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Edl torial

LA NECESIDAD DEL EQUILIBRIO
ARMONICO DE LAS TRES MEDICINAS

Hay tres tipos de medicina: de cuidado prima-
rio, secundario y terciario. El primario se cumple
en el consultorio del médico o en pequefios cen-
tros de salud o clinicas, dispersos en ia ciudad y
estratégicamente ubicados. Sirven a una pobla-
cion de 1.000 a 5.000 habitantes. El cuidado se-
cundario se cumple en los hospitales de comuni-
dad que sirven a 25 a 50.000 habitantes. Y el cui-
dado terciario en hospitales regionales para
500.000 a 5 millones de habitantes. Estos datos,
tomados de Kerr L.White (Scientific American
229.23.1973), muestran la bien definida jerarqui-
zacion de los servicios médicos.

Segun un trabajo realizado en Cleveland por
John H. Dingle (Scientific American 229.77.1973)
en la ciudad hay 9.4 enfermedades por persona y
por ano. De éstas, el 60% son enfermedades
respiratorias banales; 3 % enfermedades respi-
ratorias especificas; 16 % gastroenteritis infec-
ciosas; 8 % otras infecciones y 13 % otras enfer-
medades. Esto quiere decir que en la comunidad
de una gran ciudad, enferma cada ciudadano 9.4
veces por ano y que, de éstas, 76% son enfer-
medades banales. Es decir que la accion sanita-
ria tiene que poner énfasis en el simple cuidado
primario, estructurandolo en numero, distribu-
cion, eficiencia, facil y permanente accesibilidad
y buena remuneracion de los agentes médicos y
paramédicos encargados de servirlo. La otra pa-
tologia, menor en numero y variable en gravedad
y requerimiento de recursos especializados,
debe ser asistida en las clinicas y hospitales de la
comunidad y regionales. Todo servicio de saiud,
esta pues, jerarquicamente estructurado.

La realizacion de este esquema, dice White,
supone un cambio en ta educacién de pregrado,
con un equilibrio entre ciencias bioldgicas y so-
ciales; en la de postgrado, con un equilibrio entre
la formacion de especialistas y de generalistas
sico-socio y bioldgicamente entrenados. Un cam-
bio en la organizacion médica, con equitativa dis-
tribucion de la practica individual y de las multi-

especialidades. Y finalmente un seguro médico
que cubra equilibradamente el cuidado médico
precoz, ambulatorio y la enfermedad mayor o
catastrofica.

Los medicos sabemos, pues, que el cuidado
primario es el fundamental, como elemento ini-
cial del accionar médico integral. Decimos que
hay que prestarle primordial atencién y destinar
para éi, en su conjunto, la alicuota mas im-
portante del presupuesto de salud. Pero la reali-
dad no es ésa. La medicina terciaria, la de las
catastrofes, tiene la prioridad. Hay un motivo ro-
mantico: el poder recuperar la vida con un cora-
zon artificial parece mucho mas importante que
miles de accesos de fiebre nocturna en el nifo. El
hombre comun, quiere seguramente acceso a
las dos medicinas, pero en el momento de la ac-
cion practica, al asegurarse, relega la de aten-
cion primaria. El médico practico que cumple sin
demora y eficientemente la llamada urgente por
enfermedad banal es mirado con desprecio o con
lastima o es ignorado por el que hace la medicina
del espectaculo. Hacemos justicia al cordiociruja-
no Dr. Favaloro, quien en sus conferencias y en
su libro, habla del médico rural con admiracién y
respeto. Las autoridades sanitarias se sienten
mas realizadas invirtiendo y trabajando para
crear un centro sofisticado que para organizar el
modesto servicio médico primario de su comu-
nidad. Son los grandes -honestos- errores de la
moda moderna de la propaganda, que aleja a las
cosas de la comunidad de los valores fundamen-
tales.
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TRANSPLANTES HEPATICOS

El transplante hepético humano -considerado
como un procedimiento experimental hasta hace
pocos anos- fue realizado por primera vez en

- 1963. Desde entonces, los progresos, lentos al

comienzo, han ido acelerandose de un modo
dramatico, gracias principalmente a los esfuer-

" zos de dos grandes pioneros: el Dr. Tomas Starzl

(EE.UU.) y el Prof. Roy Calne (Cambridge, Ingla-

_terra). Un ndmero progresivamente creciente de

L

pacientes condenados inexorablemente vuelven
a gozar, asi, de una vida que difiere muy poco de
la de una persona sana.

No existe hasta la fecha ninguna maquina o
procedimiento que pueda mantener la vida de un
paciente con insuficiencia hepatica terminal,
como ocurre con la insuficiencia renal crénica. La
insuficiencia hepatica progresiva es el comun de-
nominador de muchas enfermedades congénitas
del higado y de un alto porcentaje de cirrosis de
variada etiologia. Ademas, el transplante hepati-
co puede ser la Gnica posibilidad de prolongar
razonablemente la vida o de curar al portador de
un tumor hepatico maligno.

En una reciente publicacién (1985) de los
Departamentos de Anestesiologia y Cuidado In-
tensivo del Hospital de Nifios de Pittsburg (USA)
puede leerse que entre mayo de 1981 y junio de
1983, cincuenta nifios -cuyas edades oscilaban
entre 7 meses y 17 anos- recibieron sesenta y
ocho higados de dadores cadavéricos (12 nifos
recibieron dos implantes y tres recibieron tres).
Hubo una sola muerte operatoria y el 68% de los
transplantes superé el postoperatorio de dos
meses. Hoy esta cifra ha llegado al 80%. La ma-
yoria de estos pequefos pacientes tenian enfer-
medades congénitas como atresia biliar (50%),
alteraciones metabdlicas o tumores malignos,
con pronostico letal a corto o mediano plazo en
mas del 70% de los casos.

El extraordinario progreso de este transplante
en los Ultimos anos se debe principalmente a: 1°)
la formulacion de fa indicacion quirargica cuando
el paciente no ha llegado todavia a la etapa final
de la insuficiencia hepatica y, por consiguiente,
se opera en condiciones electivas aceptables;
2°) al empleo de la ciclosporina A (CYA), un po-

- deroso inmunosupresor que permite reducir no-

tablemente las dosis de esteroides y 3°) a la téc-

nica del by pass veno-venoso (fémoro portalaxi-

lar) que permite realizar la cirugia sin entorpecer

el retorno venoso renal, portal y de la mitad infe-
rior del cuerpo, con las grandes ventajas que
esto representa para las funciones renales y de
las visceras esplacnicas.

El transplante hepatico es un formidable ope-
rativo quirdrgico que desafia todas las capacida-
des de cirujanos y anestesiologos. Internistas,
laboratoristas, patdlogos, inmundiogos, hemote-
rapistas, etc., deben participar en este procedi-'
miento que no resulta del esfuerzo de un equipo
sino que compromete globalmente a la Institu-
cion donde se realiza.

Un empresa de esta magnitud debe ser costo-
sa. En los Estados Unidos, el precio de un trans-
plante hepatico oscila en los 250.000 ddlares y
en Europa en los 80.000 ddlares.

Todos somos testigos del penoso deterioro
progresivo que sufren nifios y adultos con insufi-
ciencia hepatica de curso irreversible y que im-
plica grandes sacrificios de todo tipo en una lu-
cha sin esperanza.

El Instituto Nacional de Salud (National Institu-
te of Health) de los Estados Unidos liego a la
conclusidn en 1983 de que el transplante hepa-
tico representa una opcion razonable de trata-
miento y merece una mas amplia aplicacién en
etapas especificas de la enfermedad hepatica.
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HERNIA HIATAL Y REFLUJO

GASTRO-ESOFAGICO

RESULTADOS DE LA FUNDOPLICATIO

Dr, EDUARDO de ARTEAGA (*),y
Dr. EDUARDO RUGGIERI (**)

(*) Jefe de Cirugfa General en el Hospital Privado
Centro Médico de Cérdoba.
Profesor de Cirugia - Universidad Nacional de Cérdoba
Direccibn: Av. Véfez Sdrsfield 2350 - 5000 Cérdoba
{**) Jefe de Cirugia General del Hospital Demingo Funes
de Santa Maria (Cdrdoba)

Profesor Adjunto de Anatomjia - Universidad Nacijonal de Cérdoba.

Este articulo resume veinticuatro anos de ex-
periencia clinica sobre el tema de la hernia hiatal,
reflujo gastroesofagico y operacion de Nissen
(fundoplicatio) en el Hospital Privado de Cérdoba
(21, 22).

El primer aspecto que surge a la consideracion
es el de la relacion entre hernia hiatal y reflujo
gastroesofagico. Su co-existencia y responsabili-
dad en la génesis de sintoras dispépticos y eso-
fagicos no ha sido nunca puesta en duda, asi
como tampoco la posibilidad, nada rara, de su
ocurrencia independiente (hernia hiatal sin reflujo,
reflujo sin hernia hiatal). Pero si se ha discutido si
los procedimientos quirdrgicos antirreflujo deben
procurar la restitucion de la zona de alta presion
(Z.A.P.) por debajo del diafragma, como condi-
cion “sine qua non” para su éxito. Esta cuestion
atane a la fisiopatologia.

El segundo aspecto se refiere a los resultados
obtenidos por nosotros en 220 casos de fundopli-
catura realizados entre el 1° de enero de 1960 y
el 30 de junio de 1983.

Finalmente, el tercero, a las indicaciones que
deducimos de nuestra experiencia, con exclusion
de las estrecheces graves que requieren otro tipo
de cirugia.

MATERIAL Y METODOS

Durante el periodo transcurrido entre 1960 y
1983, hemos realizado 220 fundoplicaturas. Un
paciente murié en el postoperatorio. De los 219 .
restantes, 205 fueron seguidos por lo menos un
ano y medio después de la operacion.

La edad de los pacientes se escalona entre 26 -
y 86 afos. La operacion fue més frecuente en la
sexta década (44%).

L a refacion entre mujeres y hombres -someti-
dos a este tratamiento quirdrgico- fue de tres a
uno, aproximadamente. )

Ninguna fundoplicatura constituyo una “emer-
gencia quirdrgica” pues se trataba en todos los
casos de cirugia electiva. Dos enfermas que -
habian sufrido hemorragias repetidas, de mode-
rada magnitud, tenian su hematocrito normaliza-
do en el momento de la operacion.

A pesar de esto, el riesgo propio de la fundo-
plicatura estaba aumentado, en el 70% de los
casos, por el agregado de otro procedimiento
quirargico destinado a tratar una patologia co-
existente. Muchas veces, esos procedimientos -
significaron un riesgo decididamente mayor por
tratarse, por ejemplo, de enfermos que padecian
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enfermedades de la via biliar principal (tedrica-
mente infectada en el 80% de los casos) o,por-
que fueron sometidos a papiloesfinterotomias
transduodenales, resecciones gastricas u otras
operaciones de cirugia mayor.

Técnica operatoria: (24) Con excepcion de
unos pocos casos, que constituian reopera-
ciones por la misma causa y en los que se pre-
veia dificultades técnicas operatorias, todos los
pacientes fueron abordados a través de una
laparatomia mediana, generalmente prolongada
un poco por debajo del ombligo.

Para facilitar el acceso a la region cardio-tube-
rositaria, colocamos al paciente en ligera posi-
cion de Trendelenburg invertido. Ademas, nos
valemos del retractor de Overholt para levantar el
reborde costal empleando valvas de diferentes
tamanos que se adaptan a los distintos tipos
constitucionales.

Aungue muchos otros cirujanos no 1o hacen,

nosotros acostumbramos movilizar el Iébulo iz-
quierdo del higado. Si bien es cierto que en algu-
nos pacientes delgados esta maniobra puede pa-
recer innecesaria, creemos que amplia mucho el
campo operatorio y, sobre todo, ayuda a evitar el
desgarro del bazo. La movilizacion del I16bulo iz-
quierdo se consigue pasando la mano derecha,
con la palma hacia arriba, por debajo del I6bulo
de modo que los pulpejos presionen y estiren el
ligamento coronario. Utilizando la mano izquier-
da, se hace un ojal en este ligamento que se sec-
ciona de derecha a izquierda. En el extremo libre
del ligamento triangular, existe generalmente

Fig. 1. (1) En este dibujo se esquematiza la disposicion de
las fibras musculares del eséfago inferior y del fundus gastri-
co y la disposicion de las mismas a nivel de la incisura de Hiss
y unién esofago-géstrica, formando la “cravatte de Suisse”
con el punto fijo (x) a nivel de la arteria coronaria estomaqui-
ca. (2) Aqui se esquematiza el haz de fibras del fundus que se
utilizaria en el fundoplicatio y el hemi arco interno (xx) que ro-
deara el esofago. (3) Corte transversal del eséfago y estéma-
go a nivel del vértice, mostrando la disposicion de las fibras
musculares circulares, en negro de! angulo cardiotuberosita-
rio.

BulE RRAMO
P
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Fig 2. (1) Esquema que muestra un paso mas avanzado de
la maniobra. la posicion que adquieren los extremos del hemi-
haz (x-x) que se utiliza para rodear e! eséfago (Eo} insinuan-
dose de esta forma el mecanismo antirreflujo. (2) Corte trans-
versal del esofago (Eo) y estdmago mostrando el hemi fas-
ciculo fundico (A) apuesto al esofago. (3) Vista exterior de la
“fundoplicatio”. manteniendo la traccion a nivel de la union
esbfagogastrica con los puntos sin anudar.

una pequena arteria que ha de coagularse. Du-
rante esta maniobra, la tension del ligamento
coronario evita también la lesion de los vasos
diafragmaéticos inferiores, en especial de la vena
que es voluminosa y sangra de una manera muy
inoportuna cuando se la hiere.
E! lobulo izquierdo se dobla hacia abajo, como
un comnete, y se lo mantiene separado hacia la
derecha con una valva, protegiéndolo con com-
presas. Una vez expuesta la region, se procede a
liberar el esofago inferior, ya sea de derecha a
jizquierda o de izquierda a derecha, segun los
casos. Para ello, se secciona el peritoneo que re-
cubre su cara anterior. La lesion de los filetes he-
paticos del vago anterior es casi inevitable, por lo
menos de alguno de ellos. En cuanto al vago
posterior, al cargar el esofago, queda por detras,
a la derecha y por fuera de la fundoplicatura.
La movilizacion del esofago abdominal y del
fundus gastrico, con el objeto de realizar la
fundoplicatura. puede acarrear el desgarro del

bazo. De hecho, esto ocurre con alguna fre-
cuencia a juzgar por los casos publicados en la
literatura. En nuestra experiencia personal no
ocurrié nunca, pero es un accidente en el que
hay que pensar constantemente durante la eje-
cucion de esta operacién. Para evitarlo, es nece-
sario seccionar el peritoneo que recubre la cara
anterior del esofago de modo de liberar a éste
por debajo de aquél. La traccion del estémago
hacia abajo, en los momentos en que es necesa-
ria, debe hacerse siguiendo el eje eséfago-gastri-
co. El tironeamiento de los vasos breves, gastro-
esplénicos, produce indefectiblemente el des-
garro del bazo. Si esto llegase a ocurrir, no hay
que apurarse por realizar la esplenectomia, sino
hay que intentar controlar la leuntasia.

La fundoplicatura debe hacerse de modo que
el manguito tenga en su cara anterior menos 4
cm. de altura. Para ello se colocan cuatro o cinco
puntos con material atraumatico irreabsorbible.
Algunos autores solidarizan el manguito con la
pared del esofago, pero en nuestra opinidon es
probable que estos puntos puedan arrancarse.
Mas util parece la maniobra de Rosetti (24). que
nosotros también practicamos, y que consiste en
colocar dos o tres puntos que toman el borde
izquierdo de la plicatura. un poco por debajo de
ésta. fijandolo a la pared anterior del estomago
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Estos puntos tienen por objeto impedir que el
cardias se deslice dentro de la plicatura. -

Las siguientes recomendaciones nos parecen
importantes; la fundoplicatura no debe “apretar”
el esofago. Debe ser laxa, pues no hay que olvi-
darse que durante la deglucion el esdfago se
dilata bastante cuando pasa el bolo alimenticio y
que si esto no ocurre libremente, el paciente
experimenta disfagia. Ademas, un cierto grado
de reflujo existe fisioldgicamente en todas las
personas y. por consiguiente, es necesario.

Cuando el paciente tiene un cardias alto. con
esofago retraido por un proceso de esofagitis
cronica, no es prudente tratar de ubicarlo por
debajo del diafragma aunque ello sea posible a
expensas de una traccion exagerada. Esta pro-
bado que la traccion es causa de disfagia (11) y
Si se obtiene éxito, éste es generalmente tempo-
rario, pues el cardias tiende a ascender nueva-
mente. Es preferible, en estos casos, operar por
via toracica y dejar la fundoplicatura por encima
del diafragma, pues ésta funciona con igual efi-
cacia en esa particular ubicacion.

Cuando deban realizarse otros procedimientos
asociados a la fundoplicatura, sobre las vias
biliares, por ejemplo, es preferible comenzar por
la operacion de Nissen, pues, de esta manera si
llegara a producirse alguna contaminacion de la

zona operatoria biliar, esta contaminacion no
sera llevada por el cirujano a la region cardial. en
donde podria dar lugar al desarrollo de un absce-
S0 subfrenico.

Mas que en cualguier otra cirugia abdominal
superior, la fisioterapia respiratoria pre y post-
operatoria es necesaria para prevenir complica-
ciones broncopulmonares.

RESULTADOS

1. Mortalidad: un paciente fallecio al cuarto
dia del postoperatorio.

J.l., hombre de 62 anos, (H.C!. H.P. 20194)
era portador de una hernia hiatal de tamario me-
diano con importante sintomatologia. Padecia,
ademas, de enfermedad coronaria. Se le practi-
€0 una fundoplicatura y murié imprevistamente
al cuarto dia por paro cardiaco.

2. Morbilidad: un paciente al que se le habia

Fig. 3. (1) Esquema que muestra el haz del fundus con el
grupo de fibras rotando al mismo tiempo hacia la derecha por
detras del esdfago (Eo.) y en sentido cefalico al comienzo de
esta maniobra, como resultado de la traccién que se ejerce a
nivel de la unién esdfagogastrica. (2) Aspectos técnicos del
procedimiento. (3) Corte transversal donde se observa la for-

macién del hemianillo cuyo pie posterior se va insinuando de-
tras del eséfago.
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practicado tan solo una fundoplicatura tuvo supu-
racion de la herida.

Los dos casos siguientes tuvieron complicacio-
nes estrechamente vinculadas a la técnica de la
operacion de Nissen.

Sor M.M., 55 anos, (H.Cl. H.P. 116916) fue
operada por una hernia hiatal de tamano media-
no recidivada y muy sintomatica. En la primera
operacion (realizada en otro hospital) se habia
empleado la técnica de Lortat Jacob, esto es, la
reconstruccion o cierre del angulo de His. Esta
vez se le practico una fundoplicatura para lo
cual se seccionod el ligamento triangular y se mo-
vilizo el Iobulo izquierdo del higado. Durante la
operacion se observo la presencia de escasa
cantidad de bilis en el campo operatorio, lo que
se interpretd como consecuencia de un peque-
no desgarro del tejido hepatico. Se dejo un dre-
naje por el que siguid escurriéndose bilis, en el
postoperatorio, durante tres dias. La paciente se
recupero sin otros inconvenientes.

1.Sch., 53 anos, (H.Cl. H.P. 111365) fue opera-
do por ulcera de duodeno, hernia hiatal y R.G-£.
Se realizo una vagotomia troncular, antrectomia,
anastomosis gastroduodenal y fundoplicatio. El
paciente desarrollé una fistula gastrica en el
postoperatorio inmediato debido al desgarro del
fundus por uno de los puntos de la plictatura.

Fue reoperado de inmediato y se practicaron
dos gastrostomias: por la superior se dejo una
sonda intraesofagica inmediatamente por enci-
ma de la fundoplicatio para aspirar la saliva y
secrecion propia del esdfago. Por la inferior, se
paso un catéter hasta la segunda porcion del
duodeno que sirvio para alimentacion enteral.
Ambos tubos fueron exteriorizados por contra-
bertura. El paciente evolucioné muy bien.

3. Resultados alejados: de los 205 pacientes
seguidos entre 18 meses y 20 afos después de
la Funcoplicatio, 197 (96%) se declararon satis-
fechos o muy satisfechos con el resultado de la
operacion.

Los 8 pacientes (5%) insatisfechos pueden di-
vidirse en dos grupos:

a) Aquéltos que continuaron con la sintomato-
logia que los llevo a la cirugia (6 casos) y

b) los que tuvieron secuelas de la fundoplica-
tio (iatrogenia, 2 casos) (Cuadro 1).

El siguiente paciente que debio ser reoperado
pocos meses después de la Fundoplicatura no
pertenece a ninguno de estos grupos:

J.P., hombre de 42 anos (H.C!. H.P. 40447):
ingreso al Hospital Privado por tlcera de duode-
no irreductible al tratamiento médico y sintomas
tipicos de R.G.E. Se le practicé vagotomia tron-
cular, antrectomia y fundoplicatura. El postope-
ratorio inmediato transcurrié sin particularida-

CUADRO |
Fracasos y Secuelas de la Fundoplicatio

a) FRACASOS.

* Gas Bloat Syndrome

Acidez y Regurgitaciones (grado) Disfagia GBS’
Nombre Preop Postop Pre Post
Wi...(207141)
Ha...(5958)
Gut..(22227) - .
Su...(214175) 6 4
For (7412) 4 4
Na. (47350) 4 4
b) SECUELAS.
Vi.. (121295) 4
Tr _(45266) 6
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des. Pocas semanas mas tarde, el paciente co-
menzo a experimentar disfagia que fue progre-
sando hasta no permitir mas que ingestas liqui-
das o semiliquidas. Sucesivos examenes con-
frastados del esofago y estomago mostraron

CUADRO 1l

FUNDOPLICATIO
220 casos (1960/83)

FUNDOPLICATIO ..o 30 9%
(unicamente)
+ CIRUGIABILIAR .. ..o B0 %%
+ CIRUGIA GASTRO-DUODENAL . 20 %
100 °%

MORBILIDAD
Supuracion Herida.......... 2
Bilirragia.............ccocooo 1
Perforacion Fundus ........ 1
Embolia Pulmon ....... i 1

TOTAL 5 (2.27%)
MORTALIDAD
Infarto miocardio al 4°dia.... ... 1 (0,45%)

(paro cardiaco)

una estenosis progresiva a nivel de la fundopli-
catura. El paciente fue reoperado encontrandose
una verdadera brida que comprimia el eséfago
inmediatamente por encima del manguito fundi-
co. Todo se redujo a seccionar la brida para que
la restitucion a la normalidad fuese completa.
Este paciente continua asintomatico muchos
anos después de la operacion.

Por lo que se refiere al reflujo, la operacion de
Nissen es practicamente eficaz en el 100% de
los casos (10).

Si uno juzga los resultados a través de los in-
formes endoscopicos y radiolégicos postoperato-
rios, estos resultados pueden prestarse a confu-
sion. Veamos el siguiente ejemplo:

A.L. de G., mujer de 67 anos (H.CIl. H.P.
14£03): fue operada a causa de un R.G.E tipico
(grado 4, segun la escala de Johnson) y sinto-
mas dispépticos imputables a su litiasis vesicu-
lar. Se le practico una fundoplicatura, ademas
de colecistectomia y el postoperatorio fue nor-
mal. En la actualidad, mas de dos anos despues
de la operacion, la enferma no tiene ningun sin-
toma clinico de reflujo, lo cual coincide con el in-
forme del radidlogo que dice: "no se observa
hernia hiatal ni reflujo gastroesofagico”, pero se
contradice con el informe del endoscopista que
senala “el aspecto del esofago es normal y a 37
cm. se observa una pequena hernia hiatal".

Fig 4: Esquema de la operacion de Sweet (A) realizada des-
de el torax. Formacion del rodete o valvula (B) que se fija al

diafragma.
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A nuestro juicio, la posicion del cardias con
respecto at diafragma no es un parametro valido
para evaluar el resultado de la operacion. Este
ha de juzgarse por la desaparicion mas o menos
completa de los sintomas del reflujo o de sus
consecuencias.

Fracasos: son los que figuran en el grupo a)
del Cuadro 1.

M. de W., mujer de 77 afos (H.CI. H.P.
207.741): consulto por esofagitis de dos afos de
evolucion con disfagia progresiva en los ultimos
meses a pesar de un tratamiento estricto bien
cumplido. En abril de 1981, la enferma fue ope-
rada. El cardias estaba muy alto, retraido en el
mediastino, probablemente por periesofagitis,
pero se logro su descenso bastante adecuado
por medio de la liberacion. Logrado esto, es
efectuo una fundoplicatura quedando el eséfago
un poco tenso dentro del manguito fundico. Si-
multaneamente por una gastrostomia y con la
ayuda del anestesista, se obtuvo una buena
dilatacion instrumental del esofago. En el posto-
peratorio la deglucion mejordé notablemente con
el correr de los meses, pero después de un ano
hay indicios de que el eséfago ha vuelto a estre-
charse, lo que debe interpretarse como recidiva
del reflujo.

J.S., hombre de 46 arios (H.C!. H.P. 214.175).

Se trataba de un aerdfago tipico a quien se le
habia practicado en otro servicio, tres anos
antes, una fundoplicatura por R.G.E. insoporta-
ble. Aparentemente el reflujo fue controlado al
principio para reaparecer Juego en la misma
forma. Durante la reoperacion realizada por no-
Sotros, nos parecio que el manguito fundico se
habla “abierto”. Lo separamos completamente
del esofago e hicimos una nueva plicatura. En
este paciente en quien sospechamos una exce-
siva presion intragastrica por aerofagia, agrega-
mos una vagotornia y gastroyeyunoanastomosis.
A pesar de todo esto, el paciente siguio quejan-
dose de refiujo aunque un poco mas atenuado.

Excepto estos dos casos en los que la opera-
cion de Nissen parecio fracasar como procedi-
miento antirreflujo, los demas fracasos se deben
a errores de diagnostico.

En esta serie existen dos pacientes, ambas
mujeres:

E. de H., mujer de 74 arios (H.C /. H.P. 5958) y
L. dela S., mujer de 52 afios (H.Cl. H.P. 47350):
fueron operadas porque tenian disfagia intermi-
tente con hernia hiatal. Nuevos estudios realiza-
dos despues del fracaso de ia operacion de
Nissen demostraron que una de ellas padecia
de espasmos difusos del eséfago y la otra de es-
pasmos escalonados.

operacion de Allisoy

s

Fig 5: Esqguema de la operacion de Allison que muestra la
toma con puntos de la membrana frenoesofagica (A} en el i:-
mite superior de la hernia hiatal y su fijacion (B) a la cara infe-
rior del diafragma. Se observa también la comisura posterior
del hiatus estrechada con dos puntos
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Fig. 6: Esquema de la operacion de Lortat Jacob. A la dere-
cha se observa el cierre del angulo cardiotuberositario o de
His. A la izquierda, los puntos por detras del esofago abdomi-
nal que estrechan el hiatus.

&)

c

0/Oerac/o§7 ole Lorial- Jacob.

Muy al principio de nuestra experiencia, opera-
mos una paciente con diagndstico de esofagitis
por reflujo y hernia hiatal. Después de la opera-
cion y ante la persistencia de la disfagia, se com-
probé que existia, ademas, una acalasia.

Por dltimo, registramos otro fracaso (1961) en
una paciente joven cuya neurosis se nos paso
desapercibida y cuyos sintomas subjetivos tipi-
cos de reflujo no se modificaron con la operacion.

4, Secuelas: El R.G.E. es un fenomeno fisiolo-
gico ocasional. Cierta complacencia del cardias
es normal y permite eructar, lo que a veces es
una necesidad imperiosa.

La operacion de Nissen puede acarrear dos
consecuencias que han sido descriptas por va-
rios autores y que nosotros también hemos ob-
servado:

a) Disfagia: al comienzo de esta serie, tenia-
mos la conviccion de que para obtener un buen
resultado antirreflujo era necesario que la fundo-
plicatura quedara un poco ajustada sobre el eso-
fago. Este ajuste resultaba limitado por la pre-
sencia de una gruesa sonda que el anestesista
pasaba hasta el estétmago. Durante nuestra per-
manencia en el Servicio de Nissen (Clinica Qui-
rargica Universitaria de Basilea, Suiza), habia-
mos observado que la disfagia postoperatoria

era habitual pero transitoria y desaparecia por
completo al cabo de 30 ¢ 60 dias. Sin embargo,
en una oportunidad no fue asi y la paciente
quedo con disfagia permanente.

Sra. de V., mujer de 30 anos (H.C/. H.P.
121.295). Después de la fundoplicatura quedo
con disfagia no muy importante que la obligaba
a comer lentamente bocados muy pequenos. La
paciente supero el inconveniente razonablemen-
te bien y no acepto la reoperacion con miras a
una correccion.

Desde entonces fuimos haciendo plicaturas
mas laxas y comprobamos que la eficacia del
procedimiento antirreflujo era el mismo aplicando
un nuevo calibrado que admitia no solo la misma
sonda gruesa dentro del esofago, sino también e!
paso de un dedo del cirujano entre ese drgano y
el manguito de fundus gastrico.

b) Sindrome de ‘“‘atoramiento” (gas bloat
syndrome): (30) consiste en una sensacion muy
desagradable que ha sido relatada por una de
nuestras pacientes de la siguiente manera:

T. de T., mujer de 61 afios, H.C 1. H.P. 45.266):.
“enseguida que empiezo a comer tengo una
sensacion de hinchazon en la boca del estoma-
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go que me molesta para respirar. Tambien sien-
to palpitaciones y una angustia como si estuvie-
se por sucederme algo muy grave'.

El sindrome se explica de la siguiente manera:
cuando el paciente come, traga aire y éste se
ubica en la parte alta del estémago distendiéndo-
lo y rechazando el diafragma hacia arriba. El aire
no puede ser eructado y, por alguna razoén inex-
plicable, tampoco es eliminado por el piloro La
patogenia de este sindrome no se conoce bien
En el caso que hemos relatado mas arriba obser-
vamos una importante diferencia en la funcion de
la bomba antropildrica, comparando las radiogra-
fias con contraste baritado, antes y después de la
operacion. Pensamos que esta mala evacuacion
pildrica podria deberse al traumatismo inevitable
de los nervios vagos durante la liberacion del
esofago abdominal. En su forma llamativa, noso-
tros hemos observado este sindrome una sola
vez, pero creemos que en forma frustra y tempo-
raria se observa en el 10% de los pacientes
operados. La terapéutica recomendada para re-
solver este problema es sobre todo medicamen-
tosa o profilactica y, para esto ultimo, se han
ideado otras operaciones distintas a la de Nissen
0 se han preconizado variantes gue consisten en
realizar fundoplicaturas incompletas. (12).

DISCUSION:

Durante la década del 50, la idea de un esfinter

anatoémico a nivel del cardias fue abandonada

por completo, reemplazada por el concepto de

que una zona de alta presion (ZAP), ubicada en
el segmento mas caudal del esofago e interpues-
ta entre el estomago y el esofago toréacico, cons-
tituia un esfinter funcional sometido a variadas
influencias fisico quimicas y hormonales que se
oponia al RGE (15) Esquema 1. La historia de la
evolucion de estos conocimientos ya ha sido ex-

puesta detalladamente por nosotros en la litera- -

tura argentina (2), (25). La correlacién anatomo-
funcional demuestra que esa zona corresponde
a lo que algunos llaman el vestibulo esofagico o
sea, a los ultimos 4 cms. del esofago los que en

Su mayor parte se encuentran por debajo del dia- -

fragma en los sujetos normales. Esta ubicacion
es eminentemente variable en funcion de los mo-

vimientos respiratorios y de la falta de una rigida -

solidaridad anatomica entre el esofago y su hia-
tus diafragmatico (Fig. 4). En la hernia hiatal por
deslizamiento lo primero que se desliza al me-
diastino es precisamente la ZAP posibilitando el
R.G.E. y su consecuencia, la esofagitis. Debe-
mos a Barrett la denominacion “reflujo esofagi-
tis”, que se define por si misma, encuadra todas

ET

fimite Superior

Barrera de presion

%

ESQUEMA 1. La ZAP esta dibujada integramente por debajo
del diafragma que coincide con el plano de inversién respira-
toria designado como "Barrera de presion”.
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las posibilidades patogénicas y, por lo tanto, es
mas significativa que las designaciones “enfer-
medad péptica del esfofago” o “esofagitis pépti-
ca” con que se la conocia anteriormente.

A partir de la comunicacién de Winkelstein
(29), la enfermedad fue referida a la accién noci-
va de la secrecion clorhidro-péptica sobre la mu-
cosa esofagica. Mas tarde, la practica de la gas-
trectomia total habria de demostrar que el jugo
intestinal alcalino podia originar esofagitis. La
mucosa del esdfago no tolera el contacto prolon-
gado con diferentes fermenteos digestivos. Se-
gun las experiencias de Redo y Barnes (23) reali-
zadas en el perro, la mucosa esofagica es sensi-
ble en orden decreciente a los jugos gastrico,
duodenal y yeyunal. La secrecion del colon seria
practicamente inocua.

En el hombre, el RGE inveterado determina
con frecuencia esofagitis, pero el hecho dista de
ser constante. En un alto porcentaje de pacientes
que presentan sintomas severos de regurgita-
cion y dolor retroesternal, la biopsia del eséfago
inferior es normal.

Podria discutirse si existe una susceptibilidad
individual, la que hizo firmar a Wangensteen (28)
que la esofagitis, constituia la modalidad esofa-
gica de la enfermedad ulcerosa, afirmacion que
merece NUMErosos reparos.

Dos factores fundamentales deben analizarse

cuando se discute la etiopatogenia de la esofagi-
tis por reflujo.

1) El RGE reconoce como primera causa una
incompetencia del esfinter esofagico inferior ab-
soluta o relativa, funcional o anatémica (también
quirurgica). La clinica y la anatomia patoldgica de
la enfermedad nos ensefnan que el proceso, una
vez iniciado, puede seguir una marcha evolutiva
progresiva y terminar en la retraccion y estrechez
del esdfago. En el RGE consecutivo a la cirugia
(operacion de Heller), gastrectomia total, etc.,
suelen observarse evoluciones agudas y casi
siempre mas graves por lo que se han ideado nu-
merosos artificios de técnica para evitar esta
complicacion.

Zona de Aita Presion: los valores de presién
de la ZAP en reposo no pueden predecir el RGE
(6,13). Un paciente con una presion de 9 mmHg
puede tener una ZAP competente mientras que
otro con 12 mmHg puede ser un regurgitador. En
consecuencia, la presion no es todo. Existe otro
factor que ha de tenerse en cuentay es el largo o
altura de la ZAP.

Es la Fuerza de esta zona de alta presion lo
que determina su competencia y ella es el resul-
tado del producto de la presion por la altura. Sise
multiplica este resultado por el correspondiente
factor de conversion (13.332) se puede expresar

Fig. 7: Esquema de la operacion de Belsey Mark V. (A) for-
macién de un rodete o (B) de una fundoplicatura vertical alre-
dedor del esofago. (C) Operacion terminada.

queracon ot Belse ey Mark [V
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ESQUEMA 2. La ZAP esta dibujada por encima y debajo del_
punto de inversién respiratoria reproduciendo la situacién que
se presenta en sujetos acostados con compresion abdominal.

Litnite Superior

Aarrers oe Fresign

Thlerior

esta fuerza en mili Newton (mN). A mayor longi-
tud -presion, mayor fuerza (7).

Cuando un sujeto en condiciones de reposo y
en posicion supina es sometido a compresion
abdominal, la presion en la ZAP disminuye por-
que se desliza hacia el térax. En algunas, ade-
mas, se acorta por lo que su fuerza disminuye
aun mas. Esta conclusion de Clark y colaborado-
res (8) es opuesta a muchas afirmaciones ante-
riores (18). Esquema 2.

Este desplazamiento cefélico de la ZAP ocurre
en todos los sujetos, tengan o no reflujo.

Clark y col. (7) deducen de sus experiencias
que para que el reflujo se produzca es necesario
que la fuerza de la ZAP llegue a un nivel “criti-
co” mas alla del cual el reflujo ocurrira cualquiera
sea la ubicacién que ocupa el segmento esfinte-
riano con relacion al punto de inversion respira-
toria, esto es, al diafragma. Los mismos autores
concluyen que cuando el valor de la ZAP llega a
ese nivel critico si es importante su ubicacion, en
esa circunstancia, cuando mas de la mitad de la
fuerza total de la ZAP se ejerza en el térax a
causa de su deslizamiento ya no sera suficiente
para impedir el reflujo y viceversa (7).

Estas explicaciones son seductoras pues de-
velan el misterio de la antigua antinomia hernia
hiatal sin reflujo y reflujo sin hernia (15). Explican

también por qué los valores de presion en reposo
considerados aisladamente no constituyen datos
fidedignos para predecir o diagnosticar el RGE.

Finalmente, estos conceptos también aclaran -
la razon del éxito de la fundoplicatura como pro-
cedimiento antirreflujo. La operacion de Nissen,
al rodear con un anillo muscular completo la ZAP
aumenta su presion. Este manguito de 4 6 5 cms.
de altura logra producir una fuerza de reserva
muy importante. Ademas, por razones de orden
anatomico, o fisico, el deslizamiento de esta ZAP
reforzada hacia el mediastino se hace mas dificil.
Como el test de monitoreo continuo de Johnson
(17,7 bis) lo ha demostrado de forma definitiva la
fundoplicatio es en el 100% de los casos investi--
gados completamente eficaz para asegurar la
competencia esfinteriana. (10)

2) El segundo factor que debemos tener en
cuenta es lo que llamariamos “agresividad del re-
flujo”. Esta agresividad esta en relacién con su._
composicion quimica.

Hacia 1950, Lortat Jacob habia iniciado la
préactica de la gastrectomia total como operacion-
principista en el tratamiento del cancer gastrico.
Esta practica demostrd, desde el principio, que
las anastomosis esdfago-yeyunales sin adita-
mentos podian complicarse rapidamente con
esofagitis estenosante. En esta cirugia el eséfa-
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go debe ser preservado definitivamente del
contacto con los jugos digestivos. Esquema 3.

En 1965, Du Plessis (12 bis) publicé su clasico
trabajo sobre importancia del reflujo duodeno-
gastrico y su relacion con gastritis y Ulceras géas-
tricas. Creemos que no es necesario insistir so-
bre el concepto firmemente aceptado en la ac-
tualidad de que el reflujo biliopancreatico dana la
mucosa gastrica en determinados sujetos (Da-
venport, 9 bis).

Es obvio que esto ocurra en el esofago en
mayor medida que en el estémago por encontrar-
se aquél naturalmente mas alejado del jugo duo-
denal en circunstancias normales y por no estar
provisto de una barrera mucosa tan importante
como la del estémago.

Se ha repetido muchas veces que la mucosa
gastrica estd sometida a un doble juego de
defensa y atague en el que aquélla esta consti-
tuida por la barrera mucosa y éste por el acido
clorhidrico y la pepsina. No hay duda tampoco
que el jugo biliopancreatico refluido en el estd-
mago se convierte en otro factor de particular
agresividad. Es este reflujo lo que explica la
malignidad clinica del RGE en los pacientes que
no tienen estdmago y en quienes nada se inter-
pone como barrera anatomica y/o fisico-quimica
entre las enzimas digestivas y la mucosa esofa-
gica.

Sintomatologia y Diagnostico: Frente al pa-
ciente que se presenta a la consulta con sinto-
mas sospechosos de R.G.E. la primera etapa del
diagnodstico consiste en determinar si los sinto-
mas corresponden al esofago. En segundo lugar,
debe comprobarse la existencia de reflujo y, en
tercero, ha de demostrarse que el reflujo es el
causante de los sintomas.

Se ha dicho que el eséfago es un érgano mo-
nosintomético que expresa todos sus padeci-
mientos por disfagia. Esta defincién es a todas
luces incompleta, como lo demuestra el siguiente
ejemplo:

L. de M., mujer de 54 anos (H.C!. H.P.
14411) consulté en 1973 por anemia cronica de
cuatro anos de evolucion que habia hecho nece-
sarias varias transfusiones de sangre.

La paciente no tenia ningun sinfoma que evoca-
ra el R.G.E. El examen radiologico del estomago
demostro la presencia de una hernia hiatal bas-
tante grande y la investigacion de sangre oculta
en las heces fue positiva. La paciente fue opera-
da reduciéndose la hernia y haciéndose una fun-
doplicatura con excelente resultado alejado.

En nuestra experiencia las causas mas comu-
nes de disfagia baja son por orden de frecuencia:
el carcinoma, ia esofagitis, la acalasia o me-
gaesofago, la esclerodermia y otras alteraciones
neuromusculares como el espasmo difuso y los
espasmos escalonados del esofago. Cuando
existe disfagia, la radiologia convencional, la
esofagoscopia y biopsia suelen ser suficientes
para establecer el diagnostico correcto.

Debe admitirse que el reflujo puede llegar a
producir esofagitis sangrante sin sintomas subje-
tivos, pues el dolor puede faltar. Pero hay que ser
muy cauto en estas interpretaciones como lo de-
muestran los dos casos siguientes que constitu-
yen el reverso de la medalla.

L. de M., mujer de 62 anos (H.CIl. H.P.
40992), colecistectomizada, empez6 a sufrir un
R.G.E. tipico muy intenso y rebelde al tratamien-
to. La paciente se anemizé comprobandose que
habia sangre ocuita en las heces. La hernia hia-
tal fue corregida y los sintomas subjetivos de
reflujo desaparecieron, no asi la anemia. En
estas condiciones fue referida a este hospital, 6
meses despues de la operacion, donde se com-
probo que tenia un cancer de ciego.

G., hombre de 58 afos (H.CL.H.P. 54832)
nos fue referido por anemia secundaria y hernia
hiatal voluminosa con importantes sintornas de
R.G.E. Al completarse el estudio del aparato di-
gestivo, se diagnostico lesion vegetante en el
ciego que resulto ser un adenocarcinoma.

La odinofagia puede ser facilmente interpreta-
da cuando se experimenta a la altura del apéndi-
ce xifoides o en sus inmediaciones. Pero puede
tener una topografia erratica o ser referida a re-
giones tales como la retroauricular o subcostal
izquierda, por ejemplo. En estos casos, la rela-
cion del dolor con otras circunstancias como la
posicion o la ingesta, ayuda en la pesquisa. Adju-
dicar el dolor de origen esofagico a las corona-
rias no tiene consecuencias, pero lo contrario
puede ser muy grave. Hace varios anos, nos fue
referido el siguiente paciente:

J.F., hombre de 71 anos (H.C!. H.P. 25911)
se presento a la consulta por dolor epigastrico
intenso y rebelde de 3 dias de duracion. El pa-
ciente tenia una hernia hiatal sintomatica cono-
cida desde hacia varios anos por la que era
tratado periodicamente. En esta ocasion, un
ECG revelo un infarto de cara diafragmatica que
evoluciond favorablemente.
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Los sintomas dispépticos entremezclados o no
con sintomas esofagicos o de R.G.E. obligan,
sobre todo en pacientes mayores de 40 anos, a
estudios completos del aparato digestivo y del
abdomen.

Acostumbramos a decir que debe distinguirse
entre dos tipos de R.G.E. EI R.G.E. -enfermedad,
es decir aquél que constituye toda la patologia de
un determinado individuo y el R.G.E.- sintoma
que expresa un solo aspecto dentro de un sindro-
me mas complejo. Ejemplos tipicos de R.GE.
sintoma son 10s que se observan en presencia de
obstruccién pildrica o de neoplasias que compri-
men el estomago. Podriamos presentar muchos
ejemplos de este tipo.

Ademas de los pacientes que se presentan
con dispepsia o con disfagia, queda una gran va-
riedad de enfermos cuyos sintomas sugieren
R.G.E. y tienen o no una hernia hiatal radiologica
0 endoscopicamente demostrable.

El R.G.E. tiene sintomas tipicos y otros que no
lo son tanto. En sus manifestaciones mas comu-
nes se caracterizan por una sensacion de ardor o

guemadura retroesternal o de dolor epigastrico a
fa altura del apéndice xifoides y regurgitaciones
acidas. Los sintomas pueden hacerse patentes
cuando el enfermo se agacha en actitud de re-
coger algo del suelo, inmediatamente después
de las comidas, sobre todo si éstas son abundan-
tes y ricas en grasas, y de noche cuando esta
acostado. Con respecto a la posicion, debe ad-
vertirse que también hay pacientes que regurgi-
tan en posicién de pie.

De Meester y Johnson (11) han propuesto la
siguiente escala para evaluar la importancia de
los sintomas:

Ardor o dolor retroesternal ................ de0a3
Regurgitaciones ............cccccooceiiiein. de0Oa3
8 0] - | T S s el de0aé6

Un paciente que experimenta esos sintomas
con gran severidad, es clasificado con grado 6 y
otro que tuviese gran ardor retroesternal sin
regurgitaciones, figuraria con grado 3.

Para demostrar la existencia de reflujo se han

Fig. 8: Esquema de la operacion de Hill. (A) Liberacion dei
esofago inferior. (B) Ligamento arcuatum. (C) Fijacion del li-
gamento arcuatum a la parte alta de la curvadura menor del
estomago y estrechamiento del hiatus.

gagrac/a’n oe Hil LD
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Braun

Duodeno

ESQUEMA 3. Nuestra técnica (Arteaga) -desde 1973 de re
construccion digestiva

ideado varios tests. El test radiologico del sifén
(19), el test de la perfusion acida de Bernstein
(4), el test del reflujo acido de Skinner (26), la
manometria, la endoscopia y la biopsia (16) son
otros tantos métodos de estudio valiosos que
ayudan en el diagnostico. Pero todos ellos adole-
cen del inconveniente de sus resultados falsos
positivos y falsos negativos, lo que les resta con-
fiabilidad. (9).

En la actualidad, el test mas seguro es el de
Johnson (17, 17 bis). Consiste en colocar un
medidor de pH a 5 cm. por encima de esfinter
esofagico inferior y registrarlo durante 24 horas,
mientras el paciente deambula e ingiere comidas
simples, cuyo pH debe estar por encima de 5.
Cuando el pH esofagico desciende por debajo de
4, se considera que hay reflujo. Al mismo tiempo,
se le pide al paciente que anote cualquier sinto-
ma que experimente durante la duracion de la
prueba. De este modo, se puede saber cuantos
reflujos se producen durante el dia, cuanto tardan
en aclararse, cual es su relacion con las inges-
tas, posicion del cuerpo, etc.

El test de Jhnson resultd negativo en el 100%
de los pacientes que habian sido tratados con la

Esdfago
Duodeno

Esé?ago

Mufion gésb'ico

Braun

fundoplicatura de Nissen, mientras que no llegd
al 70% con ninguna de las otras técnicas. (1, 3, 5.
14, 20, 27). Fig. 4, 5, 6, 7, 8.

Indicaciones: Desde este punto de vista, los
enfermos pueden ser divididos en cuatro grupos,
los tres primeros con sintomatologia rebelde al
tratamiento médico.

Grupo 1: pacientes que tienen sintomas de
R.G.E. por presunta debilidad esfinteriana con
pirosis y regurgitaciones tipicas, después de
comer y en posicion supina, asi como pacientes
con sintomas de R.G.E., especialmente después
de las comidas y en posicion de pie por aquella
misma causa y/o0 aumento excesivo y habitual
postprandial de la presion intragastrica (aero-
fagos).

Grupo 2: pacientes que tienen R.G.E. con dis-
fagia ocasional o permanente, con o sin hemia
hiatal

Grupe 3: pacientes que tienen complicaciones
de su reflujo que no se explican por otras causas,
tales como anemias secundarias o sintomas
broncopulmonares, con R.G.E. probado, hernia
hiatal o ambas cosas, con o sin otros sintomas
tipicos del reflujo.
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Grupo 4: pacientes con hernia hiatal mediana
o0 grande asintomatica o pacientes con RGE
habitualmente controlado por el tratamiento
meédico. pero que deben ser forzozamente
operados por otra enfermedad del abdomen su-
perior.

Finalmente, habna un 5° Grupo que se refiere
a los regurgitadores cronicos que tienen una lar-
ga historia de sintomas rebeldes al tratamiento y
cuyos esofagos pueden resultar terreno propicio
para el cancer

CONCLUSIONES:

La hernia hiatal no tiene tratamiento por s
misma, salvo que por su tamano desencadene
reflejos mediastinales o interfiera en la funcion de
los drganos vecinos o del mismo estdomago

En la mayona de los casos la hernia hiatal mo-
lesta por el R.G.E. que se le agrega

No se conoce defintivamente |a relacion entre
hernia hiatal y R.G.E., pero es indudable que Ia
fuerza que se opone al reflujo se localiza en la
ZAP y es probable que por encima de un valor
critico la ubicacion de ésta con relacion al dia-
fragma disminuya o carezca de importancia A
niveles criticos, la fuerza de la ZAP es mas efec-
tiva cuando mas de su 50% es ejercida por su
segmento abdominal.

Para saber si los sintomas que aquejan a un
determinado paciente se deben al R.G E . es ne-
cesario demostrar la simultaneidad de ambos fe-
nomenos (test del monitoreo continuo de
Johnson).

Existe un R.G.E. enfermedad y otro R.G.E.
sintoma.

El mejor procedimiento quirtrgico antirreflujo
ideado hasta la fecha es la fundoplicatio de
Nissen. Segun el test de Johnson, logra su pro-
posito en el 100% de los casos.

La fundoplicatura puede realizarse por el ab-
domen casi siempre, permitiendo el tratamiento
quirdrgico simultaneo y adecuado de otras pato-
logias de la cavidad abdominal. Para evitar sus
secuelas, disfagia y atoramiento, la plicatura
debe ser laxa y no debe traccionarse exagerada-
mente el esofago.

Cuando la enfermedad ha llegado a la etapa
de la estenosis moderada, aun puede ser tratada
de este modo con dilatacién simuitanea del
esofago. Mas alla, ha de recurrirse a otros proce-
dimientos cuyas indicaciones y técnicas escapan
a los objetivos de este trabajo.

RESUMEN:

La hernia hiatal es una alteracion de hallazgo
frecuente. Sus sintomas, cuando estan presen-
tes, obedecen casi siempre al reflujo gastroeso-
fagico (R.G.E.). A su vez, éste puede existir en
ausencia de hernia hiatal demostrable, pero la
asociacion hernia hiatal-R.G.E. es habitual. Du-
rante el periodo 1960-83, hemos operado 220
pacientes que tenian R.G.E. y en la mayona de
los cuales coexistia una hernia hiatal de tamano
variable.

El 70% de estos pacientes presentaban otras
patologias en el tubo digestive aue fueron trata-
das quirurgicamente al mismo tiempo que el
R.GE.

El R.G.E. puede constituir toda la enfermedad
de un paciente, pero puede ser un sintoma den-
tro de un sindrome mas complejo (enfermedad
biliar, neoplasias, etc.). Hubo una muerte post-o-
peratoria por presunto infarto de miocardio. En el
95% de los casos la desaparicion de los sinto-
mas atribuidos al R.G.E. fue completa. La persis-
tencia post-operatoria de los sintomas debe ser
atribuida a errores de diagnostico o a secuelas
propias de la cirugia o de la técnica propiamente
dicha. Un solo paciente presento un franco y defi-
nitivoe sindrome de atoramiento, el que se obser-
vO en forma atenuada en el 10% de los operados
en el post-operatorio inmediato, para desapare-
cer paulatinamente. Varios pacientes tuvieron
disfagia precoz y pasajera al comienzo de esta
experiencia.

SUMMARY:

The hiatal hernia (H.H.) is a common
morphoiogical alteration. Its symptons, if present,
are almost always due to Gastroesophageal
reflux (GER). GER may appear without
demonstrable H.H., but the association of both is
quite frequent. Between 1960-83, we have
operated upon 220 patients who suffered from
syntomatic reflux esophagitis, most of them with
a radiologically demonstrated H.H. of variable
size. 70% of these patients suffered from other
gastrointestinal disorders which were treated
surgically and simultaneously with the GER. GER
may be in some of these patients an isolated
disease. but in many others it may coexist or
represent a consequence of oher disease of the
digestive tract (biliary disease, tumors, etc ). We
call these two kinds of syndrome “GER disease"
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and “GER sympton” respectively. One patient
died in the postoperative course of miocardial
infarctus. About 95% of patients were relieved of
their preoperative symptoms of GER by the
operation. Persistence of the preoperative
symptons after the operation must be ascribed to
diagnostic failures or to sequels of surgery or to
the fundoplication itself. Only one patient had a
consolidated “gas bloat syndrome” which was
observed temporarily in 10% of the patients
operated upon. Some patients had transient and
mild postoperative dysphagia at the begining of
this experience.
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En los ultimos 20 a 30 anos, diversos factores
han producido cambios significativos en la clini-
ca, microbiologia terapéutica e historia natural de
la endocarditis bacteriana. Numerosos autores
han heche énfasis en tales aspectos (1, 2, 3, 4, 5,
6,7, 8,9, 10, 11, 12): el aumento de edad de la
poblacion (4, 6, 10, 22, 49), cambios en la viru-
lencia y sensibilidad de la poblacion bacteriana
patdgena (1, 2, 4), utilizacion de potentes antibio-
ticos (5, 6, 7, 8, 9), el uso indiscriminado de los
mismos en cuadros febriles de causa no identifi-
cada (26), tratamientos con esteroides, inmuno-
supresores, citostaticos (1, 3, 4, 5, 6) y radiotera-
pia (4), la drogadiccion (1, 3,5, 6, 7,9, 17, 32, 51,
57), utilizacion de técnicas invasivas como cate-
terismo cardiaco, reemplazos valvulares (2, 4, 6,
7,41, 56, 57) y otros tipos de cirugia.cardiaca (,1
2, 3, 5, 6, 9), hemodidlisis (1, 6, 13), han influido
en mayor o menor medida en esos cambios.

En lo que respecta al euadro clinico, Weinstein
y Rubin (6), sefnalaron que si los médicos se atu-
vieran a los criterios clinicos considerados diag-
nosticos 25 a 30 afos atras, fallarian en la sospe-
cha de este tipo de infeccion al menos en el 90%
de los pacientes que vieran actualmente.

La similitud de la endocarditis bacteriana con
otras enfermedades, insignificantes (15) o seve-
ras, junto con la ausencia de signos y sintomas
de valor definitivo, hace muy dificultoso el diag-
noéstico (14). Por otra parte, se ha sefialado repe-
tidamente la importancia del reconocimiento pre-
coz de la enfermedad (15, 16, 17, 30); segun
Vogler (14), el reconocimiento de la endocarditis
bacteriana, es, considerado aisladamente, el fac-
tor mas importante que influencia la sobrevida.

El objeto de este trabajo es estudiar las moda-
lidades de presentacion de esta enfermedad, por
medio del andlisis de la casuistica de nuestro

Hospital, prestando especial atencion a las difi-
cultades encontradas en el diagndstico inicial. en
un intento de contribuir al reconocimiento precoz
de la misma.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron las historias clinicas de 34 pa-
cientes, con diagnosticos de endocarditis bacte-
riana, internados en el Hospital Privado de Cor-
doba, durante los ultimos 8 anos (1965 a 1973).

De ellos, 30 tuvieron por lo menos 2 hemoculti-
vOs positivos para el mismo germen; 3 casos con
hemocultivos negativos, fueron incluidos en base
a la presencia de sindrome febril, soplo, esple-
nomegalia. anemia, eritrosedimentacion elevada
y adecuada respuesta al tratamiento. El caso
restante fue un hallazgo de autopsia.

RESULTADO Y DISCUSION

EDAD Y SEXO

La distribucion segun edad y sexo se detalla
en el cuadro N° 1.

DISTRIBUCION SEGUN EDAD Y SEXO
MUJERFS EDAD VARONES

21 a 30 anos
31 a 40 anos
41 a 50 anos
51 a 60 anos
61 a 70 anos
71 a 80 anos
81 a 90 anos

—_ o a NW

- W WO U;mwmN

9 TOTAL 25



'MODALIDADES CLINICAS INICIALES DE LA ENDOCARDITIS BACTERIANA

© 2

De los 34 pacientes estudiados, 9 eran muje-
res (26,5%) y 25 varones (73,5%). La relacion
varones/mujeres fue pues, 2,8:1, similar a lo
sefialado en otras series, donde oscila entre 2:1
y 5:1(9).

l.a edad promedio fue de 54,1 afnos para los
varones y 45,9 anos para las mujeres, siendo de
51,9 anos para ¢l total del grupo.

Es de hacer notar que 5 {55,5%) de las muje-
res presentaron la endocarditis bacteriana entre
los 21 y 40 afos, mientras ocurrio otro tantoc con
s6lo el 20% de los varones. Esto coincide con lo
encontrado por Lerner y Weinstein (9) y por
Pankey (18,19), en cuyos casos el sexo femeni-
nc predomina sobre el masculino en ese grupo
etario, lo que tal vez podria explicarse por {a par-
ticipacion de factores tocoginecologicos en fa
produccion de la enfermedad. Por otra parte,
entre los varones, el 52% sufrio la enfermedad
entre los 41 y 60 anos

Considerando todos los casos en forma global,
18 (53%) de los pacientes tenian 50 afos o mas,
lo que parece confirmar el incremento de la inci-
dencia de endocarditis bacteriana en personas
de mayor edad, con respecto a io observado 20
anos atras (2,9).

MICROBIOLOGIA

Se obtuvieron hemocultivos positivos en 30
(88°0) de los casos; en 3 (8,8%). los hemoculti-
vos fueron negativos. Este bajo porcentaje de
hemocultivos negativos, que en diversas series
oscila entre 7y 28% (1, 5, 9, 20), creemas que se
debe a los criterios de seieccion que hermos utili-
zado para aceptar el diagnostico de endocarditis
bacteriana en tal circunstancia.

En la endocarditis, los hemocultivos puedein
ser negativos por diversas causas, tales como el
uso de antibicticos en enfermedades febriles no
definidas etiologicamente (44), endocarditis de-
recha, duracién prolongada de ia enfermedad
(estado “libre de bacterias”). presencia de insufi-
ciencia renal, y técnica inadecuada en la obten-
cion y cultivo de la sangre (11.54).

Los gérmenes aislados en nuestros casos
fueron:

- Estreptococos < hemoliticos . 17 (50°0)
- Estreptococo microaerofilo ... 1 (2.9°0)
- Estreptococos no identificados .. 2 (5.8%0)
- Estafilococo aureus............ 8 (23.5%)
- Actinomices muris ............ 1

(Estreptobacilo moniliforme)
- NEUMOCOCO susiaiss . siiveiimessarimsiimian - 11

Como se puede apreciar, los estreptococos
fueron el agente etioldgico en el 58.7% de los
casos, mientras el estafilococo aureus, o fue en
el 23,5%. Se ha citado en varios trabajos (9,20),
la afirmacion de Tompsett de que estafilococos y
estreptococos causan, en conjunto, el 90% de
los casos de endocarditis bacteriana; ello aconte-
cio en el 82,2% de nuestros pacientes.

El estreptococo « hemolitico fue aislado en el
50 de los casos, cifra similar a la de Elijovich y
col. (1) y a la citada como habitual por otros auto-
res (9).

Ninguno de nuestros casos fue debido a ente-
rococos o estreptococos con anaerobios, que
aparecen con cierta frecuencia en series mayo-
res (4, 9, 14, 30, 50), ni de etiologia polimicrobia-
na que en la serie de Saravolta y col. llegé al 10°%
de los casos. (58). 1

En un caso se cultivo el neumococo, cuya fre-
cuencia en endocarditis bacteriana parece ir dis-
minuyendo (2, 5, 6, 9) y en otro el actinomices
muris, germen de hallazgo poco comun en la en-
fermedad. (6, 9, 21, 57).

DEMORA EN EL. DIAGNOSTICO

En el cuadro N° 2 se muestra el tiempo trans-
currido entre el comienzo de la sintomatologia y
el diagnostico definitivo del endocarditis bacteria-
na.

Es de hacer notar que en 16 pacientes, la de-
mora en e! diagnostico fue de 46 dias o mas, lo
que senala las dificultades que puede presentar
el reconodimiento de la enfermedad y la necesi-
dad de aguzar los criterios clinicos para su detec-
cton.

El tiempo hasta el diagnostico. en la serie de
Elijovich y col. (1), fue de 94-15 dias, lo que
corrobora la anteriormente expuesto

CUADRO N° 2

DEMORA EN EL DIAGNOSTICO

Menos de 15 dias: 8 casos
15a30das: 5
31 a 45 dias: 4
46 a 60 dias: 8
3er. mes: 4
4tc, mes: 1
5to. mes: 1
6to. mes: 2
Hallazgo autopsia: 1
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FORMA DE COMIENZO

En 13 (38,2%) de nuestros pacientes, la enfer-
medad tuvo un comienzo agudo, mientras que en
los 21 restantes (61,8%), el mismo fue insidioso.
Esta discriminacion se refiere al comienzo abrup-
to 0 solapado de la sintomatologia y no esta en
relacion con la clasificacién de endocarditis bac-
teriana en agua y subaguda, que hemos dejado
de lado, por considerar que ha perdido significa-
cién clinica, prondstica y terapéutica (14, 23, 24,
25, 52). Ademas, si bien aigunos casos podrian
considerarse tipicamente agudos o subagudos,
muchos presentaban caracteristicas de una y
otra, resultando de dificil clasificacion.

La division de endocarditis bacteriana en agu-
da y lenta se hacia clasicamente en base al
tiempo de evolucion espontanea, tipo de germen
causal y a la existencia o no de valvulopatia pre-
via (1).

Sin embargo, estos criterios han ido perdien-
do vigencia; gérmenes que tedricamente debian
provocar evolucion aguda como el estafilococo,
pueden producir una endocarditis de curso pro-
longado. Lo mismo sucede con neumococos,
enterococos y otros gérmenes habitualmente
muy agresivos. Por el contrario, pacientes con in-
feccion por estreptococos x hemoliticos, pueden
tener un curso rapidamente progresivo (14, 20,
23, 24, 25, 28, 29). No se puede predecir la seve-
ridad de la enfermedad por el tipo de bacteria
causante de la misma (14).

La existencia o no de valvulopatia previa, tam-
poco tiene un co-relacion estricta con uno u otro
germen causal o forma evolutiva (1, 10, 14, 24,
27).

Segun Rabinovich y col. (26), la clasificacion
de endocarditis bacteriana en aguda y lenta, en
la mayoria de los casos, sdlo es posible en forma
retrospectiva.

Dorney (23) afirma que auln es posible clasifi-
car algunos casos como agudos por su rapido
comienzo y su evolucion fulminante, pero no se
puede predecir con certeza cuando el caso insi-
dioso hara una ulceracidn valvular o embolia
cerebral, etc., por lo que la division pierde su
significacion clinica, debiendo todos los casos
ser considerados inminentemente letales y reci-
bir terapia adecuada de inmediato.

La diferenciacion anatomopatoldgica en for-
mas agudas y subagudas de acuerdo al tamano
de las vegetaciones, cantidad de necrosis pre-
sente, presencia o ausencia de lesion valvular
previa, etc., tampoco es segura, mas aun en la
era antibiotica (23). En el estudio de autopsias de

endocarditis bacteriana realizado por Robinson y
Ruedy (27), el 33,6% de las correspondientes al
periodo 1933 a 1938 y el 28,7% de las del perio-
do 1950 a 1960, no pudieron ser clasificadas ni
clinicas ni anatomopatologicamente.

Por todo ello y ante las dificultades de clasifica-
cidn de la mayoria de nuestros casos, hemos
preferido considerarlos a todos en conjunto.

DIAGNOSTICOS PREVIOS EN PACIENTES
DERIVADOS DESDE OTROS CENTROS

Veinte de los 34 pacientes fueron derivados a
nuestro Hospital desde otros centros, con un
tiempo de evolucion variable entre 2 semanas y
51/2 meses, con los diagndsticos sefalados en
el cuadro N° 3.

CUADRO N° 3

DIAGNOSTICOS PREVIOS EN PACIENTES
DERIVADOS (20 pacientes)

- Fiebre reumatica ....................c...... 7 (35%)
- Neoplasia..........ccceevvieevciicee e, 5 (25%)
- Hepatitis.......cooocoviiiiiii 5
- Infeccidn urinaria............cccccooenn, 4 (20%)
- Neumopatia infecciosa................. 4
- Tifoidea.......cooooviivieeiiceie e, 3 (15%)
ENDOCARDITIS.......cooooeii, 2 (10%)
- Accidente cerebrovascular ............ 2
- Colecistitis ..........oooevveeririieicee, 1 (5%)
- Meningitis ..o 1
- Brucelosis ..........ooeciiiiiiiii 1
- Hipertiroidismo....................c.......... 1

Se habian formulado pues, 36 diagnodsticos
presuntivos en los 20 pacientes, que compren-
dian 12 entidades o sindromes clinicos. Las difi-
cultades diagndsticas de la endocarditis bacteria-
na se ponen en evidencia al comprobar que la
enfermedad sélo fue sospechada en el 10% de
los casos.

Los diagnosticos erroneos mas frecuentes fue-
ron fiebre reumatica (35%), neoplasia y hepatitis
(25%).

DIAGNOSTICO AL INGRESO AL HOSPITAL
CUADRO N° 4

DIAGNOSTICOS AL INGRESO AL HOSPITAL
(34 pacientes)

(70%)
(29,4%)
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- Neoplasia.........cc.ccoooooiiiiiiiiii 10 Trastornos de conciencia .... 8
Sindr. mieloproliferativo...... 8 Déficit motor ... 5
Mieloma multiple................ 3 Mareo o vértigo .............. ... 4
Linfoma......cooooeveeeeei 2 Convulsiones ..................... 3
Hipernefroma...................... 1 Escotomas.................e...... 3
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Al ingreso en el Hospital, se hicieron 66
diagnosticos presuntivos en los 34 pacientes, in-
cluyendo 22 enfermedades o sindromes.

Se sospecho la endocarditis bacteriana en et
70% de los casos, siendo los diagnosticos erro-
neos mas frecuentes, tambien en esta circuns-
tancia, fiebre reumatica (29,4%) y neoplasias di-
versas (29,4%).

El hecho de que se hayan realizado diagnosti-
co presuntivos en tal numero, comprendiendo
cuadros clinicos tan dispares, en pacientes que
en su mayoria ya tenian un apreciable tiempo de
evolucion, demuestra las dificultades que suele
presentar al reconocimiento de la endocarditis
bacteriana y la necesidad de tener la presente
ante todo sindrome febril de etiologia no conoci-
da.

SINTOMAS AL INGRESO

CUADRO N° 5
SINTOMAS AL INGRESO AL HOSPITAL

- Fiebre .. wssaessss simmmeie 34  (100%)
- ASEENIA. ..vvveeeiii 30 (88%)
“IANGTE XAl ek el bt AL L 25 (73,5%)
- Pérdida de peso....cccoooeviiviiniiiin. 23  (67.6%)
- IPalideZ, ..., 2. e et e 22 (64.7%)
sTAtralgiast R s I 15 (44,1%)
- Mialgias ..o 12 (353%
- Insuficiencia cardiaca................. 15

- Neurologicos..........oocveiiviieenn. .11 (32.3%)

De la revision de este cuadro, se desprende
gue los sintomas mas frecuentes fueron los ines-
pecificos, como fiebre, astenia, anorexia, pérdida
de peso, artralgias, mialgias y dolores de diversa
localizacién (variables incluso en un mismo pa-
ciente).

El 44,1% de nuestros pacientes presentd uno
0 mas sintomas compatibles con insuficiencia
cardiaca; las cifras citadas al respecto son tan
variables como 11 a 68% (10).

Once pacientes (32,3%), presentaron al ingre-
SO sintomas neurologicos; en algunos de ellos,
como veremos mas adelante, eran los predomi-
nantes en el cuadro clinico. Estos hallazgos son
relativamente comunes en endocarditis bacteria-
na {23) y son citados con una frecuencia entre 30
y 40% en diversas series (1, 10, 36).

Hemorragias de diverso origen e importancia
fueron senaladas por 9 (26,5%) de los pacientes.
En 2 casos fueron io mas notable de la sintoma-
tologia, e indujeron a errores diagnosticos.

Relataron la presencia de ictericia 3 (8,8%) de
los pacientes.

Soio un paciente (2,9%) se quejo de oliguria, la
cual posteriormente, no fue confirmada.

Las mas frecuentes asociaciones de sintomas
fueron: fiebre, astenia, anorexia, pérdida de peso
y palidez en 19 casos (55,8%); los mismos, mas
sintomas de insuficiencia cardiaca, en 5 casos
(14,7%).
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EXAMEN FISICO AL INGRESO

Los hallazgos del examen fisico practicado a
los 34 pacientes a su ingreso al Hospital, se resu-
men en el cuadro N° 6.

Presentaron fiebre el 100% de los enfermos:
en diversas series consultadas, su incidencia
oscila entre 77 y 100% (1, 6, 14, 28, 53).

Puede estar ausente en personas de edad
avanzada. por tratamiento antibiotico previo, in-
suficiencia cardiaca, (40) uremia (6, 10) o bien
por hemorragia masiva intracerebral o subarac-
noidea, por embolia o ruptura de aneurisma mi-
cotico (6).

En el 47°% de los casos, se encontro palidez,
cifra considerablemente inferior a la de Elijovich y
col. (1) que fue de 78%, pero que puede estar
relacionada con la mayor o0 menor agudeza del
observador. Por otra parte, como veremos mas
adelante, en el 61,8% de nuestros pacientes, se
encontro anemia al ingreso.

Se comprobd¢ ictericia en 4 de los pacientes
(11,7%). En la endocarditis, la presencia de icte-
ricia puede deberse a compromiso hepatico por
la sepsis (Hepatitis reactiva inespecifica, micro-
abscesos, abscesos) (1), anemia hemolitica (10),
a necrosis centrolobulillar por insuficiencia car-
diaca congestiva (1, 34) necrosis hepética embo-
lica (48) o a infarto pulmonar, esplénico o renal,
en presencia de insuficiencia cardiaca (34). No
debe olvidarse que la necrosis centrolobulillar,
suele producir aumento de transaminasas (34) e
ictericia, lo que puede inducir al diagnostico erro-
neo de hepatitis.

CUADRO N° 6

SIGNOS AL INGRESO

- Fiebre oo 34  (100%)
- Palidez.........cooooeiiii 16 (47%)
-letericia .. 4 (11,7%)
- Petequias..........c.cocvieiiiin 9 (26,5%)
- Estrias subungeales.................. 3 (8,8%)
- Nodulos de Osler..................... 6 (17,6%)
Janeway................o, 2 (5,8%)
- Petequias subconjuntivales......... 4 (11,7%)
- Adenopatias................ccc.ooeei 7 (20,5%)
Micropoliadenopatias......... 3
Regionales......................... 4
- Insuficiencia cardiaca................. 21 (61,8%)
- Soplo al ingreso ... 30 (88%)
- Manifestaciones pulmonares....... 15 (44,1%)
Estertores basales .......... 14
Condensacion................. 5
Derrame pleural................ 2

- Hepatomegalia ...........cccccooeeiines 27  (79.4%)
DoloroSa .....cveveeeeeemiiiiiecneaeann 20
No dolorosa .........ccoceeereceennn, 7

- Esplenomegalia..........c.ccccoonnn. 30 (88%)
Palpable......c.cccocovnniinnn. 19
Percutible.......cccocoivninnnn 11

- P. percusion renal dolorosa........ 9 (26,5%)
Unilateral....................o.ee. 3
Bilateral........ccoocveeiiii 6

- Flebitis ..o 3 (8,8%)

- Alteraciones en fondo de ojo ...... 8 (23,5%)
Exudados.......c.c.cccvniiininnn 6
Hemorragias .............coceee. 2
Roth ..o 3
Hemorragia en vitreo............. 1

- Signo neuroldgicos.........ccc.oceve... 6 (17,6%)
Estado psicoint. alterado.... 6
Sindr. meningeo................. 2
Hemiparesia-Afasia............ 2
Convulsiones........c............. 2
Disartria.........ccoooooeeriniien 1

La incidencia de petequias en nuestros casos
(26%), coincide con la de Lerner y Weinstein
(10); en diversas series se las ha encontrado en
19 al 70% de los casos (1, 10, 14, 18, 19, 23).

Hemorragias lineales subungeales, fueron ob-
servadas en el 8,8% de los casos. Se ha sehala-
do su pobre valor diagndstico; se las encuentra
en 10 a 66% de personas sin infeccion demostra-
ble (10), y generalmente son debidas a traumatis-
mo local (20).

Los nodulos de Osler, son al igual que las pe-
tequias, menos frecuentes que en la era preanti-
bidtica (6,9). Los hemos encontrado en el 17,6%
de los casos. Se los describe en 10 a 26% de los
casos de endocarditis bacteriana (1, 10, 26). Su
patogenia es discutida: algunos los consideran
fendomenos embdlicos (14), otros, una reaccion
de hipersensibilidad (10, 31). No son patognomo-
nicos, pudiendo ser encontrados en iupus erite-
matoso diseminado, endocarditis marantica, tifoi-
dea, infeccidn gonocdccica, estafilococcias, dif-
teria, etc. (10, 31).

Las manchas de Janeway, diferenciables de
los anteriores no solo por su localizacion, sino
por ser no dolorosas (20), fueron halladas en
nada mas que 2 de nuestros casos.

También fue baja la incidencia de petequias
subconjuntivales (11,7%). Siete pacientes
{(20,5%), presentaron adenopatias; en 3 de ellos,’
se trataban de micropoliadenopatias generaliza-
dasy en 4, a ganglios de mayor tamafo, localiza-
dos en una sola region.

En el 61,8% de los casos, se encontraron sig-
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nos de insuficiencia cardiaca; esta alta inciden-
cia, similar al 62% observada por Elijovich y col.
(1), puede explicarse, al menos en parte, por el
largo tiempo de evolucién que tenian muchos de
nuestros enfermos.

Otras series, muestran cifras algo menores
(14, 25, 45), pero en general coinciden en que la
frecuencia de insuficiencia cardiaca en endocar-
ditis bacteriana, es mayor que en la era preanti-
bidtica (6, 25).

Se auscultaron soplos cardiacos en 30 (88%)
de los 34 pacientes, en la admisién al Hospital.
En el transcurso de la internacion, aparecieron
soplos en 3 de los 4 restantes; en el otro caso,
nunca se auscultaron soplos y el diagndstico se
hizo por autopsia.

Se ha senalado la ausencia de soplos en 1 a
15% de los casos de endocarditis bacteriana (1,
3, 10, 14, 23, 26, 46), especialmente en pacien-
tes afosos (26), endocarditis derecha (49), so-
bretodo tricuspidea (5, 10, 11) y endocarditis
mural (6, 33).

Quince (44,1%) de los pacientes presentaron
al ingreso manifiestaciones pulmonares. En 14
se encontraron estertores basales, casi siempre
participando del sindrome de insuficiencia cardia-
ca; 5 enfermos presentaban sindrome de con-
densacion y 2, derrame pleural unilateral.

Se halld hepatomegalia en 27 (79,4%) de los
casos, siendo dolorosa en 20 de ellos. Habitual-
mente la hepatomegalia esta en relacién con la
presencia de insuficiencia cardiaca, pero tam-
bién se la ha encontrado en ausencia de la
misma (1, 19, 24); algo similar acontece en nues-
tros casos y podria estar en relacion a los distin-
tos tipos de compromiso hepatico en las sepsis.

El bazo se palpd agrandado en 19 casos
(55,9%) y se lo percutio aumentado de tamafio
en otros 11 (32,3%). Considerando ambas técni-
cas, se encontro esplenomegalia en 30 (88%) de
los casos. Esta cifra es en general, superior a la
citada por diversos autores, donde oscila entre
28y 57% (1, 10, 14, 20, 23, 26, 53).

La puno percusion renal fue dolorosa en 9 pa-
cientes (26,5%), unilateral en 3 y bilateral en 6.
En algunos de los casos, este hallazgo tal vez
senale la presencia de embolias renales, que en
autopsias tienen una incidencia de 23 a 56% (10,
18, 19) y que raramente se diagnostican clinica-
mente.

Se encontraron signos de flebitis en 3 (8,8%)
de los pacientes.

En 8 casos (23,5% se econtraron alteraciones
en el fondo de ojo, pero solo 3 de ellos (8,8%) tu-

vieron el signo de Roth, considerado muy especi-
fico.

En el examen inicial, se encontraron alteracio-
nes neuroldgicas en 6 (17,6%) de los enfermos.
En ninguno de ellos, el estado psicointelectual
fue norma, presentando delirio y excitacion 2
casos, desorientacién témporoespacial 3, y co-
ma 1 caso. Tenian sindrome meningeo 2 (5,8%)
de los pacientes; con posterioridad, se demostré
meningitis purulenta en uno de ellos y aséptica
en el ofro. En 2 casos, se comprobd hemiparesia
derecha y afasia; en otro, que tenia antecedentes
de hemiparesia pocos dias antes, no se pudo de-
tectar déficit motor. Dos enfermos presentaron
convulsiones en el dia del ingreso; en uno de
ellos, eran de tipo focal. En un solo caso se com-
probd disartria, la que fue fugaz.

Las complicaciones neurologicas de la endo-
carditis bacteriana, han sido objeto de excelente
revision por Ziment (36), quien sefiala su inciden-
cia entre 40 a 50% de los casos; en las numero-
sas series por él citadas, la prevalencia de ha-
llazgos neuroldgicos en esta enfermedad, oscila
en cifras tan dispares como 9 y 80%, aunque en
la mayoria varia entre 20 y 40%.

Tales complicaciones, pueden ser manifesta-
ciones iniciales (10, 37) o tardias de la enferme-
dad (1, 6, 10, 36) y con bastante frecuencia son
la causa de muerte de los pacientes por ella afec-
tados (1, 6, 14, 37). Las manifestaciones clinicas
de las complicaciones neurologicas de la endo-
carditis, son de un amplisimo espectro, compren-
diendo: accidentes cerebrovasculares, meningo-
encefalitis, alteraciones en pares craneales, dis-
kinesias, alteraciones en la médula espinal, en
nervios periféricos, manitestaciones tdxicas y
psiquiatricas (36, 37, 38, 39).

La mayoria de los cambios neuropatoldgicos
causantes de estos cuadros clinicos, son el re-
sultado de embolismo (36, 47), en algunas cir-
cunstancias pueden estar en relacion con la pre-
sencia de insuficiencia cardiaca, anemia, o con
fenémenos “toxémicos” (1, 6, 10, 36), no bien
conocidos, cuyas causas podrian ser episodios
embdlicos focales o por flujo inadecuado frente a
demandas metabdlicas aumentadas por la fiebre
(6). En las series citadas por Ziment (36), la pre-
valencia de complicaciones embolicas cerebra-
les mayores, oscild entre 7y 31%, y entre 1, 5 a
9,3% para los aneurismas micoticos intracranea-
les.

En el estudio de 92 autopsias de pacientes
muertos por endocarditis bacteriana, Morgan y
Bland (29), encontraron 29 casos con embolia
cerebral.
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Dentro de los hallazgos fisicos en nuestra
serie, la asociacién mas frecuente fue fiebre,
soplo y hepatoesplenomegalia, encontrada en 21
casos (61,8%).

LABORATORIO

E! hecho mas constante en los examenes de
laboratorio practicados, fue eritrosedimentacion
elevada (mayor de 15 milimetros en la primera
hora); se la encontré en el 91% de los casos.
Cifras similares o aun mayores, han sido encon-
tradas por diversos autores (1, 3, 6, 10, 14).

Veintitrés pacientes tenian leucocitosis (mas
de 10.000 leucocitos por milimetro cubico); sélo 4
de ellos, tuvieron cifras mayores de 15.000 por
milimetro de gidbulos blancos en endocarditis
bacteriana puede ser normal o aun subnormal
(6,10). En los casos de Vogler y col. (14), se en-
contro leucocitosis en solo el 58%.

Se hallaron cifras de hemoglobina por debajo
de 12 g. %, en 21 pacientes (61,8%). Diversos
autores han encontrado anemia en 50 a 80% de
los casos de endocarditis (6,10) e incluso cifras
mayores (1,3). Casi siempre debida a depresion
de la médula dsea, a veces es por hemdlisis (54).

En nuestra serie, ta incidencia de proteinuria
fue de 50% y la de hematuria microscopica, de
47%. Elijovich y col. (1) encontraron en su ca-
suistica, 44 y 42%, respectivamente.

En ninguno de ruestros casos, ni la hematuria
ni la proteinuria, fueron cuantitativamente impor-
tantes. Sus causas podriar ser fenomenos em-
bolicos que tienen alta incidencia en autopsias,
pero que son detectados clinicamente con poca
frecuencia (6). o la existencia de glomerulonefri-
tis inmune (35, 42, 43, 55) o una glomerulitis
focal (1). En ninguno de nuestros pacientes se
pudo hacer diagnéstico clinico de una u otra
eventualidad.

MODALIDADES CLINICAS INICIALES

En base a lo anteriormente expuesto, hemos
intentado una clasificacion sindromica de las
modalidades de presentacion clinica de los ca-
$0s observados en nuestro Hospital.

Evidentemente, que el espectro clinico amplio
que comprenden, no incluye todas las formas
posibles de presentacion de esta enfermedad,
pero son de utilidad para alertarnos frente a la
misma, en el intento de conseguir su diagndstico
precoz.

Agrupando los sintomas y signos prominentes
en cada caso, hemos encontrado las siguientes

modalidades clinicas iniciales de la endocarditis
bacteriana:

1 - Sindrome febril prolongado: Fiebre, escalo-
frios, sudoracion, astenia, pérdida de peso y
hallazgo minimos o inespecificos en el examen fi-
sico. Lo encontramos en 16 pacientes (47%j).

2 - Cardiopatia febril con insuficiencia cardia-
ca: Sindrome febril, insuficiencia cardiaca o irre-
ductibilidad de insuficiencia cardiaca previa y
soplo. En 5 casos (14,7%).

3 - Sindrome reumatoideo: Sindrome febril y ar-
tralgias; soplo. Se presento en 4 de los pacientes
(11,8%).

4 - Sindrome hepatico: Sindrome febril, ano-
rexia, ictericia, esplenomegalia y hepatomegalia
dolorosa. Lo encontramos en 3 casos (8,8%).

5 - Sindrome neuroloégico: Sindrome febril mas
déficil neurolégico y/o sindrome meningeo, ade-
mas de trastornos de conciencia. Hallado en 3
casos.

6 - Sindrome hematolégico: Sindrome febril,
palidez, fendmenos hemorragicos y esplenome-
galia, como hallazgos prominentes. Dos pacien-
tes (5,8%) presentaron inicialmente este cuadro
clinico.

7 - Sindrome pleuropulmonar: Sindrome febril,
tos con expectoracion hemoptoica, sindrome de

condensacién y derrame pleural.
Lo encontramos en un paciente (2,9%).

RESUMEN Y CONCLUSIONES

En 34 pacientes con endocarditis bacteriana,
internados en el Hospital Privado de Cérdoba, en
los ultimos 8 afos, la relacion varones/mujeres
fue 2,8:1. La edad promedio fue 51,9 afos, su-
friendo la enfermedad entre los 21 y 40 anos el
55,5% de las mujeres, mientras que mas de la
mitad de los varones, la padecieron entre los 41y
60 anos.

El 53% del total de pacientes, tenia 50 afos o
mas, al presentar la enfermedad.

El germen causal fue, en el 50% de los casos,
un estreptococo < hemolitico. Estafilococos
aureus, fueron aislados en el 23,5% de los pa-
cientes. En un caso se cultivo actinomices muris
germen de poco comun hallazgo en endocarditis
bacteriana.

En el 47% de nuestros pacientes, el diagndsti-
co fue realizado después de 46 ¢ mas dias, des-
de el comienzo de los sintomas.

En 20 pacientes derivados de otros centros, la
enfermedad solamente fue sospechada en el
10% de los casos. Los diagndsticos erréneos
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mas frecuentes fueron fiebre reumatica (35%),
neoplasia y hepatitis (25%). .

Al ingreso al Hospital, se plante6 la posibilidad
diagndstica de endocarditis bacteriana en el 70%
de los casos. Se hicieron 66 diagnosticos pre-
suntivos en los 34 pacientes, incluyendo 22 en-
fermedades y sindromes diferentes. El diagndsti-
co diferencial se hizo especialmente con fiebre
reumatica y neoplasias (29,4%).

Los sintomas mas frecuentes fueron inespeci-
ficos. La asociacion mas frecuente fue de fiebre,
astenia, anorexia, pérdida de peso y palidez
(55,8%).

Los signos mas frecuentes fueron: fiebre, so-
plo, esplenomegalia y hepatomegalia y la asocia-
cion de los mismos estuvo presente en el 61,8%
de los casos.

Los hallazgos de laboratorio mas frecuente-
mente encontrados fueron eritrosedimentacion
elevada, leucocitosis y anemia.

Se intentdé una clasificacion sindrémica de las
formas clinicas de presentacion de la enferme-
dad, a saber:

Sindrome febril prolongado (47%), cardiopatia
febril (14,7%), sindrome reumatoideo (11,8%),
sindrome hepatico (8,8%), sindrome neurolégico
(8,8%), sindrome hematoldgico (5,8%) y sindro-
me pleuropulmonar (2,9%).

Se hace énfasis en las dificultades diagnodsti-
cas de la endocarditis bacteriana y en la nece-
sidad de tenerla presente e investigarla en todo
sindrome febril de etiologia no aclarada, cual-
quiera sea la sintomatologia dominante que lo
acompane.

Tampoco debe ser olvidada la endocarditis
bacteriana en cuadros aparentemente identifica-
dos como accidentes cerebrovasculares, menin-
gitis y otros sindromes neurologicos, hepatitis,
insuficiencia renal, obstruccion vascular periféri-
ca, abdomen agudo, infarto de miocardio, mio-
carditis, neumonia, infarto o absceso de pulmon,
fiebre reumatica, colagenopatias en general, hi-
pertiroidismo, tifoidea, linfomas, anemias, sindro-
mes, purpuricos, etc.
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—1. INTRODUCCION:

Muchas han sido las prétesis creadas para ar-
“troplastias de rodilla; los primeros intentos serios,
se hicieron en 1960 con las protesis abisagradas,
__as cuales hoy en dia tienen indicaciones muy li-
mitadas y en contadas situaciones, consideradas
de rescate, es decir, cuando no quedaria otra al-
—ternativa que la artrodesis, las mismas podrian
ser:
1) luxaciones inveteradas de rodilla.
2) recurvatum mayores a 30°.
3) gran pérdida de la superficie articular por
distintas tipos de procesos o por fallas de ar-
troplastias anteriores con gran inestabilidad.

Descartadas por las razones expuestas, el in-
terés se orienta al disefo de prétesis mas cohe-
‘entes con la biomecanica de la rodilla.

— La introduccion del concepto policéntrico por
Coventry y otros especialistas, significo un positi-
v0 avance en el disefio de nuevas prétesis,

“creandose asi la 2a. GENERACION de prétesis
Jeslizantes, entre las que se encuentra la GEO-

_METRICA, protesis usada en nuestro servicio
hasta hace cinco afos.

Realizada la experiencia con estas protesis, se

—empiezan a detectar algunos inconvenientes,
entre los que cabe puntualizar: .

—1) Aflojamiento por la insuficiencia de los ancla-
jes.
2) Dificultades para -corregir grandes deformida-
des acompanadas de inestabilidad.
3) La aparicion en un 15% de los pacientes que
acusaban dolor en el post operatorio y que el
mismo era generado por la patela enferma.

A raiz de estas fallas, nace la 3a. GENERA-
CION de protesis para rodilla, las cuales tienen
en comun las siguientes ventajas:

1) Son tan estables como las abisagradasy los
movimientos de flexo extension son poli
axiales, respondiendo a las demandas bio-
mecdanicas de la rodilla.

2) Permiten la correccion de deformidades e
inestabilidades severas.

3) Los ligamentos cruzados son eliminados,
permitiendo, ademas de efectuar una técni-
ca operatoria mas correcta, un realinea-
miento del miembro en el momento en que
se hace la relajacion de las estructuras cép-
suloligamentosas en el caso de varo o val-
go, siendo éste el tiempo fundamental de
esta intervencion.

4) Se realiza la sustitucién de las articulacio-
nes correspondientes al fémur - tibia y pate-
la.

Entre estas protesis la que nosotros estamos
utilizando es la TOTAL CONDYLAR de Insall-
Burstein, por entender que es la mas simple.

El componente femoral es de cromo - cobalto y
reproduce los condilos femorales y el componen-
te tibial esta constituido por un platillo de polietile-
no con un perno central para su fijacion en el
canal medular de a tibia; el platillo tibial se pre-
senta de cuatro espesores distintos, a los efectos
de lograr un buen tensado de los elementos
céapsuloligamentosos.

Este disefio de la protesis asume la funcion de
los ligamentos cruzados, ya que por la forma de
rodilio del componente femoral, el cual descansa
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sobre el canal que le ofrece el componente tibial
sumado al buen tensado capsuloligamentoso, le
da estabilidad anteroposterior a la rodilla en fle-
xién, al impedir que ambos elementos se sepa-
ren.

Con estas protesis pueden corregirse deformi-
dades en flexion de hasta 70° y desviaciones en
varo o valgo de 30°, para esto es necesario re-
lajar las estructuras que estan retraidas, ya sean
internas, externas o posteriores, antes de reali-
zar los cortes para el asentamiento protésico.

En caso de varo se efectia la relajacion cap-
suloligamentosa lateral interna del extremo supe-
rior de la tibia, en forma subperidstica, movilizan-
do capsula y ligamento lateral interno y si fuera
necesario los musculos de la pata de ganso.

En caso de valgo se efectua la relajacion
capsuloligamentosa lateral externa del extremo
distal del fémur, movilizando capsuia y ligamento
lateral externo.

Si se tratara de valgos fijos y acentuados, de
15° 0 mas se debe también relajar el nervio ciati-
co popliteo externo y seccionar la cintilla iliotibial
y el tabique intermuscular hasta el hueso.

El abordaje es siempre recto y anterior, pero
en caso de existir v-Igo acentuado, se debe efec-
tuar un 2do. abordaje lateral externo para reali-
zar lo antes mencionado.

Il - CASUISTICA:

Hasta fines del afo 1981, se efectuaron en
nuestro Servicio 63 Reemplazos Totales de Ro-
dilla, siguiendo la técnica y prétesis de INSALL -
BURSTEIN.

De los casos operados el diagnéstico se distri-
buyd en:

por Genu Varo: 26 casos
I) ARTROSIS: <
por Genu Valgo: 11 casos

2) ARTRITIS REUMATOIDEA: 24 casos
3) PANARTROSIS: 2 casos

Las edades oscilaron entre 22 a 82 afos, con
una Edad Promedio de 63,5 afios, distribuidos de
la siguiente forma:

de 22 a 55 anos: 14 casos
de 56 a 65 afos: 11 casos (1 Bilateral)
de 66 a 82 aros: 38 casos (2 Bilateral)

Con respecto al sexo, predomind la mujer en
48 casos, de los cuales, 3 fueron Bilaterales y los
15 casos restantes correspondieron a hombres.

[Il - EVOLUCION:

En todos nuestros pacientes operados y pre-
sentados en este trabajo, se les efectud una eva-
luacion Pre y Post Operatoria, con seguimientos
gque oscilan desde 1 afio minimo hasta un maxi-
mo de 4 afos.

Esta evaluacion se llevd a cabo en base a una
ficha, en la cual se determinan los factores Positi-
vos y Negativos que pasamos a detallar.

A) Factores Positivos

1) DOLOR 30 Puntos
2) FUNCION 22 Puntos
3) MOVILIDAD 18 Puntos
4) FUERZA MUSCULAR 10 Puntos
5) CONTRACTURA EN
FLEXION 30 Puntos
6) INESTABILIDAD 10 Puntos
100 Puntos

B) Factores Negativos

(puntaje de sustraccién)

de Baston —— 5 1 Punto

1) Uso

una—- 2 Puntos
de Muletas<
dos—— 3 Puntos

Varo —-» ¢/5° 1 Punto
1 Punto

Valgo — ¢/5°
2) Deformidades c/5° 2 Puntos

Flexién Jc/10° 3 Puntos
Jc/15° 5 Puntos

En base a lo mencionado anteriormente, la ta-
bulacion en cuanto al puntaje obtenido, se clasifi-
ca en:

1) EXCELENTE ———————= 85 - 100 Puntos

Bueno: 70 - 84 Puntos

2) SATISFACTORIOS o 1o 60 - 69 Puntos

3) POBRE ——————— Menos de 60 Puntos
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IV - RESULTADOS:

De acuerdo a esta tabulacién, nuestros 63
casos operados, mostraron un puntaje (Término
Medio) Pre Operatorio de 38 Puntos y un Post
Operatorio de 86 Puntos, repartido este ultimo
de la siguiente manera:

50 casos EXCELENTES 79%  Vinculados con
7 casos BUENOS 11,5% patologia previa
6 casos REGULARES 9,5% y complicaciones

En cuanto a las complicaciones, fueron dividi-
das en:

A) OPERATORIAS

1) Fractura Intercondilea
(Artritis Reumatoidea)

1 caso (1,5%)

B) POST OPERATORIAS

1) Hematomas

2) Esfacelo Cutaneo

3) Infeccion Superficial

4) Paralisis Transitoria
N.C.P. Ext.

5) Recidiva Cont. Flexién

3 casos (4,7%)
5 casos (7,9%)
3 casos (4,7%)

1 caso (1,5%)
1 caso (1,5%)

V - COMENTARIOS:

El Raemplazo Total de Rodilla debe realizarse
observando rigurosamente la técnica creada a tal
fin.

Si en la cadera la artroplastia de sustitucién
puede admitir alguna transgresion técnica, esto
no debe ocurrir a nivel de la rodilla, adn recono-
ciendo que esto no es nada facil.

E! esquema radiografico que se adjunta con el
artificio diagramético, pretende ensefarnos lo
que se debe considerar como un asentamiento
ideal de los componentes protésicos, en base a

esguema a)

los angulos que se detallan, observando en el es-
quema a) el Valgo considerado ceme hormal
para esta prétesis que oscila-de 5° a 8°.

VI - RESUMEN:

63 Reemplazos Total de Rodilla con la técnica
y protesis de INSALL - BURSTEIN fueron evolu-
cionados con un seguimiento minimo de 1 afo y
maximo de 4 anos.

En este grupo la patologia se distribuyé de la
siguiente manera: artrosis por genu varo 26
casos, genu valgo 11 casos, Artritis Reumatoi-
dea 24 casos y Panartrosis 2 casos.

Las edades oscilaron entre 22 a 82 afos, con
una edad promedio de 63,5 anos.

La evaluacion se efectud en base a un puntaje,
el cual se clasifica en excelente, satisfactorio y
pobre; en relacion a esto nuestros casos se
repartieron en: excelentes 50 casos (79%) y sa-
tisfactorios 13 casos (21%).

A pesar de las complicaciones operatorias y
post operatorias, no tuvimos ningun caso clasifi-
cado como pobre.

Vil- SUMMARY:

Sixty three consecutive total knee
replacements done with the INSALL - BURSTEIN
prosthesis were reviewed after a minimum follow-
up of one year and a maximum of four years. In
this group, the pre operative pathologies were:
genu varus osteoarthritis, 26 knees; genu valgus
osteoarthritis, Il knees; rheumatoid arthritis, 24
knees and panosteoarthritis 2 knees.

The age of the patients averaged 63,5 years,
ranging from 22 to 82 years.

The evaluation was done on the basis of a
score, being classified as excelent, satisfactory
and poor. We had 50 excelent results (79%) and
13 satisfactory results (21%).

In spite of the operative and post operative
complications, none of our cases was classified
as poor.
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LOS EFECTOS DEL ENVEJECIMIENTO
SOBRE EL APARATO LOCOMOTOR

Dra. LIVIA MIRAVET

Unidad de Investigacién del Metabolismo Fosfocdicico
U-18 INSERM
Hospital Lariboisiere - Parfs, Francia,

El envejecimiento ataca todo el aparato loco-
motriz produciendo un enrarecimiento del tejido
0seo y comprometiendo su funcidn de sostene-
dor, degenerando los cartilagos articulares y pro-
vocando deformaciones y dolores.

ENVEJECIMIENTO DEL HUESO

Desde el punto de vista funcional, el hueso
cumple dos funciones en el organismo: una me-
canica, de sostén y proteccion de los érganos no-
bles y la otra metabodlica, sirviendo de reserva a
la mayoria de los electrolitos.

La funcién mecanica esta intimamente ligada a
la resistencia de los huesos, al peso, a las con-
tracciones musculares o a causas exogenas
como golpes.

Esta resistencia es directamente proporcional
a la masa o a la densidad 0sea. Para que se rea-
lice la funcion metabodlica es necesario un movi-
miento permanente de entrada y salida a los
electrolitos del hueso. Durante los periodos de
crecimiento este movimiento tiene un balance
positivo y de este modo el hueso aumenta en vo-
lumen y en masa; cuando el crecimiento en largo
ha terminado, es decir cuando se sueldan los
cartilagos, aun por un tiempo el balance es positi-
vo y la masa o reserva esquelética continua cre-
ciendo. El crecimiento depende de la actividad
celular del hueso en donde se encuentran por lo
menos tres tipos celulares distintos: 1) El osteo-
clasto, que proviene de la capa de monocitos he-
matopoiéticos como los macrofagos, que tiene
una funcién absorbente. 2) El osteoblasto, que
proviene de los fibroblastos con funcion anaboli-
ca, de sintesis de la frama organica sobre la cual
se implantaran los cristales de hidroxiapatita.
Gracias a esta combinacion organo-cristalina,

el hueso adquiere su resistencia mecanica. 3) El
osteocito, que es el osteoblasto englobado por el
material organico recientemente sintetizado,
pero que modifica su aspeeto y su estructura
pues puede tener una funcion bipolar de forma-
cion o de reabsorcidn.

Reabsorcion y formacion estan ligadas. El
B.M.U. (unidad metabdlica basica) de Frost puso
en evidencia la importancia dei equilibrio celular
para el soporte de la masa dsea. Pero a partir de
los 30 anos para los huesos esponjosos y 40
para el cortical, se produce un desequilibrio. La
formacion no reemplaza totalmente la reabsor-
cion y poco a poco el hueso se disminuye. Esta
actividad metabdlica depende de multiples fac-
tores, exégenos (actividad fisica, alimentacion) y
enddgena (hormonas y vitaminas).

Entre los factores hormonales, los estrogenos
desempenan un papel importante. Su carencia
en la menopausia acelera la rapidez de la pérdi-
da dsea y el balance completo, desde el final del
crecimiento a la edad avanzada es mas negativo
en la mujer que en el hombre, a la fragilidad
osea.

La pérdida de masa es igual para los 2 sexos
entre los 30 anos y la menopausia. Esta ha sido
calculada de 6 a 8% por decenio, para el hueso
trabecular a partir de los 30 anos y de 3% para el
cortical a partir de los 40.

En la mujer en el momento de la menopausia,
se produce acelaracion de la pérdida en ambos
huesos, y estc se evita por una estrogenoterapia
sustitutiva.

Evidentemente las pérdidas no son regulares
para todos, se dispone de pocos estudios para
hacerse una idea precisa de su variabilidad. La
edad de los individuos estudiados era diferente,
lo que hace dificil una generalizacion mas aun
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porque se ha indicado la importancia de la masa
adquirida al final del crecimiento y el valor de ele-

‘ mentos exdgenos como la alimentacion. Es dificil
comparar poblaciones diferentes y considerar un
grupo homogéneo de personas que han nacido a
comienzos de siglo con las nacidas después de
los afios 50 6 con las que han sufrido prolonga-
dos periodos de privacién alimentaria con las que
han tenido alimentacion correcta siempre.

Si en general es indiscutible que el hueso pier-
de su masa con la edad o se vuelve fragil, habria
que precisar mejor el aceleramiento de dicha
pérdida para poder calcular los umbrales de ries-
go de fracturas.

Para terminar hay que decir que es dificil dife-
renciar hueso senil y osteoporosis, ya que los
dos se caracterizan por una disminucion de la
masa o0sea que se ve en hipertransparencia ra-
diologica. Se admite hablar de osteoporosis
cuando hay fracturas. Las mas frecuentes son
las fracturas de cuello de fémur, de radio y verte-
brales.

Los pinzamientos vertebrales disminuyen el
hueso esponjoso, y las fracturas de fémur o ra-
dio, el cortical.

Sin gque haya indicaciones precisas para evitar
el envejecimiento dseo, es evidente que obtener
una masa esquelética maxima en relacion a las
posibilidades genéticas al final del crecimiento,
es una seguridad para la vejez.

Ademas en las mujeres hay que parar la pérdi-
da dsea producida durante la menopausia. Te-
niendo en cuenta las expectativas de vida actua-
les y los problemas socio econdmicos que crean
la fragilidad 6sea, habria que recurrir a la accion
preventiva para reducir los inconvenientes de
este tipo.

ENVEJECIMIENTO DEL CARTILAGO

El cartilago ha sido considerado como un tejido
débilmente metabdlico e incapaz de regenerar-
se. Esta constituido de una matriz extracelular
(colageno y proteoglicanos) y una capa celular
unica (condrocitos). El colageno representa el
50% de la matriz y es importante en la absorcién
de las fuerzas elasticas.

Los proteoglicanos son macromoléculas for-
madas por subunidades compuestas de varios
millones de moléculas. Cada sub-unidad esta
compuesta por una proteina con 30 a 50 cadenas
laterales polisacaridas (glicosaminoglicanos), al-
tamente sulfatada. Esta molécula es hidrdfila.

El condrocito sintetiza el colageno y los proteo-

glicanos. La rapidez de esta sintesis varia de
acuerdo a la zona en que se encuentre. Ademas,
produce numerosas enzimas (catepsina D, By F,
colagenosa, B glicuronidasa, fosfatasa &cida,
aril, sulfatasa, etc.), que participan en la degrada-
cion del cartilago. La manifestacion patolégica
del degeneramiento del cartilago es la artrosis.
Esta aumenta su frecuencia con la edad y sobre
todo en las mujeres a partir de los 50 afios. Sin
embargo se sabe que muchos son los factores
que inciden en el desarrollo del fendmeno artrdsi-
co. Hay que distinguir las artrosis secundarias en
las que las causas mecanicas son las reponsa-
bles (malformaciones articulares) o metabolicas
(obesidad), de las causas llamadas primitivas.

Las modificaciones anatdmicas que se produ-
cen en las articulaciones artrosicas son simila-
res, ya sean primitivas 0 secundarias: fibrilacion
del cartilago, hiperactividad condrocitaria, despo-
limerizacion de glicosaminoglicanos.

En la artrosis secundaria, modificando la cau-
sa se mejora considerablemente la enfermedad
artrosica. El estudio epidemiologico de las articu-
laciones a las diferentes edades, muestra que
paralelamente a la frecuencia de aparicién de le-
siones del cartilago, los depdsitos los depdsitos
cdlcicos cristalinos aumentan con la edad.

Algunas enfermedades metabolicas favorecen
la condrocalcinosis y ésta presenta sufrimiento
cartilaginoso. El hecho de que los depdsitos cal-
cicos aumentan en los viejos no puede justificar
por si solo, un fendmeno de causalidad ya que la
inversa es también posible.

Si el condrocito tiene una actividad suficiente
para reemplazar la sustancia fundamental des-
truida, no hay signos de sufrimiento articular, en-
tonces la artrosis primitiva seria una enfermedad
del condrocito que presentaria un desequilibrio

funcional.
Como la artrosis aumenta con la edad el sufri-

miento celular es mayor. La suma de varios fac-
tores favorece el desarrollo patologico.

La enfermedad artritica no se limita a la des-
truccion del cartilago; el hueso subcondral tam-
bién sufre y se produce una reaccion de hiper-
condensacion debida a las microfracturas repeti-
tivas y en ese mismo hueso se pueden encontrar
zonas de hiper-reabsorcion que se traducen en
lagunas a la vision radioldgica. Ademas la sino-
vial se hipertrofia primero, para degenerarse des-
pués, acarreando la consecuente liberacion de

restos cartilaginosos en la luz articular y de enzi-
mas proteoliticas en exceso.

Finalmente, las calcificaciones ectdpicas
acompafnan siempre al degeramiento articular.
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Hay mucho por saber en el proceso de la artro-
sis y su comprension ayudaria a encontrar solu-
ciones por ahora insuficientes.

OSTEOPENIA Y ARTROSIS

Los dos fenomenos aumentan con la edad y
los dos predominan en la mujer. Las encuestas
epidemiologicas realizadas no muestran que haya
correlacion entre ambas. Serian por el contrario
contradictorias, pues las comunidades artrdsicas
tienen una masa 6sea normal, sobre todo si las
dos enfermedades se desarrollan después de la
menopausia. Los estrogenos gue tienen un efec-
to benéfico sobre la pérdida de masa dsea, no
modifican la evolucién de la enfermedad artrdsi-
ca.

Entre los inconvenientes de la edad se debe
incluir osteopenia y artrosis. Ambas pueden ser
dolorosas e invalidantes, lo que justifica las
medidas de prevencion y las terapéuticas. Aun-
gque se han realizado progresos en el conoci-
miento de los mecanismos patogénicos, aun res-
ta mucho por conocer para ejercitar una terapéu-
tica racional.

Si para la osteopenia se han podido determi-
nar causas que la determinan, e instaurar tera-
péuticas de estimulacion celular, los mecanis-
mos celulares de la degeneracion cartilaginosa
son aun desconocidos y por ende su tratamiento
inespecifico.

RESUMEN

El envejecimiento ostearticular produce osteo-
penia y artrosis. La osteopenia o disminucién de
la masa dsea, fragiliza al hueso el cual se torna
incapaz de resistir los inconvenientes habituales.
La artrosis es una enfermedad dolorosa y fre-
cuentemente invalidante. Los progresos realiza-
dos en la ultima década permiten encarar algun
tipo de prevencién y comienzan a abrir caminos
terapéuticos.
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Desde el periodo 1945-1951, lapso durante el
cual la Neonatologia se, constituyé en subespe-
cialidad pediatrica, las expectativas de vida del
recién nacido han progresado notablemente.

En este trabajo, por razones de espacio y bre-
vedad olvidaremos las importantes contribucio-
nes que en este campo aporto la Obstetricia asi
como la constitucion y creacion de la Perinatolo-
gia, forma de equipo y trabajo sin la cual ya no es
posible concebir la lucha por el bienestar de la
madre y el nifo.

La Dificultad Respiratoria de Recién Nacido
(D.R.R.N.) ha constituido y constituye un dificil y
duro problema para el neonatdlogo; como vere-
mos en estas lineas la luz poco a poco comienza
a vislumbrarse pero aun nos queda un residuo
amargo formado por el numero grande aunque
decreciente de recién nacidos que perdemos y
aquéllos que quedan con secuelas neuroldgicas.

En esta lucha el descubrimiento de la substan-
cia surfactante constituye un hito de incalculable
valor que sin duda dio y seguird dando frutos.
Avery y Mead en el afo 1959, demostraron bri-
llantemente la deficiencia de surfactante en los
pulmones de bebés afectados con Membrana
Hialina.

Poco haciamos en la decada del 60 por aque-
llos pequenitos que se esforzaban por respirar
en pesadas, poco practicas e incomodas incuba-
doras. La Dificultad Respiratoria del Recién Naci-
do era considerado un proceso que evolucionaba
espontaneamente hacia la curacion o hacia la
muerte en pocas horas con un fin letal en el 50%
de los casos.

El médico mantenia casi una actitud expectan-
te. La idea que se nos ensefiaba aun en los cen-
tros mas sofisticados, era "No togue en lo posible
al bebé”, concepto éste que si bien tiene en la
actualidad un sentido general en la organizacion
de servicios, en aquella época era fundamental y
estaba escrito en las paredes de la unidad.

El neonato enfermo se debatia en la incubado-
ra en una atmdsfera con 40% de oxigeno. Au-
mentar esa dosis estaba prohibido pensando
podia producir o ser causante de Retinopatia Fi-
broplastica, ya que no estaba claro el concepto
actual del valor del PO2 arterial y su relacién con
la misma patologia.

Se entendian bien los conceptos de Acidosis
Respiratoria y metabdlica y la importancia del
pH. Se conseguia mejorar algo la Acidosis Meta-
bolica, por la Acidosis Respiratoria nada se ha-
cia. Para el primer caso usabamos altas dosis de
bicarbonato de sodio, sustancia ésta hiperos-
molar por excelencia. El resultado fue producir o
bien provocar durante anos la hemorragia cere- .
bral del recién nacido prematuro.

Durante los afos 1962-1963 se experimentd
la Camara Hiperbarica en el tratamiento del
D.R.R.N. El nifio era colocado en una pequena
camara, tan soélo con la cabeza afuera y bajo el
efecto de cuatro atmosferas de presion de oxige-
no. El PO2 subia velozmente y el neonato apa-
rentaba mejorar al tomar un hermoso tono rosa-
do en su piel, sin embargo el intercambio gaseo-
S0 no mejoraba en absoluto y la acidosis respira-
toria se mantenia en el mismo alto nivel que la
estadistica de mortalidad neonatal, con el des-



36 * EXPERIENCIA MEDICA

VOL. Il - No. 1 - Diciembre de 1985
Figura 1 VENTILACION CONVENCIONAL
BRAZO
RESPIRADOR ESPIRATORIO

PACIENTE

graciado agregado que las lesiones retinianas
aumentaron en forma considerable.

En el ano 1963 el profesor Usher de Glasgow
reconocia el error del tratamiento por él mismo
creado (Conferencia dictada en Harvard Medical
School) y aconsejaba retirarlo para siempre del
tratamiento del D.R.R.N. Liegamos asi a la época
del! 70, era de la Presion Positiva Continuay de la
Ventilacion Mecanica.

ASISTENCIA VENTILATORIA MECANICA

La atencion del neonato con insuficiencia res-
piratoria aguda, rue hasta la época antes senala-
da un verdadero desafio terapéutico. La respira-
cion mecanica asistida o controlada era el unico
método disponible y se realizaba con la utiliza-
cion de respiradores convencionales disefiados
para el tratamiento de pacientes adultos y duran-
te anestesia general. Es por ello que el manejo
de estos aparatos ofrecia importantes dificulta-
des y desventajas cuando eran aplicados a la

Figura 2

asistencia respiratoria del recién nacido. Si el -
respirador no cicla ante el esfuerzo inspiratorio
(habitualmente débil) del prematuro enfermo, en
la forma asistida de ventilacion, o si la frecuen--
cia respiratoria del aparato no es lo suficiente-
mente rapida en la forma controlada, se produ-
cira un asincronismo que obliga al neonato a in-~
halar durante sus movimientos respiratorios es-
pontaneos, aire viciado, previamente exhalado
que permanece en el circuito del respirador. (Fig.
1). El resultado final sera un aumento del trabajo
respiratorio y un marcado incremento det PaCO2. _
(Fig. 3)

La solucion a este problema, llega a partir de
una modificacion en el sistema de ventilacion. Es-
asi como el flujo intermitente de los respiradores
convencionales, es reemplazado por un flujo ele-
vado y continuo que posibilita la existencia de-
mezcla gaseosa pura en forma permanente en
todo el sistema. El ciclo respiratorio se realiza a
partir de la apertura y ei cigii. Ze 1a valvula es-
piratoria, provocando esto ul:mo un aumento de

VENTILACION MANDATORIA INTERMITENTE (IMV)

RESPIRADOR

FLUJO
CONSTANTE

VALVULA
ESPIRATORIA
CERRADA
(INTERMITENTE)

PACIENTE
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presion en el circuito forzando la entrada del aire
al paciente (inspiracién). (Fig. 2). En estas cir-
cunstancias, si el neonato respira espontanea-

“mente y en forma asincrdnica en relacion al res-

pirador, recibird una mezcla gaseosa fresca y
humidificada y una fraccién inspirada de oxigeno
constante. La apertura de la vélvula espiratoria
condiciona el tiempo espiratorio durante el cual el
CO2 producido es “depurado” del circuito. De
esta manera, manteniendo un flujo continuo en el
sistema, que sea mayor que el flujo inspiratorio

-méaximo del paciente, en ningin momento este

respirara aire viciado. Esta combinacion de respi-
raciones mecanicamente inducidas y de movi-

“mientos respiratorios espontaneos del paciente,

es denominado Ventilacion Mandatoria Intermi-

nente (IMV). Fig. 2.

Es asi como este sistema de ventilacion, dise-
nado originariamente para facilitar la extubacién

_del paciente aduito ventilado mecéanicamente, es

incorporado al arsenal terapéutico neonatologico
con las ventajas ya sefaladas.

PRESION POSITIVA AEREA CONTINUA
(CPAP)

Es en 1971 cuando por primera vez se aplica
al tratamiento de esta enfermedad, un método
fundamentado en las caracteristicas fisiopatolo-
gicas del Distress Respiratorio Idiopatico del Re-
cién Nacido (D.R.R.N.). Gregory y col., disefan y
comienzan a utilizar la presién positiva aérea
continua (CPAP). La carencia de surfactante en
los pulmones del neonato con enfermedad de
Membrana Hialina, hace que el aumento de las
fuerzas retractiles dentro del alvéolo produzcan
su colapso especialmente durante la espiracion.
Ante estas circunstancias las fuerzas ejercidas
por la pared toracica para contrarrestar esta ac-
cion son insuficientes. Es por eso que la resul-
tante sera un aumento del trabajo respiratorio,
hipoxemia, hipercarbia y acidosis. La aplicacién
del CPAP tiene por objeto provocar una presién
diferencial entre el alvéolo y la atmdsfera que lo
rodea. EI CPAP logra mantener una presion
alveolar mayor a la atmosférica contrarrestando
de esa forma la tendencia del alvéolo a colapsar-
se. Este mismo efecto se consigue con la utiliza-
cion de presién extratoracica negativa conti-
nua (CNEP), procedimiento menos practico y
poco difundido.

El CPAP mejorara la ventilacion y oxigenacion
de los espacios alveolares de relacion V/Q redu-
cida, disminuyendo la resistencia vascular a ese
nivel y por lo tanto'la consecuencia seré la dismi-
nucion de los corto-circuitos de derecha a iz-
quierda a través de zonas mal ventiladas del
pulmén, siendo la resultante final un aumento del

PO2 arterial. La accién del CPAP sobre comparti-
mentos respiratorios normales provocara sobre-
distension alveolar y concomitantemente una
disminucion de la compliance pulmonar, hipo-
ventilacion con aumento del PaCO2 y compre-
sion del capilar alveolar lo que induce el aumento
de la presion en la arteria pulmonar y por consi-
guiente un incremento en el cortocircuito de
derecha a izquierda a través de los canales fe-
tales de circulacion. En nuestra experiencia, los
mejores resultados en este método, se logran uti-
lizdndolo en forma precoz y a través de canulas
nasales (CPAP Nasal) en nifios de mas de 2.000
grs. de peso o utilizando intubacién endotraqueal
(CPAP Endotraqueal) en prematuros de menos
de 1.500 grs. de peso, en los cuales la necesidad
de recurrir a IMV es un hecho frecuente. Una vez
efectuado el diagndstico se comienza con CPAP
si el paciente necesita un FiO2 superior al 50%
para mantener un PaO2 entre 50 y 70 mm Hg.
De esta forma se evita el tener que exponer al ni-
fo a altas concentraciones de oxigeno. Otras for-
mas de aplicacion de este método, (mascara fa-
cial, cubo cefalico, etc.) carecen de practicidad,
son menos eficientes y acarrean mayores com-
plicaciones.

VENTILACION MANDATORIA INTERMITENTE
(IMV)

Cuando el neonato asistido con CPAP, con
presiones de 5 a 10 cm de agua, necesita de
una FiO2 mayor del 60% para mantener un
Pa0O2 adecuado; si presenta apnea o el esfuerzo
respiratorio es débil, o el PaCO2 aumenta por so-
bre 60 mmHag., se debe recurrir a la ventilacién
mandatoria intermitente.

La decision de comenzar con este tipo de tera-
pia, debe hacerse luego de un cuidadoso analisis
de la condicion clinica, bioguimica y radioldgica
del pequeno paciente. Resulta imperativo reali-
zar un balance de los riesgos y beneficios que se
pueden inferir de su utilizacion. El respirador no
ofrece respuesta a todos los problemas que la in-
suficiencia respiratoria plantea, por lo que debe
ser considerado en el contexto general del trata-
miento de la insuficiencia respiratoria aguda del
neonato. Es necesario conocer y respetar los
riesgos y complicaciones que derivan de su
empleo y estar preparados para corregirlas si
éstas se presentan. La utilizacion de |a asistencia
ventilatoria mecanica debe hacerse cuando exis-
tan las indicaciones precisas para Su uso y
donde se disponga del personal especializado y
de los métodos complementarios (Radiologicos,
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Figura 3. Respiracion asincrénica con ventilacion convencional y
Ventilacion Mandatoria Intermitente.
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de Laboratorio etc.) imprescindible para un ma-
nejo adecuado del paciente.

La asistencia ventilatoria mecénica del recién
nacido se efectud inicialmente mediante respira-
dores a volumen (Bourns LS104) capaz de ofre-
cer un volumen corriente constante, asegurando
de esa manera una adecuada ventilacién. El pro-
blema se presenta por la marcada disminucién
de la elasticidad pulmonar del nifio con enferme-
dad de membrana hialina, hecho éste, que obli-
ga al respirador volumétrico a trabajar con pre-
siones inspiratorias muy altas para poder ventilar
al paciente con un volumen corriente constante y
adecuado. La implicancia de estas presiones
respiratorias elevadas en la etiopatogenia de la
displasia broncopulmonar y la mayor incidencia
de neumotorax, hizo que se experimentara con
métodos que permitieran reducir las presiones
requeridas para una correcta ventilacion. Es asi
como comienza la aplicacion de respiradores
ciclados a presion (Baby Bird, Bourns BP 200),
con los que nos manejamos en la actualidad.

El uso de presiones para obtener ventilacién
alveolar es una forma menos directa que la utili-
zacion de un volumen prefijado. Con el respira-
dor a presion es habitualmente dificil conocer el
volumen corriente que el paciente recibe en un
momento determinado. Si la evolucidon de la
patologia pulmonar hace que [a elasticidad del
pulmoén continde disminuyendo, es posible que a

la misma presién el volumen corriente del nifo-
sea cada vez menor con la consiguiente hipoven-
tilacion que sdlo sera detectada con la determi-
nacion de los gases sanguineos.

Este método (IMV) puede ser superpuesto a la
presion positiva continua (CPAP) pasando esta-
ultima, a denominarse en forma arbitraria presién
positiva de fin de espiracion (PEEP). Los efectos
fisioldgicos del PEEP son similares a los del-
CPAP, sin embargo las complicaciones y los
efectos indeseables se presentan a niveles infe-
riores de presion. Fig. 4.

Tratando de evitar las complicaciones deriva-
das de el uso de presiones ventilatorias altas, se .
comenzg la utilizacién de IMV con el objeto de
obtener un intercambio gaseoso adecuado con
presiones inspiratorias bajas y una frecuencia-
respiratoria elevada. Con este tipo de ventilacion
no se tuvo dificultad en mantener un PaCO2 en
valores normales, pero una oxigenacion arterial
adecuada era a menudo imposible de conseguir.

Como la interface liquido-aire del alvéolo es
deficiente en surfactante durante la fase aguda
de la enfermedad, el alvéolo muy probablemente
se colapse en forma completa durante la espira-
cion y solamente se expande durante la inspira-
cién maxima en muchos casos; es decir cuando
las presiones transpulmonares superan los 20
cm de agua de presion. Es por ello que se hacia
necesario mantener el alvéolo distendido durante
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Figura 4. Presion Positiva Espiratoria (PEEP)
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un periodo de tiempo mas prolongado para obte-
ner una mejor oxigenacion. Esto podia lograrse
mediante el aumento de la presion positiva de fin
de espiracion (PEEP), o prolongando el tiempo
inspiratorio a través de la inversion de la relacion
Inspiracion:Espiracion (I:E). Fig. 5.

Esta ultima alternativa fue la propuesta por
Reynolds y col.,, quienes demostraron que el
Pa0O2 mejora cuando se disminuye la frecuencia
respiratoria y se aumenta el tiempo inspiratorio.
Esta maniobra permite disminuir la presion inspi-
ratoria maxima y por lo tanto minimizar la sobre-
distension de los espacios alveolares sanos, me-
jorando su perfusion y por ende la oxigenacion
arterial. La otra consecuencia importante de este
método es la de permitir la reduccion de la con-
centracion de oxigeno inspirado. (Fig. 2).

Tanto las ventajas, como los efectos indesea-
bles del PEEP y de la inversion de la relacion (:E,
se suman cuando estos métodos se aplican con-
juntamente. Es por este motivo que cuando se
decide emplear el sistema propuesto por Rey-
nolds, aplicando curvas cuadriformes de ventila-
cion, en lugar de las cuyas sinusoidales, (Fig. 5),
es recomendable disminuir los niveles de PEEP
y de presion inspiradora méxima. De esta mane-
ra se disminuye el riesgo de interferir con el retor-
no venoso cardiaco, fenomeno que al modificar
el gasto cardiaco produce en muchos casos
hipotension arterial sistémica.

Recientemente, se ha reconocido el significa-
do y la importancia del concepto de presion
aérea media (MAP), es decir aquélla que resulta
de la suma de todas las presiones transmitidas a

Figura 5. Inversion de la relacion I:E

Cm de
H20

Tiempo

Area de maxima distension alveolar




40 * EXPERIENCIA MEDICA

VOL. Il - No. 1 - Diciembre de 1985

Figura 6. Curvas de ventilacién con diferentes
tiempos inspiratorios, PEEP y PIM que generan

Cm la misma presion aerea media (MAP).
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la via aérea. (Fig. 6). Existe una relacion directa
entre la presion aérea media (MAP) necesaria
para conseguir una adecuada oxigenacion en un
paciente determinado, y la severidad de la pato-
logia pulmonar (expresada en disminucidon de
compliance). Cuando los niveles de MAP reque-
ridos, superan los 12 cm. de agua de presion, se
deben anticipar complicaciones agudas y créni-
cas. La determinacidn de la presién aérea media
la efectuamos en nuestro servicio en forma direc-
ta o a través de la siguiente formula:

T ET
MAP= (——) PIP + (——) PEEP;

TRC TRC

y donde IT: Tiempo inspirato-
rio; ET: Tiempo espiratorio; TRC: Tiempo respi-
ratorio tptal; PIP: Presion inspiratoria maxima y
PEEP: Presion positiva de fin de espiracion.

En nuestra experiencia, la primera manifesta-
cion de alteracion de la funcion respiratoria, en
un neonato con Distress Respiratorio Idiopatico,
es hipoxemia. Esta puede ser habitualmente
controlada aumentando la concentracion de oxi-
geno en el aire inspirado, (FiO2. Si se alcanzan
concentraciones de 60% de FiO2, y no existe
una acidosis respiratoria importante, comenza-
mos con la aplicacién de CPAP nasal o endotra-
queal. En estas circunstancias resulta imperativo
el efectuar determinaciones frecuentes de los
gases arteriales que junto al estado clinico y ra-
diolégico del paciente nos iran dictando ta con-
ducta a seguir. Con esta finalidad, realizamos la
cateterizacion de la arteria umbilical en todo nifio
que requiera un FiO2 mayor del 50% para man-
tener un Pa0O2 entre 50 y 70 mmHg. Comple-
mentariamente, el uso del monitor de PO2 trans-
cutédneo nos permite detectar modificaciones en
la oxigenacion que podrian pasar inadvertidas.

Si la hipoxemia progresa, o el paciente desa-

rrolla una insuficiencia respiratoria significativa
(PaCO2 mayor de 60 mmHg), se comienza con
asistencia ventilatoria mecanica utilizando IMV.
Si la enfermedad es severa, los mejores resulta-
dos se obtienen logrando una curva cuadriforme
de ventilacién, comenzando con una frecuencia
respiratoria de 30 por min. un PEEP de 5 cm de
agua, una presion inspiratoria maxima de 25 cm
y una relacion I:E de 1:1 pudiéndose prolongar el
tiempo inspiratorio a 2 seg. si se desea mejorar la
oxigenacion del paciente. El respirador a presion
que utilizamos (Bourns BP 200) nos permite
efectuar éstas y otras modificaciones en las
curvas de ventilacion.

El objetivo de la asistencia respiratoria mecani-
ca, es llegar al momento en que el paciente
pueda ser desconectado del respirador. Esto se
puede concretar luego de sortear no pocas difi-
cultades, como son las complicaciones deriva-
das de los efectos de barotrauma, resultante de
la accién de la presion positiva sobre la via
aérea; las consecuencias hemodinamicas de la
aplicacion de maniobras ventiladoras que provo-
quen sobredistension alveolar y la influencia que
sobre la funcidn respiratoria tiene la persistencia
del conducto arterioso, que habitualmente
coexiste con la enfermedad de membrana hialina
en el recién nacido prematuro complicando su
manejo respiratorio y ensombreciendo el pronds-
tico.

La asistencia ventilatoria mecanica, como par-
te del extraordinario avance que ha tenido lugar
en el aérea del cuidado intensivo del neonato en-
fermo en los ultimos 10 afos, es particularmente
responsable de la marcada disminucién en mor-
bimortalidad que ha experimentado el cuadro del
Distress Respiratorio Idiopatico del recién naci-
do. -

Persisten, sin embargo, notorias limitaciones
en el aspecto de prevencion de la enfermedad y
especial preocupacién por la aun importante nu-
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mero de nifios con secuelas derivadas del trata-
miento empleado. Es por ello que actualmente se
contempla con especial interés los ensayos clini-
cos y experimentales con instilacion de surfac-
tante exogeno, iniciados por Fujiwara y col. y que
sugieren que esta revolucionaria modalidad tera-
péutica podria significar el paso mas trascenden-
te hacia el definitivo control de esta enfermedad.

Los proximos 10 aflos marcan un periodo de es-
pecial optimismo. Si se consiguen superar algu-
nos problemas derivados de!l componente protei-
co del surfactante exégeno usado y si se estable-
cen con exactitud las estructuras quimicas de
estas sustancias, habremos llegado a concretar
el sueno necnatoldgico tanto tiempo esperado;
prevenir con una simple instilacion de surfactante
exogeno a través de un tubo endotraqueal, esta
enfermedad que con tanto dolor, preocupacion y
amargura, hemos compartido los padres y los
meédicos.
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INTRODUCCION

El objetivo de este trabajo fue evaluar la infor-
macion que puede surgir de una anamnesis ali-
mentaria en nuestro medio.

Datos recogidos de la literatura y de la expe-
riencia personal demuestran que en nuestro pais,
es frecuente encontrar personas que se alimen-
tan mal, cuantitativa y cualitativamente.

En nuestra practica profesional, tales deficien-
cias ocasionalmente estan relacionadas con ca-
rencia de medios economicos; frecuentemente
ocurren por ignorancia acerca de conceptos ba-
sicos de nutricion; por fin son prevalentes los
malos hébitos alimentarios ocasionados por fac-
tores sociales, familiares o personales.

En nuestro pais, las clasicas enfermedades
carenciales son poco frecuentes. Desgraciada-
mente no se puede decir io mismo de otras cuya
relacion con una alimentacion defectuosa esta
sobradamente demostrada y que son de enorme
trascendencia por su elevada prevalencia y su
morbimortalidad; entre ellas cabe destacar la dia-
betes, la obesidad, las enfermedades cardiovas-
culares y las del aparato digestivo.

Se puede afirmar sin hesitar que es absoluta-
mente necesario adquirir adecuada informacion
acerca de los habitos alimentarios antes de em-
prender campanas de educacion sanitaria desti-
nadas a corregirlos.

Es igualmente indispensable conocer los habi-
tos alimentarios de cada individuo que llega a la
consulta, sus preferencias, idiosincrasias o into-
lerancias, con el fin de: a) Saber si existen razo-
nes para sospechar la presencia de una enfer-
medad relacionada con una alimentacién defec-

tuosa. b) Corregir los defectos en un intento de
llevar a cabo el tratamiento y la profilaxis de tales
enfermedades.

La nutricionista-dietista esta en condiciones_
ideales para recoger tal informacion, ya que habi-
tualmente realiza una anmnesis alimentaria a los
pacientes que le son derivados para la implenta- -
cion de prescripciones dietéticas.

Por ello se decidi¢ llevar a cabo una evalua-
cion retrospectiva de la experiencia adquirida por
el Departamento de Alimentacion y Dietética del
Hospital Privado de Cdérdoba, durante el periodo
comprendido entre el 1° de junio de 1980 al 30
de julio de 1981.

MATERIAL Y METODOS

1) Se evaluaron Ios datos recogidos por anam-
nesis alimentaria practicados a 1245 enfermos
gue fueron referidos al Departamento de Alimen-
tacion y Dietética durante un periodo de 12
meses. Al practicar la anamnesis de cada pa-
ciente se procedio de la siguiente manera: s

Se dividio los alimentos en cuatro grupos: 1)
Alimentos ricos en proteinas de origen animal. 2)
Ricos en proteinas de origen vegetal. 3) Ricos en -
vitaminas y/o minerales. 4) Pobres en elementos
como los citados pero utiles por su contenido en
lipidos o carbohidratos. ’

Teniendo en cuenta esta division se interrogé
a los pacientes determinando: a) El consumo
caldrico total. b) Alimentos seleccionados para
Ssu consumo y cantidad ingerida de cada uno.

2) Se prestd particular atencion a pacientes
obesos, seleccionando 50 de ellos al azar para
un analisis mas detallado. Se considero obeso a
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_todo paciente cuyo peso estaba 20% encima detl
peso teorico.

Sus historias clinicas fueron revisadas ef un
_intento de determinar la prevalencia de enferme-
dades asociadas con el exceso de peso.

Se pudo dividir asi a los obesos en dos catego-
~vias: a) Obesidad no complicada. b) Obesidad
complicada con enfermedades etiologicamente
relacionadas con la misma.

3) Se considero que: los limites superiores del
rango normal eran: 1) Colesterol 250 mgs./dl. 2)
“Triglicéridos: 150 mgs./dl. 3) Acido Urico: 6,5
mgs./dl. 4) Glucosa: 110 mgs./dl.

COMENTARIOS

De la evaluacion de los pacientes obesos se
puede deducir que:

1) Los obesos con menores recursos economi-
Ccos consumen un exceso de carbohidratos
que llega al 70% del valor caldrico total de su

_alimentacion, general como: pan, pastas, azu-
cares, almidones y gaseosas. En general ig-

noran los conceptos mas elementales acerca

- de los requisitos minimos imprescindibles para
una buena nutricién. Sus habitos de larga data
y su deficiente poder adquisitivo hacen muy di-

- ficil la correccion de tales déficits.

2) Entre los obesos con hiperlipidemias, aproxi-
madamente la mitad, come en fabricas reali-
zando almuerzos copiosos, ricos en grasas
saturadas, azucares, fiambres y carnes gor-
das con un menu poco variado. El personal
superior tiene un menud mas variado, y consu-
men fiambres, carnes, pastas, entradas y pos-

_tres con gran cantidad de azdcar.

3) Los obesos con hiperuricemia son amantes de
los asados, preferentemente con abundante

_carnes gordas y pan, azucar, postres, dulces y
abundante vino.

-SE PUEDE CONCLUIR QUE...

1) Es necesario llevar a cabo una cuidadosa
- anamnesis alimentaria a todo paciente a quien
se haya prescripto una dieta con el fin de de-
tectar carencias o excesos alimentarios que el
médico puede no haber reconocido.

2) Es imprescindible informar al médico acerca
de los datos obtenidos, para que éste adopte
medidas correctivas que pueden ser dietéticas
y/0 farmacologicas.

3) Urge llevar a cabo campanas de educacion
alimentaria destinadas a corregir habitos tan
prevalentes en nuestra poblacion como el
excesivo consumo de calorias, de carbohidra-

tos y de grasas saturadas, con déficits de cal-
cio, vitaminas y residuos no absorbibles.

RESULTADOS
PACIENTES INTERROGADOQS: 1245
a) EDAD PROMEDIO 43,1 afios

b) Clasificacion por Numero Porcen-

enfermedad taje

Obesos sin complicaciones

metabdlicas 428 34,40
Hiperlipidemias 142 11,40
Diabetes 128 10,30
Enfermedades intestinales 114 9,16
Hiperuricemias 101 8,10
Enfermedades géstricas 99 '7,95
Enfermedades hepaticas 99 7,95
Obesos con hiperlipidemias 41 3,30
Enfermedades renales 23 1,85
Enflaguecimiento 22 1,75
Dismetabolismo célcico 14 1,12
Esofagitis 13 1,05
Constipacion 12 0,95
Intolerancia al gluten 9 0,72

c) PREVALENCIA DE LA OBESIDAD

1) En el total de pacientes 43,53%
2) En el total de diabéticos 2,91%
3) En los portadores de hepatopatias 2,54%
4) En los hiperuricémicos 7.94%
5) En hiperlipidemias 7.61%
6) Obesos sin complicaciones 79,00%

d) DATOS OBTENIDOS POR ANAMNESIS
ALIMENTARIA

CALORIAS: El 43,5% de la poblacion encuesta-
da consumid un exceso caldrico, especialmente
bajo forma de carnes gordas, pan y pastas.

PROTEINAS: Aceptando que el 15% del requeri-
miento caldrico ideal debe ser cubierto por pro-
teinas, se encontré que el 40% de los pacientes
nc cubria el requerimiento minimo. El 60% lo
hacia principalmente con proteinas de origen ani-
mal.

GLUCIDOS: Eran consumidos generalmente
como: pan, galletas, postres, dulces y confituras.
LIPIDOS: Se ingerian principalmente bajo forma
de grasas de origen animal: carnes gordas, que-
$S0S Ccremosos, manteca, postres con crema. En
menor porcentaje como grasas vegetales.

CALCIO: Un alto porcentaje de pacientes consu-
mia cantidades muy bajas de calcio; no supera-
ban los 400 mgs. diarios, por el escaso consumo
de leche.
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HIERRO: La ingesta de hierro era generalmente
satisfactoria. El 80% de los pacientes, comia car-
ne una vez por dia, el 20% lo hacia dos veces
diarias.

VITAMINAS: Sélo el 30% de los pacientes satis-
facia el requerimiento minimo de vitaminas.
FIBRAS: Sdlo el 25% de los encuestados consu-
mia verduras y frutas en forma normal, el resto
no satisfacia las necesidades minimas de resi-
duos no absorbibles.
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Casuistica

PANCREATITIS SUPURADA (*)

Dr. DANIEL A, ALLENDE,
-Dr. EDUARDO MIRANDA, y
Dr. EMILIO A. FANTIN

Servicio de Cirugia General - Hospital Privado - Cordoba.

INTRODUCCION

La complicacion séptica de la pancreatitis es
causa conocida de morbilidad y mortalidad au-
mentada. La sospecha clinica de la aparicién del
absceso pancréatico o “flemon retroperitoneal”’,
en la evolucién de la pancreatitis aguda y en los

- traumatismos toraco-abdominales, ayuda a iden-
tificarlos precozmente y proceder al tratamiento
adecuado.

Se presenta en este trabajo, el analisis de al-
gunos aspectos de las historias clinicas de seis
pacientes con pancreatitis supurada, con el pro-
posito de sefalar hechos de interés en el manejo
de los mismos.

MATERIAL Y METODO

CASO I: Hombre de 50 ahos que consultd por
cuadro abdominal agudo. Se realizé laparotomia
exploradora, comprobandose pancreatitis, y se
practicé gastrostomia y avenamiento epigastrico.
En el dia 29 de postoperatorio presentd sepsis y

- derrame pleural izquierdo, lo que obligd a avena-
miento de pus de la retrocavidad con tubos de
drenaje. Persistio cuadro séptico severo y mal
estado general. Se realizé amplia lumbotomia iz-
quierda con avenamiento al exterior de pus, cuyo

~cultivo demostré bacilo piocidnico. Se practica-
ron curaciones cada dos dias bajo anestesia ge-
neral, extrayendo manualmente tejido necrético
retroperitoneal. Requirié apoyo nutricional paren-
teral con pérdida de 30 Kg. de peso. Alta a los 66
dias con pequena fistula pancréatica. Un mes

() Presentado en ¢l 540, Congreso
Argentino de Cirugia - Oct, 1983

después requirié nueva internacion por derrame
pleural izquierdo. Secuela a los 8 afios: pancrea-
titis cronica y diabetes.

CASO II: Mujer de 40 afos con antecedentes
de estenosis mitral compensada y traumatismo
toracoabdominal cinco dias antes, que ingresé
con cuadro abdominal agudo. Se realizo laparo-
tomia exploradora comprobandose pancreatitis
con edema retroperitoneal y compromiso vascu-
lar del colon descendente por comprension de
vena cdlica izquierda, practicandose colostomia
derecha. Se complicé con cuadro séptico y dolor
en hipocondrio izquierdo con celulitis desde el
flanco izquierdo hasta la pelvis, lo que determing
amplia incisién en el flanco izquierdo, evacuan-
dose pus y tejido necrético de la retrocavidad.
Se realizaron curaciones periddicas bajo aneste-
sia general. Requirié apoyo nutricional parenteral.
Alta a los 110 dias con fistula pancreatica de alto
débito que cerrd espontaneamente 60 dias des-
pués. Siete meses mas tarde se cerro la colosto-
mia. Lleva 8 afos de buena evolucion, salvo por
Ulcera géstrica.

CASO Ill: Hombre de 30 afos internado en el
hospital con traumatismo por herida de bala que
interesd pulmon derecho, higado, intestino del-
gado y pancreas. Ingreso en estado séptico con
antecedente de cirugia toracoabdominal previa.
Se realizd laparotomia exploradora, comproban-
dose abscesos en ambos espacios subfrenicos
los cuales se abrieron ampliamente, drenando
pus, liquido pancréatico y tejido necrotico. El cul-
tivo demostr¢ Estafilococo coagulasa (+) y baci-
los Gram (-). Se reseco también parte de intesti-
no delgado. Se realizaron curaciones periddicas
con extraccion manual de secuestros, bajo anes-
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tesia general. Requirid nutricion parenteral. Alta
a los 63 dias con fistula pancreatica que cerro es-
pontaneamente. Como secuela quedd eventra-
cion de la herida quirargica que habia cerrado
por segunda.

CASO IV: Hombre de 36 anos con anteceden-
tes de colecistectomia, diverticulectomia duode-
nal y apendicectomia en el mismo acto quirlrgi-
€0, que presento en el postoperatorio inmediato,
pancreatitis aguda y absceso subhepatico. Ingre-
s0 al hospital con cuadro séptico grave. Se prac-
ticd laparotomia, comprobandose flemén supura-
do que abarcaba todo el espacio retroperitoneal.
Se realizo avenamiento amplio por medio de inci-
siones subcostales, en flanco y pelvis, obtenién-
dose pus y tejido necrotico que desarrolld Proteus.
Quedé con fistula cecal. Requirié nutricion paren-
teral. 15 dias después fue trasladado a su lugar
de origen, con mejoria de su estado séptico. Dos
anos después se encontraba en buen estado de
salud.

CASO V: Hombre de 33 anos con anteceden-
tes de colecistectomia y papiloesfinterotomia
transduodenal. En el postoperatorio presentd em-
bolia de pulmén y pancreatitis aguda. 7 dias des-
pués desarrollé cuadro séptico, con abscesos
subhepatico y subfrénico izquierdo, lo que obligé

a avenamiento de ambos espacios obteniéndose
pus y tejido necrético cuyo cultivo desarrollé E—
coli. Quedd con colostomia transversa. Se prac
ticaron curaciones con secuestrectomias manua-
les. Desarrolld fistula colonica en el angulo iz
quierdo que cerrd espontaneamente. Perdié 2C
Kg. de peso y requirié apoyo nutricional parente-
ral. Como secuela presenté eventracion.

CASO VI: Hombre de 46 afos que ingresé cor—
diagnostico de pancreatitis aguda. 15 dias des-
pues presentd cuadro séptico y tumor palpable
en epigastrio que transmitia el latido adrtico. Se”
exploré quirurgicamente realizandose incision.
amplia y avenamiento con marsupializacion y se-_
cuestrectomia de absceso pancredtico, cuyo cul-
tivo desarrollo Estafilococo coagulasa (+). La
evolucion post-operatoria fue torpida con sepsis,—
acidosis metabolica y hemorragias a nivel diges:
tivo y de herida quirtrgica. Se practicaron lava-
dos periodicos de la cavidad peritoneal y se ad-
ministraron antibidticos. Requirio nutricion paren-
teral. Alta a los 48 dias. Cuatro meses después
se efectud colecistectomia por litiasis vesicular
multiple. Como secuela quedd con eventracion
subcostal izquierda.

RESULTADOS

Se estudiaron seis pacientes que estuvieron

TABLA 1: PACIENTES COMN PANCREATITIS SUPURADA
HGSPITAL PRIVADO DE CORDOBA - 1974/1982
CASO EDAD SEXO ETIOLOGIA EVCLUCICN LOCALIZAC. MUTRIC. SECUELAS
ABSCESOS PARENT.
| 50 M PANCREATITIS SEPSIS RC -SH -SF Sl PANCREATITIS
AGUDA CRONICA Y
DIABETES
1 40 F TRAUMATISMO SEPSIS RC-SH - SF S| FISTULA
TORACOABSOMINAL PANCREATICA
1t 30 M. HERIDA DE BALA SEPSIS RC-SF -PClI St FISTULA PANC.
EVENTRACION
IV 36 M. CIRUGIA VIA PANCREATITIS SH-PCD-P SI NO
BILIAR AG. SEPSIS
Y 33 M. CIRUGIA VIA EMEGLIA PULMON RC St FISTULA
BILIAR SEPSIS PANCREATICA
Vi 46 M. PANCREATITIS PSEUDOQUISTE RC - SF Si EVENTRACICN
AGUDA SEPSIS
HEMCRRAGIA DIG,
RC: Retrocavidad - SH: Subhepdtico - SF: Subfrénico - PCI: Parietocdlico izquierdo -
PCD: Parietocélico derecho - P: Pelvis,
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internados en el Hospital Privado de Coérdoba,
con diagndstico de pancreatitis supurada vy
abscesos retroperitoneales, en un lapso de tiem-
po de ocho afios (1974/1982). (TABLA 1)

La edad estaba comprendida entre los 30 y 50
anos, con un promedio de 39 afios. Cinco pa-
cientes eran varones y uno, mujer.

Con respecto a la etiologia, 4/6 (66%) estaba
relacionada con enfermedad litidsica biliar, de los
cuales 2/6 (33%) tenian el antecedente de ciru-
gia biliar y apertura del tracto intestinal en el acto
quirdrgico; y 2/6 (33%) tuvieron traumatismo to-
raco-abdominal, uno con ruptura de viscera hue-
ca y otro con compromiso isquémico del colon.

En 5/6 (83%) de los casos existio el antece-
dente de intervencion quirdrgica abdominal,
antes de establecerse la supuracién pancreatica.

En todos los casos, se sospechd el diagndstico
de pancreatitis supurada y/o absceso retroperito-
neal por la clinica (sepsis generalizada) con leu-
cocitosis, neutrofilia y valores elevados de amila-
sa sérica. El diagndstico fue confirmado en el
acto quirdrgico en la totalidad de los pacientes.

El estado séptico se presentd entre el 7 y 29
dia de comenzada la enfermedad (o posterior al
acto quirdrgico en los casos con cirugia previa).

El tratamiento quirdrgico consistié en incisio-
nes amplias subcostales derechas o izquierdas
en cinco pacientes (5/6; 83%); lumbotomia am-
plia en un paciente (1/6; 16%) y colostomia des-
funcionalizante por isquemia en dos pacientes
(2/6; 33%).

Todos tos pacientes tuvieron avenamiento al
exterior y requirieron lavados de la retrocavidad
cada 2 dias, bajo anestesia general.

Los gérmenes identificados fueron E. coli, Pro-
teus, Estafilococo coagulasa (+) y Bacilo piocia-
nico.

La anatomia patoldgica demostrd, en todos los
casos, pus y tejido necrosado no identificado
como tejido pancreético.

Las complicaciones y secuelas fueron: Fistula
pancreatica al exterior (50%); eventracion (50%);
pancreatitis cronica y diabetes (16%); hemorra-
gia digestiva (16%) y perforacion con fistula cecal
(16%). (TABLA 2)

TABLA 2: COMPLICACIONES Y SECUELAS DE
6 PACIENTES CON PANCREATITIS SUPURA-
DA - HOSPITAL PRIVADO - 1974/1982.

Fistula pancreatica al exterior 3/6 50
Eventracion 3/6 .50
Pancreatitis cronica y diabetes 1/6 16

Hemorragia digestiva 1/6 16

Perforacion vy fistula cecal 1/6 .16
Sin complicaciones 1/6 .16

La localizacion de los abscesos afecté a todo
el abdomen, con mayor frecuencia en la retroca-
vidad. (TABLA 3)

Todos los pacientes fueron alimentados con
nutricion parenteral. Sélo dos pacientes perdie-
ron mas de 20 Kg. (aproximadamente el 25% de!
peso corporal).

La estadia hospitalaria se extendio entre 48 y
110 dias.

TABLA 3: LOCALIZACION DE ABSCESOS EN 6
PACIENTES CON PANCREATITIS SUPURADA
HOSPITAL PRIVADO - 1974/1982.

Retrocavidad 5/6 .83
Subfrénico izquierdo 4/6 .66
Subhepatico 3/6 .50
Parietocolico izquierdo 1/6 .16
Parietocolico derecho 1/6 .16
Pelvis 1/6 .16
COMENTARIOS

1) Los abscesos pancreaticos y retroperitonea-
les deben tenerse en cuenta como posibilidad de
complicacion de pancreatitis aguda y en pacien-
tes que han tenido cirugia de la via biliar, espe-
cialmente si ha habido apertura del tracto gastro-
intestinal.

2) Los abscesos estan integrados por pus y
material necrotico perivisceral retroperitoneal.

3) Tienen tendencia a extenderse por el re-
troperitoneo y pueden erosionar visceras y va-
S0S.

4) La perforacion intestinal y la hemorragia di-
gestiva complican y agravan la evolucién del
absceso.

5) Los gérmenes responsables son, en su
mayoria, enterobacterias.

6) La pancreatitis y luego, la supuracion retro-
peritoneal subsiguiente, provocan una expolia-
cion proteica y desnutricién importante. Ademas,
en las primeras semanas, el transito digestivo
estda comprometido por lo que los pacientes
deben ser apoyados con nutricion parenteral.

7) Es importante realizar abordajes amplios
por via subcostal o lumbar, sin comprometer la
cavidad peritoneal.

8) Las curaciones deben ser reallzadas cada
dos dias y los secuestros deben ser eliminados
manualmente. Es peligroso el empleo de instru-
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mentos y el uso de drenajes de goma, aun los
gruesos, no resultan efectivos.
9) Los antibidticos no parecen ser eficaces en
la prevencion de esta complicacién.
10) Posiblemente, los factores que han preve-
nido la muerte de estos pacientes han sido:
a) Drenajes amplios con curaciones frecuen-
tes.
b) Evitar la peritonitis generalizada.
c¢) Aporte nutritivo parenteral.

RESUMEN

Se presentan 6 pacientes con pancreatitis su-

purada y abscesos retroperitoneales.

El trabajo tiene por objeto llamar la atencion en

la importancia de:

- Establecer incisiones amplias haciendo se-
cuestrectomias manuales y evitando la conta-
minacién de la cavidad peritoneal.

- La nutricion parenteral y el aporte caldrico fa-
vorecen la cicatrizacién y contrarrestan la in-
feccion.
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LEIOMIOMA DE INTESTINO DELGADO:
CAUSA DE HEMORRAGIA DIGESTIVA

MASIVA

Dr. RICARDO CATINI, y
Dr. EMILIO FANTIN

La finalidad de la presente publicacion guarda
relacion con:

1) La frecuencia y gravedad de algunas hemorra-
gias digestivas.

2) Existen més de 50 causas que pueden provo-
carla. (6)

3) La rareza del leiomioma de intestino delgado.
(0,17% de los tumores del aparato gastroin-
testinal.

4) A pesar de las técnicas modernas, todavia
quedan hemorragias sin diagndstico etiologi-
co.

Caso 1: H.C. 36771 (julio de 1967). Hombre de
60 anos que ingresa al Hospital en estado de
shock hipovolémico. Hacia 15 hs. habia tenido
un deposicion con sangre roja y negra, sin dolo-
res u otra molestia. A los pocos minutos se sien-
te muy débil, con sudoracion fria y sufre un des-
vanecimiento. A las 3 hs. tuvo una segunda de-

posicion sanguinolenta de unos 600 cc. No tenia
antecedentes de enfermedad gastrointestinal.
Fue necesario transfundir 1000 cc. de sangre
para restablecer la T.A. momentaneamente. Es-
taba palido taquicardico e hipotenso a los pocos

minutos. A pesar de los 4000 cc. de sangre
transfundidos, 8 hs. después continuaba taqui-
cardico en hipotenso con Hcto. de 26% Ante la
imposibilidad de :nejorar el estado general con
transfusiones, para realizar los estudios corres-
pondientes se decidid practicar una laparotomia
exploradora. Durante la misma se extirpo una tu-
moracion de 5 cm. de diametro a 1,5 mt. del an-
gulo de Treitz. El diagnostico histopatologico fue
de Leiomioma de Intestino Delgado. Ulcerado.
El paciente fue controlado hasta 10 afos des-
pués. No presento nueva hemorragia.

Caso 2: H.C. 61141 (agosto de 1971). Mujer
de 23 anos que consulta por melena, palidez y
mareos al incorporarse. No tuvo dolor abdominal
ni antecedentes de enfermedad gastrointestinal.
Los estudios de laboratorio mostraron: GR
2.820.000 Hb 7,7 gr/100 Hcto. 27/100. Una
radiografia de Colon, rectosigmoidoscopia y ar-
teriografia mesentérica fueron normales. En una
radiografia de transito intestinal se informo sobre
una imagen crateriforme en yeyuno. La paciente
fue tratada con dieta, antiacidos, digestivos y
hierro.
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Seis meses después consulta por nédusea vo-
mitos y mareos. Habia tenido una lipotimia y
posteriormente un deposicion de 500 cc. de
sangre oscura. El Hcto. era de 27%. Se transfun-
dieron 3000 cc. de sangre sin conseguir mejoria,
por lo cual se decidio practicar una laparotomia
exploradora. Durante la misma se extirpo, a un
metro del angulo duodeno-yeyunal, una tumora-
cion de 5 x 3,5 cm. El diagndstico histopatolo-
gico fue de Leiomioma yeyunal con origen en la
muscularis mucosae y exulceraciones de la mu-
cosa. La paciente fue controlada hasta 8 aros
despues sin presentar nuevas hemorragias.

Discusion: Los tumores del intestino delgado
son raros, constituyehdo el 1,7% de los tumores
del aparato gastrointestinal (1). Aproximadamen-
te el 40% de las neoplasias son benignas vy el
60% malignas. Los tumores benignos por orden
de frecuencia son: leiomiomas, adenomas, lipo-
mas, fibromas, angiomas y otros. La localizacion
es en el duodeno 14% yeyuno 43% ileon 43% (1-
2-3). Los leiomiomas constituyeron el 10% de los
tumores de intestino delgado en dos series de
132 y 116 tumores estudiados por Darling y Miles
respectivamente (2-3). La incidencia de leiomio-
ma es similar en ambos sexos y la edad oscila
entre los 30 y 70 anos (6).

La clinica de estos tumores corresponde a
alguno de los siguientes sindromes: obstruccion
(incluye intusucepcion), hemorragia, perforacion,
0 masa abdominal. (3) El leiomioma se presenta
en cualquiera de estas formas, siendo la mas
comun la hemorragia digestiva (melena) (2) y el
dolor abdominal. (3) El leiomioma se presenta en
cualquiera de estas formas, siendo la méas co-
mun la hemorragia digestiva (melena) (2) y el
dolor abdominal (5). E! diagndstico clinico es di-
ficil y los estudios radiograficos sélo ayudan en la
localizacion de las lesiones sin definir la etiolo-
gia. (2-3-4). La Rx de transito intestinal fue positi-
va en 25 de 30 pacientes con lesiones del yeyu-
no-ileum. (3). El diagnédstico de leiomioma se
puede realizar mediante la arteriografia selectiva
de las arterias del organo afectado. (4-8)

Los estudios de laboratorio so6lo ayudan para
la investigacion de sangre en heces y valorar el
grado de la hemorragia.

El tratamiento de eleccion es la extirpacion qui-
rargica. (1-3-5).

Comentario: A pesar de su rareza debe tener-
se presente el diagndstico de leiomioma, en el
estudio de los pacientes con hemorragia digesti-
va.

Si bien ta arteriografia en nuestro caso no fue
de utilidad, debe practicarse dada la posibilidad -
de diagndstico topografico de Ia lesion. (7)

Dada nuestra experiencia posterior en el estu-
dio de la hemorragias digestivas por otras cau-
sas, consideramos de utilidad el uso de la Cama-
ra Gama en el estudio de estos pacientes. (9)
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Comunicaciones :

-TERAPIA RESPIRATORIA:

TRATAMIENTO KINESICO

POST-QUIRURGICO

Fpta. ADRIANA P. de ROMERO,
Fpta. ANA H. de HALAC, y
—Fpta. LILIANA BOHE

Servicio de Terapia Respiratoria, Hospital Privado, Cérdoba.

El ritmo respiratorio normal del ser humano in-
-cluye inspiraciones a capacidad vital varias ve-
ces cada hora. Es una respuesta automatica que
oroviene del centro respiratorio.
Hay multiples factores que pueden anular este
reflejo, entre ellos, el manejo anestésico y ven-
tilatorio de los pacienteé sometidos a cirugia.
En el caso de los pacientes laparotomizados
se agregan otros factores tales como: dolor, dis-
_tensién abdominal, mecanica diafragmatica defi-
ciente.
Sumados ios efectos de todo eilos, se desen-
“cadena mala ventilaciéon pulmonar y consecuen-
te atelectasia, de preferencia en las regiones ba-
_sales del pulmon.
Se ha registrado una incidencia elevada de
complicaciones pulmonares en pacientes some-
-tidos a cirugia abdominal y toracica en pacientes
no tratados. Esta incidencia ha disminuido nota-
blemente desde la utilizacion de técnicas kinési-
“cas post-operatorias tendientes a prevenir o en
todo caso tratar estas complicaciones. (1)
~ Las estadisticas mejoran aun mas cuando se
inicia tratamiento en la etapa pre-operatoria.
Actualmente la incidencia de atelectasias lami-
—nares en laparotomizados se halla en niveles del
20% al 40%. (2)
Las técnicas kinésicas conocidas en materia
“de prevencion de complicaciones pulmonares
son: |.P.P.B. (respiraciones a presion positiva in-
_termitente), Inspirometria incentivada y Kinesio-
terapia respiratoria.
Con respecto a la |.P.P.B. es la aplicacion en la
—via aérea de una corriente de aire con presion
positiva inspiratorfa en forma intermitente. Tiene
un nebulizador incorporado con el cual se puede
“administrar soluciones salinas, agua destilada,

broncodilatadores, mucoliticos y antibidticos. Su
uso ha desencadenado grandes polémicas. Al
comienzo se creyd que su utilidad alcanzaba a
toda complicacion respiratoria pero al poco tiem-
po hubo quienes obtuvieron pocos beneficios e
incluso observaron graves complicaciones.
Estas experiencias generaron dos corrientes de
opinién diametralmente opuestas: los que afir-
man que puede ser usada casi sin contraindica-
cion y aquéllos para quienes no existen benefi-
cios objetivos y hasta la consideran causal de nu-
merosas complicaciones; neumotorax, arritmias,
etc. Ambos sectores coinciden, en cambio, en
gue es una terapéutica de muy alto costo.

A partir de estas conclusiones se comienzan a
buscar nuevas formas de terapia respiratoria que
sustituya la I.P.P.B., logre efectos fisioldgicos
iguales 0 mejores, pero de bajo costo.

En 1970 el Dr. Robert Bartlett y sus colabora-
dores idearon un aparato que estimula al pacien-
te a realizar inspiraciones profundas con flujos
progresivamente mayores y que pueden ser me-
didos. A esto, su autor, lo llamd Inspirometria In-
centivada.

También se revitalizaron las técnicas de Kine-
sioterapia respiratoria originadas en el Brompton
Hospital de Londres. Las mismas persiguen dos
objetivos: Higiene bronquial y Expansion pulmo-
nar. Lo primero se logra con maniobras fisicas
sobre el térax y la educacion en tos a fin de faci-
litar la eliminacién de las secreciones bronquia-
les; y lo segundo mediante ejercicios toracicos y
abdominales.

Se han publicado numerosos trabajos realiza-
dos con la finalidad de evaluar el resultado de
cada técnica por separado.

Ralph Jung y colaboradores compararon tres
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métodos de cuidados respiratorios en cirugia
Abdominal alta: Inspirometria incentivada,
I.P.P.B. y respiraciones resistidas (soplar bote-
llas). Se estudiaron 126 pacientes colecistecto-
mizados. No hubo diferencias significativas en la
incidencia de atelectasias entre los tres grupos.
(3

Otra estadistica a tener en cuenta especial-
mente es la que realizaron los Dres. Dohi Shuji y
Gold del Departamento de Anestesiologia de la
Escuela de Medicina de la Universidad del Mia-
mi. Ellos compararon dos métodos de cuidados
respiratorios post-operatorios: |.P.P.B. vs. Inspi-
rometria incentivada. (4)

Tomaron 64 pacientes de cirugia abdominal de
los cuales 30 recibieron terapia con Inspirometria
incentivada y 34 pacientes recibieron terapia con
I.P.P.B.

En ambas series se administré broncodilata-
cion por nebulizaciones. A todos los pacientes se
los controlé a través de pruebas funcionales res-
piratorias pre-operatorias y durante los 5 dias
consecutivas a la cirugia, se les realizd control
radiografico de pulmon en todos los casos al 3°
dia de la cirugia.

Los resultados obtenidos fueron de 10 pacien-
tes complicados en el grupo de la Inspirometria
incentivada (29%) y 17 en el grupo de |.P.P.B. o
sea 57%.

Las complicaciones tenidas en cuenta fueron
atelectasias, neumonias y bronquitis.

Con respecto a los cambios espirométricos
(F.V.C., F.E.V{, P.E.F.) no demostraron diferen-
cias importantes entre los dos métodos aunque
con ventaja en todos los casos a favor de la
Inspirometria incentivada.

Las principales conclusiones que obtuvieron
con este trabajo fueron: 1) La utilizacién de la
Inspirometria incentivada es capaz de provocar
respiraciones profundas tanto como la |.P.P.B.;
2) Desde el punto de vista econémico sin duda la
I.P.P.B. es desventajosa con respecto a la Inspi-
rometria incentivada.

El Dr. R. Visconti, Jefe del Servicio de Neumo-
nologia del Hospital Privado de Cérdoba junto a
los Dres. E. Vera Barros, E. de Arteaga y A.
Guala realizaron en varias oportunidades estu-
dios referentes a este tema. (5)

En un estudio retrospectivo realizado en nues-
tro Servicio de Terapia respiratoria se observd
que de un grupo de 27 pacientes sometidos a
cirugia abdominal alta, a los cuales se les realizo
Kinesioterapia e Inspirometria incentivada, hubo
una incidencia de complicaciones respiratorias
(atelectasias laminares) del 14%. 10 del total de

pacientes tenian antecedentes de E.P.O.C. y de
ellos 2 se complicaron. =

Estos resultados motivaron la realizacion de
un trabajo de investigacion prospectivo ya en eje-
cucién, en pacientes de cirugia abdominal alta, a—
quienes se les aplica cuatro métodos por separa-
do: I.P.P.B., C.P.A.P. (presion positiva continua
en la via aérea), Inspirometria incentivada y Kine-
sioterapia respiratoria.

De todos modos, para la eleccion de cuales--
quiera de los métodos antes mencionados, siem:
pre debemos tener en cuenta varios factores:
efectividad, tolerancia, costo, etc. Al respecto, los—
estadounidenses que son quienes mayor expe-
riencia tienen al respecto, insisten en considerar
costos diarios comparativos entre 1.P.P.B. y/o
Inspirometria incentivada y/o Kinesioterapia res:
piratoria, pues sus experiencias arrojan diferen-_
cias notables entre las dos ultimas en detrimentc
de la primera. Ante resultados similares se elige
el método mas economico. (6) B

Nuestra opinion, luego de diez afos consecuti
vos de uso, es que la terapéutica con |.P.P.B.
tiene sus indicaciones precisas: E.P.O.C., Ate-
lectasias, Post-operatorios de cirugia cardiaca ¢
abdominal paciente senil. En estos casos tiene—
un alto nivel de efectividad y que en determina
das circunstancias ho puede ser sustituida aun-
que si complementada con otro métodos. B

Cualquiera sea el método a utilizar no debe
mos perder de vista el objetivo, cual es el de pre-
venir las complicaciones pulmonares post-opera-_
torias mediante la practica de inspiraciones maxi
mas del pulmon a intervalos regulares. .t
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