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Vocación profesional

o Hay que estudiar? Parece que sí, pues si no se

I sabe no se vive, y la ciencia y la técnica ayu-

fu Oun a paliar el dolor, y el arte embellece la

existencia,

Pero ¿qué estudiar? Si observamos un aula

de primer año de nuestra universidad notamos que

un cuarto de la clase no atiende.Otro cuarto lo ha-

ce a ratos. De la mitad de los alumnos que atienden

toda la hora, una mitad (o sea el tercer cuarto) lo
hace por obligación: ha ele_eido una carrera que no

condice con su vocación y a fuerza de voluntad so-

brelleva esa maldición divina. De1 total. pues. sólo

hay un 25 por ciento de privile_uiados que han e1e-

gido la carrcÍa que corresponde y ellos serán dicho-

sos, porque no les cuenta mucho esfuerzo atender.

Dice H.L. Mencken en Selected Prejudices.

l92l: "Los dos tercios de los profesores de nues-

tros colegios son simplemente repetidores llenos de

conocimiento mal digerido y adquirido mecánica-

mente; no pueden utilizarlo y no pueden pensar, Del

mismo modo estamos abrumados por hordas de

abogados que serían más felices conduciendo ca-

miones, y por hordas de médicos que hasta el oficio
de boticario estaría por encima de sus fuerzas.

Otro tanto ocurre en el ámbito de las bellas

letras. Entre nosotros la poesía se ha convertido en

una recreación para los desocupados,.. La novela es

abordada por miies de personas que carecen de ha-

bilidad para describir una riña de perros" (Habla de

los Estados Unidos).

José Ingenieros "En 1as Fuerzas Morales"

subraya: "Poeta o filósofo, apóstol 0 artesano. ten

confianza en tí mismo, no sigas rutas ajenas, n0 su-

bordines tu voluntad a otras voluntades".

Y más adelante: "Desde la escuela de pri-
meras letras hasta el aula de la universidad, cada

hombre debe aplicar su inteligencia a sus aptitudes:

nada hay más estéril que el estudio forzado de lo
que n0 se comprende, nada más triste que privarse

de aprender lo que se desea",

Un joven se siente llamado a escribir gran-

des obras de teatro pero decide estudiar medicina o

ingeniería porque su cociente intelectual 1o permite

y porque cree que así vivirá rnejor ¿Qué consigue

con ello? Será un médico o un Ingeniero mediocre

en algún ministerio y percibirá algo más que el me-

canógrafo y leer las obras que le gustan y escribir

las suyas.

La vocación constituye una armonía entre

los dones recibidos y lo que tenemos que hacer. Al
psicólogo le corresponde hoy distinguir las verda-

deras inclinaciones fundado en aptitudes reales y

dejando Ios quiméricos proyectos de 1os adolescen-

tes. Estos deben ser dirisidos hacia el oficio más

adecuado a sus conocimientos, a sus aptitudes físi-
cas, intelectuales y psicométricas en este mundo in-
dustrial. Pero esas posibilidades y la demanda del

mercado no deben ser el todo. Es preferible un p0-

bre con iniciativa que un burgués sin ideales o un

esclavo rico sujeto por completo al arbitrio de otro.

Goethe dice: "No todos los caminos son

para todos los caminantes", Es locura estudiar lo
que es superior a la propia capacidad. Pero el que

no puede Io que quiere, que quiera lo tlue puede y

de ese modo seguirá siendo libre porque nadie po-

drá decidir ni sentir por é1.

Esto nos recuerda que un inspector de trán-

srto otorgó una boleta a una señora por estacionar

en doble fila. Cuando le informó el monto de la
mu1ta, ella protestó:

- Pero esto es lo que me cobra el cirujano
por mis amígdalas.

- Lo sé señora -contestó el "zorro gris"-
soy médico.

Arnaldo P érez Wat

Publicado originalmente en la Voz del lnterior el 7 de abril de 1993.

Reproducción autorizada.
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TRATAMIENTO MEDICO DE LA
INSUFICIENCIA CARDIACA CRONICA
RESUMEN

La insuficiencia cardíaca ha pasado a ser uno

de los problemas más importantes de Ia salud pública

ya que es una de las únicas cardiopatías que ha regis-

trado un crecimiento en su prevalencia. debido en par-

te a una mayor sobrevida de pacrentes con enl'ermedad

coronaria, hipefiensos l I ah'ulares.

El objetn o terapéutrco a corto plazo es alir iar

los síntonas fundanentahrente con 1a lestricción de

cloruro de sodio r con Ia administración de diuréticos.

vasodilatadores ¡ digoxina. El objetivo a largo plazo

es prolongar la sobrevida previniendo o retardando la

progresrón de la disfunción ventricular. Los medica-

mentos de probada eficacia para alcanzar este propósi-

to son la combinación de hidralazina con dinitrito de

isosorbide, los inhibidores de la enzima convertidora,

el losartán y algunos bloqueantes beta en especial el

carvedilol. La amiodaronaparecería ser beneficiosa en

el grupo de paciente en clase funcional avanzada. La

amlodipina es el único bloqueante de los canales de

calcro que ha demostlado ser beneficioso en pacientes

con cardiopatía dilatada no isquémica. Si bien 1a digo-

xina no mejora 1a sobrevida sí meiora la ca[dad de lr-
da.

Palabras c/ar,¿: Insuficiencia cardíaca - Tratanliento

de la insuficiencia cardíaca.

SUMMARY
Congestive healt failure (CHF) has became

one of the principal problems in public health. Impro-

vement in the treatment of coronary heart disease, hy-

pertension and valvular heart disease has increased li-
fe expectancy and therefore the prevalence of CHF.

The short term therapeutic objective is to re-

lieve symptoms with the use of salt restriction, diure-

tics, vasodilators and digoxine. The long term thera-

peutic goal is to prolong life expectancy and decrease

the progression ofventricular dysfunction. Agents that

have shown to improve survival include: hydralazina

(t) Jefe de Serv cio de CardioiogÍa - Hospita Privado

Dr, Marcos Amuehástegui (-)

Servicio de Cardiología

Hospital Privado - Córdoba

and isosorbide dinitrite combination. angiotensine

conr ertin-e ens)'me inhibitors. beta blockers agents

and losartan. Amlodiprne seems to be effective in pa-

tients uith non-ischemic dilated cardiom,vopathy whi-

le amiodarone is useful in patients rvith advanced

CHF. Digoxine improves life quality but does not pro-

long survival.

Key u,orcls:Cardiac failui"e - Treatment of cardiac fal-

lure.

INTRODUCCIÜFi:

La insuficiencia eardíaca (lC) lta pasado a ser

uno de los problemas más irnportantes de la salud pú-

blica. En los Estados Unidos existen entre 2"5 a 3 mi-

llones de personas con (IC), que representan alrededor

del I c/c de la población. Es la única enfermedad car-

diovascular que presenta crecimiento en su prevalen-

cia. La incidencia anual es de unos 400.000 casos nue-

\os. cor.r r-in incrernento en la nortalidaci de 118.000

caso5 en 1970 a 130,000 en 1988. Lrnos 720.000 pa-

cientes son intemados anualmente (1). siendo su costo

anual de 7 billones de dólaLes 121. Este aumento en la

prevalencia es seguramente secundario al avance en el

tratamiento de diversas patologías (cardiopatía isqué-

mica, hipertensión, valvulopatías) y al aumento de la

expectativa de vida. lrlo existen datos precisos en

nuestro país, pero seguramente son similares si se ex-

trae un cero, ya que Argentina tiene la ciécitra parte de

la población de los Estados Unidos.

La IC es una suma de síntomas corna fatiga,

disnea, y congestión secundarios a una inadecuada

perfusión tisular durante el esfuelzo, generalmente

acompañada por retención de fluido, La causa prina-
ria es la inadecuada habilidad del ventrículo izquierdo

en llenarse y vaciarse en forma corecta.

El gran número de pacientes incluido en los

estudios multicéntricos ha permitido conocer con pre-

FXPER ENI A A/IFI )1( A ¿I



cisión la historia natural cle la IC, su patofisiología, la
sobrevida con distintos esquemas terapéuticos tradi-

cionales (diuréticos, digoxina e inhibidores de la enzi-

ma convertidora (IECA) y modemas (beta bloquean-

tes, amiodarona, marcapasos, defibnladores. etc.).

Este capítulo tiene como ob¡etivo proveer un

análisis integral sobre el tratamienro de la ICC. ha-

ciendo hincapié en aspectos prácticos,

CARACTERISTICAS DE LA I\SLFICIENCIA
CARDIACA CRONICA ICC)

El síndrome de insutlciencia cardíaca ha

cambiado durante los últimos años si se los compara

con la década del 50 ya que:

1. Ha disminuido el número de pacientes con severa

congestión pulmonar o sistémica que eran requisitos

imprescindibles para diagnosticar IC décadas atrás.

Esta disminución en paÍe es debida al reconocimien-

to temprano del síndrome y a la efectividad del trata-

miento actual (39).

2. Ha aumentado la prevalencia de insuficiencia car-

díaca con función sistólica conseryada. El30 aI40 Vo

de los pacientes internados con insuficiencia cardíaca

tiene alteración exclusiva de la función diastólica (40-

42).El grupo más afectado es el de pacientes de sexo

femenino mayores de 65 años con historia de hiperten-

sión arterial y/o fibrilación auricular. La detección

temprana de esta patología se ha obtenido por el desa-

nollo de la Ecocardiografía Doppler y de estudios ra-

dioisotópicos.

3. Aumento en el número de muerte súbita especial-

mente en el grupo de pacientes en clase funcional I o
IL Este grupo de pacientes fallecía en el pasado 

-eene-
ralmente por progresión de la insuficiencia cardíaca
(:43).

4. Se ha incrementado la prevalencia de cardiopatía is-
quémica sobre la enfennedad valvular o hipertensiva.

MEDIDAS TERAPEUTICAS TENDIENTES A
MEJORAR LOS SINTOMAS

La restricción salina a no mas de 2 ó 3 gr. de

ingesta de sodio diario, reduce el requerimiento de

diuréticos. El reposo prolongado disminuye la capaci-

dad funcional (3) por lo que es recomendable ejerci-

cios progresivos en forma regular hasta la aparición de

síntomas o ingresar a programas de rehabilitación. Es-

to se contrapone con las recomendaciones tradiciona-

les de permanecer largos períodos en cama (4).

OBJETIVOS TERAPEUTICOS :

El objetivo terapéutico a corto plazo es mejorar

los síntomas y la calidad de vida, Esto se logra funda-

mentalmente disminuyendo la congestión. El objetivo a

largo plazo es el de prolongar la sobrevida previniendo o

retardando la prorresiva disfunción ventricular.

DIURETICOS

Los diuréticos juegan un papel fundamental

en el tratamiento de la ICC cuando existe congestión
pulmonar o sistémica. En ausencia de síntomas o sig-

nos de congestión no es conveniente el uso de diuréti-
cos ya que producen activación neurohormonal con el

consiguiente efecto deletéreo. Aunque existen solo al-
gunos ensayos clínicos que establecen su eficacia en

este grupo de pacientes (5,6,34,35) su impacto clíni-
co es tan obvio que nadie objeta su uso. Los inhibido-
res de la enzima convertidora (IECA) requieren gene-

ralmente la asociación de un diurético a fin de aumen-

tar la druresis y dismiruir la congestión (7,8) por lo
que su efecto parecería ser aditivo.

Los portadores de ICC retienen líquido con el

fin de aumentar la presión final diastólica del ventrícu-

lo izquierdo y con ello el volumen minuto. Este au-

mento es generalmente desproporcionado y poco be-

neficioso ya que produce insuficiencia de las válvulas

aurículoventriculares por dilatación del anillo y con-
gestión pulmonar y sistémica. Los diuréticos reducen

el exceso de sal y agua con 1o que disminuyen la pre-

sión de llenado y la congestión. El aumento del volu-
men minuto que se produce en algunos casos proba-
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blemente corresponda a una mayor competencia dei

aparato valvular y a una disminución en e1 estímulo.

Neurohormonal (9). Cuando se admrnistra diuréticos

en forma desmesurada o en pacrentes que no ptesentan

congestión, puede disminuir considerablemente el r o-

lumen minuto ai disminuir 1a presión final drstólica de I

ventrículo izquierdo ¡ perder el sarcón-iero e1 estúrulo

mecánico (Lev de Frank Starlin_s). Este electo se po-

tencia con la adminrstración concomitante de IECA o

vasodrlatadores. La caída del volumen minuto es la

responsable de la fatiga. de la disminución de la pre-

sión arterial y del desanollo de hipotensión ortostáti-

ca, como así también del aumento de los niveles de

urea y creatinina.

En estadios precoces de insuficiencia cardía-

ca se puede utilizar tiazidas combinadas o no con aho-

radores de potasio, diariamente o en forma intermi-

tente (3 ó 4 veces por semana). En los casos mas avan-

zados, especialmente cuando hay compromiso de la

función renal es conveniente el uso de diuréticos de

asa como la fursemida. Los pacientes con IC severa

pueden desanollar resistencia al tratamiento con dru-

réticos. Esta resrstencia parecería estar relacionada

con una concentración dismrnurda de 1a dro-sa en el

nefrón (flujo renai reducido), por la retención conpen-

sadora de sodio, por la hipocloremia y por 1a absorción

disminuida de sodio en el tubo gastrointestinal edema-

toso. Esta resistencia puede controiarse en algunos pa-

cientes con la administración en infusión continua de

grandes dosis de fursemida (1 a 4 gramos diarios) (34,

35). Muchos de esos pacientes requieren de una com-

binación de fursemida,fiazida y ahonadores de pota-

sio cuando se reinstala la medicación por vía oral. En

estos casos se debe monitorizar de cerca los niveles de

creatinina, urea y electrolitos.

Los trastomos electrolíticos mas frecuentes

son la hipokalemia, hipomagnesemia e hiponatremia.

Estos están relacionados con la activación del sistema

renina-angiotensina-aldosteron y con el uso de diuréti-

cos. La hiponatremia es consecuencia de un disbalan-

ce en el manejo del agua, ya sea por un aumento en su

retención o por su excesiva ingesta, (el aumento de an-

giotensina II produce un incremento de hormona anti-

diurética y estimula al centro de la sed para aumentar

la ingesta de agua) siendo su presencia de mal pronós-

tico. La hipokalemia e hipomagnesemia deben ser tra-

tadas con suplemento de estas saleS o con un esquema

de diuréticos apropiados. Los grados leves y modera-

dos de hiponatlemia responden pol lo general a una

disminución en ei ingreso e ingesta de agua libre. En

caso de no estar recibiendo IECA pueden administrar-

se estos en dosis bajas a fin de no causar hipotensión.

Es conveniente además reemplazar las tiazidas por

fursemida. En los casos más severos se debe adminis-

trar fursemida por vía endovenosa con el uso concomi-

tante de dopamina o dobutamina (10, 11)Tabla l.
La normalización de la presión final diastóli-

ca del ventrículo izquierdo es el indicador mas preciso

del tratamiento, ya que su optimización mejora sensi-

blemente la tolerancia al ejercicio y el grado de disnea

(12). No es recomendable el uso de diuréticos como

monoterapia ya que produce activación del sistema re-

nina-angiotensina ( 1 3).

Tab a 1:

Régimen de diurét cos recomendados de acuerdo

a grado de nsuf ciencia cardíaca (1 1 )

Leve retenclón de sodio:

Tiazidas o baja dosis de diuréticos de asa

Moderada de ingesta de cloruro de sodio

Combinar con IECA 
-

Moderada retención de qqdio:

Diur'éticos de asa (aju$ar dosis de acuerdo a funqión renal)

l/oderada ingesta de cloruro de sodio ' '" I i '

Combi¡arco-nlEOA- '' , '

Severa retención de sodio:

Alta dosis de diuréticos de asa con o sin tiazidas

Moderada ingesta dq cloruro de sodio

Combinar con lECA salvo contraindicación

Retencién de sodio refractaria (requiere internación)

Diuréticos de asa endovenosos intermitentes

Diuréticos de asa en infusión continua a alla dosis :

I notrópicos posltivos endovenoqos

Ullrafiltracién o hemodiálisis

VASODILATADORES
Estas drogas relajan tanto al sistema arlerial

EXPER]ENC]A IVIEDI'A 6



como al venoso, reduciendo la resistencia periférica e

incrementando el reservorio venoso. Estas acciones en

pacientes con IC resultan en un aumento del volumen

minuto, en una reducción de la presión de fin de diás-

tole del ventrículo izquierdo, en una disminución de

ios síntomas y en un aurnento en la tolerancia al ejer-

cicio.

Los vasodilatadores más utilizados han sido

la combinación de dinitrito de isosorbide con hidrala-

zina (\4) y los IECA 05-24). La dosis de hidralazina

y la de dinitrito de isosorbide r,aía considerablemente

de acuerdo a cada paciente siendo 1a ideal de 300 y

160 mg respectivamente. Es aconsejable no adminis-

trar los nitritos durante la noche a fh de evitar toleran-

cia. Los principales efectos adversos son cefalea. hipo-

tensión y en menor grado azotemi. Se ha descnpto en

casos excepcionales síndrome lúpico (11.18).

Los vasodilatadores más utilizados para el tra-

tamiento de la IC han sido los IECA. Es conveniente co-

menzar con dosis pequeñas, especialmente en pacientes

con hiponatremia ya que este grupo de pacientes pre-

senta altos niveles de actividad de renina plasmática. De

ser bien tolerada, es recomendable aumentar la dosis en

forma paulatina, ya que ha quedado demostrado la su-

perioridad de las dosis elevadas (24). Tienen un efecto

beneficioso sobre el remodelamiento ventricular (45) y

sobre los eventos cardiovasculares (46). El efecto bene-

ficioso de estas drogas no está solo relacionado con su

efecto hemodinámico, srno también con el mejoramien-

to de la función endotelial (47).

Es aceptable el uso de IECA si el nivel de

creatinina es inferior a2.5 mg, por decilitro, pero de-

be suspenderse en caso de incrementarse. En caso de

presentar hipotensión es prefenble disminuir o suspen-

der la dosis de diuréticos, La respuesta hipotensora se-

vera es más frecuente en los pacientes hiponatrémicos.

La tos initativa es probablemente el efecto adverso

más frecuente que obliga a suspender su administra-

ción. Puede considerarse su reemplazo por losartán, el

cual ha probado ser tan o más eficaz que los IECA en

los pacientes mayores de 65 años (25,36). Los estu-

dios ELITE II y el Valsartan in Heart Failure Trial que

se encuentran en marcha tienen como objetivo prima-

rio demostrar el efecto beneficioso de los antagonistas

de angiotensina II sobre Ia morlalidad en pacientes con

IC clase II a IV y fracción de eyección inferior a 40 Vo.

La administración conjunta de anolopril y candesartan

mejoró el remodelamiento ventncular, sin lograr efec-

tos clínicos beneficiosos (48).

DIGOXINA
La digoxina ha sido la droga más utilizada

durante los últimos 200 años en pacientes con IC; sin

embargo desde los inicios hubo controversia sobre su

uso ya que mientras había algunos que lo consideraban

como una droga poderosa para otros era un veneno vi-
rulento con propiedades deletéreas (26). La digoxina
produce i¡hibición de sodio-potasio AIPasa en la
membrana del sarcolema del miocito lo que incremen-

ta Ia disponibiiidad de calcio intracelular y de las pro-

teínas contráctiles, con el consiguiente aumento en la

fuerza de contracción miocárdica. En pacientes con IC
produce un efecto simpaticolítico disminuyendo la
concentración de norepinefrina y de la actividad de re-

nina plasmática (27).

La administración de digoxina produce un au-

mento del volumen minuto tanto en reposo como en el

ejercicio. Este aumento se asocia con reducción en la

presión final diastólica del ventículo izquierdo (28).

La suspensión de su administración empeora

significativamente los síntomas (29,30),y si bien no de-

mostró reducir la mortalidad en pacientes en ritmo sinu-

sal, con IC y fracción de eyección menor de 45 Vo qte
estaban tratados con diuréticos e IECA, sí disminuyó

considerablemente el número de hospitalizaciones (31).

Es el único inotrópico de uso oral que no incrementa la

mortalidad y puede ser usado en forma crónica, especial-

mente en grados avanzados de IC con baja fracción de

eyección (29, 3I). No debe utilizarse digoxina EV en

forma rápida en pacientes con insuficiencia cardíaca

descompensada, ya que induce a vasoconstricción y pue-

de precipitar edema de pulmón (44),

El efecto hemodinámico de la digoxina en pa-

cientes con disfunción diastólica primaria es descono-
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cida, aunque ha mejorado la relajación de pacientes

tratados por disfunción sistólica (32). Es de gran utili-

dad en pacientes con fibrilación auricular ya que con-

trola la frecuencia ventricular en reposo (33) y duran-

te el ejercicio si se la asocia a pequeñas dosis de beta

bloqueantes o de antagonistas cálcicos.

Uno de los principales problemas con el uso

de la digoxina es la intoxicación especiaimente cuan-

do se la combina con otras drogas como quinidina o

amiodarona. El diagnóstico es en algunos casos difi-
cultoso dado que los síntomas y los hallazgos electro-

cardiográficos son poco específicos y la concentración

plasmática de la droga no separa adecuadamente a

aquellos que estan o no intoxicados. El costo de esta

prácfrca es elevado especialmente si se considera el

número de pacientes tratados y su uso rutinario no ha

probado ser efectivo, por lo que se recomienda su uso

sólo cuando se sospecha intoxicación o en aquellos pa-

cientes con elevado riesgo (insuficiencia renal crónica,

trastornos electrolíticos etc.) Un enor común es efec-

tuar la extracción de sangre antes de las 12 hs, de ha-

ber administrado el fármaco, lo que puede llevar a de-

cisiones terapéuticas enóneas (26).

MEDIDAS TERAPEUTICAS QUE MEJORAN

LA SOBREVIDA
Prevenir la progresión de la disfunción ven-

tricular y mejorar la sobrevida, son las metas terapéu-

ticas a mediano y largo plazo. Los mecanismos neuro-

hormonales compensadores que se desanollan en los

pacientes pofiadores de IC son por 1o general deleté-

reos, ya que producen un efecto tóxico directo sobre la

fibra miocárdica, aumentan el crecimiento del tejido

miocárdico o del vascular y estimulan el desanollo de

remodelación miocárdica, anitmia y eventos trom-

boembólicos.

MEDIDAS NO FARMACOLOGICAS:

Es recomendable reducir el consumo de alco-

hol en todo paciente con IC a no más de 60 ml diarios

y de abstinencia total en aquellos pacientes con cardio-

patía alcohóIica (31). No es recomendable efectuar

ejercicios isométricos, ya que estos producen un so-

brecarga hemodinámica guda (38).

La revascularización coronaria, cirugía val-

vular, cardiomioplastia, marcapasos y defibriladores

implantables serán tratados más adelante.

MEDIDAS FARMACOLOGICAS:
I. INHIBIDORES DE LA ENZIMA
CONVERTIDORA DE ANGIOTENSINA

Numerosos estudios clínicos, han demostrado

un efecto favorable sobre la progresión de la disfun-

ción miocárdica y sobre la sobrevida de los pacientes

con ICC y fracción de eyección reducida. Este efecto

beneficioso se produce en aquellos que han sufrido de

un infarto o en pacientes con ICC tengan o no sínto-

mas, siendo mayor el beneficio en los que tienen seve-

ro daño de la función ventricular 05-24).
Varios grupos están evaluando el efecto de

los IECA sobre la progresión de la placa en la enfer-

medad ateroesclerótica entre los que se puede mencio-

nar el Heart Outcomes Prevention Evaluation (HOPE

9.000 pacientes), el Study to Evaluate Carotid Ultra-

sound Change with Ramipril and Vitamin E (SECURE

700 pacientes), el Quinapril Ischemic Event Trial
(QUIT 1775 pacientes) el Simbastatin and Enalapril

Coronary Atherosclerosis Trial (SCAT 468) y el Pre-

vention of Atherosclerosis with Ramipril Therapy

(PART 600 pacientes).

El losartán ha demostrado tener también un

efecto beneficioso sobre la sobrevida en mayores de

65 años ya que redujo la mortalidad en un 46 Vo en el

grupo tratado con losartán sobre el que recibió capto-

pril (25).

No se conoce con exactitud si el beneficio de

los IECA es secundario al efecto hemodinámico de la

droga, a su función sobre el endotelio, a la reducción

de angiotensina II en la plasma y en los tejidos, al in-

cremento de la concentración plasmática de bradikimi-

na o del óxido nítrico, o a la inhibición del sistema ner-

vioso autónomo.

2. HIDRALAZINAY DINITRITO
DE ISOSORBIDE:

La combinación de hidralazina con dinitrito
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de isosorbide prolonga la sobrevida en pacientes con

insuficiencia cardíacaque estaban tratados con digoxi-
na y diuréticos (14). Su beneficio sobre la sobrevida es

inferior al del enalapril; sin embargo el efecto sobre la

función ventricular y la capacidad para el ejercicio es

superior.

3. BETA BLOQUEANTES:
Durante muchos años el tratamiento de la IC

estuvo enfocado al fallo de la bomba y por 1o tanto el

uso de los beta bloqueantes estaba totalmente pros-

criptos. Cuando se tuvo en cuenta que la activación

neurohormonal y el remodelamiento eran deletéreos es

que se comenzó auttltzar estas drogas.

Estas drogas reducen la mortalidad y el nú-

mero de hospitalizaciones por descompensación de la

IC en pacientes con cardiopatía isquémica. secunda-

rias o idiopática (49-52). Deben iniciarse en dosis ba-

jas (3.125 mg de carvedilol cada 12 hs.) e incrementar-

se en forma paulatina hasta llegar a dosis máximas (25

mg cada 12 hs.) No deben iniciarse en pacientes des-

compensados (grado IV). Estos pacientes deben com-

pensarse previamente con diuréticos, IECA y digoxi-
na, siendo conveniente mantener estas drogas al co-

menzar los beta bloqueantes. Ell 7o de los pacientes

presentan intolerancia o descompensación de la IC.

Los pacientes más beneficidos son los que presentan

fibrilación auricular con frecuencia ventricular eleva-

da a pesar de la administración de di,eoxina. Los beta

bloqueantes de primera generación (propanolol) pue-

den causar edema pulmonar por lo que es conveniente

el uso de beta bloqueantes de segunda (metroprolol o

bisoprolol) o tercera generación (labetalol. bucindolol

o carvedilol) que son mejor tolerados por el paciente.

Los efectos beneficiosos se logran luego de 1 a 3 me-

ses de tratamiento.

Varios estudios con beta bloqueantes selecti-

vos o con efecto vasodilatador están en marcha a fin
de determinar seguridad y beneficios entre los que se

cuentan el BEST (bucindolol, 2.800 pacientes) ME-

RIT-HF (metroprolol,3.200 pacientes), CIBIS II (fina-

lizado prematuramente por los efectos beneficiosos

del bisoprolol sobre placebo). COPERNICUS (carve-

dilol, 2.000 pacientes) o CARN{EN (metroprolol vs.

IECA).

4. BLOQUEANTES DE LOS CA|iALES
DEL CALCIO

Los bloqueantes cálcicos de primera y segun-

da generación han demostrado no ser beneficiosos en

aquellos pacientes con insuficiencia cardíaca sistólica,

ya que empeoraron los síntomas o disminuyeron la so-

brevida (53-56). Este efecto deletéreo probablemente

se deba al inotropismo negativo de este grupo de dro-

gas y al efecto adverso sobre las neurohormonas (57).

La fenlodipina (58) y el verapamil (59) tienen

un efecto neutral. La amlodipina (60), probablemente

sea beneficiosa sobre la sobrevida de pacientes con

cardiomiopatías no isquémicas e insuficiencia cardía-

ca severa. hecho que deberá ser conoborado en el

PRAISE II (pacientes con IC secundaria a cardiomio-

patía no isquémica tratados con amlodipina). Debe

considerarse en pacientes con insuficiencia cardíaca

severa e hipertensión arterial no controlada adecuada-

mente con IECA y diuréticos.

5. ANTIARRITMICOS
El único antianítmico que probablemente

disminuya la mortalidad de los pacientes con IC seve-

ra ha sido la amiodarona (61-63). Es bien tolerado he-

modinámicamente, su efecto pro-anítmico es pobre y

es eficaz para controlar amtmias ventriculares y hacer

profilaxis auricular.

El mayor beneficio se logra en pacientes con

insuficiencla cardíaca severa (grado 3 ó 4) (61), de

etiología no isquémica (64) y con frecuencia cardíaca

basal superior a 90 latidos por minuto (62). Al igual
que los beta bloqueantes deben administrarse en com-

binación con inhibidores de la enzrma convertidora y

diuréticos. La interacción más importante es con digo-

xina (incrementa sus niveles) y con warfarina. La do-

sis de mantenimiento iecomendada es de 200 a 300

mg diarios. No existen estudios de sobrevida en que se
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compare amiodarona con beta bloqueantes como tera-

pia coadyuvante.

6. ANTICOAGULACION:
Una de las potenciales complicaciones de los

pacientes con IC severa es el tromboembolismo (2 a 3

Eo pacienfes-años) (65-66). Aún no existe consenso

sobre la necesidad de anticoagular a todos los pacien-

tes con cardiomiopatía dilatada o solo aquellos con al-

to riesgo de embolia. Otras drogas han sido utilizadas
para disminuir la mortalidad de los pacientes con IC
en forma infructuosa como son: agentes inotrópicos
(enoximone, amrinone, vesrinone, pimobendan, ibo-
pamine, xamoterol y milrinone), antiarritmicos (fle-

cainida, encainida, d-sotalol, moricizine) y vasodilata-

dores (flosequinan, epoprostenolol). Todas estas dro-
gas no han demostrado un efecto beneficioso y algu-
nas de ellas han aumentado la mortalidad.
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ANEURISMAS DE AORTA
PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS Y SU RELACION COSTO/BENEFICIO (*)

RESUMEN

Se analizan los procedimientos diagnósticos

por imagen de los aneurismas torácicos y abdominales

en relación al costo/beneficio y practicidad, así como

a su especificidad, sensibilidad y utilidad en orden al

equipamiento institucional 1' expenencia del cuerpo

médico.

Existe evidencia que el ecocardio-erama tran-

sesofágico es e1 procedimiento más práctico y eficien-

te con la mejor posibilidad diagnóstica si se actúan en

instituciones como las existentes en nuestro país.

Estudios recientes muestran que la búsqueda

parala detección ptecoz de aneurismas aórticos y pa-

ra evitar la ruptura y cirugía de urgencia podría bajar

los costos hospitalarios considerablemente.

Por otra parte, la detección precoz de peque-

ños aneurismas aórticas en un adulto con buena salud

que desanolla una vida social normal puede transfor-

marlo en un paciente de riesgo con un pronóstico no

bien determinado, cuya enfermedad puede no mani-

festarse posteriormente.

SUMMARY
It is analized the imagen diagnostic procedu-

re of thoracic and abdominal aortic aneurysm related

t0 cost / benefits and practicity in as much as sensibi-

lity, specifity and utility in regard to the institutional

equipment and medical staff experience,

There is evidence that the transesophageal

ecocardiogram is the most practical and efficient pro-

cedure with the best diagnostic posibility if you acted

at institutions as we have in our country.

Recent studies show that screening for early

detection of aortic aneurysm, avoiding ruptured and

emergency surgery could lower the hospital cost con-

siderably.

On the other hand an early detection of a

small aortic aneurysm in a healthy adult who was ha-

ving a normal social lifre, transform him to a risk pa-
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tient u'rth a not u'ell determined prognosis, which de-

sease never shorv up posterioriy.

Key word:Aortic aneurism - Diagnostic procedure.

INTRODUCCION
Con el advenimiento de los nuevos sistemas

de prestación médica y la introducción de modemos

métodos tecnológicos de diagnóstico como el ultraso-

nido, la resonancia magnética y la tomografía compu-

tada, es de gran importancia poder establecer cuál es la

relación entre los beneficios que cada uno de ellos

pueden damos con referencia, no solamente al costo

del procedimiento en sí, sino también a la sensibilidad

y especificidad del diagnóstico y establecer así el tra-

tamiento adecuado y el pronóstico de sobrevida de es-

tos pacientes con aneurisma de aorta.

Debemos diferenciar a cada una de las por-

ciones de la aorta (l). Si bien existen muchos puntos

comunes entre los aneurismas de la aorta torácica y los

de la abdominal, ambas tienen particularidades pro-

pias que es necesario establecer y que surgen del co-

nocimiento exacto de la historia natural de cada una de

estas anomalías.

Analizaremos el aneurisma torácico primero

y luego veremos el abdominal.

ANEURISMA TORACICO
Es necesario conocer la historia natural del

aneurisma torácico para establecer la relación costo-

beneficio de los procedimientos diagnósticos (2-3).

Pocos estudios hay en relación ala aortafoú-
cica, ellos son retrospectivos y sólo nos ayudan a iden-

tificar los factores de riesgo de ruptura para establecer

guías en el tratamiento quirúrgico electivo. A su vez,

este riesgo de ruptura hay que relacionarlo con el ries-
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go que tiene la cirugía del aneurisma de aorta torácica
que continúa con una alta morbimortalidad. El riesgo

de paraplejia postoperatoria es del 38 70, dependiendo

de la extensión del aneurisma (4), Un conocimiento

exacto de la historia natural del aneurisma torácico,

nos permitirá determinar en cuáles casos el riesgo de

la cirugía está justificado ante las posibilidades de una

ruptura inminente.

De aquí también surge la necesidad del estu-

dio costo/beneficio de los diferentes métodos diagnós-

ticos pues con ellos se puede hacer un seguimiento

exacto de la evolución de la enfermedad y poder esta-

blecer el momento opoffuno para reconocer el riesgo

de ruptura y la necesidad del tratamiento quinirgico,
ya que los costos, son diferentes si la crugía es electi-

va o de urgencia.

Un trabajo presentado en el año 1994 por el

Dr. Dapunt, del Dpto. de Cirugía Cardiotorácica del

Mount Sinai Hospital de Nueva York (5), analiza una

serie de aneurismas torácicos que fueron seguidos con

tomografía computada tridimensional y generado por

computación de cofes seriados. Se trataba de una se-

rie de pacientes que no tenían indicación de cirugía y
que fueron seguidos en un término de 6 a12 meses por
un período de 5 años. Pudieron demostrar que existe

una directa relación entre el diámetro inicial del aneu-

risma que llega a la consulta y el crecimiento en cm

por año. Igualmente existía una conelación entre el

volumen inicial del aneurisma y el crecimiento en mm

por año. Establecieron que a mayor diámetro y volu-
men mayor era la posibilidad de ruptura y muerte. El
diámetro crítico se estipuló en 5 cm determinando que

si el mismo era menor, la sobrevida a I año era del 97

7o, a2 años el 87 7o y a 3 años elll 7o. Mientras que

si el diámetro era mayor de 5 cm la sobrevida a 3 años

era de 60 Vo.Debido a esa conelación entre el diáme-

tro y volumen inicial, en la evolución de los pacientes,

proponen que deben ser sometidos a cirugía aquellos

cuyo diámetro aumente más de 1 cm por año ó 180 ml
en volumen y si el diámetro se encuentra entre 5 y 8

cm y el paciente no tiene síntomas, se debe realizar un

monitoreo cada 3 a 6 meses. De aquí surge la impor-

tancia del seguimiento con métodos diagnósticos apro-

piados y propone el seguimiento con tomografía com-

putada tridimensional, ya que la mortalidad electiva

quirúrgica del aneurisma torácico no complicado es

del 5 70.

Comparando entonces la historia natural de la
enfermedad con las posibilidades de un tratamiento

adecuado con bajo riesgo surge la necesidad del segui-

miento con los métodos diagnósticos a nuestro alcan-

ce para poder recoger un beneficio, en el orden médi-

co, en cuanto a la sobrevida de estos pacientes.

Una consideración especial debe hacerse con

el aneurisma de aorta disecante que por ser una pato-

logía aguda, involucra otra serie de factores en rela-

ción al riesgo de sobrevida. Aquí el diagnóstico debe

hacerse en forma rápiday reunir una serie de requisi-

tos que son necesarios conocer para establecer el mé-

todo diagnóstico apropiado. La información que nece-

sitamos en pacientes con disección de aorta nos indica

la necesidad de demostrar la presencia de esta disec-

ción, Es fundamental que el método que seleccione-

mos nos diga exactamente si existe o no disección, su

extensión y si se encuentran involucrados otros seg-

mentos de la aorta como la ascendente o la abdominal

con sus ramas. Deberá informamos además si estas ra-

mas, tanto las del cayado como las abdominales, se en-

cuentran indemnes o están involucradas dentro de la
disección y si el flujo a través de esa ramas ha sido in-
temrmpido o no. De sumo interés es que el procedi-

miento pueda establecer con exactitud el sitio de entra-

da de la disección y si existe o no un punto de reentra-

da a la luz verdadera de la aorta. Podrá establecerse si

existe trombosis en la falsa luz, en cso de no ser así, si

existe flujo en la misma pudiendo éste ser normal a al-

ta o baja velocidad, lo cual es muy impofante para el

futuro tratamiento.

El método diagnóstico deberá decimos si hay

insuficiencia de la válvula aórticapor la disección, si

hay dename pericárdico y la situación en la que se en-

cuentran las arterias coronarias, ya sea por la disección

o por enfermedad propia (6).

Analizaremos a continuación los cuatro pro-

cedimientos fundamentales para el diagnóstico de los
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aneurismas torácicos y cuáles son los beneficios y las

desventajas de cada uno de ellos,

La aortografía fue el procedimiento más pre-

ciso que se tenía para evaluar las características de los

aneurismas, especialmente cuando se trataba de una

disección. Más recientemente. sin embargo. la tomo-

grafía computada, la ecocardio grafía, particularmente

la transesofágrca y 1a resonanci.a magnética han mos-

trado también su utilidad.

AORTOGRAFIA
La aortografía ha sido considerada por mucho

tiempo el estudio de elección para evaluar los aneuris-

mas torácicos y fundamentalmente cuando éste pre-

senta una disección se manifiesta con signos directos

que son considerados diagnóstico y que incluye la vi-

sualización de doble lumen o del desgano de la íntima.

Los signos indirectos que son sugestivos de disección

comprenden la compresión de la luz verdadera por la

falsa vía, el engrosamiento de la pared aórtica,la insu-

ficiencia aórfica, la progresión de una ulceración en la

pared de la arlena y anormalidades en las ramas del

cayado, o posiciones anormales del catéter.

Se ha comprobado, últimamente, que 1a sen-

sibilidad se encuentra entre el 80 y el 90 7o (7), ape-

sar que antiguamente se lo consideraba como el estu-

dio electivo para el diagnóstico de esta patología.

Imágenes de falsos negativos pueden ocunir

cuando se encuentran trombosis en la pared del aneu-

risma o en las falsas vías, cuando la opacidad de la

falsa luz es muy tenue o cuando oculre opacidad si-

multánea de ambas, de la falsa y de la luz verdadera,

que no se puede visualizar el desgano de la íntima o el

aneurisma en su totalidad.

Los pequeños aneurismas postraumáticos,

por la proyección de los rayos, pueden pasar inadver-

tidos, como así también si el desgano de la íntima no

es el habitual o se encuentra tangencial a los rayos,

La sensibilidad del aorlograma se encuentra,

de acuerdo a los estudios realizados, entre un 88 a 96

Vo (8).Unadesventaja es el uso de contraste intraveno-

so, lo que es de real importancia en los pacientes que

pueden tener una insuficiencia renal aguda, por hipo-

tensión o por compromiso de las arterias renales por el

aneurisma. También tiene el riesgo de todo proceso in-

vasivo. Aesto se agregala demora en poder realizar el

estudio debido a la necesidad de contar con todo el

equipo angiográfico, ya sea técnico o personal, el he-

cho de tener que transpofar al paciente hasta lasala de

hemodinamia y el tiempo parala realización del estu-

dio que suele ser de I ó 2 horas.

TOMOGRAFTA COMPUTADA (T.C.)

El uso de la tomografía computada en el diag-

nóstico de la diseccíon aórlica fue descrito por prime-

ra vez por Harris en l9T9 y su eficacia confirmada año

más tarde. Además de ser un procedimiento no inva-

sivo tiene varias ventajas como que el equipo es rápi-

damente accesible en la mayoría de los hospitales y el

scaning puede ser realizado en caso de emergencia. Es

de mucha aytdapara identificar causas que producen

ensanchamiento del mediastino y de la aofia en gene-

ral, tales como la presencia de grasa normal, hemato-

mas periaórlicos o tumores adyacentes. Puede ser uti-

lizado tambi én para distinguir trombos intraluminares

y la pre sencia de dename pericárdico.

El diagnóstico de aneurisma torácico con el

scan de la tomografía computada se hace por la iden-

tificación de la luz aneurismática en los casos de

aneurisma crónico y su continuidad con lahtz aórtica,

la distención de la pared y separación de la misma y la

pérdida de paralelismo de la pared aórtica.

En caso de disección de la aorta, el diagnósti-

co se hace por la identificación de las luces, separadas

por el desgano de la íntima. En muchos casos está

identificación debe hacerse con la inyección de mate-

rial de contraste.

Los signos indirectos del aneurisma torácico

comprenden la compresión de los órganos adyacentes

al aneurisma, la compresión de la luz verdadera por la

falsa luz en caso de disección. el ensanchamiento de la

luz aórtica y la proyección de una placa ulcerada con

material de contraste. La sensibilidad, según varios au-

tores, se encuentra entre el 83 y 100 7o y la especifici-
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dad entre el 90 y 100 To.Algunos adelantos técnicos en

la última década han hecho de ésta una técnica muy
segura parala identificación de aneurismas y funda-

mentalmente si se trata de aneurismas disecantes (9).

Nuevos avances técnicos han sido introduci-

dos en este método diagnóstico para mejorar la sensi-

bilidad y especificidad. Ellos son la tomografía com-

putada ultrarápida con rayos electrónicos o la tridi-
mensional inclusive la helicoidal. Algunas desventajas

que tiene este método y que pueden agregarse a su ba-

ja sensibilidad es la identificación del flap del desga-

no intimal que se identifica sólo en ell0 Va de los ca-

sos y el sitio de entrada que es raramente identificado.

Además no se puede certificar o evidenciar la presen-

cia de insuficiencia aórtica y la probable disección de

sus ramas. No se pueden delinear las anerias corona-

rias. Al igual que la aortografía, se necesita aquí tam-

bién material de contraste,

RESONANCIA MAGNETICA (RM)

El uso de la resonancia magnética en el diag-

nóstico de los aneurismas torácicos fue descrita en

1983 por Herfken, quien la ufilizó por primera vez en

una disección (10). Tiene la ventaja de ser un método

no invasivo, y además no es necesaria la inyección de

contraste intravenoso y radiaciones ionizantes. Produ-

ce imágenes de alta calidad en los planos transversos,

sagital, oblicuo y frontales, lo cual facilita el diagnós-

tico de los aneurismaq torácicos. En el caso de la di-
sección de aorta, provee una mejor definición de su lo-
calizacióny extensión, y en algunos casos puede reve-

lar si se encuentran dir¡ecadas las ramas del arco aóni-

co. Es muy útil para la evaluación de pacientes con en-

fermedades preexistentes complicadas de ia arteria,

como un aneurisma crónico o la reparación previa de

un injerto aórtico.

En la disección de la aorta, la resonancia

magnética es muy útil, fundamentalmente cuando

existe un flujo rápido de la sangre que circula entre la
falta y la verdadera luz. Se puede delinear perfecta-

mente la estructura del desgano aórtico.

El criterio diagnéstico paruladisección aórti-

ca con resonancia magnética es la presencia de un do-

ble lumen con el flap y el des,uano de la íntima visi-
bles. Los signos indirectos sugestivos de aneurisma de

aorta incluyen su ensanchamiento. el engrosamiento

de la pared, la trombosis de lumen falsos o intraaneu-

rismático y una disección trombosada.

Con la incorporación de la RM y el cine se

consigue valorar otras funciones como insuficiencias

valvulares y regurgitaciones en cámaras cardíacas. En

manos experimentadas la RM tiene una sensibilidad

deI 96 7o y una especificidad de casi el 100 Vo. Esto lo
hace un excelente método diagnóstico para la presen-

cia de aneurismas torácicos. Puede considerarse el mé-

todo standar no invasivo que tiene más sensibilidad y

especificidad por lo que lo hace el más apropiado pa-

ra el dia-snóstico de aneurismas torácicos. Sin embar-

go tiene algunos inconvenientes. Por ejemplo no pue-

de ser rellzado en pacientes con marcapasos, con cier-

to tipo de clips aneurismáticos, con implantes oculares

metálicos y posiblemente cierto tipo de prótesis car-

díacas metálicas. Otro inconveniente es que el pacien-

te debe permanecer fuera del control de los médicos

por el límite de aproximadamente 15 a 65 min, situa-

ción que puede ser comprometedora para pacientes

que están en riesgo de vida, sobre todo en los aneuris-

mas disecantes.

ECOCARDIOGRAFIA
El ecocardiograma es un excelente método

diagnóstico para la evaluación de pacientes con sospe-

cha de aneurisma torácico porque es fácilmente alcan-

zable. no invasivo, puede realizarse fácil y rápidamen-

te al lado del paciente y no requiere método de con-

Íaste o radiación ionizante.

Al comienzo se utilizó el modo M de ecocar-

diografía transtorácica y luego con el advenimiento de

los bidimensionales y la siguiente introducción del

ecodoppler color, hicieron posible identificar el flujo
de la falsa luz como también determinar el sitio del

desgano intimal y detectar la presencia o ausencia de

insuficiencia aórftca. Más recientemente con el adve-

nimiento del ecotransesofágico, se encontró que exis-
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tía una mayor capacidad diagnóstica como también

numerosos criterios para sobrepasar al rendimiento del

transtorácico.

El criterio diagnóstico para los aneurismas

aórticos, por ecocardiografía. se basan fundamentai-

mente en el hallazgo del des-sano rntimal ondulante en

7a luz aórtica. La eiectir rdad del ecocardio-qrama

transtorácico tiene una sensibihdad que va del 59 al 85

% con una especificidad delt 63 a96 7o.

Existe la dificultad de poder diagnosticar las

disecciones y los aneurismas muy distales. Además en

el ecocardiograma la cali-

dad de la imagen está afec-

tada por algunos hechos

anatómicos como son la
obesidad, el enfisema, la

ventilación mecánica y de-

formidades de la pared o

pequeños espacios inter-

costales. Todos estos in-

convenientes se ven supe-

rados con la utilizacrón del

ecotransesofágico. Este se

hace con el paciente sedado

con una leve anestesia. Se puede reahzar fácilmente

entre 5 y 8 minutos. La única limitación está en la ne-

cesidad de intubar el esófago, teniendo como contrain-

dicación todas aquellas enfermedades que incluyen

várices, estrechez, tumores.

La incidencia de efectos colaterales es de me-

nos del | 7a.La efectividad del ecotransesofágico está

entre el 97 y i00 % para identificar el desgano de la

íntima y en un 11 a81 0/o paraidentificar el siito de en-

trada en los aneurismas disecantes (11).

Estudios posteriores demuestran que la sen-

sibilidad para el ecocardiograma transesofágico para

detectar disección es del 99 Vo coit una especificidad

del91 7o.

Para el diagnóstico de la presencia de insufi-

ciencia aófiica, el ecocardiograma Íansesofágico tiene

una sensibilidd del 100 7o y una especificidad del 90

%. Lo mismo pasa con el dename pericárdico.

Como conclusión el ecotransesofágico ha

probado ser de la mayor utilidad en establecer el diag-

nóstico en los aneurismas torácicos y otros problemas

cardíacos en casi la mayoría de los pacientes estudia-

dos.

En la tabla Nq 1 se puede reconocer el grado

de infonnación en relación a los falsos negativos y a

1os falsos positivos que pueden llevar al no tratamien-

to de un aneurisma y tener una evolución fatal, como

así también los falsos positivos llevados a una cirugía

innecesaria.

Además se puede apreciar el grado de especi-

ficidad y sensibilidad de todos estos estudios, en el

cual se muestra que la aortografía, la TAC y la reso-

nancia magnética son de alta especificidad, mientras

que el eco-transesofágico y el ecocardiograma son in-

feriores en especificidad pero de mayor practicidad.

En la tabla Na 2 se reconoce la practicidad de

cada una de estas cuatro técnicas en relación a la dis-

ponibilidad, a la rapidez del medio de diagnóstico, si

se puede realizar al lado del paciente, si es invasivo y

si es necesario el uso de medios de contraste y en la

parte final, el costo de cada uno de los mismos.

En términos generales, en un análisis final, el

método diagnóstico ideal para el aneurisma torácico

está en relación a las posibilidades que posea la insti-

tución en relación a los recursos humanos y materia-

les. En muchas comunidades, la única opción es la

NBLA I
VARIABLE

Sensibilidad
Especificidad

Sitrio de desgarro íntima

Presencia de trombos

Presencia de lnsuf, Ao,

Derrame pericárdico

Disección de ramas

Dis. Ar1. Coronarias

AORTOGRAFIA
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TABLA 2

PRACTICIDAD DE LAS CUATRO TECNICAS

VENIAJAS AORTOGRAFIA

Disponibilidad Moderada

Radpidez Moderada
En internado NO

No-invasivo NO

Uso de agentes

de contraste

intravenosos Sl

Costo Alto

TC

Bastante

Bastante

NO

SI

SI

Razonable

RM ETE

Moderada Mucha

Moderada Mucha
NO SI

SI SI

NO NO

Moderado

TAC, lo cual puede ser mul aceptable para un scre-

ning rápido a la mayoría de los pacientes sospechados

de tener aneurismas. Para una inr estigación ráprda si

bien la aortografía ha tenido un rol mu1 importante t

ha sido el primero de los métodos diagnósticos con

que se contaba, las nuevas técnicas no invasii,as han

demostrado ser de mayor utilidad y seguridad.

Podemos decir que el ecotransesofágico so-

bre todo cuando se trata de pacientes que están en si-

tuación aguda, es el método ideal para tomar determi-

naciones rápidas y salvar situaciones de emergencias

ya que el mismo tiene una sensibilidad y especificidad

comparable casi a los otros métodos. Puede ser reali-

zado allado del paciente, puede determinar el grado de

insuficiencia aórtica en foma muy eficaz, como así

también si existen denames pericárdicos y sobre todo

con una buena práctica de los médicos que realizan el

examen, se puede obtener información sobre las ramas

coronarias fundamentalmente en sus troncos iniciales.

El ecotransesofágico es de fácr1 disponibili-

dad, puede ser realizado en forma mu¡ rápida v a1 la-

do de la cama del paciente. Es un nétodo no invasir o.

que además no necesita contraste. En cuanto a 1os cos-

tos en sí es razonablemente mucho más económico

que cualquiera de los otros tres métodos.

ANEURISMA AORTIC O ABDOMINAL
RELACION COSTO/BENEFICIO

Las apreciaciones que hemos hecho en rela-

ción a los métodos diagnósticos de aneurismas toráci-

cos, pueden ser aplicadas con las mismas observacio-

nes en el aneuris-

ma aórtico abdo-

minal, razón por la

cual podemos tras-

polar lo dicho en

la misma, pana ca-

da uno de los mé-

todos utilizados.

Damos
aquí, alguna infor-

mación en rela-

ciónacostosybe-
neficios que podemos obtener con los aneurismas aór-

ticos abdominales. La historia natural de esta enferme-

dad bien conocida, ha comprobado que la mayoría de

los pacientes fallecen antes de los 12 meses del co-

mienzo de los síntomas por ruptura y que la sobrevida

es mucho nenol que la población notmal. No existe

un criteno absoluto que predicte la ruptura, y es éste el

mayor evento evolutivo. Sólo el 19 % sobrevive 5

años y se sabe que el riesgo de la ruptura de aneuris-

mas pequeños es del 25 70.

Si bien en la relación costos/beneficios de or-

den económico financiero no existen estudios conoci-

dos con respecto a los aneurismas torácicos, existen

varios trabajos en cuanto a los aneurismas abdomina-

les. Existe la posibilidad de realizar verdaderas cam-

pañas para la detección de aneurismas abdominales

que pudieran tener alto riesgo de ruptura de acuerdo a

lo que se conocía en la historia natural de la enferme-

dad, El problema era establecer sr estas campañas pue-

den ser beneficiosas en el orden médico y económico.

Para ver esa relación costo/beneficio se nece-

sita establecer el método diagnóstico que pudiendo te-

ner fácil accesibilidad sea de costo mínimo para poder

confrontarlo con el gasto del tratamiento del acciden-

te e incluso el caso de la cirugía programada. Así, en

el Servicio de Cirugía Cardiovascular del Maimonides

Medical Center de Nueva York (12), se hizo un estu-

dio retrospectivo en relación a los costos en diez pa-

cientes que habían sido operados por ruptura de aneu-

risma aórtico. Fueron comparados con otros diez pa-
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cientes, a los cuales se les hizo cirugía electiva. tenien-

do cada uno de los grupos semejanza estadístrca. El

estudio fue retrosprospectivo y randomizado.

En la tabla Nq 3 se pueden apreciar los ha11az-

gos en cada uno de estos grxpos En 1a ruptura aórtica

hubo solamente un fallecido mientras que nin_euno fa-

lleció cuando la cilugía fue e lectir a. Once complica-

ciones ma1'ores. Hubo :eis pacientes con ruptura.

mientras que en los de cirugía electiva hubo una com-

plicación que fue una anitmia maligna que se pudo

controlar con procedimientos adecuados,

El término medio de los costos está en el or-

den de $ 144.864,62 por cada uno de los pacientes con

ruptura aórtrca, mientras que en la cirugía electiva el

costo promedio fue de $ 37.778,51.

Veintiún días de promedio transcunieron en

UTI los pacientes con ruptura, contra 4, 6 días los

electivos. Casi no hubo diferencias en los tiempos

operatorios, mientras que si la hubo en la internación

que fue de 6, 9 días para los electivos contra 20,4 días

para los de ruptura.

Existió una marcada diferencia también en

las transfusiones de cada uno de los pacientes como

así también otros costos. los cuales involucraban has-

ta la hemodiálisis.

En términos generales, la diferencia prome-

dio entre ambos grupos de $ 107.166,11. Basado en

esto. surge la necesidad de poder diagnosticar en for-

ma prematura la presencia de un aneurisma aórtico ab-

dominal. ¡' establecer la posibilidad de que se produz-

ca su ruptura. Se considera paciente de riesgo de una

Iuptura a 1os mavores de 65 años que tengan antece-

dentes de ent-ermedad vascular periférica, que hayan

presentado una enfermedad carotídea, y con antece-

dentes familiares de presencia de aneurismas de la

aorta abdominal.

Estudios específicos del te-

ma demostraron que las posibi-

lidades de que exista una ruptu-

ra del aneurisma antes de los 65

años no se ha presentado" Tam-

bién existe un gran paralelismo

entre aneurismas aórticos y pa-

cientes que tienen antecedentes

de enfermedad vascular perifé-

rica y enfennedad carotidea.

La presencia de aneurisma

en pacientes tabaquistas ha sido

otro de los factores que estable-

cen esta necesidad de estudios

como posibles candidatos.

Además está comprobada feha-

cientemente la posibilidad de

que ciertas variaciones genéticas con la presencra o

ausencia de algunas encimas, fundamentalmente la

proteasa, hagan que un grupo de familias presente es-

ta enfermedad.

Basados en el estudio mencionado anterior-

mente, se determina la necesidad de practicar un ras-

treo con el objeto de detectar la presencia de aneuris-

mas utilizando el diagnóstico por ultrasonido que es

el de más practicidad como hemos visto anteriormen-

te en todos aquellos pacientes que presenten estas ca-

racterísticas.

A través de esta información y ante la eviden-

cia de cifras tan contundentes entre la diferencia de los

tratamientos con cirugía electiva y la ruptura, muchos

TABLA 3
RUPTUBA DE ANEURISMA AORTIGO ABDOMINL
Maimonides Med. Center - Brookiin

RAAA (10 EAAA 11O

Fallecido 1 -

Compl, Mayores 6 1

Costo Promedio $ 144.864,62 $ 37.678,51

UTI 21 ,3 ds ($ SS.SaO¡ 4,6 ds ($ 11 .960)

T" Operación 5,8 hs ($ 5.697,84) 4,3 hs ($ S.+OS,+O;

To lnternación 20,4 ds ($ 38.OSO¡ 6,9 ds ($ le"3SZ,+O¡

Transfusiones $ Z.l l8 $ +OO

Otros Costos $ 41.427,23 $ 6065,50

Diferencia: $ 107.186,1 1
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grupos de cirugía cardiovascular han tomado este ca-

mino. Si bien es cierlo que las cifras son concluyentes,

hay ciertos factores que crean alguna duda en relación

a la necesidad de estos estudios poblacionales. Hay

grupos que están en controversia con esta posición, ya

que algunos datos estadísticos no tienen el aval total

de la certeza científica.

La mayoría de los trabajos que se encuentran

en la actualidad, se basan en los hallaz-eos necrológi-

cos, quirúrgicos o accidentales de Ia presencia de

aneurismas sin que sea a veces. real, si tenemos en

cuenta que se desconoce la cantidad de pacientes que

con pequeños aneurismas o con aneurismas que serán

establecidos como quirur-eicos fallecen de otras causas

y que no entran dentro de los datos estadísticos. A eso

debemos agregar el hecho de que muchos pacientes

que pueden tener pequeños aneurismas y que son ma-

yores de 65 años pueden estar realizando una vida to-

talmente normal y gozando de la práctica de cualquier

deporte o, inclúso, en su mundo laboral. Estos pacien-

tes, que serían considerados normales, ante la posibili-

dad del conocimiento que poseen un aneurisma aórti-

co aunque pequeño, dejan de pertenecer a la población

normal para convertirse en enfermos, 1o que pone en

juego todo el fondo psiconeurológico de aquel que po-

see una enfermedad y como en este caso puede ser

evolutiva hacia la ruptura y la muerte. Además el solo

hecho de conocer que el paciente tiene un aneurisma

aunque pequeño y conociendo que uno de los síntomas

principales es el dolor abdominal. ante cualquier situa-

ción que produzca este síntoma, lo primero que se pen-

sará será que existe una dilatación o una efracción del

aneurisma y puede llevar a diferentes grupos quirúrgi-

cos a tomar una acción más invasiva de1 probiema y

operar pacientes que tal vez en la evolución natural de

la enfermedad no lo hubiera necesitado.

Todo lo anterior hace que sea necesario anali-

zar perfectamente la ventaja que una campaña de de-

tección de aneurismas aórticos pueda tener, específica-

mente en nuestro medio, donde tal vez las diferencias

que se pueden apreciar en el trabajo del Maimonides

no sea la que refleja exactamente los costos en nuestro

país, por 1o tanto se podría tomar información que no

está de acuerdo al medio donde se quiera introducir es-

ta metodología.
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EXPERIENCIA CON RETENEDORES LINGUALES
DE ULTIMA GENERACION

RESUMEN

Una de las preocupaciones fundamentales de

los profesionales que trabajamos en esta especialidad,

cuando se comienza un tratamiento de orlodoncia. es

mantener la oclusión y la estética lograda.

Los esfuerzos que se hacen en el diagnóstico,

plan de tratamiento, tiempo de contención y post-con-

tención, están dirigidos a evitar el potencial de recidi-

va de los mismos.

Desde hace tiempo se usan variados aparatos

de contención o retención al finalizar la etapa activa

del tratamiento. La mayoría de ellos son aparatos re-

movibles.

Con el uso de los retenedores fijos en el maxilar infe-

rior, comienza una nueva etapa en los tiempos de con-

tención.

Se ha comprobado que manteniendo alinea-

dos los elementos dentarios del maxilar inferior, éstos

sirven como modelo para el desanollo y funcionalidad

del maxilar superior,

SUMMARY

One of the fundamental pre ocupations of pro-

fessionals working in this specialty, when an ortho-

dontics treatment is begun, is to mantein the estheti-

cally obtained occlusion.

The efforts made in the diagnosis, treatment

plan, time of contention and post contention, are direc-

ted to avoid the potencial of recunence.

Since some time ago various devices of con-

tention or retention are used when the active stage of
Íeatment is over. Most of them are movavle ones.

With the use of fixed retainers on the jaw, a
new stage in contention times is begun.

It has been shown that keeping the dental ele-

ments of the jaw aligned, they serve as a model for the

development and functioning of the maxilla.

(1) Jefa de la Sección Ortodoncia - Hospital Privado.
(2) Odontóloga vis¡tante - Hospital Privado.

INTRODUCCION
Los tratamientos de ortodoncia requieren un

gran compromiso entre el ortodoncista y el paciente,

durante un prolongado lapso. La contención o reten-

ción es una etapa de tiempo determinado en donde la

utilización de aparatos específicos permiten la reorga-

nización del hueso y los tejidos blandos, una vez reti-

rados los aparatos fijos.

La inestabilidad de un tratamiento de orto-

doncia fundamentalmente se debe:

1 - A los cambios producidos por el crecimiento y de-

sanollo en los tratamientos precoces.

2 - A los cambios producidos específicamente por el

tratamiento en sí.

Ya Angle señala: "cómo los dientes que fue-

ron desplazados a oclusión tienden a volver a su mala

posición. El principio a seguir es antagonizar esa fuer-

za enla dirección de esa tendencia" (1). Para esto se

deben tener en cuenta múltiples factores como:

- La edad del paciente, tamaño, número y forma ana-

tómica de los elementos dentarios.

- Estado del ligamento periodontal, severidad de las

rotaciones dentarias y diagnóstico corecto que com-

prende: estudios radiográficos, cefalométricos y etio-

lógicos de la mala oclusión.

Presentamos en este trabajo la experiencia so-

bre diez pacientes seleccionados que fueron tratados

con el uso de retenedores linguales fijos de última ge-

neración. Además, hacemos un breve comentario so-

bre la clasificación y los tipos de los retenedores lin-
guales.

MATERIAL Y METODOS

- Diez pacientes seleccionados fueron someti-

dos al tratamiento con retenedores fijos colocados des-

de el canino inferior derecho a canino inferior izquier-
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do. Su edad estaba comprendida entre los 12 y los 60

años con un rango de 20 años. Fueron 5 de sexo mas-

culino y 5 de sexo femenino.

Las rotaciones dentarias por apiñamiento fue-

ron las principales características que presentaban los

elementos dentarios.

El grado de severidad en las rotaciones puede

estimarse en: 1) Leve, 2) moderado y 3) severo. En es-

tos últimos casos se hicieron extracciones de primeros

premolares inferiores por el apiñamiento dentario.

En todos se utilizó retenedores linguales fijos

de última generación, aplicados con la siguiente técni-

ca: retiro de la aparatología fija, se pulen y preparan

los elementos dentarios para la toma de impresiones.

La impresión de la arcada inferior es tomada con pas-

ta de alginato, para obtener el modelo de yeso de alta

dtreza. En este modelo se confecciona el arco hngual.

Se adapta el alambre redondo de acero inoxidable de

0,8 mm de espesor, asperizándose los extremos pata

aumentar su retención.

En la boca se graban las superficies linguales

de los caninos inferiores con jeringa de ácido fosfóri-

co al 35 Vo duranfe 15 a 20 segundos. Se lavan con

agoaapresión y se secan. Si el grabado ha sido corec-
to las superficies adquieren un color blanco lechoso

opaco. Se pincelan las zonas grabadas con adhesivo

dental multiuso y se fotopolimerizan durante 20 se-

gundos. Una pequeña porción de "composite" (pasta

estética de restauración dental) es aplicada en las su-

perficies grabadas. En ese momento se posiciona el ar-

co lingual en la ubicación conecta, fotopolimerizán-

dolo durante 40 segundos.

Se agrega una segunda capa de "composite"

cubriendo los extremos del arco. Nuevamente se foto-

polimerizan y se pulen las superficies.

EVOLUüON: Recién colocado el retenedor, los pa-

cientes lo perciben en su boca, sin sentir molestias ni

dolor.

El acostumbramiento a este tipo de arco es práctica-

mente inmediato,

TOLERANCIA: Los retenedores linguales fijos fue-

ron muy bien aceptados por todos los pacientes desde

su colocación hasta la fecha por las ventajas en cuan-

to a su estética, tamaño y confort.

INCONVENIENTES: El desprendimiento del arco

en uno de los pacientes, su readaptación y colocación

fue nuestra única dificultad.

RESUUIADOS: Los resultados han sido favorables

en todos los casos durante los años de control,

DISCUSION:

ElDl Zachrisson estudia numerosos factores

que influyen en la estabilidad.

El ligamento periodontal y las fibras gingiva-

les se remodelan durante el tratamiento ortodóncico,

por este motivo en dientes muy rotados, el camino a

seguir después de la alineación, es la fibrotomía.

Otros de los factores importantes, son los

puntos de contacto, sobre todo en los casos de extrac-

ciones, El habla de transformarlos en pequeñas áreas

de contacto mediante slight que dan mayor estabilidad

al aumentar la superficie de contacto con los demás

elementos dentarios.

Todo diente que n0 tenga perfectamente res-

tablecido su punto de contacto no tendrá una alinea-

ción estable a largo plazo. Obviamente si se dejan es-

pacios en los lugares de la extracción esos dientes ten-

drán recidiva hacia la rotación inicial.

Esto se hace sumamente sencillo en el adulto

cuyo deseo es no perder la oclusión alcanzada,pero n0

siempre se da en el adolescente, quien a esa edad tie-

ne distintos objetivos y no siempre usa los retenedores

el tiempo indicado.

Con frecuencia los resultados óptimos se lo-

gran a través de una combinación entre el conocimien-

to profesional, comunicación fluida entre ambas partes

y compromiso recíproco.

CLASIFICACION DE

RETENEDORES LINGUALES

Los retenedores o aparatos de contención lingual pue-

den ser:

a) Removibles.

b) F¡os,
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Retenedores removibles

Dentro de los aparatos de contención removibles, las

placas Hawley son las más comunes, de mayor elec-

ción y han sido usadas durante muchos años.

Se construyen con un cuerpo de acrílico. un arco ves-

tibular construido en alambres cur,as dimensiones va-

rían entre 0,1 a0,9 mm. de espesor. el cual provee ex-

celente control de _erupo de elementos dentarios. En

los casos donde se han hecho extracciones de premo-

lares para mantener el ciene del espacio, se puede mo-

dificar el aparato de Hawley al soldar el arco vestibu-

lar a la sección bucal de los ganchos Adams sobre los

primeros molares,

Retenedor lingual fijo
Estos retenedores son normalmente usados en

situaciones donde la inestabilidad es anticipada y se ha

planeado un período prolongado de retención. Sus

principales indicaciones son:

I - Mantener la posición del incisivo inferior durante

el crecimiento tardío, porque la mandíbula por su de-

sanollo embriológico crece y se desplaza hacia ade-

lante más rápido que el maxilar superior, Las compen-

saciones dentarias incluyen la tendencia al desplaza-

miento lingual de los incisivos inferiores favoreciendo

el apiñamiento dentario o la recidiva.

2 - a) Emplearlo como mantenedor de espacio:
* en los casos donde se espera el momento oportuno

parala colocación de un puente o de un implante.
* cuando se espera la erupción de los terceros molares,

b) Utilizarlo como anclaje en los casos de extraccio-

nes.

c) Como retenedor de elección en tratamientos de

adultos que necesiten largos períodos de contención

por su comodidad y estética.

TIPOS DE RETENEDORES FIJOS

PARA MAXILAR INFERIOR
I - COMPLETO CON ANSAS: Generalmente se

usan cuando es necesario producir un alargamiento de

la longitud del arco. Se confeccionan de primer molar

inferior izquierdo a primer molar inferior derecho en

alambre de acero inoxidable de 0.9 mm. de espesor ha-

ciendo apoyo en el tercio medio de caninos e incisivos

inferiores. Las ansas se construyen inmediatamente

antes de las bandas de los primeros molares y son uti-

lizadas para producir activación en los casos de nece-

sidad. Los arcos pueden ser soldados a las bandas o

llevar anclajes de Atkinson's lfoto 2 A-B¡.

F0T0 2 - A: Arco lingual complejo con ansas soldado.

F0T0 2 - B: Arco lingual completo con ansas terminado con anclajes

de Atkinson.

FOTO 1: Aparato de contención removible inferior (Placa Hawley)
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2 - COMPLETOS SIMPLES: Generalmente se usan

cuando no se quiere perder el torque vestibular del gru-

po de los incisivos inferiores. Pueden ser soldados a las

bandas de molares o terminados con un anclaje deAtkin-

son, bordeando las caras linguales de los elementos den-

tarios de molar a molar para poder removerlos y activar-

los en caso de que fuera necesario. (Foto 3)

FOTO 4: Retenedor lingual fijo de última generación (caso con ex-

tracciones de primeros premolares).

FOTO 3: Arco lingual completo simple soldado.

RETENEDORES TINGUALES FIJOS

DE ULTIMA GENERACION
El diseño de los retenedores linguales adheri-

dos con resina se ha ido modificando a lo largo de los

años debido a los adelantos tecnológicos.

La primera generación de retenedores lin-

guales fijos, desde su introducción en el año l9ll se

construía en alambres redondos de acero inoxidable

standard de 0,32 pulgadas.

Luego se cambiaron por alambre Blue Elgi-

loy de 0,36 pulgadas, con una vuelta circular en cada

extremo. Este diseño fue sustituido más tarde por

alambres trenzados de tres fibras de 0,32 pulgadas y se

eliminaron las vueltas circulares de los extremos.

Presentaban dos inconvenientes: 1) retención de piaca

bacteriana, 2) no eran suficientemente estables.

Actualmente se utilizan alambres redondos

de acero inoxidable de 0,8 mm. de espesor, sin círcu-

los en los extremos, apoyados en las caras linguales

sólo de caninos inferiores. (Fotos 4 - 5)

FOTO 5: Retenedor lingul fijo de última

(caso s n extracción).

CONCLUSION
La retención lingual fija tiene mayor acepta-

ción en pacientes de diferentes edades por sus caracte-

rísticas estéticas, comodidad, fácil higiene, no altera la

oclusión y no la interfiere. Lleva pocos materiales pa-

ra su construcción, por lo tanto su costo no es elevado.

Su fabricación es sencilla y rápida. Permite una fácil

adaptación al paciente por su anatomía.

Todo ello hace que su empleo sea más prolongado y

mejore la estabilidad del tratamiento ortodóncico a lar-

go plazo.
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MEDIASTINOSCOPIA. Su utilidad y bajo riesgo

RESUMEN

Análisis retrospectivo de 48 pacientes some-

tidos a mediastinoscopía para diagnóstico de patología

mediastinal aislada o asociada a enfermedad pulmonar

o sistémica. Los diagnósticos preoperatorios fueron:

metástasis de carcinoma pulmonar 29, linfoma 7, sar-

coidosis 5, adenomegalia mediastinal 3, escleroder-

mia, transformación sarcomatosa de Leucemia Mie-
loide Crónica (LMC), metástasis de carcinoma de ti-
roides y sin diagnóstico en 1 caso respectivamente. No

hubo mortalidad relacionada al procedimiento y la

única complicación fue tumefacción de herida opera-

toria en un caso.

Se obtuvo diagnóstico de patología específica

en 38/48 (19.2 Ta), confirmando el diagnóstico preope-

ratorio en25l48(52Vo). En i0/48 (20.8Eo) eldiagnós-

tico fue estructura ganglionar normal o inflamación

inespecífica.

El tiempo de intemación fue de 24 hs. En

44148 (91.6 7o) de los pacientes. En conclusión, la me-

diastinoscopía es un método simple, seguro. efectivo y

de muy baja morbimorlalidad para el diagnóstico de

patologías mediastinales.

SUMMARY
A retrospective study is presented of 48 pa-

tients submited to mediastinoscopy for diagnosis of
mediastinal pathology either alone or associated to

lung or systemic disease, Preoperative diagnosis were.

Lung cancer metastasis 29, lymphoma 7, sarcoidosis

5, mediastinal adenopathy 3, scleroderma 1, sarcoma-

tous transformation of LMC 1, metastasis of thyroid

carcinoma 1 and no preoperative diagnosis 1. There

were no deaths related to the procedure and complica-

tions were limited to one case of wound swelling that

resolved spontaneously.

Definitive pathological diagnosis was obtai-

ned in 38/48 (19.2V0) of cases. In 10/48 (20.8Vo) diag-

(1) Residente del Servicio de Cirugía Cardiotorácica - Hospital Privado.
(2) Jefe de Ia Sección Cirugia de Tórax - Hospital Privado.
(3) Ex-Jefe de Ia Sección Cirugía de Tórax - Hospital Privado

nosis was either normal lymph nodes or unspecific in-

flammation, Lenght of hospital stay was 24 hours in
44148 (91.6 %) of cases. In conclusion, mediastinos-

copy is a simple, safe and effective method for diagno-

sis of mediastinal disease with very low morbidity and

morlality.

INTRODUCCION
La mediastinoscopía cervical fue descripta

por Erik Carlens en 1959 (1) como un procedimiento

para exploración y biopsia de tejidos mediastinales. El

antecedente mas inmediato fue la técnica propuesta

por Harken en 1954 (2) quien mediante un endoscopio

colocado a través del campo quirúrgico, ampliaba al

mediastino superior la exploración de la grasa preesca-

lénica (operación de Daniels). (3)

El procedimiento se difundió durante la déca-

da de los 60 (4-5) afianzándose finalmente como un

método seguro, relativamente simple y capaz de pro-

veer certeza diagnóstica sin recunir a la toracotomía,

en particular en la evaluación de pacientes con carci-

noma pulmonar. En este último aspecto ha sido moti-

vo de controversia al comparar su utilidad con la de

técnicas menos invasivas como el scan de Galio 67, la

tomografía axial computada, la biopsia aspirativa

transbronquial (6) y mas recientemente la tomografía

de emisión de positrones PET). (7)

La mediastinoscopía es además una altemati-

va diagnóstica para un sinnúmero de patologías distin-

tas del cáncer pulmonar por lo que su utilidad debe ser

recordada así como reconocida su bajísima morbimor-

talidad.

Se analizan retrospectivamente las indicacio-

nes, evolución postoperatoria, complicaciones y utili-
dad diagnóstica de la mediastinoscopía en un grupo de
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pacientes con patología mediastinal.

MATERIAL Y METODOS:

Análisis retrospectivo de 48 pacientes conse-

cutivos sometidos a mediastinoscopía, 37 hombres, 11

mujeres, edad promedio 45.1 años, rango 23 al5.En
todos los casos se efectuó Rx de tórax y tomografía

axial computada preoperatoria revisadas por el image-

nólogo y el cirujano de tórax.

Los pacientes fueron admitidos el mismo día

de la cirugía y dados de alta al día siguiente realizán-

dose el procedimiento bajo anestesia general y con

técnica stándar. (4-8)

Los diagnósticos preoperatorios fueron: me-

tástasis mediastinal de carcinoma pulmonar en 29148

(60.4 Vo). linfoma en I148 (14.6 Vo), sarcoidosis en

5/48 (10.4 To), adenomegalia mediastiral en 3/48

(6.25 7o), y esclerodermia, transformación sarcomato-

sa de leucemia mieloide crónica (LMC) y metástasis

de carcinoma tiroideo en un caso respectivamente

(6.25 Vo).En un paciente no se efectuó diagnóstico

presuntivo preoperatorio (2.1 Eo).

RESULTADOS:

Se obtuvo diagnóstico definitivo en 38/48

(19.2 %) pacientes y los diagnósticos postoperatorios

(tabla 1) confirmaron los preoperatorios en 25148 (52

7o) pacienles.

Si se incluyen como diagnóstico final las in-

flamaciones ganglionares inespecíficas y las adeno-

megalias con estructura histológica normal 10/48, ha-

llazgo que en la mayoría de los casos fue de utilidad

para el manejo del paciente, entonces la utilidad diag-

nóstica alcanza el100 70. No hubo muertes en los 30

días posteriores a la mediastinoscopía y tampoco se

objetivaron complicaciones. Só10 un paciente desarro-

lló tumefacción de la herida que se resolvió espontá-

neamente.

En 44148 (91.6 E0) el tiempo de internación

fue de 24 horas y en los cuatro restantes la permanen-

cia en el hospital se debió alapráctrca de otras tera-

péuticas como resección pulmonar o quimioterapia.

DISCUSION:

La necesidad de contar con diagnóstico histo-

lógico de cerleza está todavía vigente para un sinnú-

mero de patologías. En la afectación del tórax esta ne-

cesidad es rutinaria tanto en enfermedades intratoráci-

cas como en patologías sistémicas y lo es en particular

la afectación de los ganglios mediastinales.

Ese examen histológico requiere, obviamen-

te, de la toma de una muestra representativa del tejido

afectado y ello implica a su vez un procedimiento mas

o menos invasivo.

La mediastinoscopía es un procedimiento diagnóstico

de observación y biopsia de ganglios mediastinales

que desde su publicación original (1) ha solucionado

en la gran mayoría de los casos el problema del diag-

nóstico histológico.

Desgraciadamente, a pesar de ser un procedi-

miento conocido, de probada eficacia y mínima mor-

bimortalidad, no ha tenido una difusión adecuada en-

tre los cirujanos torácicos que no suelen practicarla ru-

tinariamente y tampoco entre intemistas y especialis-

tas clínicos que frecuentemente ignoran su existencia

o la consideran emóneamente un procedimiento com-

plejo o riesgoso,

La indicación de mediastinoscopía como pro-

cedimiento de rutina en la evaluación del mediastino

de pacientes con cáncer pulmonar se practicó amplia-

mente durante las décadas del 70 y 80, En la actuali-

dad, es de práctica general reservar el procedimiento

para aquellos porladores de carcinoma de pulmón cu-

ya TAC muestra adenomegalias mediastinales, o pa-

ciente de alto nesgo quirurgico en los que sólo se efec-

fiaíala toracotomía si existe \a certeza de que la neo-

plasia no se encuentra en estado avanzado por metás-

tasis en el mediastino. En la serie que presentamos, el

examen del mediastino fue esencial en el manejo de

pacientes con neoplasia pulmonar tanto confirmando

la metástasis y en general excluyendo esos enfermos

del tratamiento quirúrgico, como demostrando que las

adenomegalias constituían ganglios histológicamente

normales o con inflamación inespecífrca (20.8 Vo de

los casos) decidiendo entonces sobre datos ciertos la
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Fig.1 Vista derecha del mediastino con el mediastinoscopio ubicado a lo lar-
go de la pared añterior de la traquea hasta el espacio subcarinal.

Tomado del libro "La N/ediastinocopie" por R. Sarrazin y R. VOOG - ED.

MASSON y ClE. Paris 1968.

indicación quirúrgicas.

Prácticamente cualquier otra patología que

afecte los ganglios mediastinales puede ser diagnosti-

cada mediante mediastinoscopía ya sea inicialmente o

como diagnóstico complementario en el curso de su

evolución.

En términos generales los tumores que no se

originan en estructuras linfoides no son fácilmente ac-

cesibles al mediastinoscopio y no constituyen una in-

dicación.

En nuestra experiencia, la principal indicación fue la
de evaluar el mediastino en pacientes con cáncer pul-

monar pero al igual que en grandes series de la litera-
tura (4-8) y la sospecha de linfoma y el origen de ade-

nomegalias mediastinales como único hallazgo, cons-

tituyen también indicaciones comunes. En nuestra se-

rie, casos de linfoma, tuberculosis y sarcoidosis, son

ejemplos de patologías distintas del carcinoma pulmo-

nar diagnosticadas por mediastinoscopía,

Desde el punto de vista técnico, la mediasti-

noscopía es un procedimiento breve y sencillo, en ge-

neral no toma mas de 20 a 30 minutos y sólo requiere

del instrumental específico y de un cirujano absoluta-

mente familiarizado con las estructuras mediastinales.

Efectuado conectamente, el procedimiento debe per-

mitir, a través de una pequeña incisión supraestemal y
un túnel pretraqueal identificar: la arteria innominada,

la vena acigos, ambos bronquios fuente y la rama de-

recha de la arteria pulmonar además de las formacio-

nes ganglionares adyacentes.

La mortalidad por mediastinoscopía es fre-

cuentemente citada como inexistente en la literatura y
la morbilidad entre 1 7o y 2 Vo. Las raras complicacio-

nes que se presentan suelen no estar relacionadas al

procedimiento. En la serie de 1062 pacientes citados

por Cybulsky, (8) sólo 14 tuvieron alguna complica-

ción y de ellos, seis casos fueron anitmias supraven-

triculares.

Otras complicaciones conocidas son verdade-

ras rarezas como neumotórax o parálisis recunencial.

Los accidentes hemonágicos durante el procedimien-

t0 son en extremo excepcionales aún en caso de pa-

cientes

con bloqueo

de cava su-

penor.

En nuestra

e xperien -

cia, la úni-

ca compli-

cación fue

la tume-

facción
de la he-

rida ope-

ratoria en

un paciente, probable-

mente por drenaje de alguna colección hemática me-

diastinal en el sitio de biopsia. No requirió procedi-

miento alguno y no afectó el ciene de la herida.

Un aspecto importante referente a la medias-

tinoscopía es considerar su utilidad respecto a otros

procedimientos de diagnóstico. Desde ese punto de

vista el único procedimiento altemativo válido es la

punción aspirativa transparietal que si bien es un pro-

cedimiento de práctica difundida y en principio senci-

lla, no debe ser considerado como equivalente ni

reemplazante de la mediastinoscopía al menos en dos

situaciones:

1. Aquellas patologías que requieren de estudios adi-

cionales a la citología y anatomía patológica conven-

cionales como inmunohistoquímica, requieren de un

material mas abundante del que se obtiene con la pun-

ción y por 1o tanto con esta última la información ob-

tenida es muchas veces incompleta.

2. El diagnóstico de patologías benignas requiere de

un examen histopatológico adecuado.

El sólo descartar la presencia de células ma-

lignas es en todos los casos un diagnóstico insuficien-

te. Ese dato negativo, a pesar de ser importante, no

permite tomar decisiones terapéuticas para una patolo-

gía que aunque benigna también requiere tratamiento.

El problema de los costos debe ser considerado tam-

bién en forma especial.
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No es raro

que nos lleguen enfer-

mos con radiografías

seriadas y varias TAC

como esperando llegar

al diagnóstico con la
ayuda de la evolución.

Esta situación desgra-

ciadamente frecuente,

no sólo retarda ines-

ponsablemente el ma-

nejo del paciente sino

que suma gastos inúti-

les a través de los múl-

tiples exámenes.

Si bien la me-

diastinoscopía es un

procedimiento que re-

quiere de intemación y

anestesia general, esta

demostrado que puede

practicarse bajo el sistema de cirugía ambulatoria con

admisión y alta el mismo día de practicado el procedi-

miento (8), En nuestra serie, si bien por razones parti-

culares de la institución, los pacientes fueron dados de

alta al día siguiente, el período usual de internación

fue de24 horas. Cuando a esto se agrega que no se re-

quiere de equipamiento costoso y el procedimiento to-

ma alrededor de 30 minutos, es fácil comprender que

el costo total se compara favorablemente con otras al-

temativas de diagnóstico.

En los casos de neoplasia pulmonar en los

que debe verificarse la ausencia de metástasis medias-

tinales antes de proceder a la resección, la realización

de mediastinoscopía y biopsia por congelación, conti-

nuando con la toracotomía en el mismo procedimien-

to si estuviere indicado, es la forma mas eficiente de

manejar estos pacientes complejos.

En conclusión, nuestra experiencia reproduce

los datos de la literatura identificando a la mediasti-

noscopía como un método simple, altamente eficaz y

de bajísima morbimortalidad para el diagnóstico de

patologías torácicas o sistémicas que afectan el me-

diastino.
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Tabla l. Diagnósticos definitivos

- Neoplasia pulmonar 26 54.2 %
Adenocarcinoma 18

Oat-cell carcinoma 6

Carcinomaepidermoide 2

- Sarcoidosis 4 8.4 %
- Linfoma 3 6.3 %

Hodgkin 1

No Hodgkin 2

- Granuloma tuberculoso 3 6.3 %
- Metastasis de carcinoma renal 1 2 o/o

- Transform. Sarcomatosa de LMC 1 2 %
- Hiperplasia reticular reactiva 5 10.5 %
-Hiperplasafolrcular 1 2%
- Adenitis inespecífica 1 2 %
- Ganglio linfático normal 3 6.3 %

TOTAL 48
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PRESENTACION DE CASOS

FISTULA CAROTIDO . ESOFAGICA TRAUMATICA

RESUMEN
Presentamos un caso curioso de una paciente

de 9 años de edad que recibe accidentalmente un bala-

zo en el cuello y le perfora la arteria carótida pnmiti-

va izquierda y el esófago estableciendo un flujo de

sangre desde la carótida al esófa-so. acumultándose és-

ta en el estómago. Con la rnten'encion quirurgica se

pudo reparar tanto la arteria como el esófago con re-

sultado satisfactorio. La paciente no tuvo problemas

por estas heridas pero la bala había interesado también

la médula dejándole una paraplejía definitiva.

Palabras clave:Heridas traumáticas - Arteria carótida

- Esófago.

SIJMMARY
We present the uncommnon case of a child 9

years old with a perforation on the main left carotid ar-

tery and the esophagus due to a bullet entered at the le-

vel of the suprasternal fossa establishing a blood flow
from the artery to the esophagus which was accumula-

ted in the stomach. The surgical reparation of both per-

foration was satisfactory obteined. The patient had no

problems at this level, but the bullet injured the spinal

medulla causing a pemanent paraplegia.

Key words:Traumatic injury - Carotid afiery - esopha-

gus.

PRESENTACION DEL CASO

Niña de 9 años que mientras jugaba con un

hermano, accidentalmente recibe un balazo calibre 22,

cuyo proyectil entra a la altura del hueco supraester-

nal, sin orificio de salida.

De inmediato es llevada a un sanatorio donde

se le practica una traqueostomía y se le coloca una

sonda nasogástrica por la que se obtiene líquido san-

guinolento. Por la clínica y la radiografía de tórax

comprueban la vía a&ea indemne y le cienan la tra-

queostomía colocándole un tubo endotraqueal previo a

(1) Titular del Servic¡o de C¡rugía Cardiotorác¡ca - Hospital Privado
(2) Ex-Jefe de la Sección Cirugía de Tórax - Hospital Privado

su traslado desde Alta Gracia a nuestro hospital.

Estado al ingreso: Pálida ++++, shock; no

responde a estímulos extemos (antes del traslado le

habían colocado 3 ampollas de valium); pupilas igua-

les que responden alalruz carótidas palpables; no in-

gurgitación yugular. La sutura de la incisión de la tra-

queostomía disimula la puerta de entrada de la bala, no

habiendo abombamiento ni tatuaje. Hay mínimo enfi-

sema subcutáneo en el cuello. Auscultación: buen

murmullo vesicular de ambos lados. Corazón: taqui-

cardia 1304. No soplos. Ritmo regular. T,A.: abdomen

negativo. La movilidad de los miembros no fue explo-

rada por el estado de shock y la medicación previa.

Venía con un goteo de sangre por venoclisis.

Llamaba la atención lo acentuado de la ane-

mia (palidez, shock, hipotensión) sin imagen de colec-

ción hemonágica en el tórax. Rad 1 y 2.

Se decidió la exploración quirúrgica que se

realizó de inmediato.

27 -7 -197 3 - OPERACION - Toracolomía iz-

quierda. Pleura libre, Pulmón bien. El mediastino su-

perior presenta un enorme hematoma que infiltra den-

samente todo el tejido mediastinal por encima del hi-

lio pulmonar. Se abre la pleura mediastínica y disecan-

do y "exprimiendo" el hematoma se alcanzan las es-

tructuras vasculares. Se liberó el cayado aórtico y la
subclavia izquierda. Alavanzar la disección se produ-

ce una brusca y abundante hemonagia que viene de la

profundidad y se puede cohibir con obstrucción digital

que se mantiene hasta llegar al nacimiento de la caró-

tida izquierda, Se la libera constatándose a un cm, de

su origen que la bala había producido una perforación

transfixiante con dos orificios en la afieria. Se coloca

un champ proximal y otro distal a los orificios, los

cuales son cenados con puntos de sutura atraumática
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Na 5. Los clamp estuvieron colocados durante 12 mi-
nutos y al soltarlos se restituye la corriente sin pérdi-

das de sangre ni estrechamiento del vaso. A continua-

ción se libera el esófago supraaórtico y con mucha di-

ficultad por la consistencia de la infiltración hemática

de toda el área, se descubre una doble perforación tam-

bién por transfixión del esófago por la bala que estaba

profundamente incrustada en la columna vefiebral.

Ambos orificios fueron reparados con sutura en dos

planos obteniéndose un ciene satisfactorio. Habían

transcurido 8 horas del accidente y no había ningún

signo de infección.

El hemidiafragma estaba elevado empujado

por el estómago abultado y tenso por el contenido he-

mático acumulado. Con la ayuda del anestesista inten-

tamos evacuarlo por la sonda nasogástrica, sin lograr-

lo por estar parcialmente coagulado. Agegamos una

gastrostomía con una sonda gruesa e instilando suero

fisiológico y aspirando pudimos vaciar el estómago.

Rad. 3.

Al completar la operación y despefarse la en-

fermita comprobamos la inmovilidad de los miembros

inferiores.

El post operatorio fue difícil especialmente

por la falta de colaboración que no logramos hacerla

toser ni movilizarla por la paraplejía, A las dos sema-

nas hizc una atelectesia del pulmón izquierdo por re-

tención de secreciones que se resuelve con una bron-

co-aspiración.

A los 28 días, abandona el hospital y 25 años

después vive siempre bajo control neurológico por su

paraplejía inecuperable.

COMENTARIO
Este caso presenta la rara coincidencia de una

bala que perfora la arteria carótida primitiva izquierda,

el esófago y se detiene en la 6a vértebra dorsal después

de seccionar funcionalmente la médula espinal.

La hemonagia consecuente establece una co-

niente de sangre que se distribuye entre el interior del

esófago y los tejidos circundantes. Es de suponer que

el hematoma que infiltra los tejidos mediastinales va

i-: '.'

adquiriendo una progresiva densidad hasta que por su

consistencia obstruye la extravasación arterial posibi-

litando sobrevivir la paciente.

Lafalta de una imagen radiográfica de colec-

ción hemática que explicara la acentuada anemia fue

una incógnita hasta que descubrimos que la sangre se

había acumulado en el estómago. En la revisión de la

Rx 1, interpretamos la opacidad subdiafragmática de

lado a lado del abdomen con descenso del colon trans-

verso, como la imagen del hígado sumada al estóma-

go ocupado.

Eran tiempos previos a la tomografía compu-

tada y la ecografía.

Fig. 1 - Muestra el mediatino ensanchado y algo desplazado a

la izquierda. El proyectil se visualiza a la altura de la 6o vérlebra
dorsal. En el preoperatorio no reparamos en la imagen de
opacidad subdiafragmática que consideramos corresponde al

hígado sumado al estómago ocupado por sangre.

.rf fR'LNr .A l./ll -t, A 29,



Fig. 2 - En el pedil solo se aprecian un velo poco denso en el

espacio retroesternal superior.

Fig. 3 - Post operatorio inmediato con dos drenajes en el tórax
y sonda por gastrostomía. Mediastino sin ensanchamiento y

pulmones claros.

Fig. 4 - A las dos semanas del post operatorio hace una

atelectasia por retención de secreciones del pulmón izquierdo.

Se resuelve con una broncoaspiración.

Fig. 5 - Al mes de operada cuando sale de alta del hospital.

Queda un ascenso del hemidiafragma izquierdo que se

recupera pocas semanas después.
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TEE{AS DE ANGIOLOGIA:

VERTIGO

En el número anterior de Experiencia Médica (1998;

16 (4): 179) me ocupé de mareos y vértigos en gene-

ral. Desarrollaré en éste más detalladantente algunos

aspectos del síndrome vertiginoso. Por n'atarse de in-

formación complementaria con respecto a la cotúeni-

da en el artículo anterior, sugiero leerlo antes de ana-

lizar lo que sigue.

I. Generalidades:

A) Es importante recordar que los vestíbulos de am-

bos lados descargan impulsos permanentemente hacia

los núcleos centrales, que a su vez los proyectan al res-

to del sistema vestibular, desde la médula espinal has-

tala corteza cerebral. En condiciones normales existe

un delicado equilibrio entre los estímulos aferentes de

uno y otro lado. El compromiso asimétrico de esta ac-

tividad tónica basal, por lesiones periféricas 0 centra-

les, puede producir vértigo, rotatorio o no. Cuando las

lesiones se instalan lentamente - como en el caso de

tumores benignos - o cuando son bilaterales y simétri-

cas - como en la ototoxicidad - puede no haber vérti-

go.

B) El llamado "vértigo posicional" es desencadenado

por cambios en la posición de la cabeza, acompañados

o no por movimientos de la columna cervical. Pero se

debe tener en cuenta que vértigos de múltiples etiolo-

gías pueden aparecer o agravarse en relación con cam-

bios en la posición de la cabeza, porque éstos exage-

ran desequilibrios previamente existentes entre la acti-

vidad de uno y otro sistema laberíntico. Se debe evi-

tar el enor de llamar "posicional" a un vérti-eo que no

lo es, aunque sea desencadenado y/o agravado por mo-

vimientos.

C) La severidad de los síntomas autonómicos - raros

en mareos no vertiginosos - suele ser proporcional a la

del vértigo, lo que se explica por las ricas conexiones

entre los centros de uno y otro sistema.

II. Localización de las lesiones que pueden causar

vértigo:
Pueden ocurrir en cualquier sitio del sistema vestibu-

(1) Sección de Angiología, Hospital Privado

Dr. Alberto Achával (1)

lar, desde el oído interno hasta la cofiezacerebral. La

historia y el examen permiten localizarlas en la mayo-

ría de los casos. La repercusión vegetativa - náuseas.

vómitos, palidez, transpiración - es más severa en le-

siones periféricas, y la pérdida de equilibrio es más

significativa en lesiones centrales, pero estos hechos

no tienen valor localizador absoluto. Por el contrario,

la presencia de dolor o de sensación de presión en el

oído, la hipersensibilidad a los ruidos, la distorsión de

sonidos, los acúfenos y la pérdida de audición son ca-

racterísticas de lesiones periféricas, Las del conducto

auditivo intemo pueden acompañarse de debilidad fa-

cial, y en las del ángulo pontocerebeloso se añaden hi-

poestesia y/o debilidad facial y ataxia unilateral. Por

la proximidad de otros centros y vías de conducción,

las lesiones centrales se acompañan casi siempre de

otros síntomas y/o signos que permiten su localiza-

ción. Por fin, el vértigo puede ser parte del aura de cri-

sis temporales o de jaqueca, que se reconocen por sus

demás elementos constitutivos.

III. Características temporales del vértigo:
Su duración puede sugerir la etiología. Algu-

nos autores han propuesto esquemas como e1 del Cua-

dro I, que reproduzco por su valor orientador, aunque

con ciertas reservas. Debe quedar claro que los lapsos

indicados conesponden a casos típicos, y que en la

práctica habrá muchos que no se ajusten a un esquema

tan í_eido.

IV. Síndromes vertiginosos:

La clasificación reproducida en el Cuadro II
ha demostrado su utilidad práctica. Se incluyen las

etiologías más comunes, siendo esta enumeración ne-

cesariamente incompleta. La naturaleza de estas notas

me impide dar detalles acerca de cada una, pero co-

mentaré brevemente hechos que considero de particu-

lar importancia:

LZ.LI. Es teóricamente posible que una isquemia

transitoria de tronco cerebral produzca vértigo como
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única manifestación, pero como regla se acompaña de

otros síntomas de compromiso de la circulación poste-

rior (diplopia, disartria, disfagia, ataxia, etc). No se

debe diagnosticar insuficiencia vértebro-basilar si el

paciente tiene solamente vértigo.

L2.1.2. Para aceptar que un vértigo se debe a jaqueca

es necesario que estén presentes 0tr0s componentes

migrañosos típicos de la fase isquémica (auras visua-

les) y/o de la hiperémica (cefalea pulsátil unilateral).

La concomitancia de síntomas menos típicos, como

déficits centrales o cefalea bilateral, obliga a dudar del

diagnóstico de jaqueca.

1.2.2.L A los síntomas clásicos del síndrome de Me-
niére (vértigo, sordera y acúfenos unilaterales, "pre-

sión en el oído") se pueden añadir caídas bruscas, que

han sido llamadas "crisis otolíticas", y que deben dife-
renciarse de los "ataques de caída" (drop attacks) de la

insuficiencia vértebro-basilar. Entre los ataques, el

examen del paciente afectado de Meniére puede ser

inicialmente normal, pero eventualmente la hipoacusia

unilateral para frecuencias bajas orientará hacia este

diagnóstico.

I.2.2.2. El compromiso autoinmune del oído intemo
puede simular inicialmente un Meniére, pero en algu-

nas semanas se hace habitualmente evidente la bilate-
ralidad del proceso. Algunos pacientes sufren pérdida

gradual, progresiva y bilateral de las funciones coclea-

res y laberÍnticas. El diagnóstico es fácil cuando se

acompaña de queratitis intersticial (síndrome de Co-

gan) o de una enfermedad autoinmune sistémica, pero

puede ser muy difícil en caso contrario. No existen in-

vestigaciones de laboratorio confiables, y una franca

respuesta a dosis elevadas de esteroides apoya el diag-

nóstico.

L2.2.3. El diagnóstico de fístula perilinfática se ve

facilitado cuando existe el antecedente de trauma -

quirúrgico o n0 - o de infección local, Fístulas aparen-

temente espontáneas pueden explicarse por factores

predisponentes - anomalías de desarrollo del oído me-

dio - y/o desencadenantes como barotrauma, bruscas

maniobras de Valsalva y aún un entusiasmo exagerado

al sonarse la nartz. El nistagmus provocado por cam-

bios de presión en el conducto auditivo extemo es ca-

racteístico.

2. Es vital recordar que un vértigo postural recunen-

te, si bien habitualmente benigno, puede ser debido a

serias enfermedades del sistema nervioso central, por

lo que en éste - como en los demás casos - se impone

un examen neurológico cuidadoso.

2.1. El vértigo postural paroxístico benigno (VPPB)

ha sido atribuido a disfunción del utrículo y del sácu-

lo, por la sensibilidad de estos órganos alafiierua gra-

vitacional. Sin embargo, cuando cuerpos extraños -

habitualmente cristales cálcicos - penetran en un con-

ducto semicircular, éste se hace también sensible a la
gravedad, y dispara estímulos no solo al cambiar la po-

sición de 7a cabeza, sino también después de haberse

operado dicho cambio, 1o que es anormal. Maniobras

destinadas a llevar ese material extraño hacia el utrícu-

lo, como veremos luego, eliminan el vértigo en mu-

chos casos.

El diagnóstico de VPPB se establece por la respuesta

a la maniobra de Dix-Hallpike. Para llevarla a cabo el

paciente debe ser posicionado en la camilla de manera

que, al acostarse, la cabeza pueda colgar libremente.

Con el paciente todavía sentado, el observador, de pie

a su derecha, toma la cabeza del sujeto entre sus ma-

nos y la coloca en extrema rotación a derecha, Mien-

tras observa los ojos del paciente, lo hace acostar rápi-

damente, extendiendo el cuello y manteniendo la rota-

ción, de manera que la oreja derecha apunte al suelo.

Normalmente no aparece vértigo y puede observarse

un nistagmus breve solo durante el descenso. En ca-

sos de VPPB el vértigo es intenso, aparece nistagmus

rotatorio con una latencia de 5 a 10 segundos, que de-

saparece en25 a 30 segundos (fatiga), Cuando la ma-

niobra se repite varias veces, tanto el vértigo como el

nistagmus se hacen menos evidentes (adaptación).

Cuando el proceso es debido a lesiones centrales, no

aparece vértigo o es poco intenso, el nistagmus apare-

ce sin latencia y no se observan los fenómenos de fa-

tiga ni de adaptación. El tratamiento del VPPB con-

siste en maniobras destinadas a reposicionar los crista-

les cálcicos, llevándolos del conducto semicircular
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posterior hacia el utrículo, y es muchas veces eficaz.

Del 10 al20Vo de los pacientes sufren una recunencia

dentro de las dos primeras semanas de efectuadas las

maniobras, y la mitad eventualmente tendrá nuevos

episodios de vértigo. En caso de recunencias - tem-

pranas o tardías - las maniobras de reposicionamiento

de cristales conservan su eficacia, y se puede enseñar

al paciente a llevarlas a cabo independientemente

cuando sea necesario.

V. A continuación resumiré las historias clínicas de

cinco pacientes que demuestran las dificultades que

puede presentar el diagnóstico de síndromes vertigino-

SOS.

A) Un hombre de 59 años consultó en 1994 por ma-

reos no vertiginosos. Estaba extremadamente ansioso

por problemas laborales. El examen neurológico v la
TAC de encéfalo fueron normales. En 1995 tuvo vér-

tigo y se constató nistagmus horizontal. La audiome-

tría mostró una vieja hipoacusia de transmisión y los

potenciales evocados auditivos (PEA) fueron norma-

les, En 1996 persistían los mareos pero el vértigo no

había recurrido. Se diagnosticó síndrome de hiperven-

tilación y fue referido a Psiquiatría. "Desde que empe-

zó amanejar mejor su ansiedad" escribió el psiquiatra

"desaparecieron los mareos". COMENTARIOS: Este

caso es un ejemplo de las dificultades planteadas por

la superposición de síndromes diferentes. En 1996 - y
probablemente también en 1994 - sufrió "mareos" cau-

sados por hiperventilación, mientras que en 1995 apa-

reció un vértigo cuya causa no fue determinada. Debe

notarse que el obvio síndrome de hiperventilación no

fue reconocido, a pesar de múltiples consultas, duran-

te dos años.

B) 1) Una enfermera soltera de 58 años consultó en

1981 por vértigo que apareció después de inflar varios

globos; al hacerlo notó que "se me tapaba un oído".

El vértigo duró poco pero podía ser reproducido al gi-

rar la cabeza a derecha. Refirió también antecedentes

de mareos que eran reproducidos por hiperventilación,

Se diagnosticó "severa hipoexcitabilidad laberíntica"

2) Entre 1981 y 1989 tuvo múltiples recunencias de

mareos y vértigos posturales. Se reconoció depresión

y su tratamiento estuvo asociado con fianca mejoría.

3) En 1989 tuvo hemiparesia derecha y disartria, La
paciente fumaba y se reconoció hipercolesteremia. La
TAC de encéfalo y la ecografía Doppler de vasos del

cuello fueron normales. Tuvo lugar una recuperación

gradual y eventualmente completa. 4) En 1991 tuvo
otro episodio de disartria. Nueva TAC y EEG fueron

normales. 5)En 1992 sufrió tres episodios de vértigo
acompañados de caídas. 6) Entre 1993 y 1997 persis-

tieron debilidad ¿o ataxia? de miembros inferiores,

inestabilidad, mareos al rotar la cabeza y depresión.

Se sumaron anorexia y pérdida de peso. 7) En abril de

1997 consultó por dos episodios de caídas al girar
tronco y cabeza de derecha a izquierda sin rotar el cue-

llo. Admitió tomar "desde hace mucho" un medica-

mento que contenía pedenazina y amitriptilina. Un
ecocardio-urama y las ecografías Doppler de vasos del

cuello e intracraneanos (Doppler transcraneano) fue-

ron normales. Se suspendió las drogas mencionadas

con evidente mejoría de todos sus síntomas, incluyen-
do la depresión, 8) En agosto de 1991 se agravó la de-

presión con ideación suicida. El examen neurológico

fue prácticamente normal. El estudio de encéfalo por

resonancia magnética mostró múltiples lagunas, supra

e infratentoriales. Se prescribió fluoxetina que no to-

leró, mejorando mucho al recibir meclobemida. CO-

MENTARIOS: Durante un lapso de 16 años tuvieron
lugar múltiples episodios de mareos y de vértigos que

pueden atnbuirse a diversas etiologías. El de 1981

puede haber sido causado por una fístula perilinfática
por barotrauma, que dejó como secuela vértigos pos-

turales. La severa hipoexcitabilidad labeíntica puede

haber sido causada por drogas ototóxicas, y haber pre-

dispuesto a síntomas ("intolerancia al movimiento")
cuya fisiopatogenia fue descripta en la nota anterior. A
1o largo de los años se configuró un severo cuadro de-

presivo con hiperventilación secundaria y aparecieron

las manifestaciones de enfermedad vascular cerebral

que llevó a un estado lacunar. Su probable etiología

fue arteriolopatía,yaque se descartó fuentes de émbo-

los cardio y arterio-arteriales. Por fin, el uso indiscri-
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minado de perfenazina y de amitriptilina exageró sus

síntomas como quedó documentado por la mejoría que

tuvo lugar al suspenderlos. Resumiendo. fueron cinco

las causas potenciales de vértigos y mareos en este ca-

so.

C) A las 6 horas deI l6llUl976. un hombre de 47

años despertó con vértigo se\¡ero. Visto por un neuró-

logo, se constató nista_{mus espontáneo y lateropul-

sión a izquierda, El tratamiento fue sintomático. A las

18 horas fue hospitalizado por la persistencia y severi-

dad de los síntomas. A las 3 horas del día siguiente se

constató coma, divergencia ocular, pupilas mióticas

sin respuesta alaluz y flaccidez muscular. Los esti
mulos dolorosos causaban extensión y rotación inter-
na de los miembros. La arteriografía mostró una ma-

sa en fosa posterior a izquierda y la neumoencefalo-

grafía diagnosticó hidrocefalia por bloqueo a nivel del

IV ventrículo que estaba desplazado a derecha. Se

drenó un gran hematoma cerebeloso izquierdo con re-

cuperación lenta pero eventualmente completa. CO-

MENTARIOS: Este caso demuestra cómo un proceso

potencialmente fatal puede presentarse como vértigo
con examen prácticamente normal, y producir luego

rápido deterioro neurológico. Al estar intemado bajo

observación se llevaron a cabo los procedimientos

diagnósticos apropiados y una intervención oportuna

salvó la vida del paciente.

D) Un hombre hipertenso de 62 años consultó porque

durante los dos meses anteriores había tenido vértigos

que empeoraban al ponerse de pie y mejoraban al

acostarse, y que en dos oportunidades se habían acom-

pañado de disartria. Visto por un otoninolaringólogo
en su lugar de residencia, fue tratado sintomáticamen-

te. Un día antes de la consulta tuvo una recunencia de

vértigo con disarlria y parestesias peribucales, obser-

vándose nistagmus horizontal bidireccional, más evi-
dente a derecha. Fue intemado con diagnóstico de in-
suficiencia vértebro-basilar. Horas después se añadió

hemiparesia y hemipoestesia a izquierda. La resonan-

cia magnética mostró isquemia protuberancial y cere-

belosa, y la aferiogafía disección bilateral de las arte-

rias vertebrales. Fue tratado con heparina, a pesar de

1o cual el déficit evolucionó a cuadriplejía con insufi-
ciencia respiratoria. Fue dado de alta cuando pudo

respirar sin asistenciamecánica. COMENTARIOS: El
déficit catastrófico que sufrió este paciente qtizáhu-
biera podido ser evitado si el profesional que lo aten-

dió durante dos meses hubiera prestado atención a dos

hechos: 1) La disartria, que hubiera debido alefiarlo
aceÍca del compromiso del SNC. 2) La exacerbación

de síntomas en la posición de pie. Cualquier síntoma

neurológico que se comporta de esta manera obliga a

considerar la existencia de una estenosis crítica de un

vaso importante que, combinada con la caída en la pre-

sión de perfusión encefálica que puede tener lugar al

ponerse de pie, causa isquemia en el territorio distal a

la misma, donde la autonegulación del flujo está com-

prometida.

E) Un hombre de 49 años consultó en diciembre de

1989 por haber sufrido dos episodios de vértigo que

duraron una media hora y desaparecieron espontánea-

mente. Fue visto por otorrinolaringólogos y neurólo-

gos, y fue extensamente estudiado: audiometría, po-

tenciales evocados auditivos, resonancia magnética de

encéfalo, ecografía Doppler de vasos del cuello, que

estuvieron todos dentro de límites normales. Se diag-

nosticó vértigo posicional. Poco tiempo después tuvo

otro episodio "esta vez con todas las caracteísticas de

un ataque de pánico con hiperventilación". El pacien-

te reconoció que estaba muy ansioso por sobrecarga de

trabajo. En abril de 1990 apareció un acúfeno a iz-
quierda y meses más tarde se reconoció hipoacusia del

mismo lado, diagnosticándose síndrome de Menidre.

Durante los años siguientes tuvo innumerables recu-

nencias de vértigo, con agravación de los acúfenos y

de la hipoacusia. En tres oportunidades tuvo síntomas

de otra nafxaleza 1) Mientras caminaba, sintiéndose

bien, súbitamente "se levantó el piso", y se encontró

caído con una herida en la frente. 2) Mientras comía

cayó hacia delante, quedando "con la cara en el plato".
3) Estando de pie en un vagón de tren subtenáneo que

estaba detenido "creí que había anancado de golpe, y
nIO agané bruscamente de un sopor1e",.,."fue tan evi-
dente que todos me miraban". En 1999 refirió que, a
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medida que la sordera del oído izquierdo fue empeo-

rando, los vértigos se hicieron menos frecuentes e in-

tensos, hasta casi desaparecer. COMENTARIOS: La

enfennedad de este paciente se comportó como un clá-

sico síndrome de Menidre, con el añadido de: 1) Las

"crisis otolíticas" o de caída, que son solamente una

forma severa de vértigo no giratorio. 2) Los "ataques

de pánico" que pueden tener lugar en sujetos predis-

puestos frente a una experiencia como la del vértigo

sevefo, que puede ser aterrorizante, En este caso, co-

mo en tantos otros, se cometió el enor de llamar vérti-
go posicional a un Meniére inicial, equivocación de

menor trascendencia. Las "crisis de caída" y los "ata-

ques de pánico" fueron adecuadamente interpretados

como consecuencias poco comunes del síndrome de

Meniére.

En los cuadros lll, lV y V se resume la estrategia sugerida para el

diagnóstico de pacientes afectados por vértigos.

CUADRO I

(t) Particularmente cuando es producido por movimientos de la cabeza.
(2) Particularmente cuando es producido por una posición determinada de la cabeza.
(3) Puede ser seguido de desequilibrio prolongado.
(4) Puede ser desencadenado por Valsalva y acompañarse de sordera.
(5) VasculareS, desmielinizantes o tumorales.
(6) En especial cuando es permanente y sin fluctuaciones.

90
segundos -
20 minutos

o Neuritis
vestibular

o Enfermedades

del SNC 1s¡

Simulación
Neurosis
Demencia

Vértigo
postural

paroistico
benigno 1z¡

Meniére i:¡
lsquemia
tra¡rsitoria
Fístula

perilinfaticq+¡

hipoactivolr¡
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CUADRO II

1. Vértigo no postural o espontáneo

l.l. Prolongado (días de duración) habitualmente no recurrente

1.1.1. Infecciones o tumores de oído medio ylo de mastoides

1.1.2. Neuritis vestibular

1.1.3. Lesiones del sistema nervioso central (agudas o crónicas, de cualquier

naturaleza)

1.1.4. Neurosis o simulación

1.1.5. Demencia

1.2. No prolongado (duración inferior a horas), puede ser recunente

1.2.1. Examen entre crisis normal

1 .2.1.1 . Insuficiencia vértebro-basilar

L2.1.2. Jaqueca

1.2.1.3. Síndrome de Meniére inicial

1.2.2. Examen entre crisis anormal

1.2.2.1. Síndrome de Meniére evolucionado

1.2.2.2. Enfermedad autoinmune del oído interno

1.2.2.3. Fístula perilinfatica

2. Vértigo Postural

2.1. Periferico (frecuente): vértigo postural paroxístico benigno

2.2. Central (infrecuente)

2.2.1. Ttmores del cerebelo o del tronco cerebral

2.2.2. Malformación de Amold Chiari tipo I

2.2.3. Esclerosis múltiple

2.2.4. Atrofia espinocerebelosa
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CUADRO III: EXAMEN DEL PACIENTE CON VERTIGO (IJ

A) Realizado cuando el vértigo está presentc

(1) dentro de los límites impuestos por la presencia del vértigo
(2) hasta que pase el vértigo.
(3) de encéfalo,

Ex¿ímenes clínico, neurológico y de fondo de ojo

y de conducto
auditivo interno

Sugieren compromiso del SNC

Fuerte sospecha de

etiología vascular

RNM con
angioresonancia

Vigilancia
cuidadosa

Otros ex¿imenes

diferidos 
(2)

TAC y
eco Doppler de

vasos cervicales y
de fosa posterior
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CUADRO IV: EXAMEN DEL PACIENTE CON VERTIGO (ID

B) Realizado cuando el vértigo ya paso

Exámenes clinico, neurológico y de fondo de ojo

Maniobra de Dix-Hallpike

Vértigo postural paroxístico benigno

Sospecha de compromiso del SNC

cervicales y de fosa

Fuerte sospecha de

etiología vascular
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Proceso otológico invasivo 
(l)

Exploración vestibular 
(Ó)

Dudosa o sugiere

origen central
Sugiere tumor de

ríngulo PC 
(a)

CUADRO V

(1) Bacteriano o neoplásrco.

(2) De peñasco.

(3) Sordera para frecuencias bajas, reclutamiento, exacerbaciones y remisiones de déficit auditivo.

(4) Sordera progresiva con percepción de palabras más deteriorada que la de tonos puros.

(5) De peñasco y fosa posterior.

(6) Electronistagmografía y/o potenciales evocados auditivos.

(7) De encéfalo.
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REUNION ANATOMO CLINICA

Mujer de 15 años de edad que in_uresa a UTU
eldía21110198 debido a depresión del estado de con-

ciencia luego de episodio de excitación psicomotriz.

Sana previa.

Comienza el 25 de Octubre con cefaLe a. aste-

nia y pico febril de 384 C. Consulta a un nédrco debi-

do a un traumatismo en piema derecha ocunido días

previos y se la medrca con antlplrétrcos ) una cefalos-

porina de 1q generación.

EI26110 por la tarde se intensifica la cefalea

frontooccipital asociada a un episodio de vómito ali-
menticio y un nuevo pico febril de 39q C.

Un familiar advierte manchas de color rojizo
y algunas horas mas tarde sufre un episodio de crisis

convulsiva, tónico-clónicas generalizadas y es trasla-

dada a la guardia del hospital.

Recibe tratamiento inicialmente con diazepán

IV 5 mg. quedando luego con estupor que progresa rá-

pidamente a coma con glasgow 5 puntos (respuesta

extensora).

Es intubada y trasladada a TAC donde se in-

forma ligero edema cerebral, A1 in-ereso a UTI, neuro-

lógicamente sin cambios, Pupilas reactivas. anisocóri-

cas con midriasis a derecha.

En la piel una púrpura palpable localizable en

tronco con predominio torácico y supraumbilical. R1,

R2 normofonéticos. No soplos. Pulmones s./p. Hema-

toma en pierna derecha.

No gérmenes al examen directo.

Fue tratada con antibiótico em'pirico, Cef-

triaxona 2 gr. IV cda 12 hs. Medidas para disminuir

(1) Adjunto de lnfectología Hospital Privado
(2) Jefe de lnfectología Hospital Privado
(3) Adjunta de Anatomía Patológica Hospital Privado

Laboratorio de ingreso:

GB: 16200 85% neut.Glucemia2TT Hto. 38,7 Hb 12,9

Urea 31 Creat. 0,79 Na 135 K 3,5 Cl 97

Gases: 7,33/35 I 17 I -6,311 00 Gap aniónico 21

Se realiza PL. Aspecto turbio. Gluconaquia 0

Prol.147 Pandy +++. Cel 12000 Neut. 97 % Linfo. 3 %

Fecha: Miércoles 25 de Noviembre de 1998

Presenta y Discutet Dr. Juan Pablo Caeiro (1)

Modera: Dr. Juan Carlos Zlocowski (2)

Anatomía Patológica: Dra. Patricia Calafat (3)

PIc elevada (manitol, esteroides, hiperventilación).

A la 2 hs. de ingreso a UTI, deterioro neuro-

lógrco con Glasgow de 3 puntos, pupilas aneactivas,

Relejos de tronco negativo. EEG seriados x 2, ondas

lentas I bajo voltaje.

Fallece a las ,18 hs. de ingreso a UTL.

DISCUSION (Dr. Juan Pablo Caeiro)

Este caso nos plantea una patología muy grave,

de las pocas emergencias infectológicas que habitual-

mente afecta a gente joven.

Mi primera pregunta es: ¿Cuál es el diagnóstico clínico?

El diagnóstico clínico es de una meningitis

bacteriana. Porque tenía los síntomas clásicos; fiebre,

cefalea, náuseas y vómitos, porque el laboratorio mos-

tró una relación de glucosa LCR/sangre de 0.23, líqui-
do turbio, glóbulos blancos de 12000, con 97 Va neu-

trófilos, 3 % linfocitos.

La segunda pregunta es: ¿Cuál es el agente

etioló-eico?

El diagnóstico etiológico debe realizarse con

rapidezy certeza. El gram del LCR tiene una sensibi-

lidad del 60 al 80 Vo ! unaespecificidad cercana al 100

7o; siempre y cuando el paciente no haya recibido an-

tibióticos previamente con lo que la sen-

sibilidad cae al 40-50 7a.En\os casos que

la tinción de gram no muestra gérmen,

conviene detectar los antígenos para neu-

mococo, meningococo y hemófilus in-

fluenza por aglutinación de látex. En un

estudio de PCR para detectar meningoco-

co en LCR se pudo ver una sensibilidad y

especificidad del9I Va. La ventaja de es-

te método es que se puede realizar rápidamente; aun-

que todavía es experimental.

Para determinar el agente etiológico debe te-

nerse en cuenta a qué grupo pertenecen los pacientes.
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INMUNOCOMPETENTES
De acuerdo a edades

L De 0 a 3 meses: Estreptococo. Agalactiae, Escheri-

chia Coli y Listeria Monocytógenes.

2.De3 meses a 18 años: Meningococo, Neumococo,

H. Influenza.

La incidencia de H. Influenza ha decaído enormemen-

te en lugares donde se realiza vacunación.

3. De 18 años a 50 años: Neumococo, Menigococo.

4. Más de 50 años: Neumococo. L. Monocytogenes,

Bacilos gram negativos.

5. Con trauma craneano. neurocirugía o shunt de LCR:

Estafilococo, Bacrlos 
-Qram 

ne-eativos o Neumococo.

INMUNODEPRIMIDOS
Con inmunidad celular alterada: L Monocvto-

genes o Bacilos gram negativos.

Con respecto al diagnótico, un estudio reveló que la

tinción de gram en lesiones de la piel en la sepsis me-

ningocócica es más sensible (12 %) que el gram del

LCR (22 Vo).Los resultados de la biopsia por "punch"

no son afectados por los antibióticos ya que el gram da

resultados positivos hasta 45 horas después de inicia-

do el tratamiento y los cultivos son positivos hasta 13

horas después.

Cuál seía el diagnóstico diferencial en este paciente?

Síndrome meningeo y erupciones petequiles agudas

a) Fiebre de las Montañas Rocosas: seía un diagnóstico

a tener en cuenta en lugares con epidermiología positiva

y con antecedentes de picaduras de ganapatas.

b) Infección por Echovirus y Coxsackrevirus.

c) Endocarditis por estafilococo aureus: recientemente

tuvimos un caso con púrpura palpable y meningitis.

d) Gonococcemia y sepsis por H, Influenza y Neumo-

coc0.

e) Vasculitis alérgicas agudas: pueden dar un caso si-

milar.

f) Capnocitofaga canimorsus (asociado a morderdura

de peno): da púrpura palpable fulminante en pacientes

asplénicos.

Hay tres meningitis de etiología viral que

producen hipogluconaquia: Parotiditis, Echovirus,

Coriomeningitis linfocitaria.

FISIOPATOGENIA DE LA ENFERMEDAD
En ia secuencia patogénica del neurotropismo

bacteriano, hay que ver tres aspectos:

1. Estadio neurológico.

2. Defensa del huésped.

3. Estrategia del patógeno para reveflir la defensa del

huésped: es decir, por qué una persona sana hace una

menmgrfis.

1. Colonización o invasión de la mucosa: el huésped se

defiende con la secreción de la IgA secretoria y activi-

dad de las cilias de la mucosa. Se sabe que el menin-

gococo, el neumococo y el hemófilo producen una

proteasa que destruye la IgA secretoria impidiendo la

acción y además causan ciliostasis y poseen pilis ad-

hesir,os que le permiten adherrrse al epitelio mucoso.

2. Defensa del huésped: en este caso es el complemen-

to, y el menin_eococo evade la r'ía altemativa y es re-

sistente a la lísis del complemento. Además cruza la

banera hematoencefálica y los pilis adhesivos le per-

mite adherirse a la mucosa.

3. El meningococo coloniza las células nasales, destru-

ye las células ciliadas y penetra en la submucosa, me-

tiéndose en vasos sanguíneos, se disemina y pasa al

SNC; los macrófagos producen liberación de citoqui-

nas y producen la reacción sistémica: vasculitis, daño

endotelial, relajación del músculo liso, etc. shock con-

sumo de plaquetas y de factores de la coagulación.

Coagulación intravascular diseminada. Muefie.

MANEJO DE MENINGITIS BACTERIANA
Ante la sospecha de meningitis bacteriana: ¿cómo se

maneja al paciente?

1. Investigar si tiene déficit neurológico focal (papilede-

ma, hemiplejia)o coma.

Si no hay déficit, se debe obtener cultivos de sangre, y
relizarse la punción lumbar. Si esta es compatible con

meningitis bacteriana, se inicia la terapia empírica o es-

pecífica según si el gram o antígenos esten positivos o

no. Estas interuenciones deben ser hechas con premura,

la demora en el tratamiento es de mal pronóstico.

2. Si hay déficit neurológico o coma; estaría contrain-
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dicada la punción lumbar y se debe iniciar tratamiento

empírico luego de la obtención de cultivos de san_Qre.

Posteriormente se realiza TC de cerebro. 1' si hubiera

lesión focal se debe considerar otro diasnóstico.

Tratamiento, en el LCR es necesario actii'idad bacten-

cida,

¿Cuándo se da la dosis ilicial del antibiótico?

El paciente tiene menrn.eitis sin sr-enos de foco; apenas

se hace la punción lumbar.

El paciente tiene meningitis con déficit focal; antes de

la TAC pero después de los cultivos de sangre. La te-

rapia empírica se adecua según la edad del paciente y
por ende los gérmenes más probables. El uso de este-

roides es muy discutido en la literatura. El único bene-

ficio probado en niños y jóvenes con infección por h.

influenza, y en adultos la única indicación es con alta

concentración de bacterias en LCR o con aumento de

presión endocraneana.

En la mayoría no se recomienda en adultos. Hay que

tener en cuenta que la dexametasona disminuye la ab-

sorción de la vancomicina.

FORMAS CLÍNICAS DE ENFERMEDAD POR
MENINGOCOCO.
* Portador asintomático.
x Meningitis.
* Meningitis con meningococcemia.
x Meningococcemia.

Yo creo que esta paciente tenía meningitis

con meningococcemia y que el serotipo fue "C", que

está bien demostrdo que es el más agresivo de los se-

rotipos.

Del Departamento de Epidemiología de Cór-

doba conseguimos la estadística anual hasta el 20-11-

98 de meningitis en la provincia, hubo 326 casos de

meningitis, 102 casos de meningococo serotipo C, 6
casos de meningococo serotipo B y 22 casos de me-

ningococo no tipificados, 8 casos de h. influenzay 47

de neumococo.

Esto nos indica cómo esta enfermedad tan

grave es muy prevalente en nuestro medio así como

ocuffe en otros países como EE.UU, donde se está dis-

cutiendo si se debe rcaltzar vacunación o no a pacien-

tes que entran en la escuela primaria y secundaria.

En la causa de muerte de esta paciente existen dos po-

sibilidades:

1. Coagulación intravascular diseminada con hemora-
gia.

2. Disfunción miocárdica y meningitis.

Preguntas:

Dr. Zlocowski: - Quisiera preguntarle al Dr. Tavares:

Qué pasa con la CID en la meningitis, se compofa co-

mo la forma que conocemos o de una forma parlicu-

lar?

Dr. Tavares: - En esta forma particular es muy difícil
discutir porque no tenemos datos bioquímicos, pero en

el caso de la meningitis se sabe que puede producir

dos fenómenos trombohemonágicos, una es la CID tí-
pica y otra es la púrpura y que se manifiestan de for-

ma bastante disímil; en realidad se sabe muy poco so-

bre cuál es el nexo entre esta enfermedad bacteriana y

de esta activación masiva de la coagulación. Reciente-

mente se vio en experimentación in vitro que estos

factores de la coagulación pueden ser ensamblados en

la superficie de las bacterias gram negativos como la
escherichia coli y la salmonella, y desde allí activar la
coagulación como lo hace el caolín en un tubo,

Dr. Zlocowski: - A los endocrinólogos me gustaría

preguntarles sobre la hemonagia masiva en las supra-

nenales o síndrome de Waterhouse-Frideriksen en la

meningococcemia.

Dr. Juárez: - En los cuadros sépticos con complicación

de CID, el Waterhouse-Frideriksen puede presentarse

como secundarismo supranenal o n0 presentarse como

lo demuestran los hallazgos de autopsias. Además, de-

pende del estado inmunológico del paciente.

ANATOMIA PATOLOGICA
Dra. Patricia Calafat- 

Macroscópicamente en el cerebro se destaca-

ban unas meninges opacas, mas evidentes a nivel de la
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