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QUO VADIS, MEDICINA?

En los albores de la era molecular,
disciplina que trata de dilucidar las bases que
rigen las funciones de los genes como
mecanismos que operan en la salud y la
enfermedad, era que anticipa insospechados
avances en diversos campos de la medicina
(algunos quizas riesgosos y controvertidos), era
que viene con el formidable impulsodela ciencia
y la tecnologfa, nos preguntamos hacia dénde
vamos.

El joven que abraza nuestra profesion se
encuentra deslumbrado ante el presente y atin
mads, promisor futuro. Pero no deja de estar
preocupado, antes de iniciar sus estudios
universitarios por una serie de hechos que por
todos son conocidos: El desprestigio de la
profesion por el accionar incorrecto de algunos
médicos e instituciones y por lo que se ha dado
enllamarla "medicalizaciéndelavida" (Mainetti
JR, Bioética fundamental. La crisis bioética.
Ed. Quirdn . 1990. Bs. As.). Ese joven crefa que
lamedicina tenia su &mbito, perohoy es frecuente
oir hablar con términos como "cirugia sin
anestesia", "depresion de la economia”, etc.

A poco andar, ya en su carrera, observa
que la Universidad es un campo de batalla de
ideologias politicas y los estudiantes, algunos
son activos participantes, otros meros
espectadores. Pareciera que la Uinica meta que
debiera existir, la de la excelencia de la
Universidad, no es tal. Hasta tiene la impresion
de que faltan objetivos claros, o mejor sélo
objetivos y si los hay son simplemente
declamativos. Comprueba desarticulacion entre
distintas catedras, muchas de las cuales obran
como compartimientos estancos (feudos). Queda
atonito con la falta de recursos, de lugares donde
aprender o practicar (hospitales) y ain como se
ensefia. Ni hablar de investigacion: el excesivo

profesionalismo, el sélo transmitir conocimientos
ajenos y no genuinos. Finalmente, si bien no lo
pregunta, quizas lo intuye y lo palpa: el nimero
de estudiantes, futuros médicos son realmente
necesarios? Existird alguna vez un plan orgénico
que regule la necesidad de profesionales en el
paisylaposibilidad de formarlos adecuadamente?

Eldesencanto se convierte en desconcierto
que es cada vez mayor, entendiendo cada vez
menos cuando se le inculca que lamedicina esun
arte; él creia que la medicina era una ciencia, o al
menos, ciencia y arte. Y por esta concepcién
advierte que una de las principales tareas
cognocitivas del médico, cual es el diagnostico
de las enfermedades, es un tema impreciso. Las
reglas no son claras. Pero eso si, recibe toneladas
de informacién con poco o ningun razonamiento.
No hablemos de practica.

A poco de graduarse, habiendo ya pasado
por temores, desconciertos, desazones, vienen
ahora las grandes frustaciones:
sedacuentade suincompletaeducaciony quelas
plazas para estudios de postgrado son limitadas.
Debiendo enrolarse en la practica activa toma
concienciade hechos que son graves. Comprueba
ademds de su déficit de formacién, que un
porcentaje de pacientes no tienen nada orgdnico
y no sabe qué hacer porque la Universidad no lo
preparé para ello; reconoce que la terapéutica
eficaz es la prevencion primaria y sol6 hace algo
de la secundadria o terciaria. Y hablando de
prevencién, advierte dos extremos: desde los
seguidores de Scrabaneck (el corrosivo checo
quedijo que "la prevencién hace hombres debiles
y tristes) hasta la indiferencia hacia la misma de
algunos sectores universitarios y la sociedad.

Toma conciencia que aquella mistica ("la
medicina es un apostolado") es tan poco cierta
y real; ve a cada momento y en todo lugar la
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contraparte de aquel apotegma: la medicina
como industriay comercio. vale aqui recordar la
célebre pieza teatral "Knock o el triunfo de la
medicina" (Romains, Jules). Knock, estudiante
cronico recién graduado reemplazard al Dr.
Parpaloid en un pueblo de la campifia francesa,
el veterano galeno ejercio por anos su medicina
dignamente. En poco tiempo Knock transformé
la pobre clientela anterior en una poblacién
consumidora de servicios con un gran sanatorio
hotel: en suma "triunfo de la medicina" en el
mundo que nos toca vivir.

Advierte que la medicina tiene un
componente social fundamental, ineludible y
mds adn, comprueba que es una "ciencia social"
(o no es medicina: Palma NH. estudio
antropoldgico de la medicina popularen la Puna
Argentina. Ed. Cabargon, Bs. As., 1973). Ve
azorado y reconoce que se le ha ensefiado una
concepcion de la medicina en la que se ha
olvidado su fuerte sentido social. Se convence
con amargura que el tipo profesional, como él,

que se haformado en nuestros claustros, mientras
més se acerca a lo cientifico més se aleja de lo
social y humano.

Finalmente asiste al doloroso especticulo
de que quizds, por obra de un inadecuado e
injusto planeamiento de salud (el ideal: todos
deberian tener las mismas posibilidades para su
curacion), los médicos en lugar de curar,
aumentan o prolongan las enfermedades: el no
atender adecuadamente a los enfermos fomenta
el "invalidismo crénico". (La medicina actual,
Rof Carballo. Ed. Barma, Barcelona, 1954).

Y aquel joven, luego adulto, llega a este
punto y pregunta Quo Vadis, Medicina?

Identificandome, tengo optimismo por las
jovenes generaciones, cuyas vocaciones no
deben menoscabarse por todos los obstaculos
seflalados si recuerdan: 1a medicina es cientifica
pero humana y con un enorme contenido social.
La Universidad debe ensefiar a "ser médicos"
antes de ensefiar "medicina” (E1 Médico
Generalista, Vol. N° 2, Carri, 1993).

Prof. Dr. Roberto Madoery
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Aspectos Psicosociales
en el paciente Oncologico

RESUMEN

Eneste trabajo se evaluan algunos aspectos psico-
sociales producidos por el impacto de laenfermedad y el
tratamiento en un grupo de pacientes adultos con
diagnéstico de céncer incurable. Se tienen en cuenta los
siguientes aspectos: informacién diagnéstica, percepcion
delaenfermedad, vinculoconelequipo médico, blisqueda
deapoyo ydeotrosrecursos terapéuticos. A cada paciente
y familiar mas cercano se le efectud una entrevista semi-
estructurada de 50 preguntas. Los resultados muestran
que la mayorfa de pacientes y familiares son informados
deldiagndstico, peroa pesar de tener una malaevolucidn
percibian "mejorfa” y una actitud optimistaen el equipo
médico. Se sugiere que un mecanismo de negacién,
habitual en pacientes, familiares y médicos, se estaria
trasladando de la comunicacién del diagndstico, y
percepcion de la enfermedad, al prondstico y resultados
de las terapias ofrecidas.

SUMMARY

Some psychosocial aspects due to the impact of
the disease and treatment in a group of incurable adult
cancer patients were evaluated. The following issues
were studied: communication regarding the diagnosis,
illness percepcidn, relationship with the medical team,
help seeking and the use of alternative therapies. Each
patient and the closest relative were asked to answer a 50
questions semi-structured interview. The results show
that most of the patients and families were informed of
the diagnosis of cancer. In spite of the short survival of
the patients, they felt the patient was "doing better" and
perceived an optimistic attitude in the medical team, It is
postulated that negation, acommon defense mechanism,
used by patients, relatives and doctors, is being moved
from diagnosis information to prognosis and results of
therapy.

Palabras claves: Cincer - Tumor - Enfermedad maligna.

* Médico Becario de Oncohematologia
** Asosciada al Servicio de Psiquiatria del Deplo. de Medicina Interna.

*** Jefe del Servicio de Oncohematologia

INTRODUCCION

Los aspectos psicosociales tienen particular
relevancia en los pacientes oncolégicos, en razén del
impacto que el diagndstico de cancer tiene sobre la vida
del paciente asi como de su grupo familiar. La
comunicacién por parte del equipo de salud del
diagndstico, tratamientos disponibles y prondstico, la
percepcion por los pacientes de esta informacidn, la
particular naturaleza de la relacidén médico-paciente en
este contexto, son algunos de los aspectos que complican
la atencién de los pacientes oncoldgicos, si se enfoca la
misma con un sentido amplio, mas alld de las meras
decisiones técnicas ligadas al manejo del tumor.

Los aspectos psicosociales, en su sentido amplio,
hansidomotivode innumerables estudios y publicaciones.
Uno de los aspectos que mas interesé a este grupo ha sido
el de la comunicacidn y su eventual relacién con estados
psicoldgicos del paciente (ansiedad, depresién), relacién
médico-paciente y eventual bisqueda de apoyo fueradel
equipo de salud actuante.

A fines de la década del 70 el Dr. M. Krant® y
colaboradores de la Universidad de Tuft efectuaron un
trabajo que se tomé como modelo: An Evaluation of
Existential Dimensions of Late-Stage Cancer Patients
and their Families. La idea fue de repetir una encuesta de
similares caracteristicas, evaluar sus resultados y analizar
las respuestas en una poblacién de nuestro medio.

OBJETIVOS:

Evaluacién de ciertos aspectos psicosociales en
oncologia, tales como caracteristicas de la informacién
brindada a pacientes y familiares, percepcion de la
enfermedad por los mismos, vinculo establecido con el
equipo asistencial, bisqueda de otros apoyos por parte
del. paciente, modalidad de interaccién familiar, en un
grupo de pacientes con enfermedad oncoldgica
considerada incurable.

R e e e e N e e e e e
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MATERIAL Y METODOS:
La muestra estuvo constituida por un grupo de 30
pacientes con diagndstico de cédncer o enfermedad
hematolégica maligna, considerada incurable, adultos
(20 afios 0 mds), con una sobrevida esperada superior a
los 3 meses, que hubieran completado el primer
tratamiento oncoldgico. Los pacientes debian encontrarse
en condiciones psico-fisicas (performance status ECOG
0-1-2) de responder a un cuestionario semi-estructurado
de 50 preguntas. Se us6 una adaptacién del instrumento
utilizado por el grupo del Dr. Krant? con un cuestionario
para el paciente y otro para el familiar. El paciente y el
familiar mas préximo debfan aceptar someterse a la
encuesta, conducida por un profesional del equipo, en
forma separada, primero el paciente e inmediatamente
después el familiar.
1) INFORMACION

Los pacientes (internados o ambulatorios, tenfan
una edad promedio de 45afios (rango 20 - 69 afios), 15
hombres y 15 mujeres, con los siguientes diagndsticos: 7
linfomas, 5 lucemias, 3 ca. de ovario, 3 ca. de mahla, 3 ca.
de pulmén, 3 sarcomas, 2 tumores digestivos, 2 tumores
de origen desconocido, 1 melanoma y 1 ca. de tiroides.

A los fines de esta comunicacién se usaron parte
delas preguntas agrupadas paradefinir 5 médulos (Anexo
1): 1) informacién diagndstica, 2) percepcién de la
enfermedad, 3) relacion con el equipo médico, 4) bisqueda
de apoyo y 5) blsqueda de otros recursos terapéuticos.

RESULTADOS:

Se analizaron los resultados obtenidos en el grupo
de pacientes y en los familiares en relacién alas preguntas
correspondientes a los 5 médulos mencionados.

1. INFORMA CION DIAGNOSTICA

DIAGNOSTICA -TABLA 1 PREGUNTA PACIENTE FAMILIA
El 73 % de los pacientes y el 93
e , QUE ENFERMEDAD 22/30 (73%) 830 (27%) 28/30 (93%) 2/30 (7%
% de los familiares se referian al | miene CANCER O TUMOR | NADAL ALGO VAGO | CANCER, TUMOR, ALGO VAGO
. YR , MALIGNO
diagndstico como "tumor, cdncer T
" COMO LO SUPO? 277300 (90%) FAMILIAR, 25/30 (83¢) 5130 (17%)
0 algo mallgno ”' El 90 % de lOS (n: todos los ptes.) AEDICO NOQ MEDICO PACIENTE , OTROS
pacientes y el 83 % de los RECUBRDA
familiares refieren que ha sido el | <OMOLOSUPO? 21722 (95%)
(n: los que respanden MEDICO
médico el transmisor de la [
informacio’n diagnéstica. EL90 % QUE LE DUJO EL 20/30 (67%) 10730 (34%) 27130 (90% ) 3030 (17%)
] MEDICO? CANCER, TUMOR, ALGO VAGO,NADA | CANCER, TUMOR, | ALGO YAGO.NADA
y 100 % respectivamente expresa MALIGNO MALIGNO
credibilidad éen la sinceridad de CREE QUE LOS 27/30 (90 | 3730 (10%) 30030 LTI
g MEDICOS HAN SIDO SI NO N
los profesionales para hacerlo. SINCEROS?

Los pacientes fueron informados con términos como "tumor, cdncer o algo maligno” en un 66 % de los casos, mientras
que con los familiares esta terminologia se usé en un 90 %.

2. PERCEPCION DE LA ENFERMEDAD

PREGUNTA PACIENTE FAMILIA
QUE ENFERMEDAD TIENE? 22/30 (73%) 8/30 (27 %) 28/30 (93%) 2/30 (7%)

CANCER O TUMOR NADA,ALGO VAGO | CANCER, TUMOR MALIGNO | ALGO VAGO
IMPORTANCIA
DE LA ENFERMEDAD? 15/30 (50%) 15/30 (50%) 15/30 (50%) 15/30 (50%)
ESTADO DE...? MUY ENFERMO MODERADA, LEVE, MUY GRAVE MODERADO,

VAGO LEVE,VAGO
ESTA MEJORADO? 20/30 (66 %) 10/30 (34%) 13/30 (43%) 17/30 (57%)
ST NO. AMBIGUO SI NO, AMBIGUO

CREE QUE LOS MEDICOS
SON OPTIMISTAS 14/30 (47%) 16/30 (53%)
O PESIMISTAS f

2) PERCEPCION DE LA ENFERMEDAD-TABILA 2

Sibien el 73 % de los pacientes y el 93 % de los familiares se referian al diagndstico como "tumor, cdncer o algo
imaligno" solo la mitad de ambos grupos consideraba la situacion como "muy grave”, y el 66 % de los pacientes y el
43 % de’los familiares afirmaban que el paciente se estaba mejorando. A su vez el 47 % de los familiares percibian

una actitud oetimista en los médicos.
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3. RELACION CON EL EQUIPO MEDICO
3) RELACION CON EL -
: PREGUNTA PACIENTE FAMILIA
EQUIPO -TABLA 3
EI87 % de los pacientes y el 90 i 26/30 87¢%) 4730 (13%) 27/30 (90%) 330 (10%)
. . N QUIERIESIEL ONCOLOGO NO SABE. VAGO ONCOLOGO ESPECIALISTA,
% de los familiares identificaba | vevico RESIDENTE
a un miembro del Servicio de 1B [N 2730 (90 330 (10%) 30730 (L00%)
J o MEDICOS HAN SIDO s o a
Oncologia como su médico de | sinceros: ‘ :
cabecera. E193 % de los pacientes S| 28130 (93% 230 (75 3030 (100%)
y el 100 % de los familiares R ' sl No sl
expresaron que estaban [ rororees B 35 2630 (87%)
; [ A EQUIPO MEDICO NO
satisfechos con la atencidn | 2L IP0MEOLCD, si
médica que recibian, —— -
. . LOIENEDLEL 22/30 (73%) 30 27%) 2030 167%) 1050 330
principalmente por la confianza DOCTOR? SL AMUCHO NO.MAS O MENOS si NO, MAS O MENOS

vy seguridad transmitida. EL 67 %

de los familiares dijo que se sentian ayudados por el médico. Sin embargo el 27 % de los pacientes y el 33 % de los
familiares respondieron no recibir de su médico ayuda suficiente y el 13 % de los familiares afirmaron que el equipo

médico deberia hacer por el paciente mds de lo que hacia.

4. BUSQUEDA DE APOYO
En quien se apoya?

PACIENTE FAMILIA
FAMILIA 19/30 (63%) 11/30 (37 %)
RELIGION 18/30 (60%) 18/30 (60 %)
SACERDOTE etc 12/30 (40%) 5/130 (17%)
MEDICO 22/30 (73%) 20/30 (67 %)

4) BUSQUEDA DE APOYO-TABLA 4

El 63 % de los pacientes y el 32 % de los familiares
expresan buscar apoyo en el niicleo familiar; el 59 % de
los pacientes casados destacaron que se apoyaban en el
conyuge. La importancia de contar con una creencia
religiosa fue reconocida en el 60 % de pacientes y
familiares. Lafiguradel sacerdote, rabino, etc. resultaba
unapoyo enel40 % de pacientes’y 17 % de los familiares.
El apoyo del médico fue reconocida por el 73 % de
pacientesy 67 % de familiares. E1 40 % de los pacientes
y el 20 % de familiares mencionaron la esperanza de

cura como causa primordial para seguir luchando.
|

)

5) BUSQUEDA DE OTROS RECURSOS
TERAPEUTICOS

El 23 % de los pacientes y el 26, % de los
familiares refirieron que usaban terapias alternativas,
principalmentegotas y hansi", mencionando lainfluencia
de familiares y amigos en esta eleccién. En otro orden de
cosas el 53 % de los pacientes tomaba psicofdrmacos
(ansioliticos e hipnéticos), generalmente recetados por

su médico de cabecera.

DISCUSION:

Tanto pacientes como familiares fueron
informados fundamentalmente por el oncdlogo del
Servicio, usando los términos de "tumor, cdncer o algo
maligno", en un 67 % de pacientes y 90 % de familiares,
lo que mostraria que se sigue informando con términos
distintos a paciente y familiar. E1 73 % de pacientes y 93
% de familiares se referfann a la enfermedad con dichos
términos. Sin embargo sélo la mitad de pacientes y
familiares consideraba que el estado del paciente era
"muy grave"; un porcentaje mayor referia una mejoria
(66 % de pacientes y 57 % de familiares) y el 47 % de los
familiares percibian una actitud optimista en el médico.
Resulta de particular interés esta falta de relacion entre el
conocimiento del diagndstico de pacientes y familiares
con el nivel de gravedad que le adjudican, la
autopercepcién de mejorfa y la percepcion de una actitud
optimista en el médico. Esto contrastacon larealidad que
a doce meses de iniciada la encuesta sélo tres pacientes
sobreviven.

Pareciera que mencionar el diagndstico de cdncer
(opalabras similares) es hoy endiaun hecho culturalmente
aceptado por gran nimero de pacientes, familiares y
médicos, y que la resistencia y negacién colocados
inicialmente en el diagndstico se han desplazado haciael
prondstico. De esta forma se seguiria sosteniendo el
sistema defensivo que involucraatodos los que participan
en esta situacién. Se plantea si no es el médico, quien
también se debate en el dilema resignacion-esperanza,
quien potenciaria idénticos mecanismos en paciente y
familia.

Lamayorfa de esta poblacién dijo estar satisfecha
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con la asistencia que recibfan. Sin embargo, en respuesta
a otra pregunta, 27 % de los pacientes y el 33 % de
familiares refieren no recibir apoyo suficiente. Esto
llevariaadiscutirlas necesidades y demandas del paciente
y la respuesta del médico a las mismas.

Los pacientes se apoyaban en su familia en un 63
% de los casos, pero ésta solo encuentra apoyo en el
nicleo familiar en un 37 %, lo que hace pensar en la
necesidad de reforzar la atencién a la familia, para
mejorar el soporte al paciente.Si bien la ayuda de la
religién aparece como importante, lo es mucho menos la
del representante de 1a misma. Quizds se deba considerar
la incorporacién mas sistemética de sacerdotes, etc. al
equipo de salud. E123 % de los pacientes y el 26 % de los
familiares reconocia utilizar medicinas alternativas,
admitiendo como explicacién de presién ejercida por
familiares y amigos. Es posible que esta cifra subestime
la realidad, dado que los pacientes siguen con cierta
reticencia, a veces con signos de culpabilidad, frente a
estas conductas.

CONCLUSIONES:

La granmayoriadelos pacientes, y de sus familias,
son informados del diagnéstico, y en general por los
médicos del Servicio de Oncologfa. Las respuestas a las
preguntas referidas a la percepcion del diagnéstico
apuntan a que lo incorporan y lo aceptan, pero sorprende
lapercepcion de mejorfay la actitud optimista que venen
sus médicos, a pesar de la evolucién mala de la mayorfa
de los pacientes (27/30 muertos al cerrar el estudio). Se
plantea la hipétesis que el mecanismo de negacion,
tradicionalmente usado por pacientes, familiares e incluso
por los miembros del equipo de salud, se ha desplazado
delainformacidny percepcion, al prondstico y resultados
de las terapias ofrecidas. Si este desplazamiento es o no
saludable, y siesinducido porlosmédicos o implementado
por los mismos pacientes, no puede ser contestado con
esta encuesta.

El otro aspecto interesante es que un nimero
importante de pacientes y/o familiares crefan que se
podia hacer algo mds por ellos, y el alto porcentaje de
pacientes que apelaban a recursos no ortodoxos, lo que
habla de la necesidad de mejorar la relacién médico-
paciente, esclareciendo las expectativas creadas y tratando
en lo posible de satisfacerlas o explicitar]as.

ANEXO 1
1) INFORMA CION DIAGNOSTICA

Paciente:

- (Qué enfermadad tiene Ud.?

- ¢ Como lo supo?: ; Quién se lo dijo? ; Qué médico?
- ¢ Qué le dijo el médico?

- ( Piensa que los médicos han sido sinceros?
Familiar:

- ¢ Qué enfermedad tiene......?

- Como lo supo?: ;Quién se lo dijo? ;Qué médico?
- (Qué le dijo el médico?

- ¢ Piensa que los médicos han sido sinceros?

2) PERCEPCION DE LA ENFERMEDAD

Paciente:

- i Qué enfermedad tiene Ud.?

- ¢ Quépiensa Ud. sobre laimportanciade suenfermedad?
- ¢ Piensa Ud. que esta mejorando?

Familiar:

- (Qué enfermedad tiene......7?

- ;Qué piensa Ud. sobre el estado de......?

- ;Piensa Ud. que......... estd mejorando?

- (Los médicos son optimistas o pesimistas?

3) RELACION CON EL EQUIPO MEDICO

Paciente:

- ( Quién es su médico ahora?

- ; Piensa que los médicos han sido sinceros?

- (Estd satisfecho con el modo que su enfermedad estd
siendo diagnosticada y tratada?

- ¢Lo ayuda su doctor? ;Cémo?

Familiar:

- ¢ Quién es el médico de.........7

- ¢ Piensa que los médicos han sido sinceros?

- (Estd satisfecho con el modo que la enfermedad de
............... estd siendo tratada? ; Por qué?

- (Siente Ud. que el equipo médico deberia hacer algo

4) BUSQUEDA DE APOYO

Paciente:
- ¢ En quién se apoya cuando las cosas se ponen dificiles?.
- ¢Lo ayuda su sacerdote/pastor/rabino/etc. ?

P e B T e B S e e T e e e e s e e s e sy
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- ;Lo ayuda religion/creencia?

- ¢Lo ayuda su doctor?

- . Qué lo ayudalestimula a seguir luchando?
Familiar:

- ¢ Enquién se apoya cuando las cosas se ponen dificiles?
-¢ Lo ayuda su sacerdote/pastor/rabino/etc.?

- ;Lo ayuda su religion/creencia?

- ;Lo ayuda el doctor que atiende a.........7 ;Como?

5) BUSQUEDA DE OTROS RECURSOS
TERAPEUTICOS

Paciente:

- ¢ Utiliza alguna otra medicina? ; Cudl?

- ;Qué lo llevo a elegirla?

- ¢ Utiliza alguna ayuda mds? ; Cudl?

- Usaalgiin psicofdrmaco (sedante, para dormir, etc.)?
- ¢Cudles? ; Quién se lo indicé?

Familiar:

-iUsao........... otra medicina? ;Cudl?

- (Como la eligic?

-¢Cree Ud. que......... podria usar otra medicina?

8 EXPERIENCIA MEDICA
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NUEVOS CONCEPTOS SOBRE
ANESTESIA LOCAL INFILTRATIVA

RESUMEN

Se describen las ventajas y las desventajas de la
anestesia local; se evalda la posibilidad de operar los
pacientes despiertos o dormidos, y se detalla las
caracteristicas de la anestesia disociativa como
sostenimiento de la anestesia local.

Con una solucidn de anestesia compuesta por 25
cc lidocaina 2 % y 25 % bupivacaina 0,5 % maés 1 cc de
adrenalina 1:1000diluidaen 350 cc de solucién fisiolgica
se obtiene una cantidad de anestesia suficiente para
realizar grandes operaciones estéticas como mastoplastias
reductivas, abdominaplastias, lipoaspiracién, amplios
"face lifts" y operaciones combinadas, disminuyendo asi
la magnitud de la agresidn quirtirgica en estas largas
operaciones. Labupivacainaposibilita4-6 hs. de anestesia
y 24 hs. de analgesia post-operatoria.

SUMMARY

We describe the advantages and disadvantages of
local anesthesia, evaluate the posibility of the patients
being asleep or awake during the operation, detail the
caractheristics of disociative anesthesia as a backup for
local anesthesia.

With an anesthetic solution of 25 cc lidocaine 2 %
and 25 % bupivacaine 0,5 % plus 1 cc adrenaline 1: 1000
diluted in 350 cc of phsiological solution, we obtain
enough anesthesia to perform large aesthetic operations
like reductive mastoplasties, abdominoplasties,
lipoaspirations, extended face lifts and combined
operations, decreasing the magnitud of the surgical
agression.

The bupivacaine offers 4-6 hrs of anesthesia, adn
24 hrs of post-operative analgesia.

Palabras Claves: Anestesia Local - Cirugia Plastica -
Cirugia Estética

* Jefe de Servicio de Cirugia Pldstica def Hospital Privado de Cdrdoba

Prof. Dr. Antonio Aldo Mottura *
Centro de Cirugia Estética y
Hospital Privado de Cordoba

INTRODUCCION

Anestesia local fue siempre sinénimo de
operaciones con anestesia limitada solo al lugar de la
operacion y con pacientes despiertos; estando también
asociada a operaciones de las llamadas cirugias menores
y pacientes ambulatorios.

Quizas las especialidades de cirugia plastica, como
laotorrinolaringologfia, oftalmologia, o dermatologia son
las que més utilizan este recurso anestésico.

Pero ya desde fines del siglo pasado y hasta mediados
de este, la anestesia local infiltrativa tuvo una notable
vigencia. Por ejemplo en Alemania en 1910, en algunos
servicios, las operaciones realizadas con anestesia local
llegaron a 50 % de sus miles de casos operados (1).
Vischnesky, cirujano ruso reportd en el Congreso de
Berlinde 1953 (3,) 1500 operaciones de térax con anestesia
local infiltrativa. Pero el perfeccionamiento de laanestesia
con gases y la endovenosa, asi como los bloqueos
anestésicos desplazaron parcialmente el uso dela anestesia
local.

Crille (2) a principios de este siglo introdujo la
premedicacién con morfina-escopolamina y asi fue el
comienzo de las operaciones bajo sedacién-analgesia.
Recientes descubrimientos acerca del uso de mayor
cantidad de anestésicos locales, dos o tres veces superiores
a los hasta ahora considerados como dosis maximas
(Klein) (4,5), Mottura (6, 7, 8, 9, 10, 11, 12) permiten
operar superficies de mayor extension.
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PACIENTE DESPIERTO O DORMIDO?

Algunos cirujanos enfatizan sobre la importancia
de mantener durante estas operaciones contacto verbal
con el enfermo.

Ellos piensan que respondiendo a las érdenes, es
esta la medida de una suave sedacion. Este concepto es
sostenido por la mayoria de los cirujanos que operan sin
anestesista.

Personalmente no me agradan para las cirugias
medianas y grandes que los pacientes sientan el menor
disconfort o aprehension durante la cirugia, ni siquierael
pinchazo de la anestesia. Me parece que un paciente que
no recuerda nada de su operacién, ni siquiera de su
entrada al quiréfano, es para él la mds linda experiencia,
y para el cirujano la mejor propaganda.

Por ello prefiero premedicar los pacientes desde
la noche antes, que duerman bien, que lleguen asi sin
miedo a lasaladeoperaciones y unavez alli con sedacion
analgesia, mantenerlos desconectados, durmiendo durante
toda la operacion.

Para ello cirujanos y anestesistas contamos con
un sinndmero de nuevas drogas, sedacién de accién corta
o que producen analgesia sin depresion del sistema
nervioso central y que complementan muy bien la anes-
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tesia local (neuroleptoanalgesia - anestesiadisociativa) y
que bloquean las vias sensitivas dejandolas en un estado
de aparente apatia.




Naturalmente también los pacientes pueden ser
operados en forma ambulatoria mediante bloqueos
nerviosos peridurales o con anestesia general y que luego
de algunas horas de recuperacién pueden ser dados de
alta sin inconvenientes.

GRANDES OPERACIONES ESTETICAS CON
ANESTESIA LOCAL

Luego de afios de experiencia con la anestesia
local en cirugiaestética menor (otoplastias, rinoplastias),
y también luego de més de 20 afios de operaciones de
lifting y colocacién de implantes mamarios, y también de
otros tantos afios en el Hospital de Urgencia operando
accidentados generalmente con anestesialocal, comencé
en 1986 a operar hipertrofias mamarias menores con esta
técnica. Como el resultado era realmente bueno, y esto
me llevé a operar hipertrofias cada vez mayores hasta
llegar a casos extremos de resecar 3.300 y 3.150 grs. de
cada lado en una mujer en una sola operacidn con esta
anestesia local.

Al principio dilufa 1000 mg de lidocafna (50 cm3
de lidocaina 2%) en 350 de solucién fisioldgica y le
agregaba una ampolla de adrenalina. Luego cambié por
500 mglidocainey 175 mgbupivacaina (25 cm3 Jidocaine
2 % y 25 cm3 bupivacaina 0,5 %) mas adrenalina. Esta
ltimaférmulame permitié, porlaadicion de bupivacaina,
obtener entre 4-6 hs. de anestesia y 24 hs. de analgesia
post operatoria reduciendo notablemente la
administracién de analgésicos postoperatorios (6, 7, 8).

El principio que me permitfa infiltrar el doble de
ladosis maximarecomendadaeraque perdfa gran cantidad
deanestésicos en cadaoperacion: enlaincision, diseccion
yreseccion de los tejidos infiltrados. Determinaciones de
absorcién de lidocaina en sangre en 40 pacientes y un
trabajo con cerdos realizado con el Dr. Pricickieviez
permitieron determinar que durante una operacién se
pierde aproximadamente el 50 % de lo inyectado.

Luego de varios afios de experiencia con estas
operaciones observé que la superficie anestesiada era
grande y que algunos abddmenes tenfan ese mismo
tamaiio por lo que con igual técnica comencé a realizar
abdominoplastias. Los abdémenes eran al principio
pequefios, y luego mds grande obteniendo igualmente
buenos resultados (8,10).

Asipase luegoalipoaspiraciones y posteriormente
a combinar abdominoplastias con mastoplastias en una
misma operacién u otras diferentes combinaciones.
Cuandounaoperacién terminabapodiaempezar ainfiltrar
otra drea del organismo (8, 10). Esto también fue bien
estudiado y publicado, as{ como las determinaciones en

sangre de la absorcidn de los anestésicos que siempre se
mantuvieron dentro de los limites normales.

También se ha mandado a publicar 2 casos de tres
grandes operaciones combinadas con anestesia local
realizadas una de ellas en una mujer de 71 anos (face lift,
mastoplastia reductiva y abdominoplastia).

En maés de 25 afios de anestesialocal solo he tenido
un caso de absorcidén masiva de anestesia cuando hace
mas de 15 afios intenté resecar una cicatriz en el cuello,
infiltrando con lidocaine 2 % sin diluirla por debajo de la
cicatriz de la piel que tal vez estaba adherida a algiin vaso
del cuello por lo que la paciente comenzd inmediatamente
con la sintomatologia de toxicidad y que tratada con toda
celeridad fue resuelto sin inconvenientes.

Nunca he tenido que intubar a un paciente durante
una cirugia con anestesia local ni debi interrumpir la
operacién por algiin accidente o imprevisto.

Si bien esta anestesia es para aquellos cirujanos
que ya tienen una experiencia previa con operaciones
menores, hay algunas consideraciones importantes para
el éxito de la misma.

CONSIDERACIONES IMPORTANTES

Una muy buena seleccién de pacientes es primor-
dial. El enfermo debe querer o serle indiferente esta
anestesia y se debe explicar con detalle en que consiste
para que no llegue a la sala de operaciones nervioso y allf
se excite. No se debe operar a nadie contra su voluntad o
intentar forzar a alguien a la anestesia local.

Se debe tener un anestesista que esté con-
sustanciado y entusiasmado para con tal anastesia, para
que siempre con la mejor predisposicién trate de manejar
los siempre diferentes casos.

No hay drogas ni dosis de premedicacién o de
sedaci6n analgésica standard. Cada caso debe recibir una
titulacién apropiada y una seleccion de drogas, para que
el éxito corone este esfuerzo.

Estoy convencido que la anestesia local permite
que estas largas operaciones (2-5 hs cirugia) puedan ser
transitadas por el paciente con una menor cantidad de
drogas y conlamaxima seguridad intraoperatoria brindada
por el anestesista. Asf la agresividad propia de todo acto
quirtrgico disminuye, la recuperacién es mds rapida
menos dolorosa y sin las desventajas de las largas
recuperaciones de tantas horas de anestesia general.
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"OAT CELL" CARCINOMA DE ESOFAGO

RESUMEN:

Se presentan dos casos de carcinoma indi-
ferenciado a células pequefias de localizaci6n esofdgica
tratados uno solamente con quimioterapia: sobrevida 5
meses y otrocon esofaguectomia seguidade quimioterapia
y radioterapia dirigida al térax: sobrevida 21 meses.

El mejor resultado obtenido con este dltimo
esquema terapéutico corrobora lo mencionado en la
literaturareciente que sugiere tratar el poco frecuente oat
cell carcinoma de eséfago con un esquema igual al
actuaimente recomendado para lalocalizacién pulmonar
de ese tumor.

SUMMARY:

Two cases are presented of oat cell carcinoma of
the esophagus treated with chemotherapy: survival five
months, and esophagectomy followed by chemotherapy
and radiotherapy: survival 21 months.

The better survival achieved with the combined
therapeutic approach is in according with recent data
from the literature suggesting to treat the esophageal
localization of oat cell carcinoma with the same
combined protocols of chemotherapy and surgery
recommended for cat cell carcinoma of the lung.

Palabras claves: eséfago, cancer indiferenciado.

*Jefe de la Seccién Crugia Toracica
** Jefe del Servicio de Oncohematologia
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Aunque atin bajo contraversia, los carcinomas
indiferenciados de células pequefias (CICP) se consideran
derivados de células con potencialidad enddcrina
secretoras de péptidos e identificados como células APUD
(aminoprecursor uptake decarboxilase) que migrarian
desde las crestas neurales hacia el tracto aerodigestivo.

Relativamente frecuentes en el pulmén, los CICP
han sido descriptos en numerosos sitios extrapulmonares
entre los que predomina el tubo digestivo.

Si bien esta neoplasia, en sus localizaciones
extrapulmonares no presenta habitualmente dificultades
diagndsticas, su extrema rareza hace dificil el desarrollo
de protocolos de manejo.

Excluidoslos mas frecuentes CICP de localizacién
pulmonar, el de origen esofdgico es practicamente el
tinico con el que puede enfrentarse el cirujano toracico.

Aunque existen en la literatura cada vez mas
frecuentes comunicaciones de casos de CICP esofdgicos
no se ha publicado atin una experiencia terapéutica con
sobrevida importanfe.

Se presentan dos casos de CICP de localizacién
esofdgica tratados con quimioterapia y con cirugia mas
quimioterapia y se discute el rol de estas terapéuticas.
CASO 1: Hombre de 50 afios de edad que consulté por
odinofagia y disfagia, progresivas, de tres meses de
evolucién. Habia perdido 10 Kg de peso, lo que
representaba el 10 % de su peso corporal habitual. Era un
fumador moderado y no presentaba antecedentes
patoldgicos de importancia.

Alexamen nose detectaron anormalidades excepto
por algunas pausas en el pulso.

Una Rx de térax fue interpretada como normal y
un esofagograma mostrd leve dilatacién de los dos tercios
superiores del es6fago y una reduccién de calibre de su
tercio inferior de contornos irregulares que llegaba hasta
el cardias.

En una endoscopia con instrumental flexible se
observé una lesion vegetante que comenzaba a los 35 cm
y ocupando 1/3 de lacircunsferencia del 6rgano llegaba
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hastaelcardias. Elestomago y el duodeno eran normales.
La biopsia de la lesién se informd como carcinoma
epidermoide poco diferenciado.

Una espirometria mostré leve obstruccion de la
pequeiia via aérea y los exdmenes de laboratorio fueron
normales excepto por una hemoglobinade 17 gr glébulos
rojos 5.700.000 y hematocrito 53 %.

Se efectud una esofagogastrectomia mediante
laparotomia y toracotomia derecha. El estémago fue
colocado en posicién retroesternal y unido al eséfago
remanente con una anastomosis a nivel cervical. No se
detectaron signos de enfermedad diseminadaen abdomen
o térax aunque se resecaron numerosos ganglios
aumentados de tamafio.

El informe anatomopatoldgico final considerd la
lesién como un carcinoma indiferenciado a células
pequefias (oat cell), en su mayor parte recubierto por
mucosa normal.

Durante el postoperatorio el paciente desarrollé
insuficiencia respiratoria que duré 24 hs. atribuida a
broncoespasmo y retencién de secreciones. Fue dado de
alta el dia 15 del postoperatorio con deglucién normal.

Un centellograma 6seo y un examen de médula
dsea fueron considerados normales y dos semanas después
de su alta hospitalaria se inicié quimioterapia
completdndose seis ciclos de VP-16, Ciclofosfamida y
DDP.

Concluida la quimioterapia el paciente recibié
radioterapia en dosis de 5.000 rads en el mediastino y
ambas fosas supraclaviculares.

Los controles posteriores fueron satisfactorios,
solo manifest6 leve disfagia para sélidos a nivel cervical.

Un afio después de la operacién consulté por
disartria y trastornos en la marcha y se encontraron
signos de hipertension endocraneana. Una tomografia
axial computada de crdneo mostré una masa tumoral
cerebelosa derecha.

Fue intervenido en otro hospital practicindosele
la exéresis tumoral, recibiendo luego radioterapia al
craneo.

Al vigésimo mes de la esofaguectomia y siete
meses después de la craneotomia, consulté nuevamente
por cefalea, disartria y leve trastorno en la marcha. Una
tomografia computada mostré recidiva de la lesién
cerebelosa.

Fallecié un mes después en otro hospital luego de
que se le resecara la recidiva tumoral y una metdstasis
raquidea.

CASO 2: Hombre de 78 afios que consulté por dificultad
deglutoria que localizaba a nivel retroesternal alto, rapi-

damente progresiva.

Recibiaanticonvulsivantes desde hacia seis meses
luego de episodios de convulsiones y perdida de
conciencia que se consideraron secundarios a
hipoperfusion cerebral consecutiva a bradiarritmia
cardfaca. Tres meses antes de su consulta se le habfa
colocado un marcapasos definitivo.

Una esofagoscopia con instrumental rigido
permiti6 observar una lesién tumoral vegetante a 30 cm
de la arcada dentaria superior y las biopsias de la misma
se informaron como carcinoma indiferenciado a células
pequefias. Una Rx de t6rax mostrd un nédulo en la base
pulmonar derecha que se interpretd como metastasico.

Se considerd el paciente con diversas contra-
indicaciones para la cirugia e inicié quimioterapia con
Vincristina, CMF y Methotrexate.

Luego de recuperarse de una severa disminucién
en la cifra de glébulos blancos, recibié un segundo ciclo
con Vincristina, Endoxan y Methotrexate 1a que repitié
al tercer mes. En ese momento su deglucién habia
mejorado significativamente alimentdndose facilmente
con semisélidos.

Al quinto mes de diagnosticada su neoplasia fue
admitido de emergencia al hospital ‘afectado de
insuficiencia respiratoria acompafiada de hemoptisis
falleciendo a las seis horas de su ingreso.

DISCUSION:

Clinicamente, la forma de presentacién del carci-
noma esofégico a células pequefias no es diferente de la
del mas frecuente carcinomaepidermoide (1). El objetivo
terapéutico tampoco difiere del habitual delas neoplasias
esofdgicas, esto es, resolucidn de la disfagia mediante
diferentes formas de reseccidn y reconstruccién del tubo
digestivo.

En la variedad epidermoide, la sobrevida poste-
rior depende mas del estadio de la enfermedad que del
tipo de reseccién practicada (2) y aunque existen
evidencias de la utilidad de la radioterapia y la
quimioterapiaadyuvantes tanto pre como postoperatorias,
su rol no estd adn claramente definido (3) (4).

En el caso del carcinoma a células pequefias su
evolucién en cambio es en todo similar a la de la
localizacién pulmonar de este tipo de neoplasia con su
consabida tendencia a diseminacién sistémica y
recurrencia local luego de alguna respuesta terapéutica a
la quimioterapia (5).

Enlareciente revision de Mc Fadden et al. (1), la
sobrevida consecutiva a cirugia, quimioterapia o
radioterapia utilizadas como dnico tratamiento fue extre-
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madamente pobre y aunque se sostiene allf la necesidad
de formas combinadas de terapéutica, fundamen-
talmente quimioterapia y cirugia, no se mencionan
casos con sobrevida superior a seis meses.

Enlaserie publicadapor Caldwell (6) lasobrevida
obtenida en un caso tratado con cirugia seguido de
radioterapia, es superior al doble del promedio de
sobrevida de los otros diez casos de esa serie.

Excepto el rarfsimo caso del tumor pequefio sin
ninguna diseminacidn linfitica ni metdstasis, el
tratamiento aceptado parael carcinoma pulmonar acélulas
pequefias es laquimioterapiacon unarespuesta terapéutica
en alrededor del 80 % de los casos (7) a lo que se agrega
habitualmente radioterapia (B).

El papel de la cirugia, durante mucho tiempo des-
cartada como posibilidad terapéutica en el CICP de
localizacién pulmonar ha sido reconsiderado,
fundamentalmente por la comprobacién de fallas
terapéuticas en forma de recidiva local luego de la
quimioterapia (5) y radioterapia.

Estudios prospectivos (7-9) demuestran un mejor
control local de la enfermedad y mejor sobrevida cuando
la quimioterapia es seguida de la reseccién quirtrgica
que hubiere correspondido segiin la localizacién inicial
del tumor.

Teniendo en cuenta la utilidad de laresecci6n y la
necesidad de solucionar rdpidamente ladisfagia, creemos
que en el caso del CICP de localizacién esofagica sin
signos de enfermedad localmente avanzada la cirugfa
debe ser la primera etapa en el tratamiento, seguida de
alguna combinacién de quimioterapia y radioterapia.
Aunque como ocurri6 en nuestro caso 2, puede esperarse
mejorfaenladeglucion luego de quimioterapia, lamisma
puede no ser todo lo rapida y completa que se necesita.

La mayor experiencia en el tratamiento del CICP
de localizacién esofdgica se refiere al uso de la cirugia
como tnica terapéutica. Si bien se han citado casos con
sobrevidade hastados aflos (6), la sobrevida promedio ha
sido extremadamente baja. Quimioterapia y radioterapia
adyuvantes han sido muy raramente citadas en laliteratura
y lasobrevida obtenida entre 4 y 6 meses (1). A través de
la experiencia recogida con el carcinoma a células
pequefias de localizacién pulmonar uno no puede menos
que aceptar larecomendacién de Mc Fadden de combinar
la cirugfa, quimioterapia y radioterapia, esquema tera-
péuticoque aparece raramente mencionadoen laliteratura.

Nuestro caso 1 es un ejemplo de un paciente
tratado de acuerdo a protocolos desarrollados para el
carcinoma a células pequefias de localizacién pulmonar.
Laexcelente calidad de vida obtenida y lasobrevida muy

supertor al promedio citado por la literatura apoyan
fuertemente este esquema terapéutico.

Aunque no es la forma ideal, el avance en el
manejo de este raro tumor esofdgico provendra de la
comunicacién de experiencias en el tratamiento de casos
aislados que esporddicamente aparecen.
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EDEMA PULMONAR NEUROGENICO (EPN)

RESUMEN
Se presentan a tres pacientes jévenes sin
enfermedad cardiovascular previaque desarrollan edema
pulmonar neurogénico (EPN), como consecuencia de
hemorragia subaracnoidea el primer paciente, vy,
traumatismo craneoencefalico los dos restantes.
E1EPN obedecerfaaunadescargaalfaadrenérgica
mediada por centros medulares superiores y regulada por
el hipotdlamo que provoca simultineamente efectos
hemodindmicos y alteraciones de la permeabilidad
endotelial.
En estos pacientes se pudo observar:
- El breve tiempo transcurrido entre la injuria y el
diagnéstico de edema pulmonar (5 horas o menos).
- Estrecharelacion de severidad entre el dafio neurolégico
con el compromiso del intercambio gaseoso y la
extension y duracién de los infiltrados pulmonares.

SUMMARY

We present three young patients without cardio-
vascular disease with neurogenic pulmonary edema
(NPE).

One case was secundary to subaracnoid hemorrage
and the other two to craneo-encefalic trauma.

NPE is believed to be caused by adrenergic im-
pulses from superior spinal cord centers, regulated by the
hipothalamus, which simultaneusly produce
hemodinamic and endothelial permeability alterations.
In these patients we observed:

- Asshort time lapse between the injury and diagnosis of
NPE (five hours or less).

- A close correlation between the severity of the
neurological injury and the deterioration of the
hematosis as well as the extention and duration of the
pulmonary infiltrates.

Palabras claves: edema pulmonar - neuropatias
craneanas.

* Médico Terapista

** Jefe de la Unidad de Terapia Intensiva
*** Médico Terapista

**** Médica Becaria de Neumonologia
= Jefa de la Seccién Neumonologia

INTRODUCCION ,

Se denomina EPN, al edema de pulmén que se
presenta asociado a una lesién del sistema nervioso
central (SNC) y es resultante de la misma.

Estarelacion fue establecida por Nothnagel desde
1874 en animales (1), y en el hombre desde principios de
1900 (2).

Lainjuria del sistema nervioso central (SNC) que
puede producirlo es heterogénea: convulsiones
generalizadas (3, 4), hemorragia subaracnoidea e
intracerebral (5), traumatismo craneoencefélico (6), son
las causas mas comunes. También se ha descripto asociado
a tumores cerebrales, meningitis bacteriana,
intervenciones quirtirgicas y bloqueo trigeminal.

Su presentacidn clinica es de severidad variable,
generalmente es transitorio y autolimitado, pudiendo
llegar a ser mortal.

Las teorfas fisiopatogénicas que intentan explicar
la génesis de este EPN arguyen alteraciones
hemodindmicas con hipertensién pulmonar y sistémica y
aumento de la permeabilidad endotelial debido a
complejos mecanismos que pueden no tener relacién con
los cambios de presién.

OBJETIVOS
Establecer criterios diagndstico para EPN considerando:
1) Los antecedentes cardiopulmonares y los
relacionado con la injuria del SNC.
2) Establecer correlacién entre severidad de la
injuria del SNC y el compromiso pulmonar.

MATERIAL Y METODO

Se presenta 3 pacientes jévenes sin enfermedad
cardiovascular previa, que evolucionaron con edema
pulmonar luego de hemorragia subaracnoidea (pte. 1) y
traumatismo craneoencefélico (ptes. 2 y 3) con diferente
evoluciodn clinica.

S e e e T e e e S ey e Ve St s g s
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Paciente 1: 30 afios, ingresa por hemorragia subaracnoide con inundacion ventricular, depresién respiratoria que
requiere asistencia respiratoria mecdnica. Glasgow de ingreso 3 puntos. Auscultacién cardiaca normal. Presion ve-

Paciente N° 1.-A-Radiografia de ingreso que
muestra el intenso infiltrado alveolo-intersticial
bilateral.

B-24 horas después se aprecia la notable
reabsorcion de la infiltracion

nosa central (PVC) 2 cms de agua.

Radiograffa de térax de ingreso: infiltrado
alveolointersticial bilateral. Alas 24 horas notable mejoria
radiolégica. A las 48 horas febril. Balances siempre
negativos.

A Tas 72 horas continda febril; aparece infiltrado
del l6bulo superior derecho con sospecha de neumonia
intrahospitalaria.

El paciente fallece sin haber experimentado ninguna

Paciente N°2-A- Infiltrados alveolo-intersticiales
a predominio derecho.

B-48 horas después, se observa la desaparicion
completa de las infiltraciones.

mejoria neuroldgica.

Paciente 2: 16 afios, ingresa post traumatismo
craneo-encefalico con pérdida del conocimiento. Glas-
gow 11.

Rx de térax de ingreso: infiltrados alvéolo-
intersticiales a predominio derecho.
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Paciente N° 3-A- Infiltrado alveolo-intersticial a predominio del campo pulmonar derecho superior
B-24 horas después, notable mejoria de las infiltraciones

Tomografia Axial Computada (TAC): contusién
de l6bulos frontales sin efecto de masa.

A las 48 horas la Rx . de térax fue normal y el
Glasgow de 15.

Paciente 3: 20 afios, ingresa post accidente moto-
ciclistico con traumatismo de crdneo con pérdida del
conocimiento. Glasgow 15. Rx de térax: infiltrado alvéo-
lointersticial a predominio del campo pulmonar derecho
superior.

Rx de térax a las 24 horas del ingreso: notable
mejoria del infiltrado intesticial.

DISCUSION

EIEPN es un proceso que puede acompaiiar a las
lesiones del SNC.

Los primeros casos descriptos en la literatura se
asociaron aepilepsia(3,4). Luegose observaron también
con otras lesiones como hemorragia intracerebral (5),
subaracnoidea, traumatismo de créneo (6), neurocirugia
(3), tumores cersbrales, meningitis bacterianay bloqueo
trigeminal terapéutico.

Clinicamente el EPN se desarrolla dentro de las
primeras horas que siguen a la injuria de] SNC; los casos
tipicos son pacientes con epilepsia conocida que notan
disnea varias horas después de una crisis (7).

Los sintomas de presentacién incluyen dolor toracico,

disnea, tos, ocasionalmente hemoptisis. Al examen fisico
hay taquipnea, taquicardia, estertores crepitantes,
subcrepitantes, roncus y fiebre en bajo grado.

Laradiografiade térax muestratipicamenterelleno
alveolar bilateral.

En el laboratorio hipoxemia y leucocitosis.

La resolucidn clinica y radiolGgica suele ser evi-
dente a las 24/48 horas. Puede ocurrir que el diagnéstico
inicial sea neumonitis por aspiracién y se sospeche EPN
por la ripida evolucidn. :

Estd descripto el EPN luego de hemorragia intra-
cerebral (5), subaracnoidea y traumatismos de crdneo
(6), situaciones en las que el edema fue mas severo, tardé
varios dias en resolverse y con més frecuencia ocurrié la
muerte a pesar del tratamiento.

En cuanto a la fisiopatologia de este complejo
sindrome, estdn involucrados maltiples factores.

Para que se desarrolle EPN, el evento en el SNC
debe alterar dramaticamente el flujo de liquidos en el
circuito pulmonar, por incremento en la presién micro-
vascular pulmonar y por aumento en la permeabilidad
endotelial.

La injuria del cerebro, producirfa estimulacién
del SNC provocando una descarga adrenérgica. Se han
identificado dos grupos de neuronas adrenérgicas a ni-
vel medular denominadas drea A5 y drea Al (7).

M
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El 4rea AS ubicada en la médula superior, causa
aumento de la frecuencia cardiaca y eleva la tensién
arterial (HTA) por incremento del tono alfa adrenérgico.
EldreaAl,enlamédulaventrolateral (cervical) conectada
a centros superiores como el hipotdlamo (ndcleos
supradpticoy paraventricular), causa HTA al ser alterada
sufuncién porincrementodelaliberacién de vasopresina.

Existen otras dos 4reas cuyo rol en el EPN estd
discutido:

a) Nicleo del tracto solitario (NTS) que estimula
positivamente para producir HTA y EPN, interconectado
con hipotdlamo, tronco cerebral, drea AS y médula espi-
nal.

b) Areapostrema, conrespuestas cardiovasculares
opuestas la NTS.

Como respuesta a la descarga alfa adrenérgica
masiva se producen cambios hemodindmicos que llevan
a aumentar la presién microvascular pulmonar por dos
mecanismos principales:

a) falla del ventriculo izquierdo (VI).

b) vasoconstriccién venosa pulmonar.

La falla del VI es producido por aumento de la
precarga y postcarga.

Otroefectodirectode laestimulacién adrenérgica
es la venoconstriccién pulmonar (6). Un selectivo incre-
mento sobre el lado venoso afectariaen forma importante
la filtracién y la presion capilar pulmonar. Tanto el
aumento de presién intracraneana (8), como la esti-
mulacién simpética (9), son responsables de la
vasoconstriccion venosa. El mediador en este evento se-
riala norepinefrina que es liberada en grandes cantidades
luego de un insulto al SNC (10).

Ademds, ladescargaadrenérgica aumentael gasto
cardiaco del ventriculo derecho (11) que junto a la falla
del VI con incremento de la presién venosa causan
sobrecargade volumen vascular pulmonar . Estaexpresion
del volumen vascular pulmonar, probablemente tenga
por si mismo poco efecto sobre cambios de presion, pero
asociado a hipertensién pulmonar por venoconstriccién
elevan la presion microvascular pulmonar.

Otrofactor involucrado en el EPN es la alteracién
de la permeabilidad endotelial, evidenciada por las
elevadas concentraciones de proteinas plasméticas en el
liquido del edema (12-13).

Una posibilidad es que a consecuencia de la
hipertensién microvascular pulmonar se produzca lesion
endotelial por estiramiento de los poros (11) o ruptura
vascular con microhemorragias, y la duracién de este
efecto se prolongue mas alld del aumento de la presién.

También se ha observado edema pulmonar con

elevada concentracién de proteinas pero sin significativo
aumento de presiones (14). Los eventos del SNC podrian
alterar la permeabilidad independientemente del insulto
hidrostatico. '

Posibles mediadores del defecto de permeabilidad
incluyen:

1) la liberacién de una segunda hormona: bradi-
quinina o histamina.

GRAFICON°1

QLASQOW

T I
DIA INTERN.
PACIENTE | GLASGOW COCIENTE a/A
1 —0— — @ —
2 —_— —_——
3 —— — % —

2) mediador neurohumoral: secundario a la esti-
mulacién simpdtica (15).

3) efecto alfa adrenérgico directo sobre las células
endoteliales (16).

4} agentes beta adrenergicos (17).

En un paciente con compromiso neurolégico e
infiltrado alvéolo intersticial radiolgico de comienzo
stibito, a laspocas horas luego de la injuria del SNC, se
deberd descartar compromiso cardiopulmonar previo,
posibilidad de broncoaspiracién, traumatismo toracico,
sobrehidratacién y embolismo graso.

En el grafico N° 1 se muestra la correlacién entre
la severidad del compromiso neuroldgico, evaluado por
el score de Glasgow y el intercambio gaseoso valorado
por el cociente a/A.

El paciente (1) muestra el score de Glasgow mds
bajo, por la gravedad del dafio neurolégico, y éste se co-
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relaciona con un bajo cociente a/A. Estos hallazgos
concuerdan con la mala evolucién que tuvo este paciente
(fallecid).

Los pacientes (2) y (3), que mostraron score de
Glasgow mayores, tuvieron menos compromiso del
intercambio gaseoso, lo cual resulté en una mejoria
clinica y radiolégica a las 48 hs. del ingreso.

CONCLUSIONES
1. Hubo una estrecha relacién de tiempo entre la
injuria del SNC y el EPN.
2. Se encontré una correlacion directa entre el
grado de deterioro neuroldgico con:
a) el compromisodel intercambio gaseoso.
b) extensién de los infiltrados radioldgicos.
3. Hubo una correlacion indirecta entre el grado
de deterioro neurolégico con la velocidad de resolucién
del EPN.
4. Lasospechainicial es laclave en el diagndstico
diferencial de infiltrado pulmonar en paciente con
compromiso neurolégico.

R T e SRR
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DISTRES RESPIRATORIO AGUDO DEL ADULTO (ARDS)

Resumen de la Historia Clinica N° 325065

18/06/92 Varén de 27 afios, sano, deportista, deri-
vado desde Rio Tercero, que ingresé por sindrome de
distress respiratorio del adulto (ARDS) secundario a
neumoniabasal derecha; répidamente aparecié infiltrado
en alas de mariposa, confusién e hipoxia (PO2 49) apesar
de unafraccién inspirada de oxigeno elevada (Fi02 0,6).
Debié colocarse asistenciarespiratoriamecdnica(ARM)
con presion positivaal final de laespiracion de 20cmH20
(PEEP), Fi02 de 0,8, cateter de Swan Ganz y drogas
vasoactivas ya que el cuadro en los primeros dias estuvo
dominado por hipertensién e hipoxia. Desde su ingreso
recibid imipenem y claritromicina.

A los 5 dias de internacién, se cambiaron los
antibiéticos (ATB) por la persistencia del infiltrado y la
hipoxia a pesar de PEEP de 15 y Fi02 0,8. (ceftazidima,
vancomicina, colistina y claritromicina).

A los diez dfas se produjo neumotérax izquierdo
a tension, se drend por toracotomia minima. Horas mas
tarde presentd neumotérax derecho que también se drend;
aun persistia infiltrado pulmonar bilateral.

A los trece dias se agregd ciprofloxacina; era
necesario un PEEP de 15 y unaFi02 de 0,6 para mantener
unaP02 de 60; enlos dfas siguientes persistian neumotdrax
bilaterales a pesar de los drenajes.

A los 15 dias se hizo traqueostomfa, lavado
broncoalveolar (BAL) y biopsia pulmonaracieloabierto.
Después del procedimiento, paro cardiaco que respondié
a las maniobras de resucitacion; el BAL mostré:
macréfagos 64 %, neurotréfilos 30 % y eosindfilos 6 %
con examen bacteriolégico negativo; la biopsia: dafo
alveolar difuso con evolucién a fibrosis.

Con ese resultado comenzd tratamiento con 200
mg de metilprednisolona diarios durante cuatro dias,
luego 150 mg por 15 dfas, 100 mg, por 10 dias y por
altimodosisdecrecientes de prednisona que se suspendié
el dia 48 de internacién; también se agregd fluconazol.

En los dfas siguientes el cuadro pulmonar mejord,
pudo retirarse el PEEP; y aparecid infeccidn urinaria por
pseudomonas.

A los 22 dias se suspendieron los ATB para
cultivar; en ese momento la Rx de térax mostraba neu-

Dr. Enrique Caeiro (h.)

motérax apical derecho y paramediastinal, bullas y
fibrosis.Hasta entonces habia estado en coma farma-
coldgico; sindrogas, estabalticido, sin déficit neuroldgico.

A los 26 dfas los cultivos de una segunda bron-
cofibroscopfa, empiema y hemocultivos mostraron
pseudomonas. Comenzé aalternar periodos derespiracién
espontdnea y ARM; al mes de la internacion, ya sin
respirador, se hizoevidente marcadadebilidad generalizada
con incapacidad para mantenerse sentado, sostener la
cabeza y emaciacion.

Dfa 31 nuevamente neumotérax derecho.

A los 37 dias comenz6 a reducirse la prednisona
(tomaba 15 mg dfa); era necesario hacer broncoscopias
diarias para sacar tapones mucosos que obstruian grandes
bronquios; se cambié el esquema de ATB a imipenem.

29/07/92 Alos 40 dias, persistiadebilidad, postrado,
cuadriparético; con escara sacra y fistula pleuropulmonar
izquierda.

En los dias siguientes estuvo estable, necesitaba
bigoteracon flujode 3L paramantener lasaturacién de Hb
en 91 % (Pa02 alrededor de 60).

Un electromiograma mostré velocidad de condu-
ccién motora normal y, a nivel sensitivo leve retardo
distal.

08/08/92 Reingresé a UTI (unidad de terapia
intensiva) porque los tapones mucosos eran muy adherentes
y obstrufan la via aérea; en ese momento estaba con
imipenem; comenzd a recuperar lentamente la fuerza
muscular y al mismo tiempo se hizo evidente neumonia
basal izquierda (pseudomonas).

A los 58 dfas biopsia de deltoides izquierdo que
mostraba atrofia extrema y desaparicion de fibras
musculares con fenémenos de leucocitosis y vasculitis.
En ese momento seguia la escara sacra, fistula pleural,
debilidad marcada y caquexia.

Alos 63 dias se dej6 el drenaje pleural derecho
abierto, disminuyeron las secreciones bronquiales, se ali-
mentaba por sonda nasogéstrica.

A los 72 dfas neumotérax derecho, se colocd
drenaje bajo agua. En los cultivos del esputo se encontrd
pseudomonas y en el liquido pleural pseudomonas y esta-
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filococus aureus.

A los 85 dias pasé
al piso, mejord la
escara, la miopatia y
la infecciodn.

Alos 100 dias una
espirometria
mostraba restriccion
severa (capacidad
vital forzada CVF=
1,55L;28 %). La
radiografia de térax
mostraba bullas
cicatrizales y dreas
de engrosamiento
pleural. Usaba
oxigeno algunas
horas al dfa.

Una tomograffa
axial (TAC) de térax
evidenci6 lesiones
pleurales izquierdas,
atelectasia del 16bulo
inferior izquierdo e
imdgenes aéreas
quisticas en lébulo
superior derecho.

05/10/92 Alta a
los 112 dfas.

21/10/92
Continuaba
mejorando caminaba
unos pasos, usaba
oxigeno 10 hs. al dia.
CVF2.2,05 L.

05/01/93 vida
normal; CVF290L
(52 %).

Fig. 1-A-TAC tomada cuando
sale de alta hospitalaria a los
112 dias de la internacidn.
Todavia persisten extensas
lesiones pulmonares. En el
pulmon derecho, voluminosas
bullas de eufisema, sobretodo
en la parte anterior y trazos
fibrosos dispersas. En el
pulmdn izquierdo, una cavidad
con nivel lfiquide en el angulo

PARA REUNION CASUISTICA DE MEDICINA INTERNA

A Ao

cardio costal anterior y densas condensacmnes que ocupan gran parte del pulmdn, con acentuado engmsamfenm pleural.
B-TAC a los 8 meses de la anterior que presenta una reconstruccién de ambas imédgenes pulmonares, donde solo quedan algunos trazos fibrosos
secuelares y una hipertransparancia anterior derecha.
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ARDS: FASE CRONICA FIBRINOPROLIFERATIVA.

Desde la descripcién original de Ashbaugh en
1967 y de la posterior de Thomas Petty, multiples
controversias han surgido acercadel Distress Respiratorio
Agudo del Adulto (ARDS).

Murray, en 1988 propuso una redefinicion del
ARDS en la que considera:

1) Mulltiplicidad de causas.

2) Curso clinico variable (agudo y crénico), con
la posibilidad de evolucién a una fase "crénica”, rdpi-
damente, dentro de 3 a 7 dias.

3) Diferentes grados de severidad.

Los cuidados de soporte intensivo han mejorado
la sobrevida precoz (85%) pero no han disminuido la
mortalidad global que ha permanecido del 60-70 % desde
que el sindrome fue originalmente descripto. Las
principales causas de muerte en el ARDS tardio (mayor
de 3 dias) son:

a) Sepsis con disfuncién de 6rganos, multi-
sistémica, en la que la neumonia asociada a ventilacién
mecdnica es la causa mas frecuente de la sepsis.

b) Fibrosis pulmonar (fibrosis intersticial aguda
fase fibroproliferativa del ARDS).

En 5 series de autopsias se encontré fibrosis
pulmonar en el 55 % y neumonia en el 69 %, con una
mortalidad del 80 %.

Manifestaciones clinicas y estudios diagndsticos
de la fase fibroproliferativa del ARDS: hay captacién
pulmonar difusa del galio y neutrofilia en el lavado
broncoalveolar (BAL), infiltrados alveolares o inters-
ticiales difusos, fiebre y leucocitosis. La fiebre y la
leucocitosis se asocian al deterioro del intercambio gaseo-
so y resultan de la liberacidn persistente o renovada de
citokinas de los macréfagos alveolares activados.

METODOLOGIA DIAGNOSTICA: Se debe
excluirunafuente pulmonary extrapulmonar de infeccién.
Elorigen pulmonar de lainfeccién seinvestigacon bron-
cofibroscopiacon cateter doble cubiertao BAL protegido.

El uso de esteroides empiricamente, en el curso
de una infeccién empeora el prondstico. De ahi surge la
importanciade labiopsia pulmonar para diferenciar estas
dos condiciones: (neumonia vs. fase fibroproliferativa

Dra. Ana Maria Lépez.

del ARDS) que son comunes, fatales y potencialmente
tratables. Se realiza dentro de los primeros quince dias del
comienzo del ARDS. Hasta la fecha no se ha registrado
mortalidad y la morbilidad ha sido del 4-19 % relacionada
principalmente con fistula broncopleural.

FISIOPATOGENIA: En la fase fribroproli-
ferativa del ARDS hay una produccién local de citokinas
liberadas por los macréfagos alveolares activados, como
interleukinas (IL1 - IL6 - IL8), factor de necrosis tumoral
(TNF), factor de crecimiento derivado de las plaquetas
(PD GF), etc. Estas citokinas tienen interacciones
complejas y superpuestas que contribuyen a generar una
cascada inflamatoriadescontrolada que lleva alafibrosis.

ANATOMIA PATOLOGICA: El dafio alveolar
difuso (DAD) es la patologia subyacente en pacientes con
ARDS.

En su evolucién se pueden distinguir dos etapas o
fases: a) exudativa: en la primera semana de la injuria,
caracterizada por edema, exudacién y membrana hialina.

b) proliferativa u organizativa: luegode la primera
o segunda semana, de curso rapido, en la que predomina
la fibrosis intersticial y alveolar, con abundante
proliferacién fibrobldstica y fragmentos de membrana
hialina.

TRATAMIENTO: En los iltimos afios se han
encontrado evidencias del rol potencial de los esteroides
en la fase fibroproliferativa del ARDS basado en la
modulacién de la actividad fibroblastica y macrofégica,
que es potencialmente reversible.

Producen una marcada respuesta inflamatoria
alrededor del Sto. dia de iniciado el tratamiento. Este es
agresivo con dosis altas y prolongadas de 125 mg. de
succinato sddico de metil prednisolona cada 6 horas,
reduciéndose gradualmente 50 a 100 mg/d., ¢/3-5 dias, a
medida que se evidencia mejorfa, hasta la suspensién del
soporte ventilatorio.

Las complicaciones infecciosas mds frecuentes
son la neumonia asociada a ventilacién mecdnica y
empiema. Las complicaciones no infecciosas son: la
fistula broncopleural persistente y la intolerancia a la
glucosa. No se ha reportado la severa miopatia por
esteroides que presentd este paciente.

El rol de otras drogas (antiinflamatorias no este-
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roides) tedricamente podria ser beneficiosa, pero hastala
fechano hay evidencias clinicas de tratamiento a grandes
grupos que soporten su uso.

La indicacién del transplante pulmonar es
controvertida y en la fase fibroproliferativa del ARDS no
debe ser una indicacién prematura. Las razones son la
dificultad en predecir si el cuadro es irreversible, ain
cuando los hallazgos histopatolégicos muestren fibrosis
extensa y por los riesgos significativos del transplante
con la inmunosupresién de por vida, rechazo crénico,
etc.

CONCLUSION: El diagnéstico precoz es la
clave del manejo exitoso, el cual depende de un alto nivel
de sospecha y de la confirmacién del diagndstico por
biopsia pulmonar que excluye la infeccién pulmonar
como causa de la persistencia del ARDS. El diagnéstico
debe ser precoz porque el curso es rdpidamente fatal en
3 a 4 semanas y porque la fase fibroproliferativa del
ARDS es potencialmente reversible cuando se usan
precozmente los esteroides.

La biopsia pulmonar precoz, estd plenamente
justificadahastaque enel futuro se desarrollenindicadores
omarcadores especificos de fibrosis pulmonar que podran
obviar este procedimiento.
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TRASTORNOS QUE PRODUCEN GAS

EXTRAALVEOLAR (GE)

Genéricamente se le llama "barotrauma”, al
neumotdrax, neumomediastino y enfisema subcut4neo,
que se producen en el paciente bajo asistenciarespiratoria
mecdnica (ARM). Si bien es cierto, que en lamayoria de
las situaciones clinicas esto es asi, algunas veces estos
trastornos se producen por otras causas no dependientes
de la ventilacién mecénica. La presencia de GE puede
ser producido en un paciente ventilado, por lacolocacién
de una via venosa yugular o subclavia, masaje cardfaco
externo, broncofibroscopia, traumatismo toracico, etc.
Puede también observarse GE en situacions como
infecciones por organismos productores de gas,
perforacién de viscera hueca abdominal, etc. Como se
comprende, la denominacién barotrauma, en ocasiones
serd incorrecta, por lo que algunos autores prefieren la
denominacién de gas extraalveolar.

A su vez, la formacién de GE secundaria a
rupturaalveolar, puede ser debida a traumatismo tor4cico
cerrado o penetrante, laceracién de pleura visceral y/o
parénquima pulmonar por puncién venosa, biopsia
transbronquial, etc. Asi quedaria entonces la
denominacién de barotrauma, para aquellas situaciones
en las que se produce ruptura alveolar en pacientes venti-

Dr. Enrique Romero

lados y donde no han operado ninguna de las causas antes
mencionadas.
Patofisiologia de la ruptura alveolar (RA)

La ruptura alveolar en el paciente bajo ARM se
produce fundamentalmente por dos mecanismos: aumento
de la presién y sobredistension alveolar.

Los alvéolos adyacentes a las ,/</ainas peri-
broncovasculares sufren sobredistensién e incremento de
la presion, estableciéndose un gradiente cort el instersticio
de estas vainas, origindndose entonces la ruptura alveolar
con la consiguiente salida de gas. Como la presién media
en el mediastino y en el espacio pleural es m4s negativa
respecto a la presion pulmonar, hay una tendencia para
que el gas intersticial, transcurra desde el espacio
peribroncovascular hacia el mediastino, el espacio pleural
y el tejido subcutdneo.
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Posibles mecanismos adyuvantes
de RA

Si bien no hay dudas que la sobredistensién y el
aumento de presién intraalveolar, son los factores
responsables de la RA, el barotrauma no solo puede ser
explicado por estos mecanismos, ya que diariamente se
ventilan pacientes por distintas circunstancias, y no en
todos se produce este peligroso dafio. ; Qué otros factores
se agregan entonces para que sumado a estos se produzca
barotrauma?

La enfermedad primaria que ha dado lugar a la
insuficiencia respiratoria, puede producir disrupcion al-
veolar por s{ misma o favorecerla.

Esto es particularmente visto en el ARDS.
Repetidas publicaciones han alertado sobre la frecuencia
de ruptura alveolar en las etapas tardias de este sindrome
(luegode 10 dfas), mds que en los inicios. Se ha postulado
que este fendmeno serfa debido atadesigual curacién del
parénquima, produciendo zonas de pulmén normal con
zonas todavia comprometidas:

Otros posibles mecanismos favorecedores de estas
alteraciones, serian las complicaciones infecciosas
intrahospitalarias, como neumonia necrotizante en el
paciente ventilado, sepsis, etc.

Mecanismos patofisiolégicos
de RA durante ARM y PEEP.

La severa insuficiencia respiratoria que se
desencadena como consecuencia del aumento de
permeabilidad capilar, esto es en esencia el ARDS,
obligaalaventilacién mecdnicacon PEEP, en unintento
de mejorar el intercambio gaseoso, y poder tratar la causa
desencadenante de éste. Si el tratamiento es exitoso,
puede el paciente evolucionar favorablemente y
constituirse en el 30 % aproximadamente del grupo que
sobrevive.

Los pacientes con este sindrome, presentan
pulmones con complacencia muy baja, y esto condiciona
picos de presién en la via aérea elevados, el PEEP
produce sobredistensiénalveolar, y, ladesigual afectacién
parenquimatosa promueve alvéolos con distintos
voldmenes, todo lo cual predispone a la ruptura alveolar.

Recomendaciones para disminuir

probabilidad de RA

- Cuidadoso monitoreo de presion de la via aérea.

- Usar voliimenes corrientes bajos.

- El menor PEEP para la mejor Pa02.

- Altos flujos inspiratorios con baja relacién inspiracién:
espiracion.

-Evitarintubaci6n accidental del bronquio fuente derecho.
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MIOPATIA INDUCIDA POR ESTEROIDES

Esta miopatia aparece descriptaen la literaturaen
1950 con el advenimiento de los corticoides en el
tratamiento de distintas enfermedades del tejido conectivo.

Entre los glucocorticoides los derivados fluorados,
triancinolona, betametasona y dexametasona son los que
mas producen debilidad muscular.

Los pacientes portadores de esta miopatia tienen
otros sintomas tales como pigmentacion de la piel y
obesidad enel tronco. Los sujetos expuestos adesarrollarla
son aquellos sometidos a una ingesta diaria de 40 mg. de
deltisona o su equivalente por dia.

No obstante entre los pacientes hay una gran
variacion en la dosis y duracién del tratamiento y el
comienzo de la debilidad muscular que puede aparecer
entre 30 dias o 5 afios. Enfermos recibiendo esteroides
por menos de cuatro semanas raramente desarrollan
miopatia y ladebilidad muscular se corrige reduciendo la
dosis.

La1ncidencia de debilidad muscular inducida por
tratamiento crénico con esteroides varia entre 2,4---21
% con la misma dosis de glucocorticoides. Las mujeres
desarrollan mas frecuentemente miopatia.

PRESENTACION CLINICA
Comienzo insidioso y progresivo de debilidad
muscular indolora en cintura pelviana. Cursacon enzimas

Dr. Santiago Palacio

normales y la-afectacion muscular es similar a la que se
describe en la enfermedad de Cushing.

Su diagndstico se hace por exclusion, la reduccién
gradual de los corticoides produce mejoria en la fuerza
muscular.

El mecanismo patogénico de esta miopatia no es
claro; se cree que afecta el metabolismo oxidativo y la
respiracién mitocondrial en el misculo. Esta miopatia ha
sido reproducida experimentalmente en el animal con
distintos corticoides siendo de caracteristicas clinicas
muy similares a la del hombre.

ELECTROMIOGRAFIA
Potenciales de unidad motora de débil amplitud y
corta duracién. No presenta actividad denervatoria.

ANATOMIA PATOLOGICA
Por histoquimica, se observa atrofia selectiva de
fibras de tipo II b sin actividad necrobidtica.

Existe una MIOPATIA AGUDA CON RABDO-
MIOLISIS conincremento masivo de fosfocreatinokinasa
sérica que se produce por la admnistracién a altas dosis,
mas de un gramo por dfa, de hidrocortisonaen el estado de
mal asmatico. /

Afecta los misculos respiratorios y mejora
gradualmente al finalizar el tratamiento.

DEBILIDA

PRECOZ

MEJORIA

OTRAS MANIFESTACIONES

- |ENZIMAS

| ELECTROMIOGRAMA
(EMG)

BIOPSIA

DISMINUYENDO LA DOSIS

OBESIDAD EN EL TRONCO
PIGMENTACION EN LA PIEL

NORMALES

SILENCIO EN REPOSO

ATROFIA DE FIBRAS TIPO I b

INCREMENTANDO LA DOSIS

RUSH DE LA PIEL
ARTROPATIAS

ELEVADAS

ACTIVIDAD DENERVATORIA

INFILTRADO
INFLAMATORIO
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TRATAMIENTO

Suplementar K por hipokalemia, disminuir la dosis de
esteroides a nivel umbral y pasarlo a un régimen de
administracién en dfas alternos.

Como la inactividad puede empeorar la miopatia por
esteroides, se recomienda terapia fisica precozmente
para prevenir la debilidad por atrofia muscular de fibras
tipo I b.

Se estd en la bisqueda de antiglucocorticoides
especificos que antagonizan el efecto miopdtico de los
glucocorticoides preservando su accién antinflamatoria
e Inmunosupresora.

AR B A D
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