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la remoción del catéter, presión firme es aplicada al sitio de 
punción por 1 O a 15 minutos. en presencia de pulso y presión 
arterial adecuados el paciente es trasladado a un área donde 
permanezca en reposo absoluto por 24 horas. Un antibiótico de 
amplio espectro puede ser prescrito por 3 dias. La mayoria de 
los pacientes presentan de leve a moderado disconfort en el 
área embollzada, la cual generalmente es aliviada por anal­
gésicos orales. Leve pirexia puede ocurrir de 24 a 48 horas. Se 
ha recomendado a pacientes con lesiones vasculares de cabeza 
y cuello sean preparados con asteroides 24 h antes y 48 h 
después1111. Si algún déficit neurológico es producido por embo­
lización accidental de las arterias cerebrales normales la 
severidad tiene que ser reducida significativamente. 

El primer objetivo de la terapia embolizante es obliterar los 
vasos de baja resistencia utilizando un material permanente. 

Materiales embolizantes 
Muchos y variados materiales han sido utilizados para 

embolización arterial, Incluyendo esferas de metilmetaorilato, 
catéteres balón, cianoacrllato, gomas de sllicona, lana y algodón, 
esponjas de gelatina reabsorvlble, esponjas de polivynll, alcohol, 
sangre coagulada autógena y músculo. 

En la región maxilofacial, embollzación con sangre coagulada 
autógena fue recomendada por Thompson y col. como un 
procedimiento seguro. pero la oclusión es temporal y no 
predecible debido a la lisis del coágulol•ll, la adición de ácido 
aminocaproico sugiere mas estabilidad del coágulo. Músculo 
autógeno ha sido utilizado, pero ésta necesita cirugia posterior 
a la terapia. Esferas de Gomas de silioona impregnadas de Bario 
se han utilizado para tratar los hemangiomas faciales. Gelfoam 
actúa como una matriz para la formación del coágulo ocurriendo 
oclusión durante 2 a 3 semanas. éste es mezclado con medio 
de contraste, generalmente la excisión quirúrgica es necesaria 
entre los 7 a 14 días. Espirales de acero inoxidable han sido 
usadas con fibras de algodón trombogénicas adosadas!'"' 
logrando asi oclusión permanente de la luz del vaso, éstas son 
radiopacas y son de diferentes tamai'los para su uso en 
diferentes calibres de vasos; su uso no es rutínariamente 
recomendado debido a que la malformación puede desarrollar 
una irrigación colateral formada de numerosos y tortuosas 
pequei'las arterias. 

Una gran cantidad de pacientes con lesiones vasculares 
requieren varios procedimientos de embolización y el uso de 
espirales resulta en oclusión de los canales arteriales proximales. 
destruyendo una útil via de acceso a la lesión. 

lsobutyl cianoacrllato ("superglue") es un pollmero de acción 
rápida, el cual provee oclusión vascular efectiva permanente. 
Este no siempre es tolerado por el paciente, es un material no 
reabsorvible y puede ser utilizado si la embollzación es la única 
forma de tratamiento. La polimerización del polímero ocurre 
rápidamente a la exposición oon sangre o solución salina, sin 
embargo la polimerización del catéter debe ser prevenida. Se 
recomienda la técnica del sandwich, la cual consiste en la 
administración de dextrosa para luego introducir una com­
binación del poli mero con material de contraste. Esto retarda la 
polimerización del clanoacrllato, la cual puede ocurrir en una 
posición distal de la punta del catéter. 

Una sustancia alternativa es el uso de partículas de polyvinil 
alcohol (lvalon ®). el cual proporciona oclusión perrnanente, 
causando solo una ligera respuesta inflamatoria con deposición 
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de tejido fibroso alrededor del material. Sin embargo. suele ser 
difícil de colocar en pequenos vasos por su tendencia a expandir 
y su alto coeficiente de fricción contra las paredes del catéter. 

Complicaciones 
Varias complicaciones potencialmente importantes han sido 

asociadas con la embollzación arterial terapéutica y por lo tanto 
los casos tienen que ser cuidadosamente escogidos. Posibles 
problemas en el sitio de la función Incluyen espasmo de los 
vasos, hemorragia, formación de hematoma, infección y dolor. 
Otras posibles complicaciones son: parálisis del III,IV, V, VI, VIl 
par craneal. Necrosis cutánea y mucosa puede ocurrir si existe 
excesiva oclusión distal, esto ocurre, más frecuentemente con 
lsobutyl cianocrilato que con otros agentes embollzantes. 
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Fig l. Radiografía de abdomen simple en decúbito de 
demuestra distensión de asas intestinales, sin niveles 
hidroaéreos 

en fondo de saco y pared lateral derecha de la vagina, producto 
del enclavamiento de astillas óseas de la rama isquio-púbiana 
derecha, lo que se supone fue el punto de partida de la infección 
retroperitoneal. Se realiza la necrectomía y se decide incluir a 
la paciente en protocolo de laparotomías seriadas cada 48 
horas. Fueron necesarias siete intervenciones hasta que se 
decidió realizar cierre definitivo de la pared abdominal dejando 
dos drenajes con sistema cerrado de succión en los espacios 
parieto-cólico y fosa obturatriz derechos, próximos a las áreas 
debridadas, se realiza la síntesis definitiva una vez controlado 
el proceso de necrosis. El manejo de la fractura pélvica consistió 
en reducción abierta y medidas ortopédicas. Durante la 
evolución, la paciente desarrolla neumo-atelectacia basal . 
derecha y colección purulenta lntra-pélvica, que se extendió 
desde el fondo de saco de Douglas hasta· la fosa obturatriz 
derecha. Durante el proceso de laparotomias seriadas. la 
paciente es manejada en la Unidad de Cuidados Intensivos 
Quirúrgicos, donde recibe terapia de sostén. Desde el inicio se 
administra antibioticoterapia empírica contra anaerobios y gram 
negativos (Metronidazol, Ciprofloxacina y Gentamicina). En dos 
cultivos de las secreciones. se aísla Pseudomona Aeruginosa, 
sensible a lmipenem, otros gérmenes aislados fueron el 
Enterococcus y el Acinetobacter baumanii, ambos sensibles a 
lmipenem y Amikacina, motivo por el que se continúa la terapia 
con estos antibióticos. la paciente es egresada a los 33 dfas 
después del ingreso; a los 7 días del egreso consulta por 
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aumento de volumen en miembro inferior izquierdo diagnos­
ticándose trombosis venosa profunda, la que es manejada de 
forma ambulatoria. La paciente evoluciona en forma satis­
factoria. 

Discusión 
la gran mayoría de las infecciones necrotizantes son 

causadas por flora bacteriana mixta, que comprende tanto 
gérmenes aerobios como anaerobios. gram positivos y gram 
negativos. siendo las más severas y con evolución más tórpida, 
aquellas causadas por cepas de Clostridium y Bacteroides.l'$) 

Los gérmenes anaerobios forman parte de la flora bacteriana 
normal de numerosas superficies mucosas. incluyendo la del 
tracto genital femenino. la infección invasiva ocurre cuando 
estas superficies entran en contacto con otras superficies o 
cavidades estériles. en las cuales la disminución rápida del 
potencial local de oxidación-reducción favorece la enfermedad 
<••>. Esta se caracteriza clínicamente por: exudado fétido. 
presencia de gas en los tejidos y cultivos negativos para bacte­
rias aeróbicas, pudiendo debutar como un cuadro séptico.<"l 
Con frecuencia la ulceración de vísceras huecas del tracto 
gastrointestinal constituye la puerta de entrada de estos 
microorganismos hacia la cavidad abdominal y en última 
instancia al torrente circulatorio, la infección bacteriana por lo 
general no respeta las barreras anatómicas, la fasceitis necro­
tizante se extiende más allá de las fascias, y la mionecrosis 
con frecuencia no se limita al músculo. V'' 

Se han descrito casos de mlonecrosis por Clostridium, 
asociados a condiciones no traumáticas. en especial relativas 
a patologla tumoral<"·•a.••J y a estados de inmunosupresión (1.Cl 
así como en casos de trauma abdominal cerrado con ruptura 
de víscera hueca <"-2'' Para el aislamiento de estos gérmenes se 
requieren técnicas de cultivo en medios enriquecidos a los que 
se añade un aminoglucósido, realizando la incubación en 
atmósfera de C02 • El diagnóstico microbiológico es de utilidad 
relativa, solo sirviendo de apoyo al diagnóstico clinico.l~2' El 

Fig 2. Radiografla anteroposterior de pélvis revelando 
fractura desplazada de las ramas ilio·púbica e isquw­
púbica derechas e isquio-púbica izquierda. 
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Mionecrosis retroperitoneal post-traumática 

tratamiento emplrico antimicrobiano para la sepsis 
intraabdominal debe garantizar cobertura contra gérmenes 
aerobios, anaerobios y gram negativos. Se utilizan en la 
actualidad combinaciones empleando Metronidazol, 
Clindamicina, Cefalosporinas de 3° y 4° generación, Aztreonam, 
Jmipenem, Meropenem, Tlcarcilina/Acido Clavulánico, 
Piperazilina/Tazobactam, Ampicilina/Sulbactam, con resultados 
variables 12•1. Una vez obtenidos Jos resultados de los cultivos 
se instaura la antibiotícoterapia específica en base al 
antibiograma. La conducta quirúrgica incluye laparotomías 
seriadas con intervalos de 24 horas en las que se realiza lavado 
y debridamiento del tejido necrótico,C2UUfll recientemente el 
empleo de dispositivos como el zlpper facilitan este proce­
dimiento 12s.m, lo que contribuye a una importante disminución 
de la mortalidad de estos pacientes. En algunos centros se ha 
asociado a la antibioticoterapia y debridamiento quirúrgico la 
terapia con oxigeno hiperbárlco, con lo que se ha logrado 
disminuir la mortalidad asl como la morbilidad de la herida e 
incluso se ha planteado que este procedimiento se lleve a cabo 
de rutina en casos de mionecrosis y fasceitis necrotizante ~'•>. 
En las fracturas pélvicas abiertas que interesen al periné, 
involucrando al recto, fosas isquiorectales ó genitales, se ha 
propuesto la realización de colostomla de rutina, como medio 
eficaz para la prevención de la sepsis pélvica, definida como: 
celulitis, fasceitis ó infección de un hematoma pélvico !~.30.31.32l. 

Otra de las complicaciones potencialmente letales de las 
fracturas pélvicas compuestas es la hemorragia. Sí el paciente 
está hemodinámicamente inestable como resultado de una 
fractura pélvica, deberla someterse a una angiografía con 
embolización selectiva, si la laparotomía no está indicada. Si 
la laparotomía está indicada, un procedimiento de fijación 
externa intraoperatoria deberla ser realizado, seguido por 
posterior angiografia y embolización !331. En los casos en que 
la fractura interese los anillos pélvicos la reducción abierta con 
fijación interna es una técnica que permite obtener buenos 
resultados y una rápida recuperación del paciente !34>, cuando 
estas fracturas sean inestables está indicado el uso de material 
de osteosintesis !3Sl. Se han obtenido buenos resultados con la 
fijación pélvica externa en el manejo de fracturas inestables en 
niños, quedando la reducción abierta como opción si no se 
logra reducir la fractura por manipulación cerrada l36>. 

El manejo de las fracturas complicadas de pelvis debe ser 
multidlsciplinario, dado el gran número de posibles lesiones 
asociadas y complicaciones que pueden presentarse. 
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Resumen 
En este trabajo revisamos y analizamos, varias publi­

caciones hechas con respecto a la Fiebre Hemorrágica 
Venezolana ( FHV) y el Virus de Guanarito, con la finalidad de 
recopilar datos que nos proporcionaran mayor Información 
acerca de esta entidad, resaltando lo mas relevante de lo 
siguientes aspectos: ep/damlologfa, patogenia, enfoque clfnlco, 
diagnóstico, terapeútica y pronóstico. 

Palabras clave 
Fiebre hemorrágica. Virus de Gvanarito. Arenavirus. 

Abstract 
In this work were revíewed and analizad severa/ pvblícations 

of hemonñagic fever In Venezuela and Guanarito virus, to obtain 
more ínformation and knowlegement of this illness. The most 
important aspects gathered were: ep/demlology, phatology, 
clinlca/ caracteristics and diagnosis. 

Keywords 
Hemorrhagic fever. Gvanarito virus. Arenavirus. 

Estudiante dt Medicina. Escuela: ]ost Maria Va~as. U C. V. 
Midicos Rurales 
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Introducción 

H aciendo una revisión de la literatura mundial acerca de 
las Fiebres Hemorráglcas en el mundo, especialmente 
en Latinoamérica y més específicamente en Venezuela; 

conseguimos que los siguientes arenavirus: Lassa, Junln, 
Machupo, Sapia y el virus de Guanarito; han sido asociados 
fuertemente con enfermedad hemorráglca en el hom-
bre.t•.u ....... , 

El virus de Lassa, es el agente etiológico de la fiebre de 
Lassa y está altamente distribuido en el oeste de Africa; la 
infección se ha importado a Europa y a los EEUU a partir de 
pacientes infectados; se ha aislado de la rata Mastomys 
natalensis y se describió por primera vez en Nlgeria en 1969. Y 
se cree que es una mutante de la corlomenlngitis línfocitaria. 
Su extensión geográfica conocida es en: Nigeria, Liberia, Sierra 
Leona, República de Guinea, República Centroafricana. t•.u·"·' a~ 

Con respecto a las fiebres hemorráglcas Sudamericanas 
tenemos la causada por: el virus Junin, agente causal en Argen­
t ina; el virus existe en los roedores silvestres (Calomys 
musculinus) y se describe por primera vez en 1958. El virus 
Machupo la produce en Bolivia y su reservorlo es el Calomys 
callosus; describiéndose por primera vez en 1959, afectando 
principalmente el Nordeste de Bolivia. Los virus Sao Paulo y 
Guanarito son agentes causales en Brasil y Venezuela, 
respectivamente. " 2 ·'·'0.") 

Con respecto al virus de Guanarito se describió por primera 
vez en nuestro país en el allo 1989 en el Estado Portuguesa, 
específicamente en el municipio de Guanarito.~.2.·•. En un primer 
momento esta patologfa se confundió con dengue hemorrágioo 
por lo similar en cuanto a las caracterlstlcas clínicas; sin 
embargo, no fue sino cuando posteriormente a través de 
estudios detalladamente realizados, se pudo confirmar la 
presencia de una nueva enfermedad viral, designada Fiebre 
Hemorrágica Venezolana (FHV).O·:O 

La FHV es una entidad Interesante y de reciente descripción 
en la literatura, además posee una variedad de manifestaciones 
clínicas que en un primer momento dificultan su diagnóstico 
en forma precisa, y que, a pesar de la Individualización del 
tratamiento, su pronóstico es reservado. 

Estructura molecular 
Estudios realizados en la Unidad de Investigación de 

Arbovirus de Yale y en el Instituto de Investigación Médica del 
U.S. Army de Enfermedades Infecciosas; Indicaron que el Virus 
de Guanarito es un nuevo miembro del complejo Tacaribe de 
la familia Arenavirldae 1•1. 

El término arenavlrus es la denominación propuesta para 
un grupo de virus de ARN monocatenarios, en donde los viriones 
son redondos, ovales o pleomórflcos, de diámetro entre 60 y 
350mm, otros reportan de 110 a 130 mm de diámetro, pero en 
general con un rango de 50 a 300mm. tt.•<t. 

Poseen una membrana electrón·densa con proyecciones y 
aproximadamente de 2 a 1 o partlculas densas similares a las 
de inclusión (parecidas a rlbosomas) que dan al virión aspecto 
de haber sido salpicado con arena.tt.•o.•31. 

Los arenavirus tienen una hebra de genoma RNA de dos 
. segmentos L Oarge) S (small) con longitud promedio de 7.100 a 
3.400 nucleótidos respectivamente. El segmento L del RNA 
codifica por lo menos dos protelnas, una poli me rasa viral y una 
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proteína ligador de zinc.(8). Una secuencia nucleótida de la 
nucleocapside (N), hebra prototipo del gen del virus de 
Guanarito ha sido ya identificada (INH-95551), siendo obtenida 
por ANA directo y PCA al fragmentar la secuencia terminal-3 
del fragmento ANA pequer'lo (S). ,,, 

La gran cantidad de reacción cruzada antlgénica observada 
entre los distintos arenavirus ha hecho difícil la identificación y 
organización de la familia y para comprender cómo estos virus 
están relacionados entre si; dos serogrupos pueden ser 
claramente identificados por anticuerpos inmunofluorescentes 
y pruebas de complemento. 

El serogrupo Old World o LCM-grupo Lassa y el serogrupo 
New World o Tacaribe (TAC).!3·•>· El complejo Tacaribe están 
genéticamente y antigénlcamente relacionados e incluye a los 
virus: Tacaribs, Junin, Machupo, Guanarito, Sabia, Amapari, 
Tamiani, Pichlnde, Parana, Latino y Flexal.(10). 

Distribución geográfica del Virus de Guanarito 
El área endémica de la Fiebre Hemorrágica Venezolana es 

de 9000 Km• en regiones del sur y suroeste del estado Portu­
guesa y regiones adyacentes de Barinas en los llanos centrales 
de Venezuela.~'·n 

La municipalidad de Guanarito abarca 2481 Km• y ocupa la 
mayor parte de la región suroeste del estado Portuguesa. El 
clima es tropical, con una temperatura promedio de 28 grados 
centlgrados y precipitaciones anuales de 1300mm.l11 

La población humana de la región endémica de FHV es de 
300.000 y de Guanare es de 150.000 y 8000 en el pueblo de 
Guanarito. En las áreas rurales viven 142.000 y 24.000 
habitantes están involucrados en actividades de agricultura y 
ganadería c•.•.n 

Las lluvias regionales tienden a ser estacionales, con preci­
pitaciones acentuadas entre mayo y mediados de noviembre y 
la estación de sequía entre diciembre y abril. Las principales 
cosechas son maíz, sorgo, algodón, arroz, girasoles, caña de 
azúcar, melones y granos 123, 

Aspectos epidemiológicos 
La manera como los humanos adquieren el virus de 

Guanarito es incierta. Aparentemente el bajo promedio de 
infección entre contactos familiares; y la ausencia de enferme­
dad c línica reconocible en el personal hospitalario que ha 
atendido a más de 100 pacientes con esta enfermedad en 
Guanare; sugieren que la transmisión de persona a persona no . 
es común.11> Esto es parecido a lo que se describe para otros 
virus como el Lassa, Junin y Machupo, en donde la infección 
por contacto de persona a persona no es común entre familia­
res pero sí son frecuentes los brotes nosocomiales entre el 
personal hospitalario que atiende a pacientes afectados.~'> 

En un primer estudio realizado en el Estado Portuguesa, 
donde se reportaron 15 casos, el rango de la edad afectada 
fue entre los 6 al'los y los 54 al'los, resultando ambos sexos 
igualmente afectados. En otro estudio el rango de edad fue de 
14·54 anos afectando principalmente a hombres agricul-tores. ~<J 
Estos hallazgos permitieron interpretar que la infección por el 
virus de Guanarito ocurre dentro del hogar y en sus alrededores, 
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a diferencia del virus del Lassa y Machupo que afectan 
primordialmente a adultos masculinos agricultores, quienes 
adquieren la infección en campos infectados por roedores.111 

A pesar de que la población en estudio están involucrados 
en actividades agrícolas, no ha sido posible estimar el riesgo 
a la infección por el Virus de Guanarito por ocupación. Como 
la mayoría de los pacientes afectados son agricultores, esto 
sugiere una diferencia en cuanto a la exposición ocupacional a 
roedores potencialmente infectados que puede explicar en 
parte el predominio del género masculino entre el total de casos 
reportados. ~>> 

La fiebre hemorráglca en Argentina es endémica y muy 
estacional, ocurriendo principalmente de Febrero a Agosto. 
Afecta a los campesinos, sobre todo en la época de reco­
lección de maíz y trigo; el hombre adquiere la infección por 
contacto con objetos o productos alimenticios contaminados 
con orina de los roedores Infectados; tambien se ha descrito 
que hay transmisión con el polvillo ambiental contaminado. La 
Boliviana se transmite de igual manera por la orina del 
roedor.(t-10

•
12
"" 

La Fiebre de Lassa: la transmisión al ser humano no se 
produce probablemente por la ingesta de alimentos conta­
minados por la orina de dichos roedores. La transmisión de 
hombre a hombre es corriente en ésta, y puede ocurrir por 
contacto con la orina, sangre, las heces y los vómitos de los 
pacientes afectados, y por vla aérea a través de gotitas de 
saliva. c1>J 

En la FHV se han descrito periodos cfclicos de actividad: 
después del primer reconocimiento en septiembre de 1989, 
hubo casi actividad continua hasta agosto de 1992; luego, entre 
septiembre de 1992 y agosto de 1996 hubo poca actividad de 
la enfermedad. Iniciándose el mes de septiembre de 1996 la 
incidencia de FHV aumentó y hasta mayo de 1997 continuaban 
ocurriendo casos. En un estudio realízado, lo casos de FHV 
fueron reportados mensualmente; pero sin ningun período esta­
cional definido describiéndose que más de la mitad de los ca­
sos, ocurrían en los meses de Noviembre,Diciembre y Enero. ro 

En cuanto al reservorio, dos especies de roedores (Sigmo­
don alstoni y Zygodontomys brevlcauda); han sido Incriminados 
como reservorios del Virus de Guanarito; siendo estos abun­
dantes en el pasto alto en las orillas de las carreteras, a las 
orillas de campos cultivados y las sabanas de la región.(2.4.13l 

Ambos S. alstoni y Z. brevicauda están ampliamente 
distribuidos en el territorio venezolano, y se hizo un estudio en 
Febrero de 1992 en el Estado Portuguesa, donde de un total 
de 234 roedores ( 9 especies diferentes), se recolectaron, y se 
cultivó el bazo, aislando 31 virus de Guanarito de 2 especies: 
19 de Sigmodon alstoni y 12 de Zygodontomys brevicauda, 
deduciéndose así que el principal reservorio natural del virus 
de Guanarito era el S. Alstoni. en Sin embargo, en otro estudio 
realizado durante el periodo endémico de FHV no se pudo 
atrapar a estos dos roedores involucrados, tanto dentro de las 
casas como en las haciendas. Por lo tanto, se presume que la 
infección humana ocurre en los exteriores; además de que las 
personas en contacto frecuente con hábitats Infectadas de 
roedores están a mayor riesgo de contraer la enfermedad.121 

Además, en estudios realizados en otros paises sobre la 
manera de transmisión de otros Arenavirus como el Lassa. 
Machupo y Junín sugiere que la infección en el humano sucede 
a través del contacto con excremento de roedores silvestres 
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que estaban presuntamente afectados por FHV; estas 
muestras fueron llevadas al Laboratorio del Instituto Nacional 
de Higiene en Caracas y al Centro de Prevención y Control de 
Enfermedades en Atlanta para ser procesados. m 

Diagnóstico diferencial 
En los reportes revisados las impresiones clfnicas iniciales 

confundieron el diagnóstico de la Fiebre Hemorrágica Vene­
zolana. <2l Los diagnósticos hechos fueron: 

l. Síndrome Viral. 

11. Síndrome Febril. 

111 . Dengue clásico. 

IV. Dengue hemorrágico. 

V. Síndrome viral hemorráglco. 

VI. Neumonfa lobar. 

Vil. Síndrome convulsivo. 

VIII. Tonsilitis- faringitis. 

IX. Bronconeumonfa. 

X. Hemorragia gastrointestinal. 

XI. Sepsis. 

Tratamiento 
• El número de individuos que fallecen sin tratamiento por 

FHV es considerable. 
• El tratamiento en la FHV es sintomático y varia 

considerablemente dependiendo del estado cllnico del 
paciente. 

• En los estudios revisados no fue administrado trata­
miento especifico antiviral en pacientes con FHV.<2l Sin 
embargo. en la Fiebre de Lassa, a pesar de que tampoco hay 
tratamiento específico. en un estudio prospectivo se demostró 
la eficacia de la ribavirina intravenosa y oral como tratamiento 
precoz, especialmente en formas graves e incluso como profila­
xis postexposición.<•2l 

• El tratamiento consiste en medidas de sostén. incluso 
diálisis peritoneal o hemodiálisis para corregir tanto la hiperazo­
emia como el edema pulmonar;t9l administrándose: sangre, 
plasma fresco, concentrado plaquetario, fibrinógeno. vitamina 
K, fluidos intravenosos, electrolitos; empleo de antibióticos y 
oxlgeno.l•l 

Pronóstico 
• En un estudio de los 15 casos confirmados con FHV 9 

murieron a pesar de las medidas de soporte. u¡ 

• En otro estudio el porcentaje de mortalidad de los 165 
casos con FHV fué de 33.3%, a pesar de la hospitalización y 
los cuidados de soporte. < ...... , 

• Esto nos permite concluir que el pronóstico en la FHV 
es reservado, a P.esar de todos los intentos realizados clfni­
camente para tratar de identificar en forma rápida este agente 
viral. 

• La mortalidad en Argentina viene a ser de un 3 a 15%, 
otros autores describen de un 1 O% a 20%, y en la Boliviana, 
de un 5 a 30%.(9,12). 

• En otros virus como el Lassa, se ha visto que casi la 
mitad de los casos es fatai.<•l 
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• Se ha observado que en los pacientes con manifes­
taciones clfnicas del sistema nervioso central el pronóstico es 
peor. 

Profilaxis 
• Las infecciones por arenavírus posiblemente se 

prevengan interrumpiendo la transmisión de roedores a 
humanos. <•ol 

• En Bolivia, las medidas de control sobre Jos roedores 
en las viviendas ha sido exitosa, en Argentina la amplia 
dispersión de los huéspedes infectados ha hecho inútil el 
intento de controlar a los roedores. !ll 

• Es importante el aislamiento respiratorio e intestinal en 
el Virus del Lassa, para evitar la propagación intrahospi­
talaria. ~'! El paciente debe ser sometido a aislamiento estricto 
y todas sus muestras manipuladas con sumo cuidado. El 
aislamiento debe durar como minimo 3 semanas. y los 
contactos conocidos deben ser somet idos a observación 
durante el mismo periodo.<'" 

• Para ninguna de las formas de fiebre hemorrágica, ya 
sea venezolana o no, no existe ninguna vacuna eficaz. 
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Resumen 
El Sfndrome de Budd Chiarl es la manifestación cllnica de 

la construcción dfJI flujo venoso hepático. Existen diversas 
causas qufJ producen este sfndrome, que dependiendo de la 
localización y de su forma de presentación será la expresión 
c lfnlca. El tratamiento se condiciona de acuerdo con los 
resultados de los estudios hemodlnámicos y los procedimientos 
por imágenes son de gran ayuda en el diagnóstico. 

Se presenta el caso de paciente femenino de 76 años de 
edad con manifestaciones clfnlcas de sfndrome de Budd Chiari 
por obstrucción de la vena cava Inferior, secundario a la 
trombosis tumoral de un carcinoma renal. 

Palabras clave 
Síndrome de Budd Chiari, hipertensión portal, trombosis, 

carcinoma renal, obstrucción de la vena cava inferior 

Abstraer 
The Budd-Chíari Syndrome es the cllnical manifestatíon of 

occlusion the hepatic venous flow. There are many causes of 
ít .• depending on the localization and its clínica/ presentalíon. 
The treatment depends of the hemodinamic studies, imagens 
procedures are of great help In the diagnosis. 

We present a 76 years old tema/e with the clinlcal 
manifestatíon of the Budd Chiari syndrome due to occlusion 
inferior cava vein secundary to tumoral thrombosis of renal ce// 
carcinoma is presentad. 

Keywords 
Budd Chiari syndrome, portal hypertenslon, thrombosis, 

occlusion of inferior cava vein, rfJnal carcinoma. 
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Introducción 

E 
1 Slndrome de Budd Chlari es la expresión cllnica de la 
obstrucción del flujo venoso hepático. Los diversos 
grados de hepatopatfa dependen de lo extenso, severo 

y agudo del proceso. La obstrucción puede localizarse en las 
peque/las vénulas hepáticas (enfermedad venooclusiva), gn las 
venas suprahepáticas (Sindrome de Budd Chiari clásico) y en 
la vena cava inferior (V.C.I.).''' 

Las manifestaciones cllnicas van a depender de lo agudo 
del proceso obstructivo, asf como del nivel de obstrucción; 
cuando ésta es aguda, generalmente a nivel de las venas 
suprahepáticas, se manifiestan por dolor de aparición súbita y 
de fuerte intensidad en hipocondrio derecho. Si el proceso es 
crónico, el inicio es insidioso, como ocurre en la enfermedad 
venooclusiva y en la obstrucción de la vena cava inferior, siendo 
los sfntomas Iniciales sensación de llenura abdominal, malestar 
abdominal a prodominio de epigastrio e hipocondrio derecho y 
ascitis progresiva causado por la hipertensión portal. La 
presencia de edema en miembros Inferiores, los episodios de 
embolismo pulmonar y las várices en miembros Inferiores, 
abdomen y región lumbar, sugieren obstrucción de la vea cava 
inferior y finalmente aparecerán las manifestaciones de 
insuficiencia hepática. 

Se presenta el caso de paciente femenino de 76 anos de 
edad con manifestaciones clínicas de Sfndrome de Budd Chíarí 
debido a obstrucción de la V.C.i. secundario a trombosis 
Tumoral por un Carcinoma Renal. 

Caso Clínico 
Paciente femenino de 76 anos de edad con astenia, 

hiporexia y sensación de llenura postprandial; un mes después 
presentó edema en miembros inferiores que asciende progre­
sivamente hasta el abdomen, tinte ictérico de piel y mucosas, 
concomítantemente deterioro de estado general, por lo que se 
ingresó. 

Entre los antecedentes personales de importancia reportó: 
Síndrome varicoso en miembros inferiores de 40 allos de 
evolución y colpocistocele grado l. Los antecedentes familiares 
positivos: Madre falleció por Ca de esófago y un hermano por 
leucosis aguda. Al examen ffslco se encontraba en regulares 
condiciones generales, con tinte Ictérico acentuado en piel y 
mucosas, equimosis en miembros superiores y tórax. Ruidos 
respiratorios abolido en base derecha. Abdomen distendido, 
signo de la oleada positiva. No hepatoesplenomegalla y red 
venosa colateral. En los miembros Inferiores se evidenció edema 
grado 111 y várices grado 11. Al ingreso se realizaron exámenes 
paracllnicos que revelaron: nombocitopenia, hiperblllrrublnemia 
a expensa de la directa, elevación de las transamínasas, 
fosfatasa alcalina, lactato deshidrogenasa y de las pruebas del 
funcionalismo renal, hipoalbuminemia, hlpofíbrinogenemia y 
alteración de los tiempos de coagulación. 

Los estudios por imágenes practicados concluyeron: En la 
Rx de Tórax se apreció velamiento del ángulo costodia­
fragmático derecho. El ecosonograma abdominal reportó: 
Hígado con trastornos difusos marcados del parenquima. Lesión 
nodular sólida bien definida a 4.4 x 3. 7 cm .. en polo inferior del 
rillón derecho con infiltración de la V.C.I. hasta la porción 
suprahepática. Dilatación de la V.C.I. Hidronefrosis derecha. 
Ascitis libre moderada. La TAC de abdomen con contraste EV 
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Figura 1 

(Figura 1} y la resonancia magnética (Figura 2 y 3) revelaron 
tumor sólido en la luz de la V.C.I. con compromiso incipiente 
de la permeabilidad de las venas suprahepáticas. Obstrucción 
de la vena renal derecha, alteración inespecífica del parenquima 
en el polo Inferior del riflón derecho. No adenopatla retroperito­
neales y el Eco doppler abdominal evidenció: trombosis de la 
V. C. l. y de las venas suprahepáticas anterior e izquierda. LOE 
en polo inferior del riflón derecho. 

Se realizó Endoscopia digestiva superior que evidenció 
várices esofágicas grado 11. 

Permaneció hospitalizada durante 126 dlas recibiendo 
tratamiento sintomático y especifico, con deterioro progresivo 
del estado general y del punto de vista de laboratorio. En varias 
oportunidades presentó periodos de desorientación, lenguaje 
incoherente, frialdad generalizada y sudoración profusa. Se 
practicó nuevo control tomográfico de abdomen, donde se 
evidenció mayor grado de hidronefrosis derecha, con despla­
zamiento y comprensión de fa glándula suprarrenal derecha. 
Se observaron las complicaciones propias de fa patologfa y 
posteriormente la pacfente fallece . 

Discusión 
El sfndrome de hipertensión portal producido por la 

obstrucción del flujo venoso hepático fue descrito por primera 
vez por G. Budd en 1845 y la histofogfa por V. Chiari en 1890, 
de alff el nombre de Sfndrome de Budd Chlari. <•l 

La obstrucción puede localizarse en las pequetlas vénula.s 
hepát icas, en las venas suprahepátlcas y en la vena cava 
inferior. La obstrucción de las pequei'las vénulas hepáticas se 
conoce como enfermedad venoocluslva, la cual resulta de la 
lngesta de hepatotoxinas, tales como alcololdes de pirrolizidina, 
senecio, crotalaria y diversos reglmenes de quimioterapia y 
radiaciones, en especial los utilizados en los receptores de 
trasplante de médula 6sea.13·U.Il 

También se relaciona con fa quimioterapia convencional y 
la azatropina después de trasplante renal. m 

La obstrucción de las venas suprahepáticas casi siempre 
es secundaria a una enfermedad de base detectada o no; 
actualmente se ha asociado con los estados de hipercoa­
guiabilidad y ciertas enfermedades malignas. Los estados de 
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hipercoaguiabilidad que ocurren en las enfermedades 
mieloproliferativas son la principal causa del Slndrome de Budd 
Chiari en los países occidentales. Otras causas, como el défícit 
de protelna C, protelna S, antitrombina 111, enfermedad de 
Behcet's, enfermedades autolnmunes y el uso de Aco, también 
han sido descritas. El carcinoma hepatocelular y tumores 
extrahepáticos obstruyen las venas, bien sea por aumento de 
la trombogenesidad que presentan estos tumores o por invasión 
tumoral. De la misma manera ocurre con los quistes y abscesos 
hepáticos.lll Anie B. y colaboradores~'l, reportaron un caso de 
Síndrome de Budd Chiari secundario a adenocarclnoma de 
pulmón con metástasis hepática, siendo esta forma de 
presentación la menos frecuente. 

En los países orientales, como la India y Sur Africa, la 
obstrucción membranosa de la V.C.I. es la causa importante 
de Síndrome de Budd Chlari.<•ot La naturaleza de las membranas 
puede ser congénita o adquirida y aún no está claro, pero es 
extremadamente raro en nll'los.<"l Hay diversos estudios que 
soportan que la lesión trombótica precede a la lesión 
membranosa.<•2l Igualmente, han referido que la trombosis y la 
compresión extrfnseca de la V.C.I. también obstruyen el flujo 
venoso hepático. 

En los paises como Japón, donde se han descrito la mayoría 
de los casos publicados en la literatura. han reportado una 
prevalencia de 2.4 casos/millón y una incidencia de 20 casos 
nuevos/año, de etlologfa idiopática en un gran porcentaje. La 

Figura 2 
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Figura 3 

obstrucción de las venas suprahepáticas suele ser de comienzo 
agudo con dolor de fuerte intensidad en hipocondrio derecho, 
ascitis rápidamente progresiva e insuficiencia hepática aguda; 
en cambio, la enfermedad venooclusiva y la obstrucción de la 
V.C. I. se manifiesta en forma insidiosa, con malestar abdominal, 
sensación de llenura postpandrial y ascitis progresiva.La 
presencia de edema y vá.rices en miembros inferiores nos hace 
pensar en obstrucción de la V.C.I., como ocurrió en la paciente. 
El embolismo pulmonar a repetición también es sugestivo de 
trombosis de la V.C.I., que no se presenta en la paciente, 
posiblemente por el estado de autocoagulación, debido a la 
insuficiencia hepática. Moreira y colaboradores<••¡ reportaron 
un caso de Slndrome de Budd Chiari secundarlo a trombosis 
de la V. C. l. por Invasión de tumor adrenal, habiéndose reportado 
anteriormente 7 casos. 

La tendencia del carcinoma de celulas renales a Invadir las 
venas renales y a extenderse hacia el interior de la vena cava 
inferior como un trombo tumoral es bien conocido <••l, 
ocurriendo en el 4 al 10% de los casos, siendo capaz de 
comprometer al flujo venoso hepático. La estadificación de 
Nefrocarcinomna propuesta por el De Halland en 1973, el 
compromiso vascular es considerado estadio 111, siendo el 
ecosonograma un medio bastante sensible para el diagnóstico, 
al permitir diferenciar inicialmente lesiones quísticas de sólidas, 
ya que las primeras rara vez son malignas. La presencia de 
una lesión sólida en el polo inferior del rli'lón derecho, con 
trombosis de la vena renal derecha y de la V.C.I., asl como de 
las venas suprahepáticas anterior e izquierda en la paciente 
descrita, nos hizo plantear que se trataba de un Slndrome de 
Budd Chiari secundario a una obstrucción trombótica tumoral 
de la V.C.I. y de las venas suprahepáticas p·rovenlentes de un 
carcinoma renal estadio 111. 

Entre los estudios planteados para corroborar el diagnóstico 
se mencionan: la arteriografía renal, la cual durante varias 
décadas fue la prueba diagnóstica definitiva en los carcinomas 
renales, ya que muestra un cuadro angiográfico clásico que 
consiste en la neovascularización, formación de fístulas arterio­
venosas, encharcamiento de material de contraste y la 
acentuación de los vasos sanguíneos capsulares~•! . La biopsia 
de la lesión renal guiada por tomograffa es de gran ayuda para 
corroborar la histopatología, sin embargo, las condiciones de 
la paciente, fundamentalmente la prolongación de los tiempos 
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de coagulación e hipoflbrinogenemia que no correspondían al 
tratamiento con hemoderivados, no nos permitieron realizar 
estos procedimientos lnvasivos. 

Los signos y síntomas iniciales del carcinoma renal están 
relacionados con la Invasión local o con la diseminación 
metastásica a distancia, como ocurrió en la paciente. La triada 
clásica de dolor, hematuria y tumor palpable a pesar de ser un 
complejo sintomático cllnico confiable para el diagnóstico, se 
observa solo el 1 O% de los casos. En el Síndrome de Budd 
Chiari no tratado la muerte puede ocurrir en meses o años. La 
·resolución espontánea es raramente reportada."! La trombolisis 
es el tratamiento indicado en los casos agudos. En general, el 
tratamiento quirúrgico es mandatario y su modalidad depende 
del nivel de obstrucción. La óbstrucción membranosa de la V. C. l. 
es tratada en la mayoría de las ser ies con angloplastia 
percutánea con balón, el uso profiláctico de stents metálicos y 
los antlcoagulantes a largo plazo evitan la reestenosis. Existen 
diferentes formas de shunts descritos en el tratamiento del 
Síndrome de Budd Chiari: portacava, mesocava, mesoatrial y 
cavoatrial. La elección depende de la permeabilidad de la V.C.I. 
y del gradiente de presión entre la vena porta y la vena cava. Si 
los estud.ios hemodinámicos demuestran una presión en la V. C. l. 
igual o mayor que en la vena porta como en la trombosis o 
formación membranosa de la V.C.I. los shunts portacava o 
me socava son infectivos y originan nuevas trombosis. En estas 
circunstancias el shunts mesoatral o cavoatrial son los 
indicados. 

El trasplante hepático está indicado en aquellos pacientes 
con insuficiencia hepática fulminante, con enfermedad hepática 
crónica, como el caso de nuestra paciente y aquellos con rápido 
deterioro después de un shunts.!ll 

En los pacientes con carcinoma renal y extensión a la V.C.I. 
la supervivencia está asociada con el estado patológico de base 
más que con la presencia del trombo, la invasión capsular, el 
compromiso de ganglios linfáticos o metástasis a distancia. En 
la enfermedad extrarenal que involucra a la vena cava, después 
de la nefrectomía y la remoción completa del trombo -aún 
cuando éste se prolongue hasta la aurícula derecha- tiene una 
supervivencia a los 5 anos, similar a los pacientes con la renal 
estadio 1 (45-51 %). La invasión a ganglios linfáticos y la 
metástasis a distancia representan factores de mal pronóstico, 
con una supervivencia a los 5 anos de 0%.<•5> 

En el caso que se comenta, los estudios por imágenes no 
sugirieron compromiso de ganglios linfáticos ni metástasis a 
distancia. De haber sido cierto y por lo anteriormente expuesto, 
el tratamiento que necesitaba la paciente era la nefrectomla 
renal con remoción de trombo de la V.C.I. y el trasplante 
hepático; sin embargo, las condiciones cllnicas de la paciente 
contraindicaban cualquier tratamiento invasivo. 

El Síndrome de Budd Chiari debe ser planteado en toda 
hepatopatla sin causa claramente Ident ificada. La forma aguda, 
con compromiso de las venas suprahepáticas (Síndrome de 
Budd Chiari clásico) es poco comon, generalmente se debe a 
una obstrucción de la V.C.I. Ante la tendencia del cáncer renal 
de invadir en forma de trombo tumoral a la V.C.I., debe 
sospecharse como posible causa de Síndrome de Budd Chiari. 

En la actualidad la mayoría de los tumores renales se 
diagnostican accidentalmente al realizar un eco abdominal, 
como ocurrió en la paciente; presentándose con un cuadro 
cllníco totalmente inespecífico en muchos de ellos, por lo que 
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Sfndrome de Budd Chiari como expresión de Carcinoma Renal 

se denominan "tumor del internista", representando su 
diagnóstico un reto para la Medicina interna. 
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Resumen 
Los Línfangiomas son tumoraciones benignas que se 

caracterizan por múltiples vasos linfáticos, y representan el 
equivalente linfático del Hemangioma. Pueden ser de dos tipos 
(congénitos y adquiridos) y se clasifican en cuatro grupos, de 
los cuales el /infaJ;ioma cavemoso es el más frecuente. Nosotros 
presentamos el caso de un paciente adolescente. 

Palabras Clave 
LJnfanglomas. Hemangiomas. Tumor. Adolescente. 

Abstract 
Lymphagiomas are benigmant tumors characterized by 

multiple or numerous lymphatic vessels and represent the 
hemangioma lymphatic equivalen!. They can be of two kinds 
(congenital and acquired) and are classified in tour groups, of 
wich the cavemous lymphamgioma is the most frecuent one. 
We are presenting the case of a teen-ager patient. 

Keywords 
Lymphagiomas. Hemangiomas. Tumor. Teen-ager. 
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CASO CLINICO 

Introducción 

Los Llnfangiomas son tumoraciones benignas que se 
caracterizan por múltiples vasos linfáticos que 
representan el equivalente linfático del Hemangioma. 

Pueden ser congénitos o primarios y adquiridos o secundarios 
a otros problemas. tales como: traumatismos, tumores e 
infecciones. 

Pueden presentarse solos o asociados a otros slndromes. 
Se clasifican en cuatro grupos: a) Unfangioma Capilar; b) 
Unfangioma Cavernoso; e) Linfangioma Quístico (Higroma 
Quistico) y d) Unfanglohemangiomam. De estos ellinfangioma 
tipo cavernoso puede afectar cualquier área de origen linfático 
del cuerpo, más frecuentemente en la lengua, mejillas, tórax 
IUI, extremidades, y retroperitoneo. Presentes al principio de la 
lactancia, el 90% se detecta antes de que el nillo cumpla los 
dos años de edad. El caso en estudio pertenece a este grupo 
de lesiones encontrándose la misma lntraabdomlnal ''·,¡,siendo 
esta localización de muy rara aparición. •~·'·'> 

Caso 
Se trata de un adolescente masculino de 12 aflos de edad. 

natural de Valencia y procedente de los Valles del Tuy, quien 
inicia su enfermedad actual en Junio del 96. cuando sufre 
traumatismo torácico y al realizarte su evaluación le encuentran 
a la palpación una masa abdominal grande. Motivo por el cual 
es llevado a facultativo privado. quien lo refiere a nuestro centro 
para su estudio y corrección quirúrgica. Al realizarle su historia 
clínica encontramos como antecedentes positivos: Neumonía 
a los g meses de edad, hospitalizado durante 15 dfas. Linfan­
gioma lntratoráclco diagnosticado a los 2 anos de edad, al cual 
se le practicó excéresls sin complicaciones. Al examen fisico, 
cicatriz hipertrófica en T por esternotomla anterior; abdomen: 
blando, deprimlble, no doloroso, encontrando a la palpación 
una masa entre eplgástrio, hipocondrio y flanco Izquierdo, de 
15 cms. de diámetro aproximadamente, de aparente superficie 
lisa y consistencia renitente. Se practican los estudios, siendo 
los exámenes de laboratorio normales. La ecograffa abdominal 
reportó: imagen ecolúcida tabicada ubicada hacia hipocondrio 
y flanco izquierdo, cuyas dimensiones escapan de los caliper 
de 143 x 129. Sin niveles líquidos: Probable Tumor Qulstico 
Tabicado de origen Unfático (Figura 1). La T.A.C.: Gran masa 
de contornos bien definidos con presencia de septos en su 
aspecto más inferior y posterior, localizada en semiabdómen 
izquierdo, que desplaza estructuras vecinas (estómago, rlnón, 
bazo y cuerpo y cola del páncreas). La masa, de densidad 
quistica, mide: 14.5 cms. en sentido transverso, por 1 1 cms. 
en sentido anteroposterlor, y se ext iende desde la región 
posterior del estómago hasta la cresta ilfaca. (Fig. 2a, 2b y 2c) 

Conclusión: Probable Linfangioma lntraperltoneal. Se 
practica la Intervención Quirúrgica, realizándose la Laparotomla 
Exploradora el 13-8-96, mediante una incisión pararrectal supra 
e infraumbilical Interna derecha. teniendo como hallazgos: 1) 
Una tumoración lntraabdominal gigante de 15 x 15 cms. de 
diámetro aproximadamente que infiltraba colon transverso. 
páncreas, bazo, riMn izquierdo. epiplón, y grandes vasos: vena 
cava inferior y la arteria cólica media. 2) Abundantes veslculas 
con liquido citrino en su interior. Se practica disección romo 
cortante del Tu. con resección intestinal del colon transverso, 
de aproximadamente 30 cms. y anatomosls T-Ten su solo plano 
seromuscular. Cierre de la brecha en el epiplón. Disección 
romocortante el Tumor y páncreas en toda su extensión: 
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disección a nivel del hi lio esplénico y grandes vasos. 
Pinzamiento y excéresis del Tumor. 

Es egresado por observar una buena evolución post­
operatoria, siendo los controles ecográficos posteriores 
normales. Al estudio Anatomopatológico reportó linfagioma 
cavernoso. 

Discusión 
Los Linfangiomas in traabdominales son tumoraciones 

extremadamente raras l2.3.• l en las cuales el Ultrasonido y la 
Tomografia Computarizada constituyen las mejores modali­
dades diagnósticas. Con estos mismo métodos se ha podido 
comprobrar que el tratamiento quirúrgico con excéresis tumoral 
completa, es en defintiva, el tratamiento ideal con mínimas 
posibilidades de recurrencia. C2l 
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TAC: gran masa de contornos bien definidos con presencia 
de septos en su aspecto más inferior y posterior, loca/hada 
en hemiabd6men izquierdo, que desplaza estructuras 
vecinas: est6mago, riñ6n, bazo y cuerpo y cola del 
páncreas, de 14.5 x Jl cm, de diámetro. 

Figura 2a 
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Figura 2b 

Figura 3a 

¡ 

Figura 2c 

Figuras 2a, 2b y 2c: Tumoración intraabdominal gigante de 15 x 15 
cms. de diámetro aproximadamente que infiltra colon transverso, 
páncreas, bazo, riñón izquierdo, epiplón, y grandes vasos:vena cava 
inferior y la arteria cólica media. 

Figuras 3a y 3b: Tumor intraabdominal con grandes vesículas con 
líquido citrino en su interior. 

Figura 3b 
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Resumen 
El cáncer de mama en el hombre es raro. Menos de 1% de 

todos tos carcinomas de la mama, ocurren en el hombre. La 
edad media del diagnóstico está entre /os 60 y los 70 alfos. 

Los factores de riesgo predisponentes Incluyen, exposición 
a radiaciones, administración de estrógenos, y enfermedades 
como la cirrosis hepática, el sfndrome de Mlnefelter, y la 
Schlstosomias/s hepática. 

Palabras clave 
Cáncer, Mama, Hombre. 

Abstract 
Mate breast canear in men is rara. Less than 1% of al/ breast 

carcinomas occur in men. The mean age at diagnosis ls between 
60 and 70. 

Predisposing risk factors to include radiatlon exposure, 
estrogen admlnlstratlon, and diseases such as clrrhosls, 
Kllnefelter's syndrome or hepatic schistosomiasis. 

Keywords 
Cáncer. Breast. Men. 

• Instituto Oncológico Luis Razetti. Caracas, Venezuela. 

Introducción 

E 1 cáncer de mama en el hombre, es una enfermedad poco 
común.''.., y constituye menos del 1 % de todos los 
carcinomas de la mama. Para 1996 se diagnosticaron en 

los Estados Unidos 1.400 nuevos casos, de los cuales falle­
cieron 260 pacientes por causa de la enfermedad m. La Inci­
dencia del carcinoma de mama bilateral en el hombre, es aún 
más baja, reportando algunas series menos del 2%;1'-'1 en 
nuestro Pafs se reporta una incidencia de carcinoma bilateral, 
un poco más alta, aproximadamente 7,69%."' Esta enfermedad 
puede afectar al hombre a cualquier edad, pero la edad 
promedio se ubica entre los 60 y los 70 allos.!7M Los factores 
de riesgo predisponentes, parec.en incluir exposición a radia­
cionesl91, antecedentes familiares de cáncer de mama, 
administración de estrógenos, enfermedades tales como 
cirrosis hepática o Slndrome de Klinefelter,I'Ol también se ha 
asociado con la Schlstosomlasls hepática 11 . Con excepción 
de los pach¡ntes con sindrome de Kllnefelter, la presencia de 
ginecomastia no parece estar asociada con un incremento del 
riesgo de cáncer de mama.<~>! Estudios recientes han mostrado 
un mayor riesgo, en pacientes en los cuales hay mutación del 
gen BCRA2 en el cromosoma 13q.ll,·''~ La patologia es similar 
al cáncer de mama femenino. El tipo histológico más frecuente 
es el Ductal lnfiltrante.1 .. 15 Aproximadamente 80% de los 
tumores contienen receptores de hormonas. 11e~ 

Caso 
Se trata de un paciente masculino (F. B.) de 57 anos a quien 

en Enero de 1994 se le diagnosticó un cáncer de mama derecha 
Estadio 1, y cuyo estudio anatomopatológico reportó carcinoma 
ductal in filtrante, ganglios negativos (0/1 5), T1, grado 
histológico 1 grado nuclear 11, con receptores de estrógenos 
desconocidos. Este paciente fue tratado con una mastectomla 
radical modificada tipo Madden derecha, en Abril de 1994, y 
posteriormente recibió tratamiento radiante a pared costal 
(5.000 cgy). El paciente permanece asintomático durante 2 anos 
y 9 meses (I.L.E.), y en Enero de 1997 presenta en la mama 
izquierda 2 nódulos cuya biopsia reporto carcinoma ductal 
infiltrante, el paciente es sometido a una mastectomia radical 
modificada tipo Madden izquierda y el estudio anatomo­
patológico definitivo fue carcinoma ductal infiltrante, ganglios 
negativos (0/15), T2, grado histológico 11 grado nuclear 11 , 
áreas del tumor con patrón Cribiforme y áreas de Carcinoma In 
Situ, y receptores de estrógenos positivos. De manera adyu­
vante se le planificó seis ciclos de quimioterapia, esquema 
conocido con el acrónimo de CMF, del cual ha cumplido seis 
ciclos. El paciente se encuentra en los actuales momentos en 
buenas condiciones generales, sin evidencia de enfermedad 
locoregional o a distancia, 

Discusión 
El cáncer de mama bilateral en el hombre, es una entidad 

clínica sumamente rara, el cual tiene una incidencia muy baja, 
aunque en nuestro pais se reporta un 7 .69%a. El curso clinico, 
la clasificación TNM y los factores pronósticos son similares al 
cáncer de mama femenino•, al igual que la tasa de sobrevida 
global y sobrevlda libre de enfermedad 1>2l. La impresión que 
se tenia antiguamente de que el cáncer de mama masculino 
era de muy mal pronóstico, era porque el diagnóstico se 
realizaba en etapas tardias. llll El tratamiento va a depender del 
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estadio y de los factores pronósticos.!• ... "·'Ol Este paciente 
constituye el primer caso, documentado. en el Instituto 
Oncológico Luis Razetti, de cáncer de mama masculino 
bilateral. 
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LUXACION DEL SEMILUNAR DEL CARPO 
REPORTE DE UN CASO 

CASO CL/NICO 
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Resumen 
Se presenta el caso de un paciente masculino de 34 años 

de edad quien presento luxacion anterior del semilunar del 
carpo. Dicha Juxacion, a pesar de su rareza, es la mas común 
de Jos huesos del carpo y se produce por la cafda con la muñeca 
en hiperextensión. Su diagnóstico es diffcil y su tratamiento 
controversia/; obteniendose buenos resultados si se logra la 
reducción antes de que transcurran tres semanas de ocurrido 
el accidente. 

Palabras Clave 
Luxación anterior. Semilunar del Carpo. 

Abstract: 
We present the case of a 34 ye old mate patient who pre­

sentad with a volar luna te dislocation. Luna te dislocation in spite 
of its rare occurence is the most common of the carpa/ bones 
and is produced after a fa// with the wrist In hyperextension. lts 
diagnosis is difficult and its treatment controversia/; good results 
are obtained if reduction is possible before 3 weeks after the 
accident. 

KeyWords: 
Anterior dislocation. Carpallunate 

.. 

Trabajo pesentado en las Jornadas "Dra. M• Vírgitria Orta". Hospitai"Luis 
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lntroduccion 

La luxación mas común del carpo es la luxación anterior 
del semilunar, la cual junto con sus fracturas son causa 
de grandes dificultades en el diagnóstico y de confusión 

en el tratamiento, siendo necesario un diagnóstico meticuloso 
de esta lesiones para desarrollar un plan apropiado de trata­
miento.~>l 

Mecanismo de Lesion 
Las superficies articulares del radio miran hacia ventral, de 

manera que cuando una persona cae sobre su palma con la 
mul'leca en dorsiflexión, el escafoides y el semilunar se hayan 
cubiertos por la procedencia del borde dorsal de la cara articular 
del radio y se produce una fractura del radio; en cambio, cuando 
la fuerza se dirige contra la palma o la parte más distal del 
carpo, como cuando la muñeca se halla en fuerte dorsiflexión, 
se produce una luxacion de la fila distal de los huesos del carpo 
que puede influir en la posición d istal del escafoides y del 
piramidal. Si se halla la mano en desviación cubital, el piramidal 
se mantiene por el extremo del cúbito y permanece en su sitio 
junto a los huesos del antebrazo y el semilunar; en este caso, 
la totalidad del escafoides se desplaza con el carpo; en una 
calda con la muñeca en dorsiflexión el peso del cuerpo empuja 
el radio contra la cabeza del hueso grande, lo cual produce la 
salida del semilunar hacia ventral, el borde afilado de su extremo 
vent ral atraviesa el ligamento capitatolunar, se rompe el 
ligamento escafolunar y continúa hacia el débil espacio de 
Poirier y el hueso escapa dentro del tunel carpiano, solo retenido 
por el ligamento radíolunar anterior. El desplazamiento ulterior 
rota el semilunar sobre su ligamento hasta que su concavidad 
gira hacia proximal. La luxación dorsal del semilunar por 
hiperextensión de la muñeca es rara. <•·3.6.&1 

Clinica 
La luxacion del semilunar ocasiona dolor y limitación del 

movimiento, el hueso comprime y desplaza los tendones 
flexores, la mano se mantiene con la muñeca y los dedos en 
semiflexión y las articulacfons digitales proximales en extensión. 
La mutieca se halla engrosada y sensible en su cara ventral 
entre los dos plieges de flexión que señalan al semilunar, hay 
depresión dorsal, el semilunar comprime también al nervio 
mediano. lo cual causa intenso dolor, parestesia. anestesia, 
parálisis de los músculos opositores y atrofia en la zona del 
mediano. En los desplazamientos completos esta incapacidad 
es permanente, pero si el desplazamiento es solo parcial la 
incapacidad puede ser ligera. <•.u .•.• , 

Radiología 
En una radiografia lateral de una muñeca normal. el perfil 

de media luna del semi lunar se articula con la taza del radio 
distal proximalmente y con el extremo proximal redondeado 
del hueso grande; al luxarse se describe como el signo de la 
taza derramada. 

En una radiología anteroposterior el perfil rectangular del 
semilunar se convierte en triangular con la luxación debido a 
su inclinación.<&.,,¡ 
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Presentación del caso 
Se presenta el caso de un paciente masculino de 34 a/\os 

de edad quien el 17/11/98 recibió múltiples traumatismos 
contusos sumados a traumatismo directo sobre el dorso de la 
muñeca y mano izquierda, consultando el 18/11/99 por 
aumento de volumen, dolor, deformidad y limitación funcional 
de la muneca izquierda. 

El examen físico de ingreso reveló deformidad y aumento 
de volumen a nivel de la mano y mul\eca izquierda, a predo­
minio palmar, con bloqueo de los movimientos de flexoex­
tensión de la muneca Izquierda. 

Radiológicamente se observa luxación ventral del semilunar 
del carpo izquierdo hacia el tercio distal del espacio interoseo 
del antebrazo Izquierdo. 

El18/11/98 se realiza reducción cruenta del semilunar del 
carpo izquierdo con los siguientes hallazgos: 1. Luxación del 
semilunar al tercio distal de la cara palmar del antebrazo 
izquierdo; 2. Dlsrupción ligamentaria, Incluyendo el ligamento 
radio-lunar y 3. Edema importante de los tejidos de la muñeca 
izquierda. Posterior a la reducción y reparación ligamentaria 
se coloca yeso antebraquiopalmar bivalvado, el cual se 
mantiene por 21 dlas, al cabo de los cuales se retiran los puntos 
de sutura y se coloca férula antebraqulopalmar hasta el 23/ 
12/98; cuando se retira la misma, se evidencia buena evolución 
con buenos rangos articulares; radiológlcamente se observa 
el mantenimiento de la reduccion. El paciente ha mantenido 
buena evolución hasta la fecha, sin dolor y sin evidencia 
radiológica de necrosis avascular. 

Tratamiento 
De modo general es posible la reducción incruenta, siendo 

el obstáculo para la misma el dorso del cuerno posterior del 
semilunar contra el hueso grande, pero la tracción fuerte o 
prolongada, con los dedos en extensión, de manera que los 
flexores compriman al semilunar, liberando el cuerno del hueso 
grande y permitiendo la reducción. Bohler aconseja diez 
minutos de tracción contfnua. La reducción a cielo cerrado 
puede tener éxito aún después de dos semanas de la lesión.•·'" 

Si el método incruento fracasa la reducción es fácil a cielo 
abierto, la cual se realiza con anestesia troncular y mediante 
tracción proporcionada por un alambre de Kirschner que se 
pasa a través de las cabezas de los metacarpianos, el cuerno 
posterior gira alrededor del hueso grande y el semilunar salta 
a su lugar, puede volver a salir con la dorsiflexión, pero la 
reducción se mantiene estable en poslclon de flexión. Después 
de reparar la lesión del ligamento se coloca la muf\eca en una . 
valva de yeso en ligera flexión; después de una semana esta 
posición se cambia por la de extensión completa y después 
de tres semanas se retira el yeso."' 

Si la lesión se acompalla de fractura del escafoides, el 
fragmento escafoideo proximal debe resecarse si es pequeño, 
de ese modo la convalecencia se acorta y se evita la inmo­
vilización prolongada de una muneca traumatizada de 
gravedad; si el fragmento es mayor, debe mantenerse la 
inmovilización hasta que se produzca la union de los 
fragmentos escafoideos.cs.•l 

Cuando se trata después de 3 semanas, la reducción por 
manipulación puede ser dificil de reducir y puede ser necesaria 
la reducción cruenta. Campbell y colaboradores sugieren un 
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abordaje dorsal para limpiar el espacio para recibir el semilunar. 
Sin embargo, Hill sugiere un abordaje palmar para descomprimir 
al nervio mediano al reducir el semilunar. A veces puede 
requerirse un abordaje combinado dorsal y palmar. Cuando el 
semilunar no puede ser reducido mediante reducción cruenta, 
es necesario utilizar un procedimiento reconstructivo, como una 
carpectomia de la fila proximal o artrodesis. cu. , .. ,, 

Pronóstico y recomendaciones 
El pronóstico es bueno si se logra la reducclon, sin embargo, 

si el semilunar permanece sin reducción, se establece artritis 
en la articulación de la muñeca por alteración mecánica y no, 
como pudiera pensarse, por falta de 1 rrigaclón del hueso luxado. 
la cual se mantiene a través del ligamento anterior y retiene su 
vitalidad luego de ser reducido, asl pues, se desconoce que la 
Enfermedad de Kienbock se haya desarrollado luego de una 
luxacion del semilunar. <61 

Sin embargo, en este caso, debido a la dlsrupcl6n del liga­
mento radiolunar, el fantasma de la necrosis avascular está 
latente, por lo cual se recomienda el seguimiento mediante 
radiologla simple y resonancia magnética nuclear para su 
diagnóstico temprano. 
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Resumen 

Se realizó la revisión de un caso clfnico de Tumor Carcinoide 
Apendicular. diagnosticado y tratado en el Servicio de Cirugía 
General de] Hospital Militar "Dr. Carlos Arvelo" en Julio de 1996, asf 
como de la literatura referente a la conducta terapéutica. Los 
tumores de apéndice son una enfermedad poco frecuente aunque 
importante y son difíciles de diagnosticar antes de la intervención 
quirúrgica. La presentación como una apendicitis es frecuente, pero 
incluso durante la intervención el diagnóstico pasa desapercibido. 
En otros casos el apéndice se observa maeroscópicamente normal 
y el patólogo detecta la anormalidad como un hallazgo incidental. 
La TAC puede ayudar en el diagnóstico, aunque a veces puede 
imitar el aspecto de un absceso apendicular. El factor más 
importante para considerar el tratamiento es e/ tamaño del tumor. 
Los tumores pequeños, no agresivos y próximos a la punta del 
apéndice precisan como tratamiento único la apendicectomla 
simple. La cirugía adicional mediante hemicolectomfe derecha, debe 
reelizarse en las lesiones grandes (> 2 cm), agresivas, localizadas 
en la base o cuando exista cualquier posibilidad de que la lesión 
pueda ser invasora. Sí se sigue esta conducta pueden obtenerse 
porcentajes satisfactorios de supervivencia a largo plazo. 

Palabras clave 
Apendicitis, tumor carclnolde. 

Abstract 
/t realized the review of cllnlcel case of Carclno/d Appen-óiculer 

Tumor. dfagnostíc and treaty in Surgery General Service of the 
Hospital Military •or. Carlos Arve/o" in July 1996, thus such literature 
relat/n therapeutics conduct. Tlle appendix tumors are líffle frecuent 
elthough Importan! and difficult to diagnostic ft bafore surglcel 
intervention. The presentatlon tike appendicitis is frecuent, but 
dur/ng fntervention the diagnostic get unprovidad. In other cases 
appendix /ooks maeroscopicly normal and pathologys detection 
anormelity /ike an incidente/ ect of finding. Tila urinary excretion of 
5-HIAA and high concentrations of serotonyne in the urine and 
platelet ere use fu// for control of disease progresslon. TAC can help 
to diagnostic, however sometimes can imltete the look of 
appendlculer abscess. The more important factor to consider 
treatment is weight of tumor. The sma/1 one, no aggressive and n&>ct 
to the top appendix set the appendicectomy single 1/ke on/y 
treatment. The aditional surgery through rlght hemícolectomy must 
realize in big lesions, aggressfves, found in the base or when exist 
any posibilíty that damage coutd be invadíng. 11 ít follow this behavíor 
can get satisfactory percentage of survfvor in larga tíme. 

KeyWords 
Apendicitis, Carcínoid tumor 

Adjuntos del Servicio de Cimgfa General Hospital Militar•Dr Carlos 
Arvelo". Caracas. 
Residente Centro Médico de Caracas. Venezuela. 

CASO CL/NICO 

, 

Introducción 

La apendicectomfa representa el 55% de las intervenciones 
quirúrgicas de urgencia. En más del 5% de las apendi­
cectomfas practicadas en forma sistemática se observa 

una anormalidad anatomopatológica y una parte importante de 
ella son neoplasias t•l. 

Las neoplasias apendiculares son entidades infrecuentes 
que generalmente se diagnostican por el patólogo en el 
post-operatorio o durante las necropsias. Dentro de este grupo, 
la neoplasia más frecuente es el Tumor Carcinoide que se 
presenta, según algunas series en el 0,5% de los especfmenes 
de las apendicectomfas y es responsable del 80% de todas las 
neoplasias apendiculares ru•1. 

De acuerdo a la clasificación de la O.M.S. de 1980, los 
Tumores Carcinoides son definidos como tumores del Sistema 
Neuroendocrino Difuso o neoplasias malignas que exhiben un 
mejor pronóstico que los carcinomas; se caracterizan por un 
patrón de crecimiento tlpico por afinidad argentófila y reacción 
inmunohistoqufmica con marcadores específicos neuronales y 
capaces de expresar diferentes péptidos y aminas biogénicas 
(S). 

El Carcinoide de Apéndice representa el 15 % de todos los 
Tumores Carcinoides y deriva de las células neuroendocrinas 
subeplteliales de Kulchitsky oo. 

Para resaltar la importancia del estudio anatomopatológico 
en las apendicitis y debido a que la relativa infrecuencia del 
cáncer apendicular sólo refleja el pequeño tamaño del órgano, 
presentaremos un caso clfnico de un Tumor Carcinoide Apendi­
cular diagnosticado y tratado en el Servicio de Cirugía General 
del Hospital Militar "Dr. Carlos Arvelo" . discutiendo su 
diagnóstico y conducta terapéutica. 

Presentación caso clínico 
Nombre: A.R.; Edad: 19 anos; Historia: # 363590; Motivo 

Consulta: Dolor Abdominal; Enfermedad Actual: paciente 
masculino de 19 ai'los de edad, quien presentó el 20-2-1996 
dolor epigástrico, contfnuo, de moderada intensidad, que 
posteriormente se irradia a fosa ilíaca derecha, concomitan­
temente náuseas y vómitos. 

Antecedentes: no contrfbutorios; Examen Flsico:FC: 80x' 
FR: 16x' TA: 120/80 mmHg, aparentes buenas condiciones 
generales, Cardiopulmonar: OLN, Abdomen: blando, depresl­
ble. dolor a palpación superficial y profunda en fosa !llaca 
derecha, con defensa voluntaria a ese nivel, signo de Blumberg 
y Rovsing + , signo del psoas + , ruidos hidroaéreos presentes, 
tacto rectal y resto sin alteraciones presentes. Paraclfnicos: 
Glóbulos blancos: 13.500 mm'; neutrófi!os: 90%; linfocitos: 
10%; exámen de orina: OLN; Rx abdomen: OLN. Impresión 
Diagnóstica : Apendicitis Aguda, 

Es llevado a quirófano donde se corrobora el diagnóstico 
evidenciándose un apéndice de 1 O cm. de longitud, laterocecal 
interna, engrosada e hlperémica en toda su extensión. Se realiza 
apendicectomfa apico-basal. En Biopsia se evidenció: 1 °) Tumor 
Carcinoide Clásico ( positivo para coloración argentófila), de 
1,5 cm. de diámetro en tercfo medio de apéndice que se 
extendía hasta la capa muscular sin atravesarla completamente. 
2°) Cambios inflamatorios compatibles con apendicitis aguda. 
Evolución: Satisfactoria en seguimiento cada 3 meses durante 
1 año. 
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Tabla N° 1. Clasificación de Tumores Carcinoides. Fuente rsJ 

Origen Organo Síntomas clínicos Patron inmunohistoquímico 

Intestino Tracto Síndrome carcinoide*, Principalmente se ro tonina; 
Anterior Respiratorio raramente Síndrome hormonas pituitarias 

de Cushing y neuropéptidos 

Rubor 
Estómago Hipersecreción Péptidos gastrointestinales 
Duodeno gástrica serotonina, histamina 
Yeyuno Diarrea,diabetes, 

Síndrome Cushing 

Intestino lleo 

{ 
Síndrome c.arcinoide Principalmente serotonina: 

Medio Apéndice Ninguno péptidos del grupo de las 
Colon derecho Síndrome carcinoide taquiquininas 

Intestino Colon izquierdo { Ninguno Múltiples péptidos 
Posterior Recto Ninguno intestinales 

* Síntomas solo en casos de metástasis generalizadas 

Discusión 
Embriológicamente los Tumores Carcinoide se clasifican 

según su origen de: el intestino anterior, medio y posterior (Tabla 
N° 1). Se pueden localizar en el tracto gastrointestinal en 
estómago, duodeno, yeyuno, fleon, colon, recto; pero aproxi­
madamente del 40-50% de los casos se encuentran en el 
apéndice.(') El Carcinoide Apendicular se presenta en todas las 
edades, con una edad promedio del tipo Clásico a los 32 al\os 
y del tipo Mucinoso a los 58 al\os !81. En todas las edades es 
más frecuente en las mujeres. to. 1., 

En más de la mitad de los pacientes la presentación del 
Carcinoide Apendicular es indistinguible de la apendicitis aguda 
cn.•21. Sin embargo en algunas situaciones puede existir dolor 
recidivante en el cuadrante inferior derecho que indica 
obstrucción intermitente debida al tumor. La mayoría de los · 
casos que no se asocian a una apendic itis representan un 
halla:zgo incidental de los apéndices extirpados durante 
laparotomfas realizadas a causa de otra enfermedad t13l . Podrfa 
ser beneficioso la apertura rutinaria de las piezas (apéndice) 
para mejorar la detección de los tumores y con la ayuda del 
corte congelado proceder en el mismo acto operatorio a la 
colectomia si fuese necesario. El Slndrome Carcinolde (diarrea, 
dolor abdominal, sudoración, rubor, etc.) es raro en tumores 
apendiculares; cuando se presenta, la enfermendad esta muy 
avanzada con metástasis hepáticas debido a la pérdida del 
metabolismo hepático de las aminas vasoactivas, el cual actúa 
como filtro, liberando las mismas directamente a la circulación. 
(14) 
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Aunque el síndrome se observa en pacientes con altas 
concentraciones de serotonina y a menudo de sustancia P en 
la sangre, probablemente estos no son los únicos mediadores 
de todos los componentes del mismo. Las células enterocro­
mafln malignas producen 5-hidroxítriptamina, también denomi­
nada serotonina (5-Hl), la cual es metabolizada en el hígado y 
en el pulmón para formar ácido 5-hídroxlindolacétíco (5-HIAA) 
que no tiene actividad farmacológica. El aumento de la 
excreción urinaria dei5-HIAA, junto a concentraciones elevadas 
de serotonina en la orina y en las plaquetas son útiles para el 
control de la progresión de la enfermedad. !151 

La TAC ayuda a diagnosticar un tumor apendicular y a 
detectar metástasis, aunque se produce confusión en presencia 
de infección, ya que entonces el aspecto imita al de un absceso 
apendicufar.!16l Recientemente se ha demostrado que la 
escíntigrafía con el análogo de la somastotatina ó 131-1-m-yo­
dobencilguanidina resulta valiosa, tanto antes como durante la 
intervención para detectar a los tumores carcinoides metas­
tásicos. <•n 

Histopatológicamente se han reconocido dos patrones 
principales, uno morfológicamente idéntico al Carclnoide 
Clásico (intestino medio) y el otro idéntico al Carcinoide Rectal 
(intestino posterior) 1181. Los tumores carcínoides con predominio 
de células caliciforme y comportamiento agresivo se han 
denominado Carcinolde Mucinoso o de células de la cripta 1191. 

Del 70-90% de todos los carcinoides apendiculares miden 
menos de 1 cm. de diámetro, 4-25% entre 1 y 2 cm. y menos 
de 3% más de 2cm.C20l Alrededor del 75 % se presentan en la 
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Tabla N' 2. Conducta terapéutica tumor apendicular. FuenteiUJJ 

Tamaño del Riesgo de metastasis 
Th apendice a nodulos linfaticos 

< 1 cm. 0% 

1-2 cm. 0,7% 

> 2 cm, 30% 

punta del apéndice, el 1S% en la mitad y un 10% en la base. 
¡21) 

El riesgo de metástasis de un tumor apendicular que mide 
menos de 1 cm. es cero, el de un tumor que mide 1-2 cm. es 0-
1%, mientras que los mayores de 2 cm. varia entre 20-85% 1201. 

Por lo tanto, el factor más importante para considerar el 
tratamiento es el tamal\o del tumor. Sin embargo, otros factores 
como el grado histológico, localización, Invasión a serosa deben 
ser considerados. En un tumor menor de 2 cm. que no esté 
localizado en la base, no invada serosa o mesoapéndice; la 
apendicectomia simple es el tratamiento definitivo de elección. 
Algunas series han sugerido la hemicolectomfa derecha en 
lesiones mayores de 2cm., localizadas en la base del apéndice, 
que invadan serosa, linfáticos o mesoapéndice y tumores 
productores de muclnas (>2 ... , (Tabla N" 2) 

El pronóstico del carcinolde clásico es bueno, con un 
90-100% de supervivencia a los S años. Sin embargo, el 
pronóstico del carclnoide mucinoso es malo ~l. 

En presencia de metástasis hepática y sfndrome carcinoide 
la ocreótida, un análogo de la somatostatina, produce una 
mejoría sintomática en el85% de los pacientes y una reducción 
del 5-HIAA urinario en un 60 % de los casos 12•1. 
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LA EDAD 

"la gente que entra a las universidades el allo que viene 
nació en 1980. 

No tienen recuerdos significativos de la era de Reagan y 
nunca se enteraron de que alguien le hubiera disparado. 

Eran prepóberes cuando se libró la Guerra del Golfo, el lunes 
negro de la Bolsa de Valores de 19871es es igual de importancia 
que la Gran Depresión de 1929, y para ellos ha existido 
solamenta un Papa que ha durado toda la vida. 

Nunca cantaron · we are the word, we are children ... • 

En realidad no pueden acordarse de que en la época de 
CAP la pasamos bien jodido, ni de lo que pasó el27 de Febrero 
de 1989, menos de que Caldera fue candidato más veces que 
las que hizo el amor a su esposa y cuando Garcla Márquez 
ganó el Nobel ni sabían leer. 

Seguram'9nte solo pueden acordarse bien de un solo 
presidente de los Estados Unidos, quizás de dos. 

Tenían 11 anos cuando la Unión Soviética se desintegró, 
no se acuerdan de la Guerra Fría, y la única vez que tuvieron 
miedo de una guerra nuclear fue durante unas pocas horas de 
crisis en 1991. 

Para ellos "The day alter" ("El dfa después") es una pOdora. 
no el Utulo de una pelfcula, y CCCP es un montón de letras o 
una equivocación de teclado atribuible a la basura en Internet. 

Sólo les tocó oír de una única Alemania, aunque en la 
escuela les hayan contado que habla dos. En realidad, a los 
ojos de ellos, una mitad comunista de Alemania suena más 
extensa que medio Japón poblado por negros. 

Son demasiado jóvenes para acordarse de la explosión del 
transbordador espacial Challenger, no les significa nada el 
nombre de la Plaza Tienanmen (estaban en cuarto de primaria) 
y probablemente muy pocos de ellos saben quien es Muammar 
Kadaffi. 

El SIDA ha existido toda su vida. 

No vieron el corcho que trafan las tapas de botellas. No 
alcanzaron a jugar con el viejo Atari, ni les tocaron discos de 
acetato; el disco compacto entró al mercado cuando tenían 
un ano de nacidos. la expresión •suenas como un disco 
rayado" no significa nada par ellos. De hecho nunca han tenido 
un tocadiscos, y nunca jugaron Pacman y Star Wars se les 
hace bastante falso y los efectos especiales les parecen 
patéticos. Nada digno de volverse fanático o de usar u:1a 
camiseta con • Arturito" y "Cítripio", 

las M&M's rojas existieron siempre, y las azules no son 
nuevas. ¿Qué quieres decir con que sólo habla M&M's cafés? 
Es más, ¿qué quieres decir con que en Venezuela no se podla 
comprar las M&M 's? 

Es posible que hayan oldo hablar de las cintas de 8 tracks, 
pero lo más probable es que nunca en su vida hayan visto u 
ofdo una. 

No recuerdan lo del dólar a 4.30. Ni los torontos a cincuenta 
céntimos; es más, ¿qué son cincuenta céntimos, un real , un 
medio, una puya??? Solo los viejos lo conocen bien. 

Siempre ha habido contestadoras telefónicas y, bueno, 
veamos, ¿qué tiene de novedoso mandar documentos por 
teléfono? 

Dr. Federico Ferndndez Palazzí. Director Centro Médico 
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Mucho de ellos no saben o no recuerdan que la TV solo 
tenía 13 canales. Incluso, algunos no han visto una tela en 
blanco y negro. Siempre han sabido que existe el cable y que 
hay canales que tienen la misma programación en Venezuela, 
México. Miami y Buenos Aires. 

Las videocaseteras siempre han existido, pero ya se les 
olvidó en las neblinas de la infancia lo que significa "Beta•. No 
pueden explicarse siquiera lo que es ver la tele sin un control 
remoto. 

Nacieron en el al'lo en que Sony puso a la venta el Walkman 
y para ellos los patines siempre les han tenido en lfnea. Ya no 
hablemos de la normalidad con la que pueden ver un teléfono 
celular o una computadora personal... 

Nunca han oldo hablar de Pan Am ni de los Ta'barato o los 
M lameros. 

Puede que nunca vieron Plaza Sésamo. La Pandllllta, 
Sopotoclentos. Fantástico. Meteoro, Candy-Candy, M~inger 
z. Topacio. Cristal, Contesta por Tfo Simón o Perdidos en el 
Espacio. 

No tienen Idea de cuando ni por qué los jeans Jordache 
eran "cool", y se usaban tubito y las camisas Titicos eran las 
más varoniles y se remangaban. 

Nunca supieron de Amador Bendayan y su Sábado Sensa­
cional y las palomitas de maiz no pueden hacerse de otra 
manera que no sea en el microondas. 

Pelé es un negro platero que anuncia de cuanta cosa hay y 
Maradona es un gran drogado. 

Nunca vieron los mano-mano entre Larry Bird y Maglc 
Johnson y Kareem Abdui·Jabbar ha de ser un terrorista funda­
mentalista sarraceno. 

¿Que ya encontraron el Titanic? ¡Caramba, no sabia que se 
les hubiera perdldol Nunca se metieron a nadar pensando en 
"Tiburón", pero el desquite está en que toda esta generación 
se la pensara bastante antes de subirse a un barco grande. 

Michael Jackson siempre ha sido blanco. 

Tom Hanks siempre ha hecho películas dramáticas; las 
cómicas no son su estilo. Satallone es un matón que se hace 
viejo, pero no un muchachito pobre que se esfuerza por ganar 
su primera pelea. ¿Cómo eres que Travolta va a poder bailar 
con esa panza? ¿Quién es ese tal Robert Redford y que le ven 
de atractívo? 

La Guerra de las Malvinas es tan histórica como la primera 
o la segunda Guerra Mundial, o la Revolución de148. No tienen 
idea de que alguna vez un estadounidense haya estado como 
rehén en Irán. Muchos de ellos no saben o no se acuerdan de 
que haya habido guerras en Nicaragua y El Salvador. 

No se pueden Imaginar lo que es un lente de contacto duro, 
ni saben quiénes eran Mork & Mindy, ni de dónde venia Mork. 
De hecho Alf es un programa realmente viejo. 

Nunca oyeron las siguientes expresiones: "El avión, jefe, el 
avión", o "Abuelito, dime tú". No se acuerdan quiénes eran 
Takeshi y Koyi, Ultra Man, Exprectro Man y Los Magníficos 
Justicieros. 

Nunca usaron loncheras de metal...! 

No solo no les interesa quien le disparó a J.R., sino que de 
hecho no saben quien era J.R. "Los Angeles de Charlle", 
"Canon", "Starsky & Hucht", "Magnum" y 'Qulncy". "El Crucero 
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del Amor" y "Míamí Více", son programas que probablemente 
no han visto jamás. 

Los Muppets son unos bichos raros que salen en anuncios 
y Enrique y Bato ... ni idea ... 

Kansas, Chicago, Boston, América y Alabama son nombres 
de lugares. No de bandas de rock. McOonalds está por todas 
partes y no solamente frente al Rosal" 

¿Te sientes viejo ahora? 

Recuerda. Toda este gente entra a la U ni el año que viene ... 
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Servicios de Internet 
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Compu tienda.net 
Producto• ~ c•lfdtrd • su afc.nc. 

En Wise-Net nos dedicamos a hacerle al cliente la 
vida más 
fácil. Póngase en contacto con nosotros para 
comenzar a hacer la publicidad de sus productos 
de manera profesional, sencilla y con resultados 
exitosos. 

¿Buscando informacón médica en línea? 
Visite el Directorio Médico Venezolano en Internet, 
revise consejos semanales, noticias de la salud, 
Teléfonos de Emergencias, Farmacias, Bomberos, 
Segunda Opinión de médicos especialistas, y 
muchos más servicios ... donde? 
www.directorio-medico.com 

Además revise en línea la revista científica del 
Centro Médico de Caracas 
www.directorio-medico.com/revistacmc 

¿Desea conexión a Internet? 
En Wise-Net somos 
agentes autorizados Visite la Página Web 

de la SVCOT 

www.svcot org 

• 
WISe 

Ahora puede realizar sus compras en línea! Ave. Universidad, 
Sociedad a Traposos, 



EL VALOR DE TRABAJAR JUNTOS 

Unir esfuerzos, es nuestra filosofía para lograr el mejor producto al mejor precio. 

Una filosofía apoyada en tres premisas fundamentales: 

• Efectividad Comprobada 
• Innovación Tecnológica 
• Atención y Asistencia Constantes 

Una combinación que nos permite lograr una línea superior de productos clínicos. 
Ofreciendo un nuevo valor en calidad y servicios. 

ETHICON 
MEDICAL 

EL VALOR DE 
TRABAJAR JUNTOS 
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