol resistente que forman brazos aéreos, vegetantes y

filamentosos, donde se observa c0m0 elementos

cocobacilares pleomórficos catalasa positiva.

Crece en presencia de medios con lizosimas que

es una característica de nocardia, donde la morfología de

las colonias se observan lisas, húmedas con superficices

aterciopeladas debido a un micelio aéreo rudimentario,

con abundantes filamentos que crecen como pelotas de

algodón blanco en medio de agar sangre. La

fragmentación es extremadamente variable dependiendo

del aislamiento, medio de cultivo y condiciones del

mismo, etc. El color de las colonias depende del medio de

cultivo y de otras variables como temperatura de

incubación, donde se las visualiza como naranja pálido,

crema, amarillo, rosa coral y rojo ladrillo. La adición de

CO2 10 7o promueve más rápido crecimiento, el cual se

produce a las 48 horas de incubación. En otras ocasiones,

dependiendo del medio y de la especies, puede demorar

su desanollo entre 2 a 4 semanas.

Los cultivos en medios enriquecido son:

- Agar sangre.

- Agar cerebro-corazón.

- Agar-glucosa.

- Agar sabouraud con el agregado de CO2 10 % promueve

un rápido crecimiento.

- Lowenstein Jensen.

- Tayer Martin se puede utilizar para recuperar nocardia.

Los materiales que se puede cultivar son:

secreciones respiratorias, sangre, LCR, líquido sinovial y

absceso de tejidos blandos. Las diferentes especies de

nocardia no forman parte de la flora normal en el

organismo y es raro encontrarlos como contaminantes del

laboratorio.

En la actualidad para la identificación de las

diferentes especies de nocardia se emplean una

combinación de varios métodos, entre ellos, las

características morfológicas de las colonias, pruebas

bioquímicas y serológicas en busca de los anticuerpos por

hemoaglutinación o fijación de complemento, y además

se puede utilizar el método de la amplificación selectiva

por PCR.

En la nueva taxonomanía para la identificación

del complejo nocardia asteroides, esta basada en patrones

de susceptibilidad bioquímicas.

ANATOMIA PATOTOGICA

Las lesiones por nocardia producen necrosis

supurativa y la formación de abscesos piógenos que en

raras ocasiones forman granuloma. Las lesiones

pulmonares suelen consistir en abscesos por 1o general

múltiples y confluentes. Se han descripto lesiones

numulares con patrón similar a TBC y/o micosis. Además

estas lesiones pueden extenderse por contiguidad a la
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pleura, parilla costal o tejido celular subcutáneo,

semejando a otros agentes etiológicos com0

actinomrcosis. Una de las caracteísticas distintivas de los

abscesos viscerales por nocardia es la falta de gránulos de

azrfre, sí se los observa en las lesiones de piel y tejidos

blandos.

En los cofes histológicos es necesario rcalizar

una tinsión de gram o con la modificación de Brorvn-

Brenn. Una mención especial se debe hacer a la tinsión de

metenamina plata donde se mejora la visualización y la
detección tisular del microorganismo.

MANIFESTACIONES CLTNICAS

Existen 6 formas clínicas básicas:

- Nocardiosis pulmonar -36 al51Tc.

- Nocardiosis sislémica -3770.

- Nocardiosis de SNC -15 aIZ5Vo.

- Nocardiosis extrapulmonar

- Nocardiosis cutánea, subcutánea. linfática.

- Actinomycetoma.

Nocardiosis pulmonar:

La infección pulmonar se produce por

aspiración o inhalación de nocardia dentro de los

pulmones. Aquí las lesiones pueden ser abscesos

necrotizantes que usualmente no son encapsulados y/o

granulomas con necrosis central.

No hay signos clínicos específicos para el diagnóstico de

nocardiosis pulmonar, cuya presentación más frecuente es

como Neumonía Aguda o Crónica con o sin formación de

abscesos.

Las manifestaciones radiológicas son variables

desde:

- Infiltrados difusos, lobar o multilobar.

- Imágenes de condensación. Masa solitaria.

- Infiltrado nódulo-retícular. Dename pleural.

- Infiltrado intersticial.

- Lesiones calcificadas.

Frente a estas características clínicas es necesario realizar

diagnóstico diferencial con histoplasmosis o

enfermedades granulomatosas como la tuberculosis.

Nocardiosis sistémica: incluye 2 o más

órganos).

Las lesiones de pulmón o de otras regiones del

organismo se diseminan a través de los vasos sanguíneos

y llegan a comprometer cualquier localización. Estos

procesos también pueden ocunir luego de la inoculación

por traumatismos. Las localizaciones que más

fiecuentemente se comprometen durante la forma

sistémica son: SNC. piel, celular-subcutáneo, ocular

(especialmente retina). renal. articulaciones, hueso,

corazón, nódulos linfáticos, esófago, abscesos

paraespinales, peritoneal, médula ósea y faringeos.

Nocardiosis de SNC en HIV-SIDA:

Nocardia tiene una reconocida predilección para

invadir el SNC; aproximadamente el 45 7a de los
pacientes c0n nocardiosis sistémica presentaron

compromiso del SNC. Los signos y síntomas de infección

cerebral son muy variables. La presentación clínica a este

nivel suele ser silente y describrirse solamente en las

autopsias o presentarse como tumores, abscesos

cerebrales clásicos o raramente como meningitis.

Difícilmente se asocie con meningitis el absceso cerebral

por nocardia. Las lesiones frecuentemente están

localizadas en las región parietal, frontal, coÍIezacerebral,

occipital y ganglios basales. Los hallazgos clínicos de los

pacientes con absceso de cerebro incluyen déficit focal en

eI 42 Vo de los casos. La presentación como absceso único

es del 45 %, múltiples 38 7o y abscesos no reconocidos 8

Vo.

En cuanto a las masas cerebrales y HIV-SIDA,

la toxoplasmosis ocupa el 1er. lugar, seguida por

mycobacterias y nocardia respectivamente. El hallazgo de

nocardia pulmonar debería inducirnos a investigar de

rutina enfermedad en el SNC.

Nocardiosis extrapulmonar:

El sitio primario de infección es el pulmón.

Todas las otras localizaciones fuera de este órgano se

identificará c0m0 extrapulmonar, (cutáneas,

osteoarticula¡ ojos con predilección por retina, corazón,

riñón, etc.).
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PROCEDIMIENTOS DE DIAGNOSTICOS: establecer razonados procedimientos de diagnósticos y
Dado que aproximadamente la mitad de los tratamientos de dichas complicaciones.

pacientes infectados con HIV-SIDA tienen compromiso El compromiso neurológico que presenta un

del sistema nervioso central, se impone la necesidad de incremento significativo en los últimos años, es la

sieswet:e ú
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principal fuente de mortalidad relacionado al HIV-SIDA.
Estas complicaciones derivan de: infección primaria del

SNC por el HIV infecciones oportunistas, neoplásicas y

del propio tratamiento.

La evaiuación de los pacientes con síntomas

neurológicos deben incluir una cuidadosa historia clínica,

examen físico, exámenes de laboratorio y neuroimágenes.

Estas últimas, fundamentalmente la resonancia nuclear

magnética, podrán predecir cuales son los pacientes que

requieran biopsia estereotáxica antes del inicio de

tratamiento empírico. (Ej: toxoplasmosis etc.). Se han

establecido pautas de evaluación en el diagnósticos y

tratamiento de pacientes con infección por HIV y más

recientemente la American Association of Neurology

lorma un grupo de trabajo de neurólogos,

neurorradiólogos y neurocirujanos para estabiecer

recomendaciones respecto a la revisión y aplicación de las

mismas en la práctica médica (fig. 1 y fig. 2),

FIGURAS

De la observación de este algoritmo surgen aigunas

consideraciones importantes. En primer lugar es claro que

debemos seleccionar concienzudamente a los pacientes

que deben recibir tratamiento empírico para

toxoplasmosis ya que la demora en el conecto tratamiento

relacionado a la causa etiológica puede oscurecer

drásticamente la evolución de las complicaciones

neurológica.

Por otra parte el uso de corticoides debe

limitarse a 1os pacientes con lesiones con significativo
efecto de masa, debido a que su administración modifica
la formación de cápsula en el absceso y disminuye la toma
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de contraste en las neuroimagenes, comprometiendo de

esta manera la aproximación a la etiología que en

ocasiones es posible. Debemos ser cuidadosos también en

interpretar apresuradamente como favorable un

tratamiento para toxoplasmosis, si administramos

conjuntamente esteroides. Finalmente merece alguna

consideración el hecho que la única contraindicación

absoluta para la realización de una biopsia estereotáxica

es la existencia de un trastorno de coagulación

inconegible.

TRATAMIENTOS

La terapia para infección por nocardia es

dificultosa ya que frecuentemente son inadecuadas las

defensas inmunológicas, y el microorganismo es

relativamente resistente a varios antibióticos.

Continua siendo el tratamiento de primera línea

de sulfadiazin a 6 a 12 gr.ldía y TMP-SMX, demostrando

esta última actividad sinergista efectiva en dosis

adecuadas. La susceptibilidad de nocardia en el

aislamiento es decisiva en la selección efectiva del

régimen, aunque no siempre los resultados in-vitro
pueden conelacionarse in-vivo,

Existe una alta mortalidad asociada a abscesos

de cerebro para nocardia. El 30 % de los pacientes

inmunocomprometidos mueren y una significativa

incidencia de residiva si no se rcaliza tratamiento

prolongado, Esta mortalidad podrá deberse a tres factores:

l- Demora en la institución del tratamiento,

2- Suspensión del tratamiento.

3- Severa disfunción de la inmunidad

del huésped.

La combinación de regímenes antibióticos que

describen los distintos autores citados en la bibliosrafías

sugieren los siguientes esquemas.

1- DEMOSTRARON SUPERIORIDAD EN MODELOS

ANIMALES:
- Imipenen + TMP-SMX

- Imipenen + cefotaxime

- Otros:

Ceftriaxona + amikacina

Sulfodiazina + cefotaxime

Ceftriaxona + minociclina

Imipenen + amikacina

2. NOCARDIOSIS PULMONAR:
- TMP/SMX (160/800 mgridía) o sulfonamidas (6 a 12

gr./día).

Regímenes alternativos: minociclina o amikacina más

imipenen o ceftnazona o cefuroxim.

- En inmunosuprimido e1 tratamiento debe realizars por

12 meses y controles clínico periódicos.

3. NOCARDIA EN SNC:

- En los abscesos y/o enfermedad diseminada, a las drogas

de primera línea se les deben adicionar antibióticos con

demostrada eficacia por nocardia y lograr excelente

penetración al sistema nervioso central. Las que cumplen

con estos requisitos son:

sulfadiazina o TMP SMX más ceftriaxona 4 gr./día IV y
amikacina 7 gr.ldía, durante 4 a 8 semanas EV y luego

mantener por un año el tratamiento con sulfadiazina o

TMP-SMZ, para evitar las residivas.

- En los pacientes con severa inmunosupresión se debe

considerar terapia supresiva (TMP-SMZ o sulfadiazina).

- En situaciones de alergia a sulfamidas, los regímenes

más adecuados son: amikacina más ceftriaxona o

imipenen.

- La punción aspirativa (estereotaxia) combinada con la

craneotomía con total excisión del absceso

frecuentemente fue necesaria para la curación de la
nocardiosis cerebral, especialmente en pacientes

inmunocomprometidos o con abscesos multilobulados.

- Está documentado que la biopsia estereotáxica con

punción aspiratoria y la terapia antimicrobiana específica

ha mejorado la sobrevida de estos pacientes,
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Fig. 1: lesión esférica frontal rolándica izquierda con
edema perilesional 8/97.

Fig. 2: refuerzo anular y pequeño nódulo mural post-
contraste 8/97.

Fig. 3: progresión volumétrica de la lesión y del edema
perilesional 9/97.

Fig. 4: resolución tomográfica del absceso post biop-
sia estereotáxica y tratamiento antibiótico especÍfico.
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TEMAS DE ANGIOLOGIA
EMBOLIA DE PULMON: DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

El diagnóstico de la embolia de pulmón causada

por trombos, o tromboembolismo pulmonar (TEP), es con

frecuencia difícil. La elección del tratamiento apropiado,

que debe ser rápidamente eficaz y no estar asociado con

riesgos significativos, puede estar rodeada de incertidum-

bres. Como consecuencia, no son éstos tópicos que pue-

den resumirse con facilidad en esquemas orientadores. A
pesar de ello, intentaremos hacerlo por considerar que ta-

les esquemas pueden ser muy útiles cuando llega el mo-

mento de tomar decisiones en condiciones de emergencia.

Consideramos conveniente reproducir un pána-

fo del primero de estos Temas de Angiología (Exp. Med.

1997; 15 (3): 200): "El contenido de esta notas refleja la
práctica profesional de los autores en este lugar y en este

momento. No se trata de ideas compafiidas por todos los

expertos ni de preceptos inmutables. Deben ser considera-

dos como una henamienta que debe ser descatada cuando

se disponga de otra mejor".

El tema que nos ocupa ha sido dividido en cua-

tro esquemas ramificados, partiendo en todos los casos de

un diagnóstico probable de TEP no excluido por el resul-

tado normal de una determinación de dímero D. El prime-

ro se refiere a un paciente hemodinámicamente estable, y

los demás a otros que se presentan con perturbaciones cir-
culatorias.

Cuando tratamos el diagnóstico de la trombosis

venosa profunda (TVP) aguda (Exp. Méd 1998: 16

(I'):26), discutimos e1 valor dia.unóstico del dímero D. No

repetiremos 1o allí dicho, que puede resumirse como si-

gue: l) Se debe contar con un método rápido y confiable.

de sensibilidad srmilar al de un ELISA. Si el método dis-

ponible no satisficiera estos requisitos, sería mejor igno-

rarlo. 2) Si un método rápido y confiable proporcionara

un resultado anormal es compatible con TEP y con mu-

chos otros procesos, por lo que se debe recunir a otros

procedimientos diagnósticos. Será sorprendente para mu-

chos que entre ellos no incluyamos la radiografía de tórax,

el ECG ni el dosaje de gases en sangre. Ello no quiere de-

cir que se pueda prescindir de ellos; por el contrario, se

(1) Jefe de la Sección de Angiología
(2) Ex Fellow en AngiologÍa

(3) iViembros de la Sección de Angiolooía,

Sección de Angiología - Hospital Privado - Córdoba

Dr. Albedo Achával fi, Dr, Alejandro Avakian r,),

Dr. Aldo Tabares y Dra. lVónica Heinzmann F)

los debe indicar siempre. por su esencial aporte al diag-

nóstico de procesos que pueden simular TEP, y su indis-

cutida importancia en e1 manejo de tales pacientes. No

han sido incluidos en los esquemas por su pobre sensibi-

lidad y especificidad para el diagnóstico de TEP. Utiliza-

mos solamente investigaciones de reconocido valor diag-

nóstico como la ecografía Doppler del sistema venoso, la

centelleo-urafía rsotópica de pulmón (por ventilación y por

peLfusión) r' la angio-urafía pulmonar.

PoL "inestabilidad her:rodinámica" entendemos

1a plesencia de síntomas y/o signos de sobrecarga aguda

del corazón derecho y/o de hipotensión arterial, contem-

plando la taquicardia persistente aislada con un muy ele-

vado índice de sospecha. El reconocimiento de inestabili-

dad hemodinámica obliga a establecer el diagnóstico y a

implementar el tratamiento con gran urgencia, ya que una

repetición de la embolia en estas circunstancias podría ser

fatal, Con fiecuencia se debe indicar un tratamiento agre-

sivo aún cuando el diagnóstico no sea todavía firme.

A)Esquema I
La primera ramrficación del esquema depende

de 1a existencia de contlaindicaciones para el uso de anti-

coagulantes. Las contraindicaciones para anticoagulantes

y fibLinolíticos serán el tema de otra nota por lo que no las

trataremos en ésta. Las dos ramas del esquema son simi-

lares, difiriendo solamente en: 1) La indicación precoz de

anticoagulantes cuando no están contraindicados. 2) El

tratamiento final que consistirá en la colocación de un fil-
tro en la vena cava inferior (VCI) cuando los antrcoagu-

lantes estén contraindicados, 0 cuando hayan fiacasado en

impedir la recunencia de trombosis; en este caso es con-

veniente seguir administrando anticoagulantes para impe-

dir progresión y/o recunecia de trombosis venosa.

En el esquema está incluida la "anticoagulación

convencial" que difiere de la "anticoagulación enérgica"

mencionada en los esquemas II y IV. Cuando describimos

el tratamiento de la trombosis venosa aguada de miem-
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bros inferiores (Ex. Méd. 1998; 16 (2): 75)justificamos la

utilización de una heparinización 'tonvencional" (meta:

TTPK basa x 2) en la mayoría de Ios casos, "enérgica"

(meta: TTPK basal x 3) en algunos casos seleccionados

por su gravedad. Criterios similares se aplican al TEP,

La utilización precoz de la ecografía Doppler del

sistema venoso en el diagnóstico de TEP se justifica por

su capacidad de establecer rápidamente el diagnóstico de

trombosis profunda proximal en muchos casos: cuando

ello ocure, procedimientos diagnósticos más complejos

dejan de ser necesarios porque el tratamiento no difiere

del utilizado en el TEP.

El lugar que ocupa la ecografía Doppler en el

diagnóstico de la TVP fue precisado en una nota anterior

(Ex. Méd. 1998; 16 (1):26). Cuando se sospecha TEP se

debe explorar las venas del abdomen, pelvis, miembros

inferiores y las de miembros superiores si existieran razo-

nes para ello (Síntomas o signos sugestivos de trombosis,

antecedente de trauma, presencia de catéteres o electrodos

en las venas). La ecografía Doppler debe llevarse a cabo

precozmente, sin movilizar al paciente, y sin interferir con

otras medidas diagnósticas o terapéuticas.

Si Ia ecografía Doppler fuera dudoda o normal,

se llevará a cabo una centellografía pulmonar por perfu-

sión y por inhalación. Mucho se ha escrito acerca de la in-

terpretación de las centellografía y se han establecido

complejas categorías diagnósticas basadas en probabilida-

des. No caben dudas acerca de la utilidad de tales clasifi-

caciones para estudios epidemiológicos 0 para la evalua-

ción de procedimientos terapéuticos, pero llegado el mo-

mento de diagnosticar un caso concreto, distan de ser sa-

tisfactorios. Un centellograma de "alta probabilidad" es

compatible con ausencia de embolias, y uno de "baja pro-

babilidad" es compatible con su presencia. Por lo tanto, es

más conveniente calificar los resultados como "normales,

"anormales" o "indeterminad0s", llamando así a todos los

que n0 sean normales o anormales; los criterios diagnós-

ticos figuran al pie del esquema. Creemos que todo pa-

ciente en quien el centellograma fue indeterminado debe

ser sometido a una angiografía pulmonar sin prestar aten-

ción al grado de sospecha basado en datos clínicos o en

otros estudios complementarios, que tantas veces están

preñados de subjetividades y de posibilidades de enar.

Procediendo de la manera sugerida se evitará: l) Dejar de

tratar un TEP lo que podría facilitar una recunencia con

frecuencia fatal.2) Dar anticoagulantes a quien no los ne-

cesita. con todos los riesgos que este tratamiento trae apa-

rejados.

B) Esquema II
En caso de inestabilidad hemodinámica, la eco-

grafía Doppler debe llevarse a cabo de inmediato, sin mo-

vilizar al paciente, simultáneamente con la inyitución de

un tratamiento agresivo. Cuando este procedimiento diag-

nostica TVP proximal, y la inestabilidad hemodinámica es

severa y persiste a pesar de anticoagulación enérgica, es-

tájustificado dar fibrinolíticos por vía endovenosa sin ar-

teriografía pulmonar previa, porque: 1) La vida del pa-

ciente está en peligro, y cualquier demora adicional pue-

de ser fatal. 2) Es poco probable que un paciente portador

de un TVP proximal y de un cuadro clínico sugestivo de

TEP tenga otra fuente de inestabilidad hemodinámica. 3)

En ausencia de contraindicaciones, la fibrinolisis sistémi-

ca breve es poco riesgosa. como lo demuestra la extensa

experiencia adquirida en el tratamiento del infarto agudo

de miocardio.

Si el compromiso circulatorio fuera moderado,

se puede prescindir transitoriamente de los fibrinolíticos,

y llevar a cabo la angiografía, que estará indicada cuando

la ecografía Doppler sea dudosa o normal.

El cateterismo de cavidades derechas no solo

permite llevar a cabo la arteriografía, sino también imple-

mentar medidas terapéuticas, tales como la aspiración del

trombo cuando es accesible el catéter, y la fibrinolisis re-

gional, posiblemente menos riesgosa y quizás más eficaz

que Ia sistémica.

El lector habrá advertido que no indicamos

centellografía pulmonar como método diagnóstico en ca-

sos de inestabilidad hemodinámica, por las dificultades

inherentes a su realización y a su interpretación en estas

cirunstancias, y por el preciosísimo tiempo que insume su

ejecución.

Si los procedimientos terapéuticos mencionados

no pudieran llevarse a cabo o hubieran sido ineficaces, y
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el émbolo fuera accesible, está indicada la embolectomía

quinirgica, interuención de elevado riesgo, pero puede ser

salvadora. Si no fuera posible, se podría considerar la re-

petición de la trombolisis -regional o sistémica- aunque

con pocas esperanzas. En ambos casos convendrá colocar

un filtro en la VCI para evitar la recunencia de embolias.

C)Esquemas III y IV
Requieren pocos comentarios adicionales. Dire-

mos solamente que en cieflas circunstancias -infrecuentes

por suerte- puede llegar a ser necesaria un fibrinolisis re-

gional a pesar de que existan contraindicaciones, para tra-

tar de salvar la vida del paciente. Una contraindicación

pierde trascendencia si la situación clínica es grave. Ade-

más, la dosis de agentes líticos utilizados en la lisis regio-

nal es menor a la administrada por vía sistémica, lo que

teóricamente disminuiría el riesgo de complicaciones he-

monágicas.

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL TROMBOEMBOLISMO PULMONAR O)

(l) de venas abdominales, pelvianas, de miembros inferiores y de miembros superiores si existieran razones para ello

(2) Discordancia de ventilación y perfi.rsión en por lo menos un segmento pulmonar en pacientes sin TEP preüo o er
u nuevo segmento pulmonar en pacientes con TEP preüo de localización conocida por centelleograma y/o
angiografia

(3) Todo resultado que no sea normal o anomal
(4) Vena cava inferior

(?\) nao-o de esquemas II y IV

Ecogr Doppler (1)

Ecogr Doppler (1)

Descarta
Diagnóstico

Colocación de

ñltro en VCI 14y

Descarta
Diagnóstico

Continúa
anticoagulación

convencional
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEI, TROMBOEMBOLISMO PULMONAR lID

(1) Anticoagulantes,
(2) Fibrinolíticos
(3) De venas abdominales, pelüanas, de miernbros inferiores y de

miembros superiores si existieran razones para ello
(4) Por 48 horas, luego anticoagulación convencional.
(5) Si fuera técnicamente posible

Diagnóstico probable de TEP
(con dimero D anormal)

Acs 11; y Flq2¡ no contraindicados

Apoyo de funciones ütales, anticoagulación

enérgica y ecografia Doppler 1:¡

Diagnóstica
de trombosis

Continúa
anticoagulación

enérgica 1+¡
Fibrinolíticos

regionales y/o

tromboaspiración ¡

Angiografia
pulmonar

Conñrma
TEP

Continúa
anticoagulación

enérgica 1+¡

Embolectomía
quirurgica
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DTAGNOSTICO Y TRATAMMNTO DEL TROMBOtrMBOLISMO PULMONARflM

(l) Anticoagulantes
(2) Fibrinolíticos
(3) De venas abdominales, peManas, de miembros inferiores y de miembros superiores si existieran razones para ello.
(4) Si fuera técnicamente posible
(5) Vena cava inferior.
(6) Si las contraindicaciones para ello no fueran absolutas

Diagnóstico probable de TEP
con dímero D anormal

Acs 11¡ y Fls1zl contraindicados

Ecogr- Doppler 1:1

y filtro en VCI ¡5
Angiografia
pulrnonar

Estabilización
hemodinámica rápida Tromboaspiración 1a1

Embolectomía
quirurgica
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Diagnóstico probable de TEP
(con dimero D anormal)

Acs (1) no contraindicados y Flqz¡ contraindicados

Anticoagulaoión enérgica y apoyo de funciones vitales

Ecogr. Doppler (3)

Continúa
anticoagulación

enérgica 1+;

Estabilización
hemodinrímica rápida

Embolectomía
quirurgica

DIAGNOSTICO Y TRATAMTENTO DTL TROMBOEMBOLISMO PULMONAR II1A

(l) Anticoagulantes.
(2) Fibrinolíticos.
(3) De venas abdominales, pelüanas, de miemb¡os inferiores y de miembros superiores si existieran razones para ello.
(4) Durante 48 horas, seguida de anticoagulación convencional
(5) Si fuera técnicamente posible,
(6) Si las contraindicaciones para ello no fueran absolutas
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RESUMEN DE LA HISTORIA CLINICA:

Una mujer de 39 años, con diagnóstico prelto de lupus

eritematoso sistémico (LES) fue internada en e1 hospital

por fiebre e hipoxemia,

Cuatro años antes de su ingreso (un mes después

de su incorporación al plan de salud de la comunidad

(PSC) había consultado por lenómeno de Rarnaud. po-

liartritis, rush cutáneo. esclerodactilia v dolor pleurítico

de 4 meses de er.'olución. En el laboratono de ese momen-

to tenía: VSG 93 Hb 10.8 ANA (+) 1/20 moreado ENA (+)

Ro (+) La (-) DNA (-) Cnoaglutininas (-)ACL 28 UGPL.

Desde entonces fue tratada con dosis bajas de prednisona

(entre 5 y 10 mg), cloroquina (100 a 200 mg) y bloquean-

tes cálcicos.

Tres años antes de su ingreso se le realizó "fora-

ge" de cabeza de fémur izquierdo por osteonecrosis asép-

tica.

Catorce meses antes de su ingreso estuvo inter-

nada por pericarditis secundaria a reactivación de LES.

En esa oportunidad un ecocardiograma mostró un dena-

me pericárdico de 500 cc., hipertensión pulmonar mode-

rada (55 mmHg) e insuficiencia mitral leve.

Nueve meses y cinco meses antes de su ingreso

requirió internaciones por enfermedad pelviana inflama-

toria y se le administró clindamicina, gentamicina y doxi-
ciclina con buena evolución. Un mes antes de su ingreso

había estado internada por una infección urinaria tratada

con norfloxacina.

Cinco días antes de la internación tuvo crisis de

fenómeno de Raynaud en manos y pies para lo cual se le

administró pexametasona I.M. (fuera del hospital). Dos

días antes tuvo lumbalgia, cervicalgia y pico febril de 38"

C. Consultó con su médico al día siguiente, quien solicitó

este laboratorio cuyos resultados se estipulan a continua-

ción: Hb 12,4G8 3800 Plaquetas 215000 VSG 55 C3 118

C4 23 creatinina 0,75 wea2l Na 135 K 4.3 Orina: 6 leu-

cocitos por campo. Además solicitó un urocultivo y un

ecocardiograma e inició tratamiento con cefadroxilo por

una úlcera digital de fondo sanioso.

El día del ingreso consultó por fiebre, disnea, tos

con expectoración blanquecina, dolor lumbar bilateral y
un vómito bilioso. Al examen físico presentaba: Tu 38,2o

C, TA 100/40 mmHg, FC 110x', FR 32x', orientada en

Dr. Gustavo Elena

Moderador: Dr. Enrique Caeiro

Presenta y Dlscute: Dr. Gustavo Elena

Anatomía Patológica: Dra. Carmen Sánchez

tiempo v espacio, Glasgow l5 pts., "ligero envaramiento

cerr ical" sin Kernig ni Brudzinki, sin déficit neurológrco

locai. cianosis central. leve hipoventilación basal pulmo-

nal derecha. dolor a la palpacrón de hipocondrio derecho

y epigastrio, PPL (+++) bilateral > a derecha, úcera de

fondo sanioso en pulgar derecho, ruidos cardíacos norma-

les. Se le realizaron los siguientes estudios: Hb 13,4 GB

4900 (82-2-0-14-2). Gases arteriales: pH 7,50 pC02 23

HC03 l7 pO210 (fiO2 5070). EB -2,4 Rx tórax: normal

ecografía abdominal: normal ecocardiograma: Fe 50 %,

válvula mitral engrosada, sin evidencia de hipertensión

pulmonar ni dename pericárdico. Se solicitaron hemo y

urocultivos, A la mañana siguiente se encontraba con

39'C, taquicárdica, taquipnéica, confusa y con envara-

miento cervical marcado por lo que se solicitó una pun-

ción lumbar. Antes de que ésta se realice tuvo una convul-

sión tónico-clónica generalizada seguida de paro respira-

tot'io, broncoaspiración y paro cardíaco que n0 respondió

a las maniobras de resucitación avanzadas. En el labora-

tolio de ese día tenía: Hb 17; GB 13200; (N 75) Plaqueras

127000r VSG 2; creatinina 2,70;urea 89; gases venosos:

pH 7,21; pCOZ27; HC03 10,3.

Discusión: Dr. Gustavo Elena
Ante todo, paciente con lupus y con fiebre se

piensa en dos cosas INFECCION 0 ENFERMEDAD

ACTIVA. Con respecto a esto último se había incremen-

tado su Raynaud, aunque hay que destacar que era una

consulta muy frecuente en sus anteriores controles y para

lo cual estaba con bloqueantes cálcicos. Ingresa con evi-

dente compromiso pulmonar. ya que tenía una PO2 baja

de 70 con tn50 Vc de fracción inspirada de oxígeno, o sea

tenía una insuficiencia respiratoria a pesar de tener una Rx
de tórax normal y como es sabido el lupus puede tener va-

rias complicaciones pulmonares: serositis o pleuritis lúpi-
ca, neumonitis lúpica (acompañada siempre de infiltrados
pulmonares que esta paciente no tenía); hipertensión pul-
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monar (en el último ecocardiograma n0 era evidenciable

tromboembolismo pulmonar). De todas formas por el cua-

dro descripto en el resumen de la historia era poco proba-

ble que tuviera un compromiso pulmonar secundario a su

lupus. También el lupus puede tener afectación neurológi-

ca tales como alteraciones psiquiátricas: depresión, brotes

psicóticos, síntomas de foco por ACV isquémicos o he-

monágicos; convulsiones (síntoma frecuente que habla de

actividad lúpica). Esta paciente desanolla una afectación

neurológica casi al final y tampoco creo que haya sido se-

cundario a su enfermedad de base, sobre todo porque te-

nía signos de meningismo en el examen, y este no es un

síntoma frecuente de actividad lúpica. Si bien hay des-

criptas meningitis asépticas, es un hecho infrecuente, por

1o que hay que pensar en una infección y por último el do-

lor abdominal, que se rcfeúa a dolor epigástrico y de hi-

pocondrio derecho, no espontáneo, En el lupus activo

puede haber vasculitis isquémica, pancreatitis (debido a

vasculitis o al uso de esteroides).

Para hablar de infección debemos referirnos a

estas definiciones nuevas llevadas a cabo en el año 1991

por médicos de la Sociedad Amencana de Tórax y de Cui-

dados Críticos donde redefinen 1o que es una infección,

bacteriemia, síndrome de respuesta inflamatoria sistémica

y para hablar de este último hay que contar con por lo me-

nos 2 de los 4 parámetros. Este síndrome no es, única-

mente secundario a infección sino también a otra agresión

como una pancreatitis, un trauma, una quemadura. Los 4

parámetros son:

- Ta. de mas de 38 grados 0 menos de 36 grados,

- Mas de 90 latidos por minuto.

- Mas de 20 respiraciones por mnuto.

- Mas de 12.000 o menos de 4.000 blancos, con mas del

10 7a de formas inmaduras. Esta paciente cumple con to-

dos los parámetros: está febril, taquipnéica, hiperventila-

da. En el día previo al ingreso tenía 3.800 blancos, y en la

fórmula tenía un 15 7o de neutrófilos segmentados. El

concepto de sepsis, es lo mismo cuando todo esto se debe

a infección y la paciente está séptica desde el ingreso.

Sepsis severa que es un paso mas adelante, es sepsis aso-

ciada a disfución orgánica, anormalidades de perfusión o

hipotensión y en realidad si interpretamos que el compro-

miso respiratorio era secundario a sepsis. ya desde el in-

greso esta paciente tenía sepsis severa.

Además cambia el concepto de fallo multiorgá-

nico, por el de Disfunción Orgánica Múltiple (DOM),

que es lo mismo ya sea secundaria a sepsis 0 no y esta pa-

ciente como vamos a ver termina teniendo también una

DOM. Para esquematizar lo que dije anteriormente, el

síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, cuando se

debe a infección se denomina SEPSIS y puede ser:

- bacteriana

- micótica

- parasitaria

- virus

Sin sepsis: asociada a traumas, quemaduras,

pancreatitis u otras, acá puede incluirse una enfermedad

lúpica activa.

Un poco para tratar de simplificar la etiopatoge-

nia del shock séptico, decimos que los microorganismos

liberan exotoxinas, ej. stafilococo, pseudomona aeur, 0

componentes estructurales como las endotoxinas espe-

cialmente liberadas por los Gram -, y esto lleva a modifi-

caciones en el plasma y en las células como los macrófa-

gos, celúlas endoteliales y neutrófilos que liberan media-

dores endógenos múltiples, como endorfinas, citokinas,

factor liberador de plaquetas, quininas, etc.. Todas en con-

junto producen depresión y dilatación del miocardio, dis-

función endotelial en todo el organismo, disfunción meta-

bólica en órganos especialmente en riñón, hígado, cere-

bro, pulmón, y de acá se siguen dos caminos 0 se recupe-

ra o hay hipotensión refiactaria, con disfunción orgánica

múltiple y muerte.

Este parece ser el camino que siguió nuestra pa-

ciente.

Todo paciente lúpico es considerado inmuno-

comprometido, por su enfermedad de base, pero también

por el tratamiento con corticoides o drogas inmunosupre-

soras, prácticamente todos los mecanismos de defensa in-

munológico se ven afectddos por el lupus, c0m0 trastor-

nos del complemento con hipocomplementemia, hipoes-
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plenia y alteración de la inmunidad mediada por células.

Todo esto predispone al paciente a ser suceptible a las in-

fecciones, las comunes que afectan a ios inmunocompe-

tentes 0 a otras menos frecuentes como las de gérmenes

oportunistas, o sea cualquier infección puede comprome-

ter un paciente lúpico.

Para resumir, esta paciente, estaba séptica y con

disfunción orgánica múltiple, esto último porque proba-

blemente tenía un distLés respiratorio del adulto. que es

frecuente que lo veamos en terapia intensira: comienzan

con disnea. taquipnea. hipoxernia extrema. con Rx tórax

normales que se agravan y pasan a UTL En la segunda

placa, se ve un infiltrado típico del distrés, o sea ese tórax

normal era un comienzo del distrés, También tenía com-

promiso neurológico por su sepsis, sin duda estaba con

una meningoencefalitis, porque tenía envaramiento cervi-

cal, regidez de nuca, compromiso del sensorio y final-

mente la lleva a un convulsión. Entró en insuficiencia re-

nal aguda rápidamente, de una creatinina normal de 0,75

pasa a una de 2 al otro día, haciendo un fallo renal agudo,

o sea además de la sepsis, estaba shockada y quizá tenga

una coagulación intravascular diseminada, por una caída

de casi el 50 Vo de las plaquetas. Esta parece ser la secuen-

cia de esta paciente:

Dr. CAEIRO: Dr, Agüero o Caeiro: esta pacien-

te padecía fiecuentemente estos episodios distales. La

pregunta es si tenía o no vasculitis.

Dr. CAEIRO F.: La paciente tenía lo que podría-

mos catrlo_sar un lupus leve, nunca tuvo dosis alta de es-

teroides r lo principal de ella era el S. de Raynaud, que te-

nía un cierto cuadro de superposición, tipo esclerodermia.

La malor pane de las consultas eran por la enfermedad

pelr'iana inflamatoria, pero no tenía síntomas que dejara

pfesuponer una evolución de esta manera, Nosotros la vi-

mos la noche anterior y nos preocupó Ia cianosis y que se

quejara de un dolor abdominal y lumbaL. Tenía cierto en-

varamiento, pero no podíamos realmente decir que esto

fuera meningitis y restrospectivamente creo que debimos

reahzar una punción lumbar en ese rnomento. Al día si-

guiente estaba mas confusa, llamamos a los neurólogos y

poco después comienzan las convulsiones. La paciente no

tenía vasculitis y en realidad el problema mas difícil de

manejar eran las infecciones ginecológicas reiteradas.

Dr, VILARÓ: de las 3 muestras de hemocultivos

que se sacaron, en 2 desarrolló una klepsiella neumonie.

Y luego en LCR y en las demás muestras se aisló un en-

terococo.

PACIENTE LUPICA ..................SEPT|CA...,........,........F0C01NFECC10S0: lnf. urinaria. Ulcera saniosa del

dedo. Cavidad abdominal:

vasculitis isquémrca

EVOLUCIONA A SEPSIS SEVERA........ DISFUNCIÓN ORGÁNICA MULTIPLE

PARO RESprRATORrO........,.............,....VENT|LACtÓN.....................VÓrr¡rO
BRONCOASPIRACIÓN...........,.......,.......PARO CARDIORESPIRATORIO

Dr, CAEIRO: le vamos a preguntar al Dl Zlo-

cowsky sobre la infección anexial de la paciente.

Dr. ZLOCOWSKY: clínica y ecográficamente

los ginecólogos hablaban de una enfermedad pélvica in-

flamatoria.

Dra. MURAD: la paciente había consultado en

varias oportunidades por síntomas que indicaban una en-

fermedad pelviana inflamatoria aunque nunca se pudo

comprobar bacteriológicamente. La última consulta no

presentó estos síntomas,

ANATOMIA PATOLOGICA: Dra. Carmen Sánchez

Primero les voy a mostrar lo que la paciente te-

nía en relación con su enfermedad lúpica, comenzando

con una pericarditis y una pleuritis crónica que ya se evi-

dencia macroscópicamente, especialmente en pulmón,

con superficie pleural despulida y bridas blanquecinas.

Microscópicamente los hallazgos corresponden a una

neumonitis intersticial crónica, en algunos alvéolos los

neumocitos se condensan formando acúmulos, en su ma-

yor parte las luces alveolares están libres. En el intersticio
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se obser\¡an cel. inflamatorias mononucleares. Tampoco

hay membranas hialinas, ni hallazgos sugestivos de vas-

culitis en pulmón ni en ningún 0tr0 órgano. Sí se observa

en la luz de 1o bronquios un exudado y colonias de bacte-

rias. cocos, En otro corte de pulmón hay un pequeño va-

s0 con un trombo de fibrina 1o que hace presuponer que

estaría desencadenando un coagulación intravascular di-

seminada.

En ganglio hay una hiperplasia de folículos linfoides y en

los senos hay grar cantidad de cei, plasmáticas, no es pa-

tognomónico pero está descrlto en el lupus. En bazo, te-

nía hiperplasia linfoide y las afieriolas en catafilas de ce-

bolla.

Como enfermedad final encontramos en la
trompa uterina que toda la pared estaba densamente in-
filtrada por leucocitos neutrófilos, lo que hace diagnósti-

co de salpingitis aguda.

Ei corazón pesaba 310 g, macroscópicamente

evidenciaba la pericarditis, no había lesiones en las válvu-

las y microscópicamente encontramos focos de miocardi-

tis aguda, con acúmulos de leucocitos neutrófilos y linfo-
citos entre las fibras miocárdicas.

Otro órgano muy comprometido es el hígado.

Microscópicamente encontramos una hepatitis tóxico

bacteriana. Repasando un trabajo que hicimos con el Dr.

Jackob sobre este tema habíamos llegado a la conclusión

de que los gérmenes Gram - y anaerobios dan lesiones he-

patocitarias graves y que los Gram + las daban mas leves.

como la degeneración grasa y tumefacción turbia.

En nuestros cortes observamos unos espacios

porta ensanchados con infiltrado con neutrófilos y linfoci-
tos. También hay focos de necrosis intraparenquimatosa.

En SNC, en las meninges encontramos focos de meningi-

Fig. 1

Colonias de
cocos en
alvéolos
(pulmón).

tis aguda con focos de r,'ascon,uestión y leucocitos neutró-

filos, asociada con encefalitis aguda, En riñón se obser-

vó gran congestión medular y signos de schock,

DIAGNOSTICOS FINALES
1 - LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO (diagnóstico

clínico) con:
A - NEUMONITIS INTERSTICIAL CRONICA.
B - PERICARDITIS Y PLEURITIS CRONICA.
C - HIPERPLASIA LINFOIDEA EN BAZO Y GAN-
GLIOS LINFATICOS
2 SEPSIS A GRAM NEGNIVOS (ENTEROCOCO,
DX BACTERIOLOGICO) CON:
A - COLONIAS BACTERIANAS EN PULMON.
B - SALPINGITIS AGUDA (PROBABLE PUERIA DE
ENTRADA).
C - MENINGOENCEFALITIS AGUDA.
D - MIOCARDITIS AGUDA.
E - HEPATITIS TOXICO BACTERIANA
F - CISTITIS AGUDAY CRONICA.

Fig.2
Miocarditis.
lnfiltrado de
células
inflamatorias
en miocardio

Fig 3
Salfingitis
aguda.
Debajo de
células
epiteliales,
numerosos
leucocitos
neutrófilos.

Fig.4
Espacios
porta.
Células
inflamatorias
que rodean
aun
conductillo
biliar.
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REFLEXIONES SOBRE LOS ULTIMOS
50 AÑOS DE ANESTESIA Dr, Roberto Paganini

Mucho se ha escrito sobre la historia de la anestesia.

especialmente el año pasado, año del sesquicentenano. Nada

puedo aportar a lo ya dicho y escrito. Prefiero. en consecuen-

cia, relatar mis vivencias, reflexiones ,v conclusiones de los úl-

timos 50 años, de los cuales, durante,l4. estule inrolucrado en

su práctica. ,

No haré una nanación cLonológica de inr entos -r des-

cubrimientos, 1o cual sería muv largo v tedioso en este acto )
que c0m0 he dicho ya está escrito. Un profesol de hlvoria, de

mis años de colegio. decía que algunos historiadores son bu-

nos calgados de fechas. No quiero conveltilme en uno de

ellos.

El principal interés en conocer la Historia, de la
Anestesia en este caso. reside en el análisis crítico del hecho

histórico, es decir de sus causas y consecuencias, para poder

deducir cuales fueron los caminos de progreso y cuales los que

no se deben volver a transitar, Alguien ha dicho que analizar la

historia sirve para modificar el futuro.

Trataré, pues, de interpretar por qué y cómo se ha llegado al es-

tado de desanollo que hoy tiene la Anestesiología.

Cuando yo inicié mi entrenamiento en Boston en

1951, las residencias ya estaban formalmente organizadas en

USA. desde hacía varios años.

En I93T se constituyó el American Board of Anest-

hesiology, como Institucrón afiliada alAmerican Board of Sur-

gery. Es el organismo que otorga diplomas de especialista en

anestesiología en USA,

Sinembargo en USA la Anestesiología recién es re-

conocida oficialmente como especialidad por la American Me-

dical Associatron en 194 1. al crear la Sección de Anestesiolo-

gía.

Este reconocimiento ya había ocunido en Inglaterra en 1935,

cuando e1 Royal College of Physicians and Surgeons instituye

el Diploma en Anestesia.(1)

A pesar de los 100 años transcurridos, de los impor-

tantes progresos realizados y de los reconocimientos mencio-

nados, 1a anestesia continuaba siendo una actividad artesanal,

más que científica. El anestesista no tenía un status de igualdad

dentro del contexto médico, ni tampoco en la consideración de

la población no médica.

Es a partir de la década del 50 que comienza el gran

cambio que he tenido la oportunidad de vivir en la práctica clí-

nica, ya que he sido solamente un "asimilador" de los progre-

sos técnicos y científicos realizados. Lo ocunido en este perío-

do de 50 años, es 10 que trataré de interyretar.

Los progresos en el diseño de los aparatos de aneste-

sia y de sus accesorios, la introducción de respiradores y de

monitores electrónicos, el desarrollo de nuevas drogas, produ-

jeron cambios en la práctica de la anestesia: cambios de técni-

cas. canlbios de conceptos, cambios en la fbrmación de los

anestesistas. cambios en los roles al asumir nuevas responsabi-

lidades afuera de1 quirófano, cambios en la posición del anes-

tesista en el conterto médico.

Para ilusnación daré algunos ejemplos de estos cam-

bios. Debo hacer notar que estos ejemplos no son los itnicos

inpofiantes. quizás tampoco los mas impofiantes, pero sirven

pala mostrar como se produ¡eron algunos cambios trascenden-

tales.

No debe atribuirse todo el mérito de los cambios a

los autores de los trabajos que cito, ya que -qeneralmente los

nuevos conceptos son producto de una evolución, de la cual

ellos participan en la etapa final.

Cambios en las técnicas anestésicas

Al final de la década del 40 y comienzos del 50, los

anestésicos generales que se usaban eran casi los mismos que

100 años antes: éter y óxido nitroso. Se habían incorporado el

pentotal y el ciclopropano y dejado de usar el cloroformo.

Un hecho aparentemente tan poco significativo, co-

mo fue la introducción de un nuevo anestésico inhalatorio, pro-

dujo una profunda transformación en la manera de administrar

anestesia. El halotano, un anestésico inhalatorio potente, de

acción rápida, no explosivo, fue introducido en la práctica cli
nica alrededor de 1960. Por su potencia y rapidez de acción,

obligó al desarrollo de vaporizadores y a la formulación de una

nueva semiología de la anestesia.

La otra consecuencia revolucionaria que produjo la

introducción dei halotano derivó del hecho de no ser explosi-

vo, pelmitiéndo el uso del electrobisturí en operaciones en las

que antes estaba vedado, como la endotorácica o la de cabeza

y cuello.

El concepto de MAC o CAM introducido pol Eger II
en el año 1965 (.2) y el desanollo de vaporizadores que permi-

ten conocer la concentración de los vapores anestésicos que

alimentan el circuito, posibilitó mantener anestesias en planos

más superficiales y estables.

La conducción de la anestesia dejó de regirse por los

signos clínicos clásicos descriptos por Guedel (3), que por otra

parte ya estaban perdiendo vigencia por el uso creciente de

asociaciones de drogas: anestésicos inhalatorios mas tiopental,

opiáceos y relajantes musculares, llamada anestesia balancea-

da. Uno de los maestros de la anestesiología británica dijo que

con respecto a ios signos y planos anestésicos só10 podría de-

cirse que es "too light, too deep, or just right" (demasiado su-

perficial, demasiado profundo o el conecto).

Este nuevo anestésico, potente, de acción rápida y

CAM muy bajo, fue manejado inicialmente con temor y difi-
cultad en los circuitos cenados, con los vaporizadores adentro

del sistema. Los nuevos vaporizadores. colocados afuera del
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circuito, en sistemas abieÍos sin reinhalación, que mantienen

la concentración inhalada igual a la del vaporizador, facilitaron
su administración.

El costo pagado fue la polución del ambiente y el au-

mento de los gastos, El intento de trabajar en circuitos cena-
dos, con flu¡os bajos, se basó en complicadas fórmulas, por lo
que no tuvo mucha difusión. Una solucrón intermedia, la más

usada actualmente, es disminuir los flujos de alimentación en

sistemas semicenados, con dispositivos para elimrnar el exce-

dente de gases afuera del área quirurgica.

Los analizadores de gases anestésicos que muestran

respiración por respiración, la concentración inspirada y la de

fin de espiración, equivalente a la venosa, cuando se hagan más

accesibles económicamente, permitirán usar de rutina los cir-
cuitos cenados en forma fácil y segura. Servirán además como

elemento didáctico para demostrar a los residentes la kinesis de

los gases anestésicos.

La introducción de las cánulas y catéteres de plás-
tico para canalizar vasos sanguíneos en forma percutánea, tam-

bién otro hecho aparentemente poco importante, fue causante

de profundos cambios en la práctica de la anestesia. Dieron
confofi a los pacientes cuyos miembros eran inmovilizados
con férulas durante días, mientras tuvieran venociisis instala-

das con agujas metálicas; "ahoüaron" muchas venas y arterias
que antes eran disecadas y ligadas; permitieron la canulación

de los vasos venosos centrales, paso fundamental en el desano-

l1o de la monitorización hemodinámica de rutina.
Los relajantes musculares, d-tubocurarina y succi-

nilcolina, eran usados con mucha reticencia en la primera mi-
tad de los años 50 en USA. Los anestesistas descansaban en la
relajación muscular producida por una anestesia profunda con

éter como anestésico único, 1o que permitía observar los signos

clínicos más valiosos descriptos por Guedel, es decir los ocu-

lares y los respiratorios.

Ei pensamiento, coniente en esa época se refleja en

la opinión de un cirujano que consultado en un congreso ame-

ricano de cirugía dijo: "el curare debiera ser devuelto a los in-
dios" y uno de los maestros de Ia anestesia decía que "los rela-
jantes musculares deben usarse solamente en indicaciones pre-

cisas, no para disimular los enores que cometen los anestesís-

tas en la conducción de la anestesia".

Un hecho que también influyó en el retardo de su uso

en los USA, fue la publicación de Beecher y Todd en 1954 (4),

de un estudio sobre las mueftes asociadas a la anestesia y ciru-
gía, realizado sobre 599.548 anestesias administradas en 10

instituciones, durante 5 años. Este estudio llegó a la conclu-
sión, entre otros muchos resultados, que el gmpo de pacientes

que recibieron "curare" tenía una incidencia de muertes de 5/1

con respecto al grupo "sin curare". Esta publicación generó

una polémica "a ffavés del Atlántico". con los anestesistas del

Reino Unido, que usaban extensamente los bloqueadores neu-
romusculares. Esa polémica y una réplica de 16 Jefes de Servi-
cios de USA (5), publicada un año después, dilucidaron las

causas de los hallazgos de Beecher.

Sinembargo el "Beecher report" tuvo el mérito de

cumplir los fines que los autores de esta monumental tarea se

propusieron: "esfimular el interés de otros grupls en estos

problemas" señalando además qte "el objetivo fue conocer

cual ero la situación sctual, no la que debiera ser. Estudios
posteriores podrían provechosamente estar orientudos a este

último problema; no clmo estánlas cosas, sino cómo debieran
estar",

Las consecuencias más valiosas del uso extenso de

las drogas bloqueadoras neuromusculares fueron, además de

facilitar la cirugía, extender las indicaciones de la anestesia en-
dotraqueal que se usaba reticentemente y facilitar el control de

la respiración primero manualmente y luego con respiradores

mecánicos.

Cambios de conceptos

Los descubrimientos científicos y los adelantos tec-
nológicos fueron cambiando conceptos, algunos de ellos man-
tenidos casi como dogmas inmutables.

Hasta fines de la década del 40 una de las principa-
les preocupaciones de los anestesistas era evitar la hipoxía,
producida por la hipoventilación de la anestesia profunda con
respiración espontánea o por la excesiva resistencia de algunos
circuitos o por el diseño de algunos aparatos que permitían la
reinhalación del espacio muerto, mientras los pacientes respi-
raban mezclas de éter-aire o éter-N2O-02.

El signo clínico de alarma era la cianosis, signo poco
fiable como demostró Controle pues su apreciación varía gran-

demente de un observador a otro, con las condiciones de luz y
con el color de la piel del paciente.

La adición de02 a la mezcla inhalada, evitó la hípo-
xia, aún con hipoventilación, pero no la hipercarbia que has-

ta entonces no era tenida en cuenta en la conducción de la anes-

tes1a.

En 1950 Beecher y Murphy en un memorable traba-
jo titulado "Acidosis Durante Cirugía Torácica" (7) señalan la
existencia de muertes no explicadas allnalizar la operación o

poco después, o más frecuentemente de pacientes rescatados

de un cuadro de grave hipotensión arterial.

El comentario usual era "el reemplazo de sangre fue
insuficiente" o "su corazón no pudo sopofiar". Describen deta-

lladamente la técnica anestésica empleada, éterO2, con respi-
ración espontánea, de la que rescato un pánafo : "la presión po-
sitiva es usada cuando es necesario para prlveer una notmal
oxigenación de la sangre, para reducir el baile mediastinal y
para inflar los pulmones cada 20 mínutos de interualo". EsIe
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estudio, rcahzado en 43 pacientes, demostró que la técnica

anestésica que usaron, era adecuada para pro\eer una buena

oxigenación, pero que los pacientes estaban en estado de

shock, con una severa acidosis respiratoria. Aconseja, en conse-

cuencia la asistencia respiratona. dado que " est(t anrylrlmente

aceptado que la respiración cuidadosarnertte asistidu por ei

anestesista, comprimiendo la bolso justo t'uundo el pa¡¡g¡,r.

inspira, provee el lipo de ventilución mús efecrivo ".

Desde esa época 1a preocupación pasó de la hipoxia

a la hipercarbia, hasta que alrededor de 1960 se dispone de los

electrodos para determinar la presrón parcial de los gases en

sangre. los que permiten conocer en pocos minutos p02,
pCO2, pH y EB, en lugar de casi I hora que demandaba el Van

Slyke para cada gas. La disponibilidad de estos aparatos hizo
factible su utilización durante cirugía permitiendo hacer las co-

necciones necesarias para mantener constante la normalidad,

algo impensado anteriormente.

Nunn y Payne (8) en 1962 publican en The Lancet un

estudio que muestra hipoxemia arterial sub-clínica, post-anes-

tesia general, de alrededor de 48 horas de duración. El trabajo

realizado con esta nueva tecnología en pacientes con cirugía

menor, para descartar hipoventilación por dolor o parálisis dia-

fragmática, tuvo gran repercusión e inclinó nuevamente la
preocupación hacia la hipoxia, induciendo a la publicación de

numerosas investigaciones,

Hamilton col.(9)y Bendixen y col. (10)en 1964 for-
mulan Ia teoría que la ventilación uniforme producida por los

respiradores, lleva a la formación de microatelectasias, no de-

tectables clínica ni radiológicamente, como causante de los ha-

llazgos de Nunn y Payne.

La discusión terminó a mediados de 1970 con la demostración

de que la hipoxemia arterial era debida a disfunción de la pa-

red del tórax, con disminución del "volumen pulmonar total" y

de Ia "capacidad residual funcional", la que es excedida por el

"volumen de ciene" llevando al "ciene de la vía aérea" y al

"atrapamienio de aire"

La teoría de la ventilación unifome, de las microate-

lectasias y las consecuencias descriptas de la disfunción de la
pared torácica condujeron a cambios en el modo de ventilar los

pacientes y a la modificación en el diseño de los respiradores:

se incorporó el PEEP, el CPAP y el "suspiro", se suprimió la
presión negativa espiratoria, se aconsejó ventilar con volúme-

nes grandes y frecuencias bajas.

Otro importante cambio de conceptos ocurrió en la
década dei 60, con respecto a la hidrat¿ción. Hasta ése mo-

mento a los pacientes se les restringía la administración de lí-
quidos y electrolitos durante la operación y el posloperatorio

inmediato. Se pensaba que la oliguria producida por anestesia

y cirugía era un hecho inevitable, parte del síndrome de stress,

por lo que la hidratación y la retención de sodio, podrían llevar

a la sobrecarga y la insuficiencia cardíaca.

Bany,Mazze, y Schwartz (11) publicuon en el N
Eng J Med en 1964, "Prevención de la Oliguria Quirurgica y

de 1a Supresión Hemodinámica Renal por Hidratación Sosteni-

da''. demostrando que la oliguría post-op es evitable si se in-

funde suficiente cantidad de soluciones electrolíticas, preferen-

tenente antes de la iniciación de la anestesia.

La hidratación generosa con soluciones que contienen electro-

litos en proporciones similares a1 suero sanguíneo es hoy la
n0rma.

Resuscitación

Elam, Brown y Elderl (12) demuestran en 1954 la

eficacia de la respiración boca a boca, desplazando los méto-

dos manuales de respiración artificial de Silvester, de Scháfer,

etc.

Kowenhoven. Jude y Knickerbocker (13) publican

en 1960 la técnica de masaje cardíaco con tórax cenado. Ante-

riormente el masaje cardíaco debíarealizarse abriendo el tórax,

con la consiguiente demora, primero en tomar la decisión y
luego en larealización, dando como resultado algo peor que la

muefie: pacientes descerebrados, algunos con larga sobrevrda

vegetativa. La rápida difusión de estas dos técnicas de reani-

mación cardiorespiratoria, salvó muchas vidas, adentro y afue-

ra del quirófano, representando un antes y un después.

La reanimación cerebral. en desarollo desde media-

dos del 60, ha avanzado más en el conocimiento de la fisiopa-

tología y la prevención que en el tratamiento,

Cambios en la formación y posición de los anestesistas en el

contexto médico

Indudablemente muchos progres0s provinieron de la

industria biomédica, otros de la farmacéutica, pero gran parte

de ellos fueron consecuencia de investigaciones realizadas en

los laboratorios de los servicios de anestesia o de otras ramas

de la medicina, o dieron respuesta a las necesidades que plan-

teaban los anestesistas para resolver determinados problemas.

Los progresos en la aparatología, anestésicos, opiá-

ceos, relajantes musculares, tranquilizantes, etc. llevaron no

sólo a una nueva forma de administrar anestesia sino también

a profundos cambios en Ia formacrón de los anestesistas.

La pérdida de los signos clínicos clásicos lievó al de-

sanollo de una nueva semiología de la anestesia, basada en la

monitorización de las funciones vitales del paciente, modifica-
das no sólo por influencia de los anestésicos, sino también co-

m0 consecuencia de todos los factores que durante un acto

anestésico-quirurgico alteran la homeostasis. Hoy no se conci-

be la administración de anestesia sin control de presión arterial,

monitor cardíaco, oxímetro de pulso, capnógrafo, oxígeno in-

halado, monitor de bloqueo neuromuscular, termómetro elec-
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trónico o crnta termométrica, como monttoraje básico. En ope-

raciones más complejas o en pacientes en estado crítico, la mo-

nitorización requerida es más extensa: estado hidroelectrolítico
y equilibrio ácido base; determinaciones hemodinámicas, con

catéter de Swan-Ganz oximétrico; gases afteriales; estado de la
coagulación; diuresis; etc,

Para interpretar 1o que los monitores muesÍan y c0-

nelacionarlo con 1o que al paciente le está pasando, para evitar
o conegir desviaciones, los anestesistas debimos en el curso de

estos años, introducimos en la fisiología, la fisiopatología y los

síndromes que afectan los diferentes órganos y sistemas, en los

mecanismos y alteraciones de la coagulación, etc., así como

también en la farmacología de las drogas que actúan sobre

ellos.

No he podido encontrar mejor síntesis dsesta trans-

formación que los siguientes pánafos tomados de Winter y
Kang ¡14): "En ninguna parte la moderna transición de la
nnestesiología está más claramente delineada que en el tras-
plante hepático. Aunrlue de obvia importancia, el control del

dolor operatorio ya no es nuestra principal responsabilidad,

Nosotros, ciertamente, mantenemos a nuestros pacientes dor-
midoq pero érte es el trabajo menor. Lo rpe es más importan-
te, mantenemos al paciente viyo a trayés de un evento que de

otra forma sería uniformemente letal. Nuestra capacidad para
manejar estos pacientes exitosamente es totalmente depen-

diente de nuestra habilidad para regular Ia homeostasis de los
sistemas vitales del organismo La combinación de enfermedad

hepática inicial, el deterioro secundario de otros sistemas, el
tremendo trauma quirúrgico y los deterioros inherentes a la
anestesia, desequilibran casi todas las funciones de los órga-
nos vitales Los pacientes sobreviven por la capacidad de los
anestesistas de comprender los procesos fisiopatológicos de

las enfermedades involucradas y de medir, cuantificar y rea-
justar una multttud de variables.

Realizamos primeramente este cambio crítico en

nuestra especialidad en la década del 60, con el advenimiento

de la cirugía cardíaca abierta. Nuestra capacidad para medir
y por consiguiente paramanipular las variables cardiovascu-

lares hizo posible h cirugía cardíaca. Esto tuyo muchos otros

efectos. Los lecciones aprendidas de Ia metodología de cuida-
dos de los pacientes sometidos a reemplazo de válvula mitral

fueron aplicables al viejo operado de un aneurisma de aorta.

Fueron también aplicables a la joven mujer en shock séptico

en la unidad de cuidados intensivos.

De la metodología de tratamiento surgió la metodo-

logía de la investigación y Ia anestesiología se desarrolló co-

mo una especialidad cientít'ica "

Mlhite (15) resume en pocos pánafos los mismos

conceptos: "los anestesiólogls \ta no administramos tmeste-

sia; proveemos los cuidados médícos intensivos más sofistica-
dos y complejos en el quirófano y período postoperatorio".

Es decir el anestesista pasó de ejercer una actividad
artesanal a otra eminentemente médica. Los anestesistas de ésa

época debimos hacer un gran esfuerzo para mantenemos al rit-
mo del progreso, logrando c0m0 tecompensa mayor seguridad

y confort para los pacientes y la obtención de un status de

igualdad dentro de la profesión médica.

Nuevas actividades fuera del quirófano

La consecuencia resultante de esta capacitación cre-

ciente en muchos campos de la medicina fue la asunción de

nuevas actividades fuera del quirófano.

El anestesista hoy es consultado y participa en la
evaluación y preparacrón de1 paciente quirúrgico.

De los servicios de anestesia nacieron las salas de

Recuperación Post-Anestésica, que dieron lugar posteriormen-

te a las UTI quimrgicas y a las Unidades de Cuidados Respira-

torios.

Muchos servicios de anestesia se ocupan del manejo

del dolor post-operatorio o participan en clínicas multidiscipli-
narias de dolor crónico.

Sin embargo, los anestesistas, creadores de estas

nuevas áreas de actividades han ido renunciando a ejercerlas y
cediendo el campo a otros médicos. No está dilucidado si la ra-

zón es económica 0 que las tareas de quirófano ocupan todo su

tiempo o simplemente falta de deseo para entrar en nuevas ac-

tividades.

Los caminos del Progreso

Los caminos seguidos para-alcanzar el extraordinario
grado de desanolio producido en un período equivalente a mi
vida profesional, fueron los señalados por los maestros de la
época.

Noel Gillespie (16) decía en 1945 qtre Desde Ia épo-
ca de John Snow hasta ahora demasiadas personas sin cotto-

cimientos, capacidad o iniciativa para hacer Ia tarea j ense-

ñar, han estado asociadas a la especialidad, ,. siendo confiada

la anestesia a perslnas sin conocimientos médicos"... "La efi-

ciente realización de estas tareas demonda los senicios de una
persona de sólido juicio clínico tantl como de habilidad ma-

nual"... Para conseguir esto la enseñanzu debe sufrir drástícas
reformas .. la actual recuerda n un ciego conduciendo a un cie-
go".

John Adriani (17), dtez años después, en un editorial
de Anesthesiology opinaba que

"mltchas veces la falta no está en los otros médicos si no en el
mismo anestesista... El respeto mutuo con los colegas sóIo po-
dremos obtenerlo siendo expertls en Io que se supone que de-

bemos serlo Mientras actuemls como técnicos, pensemos c0-

mo técnicos y nls compzrtemls como técnicos, seremos trata-
dos como técnicos Pronunciamientos, resoluciones y manifies-
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Íos de grupos organizados de anestesistas consiguen poco eil
cuantl a hacer a nuestrls colegas conscientes de nuestras ca-
pacidad. Sólo podremos tener éxito en esta tarea actuando h-
dividualmente en nuestras respectivas insÍituciones". *

Henry Beecher (18) señala que "en el nundo acadé-

mico hay lugar tanto para el experto clínico-docente clnn pa-
ra el experto clínico-investigador. Ambos trabajando .juntos
son esenciales para el crecimiento y desarrollo de la especial-

dad".

Ellison Pierce (19) en 1996 recuerda qte: "La segu-

ridad del paciente no es una preocupación del pasado. No es

un objetivo Que yo 5¿ ha cumplido, ni reflexiones sobre un pro-
blema que ha sido resuelto, kt seguridad del paciente es una
nece sidad,constante. Debe se r mantenidn po r inv estigación,
entrenamiento y aplicacion dioria en el lugar de trabajo".

Todas las grandes figuras de la época, que no voy a
seguir nombrando ni citando, son coincidentes en señalar el
mismo camino: educación, investigación, organización.

Si se repasan los editonales de Anesthesiology de las

décadas del 50 y 60 se verá que un número considerable de

ellos estaban dedicados a enfatizar la importancia de la ense-

ñanza,la investigación y a concientizar a los anestesistas de

cual debe ser su misión y el lugar que deben ocupar en la pro-
fesión médica.

Los de los años 70 y 80, ya consolidada y reconocida la espe-

cialidad, los editorialistas comentan, mayoritariamente, algún

trabajo científico. En la década presente, vuelven a aparecer
numerosos editoriales y trabajos no médicos dedicados a ética,
costos, organización y futuro, frente a los nuevos tiempos que

se vislumbran.

Estamos en un momento de inupción de capitales no
médicos en lo que ellos denominan el "mercado de salud".

¿Se podrá consiliar la presión para reducir costos,

con el mantenimiento de la calidad de las prestaciones? ¿Pasa-
rán los rnédicos a ser empleados de estos grandes grupos finan-
cieros?

Con el ingreso de poderosas corporaciones, interesa-

das fundamentalmente en obtener rédito económrco, quizás la
calidad de atención del paciente no decaíga, pero ¿el progreso

basado en la investigación clínica, no podrá verse seriamente

comprometido?

De todas maneras es un problema que afecta a toda
la comunidad médica, la que en su conjunto debe resolverlo.
Cualquiera que fuere el camino elegido 1o que no puede dejar-
se de tener en cuenta es que la medicina es un servicio y la con-
dición de médico incluyi, además de la formación télnica, la
vocación de servir.

En otro orden nuestra especialidad se enfienta a la
fragmentación en subespecialidades. Se han creado asociacio-
nes de subespecialistas que realizan congresos y editan revrs-
tas. Es indudable que la subespecialización surge espontánea-

mente en los grandes centros médicos. Es también indudable
que el progreso en una materia surge de quienes se dedican a

su estudio, pero ¿la especialidad en su conjunto se beneficia
con esta segregación? Creo que las subespecialidades deben
estar incluídas no segregadas de ella, apoftando todas en con-
junto al progreso de la Anestesiología. Además en este momen-
t0 de proliferación de libros. revistas. cursos y congresos, mu-
chas veces ligados más a intereses económicos que a científi-
cos o educativos, esta nueva dispersión de conocimientos hará

aún más dificil 1a selección de 1o que interesa leer. a que reu-

nión concunir o a cual disertante escuchar.

En el desanollo futuro de la especialidad están tam-
bién las actividades afuera del quirófano, a la que ya he hecho
referencia. Según Longriecker (20) "la priictica futura de la
ane stesiolo gía probablemente se expandird considerablemen-

te, sí los anestesistas y educadores f,¿ ft61t persisten en la prác-
tica de las nuevas oplrtunidades".

Pareciera, es mi interpretación, que la American So-
ciety of Anesthesiologists, a través de su revista se ocupa de

orientar sobre los rumbos posibles que deben tomarse, o que el
editor interpreta las preocupaciones que afligen a los anestesis-

tas.

En nuestro país el progreso no ha sido uniforme. Hay
importantes centros médicos en los que la capacitación de los

anestesistas y los medios tecnológicos están a Iá altura de los

buenos centros del mundo, donde se pueden emprender todas

las posibilidades que ofiece la cirugía actual. Pero al lado de

ellos, a lo largo y ancho del país, aún en las grandes ciudades,

existe otra realidad: anestesistas con formación insuficiente, cl-
rujanos que comandan la anestesia, equipamiento que está le-
jos de llenar los requisitos mínimos aceptados como "stan-

dard", la existencia de un engendro argentino llamado "car-

dioscopista" y podría seguir con una larga lista de falencias y
deformaciones.

¿Cuáles son las causas de esta desigualdad en el pro-
greso? ¿qué se debe hacer para revertir esta situación? Es ne-
cesario, en primer lugar, una autocrítica sincera, que abarque

todo el país. Reconocer que el problema existe para poder en-

contrar los caminos de solución adecuados.

Hay, sin duda, factores difíciles de modificar, como
problemas económicos que afectan a toda la profesión médica;

la pauperización producida por la superpoblación de médicos:
nuestro país que necesita no más de cuarenta mil, tiene matri-
culados alrededor de cien mil profesionales. Los cincuenta o
sesenta mil que no tienen trabajo estable, ni ingreso económi-
co digno, son un factor distorsionante difícil de solucionar.
Por otra parte, un número imporlante de anestesistas deambu-
la de una institución a otra, sin tiempo, no digo para leer y ac-

tualizarse, ni siquiera para descansar, omitiendo además, en la
mayoría de los casos, realizn actos que hacen a la buena prác-

tica de la especialidad, como la visita preoperatoria y los cui-
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dados post-anestésicos inmediatos.

Hay también fallas en los sistemas de entrenamiento,
como residencias que son verdaderos contratos de trabajo, di-
simulados en supuestos programas docentes.

El control de los centros de entrenamiento reconoci-
dos por los entes que avalan los certificados de capacitación, es

sólo nominal o inexistente.

Los títulos de médico y de especialista que otorgan
las Facultades de Medictna del país son habilitantes para el
ejercicio profesional. Es sabido que atenta contra la calidad del
producto que el ente que entrena sea el mismo que habilita.

La Federación Argentina y sus filiales provinciales,
que habían estado más preocupadas por los problemas econó-
micos de los médicos, que por ios educativos, demuestran des-

de hace unos años una preocupación creciente por estos últi-
mos. Los progmmas de educación a distancia y de educación
continuada, en marcha desde hace un tiempo, lo mismo que la
acreditación de residencias y la cerlificación de especialistas,

de reciente creación, son esfuerzos loables, aunque tardíos, cu-
yos resultados debemos esperar.

Hasta ahora el factor que más ha influído en la preo-

cupación de muchos anestesistas para obtener acreditaciones
de idoneidad, lamento tener que decirlo, es el temor a los jui-
cios de mala praxis, más que a un interés genuino de progreso,

es decir de bnndar mejores servicios y seguridad a los pacien-

tes. El mismo motivo ha llevado a las instituciones a actualizar
su equipamiento, especialmente de monitoraje.

Nuestra especialidad continúa en permanente reno-
vación y progreso. El no acompañarlo no es quedarse deteni-
do, si no retroceder, porque nos aleja cada vez más de los que

están a la vanguardia. Creo que nuesra generación realizó un
gran esfuerzo para mantenerse actualizada, porque debimos
transitar un largo camino en p0c0 tiempo. Quizás para aquellos
que tienen 30 años de vida, 50 años de anestesia puedan pare-

ceries muchos años. A mí, que todavía recuerdo como si fuera
hoy el día que llegué a los EE.UU. para iniciar mi entrenamien-

to y tengo presentes en mí memoria tantos cambios y progre-

sos, vividos con la pasión del que ama 1o que hace, no me han
parecido muchos. Más bien diría que han sido insuficientesl!!
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