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EDITORIAL 

Nueva dirección de la Revista "Centro Méd ico" 

Dr. Ramón L. Zapata Sirvent 

Edltor·Oirector 

Es para mí un gran honor y me llena de orgullo 
haber sido designado por la Junta Directiva de la 
Sociedad Médica del Centro Médico de Caracas como 
Editor-Director de la Revista "Centro Médico" y así 
poder seguir la ardua, encomiable, y excelente labor 
desempeilada por el Dr. Federico Fernández Palazzi 
durante tantos años. 

La primera tarea a desempeñar por este equipo, 
es la búsqueda del autofinancíamíento de la revista a 
través de avisos comerciales. a fin de disminuir la 
carga económica que impone la publicación de la 
revista sobre la Sociedad Médica. la cual hemos 
logrado parcialmente con estos dos primeros números 
y esperamos completar con Jos números siguientes. 

Hemos diseñado un nuevo formato, adaptado a 
los tiemp.os modernos, con una carátula más llamativa, 
en la cual trataremos de inclu ir nuevas tecnologías, 
procedimientos diagnósticos de avanzada a fin de 
hacer más llamativa la revista. Está en nuestros 
planes, consolidar nuestra revista, la más antigua de 
una institución clfnica privada, trabajando arduamente 
para alcanzar la excelencia con respecto al material 
publicado. Dar cabida en ella, artículos de revisión 
realizados por especialistas de alta trayectoria 
académica y profesional, que logren plasmar de forma 
concisa y clara los vertiginosos adelantos de nuestra 
medicina en una puesta al día sobre el tema. 

-
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Deseamos incluir en nuestra revista las cartas 
dirigidas al editor, en la cual de forma muy breve, se 
facilita a los especialistas muy atareados, exponer 
sus experiencias, adelantos médicos. experiencias 
profesionales, o reportes de signif icativa importancia 
de forma muy concisa y expedita, así como comentar 
artícu los publicados en esta u otras revistas. De 
igual forma para aquellos que deseen extenderse un 
poco más, ponemos a su disposición los reportes 
breves, en los cuales podrán incluir fotos o gráficos. 

Esperamos contar con todos los especialistas del 
Centro Médico. ya que este es nuestro medio científico 
de difusión para hacer llegar a la gran comunidad 
médica venezolana sus adelantos terapéuticos. 
También queremos invitar a especialistas de otras 
instituciones. y médicos en formación, internos y 
residentes para que publiquen sus trabajos científicos. 

En esta ardua tarea me acompañan como edi tores 
adjuntos, el Dr. Carlos Jiménez Cast illo y el Dr. 
Douglas Cedeño, conjuntamente con nuestro comi té 
editorial, con quienes próximamente formaremos Jos 
árbitros mediante la asesoría de ASE REME. quienes 
tendrán la labor de revisar los manuscritos enviados 
a nuestra revista y de emitir sus opiniones al edi tor. 

Desde ya los invito a compartir junto a nosotros 
esta nueva fase de la revista "Centro Médico". 

.-



ARTÍCULO ORIGINAL 

Uso de ácido hialurónico intraarticular en el tratamiento 
de artropatía crónica en pacientes hemofíl icos 

Dr. Torlblo Gómez', Ora. Yulelma Fermln•, Dr. Federico Fernández-Palazzi*' 

Servicio de Traumatología IV, Hospital Miguel Pérez Carreño. Centro Nacional de Hemolllla. Banco Metropolitano de Sangre Caracas 

RESUMEN 

En este estudio se reporta el uso del ácido hlalurónico intraarticular en el tratamiento de pactantes hemofíllcos con artropatía crónica. Un 
total de 26 pacientes y 35 articulaciones (25 rodillas, 4 tobrttos, 2 codos. 2 hombros y 2 caderas) tuaron estudiados. Todos tos pacientes con 
artropatia crónica tipo 111. caracterizada por engrosam1ento sinovial. deformidad axial y atrofia muscular. 
Obtuvimos en nuestra experiencia buenos resultados en relación al dolor y la función articular. 

Palabras clave: Artropatía crónica. lremolllla. acido nialur6nico 

ABSTRACT 

In this study we report the use ol intraarlicular hyaluronic acld In the treatment ol haemophillc patlents wlth chronic arthropaty. A total ol 26 
palients and 35 joints (25 knees. 4 ankles. 2 elbows, 2 shoulders. and 2 hips) were studied. All patlents with grade 111 chronic anhropathy wore 
characteriíed by synovial thickening. axial deformHy and muscle atrophy. In our experíence we obtained satlsfactory resulls In relation with 
pain and joint functlon. 

Key words: Chronic arthropathy. haemophllia. hyaluronlc a cid 
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INTRODUCCIÓN 

La hemofilia es una enfermedad congénita 
hereditaria, ligada al cromosoma X, caracterizada 
por la ausencia total o parcial del factor VI II de 
coagulación (Hemofilia A) o factor IX (Hemofilia B). lo 
que se traduce cl ín icamente en hemorragias 
espontáneas o traumáticas, más frecuentemente en 
sistemas mucocutáneo, musculoesqueléticas y 
sistema nervioso central. 

La hemorragia intraarticular es una manifestación 
músculo-esquelé tica común, y se debe al sangrado 
anormal del plexo venoso subsinovial que descansa 
sobre la cápsula, a la vez que ha sido demostrada 
una pérdida de la actividad tromboplásticaCI•. 

La presencia de sangre dentro de una articulación 
afecta al cartílago y a la sinovial. En el cartí lago se 
originan cambios histoquímicos y bioquímicos en la 
matriz y en la actividad metabólica del condorcito. En 
la sinovial genera una irritación produciéndose una 
sinovitis, liberándose catabol itos nocivos para el 
cartllago. La sinovitis crónica produce una hiperemia 

• Residente de Tercer año, Curso de Espedalización en Cirugía 
Ortopédica y Traumatología. 

"Jefe de la Unidad de Ortopedia. 
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local, dando lugar a un aumento del tamaño epifisiario 
y osteoporosis'•·•>. 

Una vez que ocurre la hemartrosis, la articulación 
se coloca en posición antálgica y de máxima 
capacidad (fl exión en la rodilla) y se desarrollan 
contracturas musculares, que si no son correctamente 
tratadas. se traducen en alteraciones mecánicas 
permanentes, sangrados recurrentes y destrucción 
progresiva de la art iculación'' .. ' · 

La evolución natural de la enfermedad está 
reflejada en la Clasificación Latinoamericana de 
artropatía hemofílíca. desarrollada por Fernández­
Palazzi(l •. 

Uno de los métodos de tratamiento de la artropatía 
hemofilica para detener o reducir la progresión de la 
enfermedad consiste en la inyección intraarticular de 
ácido hialurónicoru .'•. 

El ácido hialurónico es un componente fundamen­
tal de la matriz cartilaginosa y ha sido ampliamente 
usado en inyecciones intraarti culares en casos de 
osteoartrosis de grandes articulacionesr•.u>. 

El mecanismo de acción exacto de la visco­
suplementación no está claro. Aunque la restauración 
de las propiedades viscoelásticas del liquido sinovial 
parece ser la explicación más lógica, deben existir 
otros mecanismos. La duración del ácido hialurónico 
inyectado en la art iculación está en el orden de horas 
a días. sin embargo, el tiempo de eficacia clínica está 

Aetdo hlalurónlco lntraartlcutar • Oómez et al. 



en el orden de meses. Otros mecanismos postulados 
para explicar el efecto· a largo plazo de la visco· 
suplementación incluyen posibles propiedades 
antiinflamatorias y anti-nociceptivas, o la estimulación 
de la slntesls de ácido hialurónico In vivo por el ácido 
hialurónlco inyectado exógenamente<sa•. 

En 1994, se reportó por primera vez el uso de 
ácido hialurónico como tratamiento paliativo en 
artropatfa hemofí lica. Desde entonces se han 
reportado pocos casos"·». 

MATERIALES Y MÉTODOS 

Nuestra experiencia se realizó con los pacientes 
hemofílicos del Centro Nacional de Hemofi lia, con 
sede en el Banco Metropolitano de Sangre, quienes 
su frían de artropatía hemofíl ica. Todas las 
articulaciones fueron consideradas clínica y 
radiológicamente como artropatlas grado 111 , 
caracler izadas por sinovit is permanen te con 
engrosamiento sinovial, limitación de los movimientos. 
deformidad axial y atrofia muscular. El obje tivo del 
tratamiento era lograr la disminución del dolor en la 
articulación afectada. 

La población de nuestro estudio fue de 26 
pacientes (23 con hemofilia A, y 3 con hemofil ia B), 
con edades comprendidas entre los 24 y 71 años con 
un promedio de 37 años. Todos los pacientes 
accedieron voluntariamente al protocolo. Los 
procedimientos fueron rea lizados entre mayo 2000 y 
junio 2006. 

El material utilizado fue Synvisc (Laboratorio 
Novartls) y Suprahyal (Laboratorios Wyeth), 
dependiendo de las posibilidades económicas del 
paciente al momento de adquirir el fármaco. Se 
colocó el total del contenido de cada jeringa prellenada 
(Synvisc 2 mL y Suprahyal 2,5 mL) en cada dosis. Se 
trató de seguir el esquema de una dosis cada semana 
hasta comple tar tres dosis. 

Se inyectó tratamiento a 35 articulaciones, de las 
cuales 25 fueron rodi llas, 4 tobillos, 2 caderas, 2 
codos, y 2 hombros. Del total de 26 pacientes, 2 
ameritaron repetición de series de inyecciones en la 
misma art iculación en distintos momentos y 5 
pacientes tuvieron afectación de más de una 
articulación. 

Tabla 1 

Clasificación Latinoamericana de artropatía hemoflllcam 

Grado 1: sinovitis transitoria sin secuela después del 
sangrado. Una vez que la hemartrosis cesa la 
articulación regresa a su estado presangrado. 

Grado 11: sinovitis permanente con aumento de volumen 
de la articulación, engrosamiento si novo al y 
limitación de los movimientos. 

Grado 11 1. artropatía crónica con deformidades axiales y 
atrofia muscular. 

Grado IV: anquilosis fib rosa u ósea. 
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Todas las arliculaciones fueron inyectadas a travó~ 
de portales estándares. De las 35 articulacion&s; 
inyecladas, 27 lo fueron con tres dosis, 3 con dos 
dosis y 5 con cuatro dosis ; todas con intervalo entre 
dosis de una semana. Antes de cada sesión, el 
paciente recibió la terapia de reemplazo de faclor en 
la consulla de hematología. 

Los parámetros a evaluar fueron dolor. usando 
una escala visual análoga. siendo O ningún dolor y 1 O 
el máximo dolor. La movilidad, con un rango de O a 
1 O, siendo movilidad O y excelente movilidad 1 O y el 
uso de la articulación, siendo o ningún uso y 10 
exc,elente uso. La valoración se realizó a través de 
un cuestionario donde el paciente expresa la 
satisfacción o no en relación con estos tres 
parámetros, siendo evaluados subjetivamente. 

Los resultados fueron clasi ficados basados en el 
dolor antes y después de la administración puesto 
que este era el objetivo final del tratamiento. Dichos 
resultados se catalogaron en excelentes. cuando el 
resultado final fue O, buenos cuando era entre 1 y 3 
puntos, regular cuando era entre 4 a 6 y malos 
cuando era de 7 a 1 O. 

RESULTADOS 

Los resultados obtenidos pueden visualizarse en 
la Tabla 2 . Los resultados no se expresan en 
porcentajes debido a que el número de pacientes y 
de articulaciones afectadas es menor a cien. 

Del total de los pacientes evaluados, 20 sufrían de 
hemofilia de tipo A y 6 de hemofilia tipo B. No se 
encontró relación entre la severidad de la hemofilia, 
por lo que los subtipos no fueron reportados. 

La mayoría de los pacientes recibió tres 
inyecciones en la misma articulación ( 19 pacientes y 
21 articulaciones), mientras que otros recibieron dos 
inyecciones (3 pacientes) y cuatro inyecciones (4 
pacientes y 6 articulaciones) por serie, aunque dos 
pacientes ameritaron repetición de serie (un paciente 
recibió tres series en dos articulaciones y un paciente 
dos series en una articu lación). 

Según la escala referida, al inicio del tratamiento 
en 3 articulaciones los pacientes negaban dolor 
(resultado excelente), 6 tenían resultados buenos, 
1 O regulares y 16 malos. Al final del tratamiento se 
obtuvieron los siguientes resultados: 7 excelentes, 
17 buenos, 8 regulares y 3 malos. De las 35 
articulaciones tratadas, 2 se mantuvieron sin variación 
en la escala del dolor, 29 mejoraron en la escala y 3 
empeoraron. 

En relación al uso, notamos que 17 articulaciones 
mejoraron, 7 se mantuvieron iguales y 11 empeoraron. 

En relación con la movilidad, se observó que 17 
articu laciones mejoraron, 11 se mantuvieron iguales 
y 7 empeoraron. 

De los 5 pacientes que presentaron afectación de 
más de una articulación pudimos observar que todos 
ellos mejoraron en cuanto al dolor, uso y movil idad 
articular. 



Tabla 2 

Uso de ácido hialurónico en artropatía hemofílica crónica 

Nombre Edad Hemofilia Articu lación 

AR 35 A Rodi lla derecha 
ce 37 A Tobillo derecho 
FN 40 A Rodilla derecha 
FN 40 A Rodilla izquierda 
GA 37 A Rodilla derecha 
JR 39 A Rodilla derecha 
RP 31 A Rodilla izquierda 

VMM 30 A Rodilla derecha 
JM 38 A Rodilla derecha 

JLM 33 A Rodilla derecha 
JLM 33 A Rodilla derecha (2") 
JFA 42 A Cadera derecha 
WG 32 A Rodilla derecha 
DO 56 A Rodilla izquierda 
FC 55 A Hombro izquierdo 
PG 25 A Cadera derecha 
se 71 A Rodilla derecha 
YS 24 A Rodilla derecha 
JV 26 B Rodilla derecha 
JB 29 B Rodilla de racha 
JB 29 B Tobillo izquierdo 
FG 34 B Codo izqu ierdo 
FG 34 B Rodilla derecha 
FG 34 B Rodilla izqu ierda 
ce 43 A Rodilla derecha 
El\1 39 A Hombro derecho 
oc 38 A Rodilla derecha (1") 
oc 38 A Rodi lla derecha (2") 
oc 38 A Tobillo derecho ( 1•¡ 
DC 38 A Tobillo derecho (2•) 
DC 38 A Tobillo derecho(3•) 
DC 38 A Codo derecho (1•¡ 
DC 38 A Codo derecho (2•) 
DC 38 A Codo derecho (3•) 
JHB 34 A Tobillo derecho 

JMED 31 A Rodi lla derecha 
LA 37 A Rodi lla izquierda 
LR 37 A Rodi lla derecha 

El hecho de que tanto movilidad y el uso mejoraron 
en 17 pacientes puede explicarse a la mejoría del 
dolor. Un mejor desempeño en relación con estos 
parámetros es poco probable en es tos pacientes 
debido a que todos ellos tienen a rtropatía grado 111, 
de tal modo que la movilidad es ta rá limitada por 
factores mecánicos, como incongruencia a rticular. 

' CONCLUS I ON 

Es evidente a t ravés de nuestra experiencia que el 
uso intraart icular de ácido hialurónico ofrece una 
buena alternativa en el tratamiento paliativo de la 
artropat ía crónica en pacien tes hemofí l i cos , 
especialmente enfocado en la disminución del dolor 
y el aumento de la función ar ticular, anles de que sea 
requerido un procedimiento quirú rgico agresivo. Este 
esquema de tratamiento es particularmente útil en 
pacientes adolescentes y jóvenes, en quiene s e stá 
con traindicada la c irug ía de reemplazo art icular. 

· Dolor Pre Movi lidad Dosis Dolor Pos Movilídad 
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uso uso 

o 9 7 3 . ' o 10 S 
6 7 8 3 2 9 8 
10 5 8 3 7 10 8 
8 7 7 3 3 10 10 
5 5 5 3 3 7 8 
4 9 8 3 1 9 10 
7 10 9 4 1 10 10 
7 6 6 3 2 8 8 
7 3 2 3 3 3 4 
10 5 2 3 6 7 5 
5 8 8 3 7 6 6 
o 8 6 3 3 4 5 
6 5 10 3 5 6 7 

10 S 1 3 6 5 5 
3 7 6 3 2 8 8 
10 10 5 3 7 5 5 
5 6 7 3 o 9 9 
o 10 5 2 5 5 5 
10 7 8 3 2 8 8 
8 7 10 4 3 5 10 
8 7 10 4 3 5 10 
10 4 5 3 o 8 8 
10 2 2 3 5 5 5 
3 5 5 3 o 10 10 
5 10 2 3 o S 5 
S 5 3 3 3 5 5 
8 9 8 3 2 8 6 
5 9 9 3 2 9 9 
10 9 9 3 5 8 6 
10 2 2 3 3 8 8 
4 6 5 3 3 8 7 
3 9 9 3 3 9 9 
10 8 8 4 2 9 9 
9 10 10 4 1 10 10 
10 8 6 4 4 S 5 
1 9 8 4 o 10 10 
2 8 8 3 1 9 9 
2 10 10 2 o 10 10 
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REPORTE DE CASOS 

Adenoma pleomórfico de rinofaringe . Reporte de dos casos 
y revisión de la literatura 

Dr. René Weffer Abatti , Dra. Alza lbedaca Mariotti, Dr. Julio García V 

Hospilal Privado "Centro Médico de Caracas·. San Bernardino. Caracas. 

RESUMEN 
Se presentan dos casos de tumores unilaterales de rinolaringe. en pacientes masculinos reportados entre enero de 2001 y lebrero de 2004. 
Ambos con obstrucción nasal unilateral derecha progresiva y de tiempo de evolución entre 6 y 8 meses. Al examen flsico con endoscopio 
flexible. se aprecia en ambos casos la presencia de una lesión de aspecto polipoideo. ubicado a nivel de coana derecha. la cual ocluye en 
su lotalidad. Sin alteraciones en otras esrructuras. Se realizan estudios imaginológicos: TAC y ANMg. evidenciándose en ambos estudios 
la presencia de una lesión de ocupación de espacio en rinofaringe. no infiltrativo, no vascutarizada. en reraetOn con la pared lateral ex1erna 
de la rinola~~nge. Los pacientes se prepararon para realizar exéresis endonasal de lesión bajo visión endoscópica con óptica rlgida de o• 4 
mm y disección-cauterización con electrodo de radiolracuencia. En ambos casos el abordar la lesión se logró observar un pedlculo de 
Implantación a nivel de borde anterior de la trompa de Eustaquio. La piezas quirúrgicas exrraldas se envlan para análisis anatomopatológlco . 
El resultado del estudio histológico fue: Adenoma pleomórlico (tumor mixto benigno) . sin evidencia de alteraciones neoplásicas malignas. En 
ambos casos no ha habido recurrencla de la lesión, con seguimiento periódico posoperatorlo. Describimos nuestra experiencia en el 
seguimiento y abordaje diagnóstico de los oasos presentados siendo muy poco frecuentes: asl corno la revisión de los casos simil ares 
presentados en la l iteratura mundial . 

Palabras clave : Adenoma pleomórlico, glándulas salivares menores. neoplasias. 

ABSTAACT 
We present lwo cases ol unilateral tumors ol rhlnopharlnge wlth progresivo right nasal obstructlon during 6 to 8 months and with the presence 
ol polipolde lesion in the right coana lhat occluded the alrway totally. without any other alteratíons. The tesions at CT Sean and MAl wera no 
inll ltratlve, and novasculari zed. The endonas al exceresls was performed by rigid endoscoplc vlslon and were cauterizad wilh radiolrecuency. 
The imptantation were in both cases al the Eustaquio tromp. The histology analysis demonstrated a Pleomorfic adenoma, a benlgn mtx tumor. 
wlthout malignant alterations. In both cases no recurrency olthe tumor were observad In the perfodlc lollow up. We describe our experienee 
of these raro cases and review the litorature. 

Key words: Pleomorfic adenoma. salivary glands, tumors 

• 
INTRODUCCION 

Los adenomas pleomórficos o tumor mixto benigno, 
son las neoplasias benignas más comunes de las 
glándulas salivales mayores, afectando a las 
glándulas salivales menores de la cavidad oral sólo 
en el 8 % de los casos, fundamentalmente en el 
paladar, siendo muy poco habitual en otras 
localizaciones del tracto aerodigestivo superior (tracto 
nasosinusal, faringe, laringe, tráquea y glándulas 
lagrimales). La localización intranasal más común es 
a nivel del septum. 

CASOS CLINICOS 
Presentamos dos casos de pacientes masculinos 

de 25 y 75 años, respectivamente, quienes consultan 
entre enero de 2001 y febrero de 2004 por obstrucción 
nasal uni lateral derecha, progresiva de 4 a 6 meses 
de evolución. El paciente de 75 años referfa sensación 
de plenitud ótica derecha, sin otro concomitante. 

Al examen físico realizado con endoscopio flexi­
ble, se aprecia en ambos casos la presencia de una 
lesión de aspecto polipoideo. de superficie lisa, fria-

Dirección : Dr. René Weffer Abattl 
Centro Médico de Caracas. Edif. Medicentro Anexo ·e·. Piso 2, 
Cons. 2·C. San Bernardino, Caracas. e·mall: nosecare@cantv.net 
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ble y de sangrado fácil a la manipulación. ubicado a 
nivel de coa na derecha, la cual ocluye en su totalidad. 
El resto de las estructuras nasales no aportan datos 
positivos (Figura 1 ). La otoscopia no reveló datos 
significativos ni evidenció efusión en oídos medios 
de ambos pacientes. 

La tomografía computada (TAC) (Figura 2) y la 
resonancia magnética (RMN) (Figura 3) evidencian 
lesión de ocupación de espacio en rinofaringe, de 
comportamiento no infiltra1 tivo, no vascuiarizada, en 

Figura 1. Visión endosc6pica de la lesión nasal. 



relación con la pared lateral externa derecha, de la 
rinofaringe. No ocupa la fosa pterigomaxilar, ni 
desplaza la pared posterior del antro maxilar 
correspondiente. 

Figura 2. Estudio tomográfico. Se visualiza la que ocupa el 
área de la rlnofaringe. 

Fogura 3. RNM de la lesión. Nótese la ausencoa de infiltración 
en áreas veconas. 

Se realizó la exéresis de la lesión vfa endoscópica 
transnasal, con óptica de o• 4 mm; al abordar la 
lesión y desplazarla a la línea media, se evidencia 
pedículo de implantación a nivel de borde anterior de 
la trompa de Eustaquio (Figura 4), a t ravés del cual 
se realiza disección-cauterización con electrodo de 
radio frecuencia. El material remitido a anatomía 
patológica demuestra en ambos casos que eran 
lesiones únicas de superficie lisa y consistencia fria· 
ble de 2,5 cm y 3,2 cm aproximadamente (Figura 5). 

En ambos casos no ha habido recurrencia de la 
lesión con seguimiento periódico posoperatorio. 

RESULTADOS 

El resultado del estudio histológico fue: adenoma 
pleomórfico (tumor mixto benigno), sin evidencia de 
alteraciones neoplásicas malignas. La descripción 
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Figura 4. Nótese la presencia de pedículo a nivel de la 
lesión. 

Figura 5. Pieza macroscópica extraída por vía endonasal. 

histológica se caracterizó por ser una neoplasia 
benigna mixta constituida por un elemento epitelial, y 
uno estroma!. ~1 epitelial está formado por células 
cuboidales ordenadas en tubos o estructuras 
parecidas a conductos, tos cuales guardan una 
semejanza notable con el epitelio de conductos 
normales. Estas células se disponen en láminas o en 
cúmulos. 

El elemento mesenquímal, está constitu ido por 
tejido colágeno vascutarizado en algunas áreas 
mixomatoso y con elemento de tejido condroide 
asociado. 

La evolución posquirúrgica fue satisfactoria, 
asintomáticos sin evidencia de enfermedad a los 18 
meses para el paciente de 75 años y a los 12 meses 
para el paciente de 25 años. 

. 
DISCUSION 

La mucosa nasofaríngea contiene glándulas 
salivales menores que son susceptib les a desarrollar 
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neoplasias benignas. aun cuando son poco comunes, 
entre ellas se encuentran los adenomas, tumores de 
Warthin y oncocitomas. 

De estas neoplasias benignas. el adenoma 
pleomórfico (tumor mixto benigno) es el más frecuente 
y constituye el 50 % de todos los tumores de la 
glándula saliva les menores. El término de adenoma 
pleomórfico fue propuesto por primer.a vez por Missen 
en 1874 para describir los dos componentes del 
tumor: mesenquimatoso y epitelial. 

En la cavidad nasal es una neoplasia poco 
frecuente. Los estudios más amplios realizados hasta 
la fecha corresponden a los 40 casos de Compagno 
y Wong, entre los años 1949 y 1974lll, los41 casos de 
Suzuki; en una revisión de los casos acaecidos en 
Japón hasta 1 99012> y 6 casos aislados reportados, 
tres de ellos en septum nasai<Hal, uno en rinofaringe<s>, 
uno en cornete inferior<G> y dos corigénitos<7•8>. 

De todas las localizaciones posibles la más ha­
bitual corresponde a la porción ósea o cartilaginosa 
del septum nasal (80 %) seguida de los cornetes, 
antro maxilar, etmoides, seno frontal y esfenoida!, 
debido a la mayor densidad de g lándulas 
seromucosas, en orden decreciente. Es de destacar 
que la localización a nivel de rinofaringe resulta una 
rareza en la literatura reportada. 

La mayorfa de los adenomas pleomorfos 
intranasales ocurren entre la tercera y la sexta década 
de la vida, sin evidencia de preferencia por sexo, 
según algunos autores. 

La cl ínica in icial puede inclui r síntomas no 
específicos, siendo el más frecuente la obstrucción 
nasal crónica unilateral y/o epistaxis. Al examen 
físico lo habitual suele corresponder a una masa 
intranasal no dolorosa, de crecimiento lento, de 
consistencia f irme y de aspecto homogéneo, lobu­
lar, mamelonado o polipoideo, que pueden ser 
con fund idas con pól ipos nasales. Cuando se 
presentan en el área de la rinofaringe, según su 
localización, puede asociarse disfunción de la trompa 
de Eustaquio con sensación de plenitud ótica u otitis 
media serosa. 

La eiiopatogenia de estas lesiones es discutida. 
Se han propuesto como posibles causas restos 
embrionarios del órgano vomeronasal de Jacobson. 
células epiteliales ectodérmicas embrio narias 
aberrantes y tejido glandular salivar que, en algún 
caso podría sufrir transformació,p neoplásica, inducido 
por un polyoma virust•l. / 

Histológicamente su aspecto es similar al descrito 
en otras localizaciones, si bien suelen mostrar una 
mayor celularidad epitelial y mioepitelial frente al 
componente estroma l. El componente epitelial forma 
un patrón trabecular en un estroma que es mixoioe en 
algunas áreas y fibro ide en otras. Las células 
mioepiteliales, que se piensa constituyen la fuente de 
los component&s del estroma, se hallan 
principalmente en las áreas mixoides. El estroma 
puede ser de aspecto mixoide, condroide fibroide o 
incluso osteoide, con cualquier combinación en un 
único tumor. Se ha descrito un caso de adenoma 
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pleomorfo nasal con diferenciación de mú:sculo 
esqueléticoC'0>, y otro con neoformaci'ón de osteoide. 
que simulaba un osteosarcoma'"'· 

El diagnóstico diferencial de estas lesiones debe 
establecerse según el grupo etario. En niños descartar 
lesiones congénitas como: qu istes dermoides , 
encefaloceles externos y los gliomas nasales. En 
adolescentes y adultos jóvenes: con angiofibromas 
juveniles. En adultos debe hacerse el diagnóstico 
diferencial con lesiones más destructivas como: 
papilomas invertidos , plasmocitomas, cordomas, 
oncocitomas. fibrohist iocitomas, neuroblastomas 
olfatorios y tumores neuroendocrinos, hemangioperi­
citomas, rabdomiosarcomas, mioepitelioma, adeno­
carcinomas polimorfos de bajo grado y el carc inoma 
adenoideo quístico y otros. 

Aunque su comportamiento biológico es benigno. 
se han descrito casos de carc inoma ex adenoma 
pleomorfo<'2·'3', y de adenoma pleomorfo metastizante 
(14) 

Se han desc·rito 4 abordajes para la exéresis de 
los ad1:momas pleomorfos intranasales; dependiendo 
de la l~calizaci ón y tam¡¡.ño de la lesión: transparieta l, 
rinotomía lateral, osteotomía Le Fort 1 y endonasal, 
siendo esta última la más eficaz if la menos agresiva 
para resección primaria, así como la más utilizada 
actualmente; gracias al desarrollo de las técnicas 
endoscópicas. 

Dada su morfología polipoidea suelen extirparse 
en su totalidad, siendo el índice de rec idivas inferior 

• al de otras localizaciones (10 %). 
La terapéutica más habitual para los tumores 

polipoides es la excisión simple con márgenes 
histol.ó,gicos libres. 
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REPORTE DE CASOS 

Diagnóstico diferencial de la enfermedad de Paget del pezón: 
a propósito de un caso 

Dra. Lilian Casas V ' , Dra. Mar ía T Urdaneta•• , Dra. Johannette Pedrlque S* 

·servicio de mamograffa y ultrasonido, .. Servicio de Anatomfa Patológica . Centro Médico de Caracas. Caracas 

RESUMEN 
Objetivo: La enfermedad de Paget del pezón representa 2%-3% de las neoplasias de mama. En este trabajo sobre dlc~a patología se hace 
una revisión da la historia, características clínicas, mamograflcas, histológicas e lnmunohistoqufmicas Indispensables para su diagnóstico y 
posterior tratamiento. M6todos: Se revisaron a propósito de un caso. las earactertsticas clínicas, mamográficas_. histológicas e 
lnmunohistoquimi<:as de la enfermedad de Pagel del pezón, incluyendo los diagnós!lcos diferenciales más frecuentes. Resul!ados: Los 
hallazgos al examen lfsleo se pueden confundir con procesos inflamatorios o infecciosos. En la mamografia se reportan de un 30 % -50 % 
de estudios negativos. un 30 % pueden presentar cambios patológicos en el complejo areola -pezón y un 20 % pueden presentar masas o 
calcificaciones. El examen histológico incluye el diagnóslieo diferencial principalmente con melanoma tipo pagetoide y con la enfermedad 
de Bowen. El dlagnóslico definitivo se hace con una evaluación morfológica cuidadosa y la ayuda de marcadores lnmunohistoqulmicos. 
Conclusiones: No hay signos especflícos que se correlacionen con los hallazgos del examen fisico. para confirmar o excluir la enfermedad 
de Pagel del pezón. La mamografia liene menor sensibilidad en ésta zona que en el resto de le mama. En el diagnóstico histológico puede 
haber confusión entre la enfermedad de Pagel y olras condiciones neoplásicas que afeclan la piel. siendo los diagnósticos dílerenciales más 
comunas el Melanoma l ipo pagetoíde y la enfermedad de Bowen, por lo que la inmunohistoqulmica es de gran ayuda.· 

Palabras clave : Enfermedad de Paget del pezón, neoplasias de la mama, diagnóstico, inmunohistoquimlca. 

ABSTRACT 
The Pagel disease of lhe nipple represents 2 %·3 % of neoplastic conditions of the breast. In thís papar a revlsion of lhe history, clinícs 
characterístics, mammography. histology and inmunohistochemistry requíred lor lts diagnosis and treatment. is clone. Methods: As a resutt 
ot a ca.se, the clinical characterislics, mammographlcs, hlstologics and inmunohistochemistry of the Pagel disease 01 the nípple, including 
frequent differential diagnosis were revised. Resul!s: The physlcal exam findings ca.n be conlused with infeclious or lnflammatory pathology. 
In the revision itself, evldence that approximately 50% ot mammographies do not present flndlngs, 30% ha ve pathologlc changas in the nipple· 
areola area, and 20 % could present masses and calcltlcatlon. The histologlc exam includos the differential diagnosis wlth melanoma and 
Bowlfn dlsease. The diagnosis ls done with a carelul evaluatlon of the morphology and wlth lha aid of the lnmunohlstochemical markers. 
Concluslons: There are not specllic mammography signs, that be correlated with !he tlndlngs ol the physical exam to contírm or to exclude 
the Pagel di se ase of the nlpple. The mammography has less sensibility in this are a (nlpple) that in other are as of the breast. In lhe histological 
diagnosis there can be confuslon between the Pagel dlsease of the nlpple and other neoplaslc condltlons that aflect the skln, the differential 
diagnosis most common are the metanoma and the Bowen disease for which the lnmunohlstochemislry is of great halp. 

Key words : Pagel dlsease of the nlpple, breast neoplasm, diagnosis. 

, 
I NTROOUCCION 

La enfermedad de Pagel en mama fue descrita por Sir 
James Pagel en 187 4, la describió como una erupción en el 
complejo areola- pezón, con características de eczema 
crónico o psoriasis, coexistiendo con cáncer o 
diagnosticándose dent ro de los dos primeros años del 
comienzo de los cambios en piell'~ 

Jacobaeus fue quién describió la enfermedad desde el 
punto de vista histopatológico en 1904, cuando describió el 
tumor como células de carcinoma invadiendo la epidermis, 
desde un adenocarcinoma subyacente, insituo invasivot2l. 

La enfermedad de Pagel extramamaria se describió por 
primera vez en 1889 por Crockert3l, a nivel del escroto, tiene 
características similares a las que se observan en la mama 
(macroscópicas y microscópicas) y se puede encontrar en 
otras regiones del cuerpo. 

El diagnóstico se hace generalmente por el examen 
clínico, no obstante la mamografia presenta hallazgos 
importantes para el dlagnóstíco en aproximadamente 
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e ISO% de los casos t•J, siendo el d iagnóstico definitivo 
por anatomía pato lógica, utilizando inmunohis· 
toquímica. 

Sus características macroscópicas y micras· 
cópicas semejan una variedad de patologías de piel, 
desde procesos inflamatorios, hasta melanoma y 
enfermedad de Bowen tipo pagetoide (carcinoma de 
células escamosas)12.3l. 

Revisaremos esta enfermedad y sus diagnósticos 
diferenciales desde e l punto de vista clínico y 
anatomopatológlco. 

, 
CASO CLINICO 

Paciente de 45 años, madre fallecida por cáncer de 
mama, consulta por lesión en areola y pezón izquierdo, con 
prurito y aumento de tamaño de un año de evolución. Al 
examen físico; lesión de aproximadamente 2 cm, que ocupa 
el70% del complejo areola pezón, con cambios eczematosos, 
ulceración e Induración subareolar. Resto del examen 
negatívo incluyendo la axi la. La mamografia reporta en 
mama Izquierda área de mayor densidad, relroareolar mal 
delimitada de más o menos dos centrmetros de diámetro con 
microcaiciflcaclones y engrosamiento de la piel, Birads IV. 
(Figura 1 ). 
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Se le realizó biopsia preoperatoria del complejo 
areola pezón, fragmento de piel de 0,5 x 0,3 cm, 
Diagnóstico: melanoma, variedad de diseminación 
superficial nivel Clark 11 (Figura 2A). Se practicó 
mastectomía centromamaria, ganglio cen tinela y 
vaciamiento axilar (Figura 28) . 

Figura 1. Mamografia. (a y b) Proyecciones cráneo­
caudales y oblicuas de ambas mamas. Área de asimetria 
en reglón retroareolar izquierda, de mayor densidad, mal 
delimitada de aproximadamente 2 cm, que coexiste con 
microcalcificaciones puntiformes de diferentes densidades 
dispersas en la zona. Discreto engrosamiento de la piel 
adyacente a la areola. Bi rads 4. 

F1gura 2. a) Piel del pezón. biopsia preoperatoria con 
diagnóstico de melanoma maligno. Coloración : 
hemaloxilina-eosina. Lente 10/025. b) Espécimen quirúrgico 
de mastectomía parcial centro mamaria. Compromiso de 
pezón y areola por lesión ulcerada de aspecto tumoral 
enfermedad de Paget del complejo areola-pezón. Lesión 
ulcerada, con formación de costras de aspecto tumoral. 
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La evaluación por anatomfa patológica CletermlnO 
enfermedad de Pagel del complejo aroola·potón. 
carcinoma ductal lnllltrante, poco diferenciado con 
moderada reacción Clesmoplásica y foco oe carel­
noma ductal/n sltu de tipo comedocarclnoma, grado 
111 , según la clasificación Nottingham: (formación tu­
bular 3 puntos, pleomorfismo nuclear 3 puntos, contaje 
mitótico 3 puntos) para un total de 9 puntos'5·61 (Figura 
3A, B, C). 

Presencia de células tumorales en la luz de vasos 
linfáticos. Bordes quirúrgicos de resección libres. La 
disección axilar izquierda demostró carcinoma ductal 
infiltrante en uno de los ocho ganglios examinados 
(Figura 30). 

' 
Figura 3. a) Piel del pezón, biopsia posoperatoria. Células 
de Paget dispuesta predominantemente en la capa basal y 
aisladas en la epidermis superior: Hematoxillna-eoslna. 
Lente 10/025. b) Piel del pezón ulcerada con exudado 
fibrino-leucocitarlo. Habla un carcinoma subyacente. 
Coloración Hematoxlllna-eosina. Lente:2,5/0,08. e) Carel· 
noma ductal invaslvo. Numerosas células neoplásicas con 
marcado pleomorflsmo. dispuestas difusamente Coloraccón: 
Hematoxilina-eoslna. Lente 10/025. d) Ganglio linfático 
axilar comprometido en forma difusa por lesión metastáslca 
de carcinoma ductal de mama. Coloración Hematoxilina· 
eosina. Lente 10/25. 

La determinación inmunohistoquímica de 
receptores hormonales estrógeno · progesterona fue 
negativa. Expresión de oncoproteína c-erB2 (3/+). 
Ki- 67 en un 49% en el núcleo (Figura 4A). Expresión 
de oncoproteina c-er82 en piel (Figura 48). 
Tratamiento con quimioterapia, clasificación TNM, 11 
B, pT2, pN1a, Mo. AC cada tres semanas, cuatro 
dosis, Paclitaxel cada tres semanas, cuatro dosis. 

Actualmente recibe radioterapia (50 Gy con boost 
16Gy). Posteriormente recibirá: Herceptin. 



Figura 4 . lnmunohlsloqulmlca. De la mama: a) CerB2: 
Positiva en el citoplasma de la célula +++i+++ b) Ki-67: 
Positiva en el núcleo de la célula en un 49% de la piel del 
pezón: e) Que (queratina): Mostró reactividad en el 
citoplasma y membrana cltoplasmátlca de las células 
neopláslcas. d) HMB-45: No hubo reactividad en el caso 
problema. 

Tabla 1 

' 
Células de Pagel Queratinocito Melanocito 

Cam 5.2 + + 
CEA + 
HMB-45 + 
Prot S 100 + 
Vimentina + 

DISCUSIÓN 

La enfermedad de Pagel es u na condic ión 
neoplásica, poco frecuente de 2%- 3 % d el total de 
las neoplasias de mama, donde hay una infiltración 
intr aep itel i a l en pie l (epidermis) p o r célu las 
neoplásicas que tienen diferenciación glandular t3l . 

Casi todos los casos se originan de un carc inoma 
ductal in sltu o carc inoma ductal invasivo en e l tejido 
mamario subyacente (teoría epidermot rópica) que 
sug iere que las célu las del cáncer ductal del 
parénquima mamario, migran a la epidermis, sin 
embargo, han s ido reportados carcinomas medulares, 
tubulares y lobulíllares <•1. No obstante la histogénesís 
de la enfermedad de Paget continua siendo debatida, 
ya que hay casos, aunque pocos, donde no hay tumor 
subyacente o el mismo es distante. Esto se explica 
por la teorfa de la transformación in sltu, donde las 
células de Pagel malignas se originan en la epider­
m is del complejo areola pezón, independientemente 
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de cualquier otro proceso patológico en el parénquima 
mamario ts.s-n_ 

No todos los cánceres retroareolares son enfermedad 
de Pagel, Giess C., reporta 35 casos, 28 de ellos palpables 
(78 %), ninguno se correspondió con enfermedad de Paget, 
ni con carcinoma inflamatorio 111_ 

La enfermedad no muestra predilección por grupos 
etarios 121, generalmente es unilateral, Infrecuente en 
hombres, menosdef 1 %, de comportamiento similar al de la 
mujer, la literatura reporta a nivel mundial sólo 43 casos 12+ 
9) 

Clínicamente se presenta con cambios eczematosos, a 
nivel de areola-pezón, con engrosamiento, enrojecimiento 
y bordes irregulares, puede haber ulceración extenderse, 
hasta la piel adyacente a la areola y en ocasiones puede 
acompañarse de secreción serosa o hemática por el pezón, 
pueden coexistir con masa palpable en un 50 %-60% de los 
casos. Más del 90% de los casos se acompañan de tumor 
invasivo , del 1 O% al28% de los casos son detectados sólo 
por histología , no presentan cambios en piel ni masas 
palpables o alteración en mamogratra<21. 

Debe hacerse diagnóstico diferencial clfnlco con la 
patología inflamatoria a nivel de la piel a fin de no retardar 
el diagnóstico1U1, como son entre otras el Impétigo y la 
dermatitis alérgica severa. 

El impétigo es una infección cutánea causada por Sta­
phylococcuso Streptococcus, que se caracteriza por la 
formación de pequeñas ampollas llenas de pus (pústulas). El 
impétigo puede seguir a una lesión o una enfermedad que 
provoque una lesión en la piel, como una infección micótica, 
las quemaduras por el sol o una picadura de insecto. El 
impétigo también puede afectar a la piel normal ''"-"l. 

La dermatitis por contacto es una inflamación causada 
por el contacto con una sustancia en particular; la erupción 
queda confinada a un área especifica y suele estar bien 
delimitada. Los efectos de la dermatitis por contacto varían 
entre un enrojecimiento leve y pasajero y una inflamación 
grave con formación de ampollas. No siempre resulta fácil 
determinar la causa de la dermatitis por contacto porque las 
posibilidades son inhnitas•"· ,., . • 

El adenoma del pezón es una proliferación epitelial a 
nivel de los galactóforos terminales en la región del pezón, 
que adopta un patrón pseudoinfiltrativo pero con escasa 
capacidad de malignización. Es un proceso de evolución 
muy lenta y por fases. Una primera etapa o fase tumoral, 
precisa diagnóstico diferencial con el papiloma solitario del 
pezón, una segunda etapa o adenomatosis erosiva del pezón 
no debe ser confundida con la enfermedad de Paget y una 
tercera etapa o fase exuberante o papilomatosis erosiva del 
pezón que origina retracción, engrosamiento y ulceraciones 
alternando con zonas costrosas y papilares en el pezón, 
cuyo tratamiento es quírúrgico!•3l. 

En relación con los tumores malignos, los más frecuentes 
son el mela noma y la enfermedad de Bowen. 

El melanomasedefinecomo una neoplasia maligna de los 
melanocitosque se derivan de la cresta neural. Los primarios 
de la piel de la mama son raros del 0,3% al3,8 % de todos los 
melanomas cutáneos y son más frecuentes en hombres, 
presentándose más o '!le nos a los cuarenta años y en mujeres 
a Jos 30 años1" l. El diegnóstico S'9 hace por histologla e 
inmunohistoquímica 

La enfermedad de Bowen o carcinoma espino-
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celular In sltu, es el segundo tipo más frecuente de 
cáncer de piel. Tiene peor pronóstico cuando se 
encuentra en áreas no expuestas al sol , tiene mayor 
tendencia a metastizar. El diagnóstico también se 
hace por histología e inmunohlstoqulmica <•&> . 

Métodos diagnósticos 
Los hallazgos por mamografía de la enfermedad de Paget, 

son engrosamiento de la piel retracción del pezón, 
microcalcificaciones múltiples, agrupadas. irregulares y 
heterogéneas, generalmente retroareolares, muchas veces 
de tipo comedo, puede haber masa o d istorsión de la 
arquitectura. En relación con la sensibilidad del método 
varía según los autores, para algunos se encuentra entre el 
50 o/o-70 %''·•· •OJ, en ocasiones la mamografla infravalora la 
extensión del tumor, no hay signos mamográficos 
patognomónicos característicos de la enfermedad de Pagel 
<•>. Se ha utilizado la resonancia magnética, no obstante los 
falsos positivos son elevados porque habitualmente la zona 
del complejo areola - pezón se impregna con el gadolinio. El 
ultrasonido no se utiliza en la evaluación de la región 
retroareolar ya que la evaluación del área es dificil, debido 
a la sombra que proyecta el pezón, a menos que se palpe una 
lesión M>. 

Toma de muestr as 
1. Biopsia en cuña: es el mejor método, ya que la epidermis 

está bien representada y generalmente incluye una 
sección de un dueto. 

2. Biopsia por afeitado: generalmente contiene menor 
número de células de Pagel, debido a lo superficial de la 
toma, pueden no representarse todas las capas de la 
epidermis, casi nunca contienen partes profundas de las 
dermis o duetos. 

3. Biopsia cilíndrica por punción: incluye el estroma 
subyacente y posiblemente parte de un dueto, 
generalmente incluye muy poca cantidad de epidermis. 
No obstante estos procedimientos, en ocasiones el mate­
rial no es suficiente y se debe repetirla biopsia o extirpar 
el pezón<2l. 
Es indispensable un examen morfológico cuidadoso y la 

ayudademarcadoresinmunohistoquímicos. 

Histología . 
Hlstológicamente la enfermedad de Pagel debe ser 

distinguida de otras patologías que afectan la epidermis. En 
ocasiones es imposible precisar un diagnóstico histológico 
en muestras pequeñas a menos que se recurra a técnicas 
especiales como la inmunohistoquímlca o la microscopia 
electrónlca<•8l. 

Los diagnósticos diferenciales más comunes son: Meta­
noma maligno pagetoide in si/u, también llamado "melanoma 
maligno in sltude diseminación superficial"y,ta enfermedad 
de Bowen o carcinoma de células escamosas intra epidérmica 
de tipo pagetoide<••l. 

En el melanoma pagetoide in si/u como en la epidermis 
de la enfermedad de Pagel de la mama, se observan células 
vacuoladas, grandes diseminadas. La dificultad aumenta, 
porque las células de Pagel también contienen melanina. 
Los puntos más importantes para diferenciarlas son: <20> Las 
células de Pagel están separadas de la dermis, por células 
basales aplanadas, mientras que las del melanoma contornean 
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a la dermis. Las cétutas de Paget no invaden la dormio, la o 
del melanoma lo hacen a menudo. En células du P:~gottg 

reacción PAS es positiva y dia:;lasa re3istenre y 
frecuentemente la coloración con azul Alcian e3 positiva, 
mientras que en los melanomas son casi invariablemente 
negativas. Las células de Pagel en contraste con tos mela­
nomas son dopa negativas. 

Con la en fermedad de Bowen puede compartir la 
presencia de célu las vacuotadas, pero en contraste no 
presenta disqueratosts. Además, las células de Pagel a 
diferencia con la enfermedad de Bowen contienen a menudo 
PAS positivo y diastasa resistente12•l. 

Otras pruebas diagnósticas 
tnmunohistoquímica-citogenética: cuando hay dudas la 

lnmunohistoquímica permite hacer el diagnóstico definitivo 
de la enfermedad de Pagel, encontrándose reacciones 
similares en ella y en el tumor subyacente, en cuanto a 
histoqufmicai-N~> . 

Los marcadores utilizados en e l diagnóstico de la 
enfermedad de Pagel del pezón y en su diagnóstico 
diferencial con el melanoma tipo pagetoide y con la 
enfermedad de Bowen tipo pagetoide son: 

Citoqueratinas: son proteínas no solubles en agua, 
presentes en casi todos tos epitelios, se clasifican según su 
peso molecular y ph. hay aproximadamente 20 sub clases. 
Ca m 5.2 es una combinación de anticuerpos que marcan 
citoqueratinas de bajo peso molecular. Siendo positivas en 
70 o/o-90 o/o de los casos de enfermedad de Pagel del pezón 
13.231 

Antígeno carcino-embriogénico: es una glicoproteína que 
se encuentra en las células epiteliales del feto, pero se 
expresa en ADC. es positiva en 35 o/o de tos casos de 
enfermedad de Pagel del pezón, se utiliza en et diagnóstico 
diferencial con la enfermedad de Bowen, junlo con el 
antígeno epitelial de membrana (EMA)C3.12J. 

Receptores de estrógenos y progesterona: muestran 
receptores esteroideos similares a tos del tumor subyacente 
(3). 

El EMA: es un marcador del epitel io normal y 
tumoral , se expresa también en tumores del mesén­
quima y del tejido línfoide. El EMA es una glícoprotefna 
presente en la membrana del glóbulo de grasa de la 
teche materna, se expresa en cas i todos los casos de 
la enfermedad de Pagel del pezón y nunca en el 
carcinoma escamo-celular, por lo que se utiliza en el 
diagnóstico diferencial con la enfermedad de Bowen<)J. 

S100: es una proteína presente en las células 
gliales, melanocilos. células de Schwann, condrocitos, 
adipositos y célu las mioepiteliales. Se utiliza para 
d iagnóstico diferencial con melanoma, como se 
expresa en un 25 o/o en la enfermedad de Pagel del 
pezón, se utiliza junto con el HMB45 (anticuerpo 
monoclonal para metanoma)<'·' tl. 

HMB45: es un anticuerpo monoclonal obtenido de 
extracto de metanoma, marca metanocitos y otros tumores 
derivados de la cresta neural, no marca células de Pagel, 
por lo que se utiliza en el diagnóstico diferencial!3.•2). 

Vimentina: Es una proteína presente en los metanocitos. 
en las células de Schawnn, células de Langerhans, 
fibrobtastos, células endoteliales, células musculares lisas y 
mioepiteliates. Se ut iliza para el diagnóstico de 



tumores del mesénquimauo>. 
Citogenét ica: C-erb B 2: la sobre-expresión del 

oncogén se relaciona con la amplificación del gen. 
Se re laciona con el tamaño de l tumor, grado 
histológico, es de mal pronóstico. No se relaciona 
con la presencia de metástasis en ganglios linfáticos. 

La expresión del C-erb 8·2 se encuentra aumentada en 
el90 %-1 00% de los casos de la enfermedad de Paget del 
pezón, con igual expresión en el tumor subyacente<3>. J 
Anderson reporta en 20 casos 80 % HER-23/+ con RE 
(·), 20%conRE+y HER-2(·). NingúncasoHER·2+tuvoRE 
+. Actualmente se está investigando sobre la proteína P21 , 
la cual se ha encontrado que se sobre-expresa en la 
enfermedad de Pagetdel pezón !20-2•1. 

• 

Tratamiento 

Quirúrgico: generalmente se practica mastectomia radi· 
cal modificada, desde mediados de la década de los80 se 
comenzó!a practicar cirugía conservadora. K. Kawase 
evaluó la experiencia con los diferentes tratamientos 
quirúrgicos de la enfermedad de Pagel de pezón en 
el hospital M. O. Anderson desde 1949 a 1993 en 104 
pacientes encontrando: 88,5 % fueron mastecto· 
m izadas, 11 ,5 % se les practicó cirugía conservadora, 
93,2 % tenían Ca in s itu o invasivo. En las pacientes 
< 60 años en el momento del diagnóstico, con 
enfermedad estadio 11, ganglios +, enfermedad 
invasiva y/o masa palpable, tenían una sobrevida 
libre de enfermedad a 1 o años signi ficativamente 
menor. Hubo tres recurrencias locales luego de 
mastectomía radical y una luego de c i rug ía 
conservadora, concluye que la cirugía conservadora 
resulta en con trol local y sobrevida similar que la 
obtenida con mastectomiam>. Otros preconizan 
clrugla conservadora cuando no hay masa palpable, 
si la mamografía es negativa, con solo CDIS<'4· ' 71. 

SI el examen clínico de la axila es positivo, se debe 
practicar vaciamiento axilar, si es negativo se realizará 
ganglio centinela, de acuerdo a su resultado se practicara o 
no vaciamiento axilar. 

Quimioterapia: de acuerdo con los criterios de S t. Gallen 
2003. 

Radioterapia: de toda la mama. 50 Gy en 25 sesiones. 
De acuerdo con la edad y márgenes de resección administrar 
"bOOSI"'' 11• 

Pronóstico: sobrevida en pacientes sin lesiones palpables 
y ganglios negativos 85 %·90% en 1 o aí'los 11.». Con CDIS y 
mastectomra total1 00% sobrevida en 1 o años. Si hay masa 
palpable, el pronóstico es similar al del Ca ductal infillrante, 
estará en relación con el estadio, tipo de tumor y grado 
histológico<•>. 

CONCLUSIONES 

La enfermedad de Paget del pezón representa 2%-3% 
de las neoplasias de mama. Debido a tener características 
cHnfcas similares a patologías inflamatorias de piel su 
di<tgn6slico es retardado. La mamografía es negativa en un 
30 %·50 % de los casos. 

Dc:~de el punto de vista histológico puede haber 
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confusión diagnóstica entre la enfermedad de Pagel 
del pezón y otras neoplasias, siendo los diagnósticos 
diferenciales más comunes el melanoma y la 
enfermedad de Bowen. 

La inmunohlstoqulmicajuega un papel importante, sobre 
todo en el diagnóstico diferencial, cuando ciertas 
caracteristicas de las lesiones se sobreponen. 

Aunque poco frecuente, esta patología se debe 
tener presente a fin de evitar diagnósticos tardíos, 
los cuales son frecuentes. 
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REPORTE DE CASOS 

Meningioma del nervio óptico. A propósito de un caso 

Dr. Abraham Krivoy, Dr. Jaime Krlvoy, Dr. Maurlclo Krivoy 

Cátedra. Servicio de Neurocirugía. Hospital Universitario de Caracas. Hospital Privado "Conrro Médico de Caracas·. Caracas 

RESUMEN 
Se expone un caso cllnico de déficit visual y proptosis derecha progresiva. la tumoraclón tiene una locaJizaclón poco frecuente. de 
crecim•ento lento. más frecuente en mujeres de edad adulta. El diagnóstico inicial puede ser confundido con diversas entidades inespecflicas 
como la neuritis óptica. el papitedema y otras. El resultado de estas desviaciones es la atrofia óptica. los exámenes complementarios 
actuales permiten un diagnóstico orientador más preciso. y por ende, un tratamiento precoz enrrelos que se incluyen la cirugía, la radioterapia 
y une combinación de ambos o de nuevos tratamientos mediante radíocirugla tipo gamma·Knlle, o acelerador lineal suele contribuir con la 
preservación funcional de la máxima visión posible. 

Palabras clave: Exoflalmo unilateral, menlnglomas, amaurosis unilateral. 

ABSTRACT 
A casa repon of a meningioma wilh vlsualloss ond rlgth proptosis is presentad. These tumors has a tow speed development ; in mlddle aged 
women is more frecuently. The begulnlng a mlssdlagnosls is posslble. llke optic neuritis, or paplledema, with optic nerve alrophia. The 
imagenology dlagnostic techniques hetp lo early lroatment . Surgery. radioteraphy, or a combinatlon or both. or other new treatments like 
radloaurgery with Gamma·Knife or lineal accelerator are used: In order to preservatlon of maxlmal visual acuity. 

Key words : Unilateral exophtalmus. meningiomas. unilateral amaurosis . 

• INTRODUCCION 

El meningioma en la localización del canal óptico 
con ocupación intraorbitaria y del seno cavernoso es 
poco frecuente. Son tumores benignos de crecimiento 
lento, extra·axiales que proceden de aracnoides<''· 
Se dan más en la edad adulta (media 45 años) con 
franco predominio femenino. En edad pediátrica esta 
relacionada en un 25 o/o con la enfermedad de Von 
Reckllnghausenl2'. Las otras localizaciones más 
lrecue nte·s intracraneanas son en la región 
parasagital , convexidad y hoz cerebral (entre un 
40% y 50%). Frontobasal y ala de esfenoides, entre 
un 20% y 30 %. Menor porcentaje se hallan en la fosa 
media y la posterior así como región orbitaria e intra· 
ventricu lares'•'. La neuritis óptica unilateral, suele 
ser el diagnóstico errado inicial de esta patología que 
evoluciona hacia la atrofia óptica. La imaginología 
constituye hoy la mejor ayuda diagnóstica cuando la 
progresividad de una clínica así lo indicat•t. La cirugía, 
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Hospital Privado "Centro Médico de Caracas•. Edif. Anexo B. 
San Bernardino, caracas 
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' 
la radioterapia y una combinación de ambos o de 
nuevos tratamientos mediante radiocirugía son parte 
del espectro terapéutico uti lizado. 

CASO CLÍNICO 
Paciente femenina de 41 años de edad, consultó 

el 1 0·3·06 por pérdida total de la visión por el ojo 
derecho, protrusión de dicho globo ocular y 
parestesias gsnianas derechas. Refiere la paciente 
que notó pérdida progresiva de la visión por el ojo 
derecho, haciéndose total en julio de 2005. 
Igualmente notó desviación del globo ocular a la 
derecha, edema palpebral a predominio superior 
derecho, salida gradual del globo ocular y pinchazos 
severos en la región de la meji lla derecha. El examsn 
mental y lenguaje no muestra alteraciones para el 
momento de la evaluación. Los signos vitales están 
dentro de lo normal. 

El examen ffsico neurológico mostró amaurosis 
total derecha con paresia del VI par y edema palpe· 
bral homolateral. Existe proptosis derecha de 20 mm 
de exoltalmometrla derecha contra 13 mm del globo 
ocular izquierdo. La fondoscopia derecha muestra 
atrofia del nervio óptico. Existe parestesia geniana 
derecha al tacto. El resto del examen fue negativo. 
Se pidió resonancia magnética cerebral (Figura 1 ). 



Figura 1. Resonancia en los tres planos donde se observa la tumo ración en la cúspide de la pirámide orbitaria señalada con 
la flecha y su invasión al seno cavernoso. 

Diagnóstico: lesión de ocupación de espacio intra 
y extraorbi taria derecha con severa compresión del 
nervio óptico, del VI par y trigémino derecho. 

Conducta: cranlotomía derecha y extirpación de 
lesión en la brevedad posible. Se practicó la 
intervención quirúrgica mediante craneotomfa frontal 
derecha. Se realizó extirpación del techo orbitario 
para la reducción del exoflalmo. Se exploró el vértice 
de la pirámide, previa decompresiva del canal óptico, 
donde se halló la tumoración rodeando al nervio 
óptico e invadiendo la cavidad intracraneana hacia el 
seno cavernoso. La extirpación fue parcial en su 
parte intraorbitaria. Se dejó el remanente para 
radioterapia en 4 semanas después. El estado gene· 
ral es satisfactorio; el déficit ocular amaurótico, la 
parálisis del VI par y la ptosis palpebral persisten. 
Los dolores y parestesias faciales desaparecieron 
desde el comienzo y en su primer control a las seis 
semanas de evolución. 

DISCUSIÓN 

Los meningiomas de la región orbitaria suelen 
originarse de las meninges del nervio óptico o que 
pueden Invadir la órbita de manera secundaria al 
lugar de origen dentro de la cavidad craneal. También 
un meningloma orbitario puede originarse del tej ido 
meníngeo ectópico, el cual ha emigrado a la órbita 
duranto ol periodo embrionario. 

Los que se originan en la aracnoides que rodea al 
nervio óptico. en cualquier parte de su recorrido, lo 
hacon gonoralmente en la vecindad del agujero óptico 
sl!uacto en el vQrllce de la órbita. Estos tumores 
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primarios están localizados dentro del espacio sub· 
dural del nervio óptico y, a veces, son difíciles de 
dife renciar de los meningiomas secundarios. 

El meningioma de la vaina del nervio óptico es una 
tumoraclón benigna, de crecimiento lento, que 
representa el 1 % • 2% de la patología orbitaria. Es 
el tumor de mayor contacto con el nervio óptico y 
frecuente en el adulto femenino<•l. Suele ubicarse en 
el vért ice orbitarío y es mejor conocido como menln· 
gioma del nervio ópt ico19l. Es interesante destacar 
que la Irrigación de las tumoraciones frontobasales 
provienen de ramas de la arteria etmoidal, rama de la 
arteria oftálmica procedente de ramas de la arteria 
carótida externa. La clínica<'0' se caracteriza por la 
aparición lenta y progresiva de disminución de la 
agudeza visual, proptosis axial (generalmente menor 
de 3 mm); edema papilar, atrofia ópt ica, defectos del 
campo visual, trastornos en la motilidad, cefaleas, 
diplopía y defecto pupilar aferentet8l. La presencia de 
colaterales retino-ciliares sobre el disco óptico (signo 
de Hoyt-Spencer) suelen hallarse en esta patología 
<•01. Este tipo de colaterales aparece de forma 
adquirida principalmente en dos situaciones: la 
obstrucción de la vena central de la retina y el me· 
ningioma del segundo par (20 % - 30 %)1" 1. Son 
canales compensadores de tipo by-pass, desarro· 
liados a parti r de los capilares preexistentes en el 
disco óptico para mejorar la irrigación del 11 par, 
comprometida por el efecto compresivo del menin· 
gioma18l . 

Caracterís ticamente, en la angiografia fluores­
ce fnica las colaterales se rellenan de contraste en la 
fase arteriovenosa temprana, sin extravasación de 
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contraste en las fases sucesivas del angiograma. lo 
cual permite realizar el ·diagnóstico diferencial con 
los neovasost•l. 

Desde el punto de vista anatómico conviene 
recordar que el nervio óptico es un nervio sensorial 
que une la retina al cerebro. Nace en las células 
ganglionares de la retina, converge hacia la papila 
óptica, atraviesa posteriormente la coroides y la 
esclerótica, se transforma en el nervio óptico. Del 
globo ocular va hacia atrás y adentro, atravesando 
sucesivamente la cavidad orbitaria y el conducto 
óptico en la cavidad craneal y termina en el ángulo 
antero-externo del quiasma óptico. Las meninges 
forman alrededor del nervio óptico tres vainas 
concéntricas (piamadre, aracnoides y duramadre) en 
todo su trayecto, llegando hasta el mismo globo 
ocular!7l. 

Desde el punto de vista embriológico, durante la 
séptima semana de vida intrauterina. la hendidura 
ocular fetal se cierra, y se forma un túnel de poco 
calibre dentro del pedículo óptico. A causa del número 
constantemente creciente de fibras nerviosas que se 
dirigen al cerebro, la pared interna del pedfculo crece 
hasta fusionarse con la pared externa. Las células de 
la capa interna brindan una red de células de neuroglia 
que dan sostén a las fibras del nervio óptico y de 
donde se originan los gliomas primarios del nervio 
óptico. El pedículo se convierte en nervio óptico, el 
centro presenta la arteria hialoidea, que ulteriormente 
se llamará arteria central de la retinal21l. 

El meningioma del nervio óptico crece desde el 
espacio subdural, comprimiendo la duramadre y el 
aporte sanguíneo de la piamadre lo que suele causar 
atrofia con profunda pérdida visual, sin invasión propia 
del nervio. Cuando invade el globo ocular puede 
producir un desprendimiento de retina. Cuando el 
tumor sale al interior de la órbita a través de la vaina 
dura!, invade la musculatura extraocular y afecta a 
otras estructuras perineurales, entonces da lugar a 
un exoftalmos progresivo acompañado de paresia 
del músculo afectado. El dolor aparece por 
compresión e invasión de los nervios sensoriales y 
particularmente ramas del trigémino cercanas, en la 
pared del seno cavernoso. Cuando hay Invasión 
intracraneal pueden afectarse estructuras como el 
quiasma óptico, arteria carótida interna, nervio óptico 
contrala teral y silla turca. En casos muy avanzados 
pueden afectar a estructuras vitales y producir muerte 
del paciente ttt) . 

El diagnóstico diferencial se realiza con 
tumoraciones intracraneanas desde la sexta década 
de la vida siendo los más frecuentes los 
supratentoriales y entre el los, el glioblastoma 
multiforme (35 %). Otros tumores, en mujeres, el me­
ningloma (20 o/o) y el neurinoma del acústico (20 %) y, 
en varones, las metástasis (15 %). El diagnóstico 
diferencial del edema de papila, cuando existe, se 
realiza con: seudopapiledema, papilitis. retinopatía 
hipertensiva maligna, oclusión vena central de la 
retina, neuropatía óptica isquémica, uveftis, vasculi­
tis (de papila), papil itis diabética, infiltración de papíla, 
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tumores orbitales del nervio Optico, carcoldltlc , 
neuropalía óptica de Leber, ::~índrome de Foster· 
Kennedy (edema papilar en un ojo y atrofia óptioa dol 
otro, por menlngloma ollatorlo), hemangioperlcltorna 
del segundo par Drusenm. 

Se han mencionado también la enlermedad de 
Devic (puede ser la primera fo rma de presentación de 
una esclerosis múltiple), arteril is de Henoch­
Schi:ínlein, poliarteritis nodosa, sarcoidosis, sida, 
esclerosis sistémica progresiva, artritis reumatoidea, 
lupus eritematoso sistémico, hipertiroidismo, diabe­
tes mellitus, craneofaringioma, neurobtastoma, 
enfermedades mieloproliferativas. 

El diagnóstico se basa en la clín ica y en pruebas 
complementarias de naturaleza no invasiva<••l: La 
rad iologla simple de cráneo y sus proyecciones 
orbitarias contribuye poco y en ocasiones, en casos 
avanzados permite visualizar calcificaciones 
peritumorales, reacciones escleróticas o hiperos­
tós icas del hueso cercano al canal óptico y a veces 
aumento del diámetro del canal óptico. La ecograffa 
suele visualizar un ensanchamiento del segundo par, 
con una ecogenicidad media (al contrario de lo que 
ocurre en el gtloma) y con una reflectividad media­
baja. La tomografía computadal13l ofrece una imagen 
de hipertrofia tubular o fusiforme del nervio óplíco. 
isointenso o ligeramente hiperdensa, que gene­
ralmente aumenta con la inyección de contraste<,.l. 
Un signo característico, que aparece cuando se afecta 
sólo la vaina y se respeta el nervio, es la 
radiotransparencia central o "signo del raíl" en el 
corte axial o del "donut" en el coronal. No es un 
hallazgo patognomónico, ya que, aunque con menos 
frecuencia, aparece en otros procesos que producen 
hipertrofia de la vaina: perineuritis, hematomas y 
metástasis perineurales. Sin embargo, no lo 
encontraremos en el papiledema y glioma del segundo 
par, en los que su presencia excluye el diagnóstico. 
No raras veces se hallan calcificaciones 
intratumorales rodeando el nervio ópticoml. Pueden 
asociarse con Pneumosinus Dilatans (expansión de 
la neumatlzaclón del seno) pudiendo verse 
involucrados el seno esfenoida!, etmoidal o frontaiQtl. 

La resonancia permitirla un diagnóstico más 
temprano y seria la forma óptíma para el diagnóstico 
de las formas intracanal iculares que da mejores 
detalles de sus posibles invasiones adyacentes, 
dentro de los cuales está el seno cavernoso<•l. 

En secuencias T1 y T2 se observa una señal 
isointensa o discretamente hiperintensa respecto al 
nervio óptico normal. Los estudios en secuencia T1 
con refuerzo de gadolinio, permiten observar una 
hiperintensidad de la zona tumoral, al contrario de lo 
que sucede con los gliomas del nervio óptico. 

Enfoque terapéutico: 
1. En cuanto a la cirugía se refiere existe 

controversia en el manejo de los tumores del nervio 
óptico. El manejo de los meningiomas está descrito 
en las obras clásicas de Cushing and Eisenhardt 
Meningiomas• edíted by AI-Mefty and Meningiomas 
and Their Surgical Management edited by Schmidek, 
1991". El objetivo del tratamiento es la extirpación 



completa del tumor, de sus adherencias a la 
duramadre o hueso si éste estuviera afectado<••l. 
Pero todo ello puede acarrear morbilidad importante. 

El t ratamiento quirúrgico ha planteado problemas 
desde muy antiguo a diferentes autores clásicos. 
Byers en 1901, nos habla de la imposibilidad de 
resecarlos en su totalidad en un único tiempo 
quirúrgico, debido a la afectación intracraneal que a 
veces acompaña al tumor. Igualmente Arnold Knapp, 
Walter Dandy y Harvey Cushing, estableclan que 
cuando un tumor orbi tario es inextirpab le 
completamente, se puede realizar un abordaje del 
mismo mediante una craneotomía, pero el precio de 
la amaurosis es muy alto. 

La cirugía se establece cuando es necesario 
obtener una muestra de tejido porque exis te duda en 
el diagnóstico diferencial con otras entidades, como 
la neuritis ópt ica. El papel de la cirugla depende de 
la localización del tumor, estado visual y la edad de 
presentación. Los criterios de cirugía agresiva han 
sido defendidos por diferentes autores, como Alper, 
Clark y Wright, en pacientes que t ienen tumores 
localizados posteriormente y asociados a una pérdida 
de la visión progresiva. Está especialmente indicada 
en pacientes jóvenes, de menos de 40 años de edad, 
ya que como se ha comentado anteriormente tienen 
un curso más rápido y agresivo con precoz invasión 
de la base de cráneo. Los pacientes mayores de 40 
años, que tienen inicialmente tumores de localización 
anterior y de pequeño tamaño, se pueden dejar en 
observación cada 3 a 6 meses. Si posteriormen te 
progresan, serán sometidos a cirugía descompresiva 
y/o extirpación del tumor localizado en la órbita, 
respetando la in tegridad del nervio óptico. En una 
revisión realizada por Dutton, se produjo recidiva 
tumoral en un 25 % de los casos tratados mediante 
extirpac ión qu ir~rgica . Cuando la extirpación es 
incompleta va asociada con una mayor incidencia de 
exten:;;ión hacia el quiasma o de invasión difusa de la 
órbita, requiriendo la exenteración orbitaria en estos 
casos. 

El papel de la radioterapia ha variado en los 
últimos años, sobre todo, en base a la experiencia 
adquirida con el tratamiento radioterápico en los 
meningiomas intracraneales o de localización 
intraorbitaria. 

Radioterapia convencional : Smith JL y col. , 
publican en 1981 una serie de 5 mu jeres 
diagnosticadas de MVNO que habían sido tratadas 
desde;,1975. Estas pacientés fueron tratadas en el 
rango de dosis de 4 000 rads y con carácter paliat ivo, 
o bteniéndose mejoría en la agudeza visual , 
estabil izació,n e incremento en el campo visual, con 
disminución del tamaño o incluso total regresión de 
las venas opticociliares. 

Kennerdell y col. , publicaron. una seri~ de 38 
pacientes, con diferentes actitudes terapéut icas, como 
fuero n la observación en. 18 pacientes q ue 
presentaban una visión mínima o simplemente el ojo 
estaba ciego. La radioterapia fue utilizada en 6 
pacientes con pérdida progresiva del campo de visión 
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y recibiendo aproximadamente 5 500 rads entre 28 y 
32 fracciones. La mejora de la visión se mantuvo 
entre 30 y 84 meses. Se combinó la cirugía y la 
radioterapia en tres pacientes en los que la cirugía no 
fue completa. La mejoría de la misma se mantiene 
entre 6 y 9 años de seguimiento. Otros dos pacientes 
con excisión subtotal no fueron tratados inicialmente, 
pero si fueron tratados con posterioridad cuando las 
lesiones progresaron, con empeoramiento de la 
agudeza visual o pérdida de la visión de los colores. 
Tras tratamiento con RT con dosis de 5 500 rads, el 
campo visual se mantuvo en estos pacientes entre 3 
y 6 años. Otro hecho destacable es la ausencia, de 
complicaciones derivadas del t ratamiento durante 
todo el período de seguimientoP•J. 

Radioterapia conformacional tridimensional (RTC· 
30): Lee y col. , publican la experiencia con un paciente 
varón de 43 años. Fue trata.do con radioterapia 
conformacional tridimensional (RTC3D), recibiendo 
una dosis total de 5 040 cGy administradas a 180 
cGy/día, durante seis semanas. Una semana después 
de finalizar el tratamiento, el paciente había mejorado 
de manera signif icativa de su función visual <»l. 

Moyer y col. publicaron los resultados de una 
mujer de 35 años aquejada de un MVNO. Fue tratada 
con RTC3D alcanzando una dosis tota l de 5 040 cGy 
en 42 días, mediante la administración de seis haces 
conformados mediante bloques. Los resultados 
objetivaron una mejoría en la agudeza visual a los 4, 
8, y 24 meses después del t ratamiento("' 2l. 

Otra revisión bibliográfica llevada a cabo por 
Melian y Jay les lleva a la conclusion f inal de que la 
RT disminuye o retrasa el crecimiento tumoral para la 
mayoría de los pacientes y mejora la visión en algunos 
{25) . 

Por último, Carrasco y Penne realizaron una 
revisión de los estudios publicados en los dos últimos 
años, de un total de 62 pacientes tratados con 
radioterapia fraccionada. El rango de dosis osciló 
entre los 4 000 a 5 600 cGy. Las técnicas utilizadas 
(ueron con RTC-30 y la mediana de seguimiento 
estaba comprendida entre los 22 y 51 meses. Los 
resu ltados obtenidos fueron que en un 40,3% de los 
casos, la agudeza visual se mantuvo estable, en un 
41 ,2 % había mejorado su visión y un 18,4 % había 
empeorado su agudeza visual. Como conclusiones 
establece que la R TC-~0 es una modal idad 
terapéutica que se va consolidando como tratamiento 
electivo en el meningioma óptico consiguiéndose un 
bloqueo en la progresión tumoral acompañada con 
una mejoría o estabilización de la agudeza visual<28l. 

Radioterapia estereotáctica fraccionada (RTEF) 
Existe escasa referencia en la literatura de la 

RTEF en los MVNO. A pesar de que en los últimos 
cuatro años están apareciendo publicaciones de se­
ries de casos, en el momento actual es di ficultoso 
establecer recomendaciones con un nivel de evidencia 
suficiente. 

Una revisión publicada por Baumert y col., estudió 
a 23 pacientes en observación, que progresaron a 
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nivel del tumor de manera fehaciente. Todos los 
pacientes recibieron RTEF, con una mediana de dosis 
total de 50,4 Gy en 6 semanas. Tras un seguimiento 
mediano de 20 meses (rango 1 - 68 meses) en 
un 95 % de los casos (21 de 22) fue controlada su 
función visual. Un total de 16 pacientes tuvieron 
mejorfa visual y en otros 5 pacientes la misma 
permaneció estable. Solamente empeoró la visión 
en un paciente. En 6 pacientes hubo mejoria del 
dolor y en un paciente mejoró también la proptosis. 
Sólo cabe destacar como toxicidad relevante un 
paciente presentó un cuadro de retinitis rádica y 
hemorragia vítrea que fue vista a los 4 años después 
del procedimiento'?•>. 

En el año 2004 Mellan y Jay revisaron el papel de 
la RTEF en el MVNO y comentan dos series publicadas 
en el ano 2002. Una de ellas fue publicada por Pitz 
y col. en 15 pacientes que hablan progresado 
previamente al tratamiento con RT. La dosis total 
administrada fue de 54 Gy en 30 fraccionas. En una 
primera fase recibieron 50,4 Gy en la lesión, más un 
margen de 5 mm, y en una segunda fase 3 ,6 Gy a la 
lesión más un margen de 2 mm. Con un seguimiento 
medio de 37 meses, 7 pacientes tenian mejoría de la 
función visual y en ninguno de los otros pacientes 
hubo empeoramiento de fa misma. Otra serie 
analizada fue la de Andrews y col. , que publicaron la 
experiencia Willis Eye Hospital en 30 pacientes con 
MVNO. Se utilizó un acelerador lineal provisto de 
colimadores cilíndricos. La mediana de dosis total 
fue de 51 Gy. Un 42% de los pacientes presentaban 
mejoría de la visión y un 50 o/o visión estable con una 
mediana de seguimiento de 22 meses'2s•. 

Por último Kwon y col., presentaron una serie de 
3 pacientes (2 gliomas del nervio óptico y un MVNO) 
tratados con radiocirugía con gamma kniffe y con un 
rango de dosis entre los 8 y 15 Gy. La agudeza visual 
mejoró en los tres pacientes y el tamaño tumoral 
disminuyó progresivamente a lo largo del seguimiento 
con RM. Se observó resolución del exoftalmos en 1 
paciente. Los autores de este articulo recomiendan 
utilizar dosis de 8 Gy, cuando hay conservación de la 
visión normal y dosis más altas cuando hay deterioro 
completo de la misma, entrando en contradicción con 
las recomendaciones mayoritariamente aceptadas 
(27). 

Radiocirugía con cobalto también ha demostrado 
ser efectiva. Se aplica una dosis única de entre 15 y 
18 Gy. La rad iocirugía estereotáctlca usando el 
bisturi de rayo gamma es excelente en el tratamiento 
primario o complementario de los meningiomas 
localizados en áreas intracerebrales de dificil acceso. 
La radioc irugía estereotáctica se apl ica con 
extraordinaria precisión en los meningiomas 
intracraneanos debido a que esos tumores son 
usualmente muy bien demarcados y raramente 
invaden el cerebro. Está asociada con un alto 
porcentaje de control tumoral a largo plazo y con una 
significativa reducción de los riesgos quirúrg icos. 

El con trol tumoral de los meningiomas es superior 
a un 95 o/o . El acelerador lineal también es efectivo en 
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márgenes de 1 500 rad es adecuado para el conlrol 
del tumor. La Radloclrugla=GammaKnlte indicada 
en pacientes con lesiones tumorales cerebrales 
localizadas en áreas criticas o que son díficllmente 
accesibles y que no excedan de 3,5 cm de diámetro; 
pacientes con malformaciones arteriovenosas cuya 
localización hagan del acto microquirúrgico un 
procedimiento riesgoso ; en quienes una '•edad 
avanzada o enfermedades médicas concomitantes 
proscriban una intervención quirúrgica; como 
coadyuvante a la ci rugía en reseciones tumorales 
parciales; en cirug fa funcional para el tratamiento de 
la neuralgia trigeminal, y en el paciente con tumores 
malignos metastásicos a cerebrot••>. 

También existe experiencia con la irradiación 
protónica. La hormonoterapia está en estudio 
(algunos tumores poseen receptores celulares para 
la progesterona). 

Otro· aspecto re levante, tanto en las series 
pu.b licadas como en nuestro caso, es la ausencia de 
toxicidad crónica a nivel de la vía óptica. Esto es 
especialmente evidente cuando administramos dosis 
totales por debajo de los 54 Gy, con un 
fraccionamiento convencional que no supere los 
incrementos de dosis diarios de 2 Gy(2U3>. 

En el caso de RC de sesión única, las dosis 
utilizadas oscilarán entre los 10 y 14 Gy., en función 
de la isodosis de referencia (80 %-100 %) que se 
elija. Esta técnica sólo estará indicada en aquellos 
pacientes con pérdida de visión completa, ya que las 
dosis necesarias para el control a largo plazo, están 
por encima de los niveles de tolerancia de la vía 
óptica que es de 8 Gy. 

La ci rugla sólo estará indicada en casos de 
pacientes con enfermedad rápidamente progresiva 
acompailados de pérdida total de la visión con carácter 
irreversible, en los que resu lta imprescindible eliminar 
un compromiso mecánico secundario al gran tamailo 
tumoral , pudiéndose en estos casos combinarse con 
la RTEF o la RC. 

Para finalizar diremos que la observación o 
vigilancia quedará reservada a aquellos pacientes 
mayores, con escasa sintomatología y que no 
presentan deterioro de la función visuaL 

Como recomendación final y dada la escasa 
experiencia acumulada hasta la actualidad tanto a 
nivel nacional como incluso a nivel internacional, 
seria necesario plantearse un grupo de trabajo de 
carácter mult idisciplinar (o ftalmólogos, neuro· 
cirujanos, oncólogos radio terápicos, diagnóstico por 
imagen) con el objetivo de compartir experiencias, 
desarrollar gulas de práctica clín ica y abrir nuevas 
lineas de investigación clinica. Las indicaciones 
cada dia se encuentran en expansión una vez que 
nuevos protocolos de tratamiento e investigación 
abren nuevos horizontes terapéuticos. 

La bibliografia nacional que logramos revisar, es 
limitada y hay un meningíoma intraorbi tario de 32 
casos revisadoscte• . 



CONCLUSIÓN 
Debemos recordar que el meningioma primario es 

el tumor más frecuente del nervio óptico en el adulto, 
y que se trata de una tumoración de crecimiento 
lento. cuya presencia debe descartarse, ante una 
mujer de mediana edad que presente disminución 
progresiva de la agudeza visual, palidez del disco 
óptico y presencia de colaterales retíno-ciliares. El 
diagnóstico lo establecen la clínica y los hallazgos 
característicos en la ecografía, el TC y la RM. El 
tratamiento de elección es conservador, obteniéndose 
muy buenos resultados con rad iocirugía, reservando 
la resección quirúrgica para los casos de ceguera 
con peligro de invasión íntracraneal. 
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REPORTES BREVES 

Infección neonata l por estreptococo beta hemolítico del grupo B 

Dr. Eduardo Mata Ruiz, Dra. Susan Mor illo 

Unidad de Cuidados Intensivos Pediálrlcos. Centro Médico de Caracas, Caracas 

RESUMEN 
El Eslreptococo belahemolítico del grupo B. también conocido como Estreptococo agalactlae puede encontrarse como colonlzante en el 
aparato digestivo humano y en el apara1o genital femenino sin causar slntomas o provocar dallos El Estreptococo betahemolítico del grupo 
B os deacrllo como la principal causa de Infección neonatal con amenaza para la vida en los paises desarrollados. Este esrudio describe la 
incodencia de Infección neonatal demostrada por cultivo positivo de sangre de cual ro recién nacodos. hospitalizados en nuestra unidad durante 
el periodo de junio de 1997 hasta mayo de 2004, bajo an•tisis estadístico basado en frecuencia simple y porcentajes. Tres paclenles 
presentaron Insuficiencia respiratoria, el cuarto presentó meningitis. la mortalidad fue de 25 %. La detección prenatal del Estreptococo 
betahemolitico del grupo B debe ser una práctica rutinaria para prevenir la enfermedad en el recién nacido y asi disminuir la morbimortalldad 
causada por el mismo. 

Palabras clave : Estreptococo beta hemolltico del grupo B. Infección neona1a1. insuficiencia respiratoria, meningitis. 

ABSTRACT 
The Group a Streptococcus es well known as S1reptococcus agatactiae can be found as a colonlzatlon in thé human digestlve system and In 
lhe woman genital trael wilh produeing symptoms or leslons. The Group a Streptococeus ls doseribod as lhe main cause of neonatal lnfectlon 
with a lhreal of mortalily in devetoped countrles. This study describes the incldence of oeonatallnfectlon demonstrated by posilive blood 
culture or four newborns trealed al our unit durlng June 1997 to May 2004. Three pat1on1s had pulmonary ~ailure. the fourth patlent prosentod 
meningitis and the mortati¡y resulted in 25 %. The prenatal Group B Streptococcus detectlon must be routlned practica in order lo prevont the 
disease on newborns caused by this organisms and at the sama time decrease the morbillty and mortality ol this disease. 

Key words: Group B Slreptococcus. neonalal lnfecllon. pulmonary faílure. meningitos. 

INTRODUCCIÓN 

El estreptococo beta hemol ltico del grupo 8 (EGB), 
también conocido como Streptococcus agalactie, 
puede encontrarse como colonizante en el aparato 
digestivo humano y en el aparato genital femenino 
sin causar síntomas o provocar daños, esta 
colonización ocurre de manera intermiten te y 
secundaria a infección anorrectal. Según reportes de 
diferentes estudios, se describe en el tracto 
genitourinario del 1 O % al 35 % de las mujeres en 
edad fértil y· se establece con certeza que el 13% al 
28 o/o de las embarazadas son portadoras de dicha 
bacteria, lo que lleva a que sea considerada como 
uno de los gérmenes que producen, con mayor 
frecuencia, infección bacteriana perinalal. En Ve­
nezuela, una proyección nacional de PIPia y col., 
determinó una frecuencia relativa de 27,8 o/o en 
embarazadas. 

Actualmente, está descrita como la principal causa 
de infección neonatal con amenaza para la vida en 
los paises desarrollados, destacándose EE.UU, donde 
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se estima que 2 000 niños mueren anualmente debido 
a síndromes relacionados con la infección por EGB 
(1 a 4 por cada mil nacidos vivos), representando una 
de las causas más importantes de sepsis, meningitis 
y neumonia en recién nacidos donde 1 o/o a 2 o/o de los 
portadores desarrollan la enfermedad. Se presenta 
como una infección de inicio temprano que ocurre 
intrauterina o en los primeros 7 días del nacimiento y 
es de transmisión vertical. La tasa de infección 
neonatal reportada en la literatura internacional es 
de 0,4 a 1,4 por mil nacidos vivos. En Latinoamérica 
las estadísticas no son del todo precisas y en Ve· 
nezuela no existen estudios multicéntrícos que 
orienten sobre la situación a nivel nacional, existiendo 
un margen importante de casos no registrados. En 
este sentido se han realizado grandes esfuerzos 
para desarrollar estrategias, entre ellas revisión y 
publicación de pautas respecto al cultivo y tratamiento 
ante parto, que permitan el manejo terapéutico 
adecuado de mujeres embarazadas en riesgo para 
transmitir esta infección a sus niños en la búsqueda 
de una prevención efectiva y la consecuente reducción 
de su significativa morbimortalidad. 

El presente estudio describe la casuística de 
infección neonatal por EGB que se ha presentado en 
nuestro centro, en la búsqueda de realizar aportes en 
el contexto de la escasa información que se maneja 



en el país sobre este importante tema. El objetivo fue 
determinar la incidencia de infección neonatal por 
estreptococo beta hemolítico del grupo B en el Hos­
pital Privado Centro Médico de Caracas durante el 
per iodo de 1 997 hasta el 2004. 

MATERIALES Y MÉTODOS 

En un estudio retrospectivo-descriptivo se presen­
ta la incidencia de colonización del tracto genito 
urinario en mujeres por EGB y la casuística de 
infecc ión neonatal demostrada por hemocultivo 
positivo en recién nacido, observada en el Servicio 
de Cuidados Intensivos Neonatales del Centro Médico 
de Caracas, durante el periodo comprendido desde 
junio de 1997 hasta mayo del año 2004 , bajo un 
análisis estadístico basado en frecuencia simple y 
porcentajes. 

RESULTADOS 

Se presentaron un total de cuatro casos de recién 
nacidos, quienes ingresaron con el diagnóstico 
presuntivo de sepsis neonatal temprana, on los cuales 
durante su evolución se corroboró bacterio­
lógicamente la infección al aislar este germen en 
hemocultivo, lo que resultó como factor común. Tres 
de los cuatro pacientes tuvieron localización 
pulmonar; la forma de presentación fue neumonla y 
síndrome de dificultad respiratoria, requiriendo uno 
de ellos asistencia ventilatoria mecánica. En el cuarto 
paciente se observó localización meníngea, con un 
l íquido cefalorraquídeo (LCR) purulento y un 
phadebacth en LCR positivo para EGB. Los neo natos 
fueron producto de madres con edades comprendidas 
entre 26 y 46 años. dos de ellas segunda gesta. una 
primera gesta y la última cuarta gesta; con embarazos 

1• orina O secreción vaginal 

Figura 1. Distribución de aislamiento de EGS en mujeres en 
edad férlíl. 
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entre 35 y 40 semanas. Igualmente se apreció como 
hallazgo común, la evidencia de ruptura prematura 
de membranas de duración variable: 6 horas, 18 
horas, 5 días (en uno de los pacientes no fue posible 
precisar este dato por proceder de otro centro 
asistencial). Resultaron tres partos vaginales y uno 
por cesárea segmentaría, indicada por RPM de 18 
horas de evolución y trabajo de parto estacionarlo. 
En ninguno de los casos la madre recibió tratamiento 
antimicroblano previo. El Apgar de los recién nacidos 
osciló entre 4 y 1 O puntos, con un peso al nacer entre 
2 290 y 3 400 g. En todos los neonatos se confirmó 
acidosis metabólica al nacer y en dos de los casos 
hipertensión pulmonar por ECO cardiaco, uno de 
ellos severa, que requirió ventilación mecánica. En 
dicho recién nacido se evidenció la conjunción de 
más factores de riesgo: Prematurez, RCIU, RPM 
prolongada (5 dlas) y representó el único caso fatal; 
la mortalidad, por tanto resultó del 25 %. 

• meningea O pulmonar 

Figura 2. Infección neo natal por EGS. Distribución según 
sitio de localización. 

RN muertos 

Figura 3. Infección neonatal por EGB. Mortalidad en el 
Centro Médico de Caracas. 
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CONCLUSIÓN 

La detección prenatal del EGB, debe ser una 
práctica rutinaria para prevenir la enfermedad del 
recién nacido por este germen y asl disminuir la 
morbimortalidad causada por el mismo. Para esto se 
deben realizar los cultivos del área genltourinaria y 
ano rectal como parte del control prenatal . y a la vez 
es necesario realizar estudios prospectivos sobre 
este tema en todos los centros donde se practique 
atención neonatal. 
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ARTÍCULO DE REVISIÓN 

Terapias de reemplazo renal continuo en terapia intensiva 

Dr. Pedro J . Riera F.•, Dr. César Pru•• 

Unidad de Cuidados lntens1vos, Unidad de Diál1sis Hospital Privado •centro Médico de Caracas•, San Bernardlno, Caracas 

INTRODUCCIÓN 

La insuficiencia renal aguda (IRA) es una patología 
frecuente en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) 
con una tasa de mortalidad mayor del 50% y de estos 
pacientes más de la mitad necesitan de la terapia de 
reemplazo renal como parte crucial del tratamiento 
'' '· En el paciente con enfermedad crítica la IRA 
puede estar asociada a otras patologías que pudieran 
aumentar la probabi lidad de muerte de manera 
exponencial. es aquí donde la terapia de reemplazo 
rena_l conti nuo (TRRC) como tratamiento de 
sustitución de la función renal es una modalidad 
oportuna y eficaz para contrarrestar la injuria renal. 

A fina les de la década de los años 70, 
específicamente en 1977 se publ ica el primer reporte 
de pacientes tratados con TRRC; es Peter Kramer 
quien demuestra que la hemofiltración arterio-venosa 
continua (HFAVC) es una modalidad segura y efectiva 
en el tratamiento de la falla renal aguda !2.31. Desde 
entonces se han desarrollado y perfeccionado 
distintas técnicas de reemplazo de la función renal 
como alternativas de las hasta entonces conocidas 
hemodiállsis Intermitente y diál isis peritoneat. 

En el paciente con enfermedad grave es 
imprescindible mantener un estatus hemodinámico 
óptimo ya que mínimos cambios en estos parámetros 
se pueden traducir en consecuencias significativas 
para los diferentes órganos y sistemas, en lo que 
respecta a los pacientes crl ticamente enfe rmos una 
disminución en la perfusión renal como resultado de 
cambios hemodinámicos es el mecanismo más 
comúnmente implicado de la prolongación de la in· 
juria rena11•1. Las modalidades de soporte renal 
intermitente producen fluctuaciones importantes en 
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Unidad de Cuidados Iotensivos del Centro Médico de Caracas. 
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el flujo sanguíneo sistémico y especialmente a nivel 
renal por lo que se pudiera esto traducir en una 
disminución de la tasa de f'iltrac ión glomerular 
acentuando aún más la injuria renal; por el contrario 
las modalidades de soporte renal continuo por tratarse 
de un modalidad continua y si se quiere lenta producen 
pequeñas fluctuaciones del flujo sanguíneo con un 
mfnimo daño y mejor recuperación de la función renal 
en los pacientes que sobreviven a la IRA. 

En nuestro país existe muy poca experiencia en el 
manejo de las TRRC debido a que no contamos con 
la tecnologia adecuada; pero con el conocimiento y 
los recursos apropiados es posible la realización de 
estas terapias para asl poder brindar una atención 
óptima y mejorar la sobrevida de estos pacientes (s>. 

El objetivo de esta revisión es brindar al lector una 
sencilla y concreta la información necesaria para un 
conocimiento integral de las TRRC, así como también 
profundizar un poco en la hemofiltración. 

Principios generales de las TRRC 
La TRRC tíene como objetivo principal la remoción 

de solutos y fluidos del compartimiento intravascular 
de manera lenta y continua. Esto se lleva a cabo en 
base a cuatro pr' :cipios: a) Convección, b) Difusión 
y e) Adsorción (5l . 

La convección (CV) consiste en la remoción de 
solu tos desde los capilares del filtro mediante su 
arrastre por el ultraliltrado a través de una membrana 
de muy alta permeabilidad. 

La difusión {D) consiste en el paso de solutos de 
un compartimiento a otro a través de una membrana 
gracias a un gradiente de concentraciones; se lleva a 
cabo al infundir una solución electrolítica en el compar­
timiento extracapilar de los fi ltros, estableciendo así 
un gradiente de concentración entre ambos. 

La adsorción (AD) no es más que la remoción de 
un soluto al penetrar en las paredes del f iltro una vez 
que pasa a través de la luz de los capilares del 
hemofiltro y depositarse alll. 

Las TRRC son todas aquellas modalidades de 
sustitución de la función renal que pueden combinar 
los distintos principios anteriormente descritos 
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(difusión , convecc1on y adsorción) que son 
programados para realizarlo durante las 24 horas del 
d i a; para asr poder llevar a cabo su objetivo que es el 
de re l irar del organismo los solutos y líquidos 
necesarios para mantener la homeostasis. 

Modalidades de TRRC 
Hemofiltración arteria-venosa continua (HFAVC): 

se lleva a cabo principalmente a través de CV, se vale 
de la presión arterial media del paciente para impulsar 
la sangre que sale a través de una cAnula arterial y 
llega por una línea al hemofiltro de donde luego 
retorna por una vena del paciente. La UF es controlada 
por la fuerza gravitacional variando la al tura desde la 
bolsa de recolección del ultrafiltrado. 

Hemofiltración veno-venosa continua {HFVVC): a 
diferencia de la anterior se usa un catéter de doble 
lumen en una vena de buen calibre, preferiblemente 
yugular interna o femoral. Requiere una bomba 
externa para impulsar la sangre a través del hemofiltro, 
se puede conocer y variar el flujo sangufneo. La UF 
se controla induciendo succión en el compartimiento 
extracapilar del hemofitt ro mediante una bomba; 
también requiere una cámara venosa en la linea de 
retorno con un detector de aire a fin de evitar 
embolismos gaseosos; es más segura que la anterior 
ya que descarta las complicaciones de la canulación 
del sistema arterial. 

Hemodiafiltración arteria-venosa continua 
(HDFAVC) o veno-venosa continua (HCFVVC): 
básicamente combina los dos métodos antes 
mencionados con di fusión, haciendo pasar por el 
compartimiento extracapi lar del hemofill ro una 
solución de diálisis en contracorriente a un menor 
flujo que la sangre. La diferencia principal con 
respecto a la HFVVC es su costo que es mAs elevado 

POSDJLUCIÓN 

debido al uso de la solución de diálisis. 
Hemodiállsls vena-venosa IGnta continua: utiliza 

el ci rcui to veno-venoso y la bomba de proJ.Iulslún 
externa; como principio la UF y di fusión con líquido 
dializador a contracorriente. 

Ultraflltración lenta cont inua: es aquella que l lene 
como objetivo la remoción de líquidos sin su 
reemplazo, es utilizada en estados de sobrecarga de 
volumen. 

En terapia intensiva la hemofilt ración (HF) es el 
procedimiento mAs reali zado como parle del 
tratamiento de la insuficiencia renal aguda en el 
paciente críticamente enfermo y de esta, la HFVVC 
es la que se realiza en nuestra institución, por lo que 
será la que mencionaremos con mAs detalle. En la 
HFVVC cuando la sangre sale del paciente y pasa por 
los capilares del hemofil tro se encuentra con una 
presión negativa en el compart imiento extracapilar, 
que es generada por una bomba peristált ica, la cual 
produce una d iferencia de presiones entre los 
compartimientos denominada gradiente de presión 
transmembrana que ultrafillra una cantidad importante 
de agua que a su vez arrastra una carga determinada 
de solutos; esa cantidad de ultrafiltrado y solulos es 
reemplazada en su totalidad o de manera parcial por 
una solución electrolitica (solución de reemplazo) , 
dicha solución puede ser administrada antes del 
hemofittro por lo que se llamará hemofiltración pre­
dilucional o después del hemofittro llamándose 
hemofittración posdilucional (ver Figura 1 ). De esta 
manera podemos extraer una cantidad conocida de 
volumen en la unidad de tiempo y reemplazarla 
parcialmente, si queremos depletar al paciente, o 
totalmente en un paciente sin sobrecarga de volumen 
pero con tras tornos metabólicos importantes. 

PREDILUCIÓN 

CONVECCIÓN 15mU min 

85 mUmin .. 

4 -

Hto. e levado. 

Alta 
Ulraftln<lón. 

" >2$% 

BUN 

-~- ~UN -------- --- .... 1---

Hemofiltro 

30mUmin 
ULTRAFILTRADO Y 

SOLUTOS ARRASTRADOS 

100 mUmin 

Figura 1. Principio de la hemofiltraclón con predllución o posdilución. Tomado de re ferencia 5. 
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Hemofiltros 
Son dispositivos que permiten el paso a través de 

su membrana a líquidos y solutos, están hechos 
fundamentalmen te de pol isulfona, poliamida y 
poliacronitrilo. Su estructura es similar a la de un 
filtro para hemodiálisis, pero a diferencia de ellos los 
capi lares de sus membranas tienen una alta 
permeabil idad debido a su alto coefic iente de 
ultrafiltracíón y muy baja resistencia al paso de sangre. 
Son muy biocompatibles y no producen marginación 
leucocítaría ni activación del complemento <5>, como 
sucede con las membranas para hemodíálísis. Por 
otra parte no impiden el paso de solutos de peso 
molecular inferior a 100 Oaltons (urea, creatínina, 
sodio, potasio, calcio tónico y muchas drogas no 
l igadas a proteinas plasmáticas) pero son 
impermeables a la albúmina y a otros so lutos mayores 
de 50 000 Daltons. 

En nuestro pafs son pocos los que se pueden 
conseguir; pero lo más importante es que en el adulto 
es deber util izar hemofl ltros que tenga una superficie 
de membrana Igual o mayor a 1,2 m2, porque de 
utilizar los de menor superficie no se le ofrecerá un 
tratamiento óptimo al paciente<•Ol. 

. 
Solución de reemplazo 

Ex isten muchas soluciones de reemplazo 
publ icadas en la literatura, a pesar de esto en el país 
no existe una solución de reemplazo patentada para 
la TRRC; en el Centro Médico de Caracas el 
Óepartamento de Farmacia preparan la solución que 
es utilizada en nuestra institución. Es importante 
mencionar que esta solución debe ser preparada de 
una manera totalmente estéril para evitar asf la 
contaminación del paciente. 

HEMOFILTRO 

Á 
; 

PV 

Acceso vascular 
Según el tipo de TR RC será el acceso vascular 

(arterio-venoso o veno-venoso). tomando en cuenta 
que deben acceder al sistema por vasos de gran 
calibre con técnica de Seldinger guiado por ultrasonido 
o como rutlnariamente se lleva a cabo a través de 
referencias anatómicas. 

Sí va a usarse HFAVC se deberá estar seguro de 
la permeabi lidad del sistema arterial a través del 
examen flsico exhaustivo y/o con ultrasonido Dop· 
pler, una vez colocado el ca téter (con mayor 
frecuencia el sistema femoral derecho o izquierdo) 
deben evaluarse los pulsos continuamente para 
diagnosticar de manera precoz signos de oclusión 
arterial. Si se va usar HFVVC se deben canalizar 
venas femorales o yugulares internas util izando 
catéteres doble lumen de 11 ,5 Fr y de 15 a 36 cm de 
longitud según el acceso a utilizar, con preferencia 
los de mayor longitud para acceso femoral izquierdo 
<S> Una vez colocados el o los catéteres debe 
veri ficarse su permeabilidad y adecuada localización 
con estudio radiólogíco de tórax en el caso de acceso 
yugular, además vigilar continuamente su funcío· 
namiento para evitar la trombosis del sistema y la 
falla de la terapia . 

Dosis de las TRRC 
Se han publicado muchos estudios que han 

evaluado la dosis adecuada de hemofiltración, desde 
25 mL/kg/hora hasta 35·40 mllkg/hora. En un estudio 
aleatorízado y controlado, Ronco y col. demostraron 
que a mayor dosis en ta TRRC durante las 24 horas 
(>30 ml/kgfhora) mejor sobrevida y recuperación 
precoz de la función renal !I,•Ol. En un estudio reciente 

Solución de 
reemplazo 
predilución 

. ~ara 
Venosa 

Bl-1 Bombade @ 

Flujo ele sangre 

! 
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P'V: PrHf&n Cfrn•• VmCIUI 

Pk l'rtii!On 01101111 Mgadva 

• 

....... -............................ ............... . 
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Figure 2. Hemofiltrccíón veno-venosa continua con predilución. Tomado de Referencia 5. 
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donde evaluaron pacientes en · shock séptico, 
demostraron que una dosis de hemotiltración de 45 
ml/kg/hora (hemotiltración isovolumétrica de alto 
volumen) durante 6 horas y luego dosis de 30 a 35 
mllkg/hora por las 18 horas restantes se asoció a un 
destete temprano de ventilación mecánica, un destete 
precoz de vasopresores, mejor oxigenación y por 
último mejor sobrevida a los 28 días (•l . 

Indicaciones de la TRRC 
La terapia de reemplazo rena l continuo está 

indicada en todo paciente con insuficiencia renal 
aguda con sus complicaciones como lo son : 
sobrecarga de volumen que no responde a diuréticos, 
acidosis metabólica severa, hiperkalemia refractaria, 
encefalopatia y pericariditis urémica; todas estas 
situaciones en el contexto de un paciente con 
enfermedad crítica e inestable hemodinámicamente 
en donde las terapias intermitentes parecen proveer 
menor sobrevida 1'·15l. Sin embargo, puede uti lizarse 
con otros fines tales como: 

1. Sobredosis de algunos medicamentos en conjunto 
con filtros de carbón activado. 

2. Insuficiencia hepática, con mejor efectividad al 
asociarlos con soluciones de diálisis con albúmina. 

3. Pacientes con talla renal y aumento de presión 
endocraneana, debido a que las terapias inter­
mitentes producen hipertensión endocraneana. 

4. Pacientes con shock séptico, preferiblemente de 
manera precoz utilizando hemofi ltración con altos 
volúmenes como se mencionó anteriormente y 
con membranas que permitan una alta 
permeabilidad (solutos > 30 000 Daltons), ya que 
se ha demostrado la remoción de mediadores 
inflamatorios, predominantemente el factor de 
nec rosis t isular permi t ie ndo una rápida 
recuperación de la función renal (11

·
11l . 

5. Hemotiltración profi láctica en protocolo para 
prevención de nefropatía inducida por contraste 
en pacientes con insuficiencia renal crónica pre­
via (creatinina > 2 mg/dL)(13 ·"l. 

Complicaeiones de la TRRC 
En términos genera les la TRRC es un 

procedimiento seguro, siempre y cuando se realice 
en un ambiente adgcuado con un personal médico-·y 
de enfermería que conozca los principios que rigen 
dicho tratamiento, por lo que su capacitación forma l 
y frecuente debe preceder a la utilización del equipo, 
para así lograr el máximo provecho de la terapia 
minimizando las complicaciones y su costo. 

Las complicaciones de la TRRC pueden ser de 
orden técnico relacionadas al circuito extracorpóreo 
o de orden médico las cuales pueden comprometer la 
vida del paciente; aunque éstas pueden mencionarse 
por separado desde el punto de vista clínico deben 
ser vistas de manera integral por estar íntimamente 
relacionadas. 

La compl icación más frecuente es el disbalance 
de líquidos y electrolitos el cual se produce por el 
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paso constante de electrolitos y líquidos a travé3 de 
la membrana del hemoflltro , que nos obliga a mantGnor 
una vigilancia estricta para su tratamiento adecu;~do . 

La segunda en frecuencia es la hipotermia por el 
paso de sangre por un circuito exl racorpóreo sin 
sistema de calentamiento adecuado y además de la 
administración de una solución de reemplazo a bajas 
temperaturas, .situación que puede ser corregida al 
co locar la solución de reemplazo en sistemas de 
calentamiento apropiados. La tercera complicación 
más frecuente es la trombosis del sistema o de los 
accesos vasculares que pueden producir émbolos 
que viajen por el árbol vascular y producir obstrucción 
que comprometa la vida (embolismo pulmonar u 
obstrucción arterial) , los cuales pueden ser evitados 
por la implementación de sistemas de anticoagulación 
pero con la consiguiente probabilidad de producir 
hemorragias en el paciente, exigiendo un control más 
estricto de los perfiles de coagulación. En la literatura 
se han publicado diversos sistemas de antico­
agulación entre los que se pueden mencionar heparina 
no fraccionada, heparinas de bajo peso molecular, 
citrato, prostaciclina , entre otras!4·6·7l; nuestra 
experiencia nos ha permit ido conclu ir que el sistema 
a utilizar debe ser lo más inocuo posible así como de 
fácil administración y moni torización de acuerdo a las 
posibilidades de cada centro y su propia experiencia 
tsJ . De e"Sto podemos decir que el sistema de heparina 
no fraccionada es discretamente complejo ameritando 
una dosis inicial de 2 000 Uds seguido de una infusión 
de 500 Uds/hora a través de la línea arterial para 
mantener un PTT de la línea arterial entre 40 y 45 seg 
así como un PTT en la línea venosa mayor de 65 seg, 
con ajustes de la velocidad de infusión según los 
controles seriados de PTT, aumentándola1en dosis 
de 100 Uds/hora si el PTT es menor del rango 
mencionado o disminuyéndolo si este aumenta; 
sugiriendo controles cada 4 horas del PTT para los 
ajustes necesarios en el momento adecuado. Otro 
sistema usado en nuestro centro es la solución 
fisiológica que administrada en bolos cada cierto 
período de Hempo permite el arrastre de pequeños 
coágulos formados en el sistema; esto implica la 
infusión de can tidades importantes de líquidos al 
paciente lo que justificaría un ajuste en la ultrafiltración 
en cada situación en particular. En muchos pacientes 
críticos los trastornos de la coagulación asociado a 
su enfermedad han permitido el no administrar 
ninguno los sistemas antes mencionados evitando 
así la probabilidad de sangrado(sl. A medida que se 
ha llevado a cabo al HFVVC en nuestro centro se ha 
utilizado de manera rut inaria la combinación de bolos 
de solución fisiológica, hemofiltración predi lucional y 
la no administración de anticoagulantes como método 
de prevención de la t rombosis del sistema logrando 
una vida media del f ilt ro de 24 horas permitiendo 
brindar una terapia sencilla y segura !5l. Existen otras 
complicaciones que por no ser frecuentes no dejan 
de ser importantes y de manera general son 
mencionadas en el Tabla 1. 



Tabla 1 

Solución de reemplazo utilizada para HFVVC en el 
Centro Médico de Caracas 

Solución NaCI 0,45% sin dextrosa 
Bicarbonato de sodio al 5 % 
Solución NaCI al 20 % 

• Cloruro de calcio al 2 % 

1 000 mL 
59 mL 
12 mL 
2 mL 

Tomado de: Medicina Crítica, Estado del Arte. Sociedad 
Venezolana de Medicina Crítica. 2006; 17:499-515. 

Tabla 2 

Complicaciones de la TRRC 

1. Infección del catéter o del sitio de inserción. 
2. Sangrado en sitio de inserción del catéter. 
3 . Mal funcionamiento del catéter. 
4. Trombosis arterial , si se usa HFAVC. 
5. Trombosis del hemofiltro. 
6. Embolismo aéreo. 
7 . Sobrecarga o depleción de volumen. 
8. Trombocitopenia asociada a heparina. 
9. Contaminación de la solución de reemplazo. 

1 o. Alcalosis e hipocalcemia si se usa citrato como 
anticoagulante. 

11. Trastornos electrolíticos y ácido-base. 
12. Hipotermia 
13. liipoglicemia 
14. Sangrado por efecto de anticoagulación. 
15. Errores en la dosificación de medicamentos. 

Tomado de Medicina Critica, Estado del Arte. 
Sociedad Venezolana de Medicina Crítica. 2006;17:499-
515. 

Factores a tener en cuenta 
Se deben ajustar las dosis de los medicamentos 

que presentan eliminación rena l, para esto se 
recomienda tomar como base la dosis para una 
filtración glomerular entre 1 O y 50 mllmin según los 
diferentes reportes bibliográficos autorizados a nivel 
mundial C'•·">. 

Otro parámetro en tomar en cuenta es la relación 
de UF/ P (Uitrafiltrado /Plasma) que no es otra cosa 
que la relación entre la concentración de un so luto en 
el ultrafiltrado y su concentración en plasma y que 
mientras más se acerque a 1 su depuración será igual 
a la ultrafil tración alcanzada; es importante comentar 
que si esta es menor de 0,6 la probabilidad de 
t rombosis del hemofiltro será elevada y por ende la 
pérdida del sistema. 

Un tercer factor a tener en cuenta es la fracción de 
fil tr ación (FF) que nos permi te determinar la 
probabilidad de trombosis del hemofiltro; esta FF se 
calcula a través de una relación entre el volumen de 
ultrafiltrado (Qf) y el flujo del plasma (Qp) que pasa 
por el hemofiltro en una unidad de tiempo, expresado 
en porcentaje (FF "'Qf/Qp) Donde Qf no es más que 
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la cantidad de líquido ultrafiltrado en una hora que y 
se expresa en ml/min; asi como el Qp es el flujo del 
plasma que pasa por el hemofiltro por unidad de 
tiempo. Este Qp se calcula mediante la siguiente 
fórmu la: Qp = Qb x (1 • Hematocrito / 1 00) . Donde 
Qb es el flujo de sangre que es programado en el 
hemofiltro y se expresa igualmente en mllmin. Con 
todos los datos anteriores para un hematocrito 
determinado podemos inferi r la posibilidad de 
trombosis del sistema si este se encuentra por encima 
del 25 % tomando en cuenta que los valores que 
esperamos lograr para un funcionamiento óptimo es 
entre 20% y 25 %(5). Otro factor a tener en cuenta es 
el estado nutricional ; todo paciente críticamente 
enfermo se encuentra en estado catabólico y de 
hipermetabolismo por lo que debe reponerse de 
manera adecuada todos los nutrientes que necesite, 
aun más en TRRC se ha demostrado la pérdida de 
aminoácidos, glucosa, vitaminas, oligoelementos e 
inclu.sive ácidos orgánicos en cantidad. signif icativa a 
través de la membrana del hemofiltro por lo que su 
restitución a través de nutrición por vía parenteral o 
entera! debe real izarse en cantidad y calidad 
adecuada con todas las precauciones pertinentes en 
lo que respecta al aporte ca lórico y proteico; por otra 
parte la gran pérdida de líquidos que se pueden 
producir con estas terapias permite la fáci l 
administrac ión de sus requerimientos calóricos a 
través de las diferentes fórmulas con que contamos 
en el mercado sin obstacul izar el balance hidrico ni 
permitir la sobrecarga de volumen. 

CONCLUSIÓN 
La TRRC hoy en día ofrece un tratamiento flexi­

ble , efectivo y seguro a todos los pacientes 
crí ticamente enfermos en los que la falla renal aguda 
es resistente al t ratamiento médico convencional 
logrando disminuir significativamente la mortalidad, 
y además su uti lización en otras situaciones como 
opción terapéutica o como método de prevención 
para evitar el deterioro de la función renal, le ofrece 
al personal médico de cuidados intensivos una 
posibilidad real de mejorar la calidad de vida de sus 
pacientes. 

Por otra parte, como todo procedimiento invasivo, 
la TRRC conlleva un riesgo per se que pudiera ser 
contraproducente para el paciente. Con esto quiero 
insistir que debe ser realizado por personal entrenado 
y supervisado por personal médico especializado. 

Por último, es importante destacar que así como 
el inicio temprano de la TRRC es fundamental para 
disminuir la morbi-mortal idad como así lo demuestran 
estudios a nivel mundial, la suspensión de esta 
modalidad de soporte renal en el momento indicado 
permite una mayor probabilidad de éxito en el 
tratamiento. 
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Avances en oncología : cabeza y cuello 
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I NTRODUCCI ÓN 

Los avances significativos en el manejo de los 
tumores de la cabeza y el cuello han sido progresivos 
y en ocasiones poco perceptib les. A f inales del 
último siglo y lo poco que va de este los aporles 
tecnológicos aplicados a la medicina han contribuido 
a un entendim iento más profundo de estas 
enfermedades, un diagnóstico más preciso y una 
teraP.éu tica más efectiva acompañada de un nuevo 
objeÍivo que es lograr la mejor calidad de vida posible. 

Aquf tratamos de mostrar lo que consideramos 
nuevos advenimientos en estos temas a partir de lo 
que es el manejo actual de estas patologías. 

Modelo de progresión molecular 
El conocimiento de los eventos que llevan a una 

célu la normal a transformarse en una tumoral 
representa una de las grandes promesas de la 
oncología en lograr un manejo ideal de estas 
enfermedades. 

Las neoplasias se originan de células que se 
transformaron por la al teración en proto-oncogenes o 
genes supresores de tumores. El conocimiento de 
los cambios genéticos críticos en cada paso de la 
progresión del cáncer de cabeza y cuello desde la 
e tapa preneoplásica hasta la invasiva ha permitido 
diseñar un modelo de progresión molecular. 

En enfermedad preinvasiva se ha observado la 
pérdida de inactivación del gen p16, que ocurre en un 
80 % y que es un inhibidor de la quinasa cic lina­
dependiente, importante en la regulación del c iclo 
celu lar. Esta inactivación hace que los queratinocitos 
no envejezcan, ni mueran. 

También se ha encontrado que la mitad de los 
tumores contienen mutación y pérdida de func ión del 

Dirección: Dr. Esteban Garriga 
Servicio de Cabezo y Cuello. Hospital O neológico "Podre Machado" 
Caracas 
omoil ! ogorrigog@>yohoo.es 
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gen p53 que resulta en progresión de una lesión 
preinvasiva a una invasiva. 

La amplificación del oncogen ciclina 01 que activa 
la progresión del c iclo celular está usualmente 
asociado a enfermedad invasiva y se ha encontrado 
en un tercio de los tumores. 

El gen supresor pTEN se ha evidenciado en 
el 1 O % de los tumores y se encuentra en la etapa 
invasiva. 

Este conocimiento permiti rá la prevención y el uso 
de terap ia de tipo genéticot' '· 

DIAGNÓSTICO 
Si bien se han realizado importantes adelantos en 

cuanto a la tomografia axia l computada, resonancia 
magnética nuclear y ultrasonido con equipos que 
logran imágenes cada vez de mayor calidad un nuevo 
avance ha sido la tomografía de emisión de positrones 
(PET). 

El PET ofrece información acerca del metabolismo 
tisular, localizando regiones en donde existe un 
metabolismo acelerado de la g lucosa lo cual se 
corre laciona con la captación elevada por parte de 
las células malignas del radionucleido 18F-2-fluoro-
2-deoxiglucosa, un análogo de la glucosa. Dentro de 
esta cé lula maligna es fosfori lado y atrapado como 2-
deoxiglucosa-6-fosfato (Figura 1) . 

Aunque aún no es un estudio de primera línea. es 
úti l en la detección de tumores primarios ocultos, 
para detectar enfermedad metastásica oculta, para 
medir la respuesta de un tumor al tratamiento y para 
detectar enfermedad persisten te o recurrentetNI. 

A l evaluar la efectividad de la tomografía de 
emisión de positrones en la determinación de la 
presencia, local ización y número de ganglios patoló ­
gicos en pacientes con carcinoma de células 
escamosas de cabeza y cuello el valor predictivo po­
sit ivo, la sensibil idad y la precisión fueron de 100 %, 
80 % y 80 % comparado con 100 % , 53 % y 53 % 
utilizando sólo el examen clínico. 

Avances en oncologfa • Garrlga etal. 



Figura t . El PET ofrece información acerca del metabolismo 
celular. 

En cáncer de rinofaringe, niveles persistentemente 
elevados de ADN del virus de Epstein-Barr y 
tomografia de emisión de positrones anormal después 
del tratamiento sugieren enfermedad residual cs1. 

ESTADIAMIENTO 
Ganglio centinela 

Esta técnica tiene como objetivo la detección y 
biopsia peroperatoria (mediante un procedimiento 
minimamente invasivo) del primer ganglio linfático 
probablemente afectado por la diseminación linfática 
del tumor primario, a fin de decidir si es necesario 
practicar una disección ganglionar para tratar la 
enfermedad regional (Figura 2). 

El ganglio centinela es exam inado por el 
anatomopatólogo durante la intervención y de 
encontrarse infiltración metastásica, se realiza una 
disección ganglionar apropiada al caso cs.,, 

Este procedimiento ha sido eficaz en la 
determinación de metástasis ganglionares subclinicas 
en el melanoma de cabeza y cuello 17•101. Cuando el 
ganglio centinela es intraparotídeo, se prefiere realizar 
una parol idectomía con disección y preservación del 
nervio facial t" >. 

Su utilidad en carcinoma de células escamosas u 
otros lumores malignos de la cabeza y el cuello, 
aunque promisoria, está aún por determinarse 112-131. 

La determinación del ganglio centinela es correcta 
en el 97 % de los pacientes cuando hasta tres ganglios 
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Figura 2. La técnica de ganglio centinela tiene como 
objetivo la detección y biopsia del primer ganglio afectado. 

son identificados. Cuando un solo ganglio es 
identificado se han dejado sin ident if icar 39% de los 
ganglios positivos para cáncer. La disección selectiva 
de cuello Identifica enfermedad ganglionar 
adicionalmente en otro 3 % de los pacientes II•J. 

TERAPÉUTICA 
Disección de cuello 

Desde el desarrollo de la disección radical por 
George Cri le, han aparecido numerosas modi· 
ficaciones. En 1991 se propone una clasi ficación 
para "estandarizar" los diferentes tipos de disecciones 
de cuello con el objetivo de adecuar su uso y así 
universalizar los resultadost15> que fue actualizada 
recien tementeti&J. Esta clasificación considera a la 
disección radical de cuello como el procedimiento 
básico para comparar las otras lin fadenectomias 
cervicales. 

Esta clasificación tiene sustento en otra 
clasificación de los niveles ganglionares del cuello 
descritos por el grupo del Memorial Sloan-Kettering 
Cancer Center. Debido a que hay ciertas zonas 
dentro de estos seis niveles que pueden tener .un 
significado especial, independientemente del nivel 
de donde ella se encuentra, se ha introducido el 
concepto de subniveles, los cuales están detallados 
en la Tabla 1 ti&J. 

El mejor conocimiento acerca de la diseminación 
lin fática del cáncer de cabeza y cuello ha permitido 
racionalizar los grupos ganglionares y estructuras 
del cuello que deben ser incluidos al realizar una 
disección de cuello. Así se han dividido en tres 
grupos : rad ical clásica, radical modificada y 
selectivas. Usualmente las selectivas se realizan de 
manera electiva (para enfermedad subclínica) y las 
otras con intención terapéutica. Las disecciones 
selectivas, cuando están indicadas, por ser más 
limitadas, acarrean poca morbilidad y deformidad. 
En la Tabla 2 se muestran las características y la 
indicación que tienen cada tipo de disección de cuello. 



Tabla 1 Cavidad oral 

Niveles y subniveles ganglionares del cuello<••> 

Nive l Subnivel 

lA 
lB 
IIA 
IIB 

Grupos ganglionares 

Triángulo submentoniano 
Triángulo submaxilar 

El t ratamiento del cáncer de la cavidad oral <2' ·22> 
ha seguido siendo la resección amplia de la lesión 
con márgenes histológicos negativos <•s-z•>, disección 
de cue llo <27' 32> e lectiva o terapéutica y radiote rapia 
posoperatoria <33>. 

11 

111 
IV 
V VA 

VB 

Yugulares superiores an teriores 
Yugulares superiores posteriores 
Yugulares medios 
Yugulares inferiores 
Espinales 
Cervicales transversos, 
supraclaviculares 

Los tumores de la cavidad o ral, pueden invadir la 
mandíbula o estar adyacentes a la misma por lo que 
esta fo rma parte del margen qui rú rgico que es 
necesario darle a la lesión. Se realiza resección una 
segmenta ría en los casos en que se demuestre la 
invas ión del hueso o resección marginal cuando no 
se d emuestra tal invasión (34.35>. 

VI Pretraqueales, paratraqueales, 
pericricoideo (Delfiano), peritiroideos. 

Tabla 2 

Disecciones de cuello<••·••> 

Tipo de disección 

Disección radical 

DiS!lCción radical modificada 

Niveles y estructuras resecados 

Niveles 1 al V, el músculo 
esternocleidomastoideo, la vena 
yugular interna y el nervio espinal 

Niveles 1 al V, pero preserva todas 
o alguna de las estructuras tales 
como el músculo 
esternocleidomastoideo, la vena 
yugular interna y el nervio espinal 

Disección selectiva de cuello 1-111 Niveles 1 al 111 

Disección selectiva de cuello 11-IV Niveles 11 al IV 

Disección selectiva de cue llo VI Nivel VI 

Disección selectiva de cue llo 
11-V, posauriculares, 
suboccipitales 

Disección se lectiva de cuello 
parolídeos y laciales. IIA, 118, 
111, VA, yugulares externos 

Disección se lectiva de cuello 
parotldeos y faciales, 
IA,IB,II,II I 

Disección selectiva de cuello 
VI , mediastinales superiores 

Disección selectiva de cuello 
11-V, VI 

Niveles 11 al V, así como los grupos 
ganglionares posauricu lares, 
suboccipitales 

Niveles IIA,IIB.III, VA, así como los 
grupos ganglionares parotideos, 
faciales y yugulares externos 

Niveles IA,IB,II,III, así como los 
grupos ganglionares parotideos y 
faciales 

Nivel VI, así como los ganglios 
mediastinales superiores 

Niveles 11 al V, así como el nivel VI. 
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Indicación 

Cuello N3, múltiples adenopatfas 
metastásicas, signos clfnicos de diseminación 
extraganglionar y enlermedad recurrente en el 
cuello después de rad ioterapia 

La preservación de determinada estructura 
depende de que esta no este invadida o adyacente 

Cáncer de la cavidad oral y orofaringe 

Disección selectiva para cáncer de la hipofaringe y 
laringe 
El procedimiento de elección para estas regiones 
Cáncer del tiroides, carcinoma avanzado de la 
glotis y la subglotis, carcinoma avanzado del seno 
pirifo rme. esófago cervical y tráquea 

Tumores cutáneos de la parte posterior del 
cuero cabelludo y la nuca 

Para los situados en la parte anterior del 
cuero cabelludo y en las regiones preauricular 
y temporal 

Para las lesiones sitiadas en la parte anterior 
y lateral de la cara 

Cuando hay metástasis por debajo de la 
escotadura esternal y se disecan los ganglios 
mediastinales superiores, 

Cáncer del tiroides con metástasis 
ganglionares por fuera del compartimiento 
anterior. 
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La reconstrucción inmediata de los defec tos 
consecutivos a la cirugfa es fundamental para obtener 
un mejor resu ltado estético y funcional donde los 
colgajos microqulrúrgicos<36l representan una 
excelente opción tanto para los defectos de tejidos 
blandos como mandibulares. 

Se ha sugerido que la quimioterapia neoadyuvante 
con regímenes con taxanos puede representar un 
beneficio significativo en el carcinoma de células 
escamosas de la lengua en pacientes jóvenes 
menores de 50 años !371_ 

Orofari nge 
Existe cierta controversia en el manejo del carci­

noma de orofaringel31•3'l. Se ha preferido la 
radioterapia como tratamiento primario, pues la cirugía 
no obtiene resultados sustancialmente mejores 
produciendo además deformidad y pérdida de función 
•••1, por lo que usualmente se reserva para el rescate 
(41·4.3), 

Recientemente, estudios aleatori zados y 
controlados en pacientes con cáncer de orofaringe 
localmente avanzado han evaluado quimioterapia y 
radioterapia concurrente mejorando significa­
tivamente el control local y la sobrevida cuando se 
compara con radioterapia sola. No se han realizado 
estud ios a leatorizados que comparen a la 
quimioterapia y rad ioterapia concurrente con la cirugía 
{1)_ 

Lar inge 
En estadios tempranos (1 y 11 ) el objetivo es la 

preservación de la función con la mejor cal idad posible 
por lo que usualmente se utiliza la radioterapia, 
obteniéndose una sobrevida específica para la 
enfermedad del 92 %144 .. 71. 

Si bien, con fraccionamiento normal, la rad ioterapia 
se administra en dosis de 200cGy en 30 a 35 
fracciones se ha utilizado tanto el hiper como el 
hipofraccionamiento. En un estudio con radioterapia 
hipofraccionada en 200 pacientes con carcinoma de 
células escamosas glótico estadio 1 que recibieron 
5 000 a 5 250 cGy en 16 fracciones en aproxi­
madamente 21 días con un seguimiento promedio de 
70 meses se obtuvo un control local a los 5 años de 
93 % y una sobrevida específica para la causa 
de 97 % independientemente si el tumor afectaba o 
no la comisura anterior•••!. 

En estadios avanzados (111 y IV) el tratamiento 
recomendado era la laringectomía total con disección 
de cuello, complementada frecuentemente con 
radioterapia. 

Desde el año 1991, con la publicación del estudio 
de la Administración de Veteranos de Estados Unidos, 
que comparo quimioterapia neoadyuvante seguida 
de radioterapia versus cirugía y radioterapia encontró 
igual sobrevida con una preservación de la laringe en 
un 64 % . Sin embargo , en tumores T4, este 
tratamiento no demostró ser tan efectivo <••>. 

Los resultados publicados en 2001 del lntergrupo 
de Cabeza y Cuello de Estados Unidos (protocolo 
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R91-11) demostró que en estadios avanzados (Oonog 
no trataron a los T 4) la quimioterapia concurrente con 
la radioterapia lograba una mayor preservación del 
órgano que la quimioterapia neoadyuyante seguida 
de radioterapia y que la radioterapia sola en dos años 
de seguimiento (88 %, 74 % y 69% respectivamente) 
(50,51) 

Si bien la quimioterapia y la radioterapia en la 
actualidad se pre fieren como tratamiento primario, la 
cirugía funcional ha logrado avances importantes 
pudiendo ser usada como tratamiento primario. Según 
cada caso existen opciones como la laringectomía 
glótica, la laringectomía parcial vertical , la laringec­
tomia supraglótica y la laringectomla supracricoidea 
con cricohioidopexia o cricoepiglotohioidopexia<•z.o3l. 

La resección endoscópica con láser C0
2 

en casos 
seleccionados de tumores malignos de la laringe e 
hipofaringe ha demostrado eficacia oncológica y baja 
morbilidad en cuanto a la deglución, necesidad de 
traqueotomía y preservación del órgano . La 
evaluación previa mediante endoscopia y estudios 
por imágenes, el estado funcional pulmonar, así como 
los recursos y la experiencia del equipo quirúrgico 
son indispensables para obtener buenos resultados 
( 64) 

Con la resección endoscópica con láser C02 de 
los carcinomas T1 y T2 supraglóticos se obtiene una 
sobrevida global a 5 años de 91 % y 88 % 
respectivamente tos>_ 

En recaídas posterior a radioterapia puede ser 
exitoso como un método preservador del órgano 
curativo tanto cuando están en un estado temprano 
o avanzado con una sobrevida a 3 años de 74 % y a 
5 años del 53 %. No ocurrieron complicaciones 
mayores. Se requiere una gran experiencia l&&l_ 

Hipofaringe 
Los buenos resultados obtenidos con 

quimioterapia y radioterapia en laringe así como la 
morbilidad y mortal idad que tiene la cirugfa del cáncer 
de hipofaringe ha influenciado el uso de los 
tratamientos con intención de preservación del órgano 
o en los casos en que la cirugía este contraindicada 
(67.U ) 

Sin embargo, la cirugía ofrece mejores cifras de 
sobrevida<">. Beauvillan y col., en un estudio 
a leatorizado, al comparar la quimioterapia 
neoadyuvante seguida de laringofarlngectomía y 
radioterap ia posoperatoria versus quimioterapia 
neoadyuvante y radioterapia, demostraron una 
mejoría significativa de la sobrevida (37 % versus 
19 %) y del control local {63 %versus 39 %)1701. 

Un estudio con quimioterapia intra-arterial a altas 
dosis con radioterapia concomitante, en estadios 
avanzados, obtuvo respuestas completas a nivel del 
primario de 92 % y en el cuello del 76 %; una 
preservac ión del órgano del 88% y una sobrevida a 
s-años especifica para la enfermedad del 50 % <7". 

Se ha descrito la resección endoscópica con láser 
C02 de tumores malignos de la hipofaringe en casos 
seleccionados que no tuviesen a la TAC invasión del 



cartílago tiroides, extensión profunda a los tejídos del 
cuello o la base de la lengua, que no cruzaran la línea 
media posterior o se extendieran al esófago 
obteniendo una sobrevida global a 4 años del 43% y 
79 % de preservación de la función ''21. 

Senos paranasales y cavidad nasal 
En el tratamiento de los tumores malignos del 

seno maxilar, la cirugía ofrece el mejor resultado. La 
radioterapia posoperatoria, a dosis de 6 000·7 ooo 
cGy, se indica en la mayoría de los casos, aun 
cuando los márgenes sean informados como libres 
de tumor 173-751. 

Debido a la proximidad a estructuras anatómicas 
crit icas muchas veces es difícil de obtener márgenes 
quirúrgicos amplios y de administrar dosis altas de 
radioterapia y por eso la recaída local es frecuente 
(7tl, 

En tumores pequeños sin invasión ósea o cuando 
esta invasión está limitada a la infraestructura es 
posible real izar una maxi lectomía parcial que exti rpe 
toda la lesión con un margen adecuado, preservando 
el piso de la órbi ta. Los tumores que se extienden a 
la pared posterior del seno maxilar o a las celdillas 
etmoidales anteriores, se tratan con una maxilectomía 
total 171>. En los tumores con invasión de la órbita, se 
rea liza la exenteración en continuidad con la 
maxi lectomia total y etmoidectomia. 

E¡l concurso de la neurocirugía y la cirugía de 
cabeza y cuello de los tumores que se extiendan a la 
lámina críbíforme del etmoides, donde se hace 
necesario realizar una resección cráneo-facial ante· 
rior, ha logrado progresivamente aumentar el control 
local y disminuir la morbi·mortalidad que implican 
estos procedimientos'"·••!. Los factores que han 
demostrado tener una influencia signiiica tiva en el 
pronós tico de estos pacientes son la recurrencia 
posterior a la resección cráneo-facial , la invasión de 
los tejidos blandos de la órbita y la invasión del seno 
esfenoida! 1121. 

Aquellos que invaden el seno esfenoida!, la 
nasofaringe, la fosa pterigomaxilar o la fosa temporal 
usualmente son considerados irresecables y pueden 
ser tratados con quimioterapia y/o radioterapia, 
obteniendo respuestas limitadas. 

El co lgajo libre de antebrazo (radial) es una 
alternativa en la reconstrucción de los defectos 
posmaxilectomia que usualmente son manejados con 
prótesis palatinas mostrando mejor manejo de la voz, 
comodidad, masticación y el sentido del gusto !t3l. 

Un enfoque crftico de los defectos tanto óseo 
como de los tejidos blandos es esencial para la 
reconstrucción de los pacientes sometidos a 
maxilectomía cu 1. 

El papiloma invertido de cavidad nasal tiene una 
elevada tasa de recurrencia y capacidad de 
transformación maligna y se ha recomendado la 
maxílectomía medial como el tratamiento más 
adecuado. El desarrollo de la cirugla endoscópica 
no:~a l y :~inusal así como el recurso de la TAC y RM ha 
hecho. oue :~e utili ce la vía endoscópica para el 
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tratamiento de estos tumores. La cirugía endoscópica 
ha logrado obtener márgenes quirúrgicos adecuados 
y un mejor resultado cosmético. La recidiva es 
del 9 %. No se ha recomendado este procedimiento 
en papilomas invertidos asociados a carcinoma de 
célu las escamosas <OS!. 

Rinofarlnge 
El cáncer de rinofaringe es radio sensible por lo 

que la radioterapia es el tratamiento de elección y 
puede lograr la cura hasta en la mitad de los pacientes. 
La dosis usual es de 6 500 a 7 000 cGy en fracciones 
de 200 cGy/día. Dosis mayores de 7 500 cGy no 
mejoran la respuesta tumoral y aumentan las 
complicaciones neurológicas c••l . 

La braquiterapia en sus dife rentes modalidades 
ha permitido administrar una mayor dosis de radiación 
localmente, mejorando los resultados en estadios 
tempranos c••l. 

La quimioterapia se ha incorporado al tratamiento 
con radioterapia en estadios avanzados. La relativa 
juventud, el buen estado general y la ausencia de 
enfermedades crónicas en estos pacientes los hacen 
candidatos ideales para un manejo agresivo de esta 
patología. La quimioterapia se usa con radioterapia 
de manera neoadyuvante, concurrente y adyuvante 
(87) 

AI·Sarraf y col. , en estadios localmente avanzados 
(111 y IV) ha logrado demostrar una mejoría significativa 
en el período libre de enfermedad y en la sobrevida al 
emplear quimio-radioterapia<Ml. Otros estudios han 
apoyado estos resultados ettl. 

Geara y col., en pacientes con estadio IV, utilizando 
quimioterapia neoadyuvante con cisplatino y 5· 
fluoracilo por 3 ciclos y luego radioterapia de 6 600 a 
7 200 cGy al compararla con radioterapia sola, 
obtuvieron una mejorla significativa en la sobrevlda 
global, sobrevida libre de enfermedad y en la aparición 
de metástasis a distancia sin aumento de la morbilidad 
(90!. Taamma y col., en lesiones localmente avanzadas, 
utilizando 3 ciclos de 5-fluorouracilo, bleomycina, 
epirubicina y cisplatino, seguida luego de radioterapia 
convencional obtuvo 65 % de sobrevida libre de 
enfermedad con un seguimiento promedio de 51 
meses<•• l. 

La recaída local se presenta entre el 17 % y 58% 
de los casos. Se pueden obtener nuevamente un 
38 % de respuestas completas en las recurrencias 
locales utili zando radioterapia<92l . La sobrevida a 5 
años es del 41 % '"'l. 

Cuando las dosis acumuladas de radioterapia 
externa superan los 1 O 000 cGy, la incidencia de 
complicaciones severas aumentan a un 39 % en 
comparación a un 4 % si estas dosis son menores , .. l. 

La braquiterapia es una alternativa cuando es 
necesario irradiar nuevamente la rinofaringe, pues 
respeta los tej idos nobles adyacentes de dosis 
excesivas de radiación. 

También la radioterapia fraccionada esterotáxica 
en pacientes previamente irrad iados puede ser 
efectiva y segura ces.96J. 
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La quimioterapia en los casos de recaída o 
metástasis con intención paliativa tiene una utilidad 
limitadat»J. 

La cirugía puede significar el último intento de 
controlar la enfermedad local en casos muy 
seleccionados. Se han descrito diferentes abordajes 
para la resección de tumores de rinofarlnge. El 
abordaje anterolateral con desplazamiento maxilar 
ofrece exposición adecuada de la rinofaringe y del 
espacio paranasofaringeo del lado del 
desplazamientot••l. 

Glándulas salivales 
La cirugía ha seguido siendo el tratamiento 

primario de los tumores de glándulas salivales. La 
biopsia mlnima en los tumores parolideos es la 
llamada parotidectomia superfícial t"·100l. En los casos 
en que el tumor se encuentre en el lóbulo profundo, 
se hace necesario realizar la parotídectomia superfi­
cial para lograr la visualización y preservación del 
nervio facial antes de extirpar el lóbulo prolundo. 

De comprobarse su malignidad por el corte 
congelado, se evalúa la necesidad de completar la 
parotidectomia, preservando el nervio facial siempre 
que sea posible ''001 a fin de obtener un adecuado 
margen quirúrgico. En los casos en que sea necesario 
sacrificar el nervio facial. se recomienda la 
reconstrucción inmediata del mismo ''01

' . 

La disección de cuello usualmente es terapéutica. 
Las disecciones electivas se reservan para aquellas 
situaciones en que exista un alto riesgo de metástasis 
regionales '10 .. 1031. 

El papel de la radioterapia posoperatoria ha sido 
muy importante en el control local y regional así como 
en la preservación del nervio facial. Ha demostrado 
beneficios principalmente en estadios avanzados (111 
y IV). tumores del lóbulo profundo, cuando los 
márgenes de resección sean positivos o dudosos y 
en pacientes con enfermedad regional. Es discutible 
que en las lesiones de alto grado "per se, • se obtenga 
algún beneficio ''00

·' ... '
071. 

En los tumores malignos considerados 
irresecables, la biopsia puede ser incisional (Ej. 
realizada eon una aguja t ipo "tru-cut"). Para el 
tratamiento se utilizan altas dosis de radioterapia, 
que pueden ser de hasta 7 500 a 8 000 cGy. La 
morbilidad puede llegar hasta un 23 % um. 

Tiroides 
La determinación de grupos de riesgo en el carci­

noma papi lar y folicular del tiroides ha permitido un 
mejor enfoque terapéutico y pronóstico de esta 
enfermedad''0 .. "7l. Los principales sistemas son: el 
AMES''011, el AGES'"'l, el MACIS''"'• el de la 
Universidad de Ohio'"6l, y el del Memorial Sloan 
Kettering Cáncer Center'"7l. 

Dentro de estos factores, la edad representa el 
más importante ya que prácticamente divide a los 
pacientes menores y mayores de 40 ai'los en buen y 
mal pronóstico respectivamente. Otros factores que 
influyen son la extensión extratlroldea, el tipo 
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histológico. el grado histológico. la presencia de 
enfermedad ganglionar regional y la metástasis a 
distancia. 

La clrugla endoscópica o cirugía video asistida 
del cuello fue desarrollada para tiroidectomia por 
Hüscher en 1997'""1 y se encuentra actualmente en 
auge como una manera de obtener un buen resultado 
estético y menos dolor sin aumentar las 
complicaciones como la lesión de los nervios 
recurrentes y de las paratiroides y con un tiempo 
operatorio similar a la cirugía convencional 1"9•1211. Es 
posible realizar lobectomia o tiroidectomía subtotal 
inclusive con disección de los ganglios yugulares 
(niveles 11 , 111 y IV) y centrales (nivel Vl)t•22l_ 

La realización del ganglio centinela en cáncer 
diferenciado de tiroides puede tener las siguientes 
ventajas: selecciona los pacientes que se benefician 
de una disección ganglionar, más precisión en el 
estadiamiento, escoge mejor los pacientes que deben 
recibir yodo radioactivo e identifica mejor ganglios 
centinelas fuera del compartimiento central (nivel VI) 
{ 123). 

En el carcinoma medular que tiene su origen en 
las células •e• o parafoliculares'124• 125l, la 
determinación de calcitonina, prevía estimulación con 
pentagastrina, es de utilidad en el estudio de la forma 
familiar de la enfermedadM8l y representa un marcador 
casi ideal tanto en el diagnóstico como en el 
seguimiento de la enfermedad. 

A una mutación dentro del proto-oncogén RETen 
el cromosoma 1 O se le ha atribuido la responsabilidad 
de todas las formas de enfermedad familiar. La 
utilización de la prueba del ADN en familias con 
riesgo, permite realizar la tiroidectomía antes de que 
se desarrolle la enfermedad en la glándula y elimina 
la necesidad de rea lizar pruebas periódicas de 
calcitonina '127

•
128
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Paratiroides 
En el hiperparatiroidismo primario la utilización 

del sestamibi-Tc99 para la localización de las 
glándulas paratíroídes, principalmente adenoma 
paratiroideo''29' y la determinación de paratohormona 
transoperatoria (determinación de paratohormona 
rápida) representan avances importantes recientes. 

La gammagrafia con sestamibi -Tc99, espe­
cialmente si se combina con el ultrasonido del cuello, 
es altamente preciso en la selección de candidatos 
para cirugía radío guiada mínimamente invasíva CI30,t3ll, 

El sestamibí-Tc99 inicialmente se localiza tanto en el 
tejido tiroideo como paratíroideo pero este desaparece 
más rápido del tejido tiroideo que del paratiroídeo. 
Después de la administración del sestamibi-Tc99 se 
obtienen imágenes colimadas a los 15 minutos y a las 
2 horas y se comparan''"'· Durante la operación se 
administra una dosis baja (37-11 O MBq o 1-3 mCí) de 
sestamibi-Tc99, que no expone al equipo quirúrgico 
a la radiación, pero que es efectivo para la detección 
y localización del tejido hiperfuncionante mediante el 
detector portátil de partículas gamma (Ej. Gamma 
Probe, Navigator). El método es menos útil cuando 



existen nódulos tiroideos ávidos de sestamibi-Tc99 y 
fracasa en pacientes sin hallazgos en la gammagrafia 
p reoperatorio(133l. 

La reducción, durante la intervención, de los 
niveles de paratohormona a la mitad o más a los 1 O 
minutos de la paraliroideclomía, al compararlo con el 
valor obtenido al iniciar la operación, es un indicativo 
de que el tejido hiperfuncionante ha sido removido 
(Ej. adenoma paratiro ideo). La falta de reducción en 
los niveles de paratohormona es indicativo de 
enfermedad multiglandular paratiroídea'1 ~·'35l. 

La cirugía endoscópica o cirugía vídeo asistida 
del cuello fue iniciada por Gagner en 19961'311 para 
paratíroídectomía subtotal está en desarrollo como 
una manera de obtener un buen resultado estético y 
menos dolor. 

Cirugía reconstructiva 
Los logros recientes de la cirugía reconstructiva 

han mejorado los resultados estéticos y funcionales 
de los pacientes que requieren cirugía resectiva de 
sus tumores. 

Los colgajos microvasculares libres se han 
popularizado por tener varías ventajas. A saber: 
menor deformidad en el sitio donante, disminución 
del volumen muscular produciendo poca deformidad 
local, mejor función y mayor versatilidad. 

Esta técnica ha permitido la utilización de colgajos 
con, mucosa como el de yeyuno (muy útil en la 
reconstrucción de la hipofarínge) o con hueso para la 
reconstrucción de la mandíbula (Figura 3). 

Requi eren de equipos quirúrgicos con 
entrenamiento específico en cirugía mícrovascular. 
En la Tabla 3 se muestra el pedículo vascular de 
algunos de los colgajos más usados en cabeza y 
cuello. 

Radioterapia y quimioterapia 
Radioterapia de intensidad modulada: la terapia 

con radiación de intensidad modulada (en inglés 
IMRT) permite variar la intensidad del haz de radiación 

Figura 3. RoconstrucciOn mandibular. 
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Tabla 3 

Pedículo vascular de colgajos usados en cabeza y cuello 
(t37, 131) 

Colgajo 

Escapular 
Cresta iliaca 
Ffubula 
Rad ial 

Pedfculo vascular 

Subescapular 
Circunfl ejo ilíaco profundo 
Peroneo 
Radial 

en el campo de tratamiento. El objetivo es aportar la 
cantidad suficiente de radiación al tumor y proteger 
órganos adyacentes que no requieren la misma dosis 
de radiación (Ej. glándulas salivales mayores) 
dism inuyend o la morbil idad si n d ism inui r la 
efect ividad . 

Se requiere un sistema de planeació n, un 
acelerador lineal, un sistema de transferencia, 
verif icación y registro de datos, una interfase gráfica 
para visualización y un programa que automatiza el 
tratamiento planificado. 

Estas características lo hacen ventajoso en cabeza 
y cuello donde se encuentran estructuras que es 
conveniente que no sean tratadas c1

,·
1

•
0 l. 

Radioterapia repetida: el antiguo dogma de que 
los pacientes irradiados adecuadamente no podían 
ser otra vez sometidos a radiación ha cambiado 
debido a estudios que han mostrado una mayor 
tolerancia de ciertos tej idos a dosis hasta dos veces 
superior, en particular si estos tej idos tienen la 
oportunidad de recuperarse en el tiempoCil. 

Quimioterapia y radioterap ia: consiste en la 
combinación de quimioterapia y de radioterap ia, de 
manera neoadyuvante o concurrente, basado en la 
observación de la potenciación de sus efectos, con la 
intención de preservación de órgano y función. 

Esto puede ser logrado por diversos mecanismos 
como la inhibición de la reparación del ADN, la 
redistribución de las células en las fases del ciclo 
celular donde son más vulnerables y promoviendo la 
oxigenación de tejidos hipóxicosc141

•
1•3l. 

También se ha observado beneficio al disminuir el 
desarrollo ulterior de metástasis a distancia. 

Las drogas que han mostrado estos efectos son la 
bleomicina, el mitomicin-c, el metotrexate, el 
cisplatino, el carboplatino, el 5-fluorourac ilo y la 
hid roxiureaf•0.14 1.14Z. ,...,, .. a•. 

Se ha reportado un mayor contro l de la 
enfermedadc••3·140l, pero también una mayor toxicidad 

El estudio de la administración de veteranos de 
1991 c••l demostró que el uso en el cáncer de laringe 
avanzado, de quimioterapia neoadyuvante, seguido 
de radioterapia, podfa ser tan efectivo (en cuanto a 
sobrevida), como la cirugfa seguida de radioterapia, 
con una posibi lidad de preservación del órgano y la 
función del 64 %. 
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La qulmlorradioterapia concurrente es actualmente 
el régimen que ha mostrado mejor resultado en el 
manejo del cáncer avanzado de la laringe (50,51) y el 
más usado con la intención de preservación de órgano. 
Mitomicin-c y 5-fluorouracilo se ha estudiado también 
como una alternat iva en pacientes con cáncer 
avanzado e inoperable en cabeza y cuello con un 
63 % de respuestas completas. 36% de sobrevida a 
2 años y con re lativa buena tolerancia 1" 71. 

Los pacientes sometidos a cirugia de rescate 
después de quimioterapia y radioterapia presentan 
más probabilidad de complicaciones quirúrgicas ,,...,_,.,, 

Quimioterapia adyuvante: puesto que muchos de 
los pacientes con carcinomas localmente avanzados 
sucumben ante una recaída locorregional,la intención 
de los tratamientos adyuvantes es reducir esta 
posibilidad, erradicando cualquier foco de enfermedad 
remanen te microscópica. 

Este tipo de quimioterapia puede ser considerada 
en pacientes con un elevado riesgo de recaidal••», en 
especial si la radio terapia ya no puede ser usada con 
este fin y su uso ha demostrado disminuir la incidencia 
de metástasis a distancia 1'••.••71. 

Se ha recomendado el uso de quimioterapia 
posoperatoria de forma adyuvante, usualmente 
asociada a radioterapia, en pacientes considerados 
de alto riesgo para recaer. Estos son los que 
presentan dos o más ganglios positivos, extensión 
extracapsular o márgenes positivos. 

Quimioterapia en enfermedad metastásica o 
recurrente : el objet ivo de la utilización de la 
quimioterapia en esta etapa de la enfermedad es 
como paliativo mejorando la calidad de vida. Debe 
ser indicada sólo en pacientes con un buen estado 
general y posibilidad de respuesta 1"2). 

Anticuerpos factor de crecimiento epidérmico 
(EGFR): el recep tor del factor de crecimiento 
epidérmico se expresa en el 90 % de los cánceres de 
cabeza y cuello y su sobre expresión se considera un 
factor de mal pronóstico. 

El Cetuximab es un anticuerpo quimérico de la 
subclase lgG 1 con una afinidad de unión al EGFR 
mayor que el ligando natural, el factor de crecimiento 
epidérmico (EGF). El Cetuximab bloquea la unión del 
FGF y del TGF-alfa al EGFR y estimula la 
lnternalización del EGFR, retírando eficientemente al 
receptor de la superficie e impidiendo así la Interacción 
con el ligando. También aumenta la eficacia de la 
radioterapia al disminuir la proporción de célu las en 
fase S y aumentar la de fase G1 , facili ta la apoptosis, 
disminuye la capacidad de reparac ión del DNA y 
t iene efecto antiangiogénico. No Incrementa la 
toxicidad al ser combinado con otros tratamientos 
como radioterapia y quimioterapia. Cetuximab en 
monoterapia ha demostrado el mismo beneficio que 
en combinación con un derivado del platino en 
enfermedad recurrente y metastásica. En enfermedad 
localmente avanzada y en asociación a radioterapia 
se ha obtenido una mejoría significativa de la 
sobrevida y del control local y regiona11•••1. 
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INTRODUCCIÓN 

El alcohol es un líquido incoloro, volátil e 
inflamable, producto de la fermentación de almidones 
y azúcaresm. En qufmica se denomina alcohol a 
aquellos hidrocarburos saturados, o (alcanos) que 
contienen un grupo hidroxilo (·OH) en sustitución de 
un átomo de hidrógeno enlazado de forma covalente, 
siendo su fórmula la siguiente: CH3CH20H (alcohol 
etilico)••t. 

'En muchos paises desarrollados el promedio de 
consumo de alcohol es de 1 o a 30 g por día o del 3% 
al 9 %del consumo calórico totalt"l. 

El alcohol es la droga más usada en el mundo. En 
Estados Unidos la mitad de la población adulta la 
consume regularmente y aproximadamente de 15 a 
20 millones de personas son alcohólicasm. En Vene­
zuela, no existe estadística reportada que revele la 
prevalencia e incidencia de alcoholismo en la 
población, según información suministrada por la 
Sociedad de Alcohólicos Anónimos. 

El alcoholismo está definido como el exceso del 
consumo de alcohol acompañado de su dependencia. 
Cobrando la vida de 100 000 personas anualmente. 
Con respecto a los ingresos registrados en hospitales 
del 20 % al 40 % presentan problemas relacionados 
con el consumo de alcohol los ancianos en su mayoría 
121• En Francia para el año 1990 la población entre 35 
y 64 años registró una tasa de mortalidad del 17,4% 
atribuida al consumo de alcoholt31. Por orden de 
incidencia en su mayorfa fueron por cáncer, seguido 
de desórdenes mentales, enfermedades gastro­
intestinales, enfermedades cardiovasculares agresión 
no intencional, agresión intencional, enfermedades 
resp iratorias y otras. 

Dirección : Uc. Claudia Ferrl 
DeparUimento de Nutrldón y Dietética. Hospital Privado •centro 
Médico de Carlltlls•. San 6emardino, Caratlls 1010 
e·malt: derr1@hormall.com 
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. 
Las consecuencias del consumo de alcohol sobre 

la salud han sido muy estudiadas, se han realizado 
trabajos sobre el efecto positivo del alcohol sobre la 
salud, por lo que se ha descrito que la ingesta 
moderada de alcohol de 1 a 2 vasos día puede 
beneficiar la expectativa de vida. En contra parte son 
innumerables los trabajos existentes sobre etanol y 
la relación directa que tiene con la desnutrición, así 
como los efectos sistémicos en el organismo, 
especialmente sobre el hígado. 

A diferencia de otras drogas, el etanol es una 
fuente sustancial de energia conteniendo por gramo 
7,1 Kcal , valor que supera la energfa contenida por 
gramo de carbohidratos y proteinast•t. En alcohólicos 
el etanol forma parte de la mitad de las calorías 
totales consumidas comprometiendo el estado 
nutricional de la persona. 

METABOLISMO DEL ALCOHOL 
La ingesta de alcohol se relaciona con cambios de 

la moti lidad del tubo digestivo y la absorción de 
muchos macro y micronutrientes, estos efectos 
pueden ser directos o indirectos, asimismo agudos o 
crónicos. 

Metabolismo hepático del alcohol 
El hígado es el órgano que metaboliza la mayor 

cantidad de etanol. Para ello posee 3 sistemas 
enzimáticos que oxidan el etanol : el complejo 
enzimático de la alcohol deshidrogenasa; el sistema 
microsomal de oxidación del etanol; el complejo de 
las catalasas (presente en las mitocondrias y 
peroxisomas, pero la menos utilizada de las 3 vías) 
1' 1. Los dos primeros sistemas enzimáticos se 
encargan de oxidar la mayor proporción del etanol 
que llega al hígado. 

La alcohol deshidrogenasa se encuentran en el 
citoplasma celular y poseen varias isotermas con 
distinta afinidad por el sustrato. Cada isoforma está 
genéticamente determinada y varía entre los distintos 
grupos étnicost•t, esto explica la razón por la cual 
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algunos grupos raciales poseen mayor velocidad de 
metabolización del etánol. 

La alcohol deshidrogenasa es la enzima encargada 
de metabolizar el alcohol cuando las concentraciones 
sanguíneas y t isulares del mismo son bajas. Cuando 
la alcoholemia excede los 50 mg/dL comienza a 
actuar el sistema microsomal de oxidación del etanol, 
este último posee un componente crítico, el citocromo 
P450, que posee la particularidad de metabolizar 
otras drogas además del etanol. El consumo crónico 
de etanol produce una "sobre" regulación de este 
sistema enzimático, provocando una eliminación más 
rápida del mismo, característico de los alcohólicos 
crónicos. Este sistema microsomal tiene importancia 
también en la patogenia del daño hepático, dado que 
el metabolismo del alcohol por su intermedio genera 
la producción de radicales libres y superóxidot•>. 

Tanto la alcohol deshidrogenasa como el sistema 
microsomal de oxidación del etanol convierten el 
etanol en acetaldehido, quien luego es oxidado a 
acetato por medio de la enzima aldehído­
deshidrogenasa<•>. El acetaldehido es un compuesto 
altamente reactivo y potencialmente tóxico para el 
hepatocito. En condiciones normales la tendencia es 
a la producción de acetato. Pero cuando la activ idad 
de la enzima aldehido-deshidrogenasa disminuye, 
se produce acumulación de acetaldehido tanto a 
n ivel sanguíneo como tisu lar, ocasionando 
enrojecimiento, taquicardia, e incluso shock en casos 
extremos. Hay t rabajos que demuestran que hasta el 
50 % de la población japonesa y china poseen menor 
cantidad de la enzima aldehído-deshidrogenasa, es 
por ello que estas personas rara vez consumen alco­
hol por los efectos adversos que les produce la 
acumulación de acetaldehido<•>. 

Metabolismo gástrico del a lcohol 
Como se mencionó anteriormente el hígado es el 

si tio principal de metabolismo del etanol, pero :;e ha 
demostrado que una escasa proporción puede ser 
metabolizado en el tubo digestivo. Se ha detectado 
alcohol deshidrogenasa en la mucosa gástrica e in­
testinal!' >. La alcohol deshidrogenasa gástrica actúa 
como primer paso en el metabolismo del etanol, 
limitando la cantidad de alcohol que llega al hígado. 
La actividad de esta enzima es menor en la mujer que 
en el hombre y así como también en los alcohólicos 
crónicos, por lo que la ingesta de etanol en este 
grupo de pacientes resulta en niveles sangu íneos 
más elevados. 

La absorción de etanol en el tubo digestivo se ve 
afectada por el alimento. Durante el ayuno, se 
absorben grandes cantidades de etanol, mientras 
que en el estado posprandial inmediato, la misma 
cantidad ingerida de etanol llega más lentamente al 
hígado, lo cual indica menor velocidad de absorción 
y niveles de alcoholemia menores<•l. 

INTERACCIONES DEL ALCOHOL CON 
NUTRIENTES ESPECÍFICOS Y EFECTO SOBRE 
EL ESTADO NUTRICIONAL 

El consumo de alcohol, especialmente en altas 
dosis,\no solamente in terfiere en la dieta del individuo. 
sino también en el metabolismo de los nutrientes 
consumidos. De esta manera así la persona consuma 
grasas, proteínas, carbohidratos, vitaminas y 
minerales en cantidades su ficientes, se desarrollará 
deficiencias de estos nutrientes por la malabsorción 
a nivel del tracto gastro intestinal, lo cual impedirá la 
absorción de dichos nutrientes sin ser uti lizados 
eficazmente por las distintas células del ' organismo 
(Figura 1 ). 

Toxicidad Directa 

i 
Alr.ohol 

Calorías Vacías 

\ ¡ 
•Inadecuada 
uti6zaeión de 
nutñentes 

--+~>1 Malnutridón ¡ .... --- -MIIdigestión 
. . -MIIab!lOrción 

•Al mento en la 
degradación de 
nutñentes 

¡ 
Daño Funcional 

+ 
Figura 1. Manera como es afectado el estado nutricional en los pacientes alcohólicos severos. 
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Carbohldratos 
Los problemas clínicos del metabolismo de 

carbohidratos incluyen hiperglicemia, hipoglicemia y 
malabsorclón de disacáridosm. La ingesta a largo 
plazo deprime las actividades de las disacaridasas 
Intestinales (sacarasa, maltasa, y lactasa) y se 
relaciona con intolerancia a la lactosa. 

El consumo excesivo de alcohol etflico es un gran 
inhibidor de la gluconeogénesis en el hígado y puede 
esto conllevar a la hipoglicemia característica. El 
metabolismo del alcohol hasta acetaldehido requiere 
cofactores que también son esenciales para la 
gluconeogénesis, no obstante el metabolismo 
hepático del alcohol parece tener preferencia y, por 
tanto, consume los cofactores esenciales para la 
gluconeogénesis. En consecuencia la hipoglicemia 
provocada por alcohol sólo ocurre cuando las reservas 
hepáticas de glucógeno se agotan después de 6 a 8 
horas de ayuno<•J. Este efecto del alcohol es 
particularmente crucial después de perfodos de 
ejercicio intenso o de consumo disminuido de 
alimentos. Si se administra etanol a seres humanos 
después de un período de esfuerzo físico exhaust ivo, 
el nivel de glicemia plasmático puede descender 
hasta el 30 % o 40 %de su concentración normal<5l. 
La hlpoglicemia subyacente puede dañar la función 
cerebral, ya que afecta específicamente a las 
porciones de cerebro relacionadas con la regulación 
de ,la temperatura, dando por resultado que la 
temperatura rectal pueda descender hasta 2• C o 
más en tales circunstancias<5l . Si se administra 
glucosa a estos individuos por vía oral o intravenosa 
se restablece rápidamente la temperatura normal del 
cuerpo. 

Aminoácidos y proteínas 
Las proteínas son componentes esenciales de 

todas las células. Ellas ayudan a mantener la 
estructura celular, transportan ciertas sustancias 
adentro y fuera de la célula y actúan como enzimas 
en los distintos procesos bioquímicos de reacción. 

El etanol interfiere con la absorción de aminoácidos 
en el intestino de muchos modelos experimentales, 
pero, sin embargo, no se ha demostrado con­
secuencias nutricionales definitivas por mal absorción 
manifiesta de proteínas aunque el etanol puede 
interferir en la absorción de los am inoácidos 
esenciales. 

Como consecuencia induce catabolismo proteico 
en el corazón, en el tubo digestivo, disminución en la 
oxidación de leucina, y altera la síntesis hepática de 
diferentes compuestosliJ. 

Pacientes con insuficiencia hepática crónica 
(quienes en la mayoría de los casos son alcohólicos) 
demuestran innumerables defectos en el metabolismo 
proteico. Esto incluye una disminución de la 
producción de proteínas hepáticas (albúmina y 
factores de coagulación) así como también una 
disminución en la síntesis de urea y del metabolismo 
de los aminoécidos aromáticos (fenilalanlna, tirosina 
y t rlptofano). Estos efectos tienen como consecuencia 
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clínica lo siguiente: disminución en la producción de 
albúmina, que conlleva a una hipoatbuminemia ; 
defectos en la coagulación predisponiendo a riesgo 
de sufrir hemorragias internas a nivel de tracto gas­
troin testinal; disminución en la síntesis de urea, 
manteniéndose los niveles de amonio elevados debido 
a que la urea remueve el amonio obtenido como 
producto del metabolismo proteico, aumentando el 
riesgo de padecer encefalopatía hepática. 

Anormalidades en el balance de aminoácidos 
aromáticos, quedando de esta lorma aumentados, lo 
que puede ayudar a incrementar el padecimiento de 
encefalopatía. 

Lípidos 
El consumo agudo o crónico de alcohol ha sido 

relacionado con cambios en las concentraciones 
plasmáticas y en el balance total de lipidos en el 
organismo, provocando alteraciones en la utilización 
de lípidos como sustrato, así como en el proceso de 
lipólisis y en el contenido de triglicéridos a nivel 
hepáticom. 

Soler y col.(71 realizaron un estudio en donde 
evaluaron 8 pacientes masculinos sanos de 27 años 
de edad, a quienes se les suministró una ligera toma 
de etanol (24 g) por un período corto de tiempo, en 
donde se midió a través de métodos y análisis 
especializados la lipogénesis, lipólisis, y la conversión 
de etanol a acetato a nivel plasmático, concluyendo 
que el consumo de alcohol activó la lipogénesis pero 
la producción de acetato a nivel hepático, así como 
su salida al plasma inhibió la lipól isis, alterando la 
selección de sustratos por parte de los tejidos. 

El incremento en la proporción NADH :NAO que se 
obtiene por oxidación del alcohol en acetaldehido 
mediante la alcohol deshidrogenasa para la oxidación 
de ácidos grasos a través del ciclo del ácido citrico y 
por tanto limita la oxidación de ácidos grasos<tl. El 
daño estructural a las mitocondrias inhibe la oxidación 
de fragmentos de dos carbonos de todas las fuentes; 
la vía principal para la sintesis de ácidos grasos en el 
citosol no aumenta<"'. La actividad de la enzima 
limitan te, la fosfoh idrolasa de fosfátidos, que remueve 
el fósforo del ácido fosfatídico para formar 
diacilglicerol, y de la aciltrasferasa de diacilglicerol , 
que cataliza la fo rmación de triglicéridos. se incre­
menta<•!. La ingesta de etanol reduce la oxidación 
lipidica neta en todo el organismo, posiblemente por 
la reducción en la disponibilidad de ácidos grasos no 
esterificados en la circulación asociado a la inhibición 
de la lipólisis por el etanol. Otra causa esta 
relacionada con la alteración en la selección de 
sustrato por parte de los tej idos<'l. 

Asimismo es posible que la reducción en la 
oxidación l ipídica neta refleje una estimulación 
hepática de l ipogénesis sin la reducción de la 
oxidación de lipidos por los tejidos periféricos. 

Al laboratorio el mayor incremento se observa en 
los triglicéridos séricos. con cierta elevación del 
colesterol , las lipoproteínas que se afectan son las 
de muy baja densidad y los quílomícrones. Asimismo 
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el consumo de a lcohol se puede asociar a 
concentraciones elevadas de colesterol HDl'"'· Por 
lo general la hiperlipemia alcohólica se clasifica como 
t ipo IV según la lnternatlonal Ctassifica/ion of 
Hyperllpidemias and Hyperlipoprotelnemtas porque 
se compone sobre todo de VlDl, pero se puede 
clasificar como tipo V cuando también se observan 
quilomlcrones. Este efecto del alcohol explica en 
parte la ob.servación epidemiológica de que el 
consumo moderado de' alcohol ( 1 ó 2 bebidas diarias 
moderadas) se asocia a una reducción de la 
mortalidad cardiovascular. 

VI taminas 
los individuos alcohólicos suelen tener signos 

clín icos evidentes o de laboratorios de Insuficiencia 
de vitaminas hidrosolubles, que se relacionan con 
ingesta importante de alcohol y disminución en el 
consumo de alimentos que contienen estas vitaminas. 
Estudios clínicos revelan que las principales vitaminas 
involucradas son la tiamina, riboflavina, piridoxina, 
ácido fólico y ascórbico, pero sin embargo no se 
demuestra en el caso de la cobalamina. 

Tia mina 
En la sociedad occidental la mayoría de los 

alcohólicos presenta deficiencia de tiamina la cual 
produce síndrome de Wernicke-Korsakoll, enfer­
medad cardiaca por beriber i, y quizás pudiera 
contribuir a la polineuropalía presentada en estos 
pacientes' '0 ' . la ingesta de tiamina pudiera ser 
insuficiente para quienes dependen de bebidas 
alcohól icas para cubrir sus requerimientos 
energéticos. Algunos investigadores, pero no todos, 
consideran út il para el diagnóstico la medición de la 
disminución de la actividad de transcetolasa en sangre 
y su elevación tras la adición in vitro del cofactor 
pirofosfato de tiamina si no se observa deficiencia 
manifiesta. Se cree que la deficiencia intensa de 
tiamina, la ingesta de alcohol o la enfermedad 
hepática, puede afectar los niveles de la apoenzima 
transcetolasa o su unión con el cofactor y evitar así el 
efecto del pirofosfato de tiaminac••l. 

En animales experimentales y en alcohólicos bien 
nutridos que ingie ren cantidades normales o 
suficientes de tiamina, los niveles en los órganos se 
mantienen y no se observan anomal ias en las 
cantidades relativas de las formas fosforiladas de 
tiamina. la !lamina se administra por vi a parenteral 
en dosis de 50 mg/día hasta que pueda establecerse 
la vfa oral y después 50 mg/día durante semanas o un 
periodo mayor si el problema neurológico persiste. 

Rlboflavina 
la deficiencia de esta vitamina puede presentarse 

cuando existe una deficiencia general de ingesta de 
vitamina 8 '"'· El etanol altera la acumulación hepática 
de riboflavina en ratas que recibieron vitamina y 
alcohol por alimentación forzada aguda, con evidencia 
de que el etanol inhibe de manera notable las en· 
zlmas que hidrolizan las formas vitaminicas 

Centro M6dlco 2006;51(1·2) 41 

- mononucleótido de flavina. fosfata:sa. dinucleólido 
de flavina y adenina. pirofo:sfatasa - y podía diemmuir 
la absorción de esta vitamina ""· 

la reposición de rlboflavina es sencilla ya que se 
absorbe con facilidad, el exceso se excreta en orina 
y no se reconoce ningu na toxicidad. Suele 
administrarse a los alcohólicos como parte de una 
preparación multivitaminica. 

Piridoxina 
las alteraciones neurológicas, hematológicas y 

dermatológicas pueden deberse en parte a deficiencia 
de piridoxina. la deficiencia de esta vitamina, se 
midió mediante los niveles plasmáticos bajos de s·­
fosfato plridoxal, se informó en más de 50 % de 
alcohólicos sin anomalías hematológicas ni pruebas 
anormales de función hepática '"'· l a ingesta 
inadecuada puede explicar de manera parcial los 
niveles bajos de 5 -·fosfato piridoxal, pero también 
puede deberse a incremento de su destrucción y 
disminución de su formación. El S .. ·fosfato de piridoxal 
se destruye con más rapidez en los eritrocitos en 
presencia de acetaldehido, el primer producto de la 
oxidación del etanol, quizás por el desplazamiento de 
fosfato de piridoxal de las proteínas y la resultante 
exposición a la fosfatasa!"l. 

En la mayor parte de los casos el tratamiento 
clínico implica la administración de piridoxina a la 
dosis usual de las preparaciones multivitamínicas a 
menos que se diagnostique neuropatía o anemia que 
responda a piridoxina. El uso indiscriminado de 
dosis altas de las vitaminas debe evitarse a causa de 
la ataxia por neuropatía sensitiva, que se explica por 
la toxicidad que dosis tan bajas como 200m g/ dfa de 
piridoxina causan '" '· 

Ácido fólico 
los alcohólicos tienden a mantener concen­

traciones bajas de ácido fólico cuando se ingieren 
grandes cantidades de alcohol, aunado a que la 
ingesta de esta vitamina se reduce o es insuficiente. 
En un estudio se encontró que en un grupo de 
alcohólicos no seleccionados mostró 37,5 % de 
incidencia de folato sérico bajo y 17,6 % de folato 
eritrocitario bajo'"'· Otros estudios más recientes 
correlacionan el folato bajo en suero y en eritrocitos 
con elevación de homocisteína sérica en los 
alcohól icos, lo que implica una alteración de la 
disposición del aminoé.cido por transmeti lación o 
tran su lfuración'"'. 

El alcohol acelera la producción de anemia 
megaloblé.stica en pacientes con reservas agotadas 
de folato y suprime la respuesta hematológica al 
ácido fólico en individuos con agotamiento del'mismo 
'"'· Algunos investigadores proponen agregar folato 
a las bebidas alcohólicas porque no modifica el sabor 
de la bebida y la absorción de vitamina es adecuada 
(U). 

Vitamina A 
Numerosos estudios han reportado el efecto del 



consumo de alcohol sobre los niveles hepáticos y 
séricos de vitamina A y B-caroteno 1••1. En el hfgado 
el consumo intenso de alcohol y el uso de otras 
drogas red ucen los niveles de esta vitamina, 
aumentando la activ idad de las enzimas hepáticas 
que metabolizan la vitamina Al" l . Hay que recordar 
que el principal depósito de vitamina A es el hígado. 

El retinol es el compuesto activo de la vitamina A. 
Como el etanol, el retínol es un alcohol y ambos 
pueden ser convertidos en aldehídos a través de 
reacciones catalizadas por isoenzimas especificas. 
Por lo tanto estos dos alcoholes pueden interactuar 
significativamente compitiendo por la misma ruta 
enzimática, interfiriendo en las respectivas reacciones 
bioqulmicas y por ende en sus dlstíntos metabolismos 
(12) , 

En 1999, Lleberl'"l realizó un estudio en ratas las 
cuales fueron alimentadas con alcohol diariamente 
en un periodo de 4 a 6 semanas. Ellos confirmaron 
que el alcohol reducía los niveles de depósito de 
vitamina A en el hígado en un 60 %. Esta reducción 
se exacerbó (72 %) a medida que el periodo aumentó 
entre 7 y 9 semanas. Al mismo tiempo los niveles 
séricos de vitamina A no cambiaron aun recibiendo 
suplementación exógena cinco veces más el 
requerimiento de vitamina A, sin prever la disminución 
de vitamina A por el hígado. 

La deficiencia de la vitamina A puede deteriorar la 
capacid.fld del ojo de ajustarse a la oscuridad 
(causando ceguera nocturna). En el hígado, los 
niveles reducidos de la vitamina A pueden cambiar 
las estructuras de los componentes de algunas células 
(13) 

Sin embargo. el exceso de vitamina A también 
tiene efectos dañinos. Por ejemplo, en el higado, los 
niveles altos de esta vitamina pueden promover la 
formación de tejido fibrótícoM>, el cual se exacerba 
con el consumo recurrente de esta bebida. Algunos 
o todos estos cambios pueden contribuir a los efectos 
tóxicos del alcohol sob•e el hígado v ~1 desarrollo de 
la fibrosls hepática. 

ALCOHOL Y SU RELACIÓN CON EL ESTADO 
NUTRICIONAL 

La nutrición es un proceso que conlleva a dos 
propósitos principales: proveer energfa al organismo, 
mantener la estructura y la función corporal. Los 
alimentos suministran energía y proporcionan la 
recons ti tución celular así como los componentes 
nutriclonales requeridos para las distintas funciones 
orgánicas. 

Existe una relación compleja entre personas 
alcohólicas o consumidoras de altas cantidades de 
alcohol (> 30 g/día) y el estado nutriclonal. Muchas 
personas, incluyendo los consumidores moderados 
de alcohol, quienes consumen 1 ó 2 vasos de alcohol 
diario, consideran dichos tragos parte de su dieta 
diaria adquiriendo de ellos un importante número de 
calorías <131. 

Cuando el alcohol se consume en exceso puede 
cau3ar enfermedades relacionadas que Interf ieren 
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con el estado nutricional de la persona. Muchos 
pacientes alcohól icos sufren de desnutrición, bien 
sea por una disminución en la ingesta de nutrientes 
esenciales o debido a que el alcohol y su metabolismo 
previenen la adecuada absorción, digestión y 
utilización de nutrien tes por el organismo. 

La relación entre consumo de alcohol y peso 
corporal es un enigma para muchos nutricionistas. 
Existen estudios que comprueban la gran paradoja 
que esto representa. El consumo crónico y sustancial 
de cantidades considerables de alcohol no está 
asociado con el aumento de peso corporaiMl. La 
sustitución en el número de calorías provenientes de 
los carbohidratos por etanol resulta más bien en una 
pérdida de peso. Este déficit de energía no puede ser 
explicado por malabsorción de nutrientes, pero ha 
sido atribuido a la inducción del sistema MEO (ruta 
metabólica que oxida etanol sin la producción de 
energfa qulmlca). 

Esta relación se ha estudiado desde ~ abordajes 
dist intos: Desde el punto de vista epidemiológico, 
psicolisiológico y metabólico. 

Epidemíológícamente se evaluó la relación entre 
ingesta de alcohol y peso corporal, lo cual no parece 
mostrar ninguna asociación directa<••l. Desde el punto 
de vista pslcofisiológico, el cual mide la relación 
entre alcohol y regulación del apetito, se evidenció 
en un estudio basado en 52 muj eres y hombres, en 
donde determinaron la relación entre el efecto de una 
carga previa de alcohol sobre el consumo de 
energía!"). El estudio consistía en dar a los pacientes 
30 minutos antes del almuerzo un trago de OH, 
comparándolo con un grupo que consumía una bebida 
isocalórlca constituida por carbohidratos, proteínas y 
grasas. Como resultado, las personas que tomaron 
la carga de OH consumieron más calorías en el 
almuerzo que los que tomaron la otra bebida, 
induciendo también a una mayor duración en el tiempo 
de realización de la comida en cuestión. Este estudio 
demuestra el corto liemno estimulatorio que posee el 
OH sobre el apetito y sobre la ingesta de comida, 
concluyendo que el OH no induce ningún efecto 
saciador y que las calorías provenientes del OH son 
añadidas a las calorías totales provenientes de los 
carbohidratos, grasas y proteínas obtenidos en la 
dieta habitua l 1"'· 

Los estudio's metabólicos muestran que las 
calorías provenientes del alcohol son eficientemente 
utilizadas por el organismo en comparación con las 
calorías provenientes de los CHO y proteínas, con la 
consecuente reducción en la oxidación de las grasas 
(14). 

Sin embargo, existen otras maneras de explicar 
como el OH puede alterar la regulación del peso 
corporal. Siendo el alcohol fuente de energía, a 
diferencia de otras fuentes de energía provenientes 
de los CHO, grasas y protelnas, el etanol no se 
deposita en el cuerpo y aparentemente muestra tener 
prioridad a nivel metabólico, tomando iniciativa sobre 
otras rutas metabólicas, incluyendo la supresión de 
la oxidación lipidlca la cual ha sido expuesta 
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anteriormente, hecho que parece ser un factor crít ico 
en el desarrollo de un balance energético positivo. 

Sin embargo, en un estudio prospectívo realizado 
en Londres1"l con una muestra de 6 832 pacientes 
masculinos entre 45 y 64 años con un IMC > 28 kg/m2 

los cuales tomaron un test que evaluaba el cambio en 
5 años sobre la ingesta de alcohol y el peso corporal. 
Los resultados de este estudio reportaron una relación 
positiva entre el consumo de alcohol con el peso 
corporal y la obesidad, en donde los bebedores 
crónicos (> 30 g/dia) se asociaron con ganancia de 
peso, no obstante no hubo relación directa en cuanto 
al grupo de bebedores moderados a ligeros(< 30 g/ 
día) con aumento de peso. 

Es importante mencionar el valor nutricional de 
las bebidas alcohól icas las cuales consisten en agua, 
alcohol puro (conocido químicamente como etanol) y 
cantídades variables de azúcar. Por lo tanto el número 
de calorías provenientes de dic has bebidas 
dependerán del contenido de carbohidratos simples 
y alcohol que ellas contengan, como se muestra en la 
Tabla 1. 

Tabla 1 

Contenido calórico y de macronutrientes de algunas 
bebidas alcohólicas (1 onza 1 30 cm") 

Bebida Calorías Carbohidratos Protelnas Grasas 
alcohólica (gramos) (gramos) (gramos) 

Aguardiente 83 o o o 
Cerveza 14 1 ' 14 o, 18 o 
Ginebra 79 o o o 
Manhattan 64 0,90 Trazas o 
Margarita 27 6 o o 
Martini 63 O, 1 Trazas o 
Ponche Crema 66 4,32 1,30 1,56 
Ron 91 o o o 
Tequila sunrise• 3 4 2,70 o, 1 o Trazas 
Vino 15 Trazas o o 
Vodka sg o o o 
Whiskey 41 1,70 o, 1 o Trazas 

·· Bebida que incluye tequila, jugo de naranja, jugo de limón 
y granadina . 
Fuente: Tabla de composición de alimentos para uso 
práctico. Revisión 1999. Caracas-Venezuela 
The Corinne T. Netzer. Enciclopedia of Food Values. 
1992. United States o! America. 

Por ejemplo el whiskey, el coñac y la vodka no 
contienen azúcares en su composición, mientras que 
el vino tinto y el blanco contienen de 2 a 1 O g de 
azúcar por litro; la cerveza 30 gllitro y los vinos 
dulces y carbonatados (champaña) 120 g/l itro<13l. 

Sin embargo, ha sido bien explicado como el 
alcohol interfiere en la absorción y metabolismo de 
los macro y mícronutríentes, produciendo de esta 
forma un compromiso del estado nutricional, siempre 
y cuando sea consumido a altas dosis (>30 g/día o del 
25% al 30 % de calorías provenientes del alcohol en 
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base al requerimien to calórico LoLai)<' •l y de manera 
crónica. El consumo moderado do alcohol puede Mr 
beneficioso, pero 10 que cons t ituyo Gl término 
•moderado" depende de la edad, sexo, caracterfstlcas 
genéticas, enfermedades previas y otros factores(!•>. 
Estudios observacionales reportan que los hombres 
menores de 34 años y las mujeres menores de 45 
años que no consumen alcohol o que consumen 
cantidades muy bajas poseen un riesgo de mortalidad 
menor' '6' . 

Los bebedores crónicos de alcohol van a sufrir de 
desnutrición debido a lo antes mencionado sumado a 
la poca ingesta de alimentos debido al reemplazo de 
estos por alcohol. No siendo menos importante la 
relación que tienen la enfermedades re lacionadas al 
alcoholismo (cirrosis hepática, insuficiencia hepática) 
con la pérdida de masa magra y por ende el deterioro 
del estado nutricional. 

CONCLUSIONES 
El hígado es uno de los órganos más grandes y 

complejos del cuerpo. Realiza múltiples funciones, 
incluyendo la producción de proteínas y de enzimas, 
desintox icación, funciones metabólicas, y la 
regulación de la coagulación sanguínea. Debido a 
que el hígado es el responsable del metabolismo del 
alcohol, es especialmente vulnerable al daño 
producido por este. 

El metabolismo del alcohol en el hígado, por la 
enzima deshidrogenasa y por el sistema MEOS ge­
nera productos tóxicos tales como acetaldehido el 
cual es altamente reactivo, y potencialmente 
perjudicial. Estos productos pueden interferir con el 
metabolismo de diferentes nutrientes, particularmente 
el de lípidos, y contribuir al daño de las. célu las 
hepáticas. 

Los alcohólicos crónicos, especialmente aquellos 
que consumen grandes cantidades de alcohol como 
principal fuente de sus calorías diarias, muestran 
evidencia de desnutrición, así como déf icit de 
proteínas y ciertas vitaminas, por todos estos aspectos 
señalados anteriormente se hace indispensable un 
adecuado abordaje mult idisciplinario, con una 
completa evaluación del estado nutri cional del 
paciente con el fin de compensar, mejorar y corregir 
aquellos déficit y exceso de nutrientes e impedir así 
la evolución a su deterioro. 

Asimismo, es necesario concient izar a los 
organismos competentes al registro de la población 
alcohól ica existente en el pais, e impartir adecuada 
información de todos los efectos nocivos de la in· 
gesta incontrolada y pronunc iada de bebidas 
alcohólicas mediante campañas preventivas. 
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RESUMEN 

Se hace una revisión resumida de los hitos históricos venezolanos en conexión a la neutocu:ancla. desde los aborígenes hasta la primera 
uepaneclón neuroqu~rúrgica realizada en 1736. Se 1ra1a de la primera trepanación venezolana y latinoamericana segun bibllografia asequible . 

Palabras clave: Abotfgenes. historia de la neuroclfugfa y neurociencias 

ABSTRACT 

We are aware lhallhis paper is an lncomplelc ellorl to mention very briefiy the tacls telalod wlth national neurosclence since out aborlglne 
up to the flrsl medical lrepanalion in Venezuela and In latlnoamerican in 1735 accordlng wlth accesslble refe tences. 

Koy words: Aborigen , neurosciences, hlstory 

INTRODUCCIÓN 

Se Intenta abarcar todas las manifestaciones de 
la neurociencia y sus ramas tales como neurología, 
neuroflsiologfa, neurocirugía, psiquiatrla, psicologla, 
antropología, sociología, fitofarmacologia, etc. desde 
su Inicio asequible en nuestra historia hasta 1736, 
cuando se llevó a cabo la primera trepanación 
qu irúrg icamente planeada en Venezuela y 
probablemente en Latinoamérica según la bibliografía 
asequible. 

Recorremos los aspectos de interés cefalo­
céntricos de nuestros indígenas, donde una faceta 
muy importante es la reducción voluntaria de cráneos 
en nuestro país, poco divulgado la sef'lalamos y luego 
seguimos con otros aspectos también de interés 
cefalocéntricos de nuestros indígenas que aún hoy 
se mantienen. 

Los hitos cronológicos del desarrollo de la 
neurociencia son los siguientes: 

Época pre-colombina: el interés sobre el sistema 
nervioso y particularmente sobre cráneo y cabeza, 

Dirección: Dr. Abraham Krivoy 
Hospltlll Privado "Centro Médico de Caracas•. Edif. Anexo B. 

San Bernardino, caracas 
e-mall: abrahamkrívoy@cantv.net 
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cefalocentrismo, de nuestros aborígenes tu'vleron un 
desarrollo algo distinto a otros pueblos. Así, las 
tribus de los pieles rojas practicaban el scalp o 
extirpación del cuero cabelludo a sus víétímas; los 
jíbaros de la zona oriental de Ecuador y Perú reducían 
las cabezas o tsan tsas, o las difundidas trepanaciones 
en múltiples lugares de nuestro continente. Pero las 
deformaciones craneanas encontradas en indios 
norteamericanos, Aztecas. Mayas. Chibchas, Incas, 
Aimaras y otros fueron halladas en Venezuela en 
dilerentes zonas, pero predominantemente alrededor 
del Lago de Valencia, Estado Carabobo, en La Pica; 
en el Estado Aragua en el cerro La Luna; en los 
raudales del Orlnoco y en los Andes. Varios cientlficos 
antropólogos se han dedicado al tema y entre otros 
mencionamos por orden cronológico a Gaspar 
Marcano (1889)1'1, Alfredo Jahn (1932)!21, Rafael 
Requena (1932)"', Dupouy W. (1943)<•1, Tul lo Lopez 
Ramirez (1943)<M I J:M: Cruxent (1945)111, Pef'lalver, 
H. (1967)"1, Peeters L, {1 968)C9l Gentzane Zamacona 
de Arechabaleta ( 1973)<•0J, Berrizbeitia E l.C"I. 

Las conclusiones de la antropóloga Arechabaleta 
resume adecuadamente estos hallazgos de las 
deformaciones craneanas: "las deformaciones son 
más numerosas en la zona norte central de 
Venezuela ...... se practica por igual en ambos sexos 
y los datos obtenidos hasta el momento no nos 



permiten inferir si la deformación esta o no asociada 
a un sta tus social determinado ........ La deformación, 
en pr incipio es fronto-occipi tal del tipo tabular 
oblicuo ... .... . Respecto al aparato deformador todo 
hace pensar que se trata de tablillas libres. aplicadas 
a cráneos infantiles adaptados a la reg ión frontal y 
occipital , que se han debido fijar por medio de cuerdas 
adaptadas a los extremos de las tablas". Por otro 
lado Peñalver''2l señala la evaluación de los hallazgos 
del Morro de Guacara, mediante el carbono 14 de una 
antigüedad de 4 500 años. Los de la cuenca del lago 
datan de 800 años. Nuestro céfalocentrismo aborigen, 
además de las deformaciones craneanas ya 
señaladas, se reduce a adornar la cara con fines 
rel igiosos y en ciertos combates de las tribus 
Yanomami. 

Se producen traumas craneanos con varas largas 
que sólo llegan a cicatrices del cuero cabelludo y no 
llegan a lesionar el hueso y sus contenidos<'31. 

Nuestro cefalocentrismo aborigen puede reducirse 
a los siguientes señalamientos: 
1. Pelo: en el caso de los Yanomamis, la mayoría de 

la población suele cortarse el pelo modelo: corte 
de to tuma. 

2. La parte superior del cráneo esta rasurada tipo 
tonsura (peikehenoxi) también presente en los 
motilones, antes en Caribes de Guayana. Se ha 
determinado que esta costumbre es antiquísima, 
much"o antes de la llegada de los franciscanos, 
como para considerarla como una imitación: El 
tamaño de la tonsura es variable entre las 
dilerentes tribus. La navaja utilizada para el corte 
es una simple asti lla de guasdui lla, frecuente en el 
conuco y la planta la llaman sun ukama o 
sunamaka; hay otra planta útil llamada uhc. El 
rasurado total se ha visto por probable razón 
higiénica, ej .: piojos, o razón mágica o terapéutica 
en caso de enfermedad. 

3 . Los dibujos faciales los suelen realizar en variadas 
confecciones y colores. El rojo sacado del Onoto 
directo de la carnosidad de la semilla o una 
preparación con resina de árboles llamadas 
marasina-hi o nana-nohi que perfuma y mantiene 
blando el burujo después de elaborado. El color 
morado procede de combinación de onoto con 
una resina llamada ayawa. También con la 
tacamahaca y currucay. Otro morado procede de 
la hoja de Kaxapina mascada y el pericarpio del 
fruto llamado makoyoma. Para la guerra y agresión 
se usa el negro procedente de carbones sacados 
del fogón'. La acción de pintarse se llama onimou. 
Adornos cefálicos: en las fiestas se colocan en la 
cabeza plumares blancos de gavilán (horol) o de 
otro rapaz. En las orejas suelen colocarse plumas 
de loro real (Figura 2). 

4. Las sesiones agresivas suelen producir heridas 
er¡ la tonsura que los guerreros lucen con orgullo 
las cicatrices secuelares. El t ipo de arma 
excepcionalmente traspasa los tejidos blandos 
del cuero cabelludo. No dudamos que entre las 
lechas citadas, se encuentren acontecimientos 
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de interés<"l. 1736: Pellerin Francisco, Bl andin 
Pedro y Bigott Pedro. El Dr. Plácido D. Rodríguez 
Rivero publica en t 932 en la Tipografía Ameri­
cana el folleto titu lada "La Primera Trepanación 
Craneana pract icada en Venezuela, data de 1736. 
Influencia de la Escuela Francesa en la Cirugía 
Venezolana". Este mismo trabajo con idéntico 
títu lo es publicado en la Gaceta Médica en 
Caracas, año XXXIX número 18, páginas 275-278 
el 30 de septiembre de 1932 <•> siendo miembro de 
la Academia Nacional de Medicina y Rector de la 
Ilustre Universidad Central de Venezuela<tS>. El 
resumen de este trabajo fue leído en la Academia 
Nacional de Medicina en honor del Profesor Dr. 
G. Marion. 
El Dr. Rodríguez Rivero habla del hallazgo de 

"esta joya histórica de la cirugia de nuestro país en 
uno de los libros de civiles del año dicho, que están 
coleccionados en el bien servido Registro Principal 
del Distrito Federal". A continuación reproducimos 
los detalles de este hallazgo: El 30 de julio de 1736 
fue herido en el entonces parage del Texar, hoy lugar 
céntrico de Caracas conocido por la esquina del 
Tejar, José Antonio Leguisamon; fue el heridor Manuel 
de Olivares; el arma un garrotillo. El golpe le echó al 
suelo, privándole de la palabra y del conocimiento. 
Impuesta la autoridad del acontecimiento, dispuso 
que practicase el reconocimiento médico-legal el 
cirujano don Pedro Blandin; y como este informase 
que la herida era mortal, le asoció dos reconocedores 
más; al ci rujano don Pedro Bigot, y al doctor Fran­
cisco Pellerín, quienes emitieron igual opinión a la de 
Blandin. Fue el 5 de agosto que rindieron ante el 
Tribunal sus declaraciones los dos primeros. La de 
Blandín, quien se titu laba "Médico-Siruxano Profeso" 
dice que "le hallaba una erida en la cabeza asía el 
lado derecho en la parte de la corona, y que la 
referida herida era mortal. Que parecía echa con 
instrumento magullante". Bigot expone : "qe tiene 
una herida en la cabeza, la cual en su sentir es 
mortal". Y el 7 de agosto depuso el doctor Francisco 
Pellerin ésta importante declaración, que nos dá 

Figura 1. Deformación fronto-occipital de tipo tabular oblicuo 
de la zona de La Pica del Estado Aragua. Instituto de 
Antropología de la UCV. 
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Figura 2. El decorado racial es múltiple como se ve en la pequeña muestra superior. Las de color negro son alusivos a guerra 
y agresión. Las plumas de loro real en las orejas y algodón en el pelo es frecuente entre otros adornos como se observa en 
la parte inferior. 

Figura 3. Típicas cicatrices traumáticas del cuero cabelludo 
debido a las batallas con varas largas flexibles. 

motivo a este estudio: "Habiendo reconocido al dho. 
Joseph Antonio Leguisamon le he hallado una herida 
en la caveza en la parte derecha de ella en zigoma, 
cuia herida es mortal per se, pero que mediante la 
Operazon de el trepano que se e le hiso en presencia 
del declarante y por su horden, puede escapar pero 
con el riesgo de los quarenta días, y que la referida 
herida fue hecha en sentir del declarante, con cosa 
de palo, y advierte que la. Operazon que. Assi mando 
el declarante la executo el ciruxano tarde pr. Su poca 
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Resoluen". En el curso del proceso seguido contra 
Ol ivares se dice que Lequisamon duró en el lecho 
dos meses y ocho días, al cabo de los cuales curó; 
curación firme, pues el 16 de noviembre, es decir, 
ciento ocho cías del golpe, y más o menos ciento dos 
de la intervención, a petición del defensor de Olivares 
aparece en el expediente este documento: "Sertifico 
yo Dr. Pedro Blandin como Ases ti y Cure a Joseph 
Antonio Legisamon una erida en la cavesa en el 
gueso Coronal con fragtura conplicada y síntomas 
mortales donde fue menester Aser la operasion del 
trepano y segun lo qe. Me parase esta totalmento 
bueno de la dha. enfermedad, y para qe coste doi la 
presente sertificasion. fecha en Caracas en dies y 
seis del mes de noviembre de este presente año de 
1736. ·Pierre Blandin". El Dr. Rodríguez Rivero 
escribe que le fue imposible averiguar el tipo de 
instrumentos que utilizaron y como señala el doctor 
Pellerln quien indicó y ordenó la operación, esta se 
realizó entre cinco y siete días después del trauma en 
Agosto 1736 "algo tarde", por la poca resolución del 
cirujano. La intervención la realizó "Pedro Blandin; y 
que también intervino en el curso del proceso. y quien 
sabe si como Ayudante inmediato del operador, el 
cirujano Pedro Bigot". 

Es interesante destacar que Rodríguez Rivero en 
su "Historia Médica de Venezuela la hallé en uno de 
los tomos del Archivo del Concejo Municipal, 
cumpliendo una comisión médica en La Guaira en 
1737, unido al doctor Fontes; aquí le vemos 
practicando la trepanación un año antes. en 1 736; 



estos datos de riguroso valor histórico, y por lo tanto 
indiscutibles. modifican la fecha que de su llegada a 
Caracas le asignó el doctor Arístides Rojas, entre 
1740 y 1741". 

La mención que Rodríguez Rivero en su título 
"influencia de la Escuela Francesa en la Cirugía 
Venezolana" no solo se re fiere al lugar de nacimiento 
y formación de los tres ci rujanos que actuaron en la 
primera trepanación en Venezuela en 1736, sino que 
la subsiguientes trepanaciones venezolanas de "An­
tonio María Pineda, Acosta Ortí z y Rafael López 
Baralt, se educaron cirujanos en Francia y adquirieron 
sus honrosos diplomas doctorales en la Facultad de 
Medicina de París". 

Juan Bautista Pellerín, nació en 1693, estudió en 
la Uni versidad Cardomíense , obten iendo el 
bachillerato en Medicina el 16 de octubre de 1723, la 
licenciatura, el 13 de marzo de 1724, y el doctorado 
el 15 del mismo mes y año, documentación que 
registró en el Archivo de Jurisdicción del Havre, y 
fueron aceptados por el Cabildo de Caracas. 

El 20 de febrero de 1736, año en que proba­
blemente llegó a Venezuela. Tenía aproximadamente 
43 años de edad, cuando actuó en esta primera 
trepanación. Su permanencia en el país fue corta y 
no se supo más nada de él. Don Pedro Blandin nació 
en Burdeos en 1704. Su apellido se preserva en una 
de las Avenidas de Caracas, vino antes de 1728. 
Falleció ,el 22 de mayo de 1769 y sus restos reposan 
én el Templo de San Francisco. 

Don Pedro Robert Bigot nació en Rochefort en 
1695. Llegó a Caracas en 1723. En 1728 real iza un 
certificado el 19 de diciembre "Pedro Robert Bigot, 
Maestro de Círuxia Certifica donde convenga como e 
asistido a Visente Ferrer a curarle de dos eridas qe. 
En la parte de la caveza le dio Gabriel Bergansiano y 
halló estar mejor ia de ellas y no tener riesgo alguno". 
Se supone que sus restos reposan en la Iglesia de 
San Francisco. El Dr. Ricardo Arch ila en su obra 
Historia de la Medicina en Venezuela en su capftulo 
VI , Cirugía, en la página 324 reproduce los 
señalamientos del Dr. Rodríguez Rivero. 

También menciona en la misma página que "la 
primer Trepanación de esta clase se realizó en México 
por el Dr. Sebastían Barceló en 1793. Un cirujano de 
Honduras, Miguel Ugarte (1862-98), llevó a efecto 
trepanaciones con éxito en su país, segun 

Arfstides Moll, sin precisar fechas. En Bogotá la 
primera trepanación fue realizada en 1879 por el 
doctor Juan David Herrera. 

Finalmente, por el Arancel extra judicial que se 
estableció en 1793 para médicos ci rujanos , 
comadronas, parteras y barberos a iniciativa del 
protomédico don Felipe Tamariz, y elaborado en 
junta especial , por los más distinguidos facultativos 
de la capital , sabemos que para la época se 
pract icaban en el país las siguientes intervenciones: 
cata ter ismos, circuncisiones, emascu laciones, 
punciones y curas rad icales de hidrocele paracente-
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sis, uretrotomías, fallas perineales, extracción de 
cálculos de la vejiga, trepanaciones, amputaciones 
de miembros, t raqueotomías y extracc iones de 
cataratas. 

En este arancel se cobraba en el "sépt imo punto: 
operaciones magnas, como la del trépano, bubono­
cele, de la talla, o sacar la piedra de la vejiga, 
cincuenta pesos . Hasta ahora la trepanación 
venezolana es la primera en Iatinoamérica en cuanto 
a la li teratura asequiblel'5J. 

CONCLUSIÓN 

Se intenta rescatar para la neurociencia 
venezolana, en su amanecer, las mani festaciones 
re lacionadas con el sistema nervioso en todos sus 
aspectos, incluyendo los maravil losos trabajos de 
nuestros antropólogos sobre las deformaciones 
craneanas voluntarias poco divulgadas. Igualmente 
se señala aspectos cultura les de nuestros aborígenes 
donde sobre el cráneo y la cara se manifiestan 
actitudes de su conducta y sus creencias y que la 
señalamos someramente. 

Quedaría un important ís imo capítu lo, no 
mencionado aqu í, en re lación con la ciencia de la 
conducta, psico log ía, psiquiatría de riquís imo 
con tenido, con sus mitos, magia y las terapias 
utilizadas que han sido vastamente señalados por 
nuestros antropólogos. 

Nos proponemos continuar cronológicamente con 
las aportaciones de nuestros galenos que no siendo 
especialistas, se vieron motivados y obligados a 
incursionar en la neurociencia en sus enfoque 
parciales. 
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NOTAS PARA LA HISTORIA 

Obituario . El Dr. Armando Márquez Reverón. Ejemplo 
de humanidad integral 

Dr. Rubén Jaén Centeno 

No es fácii'hablar en estas tristes circunstancias, 
de Armando, mi querido amigo y médico. En un 
articulo reciente que escribí como un pequeño 
homenaje a su memoria, destaqué su valor como 
profesional reconocido dentro y fuera del país. Hoy, 
en unas cortas palabras. me referiré al aspecto 
humano de su trayectoria, tan importante y ejemplar 
como todas sus realizaciones científicas. 

Durante mi vida profesional he podido observar 
las formas de trabajo en diversos centros mundiales 
y reconozco que los sajones y los japoneses me han 
impresionado por su tenacidad y dedicación pero, en 
la inmensa mayoría de los casos, siempre había en 
ellos una motivación económica, de hacer avanzar 
un programa o de cumplir con un deber, tal como les 
hablan inculcado desde la infancia con una férrea 
disciplina. El caso de Armando fue dist into: lo guiaba 
un Inmenso deseo de ayudar, de no dejar a sus 
semejantes en el desamparo y si, para ello, era 
necesario romper con los moldes tan laxos de un país 
latino, lo hacia si.n la menor queja. Como vecino de 
su consultorio fui testigo de sus interminables horas 
de consulta que, con frecuencia se extendían hasta 
la madrugada, siempre con la colaboración 
extraordinaria, durante muy largos años, de su per­
sonal de secretarias y enfermeras, que nunca dejaron 
de demostrar su excepcional dedicación y cariño 
hacia su generoso jefe. Durante todo ese t iempo se 
podía oír su voz inconfundible que explicaba y 
consolaba sin la menor impaciencia. No era raro que 
de allí saliera a intervenir un caso urgente y, como 
bien saben los anestesiólogos y cirujanos asistentes 
que le prestaron colaboración, a la mañana siguiente 
hacía su aparición en el quirófano, siempre puntual y 
con ánimo inalterable. Por supuesto que de esa 
actividad constante, acompañada por su espíritu 
docente, surgieron muchos discípulos directos e 
indirectos. 

Dirección: Dr. P.uben Jaén Centeno. 
Centro Médico de caracas. Edif. Anexo A, cons 277. San 

Bemardino. caracas. 
e-mal!: tandala@cantv.net 
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Es de todos conocido que, hace unos años, 
Armando presentó un cuadro de obstrucción biliar, 
tan extraño que el diagnóstico final favorable tuvo 
que ser hecho -en la mesa operatoria. Las lesiones 
radiográficas eran tan graves, que sus amigos no 
teníamos esperanzas pero pudo recuperarse porque, 
contra todos los pronósticos, no había malignidad. 
Todos pensamos que, después de esa terrib le 
experiencia, disminuiría su ritmo de trabajo, pero 
estábamos equivocados. A pesar de la magnitud de 
la intervención, volvió a los lugares donde se sentía 
mejor: su consultorio y los pabellones de cirugía. 

Durante los últimos años -y con base en ese 
incidente- hablamos de nuestro retiro, algo que yo 
decidí hacer antes de que el tiempo y la enfermedad 
me restaran facultades físicas, pero que él se negó 
siempre a considerar. Su respuesta fue siempre 
igual : "toda mi vida gira alrededor de mis pacientes y 
de su tratamiento. SI me retiro, me moriré d¡¡ tristeza. 
Así que trabajaré hasta que las fuerzas me 
abandonen•. 

A pesar de que surgieron nuevas dolencias, 
siempre buscaba el tratamiento adecuado, se 
sobreponía al dolor y a las molestias y volvía a sus 
quirófanos en un tiempo increib!e. Esa misma 
entereza y valor los mantuvo en su última y larga 
enfermedad . Durante toda su carrera, con 
independencia de problemas de salud o de otro orden, 
hizo gala de una extraordinaria disciplina, nada común. 
en nuestro medio, y jamás permitió que el cansancio 
o la pereza interfirieran con la calidad de su ejercicio 
profesional. Por eso sus numerosas historias son un . 
modelo de claridad y eficiencia; preparadas pará 
servir de gula segura a otros colegas cuando él ya no 
estuviera con nosotros. 

Tuvo también el coraje y la sabiduria de 
evolucionar y de saber aplicar los progresos de la 
ciencia quirúrgica. Por ejemplo, aprendió las nuevas 
técnicas de cirugía laparoscópica y se sobrepuso a la 
desconfianza visceral que tenemos los cirujanos a 
los campos estrechos. no tanto por la incomodidad 
para accionar, sino por el peligro de ejecutar una 
maniobra en un sector sin claridad suficiente y lesionar 
partes vitales, algo que, como sabemos, ha sucedido 
y continúa pasando en este tipo de tratamiento donde 



la llamada curva de aprendizaje es algo que puede 
causar grandes males a los enfermos y destruir las 
reputac iones mejor cimentadas. No tuve oportunidad 
de usar estos métodos pero, al imaginar las 
dificultades de su aplicación, debo reconocer que 
éste fue un esfuerzo fuera de lo común y que demostró 
su inte.Jigencia y capacidad de lucha. 

Quizás por lo mucho que ya he vivido y por mi 
observación del comportamiento de mis semejantes, 
se ha acentuado mi escepticismo, ya agravado por 
mis conversaciones con algunos astronautas que 
estuvieron en la Luna y me confiaron lo infinitamente 
pequeños que se sintieron cuando vieron a la infima 
Tierra e imaginaron a sus microscópicos habitantes 
luchando en guerras absurdas por fronteras, banderas 
y doctrinas sin ningún valor rea l. Pero lo que si es 
cierto es que, ya que están en este planeta, los seres 
humanos tienen que ayudarse para poder sobrevivir 

, 

y en eS'~ sentido, sin la menor duda, ouestr~ 
colectividad, agrupada en este pais que vive 
momentos tan aciagos, t iene una deuda inmensa con 
Armando Márquez Reverón, deuda que para el Centro 
Médico de Caracas, es muy importante porque le dio 
prestigio a nuestra institución, desempeñó con éxito 
su presidencia y su personalidad fue y será ejemplo 
y guia para todos, no sólo por su desempeño 
profesional sino por su vida familiar donde siempre 
contó con la ayuda y solidaridad de su esposa Helena 
y sus hijos. 

Cua.ndo observamos el comportamiento bárbaro, 
dentro y fuera de Venezuela, de muchos homínidos, 
incapaces de pensar, es imposible no dudar del objeto 
de la creación del hombre. Por fortuna, personas 
como Armando Márquez Reverón mantienen aún viva 
la esperanza en las posibilidades de la raza humana. 

Dr. Armando Marquez Reverón 
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