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NORMAS PARA LA PUBLICACIÓN EN LA REVISTA CENTRO MÉDICO 

1, P9HIIv• lhl h9rlol 
LA rlaviata Ce ntro U ódieo (Co.rocos, Vono zuola) es el 

0 1o3no Ollct3t 011 ta soctoaaa Moatc~ dAt Hosptrat Privado 
GOntiO MOOICO U~ vllrliCII~. 

c. uo• publio~oi6n biom6dic;Q poriódi~o quo aparece en 
doo numoroe ot oño y pubhon mnnuccritoc do gr•n intoros on 
111 a111a 09 tooas tas 11soscta11aaoo~ mclnrc~~-

c:t oumuc cuuurtat c~td cun~llluroo oor et Eailor y número 
J. ,:ornbro• •oloeoionadoo por lo Junto Directiva de la 
\:MIOC!Od Modteo dol ~oeprtol Privndo Contra Módico do 
c aracas Ttene. aoemas. un comltll A~A~or integrado por 
o~pootoll~to~ Quo runucn Ut: drllltru~. Dichos c!rllilros. asr 
co""'o ol Con'it* Cdito•io.l, dobon roopoto.r lo confidencia1idod 
no IM ~11rnroe y ot contonrdo do too mnnuccritoo . 

LOS manUSCIIIOS QUe DUOIIC3 la RAvista Contro Médico 
OQIIQn ogr trQOOIO~ tn60IIO~. 

Ovando hoyo con flio to do :ntoroooo entro tom~$ y/o 
lln~nr.t~mtnnrn. nt ~rn~tro dobo !lbctonoroo do actuar como 
CtUt:IIO. 

Gl hQy linQnOIQmlomo por alguno cnttaad pública o privada. 
Al ,.. l~t ~utór61 dobo" hl\eorlo concto.l' en ol mo.nuscrito. 

2. ManuECriiOE para ta publle~elón 
Lo 11cvi~IO Ocm ttu Meotw u~ caracas ouollca eauortates. 

•• l:~ ... lo;.• J .. r~vio:&u1 atHovloD origlnalol:), ortfculo:\ doctrinarios 
tto " MMI~Ina . lo \;alud Públien y 1~ Comunidod (on roloción 
con ta MeCIIctna¡ 1 amoten uuollca repones dA e~ sos cllnicos. 
rounlonoo anatomo~lfnl~o~. tmélgon~~ lutuyrc!llcas médicas. 
~1'\t-.t\O c.l 'cl;tor, ole . 

1. 1 tncrrunntonoc !1 toe :tutoro• 
t rntMIOS oe tnvesuoacton 
Co to ti~v uu muuu~crlto aetle ser Impreso en papel tiPo 

Oond !!O, lcu""!oño oorlo. 
:~ .:J . O rtinn MMCOJndo 
P rtm~ r~ n~oin~ ron t!l 
Tltulu. (~lt: Ucllc tener 1111 m~xtmO oe 40 PUlSaciones. 
Hvml10v ~vi u luo \llltVIIIO, con ~u~ Qrados académicos. 

ti1M .... ~16f\. O · MO.tl Y toiÓfOr"'OC. 

~oouno~ o2orn2: 
Ncsumcn: NO Ocllt tener rnas oe 200 P~lallras. Debe 

~onlonor 19o oblotlvoo, mélodoo, tllnlll~nte, resultados, 
~1'11'\l'h l 'l iono• y !J- i O palobrae clav•o. 

411~tr~cr oooo tr orocoa1Clo dol tirulo on rnghlc. nombre de 
to~ autora~ e tn~mucton uonue luc reatlzaao et esruaio. Debe 
tenor ol "':omo ~ontonido quo ol rcoumun on o~pañol. Al final 
ot o~otroot dobon colocorco lnc koy wordc (polobroc elavoc en 
lnOieSJ. 

lntr9dvc911)u. OuiJu uvutvuur ul fundamento lógico el estudio 
u &be•rvaciOn y moneionor loo roforoneiae oatrictamentc 
oontnomo~. 

FoGicnte~ v metmtn~ D~llP. C1P.Sr.rtOII ct~ramente tos cmerros 
Jv ovlvvol.ln .JQ loo poolonloo objoto dol C~tudlo. Identificar los 
mótodoe. ~part\tt\tt y proeocfim•ontoo con cfottllle~ ~uficicntos. 
:;p rJIWI'fl tct~nttllr~r tos mqotc~menros y productos químicos 
uctl"<lUU~. r;u uoar nomorc~. tntcta tes o números eJe ntsrorla ae 
lo(l roc ;on loo. 

Ror.IIU!H1n~· Drnr::nntnrco CIQUiondo una aeeuaneia lógica 
,,111 llr.Jt:tiUir tooos tos oa1os. exceoto tos mas retevames. 
dot.,tl-..dQ~ Qn IQo ouod,oo Q lcau llu~ttuclone3. Los cuadros 
ffoi)On co r mooonogroflodnr. nn noj~ ~porlo , o doblo ospacio o 
tot:nttllc:Hctcr~ t:on nomeros a1a0100S. Las Ilustraciones deben 
<>o<o• dlbvjodoo o lo togrollodo~ un forrna profesional e 
rd6rHifieadae t:on nümoroo ~róbieoa . lo. a medidas do longitud, 
t~tta. pg~o v volumAn CleMn g~proc~r&o en unrdades del sistema 
HlCIIILU U~WIIdl. tos valores nemaroiOutcos y oroqufmicos. 
oog~n ol ololomQ ínturnociunol de uniCfades (SI). 

O~tJcuo.ión : l-locor Onfa.aio on loo ospectos nuevos e 
lmooru:a.nlot dQI A&fUdiO y on loe eoncluc ionos que se der¡vcn 
e e1 NO nacEH allrmactonA~ QRneralos. nr conclusiones o 
rooorncndoGiones. aue no sean respatdaoas por los resultados 
dol ooludlo. 

11 

Agradecimienlo: A porsonas o instituciones por eu 
colaboración en la realización del estudio. 

Direcc ión: para solici tud de separatas y env io oe 
correspondencia. 

Refetencias: Deben numerarso on forma concoeutiva según 
el orden de aparición y reportarse como nOmeros arabrgos 
encre paréntesos en el texto. Debe lncluu apelhCIO(s) e tnrctal 
del nombre. título del trabajo, abrevraturas do lo rovísto. af•o. 
volumen. página inicial y hnat. 

Ejemplo do reterencías 
Articulo en rev1s1a: 

1. Hussel T. lsaacson PG. Crabtree JE, Sponcor JO. The 
response of cells lrom·low·grade B-coll gnatric lymphom~• 
ol mucosa-assocíated tissue ro Heticobactor pylorr. LMeet 

1993:342:5 71·5 7 4. 
2. Vaillant JC. Management and long ter m rosults ol surgory 

lor localizad gascric tymphomas. Am J Su ro 2000: t 79t31 
216·222. 

3. Otsuka N. Kasser J. Sprancondytarfracluroc oflno numo rus 
in children. J Am Acad Orthop Surg 1997;5: 19-26. 
libro: · 

1. Agüero O. Publicaciones obstótrico·glnocológico.s· 
perínatológicas venezolanas . Volumon 1 (1929-1979) 
Caracas: Edi torial Ateproca. 1993. 
Capitulo de libro: 

t. Sanders R. Parella tracturos and extonsor mochanisrn 
injuries. En: Browner B. Jupltor J. Lovlno A. Trollon P, 
editores. Skeletat Trauma. Flladettla: WB Saurruers: 
1992.1).1693·1709. 
Indicar sr el trabajo fue presentado on alguno rounión o 

Congreso y sí obtuvo alguna distinción. 
Referencras electrón.cas 
Articulo de revista on formato c tectrónrco. Morse SS. 

Factors in the emergence ol ínloctious disoBsos. Emorq lnl~ct 
Ois (serial onlrne) 1995 Jan-Mar (errad 1996 Jun S); t ( t) ~4 
(screens). A variable lrom: URL:hllp:/lwwwcdo govl ncrdOJfiO 
eid.htm 

Citas ta te s como "observaciones no publrcooos·. 
.. comunicación personal'", '"lrabajo en pronsa"', no dobon ter 

incluidas en la lista de referencras 
Direccrón para recepcrón de tos manuscrrtos. 01 Feaerrw 

Fernández Patazzr (Drroctor·Edrcorl 
E -maít : feferpat O tetcol. net. ve 
Teléfono consultorro: +58 212 5525224 · Fax: +58 2t2 

9853441 
Centro Médico de Caracas. Anoxo B. Consultorio 4C 
San Bernardino. Caracas. OC. Venezuota 
Comué de Redacción hace del conocimiento efe tos autores 

Que. al entregar un trabajo para su publicación on Con\lo 
Módico. se da por sentado que dicho molorial no na sido 
publicado total o parcialmente en otro órgano ctontlllco. nt ost~ 
en consideración para su publicación en otra revista . . 

Además. se acepta que el material prosontado por tos 
autores es original. siendo el au1or o autoros rosponsabl or. do 
dicho articulo . 

Asimismo. el Comitó Editorial se reserva ct dcrccno de 
modilicar los articulos aceptados. por a adoptnrlos a las norma• 
do publicación. 

La revista Centro Médico está registrada en: 
Base de datos LILAC$ CDIRom [Lnlinoomerlcana en 

Cioncias de la Salud (Brasil) 1. 
Índice de Revistas Latinoamericanas en Ciencias Periódicas 

(México). 
• Miembro de ASEREME (Asociación do Editoros do Revista• 

Biomédicas Venezolanas) . 
• Estamos afiliados a: 

Asociación Venezolana de Hospitales 
American Hospital Association 
tnternalionat Hospital Fedoratlon 
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EDITORIAL 

CENTRO MÉDICO 

Dr. FMnriro Femández Pa/azli* 

Aparece, con retraso, pero mejorada. Como 
ob:~t~rvarán los lectores empezamos en este 
número nuevos apartados para incluir los 

arHculos. apartados que deseamos se cont inúen 
dospués del presente. 

Es la Intención del editor jefe y el nuevo comité de 
redacción, publicar el mayor número posible de 
actualizaciones sobre diversos temas o tópicos como 
función informativa y docente. Para ello fue ampliado 
el comité editorial con representantes del mayor 
número de especialidades del grupo que conforma el 
cuerpo médico del Hospital Privado Céntro Médico 
do Caracas y que han contribuido a su larga y exitosa 
trayectoria en la puesta al día de la medicina de 
nue:llro país. 

Igualmente seguirán siendo bienvenidos trabajos 
originales, de investigación, presentaciones de casos 
clínicos de inte~és y muy importante, los casos de 
reuniones anatomoclínicas, y resúmenes de las 
principales presentaciones de los martes en nuestra 
Sociedad Médica. 
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Nuestra revlsla no pretende ser únicamente de 
nuestra institución sino una revista aolena a colegas 
nacionales e internacionales lnUHQS:tdos gn pubiiCM 
en ella. 

Como decíamos en nuastro último aaltorl:c~t . CJg 
ahora en adelante seguiremos ostrietamonto loe 
normas actual izadas de publicación , oogú n 
Vancouver. y que podrán verse en el aparuuJo 
correspondiente. La labor eCJilorial eJe una revista es 
larga y ardua y cuando más nos :tteng:~mos ; l:ts 
normas editoriales más fácil será la aceptación do 
las colaboraciones onviadas a nosolroo. Muohao 
veces devolvemos trabajos a los autores por lo formo 
y no por el fondo. 

Agradecemos su acogida y contamos con todoo 
Uds. propios y oxtrañoe. 
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CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS, PARACLÍNJCAS Y SOCJOOEMOGRÁFICAS . 
DE PACIENTES CON TUBERCULOSIS EN LA REGION DE BARLOVENTO 
ENTRE 1998 Y 2002 

V ra. Jcnny Lópc~{~) 
f>t . Rolruul flt::mwsu(++) 
f)rll. Al!tlrt!fl LlJYl'ft>( M~) 

l),.,,, Vulc11/Ínu Ovali~J("'~H) 

Dr. Jo.rt! Quillliní (+< n J 

« u l'll nw n 
Ohj11fi rvfi Oo/orminar la morbilidad por tuberculosis en la 

ro.qión do Barlorcnto. E~ttldo Miranda. Venezuela. entre 1998 
y tOOt. en relación con las caraccerrsucas socio-demogr<lficas 
(~exo. 9CiilO. ocupación y contacros), clínicas (cicatriz de BCG, 
ocrnrtoc &o comorbilidad, diagnóstico y focha} y paraclínicas 
(MM conocer la población ~u~cop/iblc y tmfocar medidas de 
oo11/rol y ¡¡rrmmción dirigidas. Métodos: Un estudio 
rerrospeclivo. ctescrlprtvo-anali/ico a rravbs de la revisión de 
/teMe gptaomto109icas o nisrorias clínicas de pacientes con 
tubctculcús cof!cspondientes al período ya mencionado en 
I<J: I>i~lrilo~ Sanitario~ 4.5 y li del Eslado Miranda. El 
diaonllsrtco ae ruoerculosts fue Dasado en la Norma Oficial 
Vllnruolana dol Pro9ram11 Nacionallntogrado de Control de la 
tubcteulc$is m. Rfoult11do*' En la población as/udiada de 
2~4 000 habitonta~. hubo 328 casos de tuberculosis. De ellos, 
el 06.716 fueron a el sexo femenino. predominando el grupo de 
!lOad entre lo' 30.39 años (21, 4 '!.). No hubo relación 
ci9nllicilriVII con tMIIJdos de comorbilidad preexistentes, pero 
~6 6MCI!Itó cooxi$/encia del heíbito tabáquico en 39 pacientes. 
Cn o/ 92 % ollipo de tuberculosis fue pulmonar. El 28 % de los 
rfiaonó~ticos se etecruaron en el aM 2002. En cuanto a la 
evotucron. en 7l.6% de los ca,os fue curación, 7,3 '!.recaída, 
5.5% :IIJ¡¡ndono del rt!lt!lmicnro an/i. TBC y 5,5 % fallecimiento 
con ruborculocis pulmonar. En lo que se refiore a la morbilidad 
por tuberculotis por Distrito Sanitario, se apreció una 
dcmiMMis del Dislri lo 4 (Caucagua} con 151 casos (46 %), 

(*) U~J,'c<J RcsiJ~,•tc del Ctmrro lt1éd,.cQ de Caracas. 
( '1.%) M;;/;,.v R~siJeul~ Traumatulfl¡;fct llo.rpiml Guctrtnas·Gumlrt. 

(J'$:S) MhliC'o R.-úd~trie Mcdici,ur lr~ tenw Hosp. Jusl Muda Varxcu 
/VSS. 

I~IJU·J Mhltl'DI Jl.nid~nu.~ Medicino lntcrnt4 1-lvsp. José Oregoriv 11, 
/V!S. 
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seguido del Distrito 5 (Río Chico) con 109 ca$os (33,2 %) y 
finalmente el 6 (Higuerote) con 68 casos (20, 7 %). 

Palabras clave: Tuberculosis. Morbilidad. Barlovento. 

Abstract 
Objective: To determine the morbidiry of tuberculosis in 

the Barlovento Region between 1998 and 2002. an derermfne 
it ·s relation with social, demographic, clinical and parac/inical 
characteristics to iden/ify the susceptible population for the 
adequate control and prevenrlon of this diseasa. Methcds: A 
relrospective, descriplive study was dono epidemiollogi•ally 
and clinically in the 4"', 5'" and 6" Sanilary Dislricts o/ the 
Miranda State (Venezuela). Diagnosis o/ tuberculosis was 
done following the norms of the National Program of tuberculosis 
Control. Results: Of a sample of 254 600 lnhabitanrs. rhere 
were 328 cases of TB. 66 % were women and the predominan! 
age group was 30·39 years. No relalioship between tuberculosis 
and coexlsting morbidity was found, but there were 39 smokers 
in tllis study group. 92.07% of the TB cases were pu/monary 
and 28 % of the diagnoses were made in rne year 2002. The 
evolution was: 71 .6 % were cured, 7.3 % had racuffence, 
5.5% abandonad the anti· TB treatment and 5.5 % died with 
pu/monary TB. Final/y, most ol the cases were foundln lhe 
Sanitary District N• 4 (Caucagua) (151 cases: 46 %). followed 
by the 5° Sanltary District (Río Chico) wlth 109 cases and last, 
the 6"' (Higuerote) Sanitary Districts with 68 cases (20.7%). 

Key words: Tuberculosis. Morbidily. Barlovento. 

Introducción 

La tuberculosis (TBC), enfermedad infecto· 
contagiosa ocasionada por el complejo 
Micobacterium tuberculoso, persiste como un 

problema de salud pública que se atribuye a la 
deficiente aplicación de programas de salud, 
epidemia de VIH/SIDA y subdesarrollo creciente de 
la población <•-••. 

La OPS/OMS considera a Venezuela como un 
pais de "mediana incidencia" y el Programa Nacional 
de Control de TBC ha demostrado un evidente 
incremento de la tasa de notificación de casos nuevos 
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a part ir de 1995 12l. Esto se debe a la presencia de 
casos bacillferos en la comunidad, a quienes se les 
diagnostica tardlamente debido a múltiples causas. 
En el ano 2001 se notif icaron en Venezuela 6 11 o 
casos nuevos de TBC, siendo la forma pulmonar la 
predominante en e l 85 % de los casos reportados Pl. 

En el Estado Miranda en los últimos 5 años esta 
entidad cllnica ha cobrado especial importancia 
debido a que ocupó para el año 2001 el segundo 
lugar del total de casos reg istrados. La población de 
estudio comprende 80 000 habitantes para el Distrito 

. Sanitario N• 4 , 80 000 para el Distrito N2 6 y 96 600 
para el Dis trito Sanitario N2 5 y un total de 254 600 
habitantes. 

Se ha observado un repunte de los casos de TBC 
on esta área geográfica en los últimos 5 años. Sin 
embargo, no existen estudios especfficos en esta 
población. Además existe gran desconocimiento de 
esta enfermedad tanto por parte de la comunidad 
como por parte del personal de salud en general. La 
disminución del control epidemiológico y prevención 
de la misma hace que esta enfermedad requiera 
estudios urgentes. 

Métodos 

Se presenta un estudio retrospectivo, descriptivo 
dirigido a determinar la morb ilidad de la tubercu losis 
y sus caracterlsticas. Para ello, se revisaron las 
fichas epidemiológicas e h istorias clínicas de TBC 
cormspondientes al periodo comprendido entre enero 
de 1998 y diciembre de 2002. El diagnóstico de TBC 
fue basado en la Norma Oficial Venezolana del 
programa Nacional Integrado de Control de la TBC 
m. La consolidación de los datos se efectuó a través 
de tablas y el análisis mediante gráficos, utilizando 
medidas de tendencia central y de dispersión. 

Resultados 

En la región de Barlovento, Estado Miranda, 
Venezuela. con una población de 254 000 habitantes. 
se presentaron 328 casos de tubercu losis (0,12 %) 
en el periodo comprendido entre enero 1998 y 2002. 
De ellos, el 66,7 % fueron del sexo femenino. 
predominando el grupo de edad entre los 30-39 años 
(2 1.4 %). Ver Cuadros 1 y 2. 

Para la población en estudio, no se apreció 
m lación significativa con estados de comorbi lidad 
preexistentes. la ocupación predominante fue obrero 
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(19,2 %) seguida por ama de casa (1 6.2 •ro) . Ver 
Cuadro 3 y 4. 

Cada paciente tuvo un promedio do >6 oonlacloe 
(ver Cuadro 5). En el92,07% do los caso:; el tipo de 
tuberculosis fue pulmonar. 

El 28% de los diagnósticos se erec1uaron en el 
año 2002 (Figura 1 ). En cuanto a la evolución de lo!;) 
casos. 71.6 "'o de los casos curaron. 7.3% recayeron. 
5,5 "'o abandonaron el tratamiento ami-TBC y !Ui "!. 
fallecieron con TBC pulmonar (Figura 2) . 

Cuadro 1 

Morbilidad por tuboreuloois según ooxo. 
Región Barlovento, l:st:>do Miranda. 1998·2002 

se~o 

Hgmbra 
Varón 

Total 

N• de caso~ Poroontcojo (%) 

219 GG,?? 
109 33,23 

329 100 

Cuadro 2 

Morbilidad por tuberculosis según oruoo 08 eoao. 
Región Barlovento. E:!lado Miranda. 1996•2002 

Grupos de edad N• 08 casos Porcentaje ('!'.) 

0·9 20 o. 1 
10 ·19 56 17.07 
20-29 49 H,&3 
30-39 72 2 1 ,o& 
40-49 49 u ,g3 
50·59 32 9. 7tl 
60·69 30 3.1:i 
>70 20 e, 1 

Total 326 100 

Fuente de TODOS los cuadros y uouras: Flcn~s 
epidemiológicas de wllerculo5iS (M5D5}. Dlstrllo 5anu;ulo 
N• 4, 5 y 6, Región Barlovento. E~tudo Mirunoa. 133tl· 
2002. 
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Cuadro 3 

Morbilid!ld por tuboroulooio según Anlocodonto. Región 
BMII.lVOnto. E~tado Miranda. 1999-2002 

Ooupnoión NO da easos Porcentaje 

HIV 
Oo~uut rición 1 1 3 3.35 0,9 1 
Alc9holiomo 3 0.91 
T o.ba9vÍ3mo 
Aomo 3S 3 10,97 0 ,91 
nroo:ls 4 1,21 
maoetes 
O u o~ 
f.-l:n9uno 7 12 249 2 .1 3 ,6 75 ,9 

Total 328 QQ,OQ 

Cuadro 4 

Morbilidad por lubcrculollio según Ocupación. Región 
l :larlovonlo, (;:Gtado Miranda. 1998·2002 

O~upoción t-JO do ca.ooo Porcentaje (o/o) 

I!Ctuatgnto Agricultor 53 37 16,1 S 11 ,28 
oororo 63 19,20 
Ama ao ca~:~ 60 18,29 
Ninguno 57 17,37 
otroc SB 17,68 

Totnt 328 100 

c uadro 5 

Moroutoao sogún Ql númoro do contactos por pacientes 
con tuOtlrCuiOSis RAOiOn Barlovento. Estado Miranda. 

1998·2002 . 

N° do oonta<:\9~ Número de casos Porcemaje ("'o) 

o go 27,44 
1 17 S, 18 
2 33 10,06 
J 43 13.10 
4 42 12.80 

?5 103 31 .40 

Total 328 100 
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Cuadro 6 

Morbílidad según positividad de contactos por paciente• 
con tuberculosis. Reglón Barlovento. Estado Miranda. 

1998·2002 

N• de contactos 

Positivo 
Negativo 
Desconoce 

Total 

• • • 
3 • 
3 • 
e • 
~ ' 
·~ z • 

" o 

1998 

........ _ ... 

Número de casos Porcentaje ¡•to) 

47 6,9 
357 52.42 
277 40.67 

681 99.99 

1999 2001 

Aftos 

Figura 1. Morbilidad por tuberculosis según año de 
diagnóstico. Región Barlovento, Estado Miranda. 1998· 
2002. 

aCutad6n 
• Tran$feriOO$ 

o Rooe.f~ti:~ 

~ F' ellectd.o. 

• Abandonos 

Figura 2. Morbilidad por TBC según evolución. Región 
Barlovento, Estado Miranda. 1998·2002. 
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Cuadro 7 

Morbilidad por TBC según Distrito Sanitario. Región 
Barlovento. Estado Miranda. 1998-2002 

Distrito Sanitario N• de casos Porcentaje (%) 

N• 4 151 46,1 
N• 5 109 33,2 
N'6 68 20,7 

Total 32é 100 

Discusión 

Para la población en estudio, la TBC tiene mayor 
morbilidad en la población del sexo femenino, adulta, 
ocupación obrera, siendo la TBC pulmonar la de 
mayor aparición. Hubo 24 casos de recaída de TBC 
pulmonar. Se observó la aparición de la mayorfa de 
los casos en el año 2002, lo que indica un aumento 
de TBC en el últ imo quinquenio. Esto se atribuye al 
bajo nivel socio-económico, falta de educación 
$anitaria, hacinamiento y escasos recursos 
económicos destinados al control y prevención de 
esta entidad. 
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Recomendaciones 

1. Poseer registro centralizado, aCIU61iZildO y 
disponible de los pacientes con TBC en la regiOn. 

2. Entrenar y actualizar al equipo do salud y porconol 
para el correcto llenado comploto do laG "plantllaa 
de registro de TBC" (Fichas opidomiológicao), 

• 
3. Educar a las comunidad e:~ acerca de faclorc::s de . ' riesgo y prevencton. 

4. Realizar exámenes paracHnlcos C!e exren~ión 111 
1 o o % de los pacientes para dotorm l nc~r 

comorbilidad o factoroo de riecgo (ojomplo 1-liV) 

5. Determinar curación cHnico y paraclfnlco uno vcl 
cumpl ido el tratamiento 
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l,n ol trDtDmit~nto do /u fractura~ diali~arias se han 
•mp16~do numcro:ll:lócnicu do~do ol/ralamicn/o ortopédico 
PD~and!l pru la o3lcosínlesis con placas y clavos 
cndomc:dul11res. El oo¡euvo del tratamiento 11s promover la 
consoiiO:ICion. 1' movilización procoz y r11staursci6n do la 
tuncl6n, conetJrvllndo la longitud, rotación, y ojos mecánicos 
d91D 011lromidarJ. t /agir el implante depende de la personalídad 
rfr. /11 lrncturll. los clavos con pernos de Oloqueo proximal y 
01~ 121 pormllon conrrol:~r lac inestobilidodos axiales o 
rot llCIOIMio e. 

So idontilicaron 132 hisrorias clfnlcas. ra Información se 
li!DIIItl mectliinle tormaro de recolección do datos y los 
ro,uii:ICIO' co anollzaron y u1portaron on cuadros y figuras. 

f e/11 rovi: ión pono M ovidr;nr;ia qutJ /11~ fracturas diafisarias 
•~rr ~na ¡¡ran frc:Gut:nGiB Bfectan 11 /a población adulla joven 
Otl. 1 ~- con predominio oe1 sexo m:~>cutmo 86 %, qutliMS se 
sncmmtr:m ex.pue~to~ prmcip11tmante D hochos violentos, en 
ot SO, 7 l't dll los c11sos estuvo r;ompromclido el {~mur, e/ 
Q9,9 % amori/6 tratamiento quirúrgico a cielo abierro y el 
a3. 7?(, mi! S de dOS floras de c/rugfa. requmendO hasta de 
rremr a Ofils ae nospilal/z;¡ción en el 75, 7 "!. p11rt1 su resolución 
qutrürgtc:l . 
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Palabras clave: Fracturas diafísaflas. Enclavado 
endomedular. Movtltdad precoz. 

Abstract 

We review 132 clinical records ol palients (reated 111 tho 
Traumalology Service o/ Hospital Vargas m Caracas. 88. 1 % 
were young adu/ts and of there 86 % were mades. 

50.7 % had a lemur compromiso, 68.9 of /he m roquicrod 
open surgery with surgery lasting moro /han 2 hours in 53.7 76. 
and 75.7 % waíted more ol thirty days be/ore surgcry. 

Key words: Dyaphysea/ fractures. tntramedular nalllng 
E arfy moviliza/ion. 

Introducción 

En el t ratamiento de las fracturas diaf isarlas se 
han empleado numerosas técnicas desdo 
tratamiento ortopédico (enyesados rfgidos. 

férulas funcionales), pasando por la osteoslntesls 
con placas y clavos endomedulares <7·••1 . En los 
últimos años ha aumentado notablementa el númoro 
de implantes disponibles para la osteosínlesis 
mediante el enclavado endomedular. Los distintos 
implantes se diferencian en cuanto a diseño (ranurado 
o liso, sólido o canulado; diámetro pequeño o grande; 
bloque estático o dinámico}, a material (acero o 
titanio}, y a técnica quirúrgica (con fr~sado 
progresivo, fresado único o sin fresado} . Sus 
indicaciones respec tivas se solapan considera­
blemente entre si. 

Elegir el implante depende de la personalidad de 
la fractura , los clavos con pernos de bloqueo proximal 
y distal permiten controlar las inestabilidades axiales 
o rotacionales 113

'151, el objetivo del tratamiento es 
promover la consolidación. movilización precoz y 
restauración de la función, conservando la longitud, 
rotac ión y los ejes mecánicos de la extremidad '1 ' 111. 

Consideramos fracturas de la diáfísis humeral, la 
situada entre 5 cm por debajo del reborde superior 
de la cabeza humeral a 5 cm por encima de la 
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superfície articular distal del húmero <•1. Const ituye 
entre el 1.29 % y el 1.5 % de las fracturas de los 
mrembros. siendo más frecuentes en la unión del 
tercio mediO con el distal cz1. ya que en este punto el 
húmero cambra de una arquitectura cilíndrica a una 
aplanada. El mecanrsmo más frecuente es el 
traumatismo directo sobre el miembro superior sobre 
todo on accidentes de tránsito. El tratamiento en 
general es conservador (yeso colgante de Caldwell, 
férula braquial de coaptación en •u•, ortesis 
funcionales) no siendo necesario realizar una 
reducción perfecta de los fragmentos , tolerando 
angulación anterior no mayor de 20• y un varo menor 
de 30", tampoco una aposición del 100 % de los 
fragmentos. Dentro de las posibil idades del 
tratamiento quirú rgico, destaca el enclavado 
endomedular, fijación con placa y tornillos y la fijación 
externa. 

La diáfisis femoral se extiende desde el trocánter 
menor hasta el inicio del ensanchamiento metafisario 
distal a la altura del tubérculo aductor. Presenta una 
ligera lncurvaclón de concavidad posterior, en su 
terc1o central, es prácticamente cilíndrica, en su 
cara posterior exis te un refuerzo es tructural, la lfnea 
áspera para c on tra r res tar las tensiones en 
compresión producidas por la mencionada 
concavidad. En cuanto al mecanismo de la lesión 
requiere un impacto de alta energla para f racturarse 
por ser extremadamente resistente. Conviene 
recordar que la fractura diafisaria de fémur es la 
lesión más frecuente en el politraumatizado, 
desempeñando un importante papel pronóstico su 
rápida establllzacrón. El tratamiento definitivo es la 
estabilización inmediata con enclavado endomedular. 
placas atornttladas ct1. 

La fractura de la tibia es la fractura diafisaria más 
frecuente del organismo <•1• Diversas características 
anatómicas de este hueso hacen que tanto el 
pronóstico comq el tratamiento de sus fracturas sean 
en ocasiones especialmente complejos. Tiene una 
sección transversa triangular. la cavidad medular es 
más infundibuliforme que la femoral , lo que supone 
una c ierta d esv entaja para la estabilidad 
proporcionada por los enclavados intramedulares. 
Presenta en s u tercio inferior una moderada 
concavidad medial. cuyo restablecimiento tras una 
fractura es importa nte tanto estética como 
blomecánlcamente. La cara externa es subcutánea 
por lo que explica la gran frecuencia de fracturas 
abiertas. 

El onclavado ondomedular a foco cerrado se 
utiliza actualmente para la mayor parte de las 
fracturas , ya que respeta buena parte del potencial 
biológico de consolidación, disminuye el riesgo de 
contaminación directa al no abrir el foco , permite la 
movilización y el apoyo precoz. 
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Materiales y métodos 

Se hizo una revisión de tipo rgtro~poetlvo on ol 
Hospital Vargas de Caracas:-Vonuuolo dur:.ntc el 
periodo comprendido ontrG ol 01 do o no ro do 1999 y 
e l 30 de octubro do 2001. So idontilioanm 132 
historias clínicas do aquellos pao ion to;~ quo 
ingresaron por emergencia con ol diagnóotioo do 
fracturas d iaf isarias de húmero, fómur o tibio. 
tratadas con ol criterio por la tócnica do onclavaoo 
endomedular bloqueado y oc revi:!lHOn en forma 
exhaustiva. Se tabuló lo Información meOiantR 
formato de recolección de datos (distribuCión por 
sexo. edad. localización eJe 1a rracturll , mloml'lro 
afectado, causas de la f ractura, traeeión ooquolóli<HI, 
técnica qui rúrg ica, t iompo do ciruglo, dio:~ de 
hospitalización, distribución por ano). Los resultaoos 
se anal izaron y reportaron en cuadros y flgur:~c. 

Resultados 

Un total de 132 pacientes (pac.). con predominio 
del sexo masculino 86 'Yo ~:obre ol fomonlno 14 o/. 
(Figu ra 1), relación 6,3/1. Lae fracturao oo 
distribuyeron de la oiguienle manera: el lémur 07 
casos (50,7 %).la tibia 45 casos (34.6 %) y 20 c:~~:o~: 
de húmero ( t5, 1 'Yo) (Figura 2), e: rondo o l 'lado 
izquierdo e l más frecuente monto afoctado (62,1 %). 
El grupo etario do 21 a 30 añoo roprooonta el <45. 4 'l6. 
l e sigue el de 31 a 40 añoo con 22.7 % (fiQura J). Un 
tota l de 91 (pac) el 66.9 "/o se le realizó tracción 
esquelética preoperatorlo. e l 06.9 ·r. amenro 
tratamiento quirúrgico a cielo abierto. En cu:mto :11 
tiempo de clrugla 71 casos (53. T %) amgrtt:~ron m oc 
de dos horas de cirugl;¡ (Cuadro 2), con roC!pooto o 
tiempo de hospitalización 1 00 (poo) ol 7&, 7 o;. 
requirieron has:ta treint:¡ d i oc: haetn In rocoluei6n d<>l 
caso {Cuadro 1 ). 

1 ~0 

100 

so 

Figura 1. Oistrillución por ~exo . 
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r1ounl z. Ol~tri OuciOn por segmento afectado. 

c:a 0-ip ai\oa 
(O•!.) 

•11 .. 20 año& 
(8%) 

o 21-~0 afloa 
(45.4'1'.) 

<> 31-40anos 
(22.7"ñ) 

•41·~0 anos 
(0%) 

o 51-60 alloc 
(1 5"4) 

Flaura J . OlstriOuciOn por grupo etario. 

Cuadro 1 

Oiotribuc ión por di a~ de ho~pitalízación 

Oío.3 Pacientes % 

0 1-10 dioo 32 24,2% 
11-20 d íao 34 25,7 o/. 
2 1-30 d lac 34 25,7 o/. 
3 1-40 d iQS 11 8 ,3 o/. 
41 -50 dlas 13 9 ,8 o/. 
51 -60 el las 07 5,6 o/. 
61 . mas 01 0,75 o/. 

Total 132 100 o/. 

Chakal F. et al 
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La causa más frecuente fue la herida por arma de 
fuego 67 (pac), el 67 %, seguida por Íos accidente5 
de tránsito en un 37 % de casos (Figura 4). En 
cuanto a la distribución por año, en el año 2000 se 
trataron 54 (pac), representando el40,9 "/o de casos. 
seguido de un 35,6 % en el año 2001 . 

80 
70 

60 

50 

40 

30 

20 
10 
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. 

[l 

Figura 4. Causas de fractura. 

Discusión 

o Caldas 15.1% 

• HAF 50.7"/o 1 

1 
u r\ccidontoa 

tñnslto 28% 
n S So/ • 

Los resultados de esta revisión ponen en 
evidencia que estas fracturas afectan frecuentemente 
a la población adulta joven 68,1 %, con predominio 
del sexo masculino 86 % quienes se encuentran 
expuestos principalmente a hechos violentos (herida 
por arma de fuego, colis ión y arrollamiento) (7J. En 
nuestra revisión, la fractura diafi5aria de fémur fue la 
más frecuente 50,7 % de los casos, caso contrario a 
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la literatura donde los reportes indican que la fractura 
de ta tibia es la fractura diafisaria más frecuente del 
organismo por sus características anatómicas es•. El 
enclavado endomedular a foco cerrado se utiliza 
aciUalmenle para la mayor parte de las fracturas ya 
que respela buena parte del potencial biológico de 
consolidación. d isminuye el riesgo de con taminación 
directa al no abri r el foco, permitiendo la movilización 
y el apoyo precoz, pero en nuestro caso ameritó 
tratamiento quirúrg ico a cielo abierto en el 68,9% de 
los casos por no contar con equipo de fluoroscopio 
en múltiples oportunidades o debido al tiempo de 
espera preoperatorio por diversas causas, llevando 
a di ficultades en la reducción a cielo cerrado. 
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R n llllllltt 

So o~/udilr llmiJ/1/Imenre el sfndrome de regrssf6n caudal, 
exponiendo las cfasftfcilcfonos, pronóstico y principios de 
rm:~mtonro mullidi~ctplinorio. 

f 
Palabrtl3 c/11ve: Sfndrome Regresión Caudal. Congénitos. 

Columna vllrt90W. Trgt¡¡m/ento 

Abstract 

A comprohonoirc 3/udy is made of Caudal Regreston 
Sfndrome. exposinf) prognosis. cla"iflcations and principies 
nr mufrtl1ttciplin3ry rro11tmont. 

Key woras: c;wdal Rogr~JSSIOn Syndromo. Congenital. 
VllflliOril l cotumn. Trootmon/. 

• J.c. d•l• Vnidalllk: Onopcdra rcdíátrica. Hos:pr~l Jes6s Yerena 
d. Ltdi"" 1 n.,.tialbta '"' Onopcdia y Trauntatoloi13 lnlonlll 
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l 11troducci6n 

Como casi todas aquel las deformidadc:H; 
ortopédicas congénitas de los miembros 
inferiores, el síndrome de regresión caudal es 

probablemente el más agresivo en cuanto a tos 
distintos niveles de sus posibles agenesias. es 
caracterizado por una terminación prematura de la 
columna vertebral, y puede ocurrir como parte de un 
grupo complejo de malformaciones que incluyen 
anormalidades ano rectales, genitourinarias y del 
sistema nervioso ' '·2 ' . 

Descripción 

La agenesia sacra es una rara anomalla que fue 
descrita por primera vez por Hohl en 1852. En 1961, 
Ouhamel propuso que un detecto en la formación de 
la región caudal era el origen de un espectro de 
malformaciones incluyendo imperforación anal y 
síndrome de la sirena con fusión de las extremidades 
inferiores, y acuñó el término de sfndrome de 
regresión caudal. El espectro del slndrome de 
regresión caudal va desde aislado y asintomático en 
la aplasia coccígea a ausencia sacra. tumbar y de 
vértebras torác icas con severos déficit neurológicos 
asociados y a veces incompatible con la vida, pero la 
mayoría de las anomalías incluyen sólo el sacro. por 
lo que el término de agenesia sacra ha sido usado 
sinónimamente de agenesia caudal o regresión 
caudal l>·SI, 

Se trata de una aplasia vertebral poco frecuente, 
cuya incidencia oscila según los distintos autores 
entre 1/300 000 y 1/7 500 "'· 

Mucho se ha discutido sobre su etiología, se cree 
causada por una disrupción en el desarrollo de la 
porción caudal de la parte ósea de la columna y de 
la médula espinal. Dentro de las hipótesis etiológicas 
sugeridas, se han descrito la exposición prenatal a 
varias sustancias tales como exposición a rayos 
ultravioletas durante las primeras fases de la gesta· 
ción, nutrición materna deficiente. enfermedades de 
la madre en periodos críticos del embarazo, 
hipoperfusión vascular; pero la que ha tomado mayor 
auge como desencadenante es la diabetes mellitus 
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materna. No ex1ste una pred•spos1c1ón genética , , ..... 
En 1972, Assemany denominó al síndrome de 

regresión caudal como embr~opatía diabética 
focoméhca. y d•o de esta forma gran énfasis a la 
enfermedad metabólica presente en la madre; se ha 
determmado que la tasa de slndrome de regresión 
caudal es al menos 250 veces más elevada en 
descendientes de madres diabéticas que en la de 
madres no diabéticas, y menos del1 !'lo de los nacidos 
v1vos de madres d1abéhcas presentan este defecto. 

. Estudios en animales han demostrado que el 
tratamiento materno con ác•do retinoico (metabolito 
de la v1tamma A), puede producir un espectro de 
malformaciones, Incluyendo agenesia vertebral, 
micloclstocele terminal y ano •mperforado; el cual 
aseme¡a el slndrome de regresión Caudal visto en 
doscend•entes de madres diabéticas. Estos estudios 
evidencian la mutación del gen Wnt·3a, gen que 
controla el desarrollo de la región caudal, y que está 
envuelto directamente en la vra de la patogenia de 
regresión caudal induc•da por ácido retinoico ••·•'. 

Renshaw propuso una clasificación de trabaJO de 
los distintos grados de agenesia vertebral y que ha 
sido modificada por Pang, que agrupa las distintas 
malformac•ones en cinco tipos: Tipo 1, agenesia 
sacra total con desapar1c1ón de alguna vértebra 
lumbar: Tipo 11, agenesia sacra con todas las 
vértebras lumbares presentes; Tipo 111, agenesia 
sacra subtotal (al menos S 1 esta presente): Tipo IV. 
Hemisacro; Tipo V, Agenesia cocclgea 1101. 

Desde el punto de vista ortopédico y de pronóstico 
de marcha, se ha publicado recientemente una nueva 
clasificación de la agenesia lumbosacra, de fácil 
1nterpretac1ón rad•ológica; en Tipo A, (Figura 1) con 
•liacos fus•onados o con una pequeña brecha entre 
ellos, una o más vértebras lumbares ausentes y el 
aspecto caudal de la columna articulada con la pelvis 
en la linea media mantiene su alineación vertical; 
Tipo B. con illacos fusionados, alguna vértebra 
lumbar ausente y con la vértebra lumbar más caudal 
ex1 stente articulada hac1a uno de los illacos por 
Juera de la línea media; y Tipo C (Figura 2), con 
agenesia total de las vértebras lumbares y los illacos 
fusionados con un gran espacio entre el final de la 
co lumna torácica y la pelvis "'· 

La cllnica es muy variable y va a depender del 
nivel de la lesión. Siempre está asociado a defectos 
ortopédicos y neurológlcos; las anomalías orto· 
pédicas pueden incluir: un hueso prominente en la 
espalda que corresponde a la última vértebra, nalgas 
achatadas con acortamiento del surco interglúteo y 
formación de hoyuelos lateralmente a la hendidura, 
luxac16n de las caderas y alterac•ones pélvicas que 
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dificultan la sedestac•ón. contractura en flexo· 
abducción y rotac1ón externa de las caderas, flex•ón 
de las rodillas con pterigión a nivel poplíteo y a mvcl 
aquiliano, fémures h1poplás•cos y defectos de tibia y 
peroné, escoliosis (Figu ra 3). Los hallazgos 
neurológicos van desde déf1C1I mm•mo a •mportantes 
déficit motores y sens1hvos. con parálisis por deba1o 
de las rodillas, espma b•f•da y a veces mielo· 
meningocele. En cuan lo a olros órganos y sistemas 
pueden presentar ano imporforado. genita les 
externos malformados. labio o paladar hend•do, 
agenesia o dlsgenesla renal. malformac•on cardinca, 
pulmonar y microcefalia: la mayoría de los pacientes 
tienen vejiga neurógena o inlostlno debilitado'' "·"1. 

F1gura 1. Agenes•a lumbosocro T1po A. 

F1gura 2. Agenes1a lumbosacra T•po C 
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F1gur11 3 Aspecto clfnlco 

• 

El ultrasonido es una herramienta diagnóstica la 
cual nos revela la ausencia de vértebras distales en 
lo columna letal, la aminoinlusión y la resonancia 
magnética nuclear (AMN) son también de ayuda 
para una me¡or evaluación de la anatomla fetal en 
caso de ollgohidramnlos. En el recién nacido el 
dlognóstlco se realiza por radlotogla simple de 
columna y 58 complementa con AMN para detectar 
les lesiones asociadas l>.tl 

El manojo perinatal depende principalmente de la 
edad gestacional al momento del d1agnóst1co y de la 
severidad de la lesión; e Incluye asesoramiento 
genético y seguimiento con ecosonografla; los 
mlantts que sobreviven tienen usualmente una 
tune~ón mental normal y reqUieren una asistencia 
extensiVa ortopéd1ca. urológ1ca, neuroqui rúrgica y 
de rehabilitación Hsica para mejorar su calidad de 
vida 111. 

Tratamiento 

L1milandonos al t ratamiento ortopédico, que es el 
que nos conc1erne. éste será distinto según el tipo de 
regresión caudal, e irá enfocado a la posibilidad, 

72 

primero de bipedestación, segundo de eqUtllbno y 
como meta final la daambulación. Cuando exista 
cierta continuidad entre el final de la columna lumbar 
y el sacro, tal Tipo A y Tipo B, lograremos el 
alineamiento de tos miembros inferiores por med1o 
de var ios procedimientos. A nivel de caderas 
habremos de practicar una amplia liberación muscular 
para corregir la flexión y adducción de la m1sma. 
Esta liberación se practicara por med10 de 2 
incisiones, una a nive l del pliegue inguinal para 
practicar las miotomlas del adductor mediano y mayor 
y el recto m terno (Figura 4), y otra anteromedial paro 
la miotomla intrapélvica del psoas intraillaco (F1gura 
5), y una liberación amplia por despegue de tos 
músculos que se msertan en las espinas ilfacas 
anterosuperior y anteroinferior (Figura 6). SI estos 
procedimientos fuesen insuficientes para alinear la 
cadera deberá entonces procederse aúna osteotomfa 
recurvadota subtrocantérica con fijación interna por 
osteoslntesls, para permitir la rápida movilización 

A nivel de rodillas para eliminar la contractura en 
flexión de las mismas, y en caso de existir un pteriglón 
poplíteo deberemos empezar por su resecc1ón y Z 
plastías (Figura 7), luego un alargamiento selectivo 
de isquiotibiales. alargando aquellos necesar~os 
hasta lograr pasivamente la extensión total de la 
rodilla, y si esto no fuese suficiente pract icar una 
osteotomla recurvadota tipo Moore (Figura 8), 
también con osteoslntesis interna. por iguales 
motivos de la cadera (Figura 9). 

Figura 4. Miotomla de adductores y recto Interno. 
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Figura S. Miotomia intrapélvlca del psoas. Figura 7. Resección del plerigión popllleo. 

Figura 8. Osteotomía recurvaaote tipo Mooro. 

Fogura 6. Liberación de crestas illacas y descenso E lAS y 
El Al. 

Figura 9. Fijación osteotomle 
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V nivol do lo11 pie11 deberemos corregir la 
~oformido.d on equino cavo varo. por métodos 
orlop6diooo con yesos seguidos oe liberación 
pootoromedlal amplia. Al tener estos pies congénitos 
unas llnomallas anatómicas prasente& recomen­
o:~mot:: pmctlco.r oc:tas cirugías por modio de la 
1nolclól'l do CiMinno.tti rodeando el talón y Que nos 
pormilo ~o~no ~:~mplia dioooción y liberación de 
londonoo, ligamentos y aniculaclones que tengamos 
aue correolr. 

el Tipo e (l=•gura 2) con un espacio vacío entre el 
tlnol do la columna y los hueooo ilíacoo, a veces 
fUOI!II'Iadoc, tionon mucho poor pronóstico. La única 
l ntGrvor~eiól'l propuesta conoiotonto on la desar· 
tloulaoiól'l do la& rodillao para usar ambas tibias 
oome puo.,to ÓMo entre el final do la columna y los 
nunooo ilí oeoo o u o lo sor rechazada por los padres. 
oon lo quo octoo pacionti loo cotarán condenados al 
liOil do ul'\o cilla do ruedoo 1101, 

Mnrerllll 

Nuootra experiencia personal consiste en 12 
oaoo¡:¡ tratados onopeoicamente por nosotros, pero 
:!lemnre al 1aoo y en conjunto con otrac disciplinas 
mQOIC:It. Oo~:de ol punto de vista ortopédico tuvimos 
un p!lolento oon agonesit1iumbooacra a partir de L3, 
otro a partir do L4, oeio caaoa de egenesia total del 
oooro (uno con ilfacos fusionados), dos casos con 
agenesia del sacro a p:utir da S2, follándole también 
L6, C!Oil con ogonosia do eócoix. Cinco de ellos 
procontondo miolomeningocole. 

Conclmiones 

fl :!lndrome de regresión caudal presenta un 
oran reto para el ortopedista para lograr al menos 
uno po:~l ción sedente adecuada. sinó una marcha 
t~:~lollda. No se puede enfocar aste sfndrome desde 
un :1010 punto de vista y gs un claro ejemplo de un 
lrabi!JO estricto og varias 9Sp9cialldados en conjunto. 
SI Olgn QS 91 onop9dista pediátrico el doctor para 
corrogir IM deformidades de miembros inferiores, 
dobo ir aoompañado del urólogo para todo tipo de 
rooonotrucciÓQ perineal. 
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EL PACIENTE CARDIÓPATA EN CIRUGÍA NO CARDÍACA 

La presencia a e problemas médicos es frecuente 
1!11 1o:s uaclemes que serán somelidos a cirugía 
y ooarflln Influir en la evolución del periodo intra 

y posoperalorio. pues las lnleracciones enlre las 
onuHmeoaaes mearcas y quirúrgicas son compleJas 
y e: u m:~ne¡o pue<ll'! ser compncaao. Los lnlernistas 
y cardiOiogoc: con lrocuonlememe consultados para 
oohMo.r ol rioogo do infarto miocárdlco perloperatorio 
9 muerto por causas card iacas on pacientes que 
~er6n oomotidoo a cirugía no cardíaca. 

Lo ova1u:~c1ón preoperalorla realizada por el 
intorniota, ce una consulta integral, quo on la mayoría 
de los casos no nece:lita de una referencia a otros 
l'n::n Acl:~ltstas . pues toma en cuenla elllpo de cirugía 
loe ontormed:~des pravlas. el eslado fislopalológico 
dol poc1ont9 y c:i oc:to ec:t:~do puede ser optimrzado 
antoc do In ci rugía 111. 

CotQ c9neulla mejora la relación con médicos y 
paoiontoo, debo sor respondida clara y rápidamente 
y o o útil on ol ~eguimiento posoporatorio m. Todo 
uoto la oonviorto on una herramienta docente y un 
inolrumonto m6dico· legal1" ·01, cuyo objetivo no es dar 
un vl~to bueno a la cirugía, ya que, 3ogun algunos 
fiUIOro~. hasta un 60 o/o de los pacientes quirúrgicos 
mllyores de 50 años tienen :~fntomas o signos de 
enfermedad sistémica <•·•l . 

• I\1CdllU 1urcm111a.. Jefe acScnltiO :>tctlicm•ll. llu>plllll General 
llr"l (IC<Ic. 1..0s 111ar.tllano. f'rorc,or• ""''""~a. EKuela Luis Razcni. 
1 'IIIICflrOa/1 rcmral ac Venezuela '"'""'"'"""" del Ce m ro Medico <k: 
("~r•ra• 
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La consulta preoperatoria ha sido cuestionada. 
sobre todo por razones económicas. En pacientes 
de bajo riesgo, pero en pacientes mayores do 45 
años, puede ser la primera evaluación lntogral y 
cardiovascular de su vida, con los benefieioc quo 
ello implica. En los de mayor riesgo, el anestosr61ogo 
y el cirujano esperan que el consultante, con la 
h istoria , el examen físico y los exómenea 
complementarios, provea un perfil de riesgo cardiaco 
que pueda ser usado para tomar decisiones 
terapéuticas y facilitar el mane)o intra y posoperatorio. 
La respuesta será explicita y por escrito <SJ. 

Magnitud del problema 

En EE.UU de Norteamérica. cada año 30 millones 
de personas son sometidas a cirugía no cardiaca: un 
terc io tienen enfermedad coronaria conocida o 
factores de riesgo para ateroesclerosis o son mayores 
de 65 años 1••1. Los pacientes de mayor riesgo son 
aquellos sometidos a cirugía vascular periférica "''· 
Para el año 1990 se estimó una morbilidad 
perioperatoria cardiaca severa en 4 % de la cirugra 
no cardiaca <•zr. 

El médico consultante debe conocer la evolución 
natural del período perioperatorio y los cambios que 
suceden para saber si el paciente cardiópata tolerará 
o no un stress quirúrgico especifico. 

La primera pregunta a ser respondida está 
relacionada con la urgencia de la cirugía pues las 
compl icaciones cardiacas son 2 a 5 veces más 
frecuentes en las operaciones de emergencia que 
en las electivas. Es evidente, que la mayoría de las 
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emergencias quitútgicas verdaderas, como por ej. 
vísceras perforadas. trauma importante, aneurismas 
aórticos sintomáticos. sólo permiten una evaluación 
cardiaca somera. En otras situaciones el inminente 
peligro do la enfermedad es mayor que el riesgo 
perioperatorio ant icipado, y sólo es necesaria una 
evaluación cardiaca limitada; un ejemplo de esto 
seria una revascutarización mesentérica para 
prevenir necrosis o un bypass arterial para rescate 
do un mtombro 1131. 

Re:spue:;ta f isiológica cardiovascular a la 
clrught y· la anestesia 

Los agentes anestésicos tienen efectos directos 
sobre ciertos órganos, y particularmente sobre la 
función cardíaca. No parece existir una técnica 
anestésica en particular que proteja el miocardio, 
por 10 cual la elección de ella, así como el monitoreo 
mtraoperatorio deben dejarse a discreción del equipo 
anostéslco, el cual considerará la necesidad de 
ventilación posoperatoria, los efectos cardlo­
vascuiarcs incluyendo la depresión miocárdica, el 
bloqueo simpático y el nivel del dermatoma del 
procedimiento. Quienes abogan por la anestesia 
local suplementada con sedación / analgesia 
ontravonosa, han argumentado que esta técnica evita 
los efectos indeseables de la anestesia general o 
neuroaxial. pero no hay evidencias que establezcan 
esta afirmación, y por otra parte, si no se logra una 
anestesia o analgesia completas, puede haber una 
mayor respues ta al stress y/o isquemia miocárdica. 

Los agentes de inducción habitualmente utilizados 
corno tlopental sódico y propofol disminuyen la 
contractil idad cardíaca, pero después de un bolo, 
e:11os efectos son transitorios y , en individuos sanos, 
no deben ser motivo de preocupación. En pacientes 
nipovolémicos para el momento de la cirugía o con 
una pobre función ventricular. puede ocurr i r 
hipoten:sión brusca •••r. Los narcóticos sintéticos, 
como el fentanil tienen poco efecto sobre la 
contractilidad miocárdica cuando se usan solos en 
ollas dosis y son usados comúnmente en cirugla 
cardíaca, pero no deben ser usados en altas dosis 
para cirugías cortas, por su larga acción depresora 

sobre el SNC y resp1ratorio. 

Los efectos principales comunes de todo!: loe 
gases anestésicos están res:umidos en el Cuadro 1. 

En pacientes con insuficiencia CtHdlaca 
congestiva o con una contractilidad mioc:lrdiC:l 
alterada, ésta puede empeorar por sollrecargac do 
volumen. En lineas generales, so concidera quo lo~ 
gasos anestésicos protogon el miocardio do la 
isquemia, pero el mecanismo no eetá claro, aunquu 
intervienen la dilatación coronaria, la diominuoi6n 
del consumo de oxígono y los cambios mctab61iovo 
celulares 115.161, Sin embargo, en pacíon!oo oon 
enfermedad coronaria y r9servas mínime~o, puedo 
ocurrir isquemia miocárdica cuando la manipulaoi6n 
quirúrgica act iva el sistoma norviooo oimpcílioo, 
produciendo hiportonoión, taquicardia, a~o~mon\11 del 
consumo de oxígeno, aumento de la irritabilidad 
ventricular y extrasístolos ventriculore;, 1111• 

La anestesia espinal y epidural prodUCt!ll los 
mayores cambios fisioiOglcos. como resultado dlrgcro 
del bloqueo slmpallco paragangiiOnico. l:l dilatación 
venosa que ocurre con ambas: tócnlcat puodo 
producir disminución de la precarga, di:;minución dol 
gasto cardíaco e hipotensión. lo cual troc como 
consecuencia. vasodllatación. dismlnuciOn del U<tSIO 
cardiaco y del volumen latido t"l. 

Enfermedad iaquómica pcricperatcria 

Mediante el monitoroo oloctrocordiogr6floo oo r111· 
nuo, con análi:si::~ del segmento 8T, ontu¡¡, durante y 
después do cirugíao no cardíaco ¡¡o determinó quo lo 
frecuencia de ioquomia miocárdica 00 do eo ')ú 
preoperatoria, 25 % intraopo rotoria y 11 ~ 
posoperatoria IUI, La incidencia pico os dontro do lao 
48 horas posterioroo a la cirugía. Leo opioodioo 
isquómicos no so asocian con \a<¡uicordia y oi9'"'n 
un ritmo circadiano, con la mayor fracuaneia on lao 
horas tempranao do la mañana. La ioquoMoa 
posoperatoria e~: má~: ~:evera quo lo dotoctodo 011 

otros periodos y es sllgntg mlls dl'! l go •1. dGI tlompo 
1181, 

Cuadro 1 

Ano~:téslco Contractilidad Volumen Gasto Conoumc F rocuoneia Vaoodii,.\QQi6n 
volátil mlocárdica latido oxígeno cardíaca eoron cu·•o 

Hatotano J. J. J. J. T SI 

Enflurano J. .j,J. J.J. J. T sr 
l~oflurano u J. J. tt 51 

77 

Vol. 48 N' 2, Noviembre 2003 



centro médico 
Esstnft!ld d~ Sckler E 

Oocdo ol punto de vista fieiopatológico, el infarto 
11131 mioeardio perioporatorio difiero del que ocurre 
tu oro dol contexto normal. En e:~te. la ruptura de una 
ploeo ortoriooeolerótica coronaria. l leva a la 
~>grosaoión plaquetaria y formacion de !rombo , ..... 1. 

!in oonlraoto, la ruptura de la placa ocurre sólo en 
la mitad do loo infarto~; perioperatorlos. y los restantes 
oo dobun u un imbalance prolongado entre el aporte 
de oxloeno y la demanda en el contexto de una 
enlcrmeCiaCI coronarla. Ese aporte de oxígeno puede 
c:~tar CIISmlnulao por anemia o hipotensión y la 
ucmanoa pueae es:tar aumentada por taquicardia e 
ntoerti!IISIOn resunantec de dolor pos:operatorio, retiro 
ue la aneslesla. Clespla:zamrentos: del volumen 
lulfu vo:~cular lnestaOilidad nemodm:\mica 1z2.n1. El 
IM lltHioperatorio ocurre usualmente 1 a 4 días 
do;~upuó:~ de la cirugía. cuanCio se nan Cllslpado los 
oloolo11 de la aneote;'!ia. na y el olor y se Clespiazan los 
ll"idoo 10 01, 

Uu Infarto del mlocarCJio previo es el factor de 
riot~QO perioperutorio más lmporrante y numerosos 
ot~ludioo htln documentado una tasa de infarto 
poriopuratorio entre 3 ·ro y 7 "lo en los pacientes con 
inlarlo previo V:5 O. 13 "lo a 0.66 % en quienes no 
loulun C(lte amecedeme , ........ ·••1. El riesgo de 
n;hrfurto es mayor stta cirugla se nace en lo& primeros 
o rnc:~es oespues del infarto y aun mayor si sucede 
1!11 lOE prlmerot 3 mo~os (27 %). Doepuós do los 6 
mgs::g~ o~ do 11 % o monos. 

Angina 

Lo3 e:ltudlos tempranos no evidenciaron esta 
enrielad como factor de riesgo pGrioporatorio, pero 
lueoo otros: es:tudlo~ concluyeron tos pacientes con 
¡¡ng in::~ e~tablo tonian una tasa de mortalidad de 
3.!i % vo 0,9 % dol grupo sin angina, y una tasa de 
complieocionos cardíacas no fatales de 4.8 % vs 
1 ,o % on ol srupo general ¡,. ... 1• 

Loo paciente:! con slndromes coro narios 
ineotablc., oon sumamente sensiOies al str9ss, y 
roquleron evaluación y tratamiento prevramente a la 
olruglo no cardiaca y su status cardiaco amerita una 
ovaluoclón por si mismo. Estos sfndromos son 
oll'lbuldo:l o la ruptura de placas ateroescleróticas. 

en conclusión. et riosgo e1<acto do do la cirugfa 
no c::~ rctlaca en la prGsencia de angina, inestable o 
covorc. no oct:i claro por el pequeño número de estos 
paciontoo on loo estudio:~ publicados. pero la agina 
inootoble debe ser considerada como un factor de 
riesgo significativo ! .. 1. 

l:n ol eotudio CASS de 1 200 pacientes con 
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enfermedad isquémica conocida. la alteración cte la 
motilidad de la pared del ventriculo izquierdo fue la 
variable independiente más significativa relacionada 
con morbilidad y mortalidad posoperatorlas. La 
mortalidad en pacientes con pobre función vontricular 
izquierda fue cuatro veces mayor que la de aquellos 
que la tenian normal y la tasa de compl icacionos 
cardíacas no fatales fue el doble en el grupo con 
disfunción ventricular 1>~1. 

Otros factores de riesgo son la insuficiencia 
cardíaca congestiva, la edad, pobres condiciones 
generales, la hipertensión no controlada. ta 
hipotensión prolongada y la diabetes 1"'1. 

Finalmente, la cirugía aortocoronaria previa no 
parece const ituir un riesgo adicional, y parece 
disminuir significativamente el riesgo cardiaco 
operatorio, a menos que dicha ci rugía suceda en los 
treinta dfas posteriores a ella. Aun está eiendo 
evaluado el beneficio perioperatorio de la angioplastia 
en los pacientes con isquemia miocárdica I:IM:II, 

Insuficiencia cardiaca congestiva 

Constituye un verdadero problema dG salud 
pública, pues en EE.UU es la causa de por lo monos 
el20% de todas las hospitalizaciones, por lo cual ha 
surgido un importante debate sobre los mecanismo:~ 
que podrfan reducir esta tasa de hospitalizaciones 
y el tipo de médico que debería atender a estos 
pacientes. Recientemente se ha introducido una 
nueva clasificación de la insuficiencia cardiaca que 
enfatiza su evolución y progresión y define cuatro 
estadios diferentes: 

a. Pacientes con riesgo de desarrollar tC, pero 3Ín 
anomatfas estructurales aparentes 

b. Pacientes con anomalía estructural cardíaca. pero 
nunca han tenido síntomas de IC 

c. Pacientes con anomalla estructural ~ existencia 
pasada o actual de sfntomas de IC 

d. Pacientes con slntomas de IC terminal , 
refractarios al tratamiento standard 

La disminución de la contractilidad mlocárdlca 
causada por los anestésicos inhalados exacerba el 
estado cardiomlopático y por ello es fácil entender el 
por qué la ICC es predictora de complicaciones 
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cardiacas. 

Está asociada con una significativa mortalidad, 
con una baja sobrevida a los 5 años 13>l. Ha sido 
reconocida por muchos años como un factor de 
riesgo para morbilidad y mortalidad perioperatorias. 
La mortalidad operatoria, ha sido relacionada con la 
clase funcional de la Asociación Cardíaca de Nueva 
York (NYHA) en la forma siguiente: 4 % en clase 
1, 11 %en clase 11. 25% en clase 111 y 67% en clase 
IV 1" ·'7l. Tanto el edema pulmonar en la semana 
antes de la cirugía como una historia pasada de 
edema pulmonar han sido asociadas con el desarrollo 
de insuficiencia cardíaca intra o posoperatoria <••l. 

En el estudio inicial de Lee Goldman, los pacientes 
con un tercer ruido o ingurgitación yugular, tuvieron 
una incidencia del 20 % de muerte por cardiopatía y 
14 % de complicaciones cardíacas severas <"l. Las 
arritmias perioperatorias fueron encontradas en 
1 o % de los pacientes con insuficiencia cardíaca 
significativa vs. 3,9 de la población general. 

Cuando la insuficiencia cardíaca es el resultado 
tardío de una valvulopatfa severa, especialmente la 
estenosis aórtica crítica, el riesgo aumenta 
dramáticamente. 

Enfermadad valvular cardíaca 

La enfermedad valvular cardíaca es un grupo 
helorogéneo de alteraciones, cada una con diferente 
severidad hidráulica y cambio fisiológico. Las 
ci rcunstancias que deben ser tomadas en cuenta 
son las siguientes: 1) severidad y fisiopatología de la 
lesión valvu lar; 2) la función contráctil ventricular; 3) 
la coexistencia y severidad de enfermedad coronaria 
y la naturaleza del stress circulatorio impuesto por la 
anestesia y !l l procedimiento en sí <•n. 

Las lesiones estenótlcas son de más diffcil manejo 
que las regurgitanles. Son pacientes hemodiná­
mieamente más frágiles y sensibles a los cambios 
del volumen intravascular, de la resistencia periférica 
sistémica y del ritmo cardiaco, entre otras razones 
porque el ventrículo izquierdo no siempre puede 
desarrollar la presión necesaria para mantener el 
flujo a l ravés de la válvula estenótica y esto lleva a 
una disminución del gasto cardíaco. 

Además. los cambios en la frecuencia cardíaca 
también afectan estos mecanismos, pues en la 
medida que ella aumenta, disminuye el tiempo 
disponible para la diástole y en los casos de estenosis 
mitra! esto es particularmente dañino. 
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La estenosis aórt ica hemodint\micamenlc 
significativa se ha asociado con un 13% de riosgo de 
muerte perioperatoria ~'' · '-6l . Ocurre frecuentemente 
en personas mayore:¡ que tienen. además. olras 
patologías. Cuando oe sospecha clfnlcament9. ¡:g 

debe realizar un ecocardiograma preopgratorio, y si 
el área valvular es menor de 1 cm• o 91 gradiontll 
transvalvular mayor de 50 mm Hg. la estgnoslc puédo 
ser crrtica <•l. 

Los pacientes con estgnosis mitrar ro11uioron 
presiones de llenado elevadas y tlompo do lit>nado 
adecuado para asegurar un volumen vontrioulor 
izquierdo y gas lO cardiaco suticlentGIL Loe eo.mbioo 
hemodinámlcos Que ocurren con la anoctooia y la 
cirugla. part icularmente la taquicardiA, puodon 
resultar en edema pulmonar y shock oardio9ónioo. 
En estos casos la cateteri2aclón pulmonar puodo ~or 
útil si se anticipan grandes rod istribueiono" do 
lfquidos y el anestesiólogo do be ser o.dvorlido a corea 
de la posible necesidad do drogao inolropo·nogativa¡¡ 
para tratar las taquicardias. 

Los pacientes con valvutopatras de regurgn::~cton 
son de manejo perloperatorlo m:ls fác il, porquo ot 
gasto cardiaco sistémico no éstá dentro de un rango 
estrecho lo cual haco que loo P<lcionte;, ;,e adaPten 
mejor a los cambios del volumen intravascular y 1:1 

resistencia vascular periférica . Adem:lc. g¡ modloo 
puede modificar mas lácilmentG g¡ g :11~to eardfAOo y 
llenado ventricular 12qulerdo a travós dol eontrol do 
la precarga. la frecuoncia Mrdioeo y le> rooj~lonoia 
vascular sistémica. Los moeaniemoo e>daptalivoo 
cardiovasculares son mojoros y loe plloiontoo oon 
regurgitación valvular y función vont rioular 
conservada puod<:>n manejar bien loo combio\l 
hemodinámicos. 

El paciente quirúrgico con arritmia;, 

La sobrevida en pacionloo con cardlopotro no 
aumentado la población de paeionloo con mayor 
riesgo de desarrollar arritmioe oeveras on ol periodo 
perioperatorio. Tradiciono.lmonte ee ha ooglonido 
que estos pacientes tienen un aumento del riog¡;¡o 
operatorio, y que cinco o máe eontrao~;ionoo vontri ­
culares prematuras por minuto, un rilmo no oinuool o 
extrasístoles auricularol> en el electrocardiooromo 
preoperatorio están asociados con mayor morbilidad 
card iovascular preoperatoria y muene <••·•····~. nastll 
el punto de ocurrir complicaciones polencratm!!nrR 
mortales en 16 % de los pacientes con arrltmi::u: 
venlrlculares y 1 O "lo de ros que tuvieron ritmo no 
sinusal o extraslstoles aurlculare~; . Otro e!ltudio da 
230 pacientes estudiados con monitoreo eontinua l'lo 
demostró dicha asociación IJIU. 
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Cuando se analizan los diferentes estudios, se 
concluye que aun cuando exista una asociación 
entre ambos eventos, la morbilidad y mortalidad son 
debidas a insuf iciencia cardíaca o eventos 
isquémicos, lo cual permite af irmar que la incidencia 
de eventos adversos perioperatorios está más 
relacionada con la enfermedad cardiaca subyacente 
que con las arritmias preoperatorias. 

El advenimiento de los sistemas de monitoreo 
continuo ha permitido conocer detalladamente la 
actividad electrocardiográfica durante la cirugía. la 
hipercapnia, hipoxemia, hipokalemia, acidosis y 
anemia aumentan el potencial arritminogénico. 
especialmente en asociación con la anestesia 
general. 

las alteraciones del sistema autonómico y del 
sistema nervioso central que ocurren con la 
intubación también pueden llevar a arritmias, así 
como el efecto bradicardizante de la succinilcol ina y 
el taquicardizante de los agentes vasopresores. Sin 
embargo, la mayoría de los agentes anestésicos 
actuales, son bien tolerados "'1. 

En cuanto a las arritmias supraventriculares, 
algunas veces, la cirugía misma, predispone a 
taquicardia, fibrilación o flutter en las operaciones 
intraabdominales, intratorácícas o vasculares 
mayores, sobre todo en personas mayores de 70 
años. las personas mayores de 65 años tienen la 
mayor incidencia y prevalencia de esta taquiarritmia 
<••1. Un aumento en la frecuencia ventricular debe 
llevar a buscar la presencia de otros problemas, 
pues la terapéutica deberá dirigirse principalmente 
al contro l de la frecuencia ventricular. que t iene 
ventajas sobre el control del ritmo <" 1. 

Las ectopias ventricu lares durante y después de 
la cirugía son comunes y no deben ser considerados 
marcadores de riesgo para muerte súbita o arritmias 
ventriculares peligrosas. Los pacientes con alto 
riesgo de arritmias severas son aquellos que tienen 
entormodad estructural cardiaca con una función 
ventricular deprimida, usualmente por enfermedad 
coronaria y tienen historia de IM previo complicado 
por IC aQuda o bloqueo. enfermedad de varios vasos 
y1o un ::~no urisma ventricu lar {301. 

Traet&rl\&e do la conducción 

Los pacientes con estas patologras requieren 
una ngurooa evaluación evaluación preoperatoria 
con la bi.Ác;q..,od<~ do otros síntomas y signos de 
cnlonnodad cardíaca. y :~erá e:~ta última la que dictará 
el manejo perioperatorío. El bloqueo de rama 
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izquierda es un significativo predictor de muerte 
súbita y un hallazgo común en pacientes con 
insuficiencia cardíaca, con una re lación de muerte 
cardíaca 6 a 9 veces mayor que en la población 
normal <•21. En estos pacientes se deberá tener 
disponible un marcapasos externo o un catéter 
temporaltransvenoso para tratar el bloqueo completo 
que puede ocurrir por la presencia del marcapasos 
(43 •• 

los pacientes con bradicardia sinusal no 
necesariamente tienen una disfunción nodal, y se 
han observado frecuencias menores de 60 latidos 
por minuto en un tercio de todos los hombres y un 
sexto de todas las mujeres ingresadas en un servic io 
de medicina. Cuando la bradicardia es sintomática, 
y se comprueba una enfermedad del nodo sinusal 
será necesaria ta inserción de un marcapasos 
temporal antes de la ci rugía <" l . 

los pacientes con retardo en la conducción 
intraventricular o bloqueo bi fascicular crónico 
generalmente no requieren precauciones especiales 
en ausencia de síntomas o bloqueo avanzado <" l. 

En portadores de un marcapasos definitivo se 
debe conocer toda la información sobre el dispositivo. 
pre.vio a la cirugía, y tener presente que los 
marcapasos de demanda pueden ser sensibles a los 
efectos del electrocauterio y ser inhibidos causando 
taquicardia ventricu lar o sufrir una reprogramación. 
Para evitar esto existen una serie de precauciones, 
y entre ellas fijar el marcapasos en un modo 
asincrónico, mediante un magneto colocado sobre el 
generador, en pacientes que son dependientes del 
marcapasos •••1. 

Evaluación del riesgo cardiovascular 
per ioperatorio 

la evaluación básica obtenida por la historia, el 
examen físico, los exámenes complementarios y el 
electrocardiograma usualmente proveen al médico 
de datos suficientes para estimar el riesgo cardfaco · 
del paciente con cardiopatra. Debe haber un énfasis 
en la identificación de alteraciones cardíacas 
potencialmente severas, como la historia de un infarto 
del miocardio previo, angina. insuficiencia cardíaca. 
arritmias sintomát icas, si es portador de marcapasos 
o de un desfibri lador cardiovertor interno 1471 o 
presencia de anemia <••1. y también si existe 
hipotensión ortostática 1••1. 

Además de identificar la presencia de enfermedad 
cardíaca preexistente, debe definirse su severidad. 
estabilidad y tratamiento previo. Otros factores que 
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ayudan a determinar el riesgo cardíaco son la 
capacidad funcional. la edad, las enfermedades 
coexistentes. 

Depende no sólo de las características del 
paciente. lo cual consti tuye los predictores clínicos, 
sino también de la cirugía propuesta, ya que algunas 
operaciones son más peligrosas que otras, no sólo 
por el tipo de cirugía. sino por el stress hemodinámico 
asociado. Ciertas pruebas específicas son raramente 
necesarias en pacientes que han sido operados para 
revascularización coronaria en los últimos 5 años y 
están asintomáticos, así como tampoco en aquellos 
que han sido evaluados desde el punto de vista 
coronario en los últimos 2 años y no tienen síntomas 
(SI) 

La meta de la estratificación de riesgo es reducirlo, 
y cualquier examen utilizado debe: 

t . Ser preciso, con un alto va lor predictivo, tanto 
posit ivo como negativo. 

2. Proveer información que añada o complemente 
las variables de riesgo conocidas y revisadas; 
además no debe conducir a retardos innecesarios. 

3. Ser útil para influir sobre los resultados, por ej, 
llevaría a la cancelación de fa cirugía? o servi ría 
para indicar una terapéutica que reduzca el riesgo 
perioperatorio como u na revascularización 
coronaria profiláctica? 

4. El costo-beneficio de fa estrat ificación debe ser 
favorable, por ejemplo, ciertos procedimientos 
diagnósticos pueden llevar a un resultado adverso 
por retardar una ci rugía necesaria ~••> . 

En los últimos 25 años se han diseñado numerosos 
índices de predicción de riesgo cardíaco, basados 
en análisis multivariados ~•s·2' ·5'l , algunos de los cuales 
se resumen a continuación. 

El primer estudio, de Lee Goldman, se resume en 
los cuadros 2 y 3. En 1986, Detski y col. publicaron 
el lndice Multifactorial Modif icado, en el cual tomó 
en cuenta no sólo las carac terísticas clínicas de 
cada paciente y el tipo de cirugía, sino también el 
tipo de facilidad hospitalaria , la experticia del 
anestesiólogo que varía entre un hospital terciario y 
uno comunitario. También tomó en cuenta el origen 
de las referencias, que en su hospital provenían de 
los cirujanos y los card iólogos. Estos últimos 
refirieron todos los pacientes a la Unidad de Medicina 
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Interna en la cual se rea lizó el estucllo (26) (Cut~d ro 
4 ). 

Cuadro 2 

Índice multifactotiol de Goldman 

Factores Puntos 

Enfermedad coronaria 
Infarto del miocardio en los últimos 6 meses 1 O 
Infarto del miocardio más de 6 meses S 
Angina (Sociedad Canadiense Cardiovascular) 

Clase 111 1 O 
Clase IV 20 

Angina inestable > 3 meses 1 O 
Edema pulmonar 

Una semana antes 10 
Alguna vez S 

Sospecha de estenosis valvular aórtica crítica 20 
Atritmia (en el último ECG preoperatorio) 

No slnusal, con o sin ectopias auriculares S 
Más de S extrasístoles ventriculares· 
en preoperatorio S 

Malas condiciones generales· S 
Edad > 70 años s 
Cirugía de emergencia 1 o 

'PO, < 60 mmHg: co, > SO mmHg: K sérico < 3 mEq/L; 
HCO, < 20 mEq/L: BUN >50 mg/dl; creatinina sérica > 3 
mg/dl; transaminasas anormales. signos de hepatopatia 
crónica y encarnamiento por razones no cardíacas : 

Cuadro 3 

Riesgo-Clase Puntos Riesgos·% 

O· S 0,7 complicaciones 
0,2 muerte 

11 S· 12 5 complicaciones 
2 muerte 

111 13· 25 1 1 complicaciones 
3 muerte 

IV > 25 22 complicaciones 
56 muerte 

El grupo más grande de pacientes estudiados fue 
el de Lee y col. (n= 2893), que tomó en cuenta seis 
variables: cirugía de alto riesgo, historia de 
enfermedad isquémica, historia de IC, historia de 
ACV o ACV isquémico transitorio, uso de insulina 
preoperatoria y creatinina > de 2 mg/dl !53> (Cuadro 
4 ). 
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Cuadro 4 

Clase Eventos/Paciente % tasa 
eventos (95% Cl) 

1 ( O factores riesgo ) 
11 ( 1 factor roesgo ) 
111 (2 factores riesgo ) 
IV (2: 3 factores riesgo ) 

- --
2/488 
5/567 
17/258 
12/ 109 

0 ,4 
0 .9 
6. 6 
11 

El riesgo de acuerdo a marcadores clínicos ha 
sido clasificado por el comité destinado a este fin del 
American College of Cardio/ogyy la American Heart 
Association en alto, intermedio y bajo como se resume 
en el Cuadro s<•>. 

Cuadro 5 

Elevado 
Síndromes coronarios inestables 
· IM agudo' o reclente·•con evidencia de riesgo lsquémlco 

importante por slntomes o estudio no invasivo 
· Angina inestable o severa (Clase canadiense 111 o ;v¡-·· 

Insuficiencia cardiaca descompensada 
Arritmias significativas 
Bloqueo auriculo·ventricular importante sintomático 
Arritmias ventriculares sintomáticas en presencia de 
cardiopatfa subyacente 
Arritmias supraventriculares con frecuencia ventricular no 
controlada 
Enfermedad valvular severa 

Intermedio 
Angina leve (Clase canadiense 1 o 11) 
IM previo por historia u ondas a patológicas 
Insuficiencia cardiaca compensada o previa 
Diabetes Mellitus (lnsulino-dependiente) 
Insuficiencia renal 

Bajo 
Edad avanzada 
ECG anormal (HVI, HRIHH, anomalfas del segmento ST· 
T) 
Ritmos no sinusales (fibrilación auricular) 
Baja capacidad funcional (Incapacidad para subir un piso 
con una bolsa de mercado) 
Historia de ACV 
Hipertensión sistémica no controlada 

· dentro de los 7 dlas previos a la cirugla. 
" mayor de 7 y menor de 30 días. 

··• puede Incluir angina estable en pacientes muy 
sedentarios. 
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la capacidad funcional ha sido incluida por 
algunos autores en la evaluación de riesgo. Se 
expresa en niveles metabólicos equivalentes (MET). 
los múltiplos de los valores basales pueden expresar 
demandas aeróbicas para acttvidades especificas. 
El riesgo cardíaco perioperatorio y los nesgas a 
largo plazo estarían aumentados en aquellos 
pacientes incapaces de alcanzar una demanda de 4· 
MET durante la mayor parte de las actividades 
normales, pero Rellly y col. no la consideran útíl en 
la evaluación de riesgo t53l. 

Marcadores diagnósticos no lnvaslvos de 
enfermedad card iaca 

los objet ivos de estas pruebas son los siguientes: 

a. Medir la capacidad funcional. 

b. Identificar la presencia de isquemia miocárdica 
importante 

c. Estimar el riesgo cardiaco perioperatorio. 

d. No deben llevar a pruebas adicionales o retardos 
dañinos de la cirugía. 

e. Idealmente deberían conducir a una terapéutica 
para reducir el riesgo. 

las interpretaciones de los resultados son 
variables, lo cual constituye un problema en casos 
limítrofes. 

Ecocardlograffa 

Ecocardiograma convencional: es un predictor 
no consistente, que aporta información en pacientes 
con riesgo cardiaco conocido aunque es frecuen· 
temente solicitado antes de cirugía no cardíaca. 
Rhode y col. estudiaron 570 pacientes de un hospital 
universitario, a quienes se les había practicado este 
examen, y demostraron con análisis de regres ión 
que las variables ecocardiográf icas eran mejores 
predictores de complícaciones cardiacas mayores 
que las variables clfnicas solamente en pacientes 
con cardiopatía conocida t••>· 
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Ecocardiograma con dipiridamol-talio: sus 
resultados son contradictorios, y en el Estudio CASS 
la alteración de la motilidad de pared del VI fue la 
variable independiente más significativa relacionada 
con morbimortalidad posoperatoria 1>•1. La mortalidad 
en pacientes con pobre función ventricular izquierda 
es 4 veces mayor que la de pacientes con función 
normal y la tasa de complicaciones cardiacas no 
fatales fue el doble en el grupo con disfunción 
ventricular, mientras que una prueba negativa fue 
predictora de un riesgo muy bajo y una positiva 
aumentó la posibilidad de riesgo. Es más una prueba 
para detectar enfermedad coronaria 111. 

La ton:~ografía por emisión de fotones con 
dipiridamol-talio. real izada en 224 pacientes 
preoperatorios con arteriopalía obliterante, fue útil 
en la predición de eventos cardiacos, aun cuando 
tuviesen un riesgo bajo en la evaluación clínica. 
Tamb1én se ha comprobado la utilidad de esta prueba 
y de la tomografía por emisión de fotones con 
fluorodeox iglucosa en la evaluación de la 
insuficiencia cardiaca y en la medición viabilidad del 
miocardio 1"·••1. 

Pruebas de esfuerzo 

Convencional 

Ampliamente disponible y poco costosa. Su 
sensibi lidad es de 68 %, con una especif icidad media 
de 77 %. Uno de sus importantes problemas es 
el 30%. 70% de pacientes con enfermedad vascular 
periférica que no obtienen las frecuencias cardiacas 
deseadas "' u1. 

Farmacológica con dobutamlna 

Evalúa la movilidad de la pared del ventriculo 
izquierdo como resultado de una isquemia inducida 
y también la función ventricular Izquierda. Su 
realización está ind icada en las siguie ntes 
circuns tancias 1••1: 

1. Diagnóstico en adultos con una probabilidad 
pretest promedio de enfermedad coronaria. 

2. Evaluación pronostica de pacientes con enfer­
medad coronaria probada o sospechada con 
cambios significativos de su estado clínico. 

3. Demostración de isquemia miocárdica previa a 
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revascularización coronaria. 

4. Pronóstico después de un síndrome coronario 
agudo y para evaluación de la terapia. 

5. No debe ser practicada en pacientes para cirugía 
no card iaca con riesgo bajo. 

El electrocardiograma ambulatorio puede 
identificar isquemia sílente, cuya incidencia en 
pacientes preoperatorios con enfermedad isquémica 
o factores de riesgo para ella es 18 %·20 %, lo cual 
aumenta el riesgo de complicaciones perioperatorias. 
Ha sido uti lizada como una modalidad alterna a la 
prueba de imágenes con dipiridamol-talio , .. 1. El 
método de Holter está ampliamente disponible, pero 
requiere una interpretación manual, aunque también 
existen monitores elec trocard iográficos pequeños 
que t ienen microprocesadores incorporados, con lo 
cual permiten la interpretación automatizada de la 
isquemia 1111. 

En el Cuadro 6 se resumen las pruebas no 
invasivas y cuál función cardiaca evalúan: 

Evaluación 

Función VI 

Isquemia miocárdica 

Ambas 

Cuadro 6 
- - -------' -

Prueba 

1. Angiogralía x radlonucleidos 
( Dlpiradamol-talio) 
2. Tomogralía x emisión de 
fotones 

1. Prueba de esfuerzo 
2. ECG ambulatorio 

Ecocardiograma de esfuerzo con 
dobutamina 

Se ha propuesto también la medición de la función 
endotelial en la arteria braquial mediante ultrason ido 
para me di r vasodil atación en pacientes con 
ateroesclerosis '"1. 

Pruebas invaslvas 1'01 

1. Las indicaciones para la angiografía coronaria 
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son las mismas que en Jos pacientes que no van 
a ser sometidos a cirugía alguna. 

2. Indicada en pacientes con sospecha de 
enfermedad del tronco principal izquierdo o 
enfermedad de tres vasos, en los que se estaba 
contemplando una angioplastia o cirugía coronaria 
antes de la necesidad de la cirugía. 

3. Indicada en pacientes con síndromes coronarios 
agudos o angina refractaria a terapia médica. 

4. NO está indicada como predictor de riesgo en 
pacientes que serán sometidos a ci rugía no 
vascular, con riesgo intermedio o bajo. 

Conductas para reducir el riesgo de 
complicaciones perloperatorlas 

Revascularización miocárdica 

Su benefic io antes de una cirugía no cardíaca no 
ha sido demostrado, pero los pacientes que han sido 
sometidos a revascularización miocárdica previa, 
tienen menor incidencia de complicaciones. En el 
estudio CASS, se encontró que los pacientes 

Cirugía coronaria 
en los últimos 5 años 

y asintomático? 

NO 

Se haría angiografia o 
larización si no 

NO 

# fac tores de riesgo? 

~ 3 1-2 

SI 

SI 

o 

sometidos a cirugías de alto riesgo tuvieron menos 
muertes perioperatorias. No debe olvidarse que 
tiene riesgos como muerte, IM no fatal . ACV y 
disfunción cognitiva, además que el período de 
recuperación obliga a retardar una cirugía no cardíaca 
planificada c•u•1. Sin embargo, cuando el paciente 
está sintomático o su anatomía es mandataria de 
revascularización, independientemente de una 
cirugía no cardíaca planificada, el procedimiento 
debe rea lizarse. 

Bloqueo beta-adrenérglco 

En un estudio aleatorizado, doble ciego, contro­
lado con placebo en 200 pacientes con enfermedad 
coronaria que recibieron atenolol y fueron operados 
para cirugía no cardíaca se encontró que la mortalidad 
a los 6 meses fue de 8 muertes en grupo placebo, 
ninguna en los que recibieron atenolol c«1. 

En otro estudio con bisoprolol, la mortalidad en el 
grupo tratado fue de 3.4 % vs 17 % en el grupo 
placebo; la ocurrencia de infarto del miocardio fue 
de O% en el grupo que recibió b isoprolol vs 17% en 
el placebo c••1. 

Operar 

Angiografia. 
diferir la cirugía 

Operar 

B·bloqueante y operar (si no hay contraindicación) 

contraindicado 

Considerar cancelación o di ferimiento e la cirugfa 
o prueba de esfuerzo con dobutamina. Si negativa = bajo riesgo Qx 

Figura 1. Algoritmo do evaluación del riesgo quirúrgico en pacientes con cardiopatía isquémica. 
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Intervenciones coronarias perc utáneas 

No hay suficientes estudios para demostrar su 
bonclicio como terapia profil áct ica en pacientes que 
serán sometidos a cirugía no cardíaca. 

En pacientes operados por círugfa no cardíaca 
antes de 6 semanas poscolocación de stents, 20 % 
murieron, 18 % tuvieron un IM no fatal y 28 % 
tuvieron un sangrado mayor. Después de este 
procedimiento, la cirugía no cardíaca deberá diferirse 
por 6 semanas o más 13Utl. 

Para f inalizar, se presenta un cuadro que resume 
el riesgo oardíaco según el tipo de cirugía '" (Cuadro 
7) . 

Cuadro 7 

Alto ( < 5 %) 
Cirugla mayor de emergencia. especialmente en adultos 
mayores 
Corugta aórtica y de otros vasos principales 
Corugta vascular periférica 
Procedimientos prolongados asociados con grandes 
desplazamientos de fluidos o pérdida sangufnea 

Intermedio ( > 5 % J 
Endarterectomia carotidea 
Cirugra de cabeza y cuello 
Cirugfa intraperitoneal e intratorácica 
Cirugra ortopédica 
Cirugfa prostática 

Bajo ( < 1% ) 
Procedimientos endoscópicos 
Cirugla de cataratas 
Cirugfa mamaria 
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Resumen 

La expansión de la neurocirugía en el campo de la 
mstrumentación espinal obliga al especialtsta a incursionar 
campos mdispensables en el mundo de la biomecánica espinal 
de modo que se desarrolle una racionalidad en la aplícación, 
oportunidad y variantes de tos implantes espinales así como 
una me¡or comprensión de las patologías y su historia natural. 
Como el titulo del presente trabajo lo sugiere. describiremos 
algunos conceptos relacionados con la biomecánica espinal, 
que strven de base para una profundización lutura y un traslado 
inmediato de dtcho conocimiento a la práctica diaria. 
Biomecámca espinal es una joven ciencia donde principios de 
mgenieria mecánica se aplican a los sistemas biológicos. ya 
que las cargas de estos sistemas que producen lesión, 
esguinces. dislocaciones, fracturas, etc., son de naturaleza 
mecánica. 

Se revisan someramente conceptos de base lfsico • 
matemática en relación biomecánica espinal. 

Todo lo anterior apunta a algunos principios de la 
mstrumentación espmal, principios que entre otros deberlan 
ser · 

1. Neurológtcamente seguros. 
2. Suficiente rigidez para el soporte de cargas y momentos 

en todas direcciones. 
3. Suficiente elasticidad para permitir la función más 

adecuada de fácil aplicación. 
4. Reproducir contorno espinal sin deformación adicional 

ni dlsrupclón músculo· ligamentoso y articular de área. 
5. Experiencia del cirujano. 

Hosp1tal Um,•trsuario d~ Caracas. 
Ctlllro Midico. Caracas. 
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Todo lo que es mensurable debe 

medirse y lo que no lo sea, debe 

convertirse en mensurable. 

Galileo Galilei (Pisa 1564·1642). 

Lamentablemente ningún equipo de implantes espinales 
llena los criterios ideales, por ello hizo exclamar a 

Newton: "Ffsica, protégeme de la metaflsica·. 

Palabras clave: Columna vertebral. Biomecánica espinal. 
Implantes. 

Abstraer 

The expanding role of neurosurgeons in the 1/eid of spinal 
instrumenta/ion makes l t essenlial that there be an 
understanding of the biomechanics and uses o/ the epvolving 
tecnology. In this paper we intend to describe a lew concepts 
re/ated with the spinal biomechanics in order to improve our 
know/edge the implants technique and some pathology o/ the 
spine. 

Key words : Spinal biomechanical. Spinal instrumenta/ion. 
Spine. 

Introducción 

Los cambios vertiginosos que se vienen 
produciendo en los implantes espinales y la 
mejor compresión de sus indicaciones, obliga a 

los involucrados en la asistencia de la patologfa 
espinal a penetrar en una mayor profundización en 
los conocimientos ffsicos, matemáticos y biológicos 
que se interrelacionan para buscar la meta que 
mejor se ajuste a cada enfermedad y particularmente 
a cada enfermo e••. 

Asistimos a cambios marcados en los conceptos 
de fusión ósea, de estabilización instrumental que 
con el correr del tiempo, ha cedido campos a 
conceptos dinámicos que recién empiezan y aún 
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deberán pagar el juicio del tiempo y la experiencia 
para decantar estas aportaciones y quedarnos con 
lo que verdaderamente pruebe su seguridad y 
resullados. Estos conceptos emergentes hoy 
revo lucionarios, mañana serán obsoletos debido al 
ritmo intrfnseco del desarrollo y por ell o la 
neurocirugía debe estar atenta a estos cambios con 
la asistencia a talleres, jornadas. congresos y el 
mantenimiento de la actualización con las revistas 
adecuadas. 

Esta contribución pretende ser un granito de arena 
ante el arrollador avance de esta disciplina que en 
algunos países ya tienen instituciones especílicas 
dedicadas a ellos y formación de especialistas 
exclusivos en este campo médico y por nuestra 
parte. mientras l legamos a ese nivel. estamos 
obligados a trasladar la nueva tecnología a las 
peculiares situaciones de nuestros países 12.01 . 

Uno de los conceptos más importantes que se 
mantenían en el uso de los implantes, en la mayoría 
de sus indicaciones, es que se trataba de una carrera 
contra el tiempo entre la acción mecánica del 
implante y la fusión biológica ósea, ya que por 
principio, todo implante va a fallar en un momento 
adecuado. Los implantes nos daban la maravillosa 
oportunidad de una movili zación posoperatoria 
precoz, lo cual ya permite una disminución de las 
complicaciones de este período; también nos permite 
una incorporación precoz social y laboral donde hoy 
los factores económicos ocupan puesto prominente. 

Además del papel que tiene la Instrumentación 
para permitir la fusión ósea a través de los segmentos 
de moción, la decompresiva neural, reconstrucción, 
alineamiento de la zona dañada son parte importante 
del éxito de la intervención. Esto cobra especial 
interés si se refiere a los cuerpos vertebrales, cuya 
reconstrucción es indispensable para el éxi to a largo 
plazo. Las complicaciones de la instrumentación 
espinal son bajas si la selección de los casos es 
juiciosa. La mal posición de tornillos oscila alrededor 
del 3 %, fallas sintomát icas en el resto de la 
instrumentación, 5 % sin défici t neurológico. 

En el caso de las fracturas espinales la meta es 
restaurar la función y evitar lo que se ha dado llamar 
la •enfermedad de la fractura" donde las rig ideces 
articulares y las alteraciones de las partes blandas 
por trastornos circulatorios son consecuencia de un 
inadecuado manejo. Por ello la decompresiva neural, 
cuando está indicada, la reducción y la estabílízación 
son los pasos obligados para una recuperación 
oportuna, acortando en lo posible el t iempo de 
hospitalización e inmovilización. En la realización 
oo la reducción anatómica se impone la preservación 
do laorrigación de la zona fracturada ósea y de zonas 
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blandas. 

Los materiales de los implantes deben ser 
a tóxicos, tipo acero médico, titanium y otros. Cuando 
se usan tornillos es necesario labrar previamente la 
rosca con la tarraja o macho que garantice la fuerte 
sujeción. particularmente en re lación a la cortical. 

Los tornillos que labran su propia rosca, producen 
por el contrario, abundantes microfracturas y luego 
proliferaciones f ibrosas en el seno del hueso 
necrosado. las cuales fallarán con el tiempo en la 
sujeción del tornillo. 

Hlstéresis 

Hysteresis: vocablo de origen griego que traduce 
déficit , mengua, hysterein: significa retraso; hysteros: 
tardío. No hay conexión entre esta etimología e 
hysterical o history 1•1. 

Se describe en física como el retardo en la 
evolución de un fenómeno con relación a otro o falta 
de coordinación entre dos fenómenos correlativos. 
Se trata de una dependencia del estado de un sistema 
en relación a su historia previa y se refiere al retardo 
o rezago de un efecto detrás de la causa del efecto. 

Dicho fenómeno está presente en muchos 
campos, aun cuando no se concientizan. Entre 
otros, se halla en electromagnetismo, electrónica, 
robótica, nuclear, mecánica, finanzas, etc. 

En el caso del péndulo de un reloj, que t iene su 
desplazamiento a cada lado de la línea media igual 
en su distancia y tiempo. Se traduce en una curva 
con la mitad izquierda superponible a la derecha en 
forma idéntica. 

No sucede así, por ejemplo, en la industria de los 
cauchos de automóviles que cuando gira~ y se 
apoyan poseen una curva de compresión distinta 
que cuando salen del contacto del pavimento. Parte 
de la energía se consume en calor, por lo que la 
curva de descompresión es distinta a la curva de 
compresión que la produjo. 

La aplicación de estos principios se ve en los 
ligamentos amarillos que tienen un índice de 
estiramiento formidable en flexión, y al relajarse la 
postura. cuando joven, o en ausencia de patología 
se regresan a su situación y tamaño anterior con una 
curva idéntica al péndulo del reloj . Con el tiempo o 
en presencia de condiciones patológica, el ligamento 
amarillo se va quedando estirado gradualmente en 
forma tal que a manera de un bucle instruye en el 
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canal espinal comprimiendo la médula espinal en su 
cara dorsal en uno o casi todos los niveles de la 
columna cervical o lumbar, produciendo las famosas 
identaciones en el espacio aracnoideo o el signo de 
la salchicha en tomografía o resonancia, produciendo 
el slndrome de estenosis espinal. 

Histéresis del ligamento amarillo 

En la Figura 1 puede observarse el ligamento 
amarillo A interlaminar. En B se ve el ligamento 
amarillo en extensión y flexión que corresponde a su 
máximo estiramiento. En C se señala la presencia 
de todos los ligamentos espinales y la posición del 
ligamento flavum o amarillo delante de las láminas. 
En D en imagen de anatomía cervical se señala una 
franca hipertrofia del ligamento amarillo. 

En la Figura 2 la mielografía cervical en A señala 
la intrusión del ligamento amarillo hipertrofiado en 3 
niveles consecutivos con compromiso de la médula 
cervical señalados por f lechas. 

En B en la reg ión lumbar se destaca una severa 
hipertro fia del canal espinal con part icipación doble 
anlerior discal y posterio r ligamentosa señalado por 
flecha, que a manera de un rosario de "chorizos" o 

salchichas los puntos estenóticos comprimen la cola 
de caballo con su clínica propia de claudicación y 
lumbociática. 

En C y O se destaca la hipertrof ia del ligamento 
amarillo in sitv y ya extirpado visualiza su dimensión 
y grosor. 

Es importante dejar claro que el fenómeno de 
histéresis, como se ve en la Figura 3 es variable 
según la historia del material y que en algunas 
circunstancias puede ser inconveniente como en el 
ligamento amaril lo o las válvulas de hidrocéfalos o 
puede ser conveniente como en las grabaciones de 
cassettes, C.D., etc. , cjue se desea guardar en su 
memoria por mucho tiempo o revisarlo muchas 
veces. 

La curva gruesa se refiere a un exceso de 
h istéresis, conveniente en las grabaciones y 
desventajoso en materiales que requiere rigidez, 
con poca tolerancia como se observa en B de la 
Figura 3, no se disipa energía cuando algo se somete 
continuamente a la acción, como en los núcleos de 
motores sometidos a corrientes alternas <•l. 

Bl.\"TERESIS DEI. LfC.OJENTO AMAlUI.LO 

A 
"'" ... 

···---... 

Figura 1. A: Ligamento amarillo en posición neutra, B: En extensión y flexión. C: Relación de los diferen tes ligamentos. D. 
Hipertrofia del ligamento amarillo cervical. 
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A B 

e 

Figura 2. A. Bucles de ligamento amarillo cervical intruidos en el canal espinal y compresión medular. B. Estenosis lumbar 
severa con componente posterior del llgamenlo amarillo. C. y D. Ligamento amarillo hipertrofiado antes y después de su 
extirpación. 

Curvas de histéresis 
: 

Fogura 3. Los materiales ferromagnéticos sometidos a un 
campo magnético, algunos de ellos pueden retener mucho 
magnetismo (A) y otros casi nada (B). En forma comparable 
respecto al ligamento amaril lo, en los jóvenes el 
estiramiento residual es mínimo, preserva memoria inicial. 
(B) y en los mayores la memoria. 

Los materiales que se usan en columna vertebral 
en los implantes deben poseer ciertas caracterfsticas 
en su histéresis ya que serán sometidos a f recuentes 
camboos de presión, esti ramiento. torque, inclina· 
ctonos. etc .. que aún a pesar de someterse a pruebas 
rnec~nlcas y de cálculo finito terminan fallando en un 
dotormlnado tiempo. 

92 

Igualmente existe una memoria en el tubo de 
silicón que si es sometido a presiones excepcionales 
se modifica la hidráulica de la válvula. 

Esto recuerda a los globos de cumpleaños, que 
cuando Ud. los infla existe una gran resistencia para 
el comienzo de su llenado; pero una vez logrado, la 
histerésis es de tal modif icación que la segunda 
inflada es muy fácil, de baja resistencia y el globo 
queda dilatado, como el ligamento amarillo en la 
tercera edad. 

Este fenómeno tiene igual aplicación en los 
modernos circuitos valvulares para hidrocefalias, 
que cuando no son bien conocidos en sus detalles 
técnicos, la válvula queda dañada defin itivamente. 
sin conocimiento del neurocirujano que le realiza la 
•purga• del sistema, colocándosela en esa forma 
disl uncional al paciente. 

El f racaso de la operación a corto plazo es el 
precio de la ignorancia de la hlstéresis. 

Se puede ver este fenómeno en el caso de cierta 
marca de válvula auto regulable, que cuando no se 
purga desde su extremo peritoneal con la inyectadora 
ya ·movilizada" en su émbolo y en forma muy suave, 
se daña el electo resorte o pendular que tiene el 
mecanismo interno de autorregulación del liquido 
cefalorraquídeo. O sea que cuando Ud. purga una 
válvula de mecanismos especiales, primero lea todas 
las instrucciones minuciosamente y luego la 
inyectadora que va a usar, movilizele el émbolo 
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vanas veces, incluso humedecido con suero 
lisiológico. ya que si la pone nueva, sin movilizarle. 
puede Ud. necesilar una fuerza mayor que la tolerada 
por el delicado mecanismo. para despegar el émbolo. 

Otro ejemplo práctico de histéresis es cierto tipo 
de poliuretano que utiliza una mezcla de poliol graft 
y polimérica. La espuma de alta resistencia tiene un 
comportamiento células que la distinga de las otras, 
ya que aumente la duración. el soportar y es 
confortable y se usa mucho por estas características 
en tapizados de muebles, colchones y otros. Aquí el 
fenómeno se esfuerza como la capacidad de 
mantener sus características de carga, después de 
ser flexionada. O sea es un material de alta histéresis 
o baja pérdida. 

Es interesante señalar que el término histéresis 
se usa en economfa y finanzas laborales y establece 
que es el efecto por el cual periodos prolongados de 
altas fases de desempleo efectivo parecen hacer 
subir la fase natural. 

Cantilever 

Del inglés cant: ángulo y lever: palanca. Se 
refiere a una viga recta sometida a cargas verticales, 
que se asienta sobre varios apoyos simples y está 
dividida en diversos tramos mediante articulaciones, 
de forma que las reacciones en los apoyos, exteriores 
e interiores, puedan calcularse por medio de 
ecuaciones de equilibrio de estática elemental. 

El modelo más notable del puente cantilever es 
el puente de Forth, en Escocia. Cada tramo esta 
construido por una viga recta independiente, que 
descansan sobre ménsulas, que poseen los dos 
t ramos contiguos los que lo hace llamar puentes de 
ménsulas. En· la Figura 4 puede verse que sobre 
cada una de las bases A que vendrla siendo el 
pedículo y cuerpo vertebral, se fija una viga vertical 
B que correspondería a los tornillos transpediculares, 
donde se apoya la otra parte cant ilever 
correspondiente C que vendrían siendo los tallos 
metálicos los cuales se fijan a los tornillos 
transpediculares (Ver Figura 4· 1 V). 

El modelo más notable del puente cantilever es 
el puente de Forth en Escocia. Cada tramo está 
construido por una viga recta independiente, que 
descansan sobre ménsulas, que poseen los dos 
tramos cont iguos los que lo hace llamar puentes de 
ménsulas. En la figura puede verse que sobre cada 
una de las bases A que vendría siendo el pedículo y 
cuerpo vertebral se fija una viga vertical 8 que 
correspondería a los tornillos transpendiculares 
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donde se apoya la otra parle cantilever corres· 
pondiente C que vendrfan siendo los tallos metálicos 
los cuales se fijan a los tornillos transpediculares. 
(Ver Figura 4·1V) . 

En el centro O estarla la zona de protección de 
los cuerpos vertebrales patológicos, donde se pueden 
colocar los diseños transversos entre las dos barras 
metálicas para evitar su torsión o dislocación (Ver 
Figura 4). 

El cantilever, desde el punto de vista de la 
ingeniería se refiere a la construcción de una viga o 
armazón soportada en un solo lado (Figura 4· 1) o 
estando el apoyo en el medio de la viga (Figura 4·11) 
y las fuerzas se aplican a lo largo de los brazos libres 
o en su parte terminal. El ejemplo típico de esto 
seria el trampolín de piscina, balcones. puentes, 
etc. <•1• 

Figura 4A. 

,._ 

1 

Da 3 .000 A 120.000 Lfll..._... 

Figura 48. Ejemplo de puente cantilever comparado al 
implante espinal. 
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Para penetrar en el mejor conocimiento de este 
importante concepto se puede ver en la Figura 5 
múltiples ejemplos de cantilever donde se puede 
detallar guardadores industriales de brazo agarrado 
en un extremo o en el medio de la viga; las mesas de 
Mayo de los pabellones de cirugía, bancos de parque. 
sillas, toldos fijados en 1 lado, puertas giratorias 
fijadas en un extremo, (Ver Figura 6). escaleras. 
fijadas en un lado y el resto en el aire. 

Quizás uno de los capítulos más fascinantes 
corresponde a los cant ilever naturales que son muy 
frecuentes y que no estamos acostumbrados a 
concientizarlos. 

Figura 5. Ejemplos de cantilever en uso industrial. 

Figura 6. Ejemplo de la apl icación del can tilever. 
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En el campo de la botánica muchos árboles son 
modelos como las palmeras que tiene que anclarse 
con sus raíces para poder soportar los fuertes vientos; 
cada rama y cada hoja es un cantilever. 

Todos los cuellos de los mamíferos son cantilevers 
y la cola para muchos también. 

Las alas de las aves son cantilevers de primer 
orden; sus plumas de segundo orden y cada fila de 
sus componente$ son de tercer orden (Ver Figura 7). 

Figura 7. 
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En los insectos, las alas, las antenas, los cilios 
microscópicos son cantilevers. 

La ingeniería de las alas de la líbélula es un 
extraordinario modelo de canti levers con vasos que 
participan en su funcionamiento. 

Es interesante destacar que muchas estructuras 
vegetales y animales deben ser flexibles y soportar 
cargas importantes como los frutos, el viento, más 
gotas de agua o nieve. 

Es admirable como materiales naturales como 
tendones, piel, la tela de araña son capaces de 
absorbe~ energía de estiramiento ; rotación o 
curvarse. 

En la Figura 8 puede observarse algunos de los 
problemas que representa en ingeniería lo que los 
implantes espinales pueden desafiar. 

Así Ud. observa un puente de 80 metros de 
longitud (ab) y un bus de 4 toneladas (O se encuentra 
a 20 metros (ac) del extremo más cercano y a 60 
metros {cb) del extremo más lejano. La interrogante 
es que fuerza soporta cada extremo del puente? m. 

e 
---

ab: longitud del puente: 80 mts (F) 
1: peso del bus:4 
ca: 20 m. distancia del bus al 
extremo a (F1) 
cd: distancia dzel bus al extremo 
más largo (F2): 60 m 

Figura 8. Distribución del peso en el Implante (abe). 
Fracturas de tornillos y barras. 
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Obsérvese que por ecuaciones simples se realiza 
el cálculo 

cb = ab-ca 

cb = 80m-20m 

cb = 60m. 

De lo anterior se establece que f2=F-F1 

La sustitución del factor F2 y los valores e ay e b 
se obtiene F1. ca = F2. cb. 

F1 . 20 = (4 ton.-F1 )-60m 

Efectuando 20f+60 fl =240 ton. 

80 f= 240 ton. 

80 

f1 = 3 ton. 

Como F2=F-F1 = 

F2 = 4 ton.-3 ton. 

F2 = 1 ton. 

Como se observa en la Figura 8, el probleJlla de 
la distribuctón de las cargas, semeja a un sube y baja 
que dependiendo de estas cargas la distribución de 
las palancas debe ser adecuada. Parte de estos 
problemas se observa en C donde en un intento de 
distribuir mejor la fuerza y ayudando a rectif icar la 
flexión, Edwards t•l añade a las barras de 
estabilización un diseño que se apoya en la parte 
media del implante y así tenemos t res puntos de 
apoyo. 

Se usaron reg las de 2 vértebras por encima y 2 
por debajo de la vértebra lesionada y otras 
recomendaban 3 por encima y 3 por debajo de modo 
que las fuerzas repartidas se reducen al 50 % si se 
duplíca el brazo de la palanca. 

La incidencia de factores biológicos, aún no todos 
conocidos, hace que las matemáticas no sea del 
todo lo ideal por los imponderables médicos. Así, 
implantes rígidos con su efecto inmovilizante de 
escudo produce osteoporosis en los huesos 
inmovi lizados, o sea, que la densidad volumétrica 
del hueso disminuye t•l. En los sistemas pediculares 
la interfase tornillo hueso esponjoso se constituye 
en el punto más débil del sistema y de allí la frecuencia 
de fractura de los tornillos en un tiempo prudencial 
como se observa en la figura, donde la densidad del 
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hueso se convierte en el sitio dependiente de la 
fuerza del sistema. Una densidad ósea de < 90 mg/ 
cm•. determinado por tomografía cuantitatíva, permite 
el aflojamiento de los tornil los pediculares más rápido 
que un hueso con >120 mg/cm3 1'0' . 

Lo anterior ha hecho que los implantes se muevan 
en su construcción de lo rígido a lo funcional, tratando 
de evitar los problemas señalados y muchos otros 
como las alteraciones patológicas que siguen en las 
apófisis art iculares normales cuando quedan 
mvolucrados en la rigidez de los implantes. 

Es importante señalar que los 1mplantes espinales 
con barra, aún sin arandela de Edwards <•1 pueden 
comportarse como un sube y baja por apoyarse 
como una palanca de primer orden (ver Figura 9). 

. • 

Figura 9. Se usaron reglas da 2 vertebras por encima y 2 
por debajo da la vértebra lesionada y otras recomendaban 
3 por encima y 3 por debajo de modo que las tuerzas 
repartidas se reducen al 50 % s i duplica el brazo de la 
palanca. C : anillo de Edwards para convenir el apoyo del 
1allo de 2 a 3 puntos. 

En esta circunstancia se suele producir un torque 
durante la acción ya que puede existir una fuerza en 
un extremo que puede ser unipolar o alternarse con 
el otro extremo que con el tiempo debili tará las 
fijaciones o llegaran a las lujaciones de implantes. 

Como se ve en la Figura 1 O una f ijación 
inadecuada de una fractu ra del soma representada 
por ruptura de ambas patas anteriores instrumentada 
en la parte posterior puede ser menos fisiológica a 
veces con incompetencia para las cargas que si se 
rea liZO un implante somático directamente. 
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De modo que cada situación debe ser 1 
individualizada para lomar las decisiones que mejor 
se adaptan a ellas. 

Fractura 
somática 

Alambrado 
posterior 

Sustitución 
somática 

Figura 1 O. 

¿Dónde se 
sentarla Ud.? 

En relación con las unidades M.K.S., una de las 
más usadas es el Newton que corresponde a la 
fuerza que aplicada a la masa de un kilogramo 
produce la aceleración de un metro sobre segundo 
al cuadrado. Su expresión matemática es la 
siguiente: 

1 Newton = 1 kg m ---
seg2 

. 
La equivalencia entre Newton y dina es la 

siguiente: 

1 kg = 1 03 9 - 1 m = 1 02 cm. 

seg2 

1 Newton = 1 05 g-102 cm 

seg2 
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En unidades C.G.S. una dina es la fuerza que 
aplicada a la masa de un gramo produce la 
aceleración de 1 cm sobre seg2 de modo que 1 
N.,wton = 1 o• di nas; 1 Newton 100 000 di nas. 

La Importancia práctica de lo anterior, reside, en 
que el alambrado, que es el más común de los 
implantes, su fuerza depende del diámetro de dicho 
alambre, de su unión final y manipulación. Se utiliza 
para reducción, alineamiento y estabil ización de la 
columna vertebral (Ver Figura 11 ). 

El alambre 18 tiene de 400 a 450 Newton en dos 
vueltas de trenzado y dos vueltas en sus cabos, lo 
cual sobrepasa las fuerzas biológicas naturales. 

En una sola vuelta una contratensión lo debili ta 
en el25 %. Las muescas en un solo alambre durante 
su pasaje deben evitarse ya que una sola muesca en 
un alambre 16 produce lat igabilidad de 63 %. 

Las curvaturas, nudos o torceduras no reducen la 
resistencia a la fatiga. 

A continuación se observa los diámetros 
comerciales (gauge) y el diámetro real de los 
alambres quirúrgicos; como se observa, el alambre 
18 tiene un diámetro de 1 ,2 mm. 

Diámetro Calibre (Gauge). 

0.4 mm 27 

0,5 mm 25 

0,6 mm 27 

0,7 mm 22 

0,8 mm 21 

0,9 mm 20 

1,2 mm 18 

1,5 mm 17 

Figura 11 . El alambrado es una de tas técnicas de mayor difusión en la reducción. alíneamiento y estabilización de ta columna 
vertebral. 
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Para que se tenga una idea de lo dicho, un 
impactor que cae sobre una columna vertebral 
humana de cadáver fijada en sus extremos, y dejando 
libre T12 a L2 con sus dos espacios de moción de 1 
metro de altura a través de la guía, requiere 260 
Newlonfm para producir una fractura en L 1 de tipo 
estall ido. Ver Figura 12. 

1 

Figura t2. Columna de cadáver fresco fijada entre dos 
espacios funcionales. dejando libre a la vértebra ll. El 
ompacto de 260 Newton de carga (A) al dejarlo caer desde 
un metro de anura guiado por un eje produce 260 Newton 
de carga eotencial con fractura estallido de Ll con 30 % de 
pérdida de allura y compromiso del canal espinal en SO %. 

En el sistema M.K.S. (metro, kilo, segundos) y C 
G S (centfmetros, gramo, segundos) las unidades 
fundamentales de Newton y dina se def inieron 
considerando magnitudes fundamentales: la longitud, 
la masa y el tiempo. Si se consideran como 
magnitudes fundamentales la longitud, fuerza y 
tiempo, o sea, metro, kilogramo, peso o sea el 
kilopondio, las unidades respectivas de estas 
magnitudes, son las unidades fundamentales de un 
nuevo sistema llamado Sistema Técnico o 
Gravitacional. 

Conclusi6n 

Estos conocimientos de histéresis, cantilever y 
unidades M.K.S. forman parle del cuerpo doctrinario 
de la biomecánica, cuya base en la ingeniarla, ffsica 
y matemáticas aplicados al cuerpo humano en sus 
múltiples aspectos normales y patológicas de la vida 
cotidiana, como fuerzas actuantes intrínsecas del 
cuerpo o extrínsecas procedentes de traumas, etc., 
orientarán a mejores sanciones terapéuticas. 

La biomecánica es un puente de unión entre 
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medicina e ingeniería con nutrición mutua en ambas 
direcciones. 

La situación entre la ffsica clásica versus la ffsica 
cuántica podría, en un futuro solucionar el por qué 
de las fallas de los implantes, ya que la física clásica 
aún no llena los extremos del conocimiento y factores 
que como la visco-elasticidad espinal derrumba un 
éxito temporal. 

Cuando superemos el mundo conceptual fijados 
en nuestro aparato intelectual, emergerán nuevas 
luces guiadores. 

No falta el humorista negro que describe al físico 
cuántico como un hombre ciego en cuarto oscuro, 
buscando un gato negro que no está allí. 
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HIPERTENSIÓN ARTERIAL COMO FACTOR DE RIESGO CARDIOVASCULAR 

Dr. Eduardn Morales Briceño* 

L
as enfermedades cardiovasculares constituyen 
la primera causa de mortalidad en los paises 
desarrollados, así como en nuestro país, 

const ituyendo un verdadero problema de salud 
pública. 

Aprox imadamente una cuarta parte de todas las 
muertes en el mundo son causadas por las 
enfermedades cardiovasculares, mayormente la 
enfermedad coronaria y los accidentes cerebro­
vasculares. 

En los paises desarrollados, aproximadamente 
50 % de las muertes son debidas a enfermedades 
cardiovasculares, mientras que en los paises no 
desarrollados la proporción es sólo de 15 %. Sin 
embargo, como el 80% de las muertes en el mundo 
ocurren en paises en desarrollo, el número total de 
muertes cardiovasculares está aproximadamente 
dividida por igual entre países desarrollados y 
aquellos en vías de desarrollo. 

La hipertensión arteri al se ha defin ido 
corrientemente como la presión arterial mayor de 
140/90 mmHg, siendo el más común de los factores 
de riesgo para enfermedad cardiovascular y renal ~'1 . 

Esta entidad es altamente prevalente, no estando 
en nuestro país claramente establecida, sin embargo, 
existen estudios que muestran 10,5 % para niños 
entre 6 y 15 años t>J y el rango de adultos entre 8, 1 % 
y 23,5 % para ambos sexos t ... J. 

• Corditllogo Ctntrn Midiro dt Caracas. 
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En Estados Unidos de Norte América se estima 
que aproximadamente 50 millones, es decir, uno de 
cada cuatro adultos, tienen una presión arterial 
elevada, basados en el tercer Survey Nacional de 
Examen de Salud y Nutric ión ( Third National Health 
and Nutrition Survey) o 30-40 millones basados en el 
Quinto Reporte del Comité Nacional Conjunto sobre 
detección, evaluación y tratamiento de la hipertensión 
( ,·$) 

La hipertensión es el mayor contribuyente para la 
enfermedad ateroesclerótica cardiovascular, 
acelerando la aterogénesis y aumentando el riesgo 
de tales eventos en 2 a 3 veces, incluyendo la 
enfermedad coronaría su más común y letal secuela 
(<) 

La prevalencia de la hipertensión aumenta con la 
edad y es más alta en negros que en sujetos de raza 
blanca. Las mujeres tienen medidas de presión 
arterial más bajas que los hombres en la vida adulta 
temprana, pero las cifras de presión aumentan con 
la edad hasta alcanzar o exceder las de los hombres 
de mediana edad tu J. 

En el estudio de Framingham un promedio d~ 20 
mmHg de incremento en la presión arterial sistólica 
y 1 O mmHg en la diastól ica se observó en sujetos 
con edades comprendidas entre 30 y 65 años. Las 
presiones sistólicas continúan elevándose hasta los 
80 años en las mujeres y hasta los 70 años en los 
hombres 171, y la presión arterial diastólica hace un 
pico más temprano y entonces desciende más allá 
de los 55 años en los hombres y 60 años en las 
mujeres. Esta elevación desproporcionada en la 
presión arterial sistólica con la avanzada edad, se 
atribuye a una pérdida de la distensibil idad arterial , 
y deja una alta prevalencia de hipertensión sistólica 
aislada. En el estudio de Framingham el 65 % 
a 75 % de la hipertensión en el anciano es por 
hipertensión sistólica aislada. 

En las últimas tres décadas en el estudio 
Fram ingham la presión arterial promedio ha 
declinado, y la presión arterial elevada es sólo 1/3 
tan prevalente como antes. Sin embargo, cuando 
aquellos que reciben tratamiento antihipertensivo 
con normalización de las presiones son incluidos, la 
prevalencia de la hipertensión parece haber 
aumentado. Esta aparente falta de declinación en la 
hipertensión puede ser producto de una detección 
temprana y de tratamiento a niveles más bajos de 
presión. 
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Dos tercios de los pacientes estudiados en 
Frami ngham , quienes fueron original mente 
normotensos desarrollaron algún grado de 
hipertensión, en las tres décadas de seguimiento 
(7.8) 

Hipertensión y riesgo cardiovascular 

Debido a esta alta prevalencia en la población 
general, la relación de riesgo es estimada en 
aproximadamente 35 % de los eventos cardio­
vasculares atribuidos a la h ipertensión. Esta relación 
de riesgo disminuye algo con la avanzada edad, 
pero esto es compensado por un riesgo absoluto 
más alto, haciendo la terapia antih ipertensiva más 
costo-efectiva en el anciano como también en la 
edad media t•J. 

Es sabido que la hipertensión predispone podero­
samente a las enfermedades card iovasculares 
incluyendo la insuficiencia cardíaca, accidentes 
cerebrovasculares, enfermedad coronaria y enfer­
medad arterial periférica <•J. La relación de riesgo es 
mucho mayor para la insuficiencia cardíaca y ACV, 
pero la enfermedad coronaria es la más común y la 
más letal secuela. 

La incidencia de cada manifestación clfnica de la 
enfermedad coronaria incluyendo la angina de pecho, 
el infarto del miocardio y la muerte súbita están 
aumentados en personas con hipertensión, y el riesgo 
es proporcional a la severidad de la misma <•J. 

La hipertensión predispone particularmente a 
infartos del m iocardio que tienden a no ser 
reconocidos P•J. Las razones no están claras, pero 
en hombres hipertensos el 35 % de los infartos no 
son reconocidos, al igual que un 45 % en las mujeres 
hipertensas. Este exceso de infartos (1M) silentes o 
no reconocidos persiste aún si factores como la 
diabetes. la hipertrof ia ventricular izquierda (HVI) y 
la terapia antihipertensiva son controlados. 

También la hipertensión es un precursor cardinal 
de la insuficiencia cardíaca. A pesar de que otros 
precursores han sido identificados, incluyendo el 
infarto del miocardio , la diabetes mellitus, la 
enfermedad valvular. la hipertrofia ventricu lar 
izquierda y las cardiomiopatías, esta ent idad es la 
condición más común previa a la insuficiencia 
cardíaca en la población general t11-12l. 

Se considera que la hipertensión ligera lleva a 
infartos cerebrales. mientras que la hipertensión 

severa desencadena hemorrag ias intracraneanas. 
El estudio de Framingham indica que la prepon­
derancia de ACVs en personas con hipertensión son 
infartos cerebrales ateroescleróticos si la hiperten­
sión es ligera 56 % y severa en 70 %. La proporción 
de ACVs debidos a hemorragia intracerebral en la 
hipertensión ligera es de 5 % y es virtualmente 
idéntica a la de la hipertensión severa 4 % . 
Actualmente con el aumento de la severidad de la 
hipertensión la proporción de ACVs debidos a infartos 
cerebrales ha aumentado a expensas de la 
hemorragia subaracnoidea y de la embolia cerebral , 
mi entras que la proporción de hemorrag ias 
intracerebrales no cambió <13>. 

Hipertensión arterial sistól ica 

Por largo t iempo se enfatizó la importancia de la 
tensión arterial diastólica en la hipertensión arterial. 
Sin embargo, no existe nada que sugiera un mayor 
impacto de ella sobre la presión sistólica en la 
ocurrencia de enfermedad cardiovascular. Se ha 
encontrado en el estudio de Framinham que en 
hombres de todas las edades que la incidencia de 
enfermedad coronaria, ACVs, insuficiencia cardíaca 
y enfermedad arterial periférica fue sustancialmente 
mayor para la hipertensión arterial sistólica aislada 
que para la hipertensión · diastólica aislada. Sin 
embargo, la hipertensión arteria l combinada sistól ica 
y diastólica incrementó solo marginalmente el riesgo 
sobre la hipertensión sistólica aislada. 

Cada incremento de desviación estándar en 
presión arterial sistólica en hombres aumenta el 
riesgo de enfermedad cardiovascular en 40 %-50 %, 
mientras que para la presión diastólica el incremento 
era de 30 %-35 %. 

En relación al exceso de mortalidad tanto a bajos 
como altos niveles de presión arterial diastólica, 
algunos sugieren que se aplica sólo a personas con 
enfermedad coronaria, mientras que otros sugieren · 
se aplica a aquellos con o sin la enfermedad. El 
estudio de Framingham examinó la hipótesis de la 
curva J en relación con la presión arterial y mortalidad 
coronaria y encontró que esta relación estaba 
confinada a sujetos con alto riesgo de infarto del 
miocardio <" l. 

Hiper trofia ventricular izquierda 

La hipertrof ia ventricular izquierda es un factor 
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común en la enfermedad cardiovascular hipertensiva 
... ,. Es conocido que la hipertensión arterial es una 
de las principales determinantes de la hipertrofia 
ventricular izquierda (HVI) conjuntamente con la 
edad y la obesidad en la población general. 

La HVI ocurre como medida compensatoria a un 
incremento en la sobrecarga de presión del corazón, 
indicando evidencias epidemiológicas que es un 
factor ominoso de enfermedad cardiovascular en el 
paciente hipertenso '"l. 

El riesgo de secuelas cardiovasculares evidentes 
de la hipertensión aumenta con la severidad de la 
HVI, bien· sea medida por ECG, Rx de tórax o 
ecocardiografla, y este riesgo aumenta pro­
gresivamente con el aumento de masa ventricular ''" 
y también con la severidad de la HVI por criterios 
electrocardiográficos '''' · La HVI en la hipertensión 
es más prevalente cuando se determina por 
ecocardiograma, seguida por la HVI radiográfica y 
luego por la HVI en el ECG como menos prevalente. 
As l como la correlación entre varios indicadores de 
HV I es más bien modesta y pobre para el 
ecocardiograma Vs el ECG •••·"' · 

la HVI no es solo una manifestación de daño 
miocárdico a menudo inducida por la hipertensión, 
sino que también tiene implicaciones ominosas en el 
desarrollo de evidentes consecuencias cardio­
vasculares como son la enfermedad coronaria, la 
insuficiencia cardíaca, ACVs y la enfermedad arterial 
periférica. la hipertrofia ventricu lar izquierda es un 
importante factor en la evolución de la hipertensión 
a insuficiencia cardíaca, aumentando grandemente 
el riesgo del paciente hipertenso para la insuficienc ia 
cardiaca. 

Estudios han indicado que el t ratamiento 
antrhipertensivo puede regresar la HVI en pacientes 
hipertensos '! ''· Sin embargo. el estudio de 
Framingham evidencia que el riesgo de eventos 
card iovasculares está relacionado con la extensión 
de las anormalidades del voltaje y repolarización al 
electrocardiograma, y que la mejoría de estas 
anormalidades está asociada con una reducción 
sustancial en el riesgo. Esto sugiere que el 
tratamiento que revierte la HVI puede mejorar ' los 
resultados en los pacientes hipertensos con esta 
condición '"'· 

Alteraciones metabólicas 

El slndrome de hipertensión tiende a ocurrir en 

101 

asociación con otros factores de riesgo aterogenico 
que ambos promueven su ocurrencia e influencian 
grandemente su impacto sobre la enfermedad 
cardiovascular. 

Los pacientes hipertensos t ienden a tener una 
alta prevalencia de disfipidemia, intolerancia a la 
glucosa , obesidad y HVI sobre los pacientes 
normotensos. También son pronos a tener 
hiperinsulinemia . resistencia a la insulina e 
hiperuricemia '"'· 

La hipertensión se considera como un ingrediente 
del síndrome de resistencia a la insulina y sus 
alianzas metabólicas ligadas a alteraciones 
aterogénicas. La obesidad abdominal parece ser un 
promotor de los factores aterogénicos de este 
síndrome de resistencia a la insulina. Por lo tanto es 
prudente evaluar estos factores de riesgo asociados 
al evaluar el paciente hlpertenso. 

Riesgo multlvarlado, de enfermedad coronarla, 
ACVs y enfermedad periférica 

la ateroesclerosís y sus manifestaciones clínicas 
son mullifactoriales. Ningún factor incluyendo la 
hipertensión, es esencial o suficiente para producir 
eventos clínicos aterotrombóticos. La hipertensión 
es sólo uno de los muchos factores de riesgo 
envueltos en la aterogénesis y el riesgo de cualquier 
secuela cardiovascular varía ampliamente 
dependiendo del número y severidad de los factores 
de riesgo coexistentes. A mayor coexistencia de 
factores de riesgo, mayor riesgo cardiovascular por 
lo que es aconsejable la evaluación y el tratamiento 
de la hipertensión con el grupo de factores de riesgo 
asociados. 

Aproximadamente 50% de los eventos coronarios 
en pacientes hipertensos ocurren en aquellos quienes 
se encuentran en el quartile superior de riesgo 
multivariado. Si todo es favorable, el riesgo de un 
evento coronario en un sujeto con hipertensión ligera 
no es mayor que el de una persona promedio de la 
población de la misma edad. Sin embargo, sí un 
grupo de múltiples factores de riesgo está presente, 
el riesgo se incrementa de forma Importante y 
significativa. Por tanto la evaluación de un paciente 
hipertenso como candidato para padecer enfermedad 
coronaria deberla evaluar un perfillipídico (colesterol 
total, HDL colesterol, triglicéridos), una determinación 
de glicemia, un electrocardiograma para evidenciar 
HVI, y la búsqueda de antecedentes de tabaquismo. 
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Un accidente vascular cerebral es la consecuencia 
más temida de la hipertensión a pesar de ser menos 
común y menos letal que la enfermedad coronaria. 
Tanto para la enfermedad coronaria como para el 
ACV se han realizado tablas de riesgo multivariado 
C:tO), 

Los factores de riesgo incluyen aquellos para 
enfermedad coronaria, además de la fibrilación 
auricular y evidente enfermedad cardiovascular tales 
como la enfermedad coronaria y la insuficiencia 
cardiaca. La probabilidad de un ACV ocurriendo en 
pacientes hipertensos varia en ocho veces el rango 
dependiendo del número de factores de riesgo 
asociados. También se han realizado perfiles de 
!actor de riesgo para insuficiencia cardiaca y 
enfermedad periférica. Por lo tanto la consideración 
de la hipertensión en el contexto de un perfil de 
riesgo multivariado, es la manera más eficiente para 
evaluar al paciente hipertenso. 

Implicaciones sobre prevención y t ratamiento 

. 
Se estima que cada año en Estados Unidos de 

Norte América, aproximadamente 2 millones de 
personas son diagnosticados por primera vez como 
hipertensos. Cerca de 30 % de personas de la 
población general que son hipertensos no conocen 
que son hipertensos, y de ellos sólo 21% de aquellos 
bajo tratamiento se encuentran bajo control cz••. En 
nuestro pafs no existen cifras exactas, pero con 
seguridad podríamos manifestar que ellas son mucho 
más elevadas que las descritas previamente. 

También muchos hipertensos tiene daño vascular 
antes de que ellos reciban un tratamiento adecuado, 
y hay que enfatizar que el control de la hipertensión 
requiere del tratamiento por toda la vida •">. 

Se debe prestar mayor atención a la presión 
arterial sistólica en la evaluación de riesgo y sopesar 
la necesidad de t ratamiento, y el tratamiento basado 
en la presión sistólica se ha demostrado tan o más 
efectivo que el tratamiento basado en la presión 
diastólica m>. 

Ya que la hipertensión ocurre raramente aislada 
de otros factores de riesgo a los cuales está ligada 
metabólicamente, se hace necesario evaluar otros 
factores de riesgo relevantes tales como la 
dislipidemia, intolerancia a la glucosa, hiperuricemia 
y obesidad. La HVI es un factor ominoso en relación 
con secuelas cardiovasculares, deberla practicarse 
a todo paciente hipertenso al menos un electro· 

cardiograma. 

No infrecuentemente los pacientes hipertensos 
cuando se identif ican por primera vez pueden tener 
enfermedad cardiovascular evidente u oculta ta les 
como angina, infarto, insuficiencia cardiaca, ACV y/ 
o HVI. Estas condiciones asociadas deberfan 
tomarse en consideración al elegir una terapia óptima, 
y al juzgar la urgencia para el tratamiento. 

La mejoría en la detección y el tratamiento masivo 
de la hipertensión en la población general, ha 
reducido la prevalencia de la presión arterial elevada. 

Se requiere de medidas de prevención a nivel de 
la población general a fin de reducir la alta prevalencia 
de esta entidad clfnica, poderoso contribuyente de la 
enfermedad cardiovascular. · 
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Resumen 

La campaña de control de la enfermedad de Chagas miciada 
hace unos 50 años modificó sígnífícatívamente sv expresión 
epidemiológica y clínica en el país. La sera-prevalencia de la 
población rural disminuyó desde 44 ,5 % en 1958 a 9,2 % en 
1998. Persisten sin embargo focos de trasmisión activa 
especialmente en estados del svroeste. Actualmente el mayor 
reto para interrvmpirla trasmisión debe hacerse con menores 
recvrsos. La miocardiopatia crónica chagás1ca se clasifica en 
3 gwpos de clfnica y pronóstico diferentes. Los asintomáticos, 
grupo 1, constitvyen el 75 % de los seroposit/vos tienen vna 
sobre vida casi normal. Los sintomáticos grados 11 y 111 (daño 
cardiaco moderado y severo respectivamente) tienen 
sobrevldas aproximadas a los 5 años de 85 % y de 33 % 
respectivamente. Hoy los seroposilivos viven 20 o. ~ás ~ños 
más que antes de la campaña. Se presenta el anál1s1s clm1co 
de 965 svjetos (676 asintomáticos y 289 sintomáticos) y las 
mvertes de 160 con svs cavsas posibles. Un tercio de las 
mvertes en asintomáticos fue de cavsa no-cardiaca, y vn 
tercio de las mverres en los sintomáticos fve por insvfic1enc1a 
cardiaca congestiva (/CC}, P < 0,0001 en ambos}. No hvbo 
diferencia s1gmficativa entre las muertes de los asmtomáticos 
y los sintomáticos ocurrida súbitamente, por even!os 
cerebrovasculares, con dolor torácico, o de causa desconocida. 
Las proporciones de muerte súbita en ambos grupos fueron de 
38 % y 44 % respectivamente (P = 0,85). 

Palabras clave: Enfermedad Chagas. 

• PtlfU Tmba¡o lncorport1Ci6n a la Acadtmw NtiCWtwl dt 4\ftdina. 
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Abstrae/ 

A program of Chagas' disease control implementad about 
50 years ago signllicantly changed the epidemiology and clm1cal 
expression olthe disease m this country. The sera-prevalence 
of rural popvlat1on d1minished significanlly from 44.5% in 1958 
to 9.2 % in 1998. Focal active transmission nevertheless 
continuas mam/y m southwestern states. Al present /he main 
challenge lo erad/cate transmission must be carried out w1th 
diminished resources. Chronic chagasic cardiomyopathy 15 
c/assif1ed in 3 groups with distinct c/inical .and prognostic 
outcomes. Asymptomatlc, group 1 constitutes 75 % of 
seropositives has an almost normal survival. Symptomatic 
groups 11 and 111 (moderare and advanced heart damage) had 
5 years /ife-expectancy of about 85 % and 33 % respective/y. 
Nowadays sera-positivas live about 20 or more years longer 
than befare the control program. Clinical analysis of 965 
subjects (676 asymptomatic and 289 symptomatic) and of 160 
deaths mclvdmg possible causes is presentad. One-thlfd of 
deaths of asymptomat1c patients were non-cardiac, and one· 
third of deaths of symptomatic were because congesiiVe heart 
fai/ure (CHF), P < 0.0001 in both). There was no significant 
difference be/ween asymptomatic and symp/omatlc deaths 
occurring suddenly, wlth cerebrovascular events, with chest 
pain, and of unknown orlgin. The proportions of sudden death 
in bolh groups were 38 % and 44 % respective/y (P = 0.85). 

Key words: Chagas' disease. 

l ntroducci6n 

El conocimiento y manejo de la enfermedad de 
Chagas en nuestro país ha sido objeto de 
investigación por parte de numerosos ~iembros 

de esta Academia casi desde sus propios inicios. 
Así, Enrique Tejera realiza la primera conf irmación 
parasitológica de esta enfermedad fuera del Brasil 
en 191 7 <•1. Posteriormente Torrealba <2•31 en los años 
tre inta mostró la grave situación y extensión de esta 
enfermedad en los Llanos Centrales la cual diezmaba 
a la población rural joven junto con el paludismo y 
otras enfermedades parasitarias. Para 1960 se 
estimaba que unas 500 000 personas estaban 
infestadas por Tripanosoma cruzi de un total de 7 
millones de venezolanos <•.>~ con una prevalencia tan 
alta de 45 % en algunos municipios, con tasas de 
miocardiopatia de 50 % en personas infectadas y de 
20 % en la población rural total. Un hito crucial de 
esta enfermedad fue el desarrollo de la campaña 
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preventiva la cual modificó su historia natural en 2 
periodos de 50 años: antes y después de la campaña 
de control iniciada en 1951 ~<1 , 

En este trabajo se discute la repercusión de la 
campaña de control de la enfermedad sobre la 
si tuación epidemiológica actual , se compara con el 
resto del continente, y se presentan varias series de 
pacientes representativos. 

Cambios epidemiológicos en los últimos 50 
años como consecuencia de la campaña de 
control .de la enfermedad de Chagas en 
Venezuela 

El creador del programa preventivo cont ra la 
enfermedad de Chagas en nuestro país fue Arnoldo 
Gabaldón ''l. Junto con la d isciplinada labor de ia 
División de Malariologia y Saneamiento Ambiental 
del Ministerio de Sanidad en Maracay el programa 
se inició en la década de 1950 a 1960, basado en la 
interrupción de la transmisión vectorial de la 
enfermedad por la combinación de vigilancia 
entomoepidemiológica, el uso de insecticidas 
restduales y la modif icación de la vivienda rural en 
áreas endémicas por c inco décadas. Tan temprano 
como en 1945 al finalizar la Segunda Guerra Mundial 
Gabaldón pudo traer de Panamá DDT para iniciar 
rociamien tos de viviendas como parte 
de la campaña de control de malaria. Sorpre­
sivamente los reduvídeos fueron poco afectados y 
más bien aumentaban después de los rociamientos 
de DDT. Para 1949 el DDT fue remplazado por el 
hexaclorocic lohexano (HCH), y luego sustituido por 
Dieldrín '''· El programa Nacional de la Vivienda 
Rural se inició en 1958 ' ' ' · Para abril del año 2000 
se habían construido 443 522 casas rurales , las 
cuales albergan a unos 2 400 000 pobladores en 
áreas de alto riesgo ''1. El área afectada original se 
estimó en 750 000 km2• Después de 50 años ésta se 
redujo a unos 365 000 km2 <•1 . 

En los primeros diez años entre 1958·1968 las 
evaluaciones entomológicas iniciales mostraron unos 
índices de Infestación de casas entre 60 %-80 %, los 
indicas de infección fueron de 8 %- 11 %. y los 
índices de densidad triatomíneos por casa de 30-50. 
Para comienzos de los 1980 constituia uno de los 
más extensos y efectivos programas de control de 
Chagas del continente (6,9, 1 0). Unas cuatro décadas 
después en el período 1990-1 998 estos fndices se 
redujeron respectivamente a 1,6 %-4,0 %. 0,01 %-
0,6 % y a sólo 3·4 insectos por casa. La sero· 
prevalencia de la población rural disminuyó desde 

44,5 % (l. C. 95 % 43,4 %-45,3 %) a 9,2% (I.C. 95 %: 
9,0 %-9,4%) para los períodos sucesivos desde 1958 
a 1998 '''· 

La situación epidemiológica fue evaluada en 1961 
en 1 21 O habitantes en Belén (Carabobo) por Puigbó 
1"1. A su inicio 572 sujetos fueron seropositivos 
(47,3 %), y 198 (16,4 %) presentaban e lectro­
cardiogramas anormales. Se hizo diagnóstico de 
cardiopatra en 27,0 % de los sujetos seropositivos y 
en 5, 6 % de los suje tos seronegativos . La 
anormalidad más común fue el bloqueo de rama 
derecha con hemibloqueo de subdivisión anterior 
i zquierda. Diez años más tarde en 1971 se re ­
evaluaron 853 sujetos. La incidencia de cardiopatia 
fue de 10,2 %. Se observaron nuevos casos 
seropositivos en 15,8 % y seronegativos en 3,8 %. 
En 1 O años hubo 81 decesos entre 853 sujetos, de 
los cuales 43/81 (53 %) correspondieron a 
miocardiopatra crónica. La tasa de mortalidad por 
miocardiopatfa crónica fue de 5,0% en 1 O años (43/ 
853 sujetos), o de 0,5 % por año para la población 
total. 

En el d istrito Roscio del Estado Guárico 1m los 
porcentajes de seropositividad en la encuesta de 
1 115 personas hecha entre 1961 y 1963 al inicio de 
la campaña profiláctica fueron de 47,8 % para la 
población general y de 18,2 % en los menores de 1 O 
años. Estos porcentajes disminuyeron drásticamente 
en la encuesta hecha por nosotros en el CIT entre 
1981 a 1984 en 5 77 1 personas efectuada pos­
campaña. Los porcentajes de seroposit ividad se 
redujeron a 17,1 % para la población general y 
a 0,2 % en los menores de 1 O años <12.131, 

Probablemente la reducción en la trasmisión y en 
la re-infestación junto con otras mejoras pueda 
explicar la disminución de mortalidad atribuida a 
miocardiopatía crónica chagásica (MCC) observada 
en los Anuarios de Estadística Vital del país 112>. Así, 
ent re 1966 a 1969 el promedio de edad de muerte en 
los sujetos d iagnost icados como MCC fue de 55,9 ± 
15,5 años, aumentó significatívamente desde 1979 a 
1982 a 63,1 ± 13,0 años (P < 0,001 ). Antes de la 
campaña de control de vectores los pacientes 
chagásicos hacian insuf iciencia cardíaca desde la 
edad de 20 o 30 años y su promedio de vida era 
alrededor de 45 años. Después de la campaña 
profiláctica su promedio de vida se incremento en 
casi 20 años y las formas clínicas se ven en sujetos 
de 50 o más años <121. 

Actualmente se est ima una prevalencia anual 
entre los donantes de sangre menor de 1 % "'· La 
población en riesgo de in fección es menor de cuatro 
millones. Las tasas de trasmisión de la enfermedad 
en niños entre O a 4 años disminuyeron entre 1992 a 
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1996 desde 1 %a O, 1 % <" l. Las áreas actuales de 
trasmisión continua están actualmente reducidas a 
los pie de monte entre 500 y 1 500 m de altura, y a 
algunos focos montañosos más elevados donde el 
vector es exclusivamente el Rhodnius prolixus. 
También existen áreas no estables con focos 
ocasionales en regiones de llanos con vegetac ión 
permanente y en zonas costeras de trasmisión muy 
baja < ... , _ 

Sin embargo, el programa de control no cubrió en 
igual forma los estados del Sur-Oeste de Venezuela 
(Barinas, Apure, Portuguesa, Cojedes). En los 
últ imos años el programa no ha mantenido los logros 
y ejecuciones previamente alcanzados. Cifras de 
edad-prevalencia entre 1996 a 1999 muestran que 
los niveles de Infección en niños menores de 1 O años 
permanecen encima del objetivo de 0,5% en Portu­
guesa (1 ,3 %), Barinas (0,9 %), y Yaracuy (0,8 %) <•l. 
Así. Añez <1•1 ha descrito focos de trasmisión activa 
recolectando 59 casos de miocarditis chagásica 
aguda entre 1988 y 1996 en su mayor parte 
provenientes de Barinas. La efectividad del programa 
de contro l también puede estimarse por encuestas 
entomológicas las cuales son una medida más 
sensible del riesgo actual de trasmis ión y por 
consiguiente de tasas futu ras de infección. Aunque 
en los últimos diez años la prevalencia de infestación 
es baja ésta no ha continuado descendiendo y se 
han registrado reinfestación de pobladíos 
previamente fumigados. 

El objetivo de interrumpir la trasmisión no se ha 
logrado y no ha habido un progreso real en años 
recientes <•l. No es aparente si ello se debe a una 
menor eficacia en el uso de los insecticidas 
residuales, una cobertura incompleta recientemente 
reducida, o a la continua re-invasión de insectos 
silváticos. 

En el resto del continente americano aunque los 
programas de contro l se iniciaron una o varias 
décadas más tarde, han sido agrupados por lo que 
se conoce desde 1991 como la "Iniciativa del Cono 
Sur" <1•1. Esta aproximación internacional coordinada 
por la Oficina Panamericana de Salud ha logrado 
ahora la eliminación de la transmisión de la 
enfermedad en Uruguay y en Chile, y en grandes 
partes de Argentina y Brasil. Ha estimulado además 
la adopción de estos programas por Paraguay, Bolivia 
y Perú. Este modelo de cooperación internacional 
ha demostrado de ser posible y efectivo estimulando 
iniciativas similares en los países Andinos y en 
América Central <17). El éxito de este programa 
internacional motivo estimar un menor número de 
enfermos chagásicos desde 16-18 millones para 
1991 , a 11 millones en 1999 P•l. 

Dias <
1
"-'01 clasifica en 5 estadios los grados de 

desarrollo de los programas de control de Chagas. 
Etapa O se refiere a la ausencia de datos 
epidemiológicos o a una incapacidad del 
conocimiento o de investigación del problema. Todos 
los países se inician así incluyendo el nuestro. 
Actualmente el único país en esta situación es 
Guyana. En la mayor parte de los casos gracias al 
esfuerzo personalidades especiales como Gabaldón 
se inician los programas de control. Argentina, 
Brasil y Venezuela países con fueron los primeros 
en hacer esta t ransición gracias a la existencia de 
personal entrenado y motivado. La Etapa 2 consiste 
en la eliminación de la trasmisión doméstica por 
medio de procedimientos ya ampliamente 
demostrados en su costo-efectividad. Los problemas 
operacionales dependen sólo de mantener la 
organización e implementación de estos 'programas. 
Países como Uruguay, Chile, Brasil , Argentina, 
Paraguay, Bolivia Nicaragua, El Salvador Guatemala, 
Honduras y algunos departamentos del sur del Perú 
se encuentran en esta etapa y próximos a pasar a la 
siguiente. La Etapa 3 consiste en el control de la 
trasmisión fortuita, c uando las poblaciones 
domésticas de triatomíneos han sido eliminadas y el 
problema técnico consiste en prevenir su nuevo 
establecimiento a partir de vectores silváticos que 
pueden adaptarse al hábitat humano. Es interesante 
señalar la ausencia fortuita de infestación domiciliaria 
en Belice, Costa Rica, Guyana, Surinam, y Guayana 
Francesa, pero existe el peligro de iniciar la trasmisión 
doméstica si los vectores si lváticos colonizan los 
hábitats humanos. La Etapa 4 es la más difícil y 
ocurre cuando la trasmisión por vectores o por 
transfusiones de sangre se ha reducido 
drásticamente. En estos casos hay la inevitable 
tendencia a relajar los programas de vigilancia y a 
reducir los recursos económicos que los mantienen, 
como ha ocurrido en nuestro pafs <•l y en algunas 
regiones del Cono Sur <211. La idea final del control de 
Chagas consiste en la ausencia de infestaciones por 
vectores domésticos y de casos crónicos por ausencia 
de trasmisión significativa en más de una generación. 
En esta etapa sólo existirían casos esporádicos. 
Di as <201 se refiere al "Síndrome de Acapulco"conocldo 
localmente por ei "Síndrome de Chagas de Caracas•. 
Este consiste en la t rasmisión de la enfermedad por 
un chipo marginal hambriento de la periferia de la 
ciudad que por un evento vuela y provoca una 
infección aguda al penetrar por una ventana de una 
vivienda lujosa. En este caso es posible pueda 
ocurrir un caso de Chagas agudo pero el triatomfneo 
es incapaz de establecer una colonia doméstica, y 
las autoridades de control de vectores sanitarias no 
tienen nada que controlar. 

En conclusión, el inicio precoz del programa de 
control de vectores ha reducido dramáticamente la 
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trasmisión de la enfermedad en nuestro país. Este 
es un hecho poco usual para un país en desarrollo <•1. 
La Fuerza de Infección (FI) ha sido mantenida 
efectivamente a niveles bajos por varias décadas. y 
por consiguiente ha disminuido enormemente el 
espectro de la enfermedad en la población rural 
pobre. El programa tiene actualmente el reto de 
alcanzar fa erradicación de la trasmisión y mantener 
un programa electivo en medio de menores recursos 
y menor manejo central izado. Las tasas de 
infestación e infección ya no disminuyen y más bien 
pueden estar aumentado. La experiencia venezolana 
puede ser útil a otras iniciativas continentales. La 
experiencia única de un programa a largo plazo 
muestra . que la erradicación puede ser dificil de 
alcanzar ya sea por fallas de control locales o por re· 
infestación. 

Pronóstico 

El pronóstico del paciente para el momento de la 
primera consulta depende de la combinación de 2 
condiciones: 1. Existencia de programas de control 
y 2. Clasificación clínica del paciente. 

El análisis de 4 series diferentes de pacientes 
chagáslcos estudiados en los últimos 70 anos en 
nuestro país y clasificados según la campana de 
control muestra mortalidades menores a lo largo del 
tiempo (Cuadro 1 ). Las series incluyen: 1. Pre­
campana de contro l: serie de Torrealba en Guárico 
1221 de 291 pacientes recogidos entre 1934 y 1958, 2. 
Inicio campana de control: serie de Puigbó en Belén 
de 572 casos estudiados entre 1961 y 1971 <131, y 3. 
Post 20 anos campana de control serie de Espinosa 
de Mérida (44) de 107 sujetos entre 1973 y 1983, y 
la serie nuest(a del C IT en San Juan de los Morros de 
775 sujetos entre 1981 y 1984 , .. ,. No se incluyó la 
serie de Pífano (37) por no incluir cifras de mortalidad. 

La serie de Torrealba consistió en 301 sujetos 
publicados en 7 fascículos entre 1943 y 1958, entre 
los cuales 291 fueron clasificados clfn icamente 
retrospectivamente <22' . Las sobrevidas fueron para 
Chagas agudo de 90 %, en asintomátlcos de 100 %, 
en arrítmicos de 92 %, en insuficiencia cardiaca de 
63 %, y en los inclasif icables (probablemente asin· 
tomáticos) de 98 %. La mortalidad total fue de 9 %. 
Aunque esta serie no tiene tiempo de seguimiento ''" 
tiene un gran valor histórico porque constituye la 
única serie grande del país que ílustra la situación 
antes de la campana de control. El seguimiento de 
122 sujetos por 1 o anos del estudio de Belén <"1, 
mostró en 65 sujetos asintomáticos de etapa 1, 77% 

Cuadro 1 

Cifras de sobrevida en porcentajes en los 3 grupos 
clinicos de enfermedad de Chagas crónica en series 

recogidas Pre·, al Inicio y Pos· 20 años 
(aproximadamente) del Inicio de la Campaña de Control 

de vectores en varias regiones de Venezuela (") 

Campaña Anos n Seg. Aí\os ASI SIN 11 SIN 111 

Pre m 1 1934·1958 291 <2? 98 92 63 
Inicio cu• 1961·1971 65 10 94 65 17 
Pos 12>1 1973·1983 107 S 98 79 19 
Pos '"l 1981 ·1984 775 5 98 80 31 

(") La división cllnica en Grupos Asintomático, y 
Sintomáticos 11 y 111 (daño cardiaco intermedio y avanzado) 
agrupa a los grupos cHnicos 1, 11 y 111 de Puigbó y col. '"·''l. 
y los grupos la y lb, 11 y 111 de Carrasco (44), respectivamente . 
Seguimien to en años. n = número de sujetos chagáslcos. 

permanecieron estacionarios, 14% pasaron a estadio 
11 y 4 fallecieron; otros 51 sujetos con dano intermedio 
de etapa 11, 65 % permanecieron estacionarios y 18 
murieron; y finalmente entre 6 casos con dano 
avanzado en etapa 111 hubo 5 muertes. Las sobrevidas 
a los 1 O anos fueron respectivamente para los grupos 
1, 11 y 111 de 94%, 65% y de 17 %. En el seguimiento 
de Espinosa <23> con un promedio de seguimiénto de 
casi 5 anos (rango 3 a 1 O años), la supervivencia en 
sujetos asintomáticos con ECG normal inicial fue 
excelente de alrededor del98 %, el grupo 11 con dan o 
intermedio fue de 77 %, y grupo 111 en insuficiencia 
cardiaca fue de sólo de 19 % a los 5 años y de 9% 
a los 1 O años. En nuestro estudio de 775 sujetos del 
CIT en San Juan de los Morros <••1 las sobrevidas a 
los 5 anos fueron para los pacientes del grupo 
asintomático (Intervalos de Confidencia 95 %) entre 
97,0% a 98,7 %, con dan o cardíaco intermedio entre 
72,3% a 86,2% y con daño cardíaco avanzado entre 
14,2 % y 48,8 %. Algo más de la mitad de los 
pacientes con signos de congestión venosa 
fallecieron a los 2 años <•>>. 

Las causas presuntivas de 160 muertes ocurridas 
en 965 sujetos seroposit ivos entre 1981 y 1992 se 
detallan en el Cuadro 2. Los pacientes fueron 
agrupados en 676 asintomáticos (70 %) y 289 
sintomáticos (30 %). Los porcentajes de muerte 
fueron significativamente diferentes, 4 % y 47 %. (P 
< 0,0001 ), más de diez veces elevado en el grupo 
sintomático. No hubo diferencias significativas entre 
los porcentajes de muerte súbita, accidente 
cerebrovascular, muerte con dolor torácico. o de 
causa desconocida, entre ambos grupos. Entretanto 
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Cuadro 2 

Número y causas presuntivas de t 60 muertes en 965 
sujetos Chagas seropositivos estudiados entre t 98 t y 

1992 en el CIT, HUC y CM 

Asintomátícos % Sintomáticos % P · 

n 676 
Muertes 24 
Edad anos ±SO 66 ± 15 
Causa deceso 
Súbita 9 
ICC 1 
ACV 2 
No cardiaca 9 
Dolor torácico S 
Desconocido 3 

289 
4 136 

58 :1: 13 

38 60 
4 .2 52 
8 .3 8 
38 7 
21 13 

12 .5 9 

4 7 <0,000 1 
<0,000 1 

44 0.85 
38 0,02 
5.9 0,98 
S. 1 <0,000 1 
9 .6 0 ,29 
6 .6 0 ,61 

• P • todos por Chi·cuadrado, excepto Edad por t de 
Student. ICC = Insuficiencia cardiaca congestiva. ACV = 
Accidente cerebro vascular. 

que los pacientes sintomáticos morían signi ­
ficat ivamente por insuficiencia cardíaca y los 
asintol"[lát icos por causa no cardíaca, P < 0,0001 en 
ambos. Un hallazgo interesante fue la proporción 
similar de muerte súbita entre los sujetos con y sin 
síntomas, motivo de preocupación por no disponer 
de métodos que nos permitan detectar a tiempo a 
estos sujetos. Los pacientes sintomát icos fa llecen 
casi una década antes que los asintomáticos. Debe 
enfat izarse que la población estudiada ha estado 
sometida entre 20 y 30 años a la campaña de control , 
la presencia de Chagas agudo fue muy rara o 
inexistente, lo que supone una drást ica reducción de 
la trasmisión activa y/ de superinfección. 

Retos y conclusiones 

El sostén técnico y económico continuo de la 
campaña de contro l constituye la acción más 
importante en esta enfermedad. Ex iste aun 
trasmisión activa en el suroeste del país. La campaña 
de los años 1960 a 1980 logró disminuir drásticamente 
la seropositividad de las poblaciones jóvenes en el 
resto del país. Las Escuelas de Medicina deben 
insistir en instruir a los cursantes de pediatría en el 
reconocimiento de las formas clínicas de Chagas 
agudo frecuentemente confundidas con procesos 
virales o bacterianos con síndrome febril,lnfecciones 
respi ratorias o blefaritis. Chagas agudo es raramente 
conside·rado como diagnóstico diferencial. Estos 

niños deben recibir tratamiento con benznidazol. En 
adultos asintomáticos el uso de parasiticida es 
controversial y no hay acuerdo unánime sobre sus 
posibles beneficios es especial si la infección inicial 
ocurrió hace 5o más años. En arritmias ventricu lares 
graves la droga de elección es amiodarona. Los 
antiarrrtmicos del grupo 1 están contraindicados en 
sujetos chagásicos. El manejo de insuficiencia 
cardíaca debe de ajustarse al manejo convencional 
de dieta baja en sal, diuréticos, y la inclusión 
mandataria de bloqueadores de la enz ima 
convertidora de angiotensina (enalapril, captopril y 
otros). Aun no hay trabajos sobre el papel de beta· 
bloqueadores de tercera generación y de los 
bloqueadores de angiotensina 2. No se sabe si la 
digoxina es úti l o no. En los sobrevivientes de 
muerte súbita por taquiarritmias ven triculares 
malignas la esperanza de sobrevida· depende del 
uso los defibriladores implantables, pero su alto 
costo limita su uso. El uso de marcapasos ha 
demostrado ser indispensable y prolonga la sobrevida 
si no hay insuficiencia cardíaca. Paradójicamente 
los resultados del trasplante cardíaco son 
alentadores. En un futuro modificaciones genéticas 
en personas susceptibles podrían disminuir las 
formas de expresión más severas de la enfermedad. 
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Venezuela del Colegio 
Americano de Médicos­
Sociedad Americana de 

Medicina interna: la 
relación del médico y la 

industria biomédica 

Coherencia y equilibrio 
emocional 

Expositor 

Dr. José Besso 

Dr. Ramón Zapata 

Lic . Llliana Panza 
Lic. Adellna Gonzáles 

Dr. A. Baumeister 

Dra. Georgette Daoud 

Expositor 

Dirección de enfermería 

Dr. Mario Palillo Torres 
(Universidad Central de 

Venezuela) 

Dr. Claudio Urosa 
(FAC) (CMC) 

Dr. Alvaro Requena 
(miembro ACP) (CMC) 

Dra. Liliana Suárez 
(Miembro ACP) 

Dr. José Gregorio QUijada 
(FAC) 

Dr. Jul io Brillembourg 
Universidad Metropolitana 
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Co11/ere11Cias realizadas e11 el auditórium de la Sociedad Mldica CMC dura11/c el año 2003 

Abril 2003 

Di a 

Martes 01 

Viernes 04 

Martes 08 

Jueves 1 O 

Mayo 2003 

Día 

Lunes 05 al viernes 09 

Martes 06 

Jueves 08 

Martes 13 

Martes 20 

Martes 27 

Junio 2003 

Día 

Martes 03 

Miércoles 04 

Martes 17 

Jueves 26 

Titulo 

Ascensión al Aconcagua 

Programa de 
neurolingufstlca aplicado a 

profesionales del área de la salud 

Nuevas terapéuticas para el 
tratamiento de la placa 

vulnerable 

Información e interés para 
el cuerpo médico de la 

Institución 

Titulo 

Curso de cirugla oftalmológica 

Patología de las lesiones 
colposcópicas de cuello 

uterino 

Construyendo democracia 
en Venezuela, una 

perspectiva nacional e 
internacional 

Otros avances en el 
diagnóstico no lnvasivo de 

las arterias coronarias 

Fondo de retiro: 
oportunidades de inversión 

con Royal Skandia 

Slndrome respiratorio 
agudo severo (SARS) 

Titulo 

Relación rinitis-asma 

Optimismo ante la crisis 

Hacia una democracia 
parlamentaria 

La Fuerza Armada 
Nacional. Una salida 

constitucional para la crisis 
actual 

11 1 
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Expositor 

Arq. Juan Carlos Godayol 

Lic. Grey Soto 
Laboratorios novartis 

Dr. Pedro Moreno 
(Universidad de 

(Kentucky) 

Dr. José Besso 
Presidente CA CEntro 

Médico de Caracas 
Dr. Eduardo Morales 
Presidente SOciedad 

Médica CMC 

Expositor 

Dra. Gioconda Estopello 

Dr. José Ángel Suárez 
Laboratorios Anatomía 

Patológica CMC 

Internacionalista Vilma 
Petrash 

Dr. Nusen Beer 
Coordinador Dr. Tomas 

Sanabria 

Sr. Armando Marquez, 
Sr. Felipe Domfnguez 

Ora. lsalba Pastrano 
Dra. Isabel Carl ota Silva 

Exposi tor 

Dr. Fernán Caballero 
Centro Médico de Caracas 

Dr. Luis Alberto Machado 

Dr. José Armando Mejia B. 

Sr. Alejandro Pella Esclusa 

: 



Julio 2003 

Día 

Martes 01 

Martes 08 

Martes t S 

Martes 22 

Martes 29 

Jueves 3t 

Agosto 2003 

Día 

. 
Martes 26 

Septiembre 2003 

Día 

Martes 09 

Miércoles t O 

Martes 16 

Martes 23 

Octubre 2003 

Día 

Martes 07 

Martes 28 

centro médico 
t;ventos de la Sociedad Médica del Centro Médico de Caracas 

Tí tulo 

Baremo Centro Médico de 
Caracas 

Paradigmas en rinosinusitis 

El Papa Pio XII y la JI 
Guerra Mundial 

Ronquido-Apnea del 
Sueño 

¿Qué factores Influyen en 
los honorarios 

profesionales en 
Venezuela (año 2003)? 

Situación actual y 
perspectivas económicas 

de América latina 

Título 

Visión país, contribución 
de los trabajadores 

petroleros 

Título 

Nuevas pautas en el 
manejo de hipertensión 
Manejo de hipertensión 

arterial 
' Situación actual de la 

fiebre amarilla" 

Disfunción eréctil: nuevos inhibidores 
fosfodiestarasa tipo S 

inhibidores de la 
(PDE S) 

La salud: privilegio da 
pocos o derecho de todos 

Ti tulo 

Egiptológica: papiro de 
Edwin Smith y 

neurocirugla (2 690 a 2 670 
AC) 

Levando las anclas del 
subdesarrollo 

Expositor 

Dr. José Blondet 

Dr. Rene Weffer 

Dr. Eduardo Rlvero 

Dr. Peter Baptista 

Dr. Claudio Urosa 
Dr. Alvaro Requena 

Dr. Jean Acquatella 
(CEPAL·Santiago de 

(Chile) 

Expositor 

lng. Nelson Benitez 
asoc. civil gente del 

petróleo 

Expositor 

Dr. Nissin Abecasis 

Dr. Raúl lsturiz 

Dr. José Pardo 

Dra. Maria Elena Jaén · 

Expositor 

Dr. Abraham Krivoy 

lng. Carolína Jaimes 
Branger 
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Conferenrias realizadas en el auditórium de la Sociedad Médica CMC durante el año 2003 

Noviembre 2003 

Día 

Martes 04 

Martes 11 

Martes 18 

Sábadc;> 22 

Martes 25 

Diciembre 2003 

Día 

Martes 02 

Título 

Antibióticos en infecciones 
intraabdominales. ¿Qué hay 

de nuevo? 

Enfermedad arterial 
periférica 

Cabeza y cráneo: Historia. 
Patología. Arte y Humor 

V curso para padres ¿Qué 
hacer y no hacer en 

pediatría? 

Homenaje al doctor Jo el 
Valencia Parpacen en 

conmemoración a sus 90 
años 

Conferencia: evaluación 
ecoendoscópica de las 

lesiones malignas y pre· 
malignas del esófago distal 

Título 

Medicamentos ilícitos 
que amenazan la salud pública 

Expositor 

Dr. Manuel Guzmán 
Blanco 

Dr. Salvatore Bibbo 

Dr. Abraham Krivoy 

Dr. Eduardo Mata 
Opto. de Pediatría 

Palabras del Dr. Gustavo 
Baquero 

Dr. Leonardo Sosa 
Valencia 

Expositor 

Dr. Edgar Utrera 
Coordinador de servicios 

farmacéuticos CMC 

11 3 ---------------------------------

Vol. 48 N" 2, Noviembre 2003 



CARTA AL EDITOR 
Centro Médico 2003;48(2): 114 

SOCIEDAD VENEZOLANA DE UROLOGÍA 

Caracas, 06 de Octubre de 2003 

Ciudadano: 

Dr. Julio César Potenziani B. 

Presente.-

Apreciado Colega: 

Orgullosos nos sentimos los Urólogos Venezolanos, por la distinción de la cual usted ha sido objeto, reciba 
nuestro reconocimiento y lo exhortamos a seguir con su gestíón, engrandeciendo el nombre de la Sociedad 
Venezoltma de Urología. 

En tal honorable elección como INDIVIDUO DE NÚMERO EN EL SILLÓN N• 24 de la Sociedad Venezolana 
de Historia de la Medicina en el Palacio de las Academias de Caracs. 

Estamos seguros de la excelente e innovadora gestión que desarrollará en tal digno cargo. 

Atentamente 

Por la Junta Directiva 

Dra. Carmen Z. Martínez Natera 

Presidente 

~-----------------------------114 ------------------------------/ 
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