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NoRMAS PARA LA PuBLICACióN DE LA REVISTA CENTRo MÉDico 

Información para los autores 
La revista Centro Médico se edita dos veces al afio (Mayo, No­

viembre). Les Invitamos a participar en ella mediante la remisión de 
trabajos clínicos, de laboratorio, socioeconómicos, culturales e hlstó· 
ricos afines con la medicina. 

El propósito del Comité de Redacción consiste en publicar: 
1. Artículos de fondo no divulgados en otras revistas, excepto en 

casos da consentimiento del Director y de la revista original. 
2. Revisiones. 
3. Presentación de casos clfnícos. 
4. Editoriales de Interés general o relacionados con lo publicado 

en la revista. 
5. Noticias, Informaciones y cartas dirigidas al Comité de Re­

dacción. 

Instrucciones 
El original y un duplicado escritos a máquina y a doble espacio 

en papel tipo carta, con la Inclusión de referencias y anexos (cuadros, 
figuras. y/o fotografias) deben ser entregados a la Dirección de la 
revista. 

1. Artlculos de fondo 

1.1. Se catalogarán como tales: trabajos de investigación clfnlca, 
contribuciones originales, simposios, mesas redondas, colo· 
quios, técnicas, métodos de Interés clínico, etc. Por original se 
entiende no haber sido divulgado, ni escrito en ninguna forma. 

1.2. Cada contribución no debe excederse de 15 páginas, incluyendo 
las referencias y el resumen. Este último debe constar de un 
máximo de 1 00 palabras, incluyendo el método, los resultados 
y conclusiones. No se aceptarán más de 6 anexos, (figuras, 
cuadros y fotograflas). 
Debe incluirse una traducción del resumen en Inglés o francés. 
El trabajo debe ser desarrollado asl: Introducción, material y 
métodos, resultados, discusión y comentarios. resumen y 
bibliografía. SI se requieren más de 6 anexos, debe pedirse 
autorización a la Dirección de la revista y el autor sufragará el 
aumento en el costo de la publicación, de acuerdo con las tarifas 
vigentes. Igual pasará si el trabajo excede da 15 páginas. 

1.3. La primera página del trabajo debe contener el titulo, subtítulo 
(si tiene), autores, cargos que desempel\an los autores, Hospi­
tal donde realizó el trabajo y agradecimientos. Si fuese pr&­
sentado en algún Congreso debe indicarse. Para considerarse 
autor o coautor debe haberse tomado parte activa en la 
elaboración del trabajo. Todos los autores y coautores aceptan 
la total responsabilidad del contenido del trabajo. 

1.4. Las referencias deben ser citadas en el texto con números entre 
paréntesis, en la misma línea de escritura. Al final del articulo, 
las referencias deben ser sel'laladas en orden alfabético o por 
orden de cita en el texto. El estilo debe ser igual al que sigue el 
lndex Medlcus, Incluyendo: apellidos e Iniciales de autores, titulo · 
del articulo. nombre de la revista en abreviación o completo 
cuando pueda haber confusión, ciudad, número del volumen, 
primera y última páginas y año. Las referencias del libro serán: 
autor(es), titulo, capítulo, editorial, lugar, año y página 8, 9. Cada 
cuadro, figura y fotografía debe tener especificado al reverso: 
título, nombre de autores. del anexo, leyendas y ubicación en el 
texto. 

1.5. Las fotograflas deberán entregarse en copia, positiva, brillante, 
en blanco y negro y de carácter nítido. Los dibujos deben ser 
en tinta negra sobre papel o cartulina blanca. Si se emplea Ilus­
tración de otro autor, debe consígnarse el consentimiento de 
éste, o de la casa editorial, si fuese un libro. 

1.6. El autor sufragará los gastos de la publicación de las fotos en 
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color, asr como los clisés da fotogratras y dibujos y las separatas 
que directamente solicite. 

2. Revisiones 

2.1. Se publlcarén estudios crltlcos de experiencia o conceptos, 
trabajos prácticos y didácticos que sirvan de gula en la práctica 
cllnica. particularmente en aquellos que han demostrado un gran 
progreso en los últimos cinco años. 

2.2. Las revisiones deben seguir los mismos parámetros de publica­
ción antes mencionados. 

3. Presentación de casos clfnicos 

Se publicarán únicamente casos de particular interés, seguido 
de una revisión corta del problema. Se dará preferencia a 
aquellos casos con comprobación anatomopatológlca. El resu­
men del caso debe ser sucinto, aportando únicamente los datos 
positivos y negativos pertinentes. No se aceptarán més de ocho 
páginas, Incluyendo: presentación. fotografias. revisión y 
referencias bibliográficas. 

4. Editoriales 

Se aceptarán ensayos de opinión, y tópicos recientes, preferi· 
blemente relacionados con artlculos originales publicados en 
la revista o trabajos importantes en la práctica, la ciencia y cultu­
ra de la medicina. Los editoriales serán escritos por Investiga­
dores y especialistas, seleccionados por el Comité de Redacción 
de la revista. 

5. Noticias médicas y cartas 

AJ final de cada número se publicarán anuncios sobre congresos, 
cursos, simposio y otros eventos de interés general, asi como 
cartas dirigidas al Comité de Redacción. 

• Manuscritos deben dirigirse al: 

Dr. Federico Fernández Palazzi 
Director revista Centro Médico. Sociedad Médica 
Centro Médico de Caracas. 
Plaza El Estanque, San Bernardino, Caracas 101 O. 
Se agradecerla acompal'lar su entrega en un diskette 3.5", 
en el programa Page Maker. para PC o Mac. 

• Los artlculos publicados en Centro Médico pasan a ser propiedad 
de la Revista. Los editores no serán responsables por las opiniones 
individuales expresadas por los autores de los trabajos aceptados. 
El Comité de Redacción se reservará el derecho de seleccionar las 
publicaciones, de acuerdo con criterios estrictamente cientlficos. El 
Comité de Redacción, si lo considerare conveniente, someterá los 
originales a revisión por especialistas consultantes de nuestra revista. 
• El Comité de Redacción hace del conocimiento de los autores 
que, al entregar un trabajo para su publicación en Centro Médico, 
se da por sentado que dicho material no ha sido publicado total o 
parcialmente en otro órgano cíentlfico, ni está en consideración para 
su publicación en otra revista. 

Además, se acepta que el material presentado por los autores 
es original, siendo el autor o autores responsables de dicho articulo. 
Asimismo, el Comité Editorial se reserva el derecho de modificar los 
artículos aceptados. para adaptarlos a las normas de publicación. 
• La revista Centro Médico está registrada en: 

Base de datos LILACS CD/Rom [Literatura Latinoamericana en 
Ciencias de la Salud (Brasil)], 

Indica de Revistas Latinoamericanas en Ciencias Periódicas 
(México). 
• Miembro de ASEREME (Asociación de Editores de Revistas Bio­
médicas Venezolanas). 

• Estamos afiliados a: 
Asociación Venezolana de Hospitales 
American Hospital Assoclation 
lnternational Hospital Federation 
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Editorial 

Y ... También fuimos niños 

... ESCUCHADO POR RADIO 
MAGICA 99. 1 FM/ RAoro CAPITAL 710 AM 

Con AMAURI JOSE DIAZ 

E
s posible, que si cerramos los ojos por unos instantes, podremos vernos cuando fuimos niños y también 
podríamos comprender mejor a nuestros hijos al decirnos: 
Mis manos son pequeñas y por eso se me bota la leche, aunque no quiera. 

Mis piernas son cortas; por favor, espérame y ... camina más despacio; así puedo andar a tu lado. 
Por favor, mlrame cuando te hablo; así se que me estás escuchando. 
Mis sentimientos aún son tiernos. No me regañes todo el día, deja que me equivoque, sin hacerme sentir estúpido. 
No esperes que la cama que haga o el dibujo que pinte, sean perfectos. Ámame por el hecho de haber tratado de 
hacerlo lo mejor posible. 
Recuerda que soy un niño; y no, un adulto pequeño. A veces, no entiendo lo que me dices. Por favor, ámame por lo que 
soy; y no, por las cosas que hago. 
No me rechaces cuando estés molesto (a) conmigo y quiero darte un beso .. . es que entonces en ese momento me 
siento sólo, abandonado y con miedo . 
. . ... Y si seguimos recordando nuestra niñez, comprenderemos mejor cuando nuestro hijos nos dicen: ..... 
Cuando me gritas, me asusto ... Por favor, explícame que es lo que he hecho ... 
No te pongas bravo, cuando por la noche, las sombras y la oscuridad de mi habitación me asustan ... y corro a tu 
cuarto y te llamo ... es, que tu abrazo, entonces, es lo único que me devuelve la paz. 
Me siento muy triste cuando ustedes discuten; a veces, pienso que ... es por mi culpa ... se me encoge el estómago y 
no sé que hacer. 
Me meten miedo con el "coco" y no sé que es eso .. . pero ... pienso que debe ser algo tan terrible como estar si ti. 
Si otro día te molestaste porque me ensucié jugando; ... pero es que la sensación del barro en mis pies era ... tan rica, 
y la tarde ... tan linda ... Si yo supiera lavar, limpiarla mi ropita. 
Hoy te sen tistes mal, y yo me preocupé mucho ... traté de entretenerte con mis juegos, mis cuentos ... y me dieron un 
par de nalgadas ... me sacaron de tu lado ... y me fui a un rincón a llorar. .. ¿Qué haría yo si. .. tú me faltaras? 
También pienso que tengo mucha suerte entre todos los niños del mundo ... ustedes me escogieron a mí. .. 
Gracias !!!! 

Autor: R. Sarshalom (profesora de la UDO, núcleo Nueva Esparta) 

"La Historia nos enseña a pensar" 
Estaba el fllósofo Diógenes cenando lentejas cuando le vio el filósofo Aristipo, quien vivía confortablemente a base de 
adular al rey. 
Y le dijo Aristipo: -Si aprendieras a ser sumiso al rey, no tendrías que comer esa basura de lentejas­
A lo que replicó Diógenes: -Si hubieras tú aprendido a comer lentejas, no tendrías que adular al rey-

Tornado de "El canto del pájaro". Antony de Mello. 

Dr. Federico Fernández Palazzi 
Director 
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NOTA DEL DIRECTOR 
/EXORCISMO FALLIDO/ 

Lectores: No hay forma de evitar fa intromisión del duende 
maligno en nuestra revista. 

• En la página 3 del Volumen 44 N° 1 de Mayo pasado apareció 
en el encabezamiento la Directiva Saliente de nuestra Sociedad 
Médica. La presente directiva es la que aparece en la primera 
página ¡Favor tomar nota! 

• Además existen "horrores• de ortografía en algunos trabajos. 
Evidentemente Jos "adelantos da fa ciencia" también se 
equivocan. Dependemos de tos correctores automáticos de 
ortografía y estos ... ¡nos fallaron/ Somos culpables de no 
habernos dado cuenta en la corrección visual de las 
pruebas pero ... si se equivocan las maquinarias de alta 
tecnologfa ... ¡qué decir de los humanos! Perdonen 
• Es verdad que tos reportes de casos no deben ocupar el 50% 
de los artfculos publicados en la revista, pero también es cierto 
que la revista se nutre de colaboraciones de colegas de dentro 
y fuera del Centro Médico y, como en este número, incluso del 
extranjero. Seria envidiable una mayor colaboración de 
compañeros del Centro Médico, pero sí esto no ocurre es 
necesario ... ¡que/a revista salga a tiempo! 
No es que la llenemos de artículos o colaboraciones sin valor 
cientlfico, ya que cada envío es avaluado por el comité cientffico, 
rechazando muchos (y creando enemigos en potencia), sino que 
en el total de artfculos, pendientes de publicación, debemos 
escoger aquellos que por su interés serán publicados en cada 
número. 
Y ... a veces son más los reporte de casos ... tComprendida fa 
indirecta! 

Gracias 
Dr. Federico Fernández Palazzi 
Director 
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NOVENTA Y SEIS ENDARTERECTOMIAS CAROTIDEAS 

CONSECUTIVAS CON BLOQUEO REGIONAL 

ARTICULO ORIGINAL 

Dr. Henry Hopkins* 
Dra. Zoraida Leal'** 
Dr. Carlos Torrealba* 
Dr. Armando Vegas•u 

Resumen 
En este estudio se revisaron 96 "Endarterectomias Caroti­

deas" consecutivas realizadas en 88 pacientes, en un periodo 
de 15 aflos en el "Hospital Privado Centro Médico de Caracas• 
Todos estas cirugfas se realizaron bajo ·Bloqueo cervical super­
ficial y profundo •. Se revisaron datos, oomo sexo, edad, estudios 
diagnósticos de Imágenes, técnica de reconstrucción de la 
arteria, complicaciones y seguimiento post operatorio. 

Palabras clave 
Carótida, endarterectomfa, bloqueo regional. 

Abstract 
In this stvdy, the authors review 96 consecutiva carotid 

endarterectomies performed In 88 

patients In one practica ovar a 15 year perlod at the Priva te 
Hospítal • Centro Médico de 

Caracas".A 11 of this surgeries were performed under 
"Regional Anesthesla". 

Data collected lncluded, sex, age, dlagnostic studies, 
teclinique of carotid elosure, 

complícations and post operativa follow up .. 

Keywords 
Carotid, endarteractomy. regional block. 

Departamento de Cirugfa. Hospital Privado Centro Médico de 
Caracas. Caracas, Venezuela 

Cirujano Cardiovascular y Tordcico, Hospital privado Centro 
Médico de Caracas. 

•• Médico Cirujano, médico rural en el ambulatorio "Alfredo 
Machado", Catia la Mar. 

n• Cirujano General y Va.scular Periférico, Hospital Privado Centro 
Médico dt Caracas. 
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Introducción 

La "Endarterectomra Carotrdea• (EC) es un método 
ampliamente aceptado ~ICIII*I, sin embargo los detalles 
técnicos varran considerablemente de un cirujano y de 

una institución a otra 1:11. Una de las áreas de variación es el 
monitorización y la protección de la función cerebral. esto ha 
sido realizado; con electroencefalograma. potenciales 
evocados, presión de mul\6n, uso rutinario de shunt. etc."' 

Los autores revisaron 96 Endarterectomlas Carot ideas 
consecutivas realizadas en un periodo de 15 ai'los. En esta serie 
se hace énfasis en el uso de anestesia regional en forma de 
bloqueo cervical superficial y profundo 1~1 ~~ '"· que permite 
monitorizar la función cerebral de paciente despierto, disminuir 
la incidencia de Accidente Cerebro Vascular {ACV) trans­
operatorio 1:!1 y el uso racional de shunt si se hace necesario. 

Población 
Se revisaron 88 pacientes de los cuales 59 (67 %), eran 

masculinos y 29 (33 %) femeninos. 

Las edades variaron de 51 arios hasta 83 con una media de 
72 ai'los. (Tabla #1) 

Tabla #1 

Edad media: 72 aflos (51-83) 

Distribucidrt por sexo: 

Masculino: 59 

Femertirto: 29 

En ocho pacientes el procedimiento se realizó en forma 
bilateral lo cual es un 9% del total 

Indicaciones 
Las indicaciones m para la clrugra fueron: 

Tabla #2 

Indicaciones: 

Accidwte isquémico transitorio: 67% 

Asintomdtico: 33% 

1) Accidente lsquémico transitorio con estenosis carotidea 
demostrada por Imágenes mayor de 50% o con placa ulcerada 
sobre una estenosis de menor grado: 63 Pacientes o sea un 
65,6% 

2) Asintomático con estenosis > de 70% demostrado por lo 
menos por dos métodos diagnósticos, uno de los cuales debe 
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ser una arteriograffa convencional o por Resonancia Magnética 
Nuclear: 33 pacientes o sea un 34,4 %. 

Métodos 
Al principio de la serie todos los pacientes fueron estudiados 

con angiograffa de cuatro vasos, hacia el final se utilizó cada 
vez con mas frecuencia "Angiograffa por Resonancia Magnética 
Nuclear•, y sí la calidad del estudio lo permitia, no se realizó 
arterlograffa. Cada paciente fue evaluado para factores de 
riesgo, particularmente cardíovascular, renal y respiratorio, esto 
fue hecho en forma clinica y rara vez requirió prueba de esfuerzo 
o angiograffa coronaria. 

La técnica incluyó: ingreso la noche antes de la clrugfa, una 
explicación detallada al paciente y la familia de las expectativas 
en quirófano, anestesia regional cervical superficial y profunda, 
sedación complementaria cuando fue necesaria, monitorización 
de presión arterial, exposición a través de una incisión vertical 
anterior al músculo esternocleidomastoldeo, con exposición 
amplia del la carótida interna hasta llegar a un punto distal a la 
lesión, se administró heparlna a una dosis de lOO mg./Kg, 
evaluación de la función cerebral después del plnzamiento de 
la arteria, incluyendo función motora, lenguaje, orientación en 
tiempo y espacio y capacidad de resolver problemas simple.s. 
La placa fue removida bajo visión directa y cualquier segmento 
de Intima potencial para disección distal fue fíjado con suturas. 
La reconstrucción de la arteria se realizó, bien sea en forma 
primaria o con un parche preferiblemente de vena o pericardio 
bovino, particularmente en pacientes con arterias pequeilas o 
en aquellos en que la disección fue llevada distalmente hasta 
un sitio en que la arteria tuviera un calibre pequello. En la 
mayoria de los casos no se revirtió la heparína con protamina. 
En todos los casos se dejo un drenaje pasivo de la herida. La 
recuperación se realizo en la sala de recuperación(ll y solo en 
casos muy particulares se enviaron a la Unidad de Cuidados 
Intensivos. En los pacientes con lesiones bilaterales, se escogió 
el lado sintomático o con la estenosis más critica como primer 
lado para efectuar la cirugla, y el segundo lado se realizó a las 
72 horas. Se administró Aspirina 100 mg./dla a partir del primer 
día post-operatorio y en los últimos allos se utilizó de rutina 
heparina de bajo peso molecular (Enoxaparina) subcutánea a 
dosis de 20 mg./dla durante la estadla en el hospital. Se realizo 
evaluación neurológica inmediata y luego cada seis horas hasta 
el alta del hospital. Se siguió a los pacientes con evaluación 
clínica a las seis semanas, seis meses y luego anual con Duplex. 

Resultados 
Se realizaron noventa y seis endarterectomlas carotideas 

consecutivas, noventa y cinco (98,96 % ) de estas fueron 
realizadas bajo anestesia regional, se utilizó derivación 
lntrarterlal 11) (shunt), solo en un caso (1 ,04 % ), y se cerró en 
forma primaria en 85 casos (88,5%). Se cerraron con parche 
11 casos {11,4%), con vena safena en 6 casos y con pericardio 
bovino en 5 casos (Tabla #3 ). Las complicaciones en 30 días 
incluyeron cuatro hematomas que requirieron drenaje, un 
paciente con parálisis bilateral del nervio hipogloso ~.,. que 
requirió traqueotomía temporal y que se resolvió completamente 
en cuatro semanas, tres ACV post operatorios, dos de ellos 
que se resolvieron completamente (lll luego de revisar la 
arteriotomla y solucionar problemas técnicos a nivel local"'· y 
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Tabla #3 

Cierre de la Car6tida 

Primario: 85 

Parche: 11 

• Vena: 6 

·Pericardio: 5 

el tercero que fue del hemisferio contralaterai y se demostró su 
origen a nivel cardiaco por ecocardlograma tranesofáglco No 
hubo evidencia de restenosis en ninguno de los pacientes. Hubo 
un paciente que a los setenta dlas post -operatorio se presentó 
con un seudoaneurisma a nivel del parche de ampliación c••l, 
se le trato de corregir este problema con tratamiento endovas­
cular "stent graft"; durante el procedimiento presento 
embolismo distal, coma profundo y falleció a las 24 horas. 
siendo este caso la única mortalidad de la serle(1 ,04%). 

Discusión. 
La efectividad de la Endarterectomla Carotidea ha sido 

demostrada ampliamente a través de diferentes trabajos a nivel 
mundial, sin embargo este procedimiento no se encuentra libre 
de complicaciones, por lo cual se han tratado de diseíiar 
protocolos para d isminuir estos riesgos. 

El uso de las presiones del mul\ón distal ha sido recomen­
dado, pero los resultados han sido muy dispares y no es un 
método totalmente confiable. 

En este trabajo se ha presentado una técnica de moni· 
torización de la función cerebral que consideramos práctica, 
sencilla, reproducible y de fácil aplicación al universo de 
pacientes que requieren de esta cirugla. 

Con este método se puede medir la función cerebral de 
manera directa y confiable, sin la necesidad de equipos costo­
sos y complicados, además nos permite utilizar selectivamente 
los sistemas de derivación ( shunt ), y asl disminuir las compli­
caciones derivadas de su uso. Esto unido al hecho, de que la 
morbi-mortalidad es comparable a la de otros métodos es lo 
que ha hecho que tengamos preferencia por la anestesia 
regional con el paciente despierto en lugar de los sistemas más 
complejos y costosos que son requeridos cuando el paciente 
esta inconsciente. · 

El uso de anestesia regional además permite manejar el 
post-operatorio inmediato en la sala de recuperación y luego a 
nivel de piso una hospitalización muy corta (generalmente de 
una noche). {13l 

En esta nueva era de disminución de costos, éste parece 
ser un método con el cual se pueden disminuir los costos sin 
perjuicio de la calidad de atención al paciente. 

Por esta razones hemos utilizado este método, y pensamos 
que debido a su sencillez, podrla ser utilizado ampliamente. 
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RUPTURAS MENISCALES EN PACIENTES 
MAYORES DE 50 AÑOS 

ARnCULO ORIGINAL 
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Resumen 

A 30 pacientes de edad superior a /os 50 a/los que presen­
taban un dolor en compartimento intemo de rodilla de origen 
degenerativo, se les diagnosticó de una lesión meniscal, 
practicándose/es una meniscectomfa artroscópica. Se valoraron 
los resultados en relación con la presencia o no de signos 
artróslcos previos a la meniscectomía. Se constató la mejorfa 
slntom~tlca, consigvlendo los mejores resultados en las lesiones 
travm~ticas y degenerativas tipo IV. En Jos pacientes sin signos 
artrósicos, la edad no fve vn factor adverso al resvltado de la 
meniscectomfa. 

Palabras clave 

Degeneración meniscal, meniscectomfa artroscópica, 
pacientes mayores de 50 a/los. 

Abstract 

We've practicad a restrospective stvdy of 30 patlents over 
50 years of age, diagnosed of gonalgia of degenerativa origin, 
to whom an arthroscopy meniscectomy had been performed. 
We have stated a symyornatology improvement, and we got 
the better resvlts in travmatlc and type IV degenera ti ve /esslons. 
In patients wlthovt arthritíc signs, the age wasn't a distvrbing 
factor in terms of the resvlt of the meniscectomy. 

Keywords 

Menlscal degeneration, arthroscopic menlscectomy. patient 
older than 50 years. 
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Introducción 

Es habitual considerar el dolor en el compartimento Interno 
de la rodilla de personas con edades superiores a 50 
al\os como un signo inequfvoco de artrosis, más aún 

cuando se acampana de algún signo degenerativo articular 
radiológico. El paciente es etiquetado de artrósico y suele 
recibir tratamiento sintomático o rehabilitador. 

Los conceptos sobre estos problemas han ido cambiando 
progresivamente a medida que aumenta la calidad de vida, la 
práctica deportiva a edades más avanzadas y el desarrollo de 
los métodos endoscóplcos articulares. 

El menisco, con la edad, sufre un proceso de envejecimiento 
similar al de otros cartllagos y al de la misma rodilla, pero son 
necesarias unas circunstancias desencadenantes para 
provocar lesiones o roturas, como pueden ser un traumatismo 
o una sobrecarga articular. 

Material y métodos 

Han sido revisados los registros e historias clfnlcas de 30 
pacientes con gonalgia de tipo degenerativo, mayores de 50 
al\os, a los que se les habla practicado cirugía artroscópica. 
Se separaron los pacientes en grupos, según el sexo y entre 
los antecedentes, se evaluó el inicio traumático o no de la lesión 
y las intervenciones previas sobre la rodilla afectada. Con 
respecto a la exploración, se valoró la existencia de dolor en la 
interlfnea articular externa y/o interna y la presencia o no de 
maniobras meniscales positivas. En los estudios radiográficos 
se valoraron las alteraciones de los ejes (genu varum/valgum) 
y la presencia de signos artrósicos en los distintos compar­
timentos de la rodilla. En la RMN se tuvo en ouenta la presencia 
o ausencia de lesión de uno o ambos meniscos.Tras la Inter­
vención se asentó el tipo de lesión menlscal y la clrugla 
practicada. En el seguimiento postoperatorio se valoró la 
presencia y el tipo de dolor si éste último se produjo (inmediato, 
tardlo, constante, intermitente, recidivas, etc.), la movilidad 
completa o limitada, el grado de autonomia en la deambulación 
y la evolución de los signos radiológicos. 

Resultados 

El tiempo promedio de seguimiento de los pacientes fue 
de 24 meses. Catorce de ellos eran hombres y dieciséis 
mujeres. Un 43% de los pacientes relataba la presencia de un 
antecedente traumático concreto, pudiendo también rela· 
clonarlo con el inicio de los síntomas. La principal manifestación 
consistla en dolor en la Interlínea articular interna, de carac­
terlsticas mecánicas en el 90% de los pacientes; sin embargo 
sólo el 44%de éstos presentaba maniobre de McMurray 
positiva. El 1 O% restante manifestaba dolor localizado en la 
interlinea externa. De todos los pacientes con dolor en la 
interllnea interna, en el 90% se observó durante la artroscopla 
la presencia de una lesión meniscal interna, coincidente con 
las Imágenes observadas en la RMN. En el10% de los casos 
se hallaron lesiones de ambos meniscos y en otro 1 O% estaba 
afectado solamente el menisco externo. 

Las características anatómicas de la lesión meniscal 
consistieron en un 73% de lesiones degenerativas (cuatro 
meniscosis, una menisco-calcinosis, un cilvaje, cinco pedun· 
culadas y once lesiones complejas) y un 16% de lesiones 
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traumáticas. Todas éstas últimas, y las lesiones degenerativas 
tipo IV (pedunculadas) tuvieron una evolución favorable. De las 
once lesiones complejas; nueve (81 %) han evolucionado satis­
factoriamente y dos de manera desfavorable con respecto a la 
persistencia del dolor en el seguimiento postoperatorio. 

En trece pacientes {43%) se observó la presencia de un 
genu varum radiológicamente. En 18 pacientes (60%) no se 
apreciaron signos de artrosis, mientras que en 6 (20%} se 
constataron signos de artrosis del compartimento interno, en 
5 {17%) una artrosis global y sólo en uno (3%) signos artrósicos 
del compartimento externo. No presentaron dolor en el segui­
miento inmediato ni tardio doce (66%) de los pacientes sin 
signos artrósicos, mientras que otros dos pacientes presen­
taron dolor en el postoperatorio Inmediato, que desapareció al 
cabo de 4 meses. En cuanto al dolor, se obtuvo peores resul­
tados en aquellos pacientes que presentaban una deformidad 
en varo asociada con artrosis en alguno de los compartimentos 
en los que, a pesar de presentar signos artrósicos, no tenían 
alteraciones en los ejes. 

Los resultados fueron evaluados mediante el estadfstico de 
chicuadrado con la correlación de Yates. Se compararon 
diferentes pares de variables, habiéndose podido establecer 
una correlación estadísticamente significativa entre el dolor en 
el compartimento interno y la presencia de lesión en el menisco 
interno. El resto de variables analizadas (relación de las 
alteraciones de los ejes con dolor en el seguimiento, presencia 
de dolor y artrosis en el seguimiento, etc.) no han mostrado 
una relación estadísticamente significativa. 

Discusión 
Cuando nos encontramos ante la presencia de un cuadro 

doloroso en el compartimento interno de la rodilla debemos 
establecer el diagnóstico diferencial entre: 

• Lesión degenerativa de) menisco interno. 

• Lesión traumática aguda del menisco interno 

Lesión degenerativa del menisco interno 
Afecta en dos tercios de los casos a un varón. manifes­

tándose con dolor de características mecánicas y no siempre 
asociado a un genu varum. Es siempre unilateral y se localiza 
en la zona femorotibial interna. Suele ser desencadenado por 
una sobrecarga articular reciente y se caracteriza por la 
aparición de un dolor que a veces puede ser invalldante. Al 
examen cllnlco es frecuente hallar dolor en la lnterlfnea Interna 
a la presión digital en su tercio posterior, muchas veces 
acampanado de un derrame artioular (50%). Es rara la 
presentación de bloQueo de la articulación (7%), conservandó 
el arco de movilidad con discreto flexum antlálgico. Las 
maniobras meniscales {McMurray) pocas veces son positivas.' 

A partir de estudios retrospectivos artroscópicos se ha 
propuesto la siguiente clasificación': 

• Tipo 1: Menisco sin rotura, homogéneo, pero con aspecto 
aplanado, sin brillo y de color amarillento. A la palpación ha 
perdido la consistencia firme y elástica. Este tipo de lesión es 
el denominado meniscosis. 

• Tipo 11: Menisco con depósitos cálcicos en su superficie 
y en su interior (menisco-calcinosis). 

• Tipo 111: Lesión en clivaje horizontal. 
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• Tipo IV: Fisura radial hacia el tercio medioposterlor que 
permite movilizar una lengOeta anterior o posterior. Es el tipo 
más caracterlstlco. 

• Tipo V: Lesión compleja de dificil descripción. 

Lesión traumática del menisco interno 
La historia clfnica y la exploración son superponibles a la 

rotura meniscal del paciente más joven. Esta es una lesión QUe 
tiene caracterlsticas propias. 

La meniscectomfa total como forma de tratamiento de las 
lesiones meniscales no es un procedimiento inocuo. Fairbank•, 
en 1948, describió la secuencia lesiona! postmenfscectomía. 
Jones y cols', demostraron que en pacientes mayores de 40 
allos se producra una desviación en varo. McBridel, nos 
describe desviaciones en varo cuando realiza menlscectomias 
parciales mediante técnicas artroscóplcas y David J. Covall3 
sólo describe su ocurrencia en el 4% de los casos. En nuestra 
serie no se consideraron las alteraciones de los ejes tras la 
meniscectomra por considerar nuestro tiempo de seguimiento 
demasiado corto. 

J. Ph. Hauzeur y cols' , han comparado dos series de 
pacientes mayores de 50 anos. La diferencia entre los dos 
grupos consistia en practicar una meniscectomfa parcial o sólo 
lavado y limpieza articular, De esta manera demostró QUe es 
más eficaz la meniscectomia parcial (95%) Que la limpieza 
articular aislada (22%). 

De lo anterior se desprende Que el tratamiento de elección 
de éstas lesiones meniscales es la meniscectomla parcial 
artroscópica. 

Los resultados se evalúan en función de la ausencia o 
presencia (grupos 1 y 11 respectivamente) de signos artrósicos 
previos a la menlscectomfa. Se presentaron diferentes series 
con periodos de seguimiento de entre 2,5 y 6 allos con 
resultados funcionales satisfactorios (tabla 1). En una serie de 
42 pacientes con edad superior a 45 aí'los, Saragaglia''·" 
obtiene un 76% de buenos resultados y agrega que un 75% de 
los resultados no satisfactorios mejoraron momentáneamente 
después de la cirugfa, aunque las lesiones cartilaginosas 
halladas durante la artroscopia llevaron a la repetición de la 
sintomatologla. Chamba!" , en 152 meniscectomlas en pacien­
tes con edades superiores a so anos, encontró una mejorla de 
la gonalgia en el87,6% de los casos, aunque a los 5 anos hablan 
empeorado cerca del 30% de los mismos. 

Dorfmann~ comprobó, en 28 pacientes, que en las lesiones 
tipo IV el porcentaje de buenos resultados sube al96%, Incluso 
aquellos que presentan asociación del tipo 111. 

En nuestra serie, con un seguimiento medio de 24 meses, 
obtuvimos resultados satisfactorios en el 78% de los pacientes 
sin signos artróslcos. En pacientes con signos artrósicos, por 
el contrario, los resultados satisfactorios se redujeron al 68%. 
Consideramos que a medida QUe aumente el t iempo de segui­
miento empeorarán los resultados de las rodillas con artrosis. 

En series con seguimiento a más largo plazo se observa 
una disminución marcada de los resultados satisfactorios en 
rodillas artróslcas, Lotke'0, en una serie con 1 O anos de segui­
miento, mantiene un 90% de buenos resultados en rodillas sin 
artrosis, porcentaje que disminuye al 21% en las rodillas con 
signos artróslcos. 
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Tabla 1. Resultados en función de la presencia o ausencia de signos artrósícos preoperatorios 

Sin artrosis 

/ACKSON 95% 

McBRIDE 96% 

MACULE 78% 

SARAGAGLIA 76% 

CHAMBAT " 
LOTKE 90% 

CHAMBAT " 

En conclusión. el origen de las lesiones meniscales en 
pacientes mayores de 50 años puede ser tanto traumático como 
degenerativo, siendo el tratamiento de elección en cualquiera 
de los dos casos la meniscectomía artroscópica. Se obtienen 
mejores resultados en las traumáticas y en las degenerativas 
tipo IV. En los pacientes sin signos artrósicos la edad no es un 
factor adverso al resultado de la meniscectomía, mientras que 
en los pacientes con artrosis su beneficio disminuye, debiendo 
plantearnos la asociación con algún otro gesto quirúrgico 
agregado. 
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Resumen 
Las asas delgadas son el órgano más frecuentemente 

lesionado en los casos de heridas por arma de fuego. Cuando 
se asocia una lesión del duodeno la morbl-mortal/dad aumenta 
notablemente. Por tal motivo se han propuesto diferentes 
técnicas para el tratamiento de las heridas penetrantes del 
duodeno. Nosotros proponemos utilizar, en todas /as heridas 
del duodeno, salvo las que se asocian a lesión pancreática y/o 
lesión duodenal extensa, la siguiente técnica quirúrgica: Rafia 
de la lesión, Colocación de asa de Tal/, Exclusión pilórica 
extra/uminal, y Gastroenteroanastomosis. ésta técnica fue 
aplicada en 4 pacientes que ingresaron a la emergencia por 
herida por arma de fuego, presentado herida de duodeno sin 
lesión pancreática ni compromisos de grandes vasos. En éstos 
pacientes no se presentaron complicaciones, tales como: 
fístulas, abscesos intraabdomlnales, Infección de la herida, 
fiebre, sangramiento ni sepsis. Se redujo el tiempo de hospi­
talización, y se inició dieta oral más precozmente, en relación a 
otros métodos descritos en la literatura, no hubo mortalidad, el 
tránsito intestinal por el duodeno se restableció al décimo día 
y /os pacientes fueron dados de alta por la consulta a los 30 
días de la intervención quirúrgica. 

Palabras clave 
Lesión Duodenal, exclusión pilórica, Gastroyeyunoa­

nastomosis. 

Abstract 
The most frecuent damage organ In abdominal gunshots 

wounds is the sma/1 bowei, where the duodenum play a specia/ 
role. Duodenal lasions increase the morbidlty and mortality of 
patiants compared wlth other sanfil bowellocatlons. Many repair 
surgical tecfmiques are proposed in duodenal penetrating 
wounds. we present our prevlews explrience in 4 duodenal 
gunshots penetratlng wounds evaluated in the emergency room, 
no case had pancreatlc or vascular les/ons, let us perfonn 
primary closure the duodenal wound, yeyunalloop aproximation 
wlth separated costad vycr/1 000 suture to the duodenal raffia, 
extralumfnal pyloric exclusion and gastroenteroanastomosls in 
al/ the 5 cases. We he ve no complicatlons, hospital permanence. 
was tower and diet start eartler, comparad wlth other tecfmiques 
descrlbed in literatura. 

Keywords 
Duodenal ieslon, pylorlc exclusion, gastroyeyunoa­

nastomosls. 

• Adjunto al Servicio de Cirug(a del Hospital Luis Salazar Domlngu.ez 
deiiVSS. MASVC. Caracas, Venezuela. 

•• Médicos ~nidentes asistenciales del Servicio de Cirugla del hospital 
Iuis Salazar Domfnguez del IVSS. Caracas, Venezuela. 
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Introducción 

En Venezuela el órgano más frecuentemente lesionado por 
heridas por arma de fuego son las asas delgadas, luego 
el colón y el hlgado '' '· En los casos en que se asocia 

una lesión duodenal, la morbi-mortalidad aumenta aún más t>. 

""'· debido a la pobre irrigación de éste órgano y a su cercanla 
a estructuras vitales de la anatomla humana. Por tal motivo y 
debido a las numerosas complicaciones que se presentan en 
el post-operatorio de las heridas del duodeno, es que se han 
propuesto diferentes métodos para el tratamiento quirúrgico 
de dichas lesiones, como: reparación primaria con o sin 
exclusión pilórica + gastroenteroanastomosls, resección 
duodenal, diverticulización del duodeno y operación de whlpple. 
{5.6.7.8.$.10) 

Por todas las razones antes expuestas, es por lo que 
proponemos realizar en todas las heridas penetrantes del 
duodeno (salvo en los casos en que exista compromiso 
pancreático y/o lesión extensa del duodeno), la siguiente 
técnica quirúrgica: 

1 • Rafia de lesión duodenal en 2 planos. 

2 • Colocación de asa de Tall 

3 • Exclusión pilórica extralumlnal 

4 • Gastroenteroanastomosls. 

Población y método 
Esta técnica fue aplicada en 4 pacientes cuyas edades 

oscilaban entre los 18 y 30 anos, con una media de 24 anos, 
quienes consultaron a la emergencia del hospital Luis Salazar 
Domlnguez del IVSS, entre los anos 1992 a 1998, por herida 
por arma de fuego en abdomen, presentando como hallazgo 
común, herida penetrante en la segunda o tercera porción de] 
duodeno, sin lesión pancreática asociada, ni compromiso de 
grandes vasos. pero con lesión de otros órganos como: riMn, 
estómago (2 casos), veslcula biliar (1 caso), hlgado y colon. 

Tflcnica utilizada: 

En éstos pacientes se realizó: 
1• Rafia primaria de la lesión duodenal: primer plano 

perforante total con material de sutura reabsorblble, crómico 
2-0, surge! continuo, y segundo plano seromuscular con seda 
3-0, a puntos separados. 

2 • Colocación de asa de Tall: la cuál consiste en fijar la 
serosa de un segmento de yeyuno a la serosa duodenal 
reparada, con seda 3-0 a puntos separados. 

3 • Gastro-yeyunoanastomosis: latero-lateral en 2 planos. 

4 • Exclusión pilórica extraluminal: colocándose 4 puntos 
separados, con crómlco 1-0 que abarca todo el espesor de] 
pilo ro. 

En todos los pacientes se utilizó una cefalosporlna de 
tercera generación y amoniglucósldo como antibióticos, en el 
post-operatorio. 

Se realizó estudio radiológico con contraste al décimo dfa 
post-operatorio, para verificar la restitución del tránsito 
intestinal del duodeno. 

Resultados 
En éstos pacientes, no se presentaron complicaciones 
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inherentes a la técnica ni al tipo de lesión como: fistulas, 
abscesos intraabdomlnales, infección de la herida operatoria, 
fiebre, sangramiento, sepsls. 

El tiempo de estadla hospitalaria varió entre 4 a 6 dias. 

El inicio de la dieta vla oral, fue ai3" dla del post-operatorio. 

En todos los pacientes se evidenció la restitución del trAnsito 
intestinal por el duodeno, al décimo dla del post-operatorio, 
mediante estudio radiológico. 

No tuvimos ningún caso de mortalidad. 

El alta por la consulta se realizó a los 30 dlas de la inter­
vención quirúrgica. 

Discusión 
A través de éste estudio queremos destacar las ventajas de 

la técnica que proponemos para las lesiones de duodenos, las 
cuales son: 

1 • Reducción del tiempo de hospitalización: comparado 
con otros procedimientos, como rafia de la lesión con yeyunos­
tomía o exclusión pilórica con duodenostomia, en los cuales la 
estadía hospitalaria promedio fue de 12 a 27 dias. <

1
'-'" 

2 • Disminución del riesgo a presentar f istulas 
duodenales: En nuestra serie no se presentó ningún caso de 
fistula, sin embargo la literatura reporta que en los casos en 
que se realizó rafia duodenal (sin asa de Talf) + exclusión pilórica 
el porcentaje de fistula fue del 12%, y en los casos de rafia 
duodenal sin exclusión pilórica el porcentaje de fístulas fue del 
43%. (1).") 

3 • Tratamiento definitivo: Al realizar el procedimiento 
quirúrgico que proponemos, resolvemos el problema de manera 
definitiva y en una sola intervención, obteniendo un tránsito 
nonmal por el duodeno en el décimo dla del postoperatoriollll. 
Cuando se repara la lesión duodenal acompaMndose de una 
eventual yeyunostomla o gatrostomla. esto conlleva a una 
probable segunda Intervención, para la restitución del trá.nsíto 
normal, aumentando la posibilidad de complicaciones. 

4 • Disminución de los costos: Al haber menos dlas de 
hospitalización y al no ser necesaria una segunda intervención 
quirúrgica, se disminuyen las complicaciones, reduciéndose 
notablemente los costos. 

El hecho de que el paciente presente otras lesiones as<r 
ciadas como: herida de colon, ril\6n, vesícula, estómago, e 
hígado no contraindica el uso de éste procedimiento; por el 
contrario, recomendamos realizar ésta técnica, para evitar las 
complicaciones que aumentan la morbi-mortalidad, por el uso 
de otros procedimientos empleados en las heridas de duodeno. 
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Resumen 
Estudio descriptivo que consiste en buscar las lesiones de 

piel mas frecuentes en un grupo de estudio de 25 pacientes 
de ocupación predominantemente agrfcola, de diferentes 
grupos etárlos consultantes al Ambulatorio de La Colonia Tovar 
en el periodo del 16/0S/99 al 03/05/99. 

Se realizó un corte transversal tomando muestras de 
lesiones de piel siendo las mismas procesadas con el objeto 
de descartar micosis superficiales. 

Los resultados obtenidos demuestran que el 50% de las 
lesiones corresponden a Dermatitis atópica, siendo el 33,33% 
para Pitiriasis versicolor y el16, 66% restante distribuidos entre 
Dermatofltosis y Queratosis pilar. 

En /os casos de Pitiriasis versicolor se identificó a la 
Malassezia furlur como el agente causal de las lesiones, sin 
encontrar el otro agente responsable. 

La Dermatofltosls encontrada fue Ttnea corporis, consi­
derada como la segunda Tinea en orden de frecuencia. 

Palabras clave 
Dermalologfa. Lesiones cutáneas 

Abstract 
This is a descriptiva study that consisted in the research of 

the most frequent skin Jesions in individuals; who consultad at 
the ambulatory of the Colonia Tovar in Venezuela, between 
the period of 16103199 to 03/05/99. There were gathered 25 
patients which most of them had farmer occupatlon skin 
samples were taken to discard mycosis. The results were : 
50% Dermatitis atópica. 33,33% Pityriasís versicolor and 
16,66% Oermatophytosis and Queratosis 

In the cases with Ptyariasis versicolor, th actiologic agent 
identifled in the lesions was Malassezia furfur. The 
Oermatophytosls found second in frecuence of tineas was 

tlneas corporis. 

Keywords 
Dermatology. Sikin lesions. 

* Médicos Rurales 
•• Estudiantes de Medicina. Escuela fosé Maria Vargas. UCV, Venezuela. 
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ARTICULO ORIGINAL 

Introducción 

La piel representa uno de los órganos más importantes 
del ser humano ya que ésta sirve de barrera flsica entre 
el medio externo y el medio interno. La misma puede ser 

asiento de una serie de enfermedades que bien pueden 
localizarse exclusivamente en ella o invadir a otros órganos, o 
ser expresión de otras enfermedades a nivel sistémico. OJ 

La actividad manual y el contacto frecuente con el suelo 
ocasiona desgaste de la piel, a lo cual la epidermis responde 
localmente incrementando la producción de queratina (función 
queratopoyétloa); la cual consiste en reacciones qulmicas 
ininterrumpidas donde se transforman las protefnas del 
citoplasma en queratina trayendo como consecuencia 
engrosamiento de la epidermis (tanto de las palmas como de 
las plantas). ~ 

En el Estado Aragua el número de casos y tasas de 
morbilídad reportados para el periodo 1994-1996 en relación 
a lesiones de piel, registran solo diagnósticos de dermatitis y 
micosis superficiales (ocupando éstas las posiciones 18 y 24 
respectivamente) en la estadfstica de morbilidad de los años 
mencionados. !31 

Para el ai'lo 1994 se observan 6.222 casos de dermatitis 
con una tasa de morbilidad de 472,88% por cien mil habitantes. 
La misma sufre un incremento para el al'lo 1995 de 1.170 casos, 
es decir, 7.392 casos en total, lo que representa una tasa de 
morbilidad de 549,96% por cien mil habitantes. Asf mismo, 
para el año 1996 continuó su ascenso reportando 9.511 casos 
que representan una tasa del693,14% por cien mil habitantes. 

En relación a las micosis superficiales se registra en el año 
1994 la cantidad de 3 .889 casos, lo que corresponde a una 
tasa de morbilidad de 295,57% por cien mil habitantes. Se 
observó que sufre un incremento para el año siguiente de 1600 
casos, es decir, se registran 5.489 casos que representan una 
tasa de morbilidad de 408,38% por cien mil habitantes. Y para 
el al'lo 1996 se registra un ascenso de la misma, es decir, 8.120 
casos con una tasa de morbilidad de 591,76% por cien mil 
habitantes. PJ 

Ahora bien, al efectuar un análisis de todas las pato-logías 
registradas para los años mencionados, se observa que en el 
año 1994 se reportó un total de 399.249 casos, lo que 
representa una tasa de morbilidad de 29.963,39% por cien mil 
habitantes. Para el año 1995, el total de casos registrados fue 
de 726.664, correspondiendo a una tasa de morbilidad 
54.063,28% por cien mil habitantes, y para el año 1996, el 
número de casos registrados fue de 899.966 para una tasa de 
morbilidad de 65.587,21% por cien mil habitantes.ta• 

Se sabe que las micosis en Venezuela no representan un 
problema de Salud Pública porque su índice de mortalidad es 
nulo, las micosis profundas no son contagiosas y su mayor 
frecuencia se presenta principalmente en áreas rurales, siendo 
su impacto en la salud del venezolano poco importante. Se 
cree que puede haber una incidencia de 36.000 casos de 
micosis superficiales y 5.000 casos de micosis profundas, 
dando por sentado que hay 1 O casos no diagnosticados por 
cada caso diagnosticado y todo esto extrapolando casuística 
encontrada en áreas endémicas estudiadas a otras con 
similares caracterfsticas donde no hay laboratorios de 
micologfa. <•J 

En relación a las micosis superficiales, su alta morbilidad 
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se presenta en las áreas urbanas y el tratamiento de ellas no 
representa ningún problema. <•• 

Las características climatológicas de nuestro pals unidas 
a las condiciones socio-económicas de las personas que viven 
dentro de las áreas endémicas, determinan en gran parte la 
epidemiología de las micosis, siendo el huésped el factor 
determinante en la aparición de las micosis superficiales. ya 
que son sus caracterlstlcas las que van a determinar la 
presencia de dichas micosis en la población. <r..•• 

Las micosis superficiales son infecciones comunes tanto 
de climas cálidos como templados. las mismas incluyen 
infección de piel y anexos asi como. afección de las mem­
branas mucosas siendo las principales: Pitiriasis versicolor, 
Dermatofitosis y Candidlasis superficial. <•.n 

Las más recientes investigaciones realizadas en Vene-zuela 
(grupos de Trabajo en Micología entre los cuales destaca el 
Instituto de Biomediclna de Caracas, La Universidad Central " 
Llsandro Alvarado". Barquisimeto, El Hospital Central 
Universitario de Barquisimeto, El Hospital Universitario de 
Maracaibo, entre otros) reportan a la Dermatofitosis como la 
principal micosis superficial, sin embargo, se asegura la 
existencia de un elevado subregistro para el diagnóstico de 
Pitiriasis versicolor encontrándose ésta en segundo lugar. 
debido probablemente a que los agentes causales de la mis­
ma no se cultivan, es casi seguro que dicha micosis sea la 
mas frecuente en nuestro medio. <s.u~ 

La mayor incidencia se observa en prepúberes, adoles­
centes y adultos jóvenes; otros estudios señalan la prevalencia 
mas alta entre nil'los de o a 18 meses y de 11 a 15 años. Otros 
sel'lalan el desarrollo de la enfermedad en edades compren­
didas de 2 meses, 5 a 12 al'los. 15 a 24 al'\os y 30 a 35 al'ios.t>J 

Por otra parte se considera que junto con el acné y la 
dermatitis seborreica, la Pitiriasis versicolor es mas frecuente 
en las edades de mayor actividad sebógena, excepto la 
Pitiriasis versicolor causada por Malassezia ovalis que suele 
desarrollarse en personas maduras y ocupar áreas de mode­
rada a escasa actividad sebógena.<u.•Ol 

La Pitiriasis versicolor es debida al parasitismo de una 
levadura lipofílica: Malassezia furfur. existiendo gran contro­
versia en la etiologla única de la enfermedad. Civila y Borelli 
consideran que el Malassezia ovalis es otro agente causal. e>. u ) 

La susceptibilidad a desarrollar la enfermedad puede 
relacionarse con clima. herencia y sudoración.c>·'0·"1• Otros 
infieren que podría estar relacionada con factores genéticos 
expresables fenotlpicamente en presencia de factores 
predisponentes.<•• El clima cálido y húmedo favorece el 
parasitismo con Malassezia sp, lo cual probablemente esté 
relacionado con abundante sudoración y poca evaporación. 
El clima templado inhibe el desarrollo de la ehfermedad. < ..... o.n¡ 

Las medidas higiénicas no confieren protección alguna a 
contraer la enfermedad.l'l 

Las infecciones por dermatofitos son infecciones agudas 
o crónicas de la epidermis o de las estructuras queratinizadas 
tales como pelos y ul'las, sin embargo. la queratina no es un 
metabolito esencial para ellos y aunque tienen predilección 
por la misma, pueden invadir capas mas profundas de la piel y 
órganos, de la economía en caso de haber deficiencias inmu­
nológicas (inmunidad celular) del huésped.l7.11 • 

Existen dos picos importantes en la incidencia de las 
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dermatofitosis según la edad y el agente causante. Así en Jos 
primeros aí'ios (2-11 al'los) la localización más importante es la 
Tinea capitis seguida de la Tinea corporis, siendo el agente 
causal más importante el Microsporum canis; mientras que en 
los adultos (2"" pico) la principal localización es laTinea pedis 
seguida de la Tinea cruris, en estos casos el principal agente 
es el Trichophytom rubrum.<•J 

La dermatitis atópica se ha relacionado con pacientes que 
tienen historia familiar de atopia, o bien. manifestaciones de 
ésta, tales como: asma, rinitis alérgica y fiebre del heno. Se 
presenta en todos los grupos etários y generalmente comienza 
en la infancia temprana o tardía. Es una enfermedad muy 
frecuente en los nil'los, de hecho algunas estadísticas sefialan 
que el 2 a 3% de la población infantil se ve afectada; otros 
estudios más recientes reportan que hasta un 1 O% de la 
población infantil presenta la enfermedad, quizás relacionado 
con el mayor asentamiento urbano de la población y la mayor 
contaminación ambiental. 

La dermatitis atópica puede tener remisión espontánea en 
la época de la adolescencia. El diagnóstico es clínico. t••J 

La queratosis pilar. igualmente se diagnostica solo con la 
clínica, caracterizada por pápulas foliculares, múltiples, 
asintomáticas generalmente en brazos, muslos, regiones 
glúteas y espalda. Se relaciona con antecedentes atópícos y 
generalmente existen cuadros similares en la familia o casos 
de ictiosis. tm 

Materiales y métodos 
Se trata de un trabajo de tipo descriptivo realizado sobre 

un grupo de estudio de ocupación predominantemente agrícola, 
a quien se le realiza un corte transversal conformado por 25 
pacientes tanto del sexo masculino como del sexo femenino, 
de distintos grupos etários que acudieron al Ambulatorio de la 
Colonia Tovar por diversos motivos en el período comprendido 
entre el 22103/99 al 03/05/99. 

Se elaboró una historia clínica que incluia los siguientes 
datos: edad, sexo. profesión u oficio y características epide­
miológicas entre las cuales destacó el contacto con animales, 
así como también la localización de las lesiones. características 
de las mismas, presencia o no de síntomas y el uso de algún 
antímicótico suministrado por vía oral o colocado en forma local 
(incluyendo el tiempo de administración) o bien el uso de algún 
otro medicamento. 

Toma de muestra 

Una vez limpia la lesión con alcohol preferentemente de 
80° • se espera que se seque y se procede de acuerdo a la 
orientación d iagnostica que se tenga: 

a) Pitiriasis versicolor: Se coloca una cinta plástica sobre 
la lesión, teniendo cuidado de tomar el borde la lesión; si no se 
tiene c inta plástica, se puede raspar la lesión y colocar las 
escamas entre dos láminas, las cuales serán selladas y 
debidamente identificadas. Como este material no se va a 
cultivar no es necesario que la lesión se limpie. 

b) Dermatofitosis (piel glabra): Después de limpiar. secar 
la lesión y haber interrogado al paciente sobre los 
medicamentos que está usando, ya que los antimicóticos 
inhiben el crecimiento del hongo, se procede a raspar los bordes 
de la lesión utilizando una hojilla de bisturí ya que, estos 
representan la parte mas activa de la misma. 
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Tinea capitls: Posterior a la limpieza y secado de la lesión, 
se arrancan los cabellos partidos y las escamas del borde de 
la lesión. 

Tinea unguium: Posterior a la limpieza y secado de la lesión, 
se raspa la superficie de la ufia, desechando el primer raspado 
y se vuelve a repetir la toma. Si existen detritus entre la ul'ia y 
el dedo, también se toman como muestra. 

Candidlasis ungueal: Cuando se sospecha de candidiasis, 
se toma el detritus acumulado en el reborde ungueal y también 
se raspa la ul'ia. 

Una vez tomadas las muestras éstas se pueden procesar 
inmediatamente o bien guardarlas entre dos lá.minas para su 
ulterior procesamiento. 

Examen directo 
Parte de la muestra se coloca en una lámina, y sobre ella 

se colocan unas gotas de lfquido aclarante (hidróxido de 
potasio), se flamea levemente y se tapa en una laminilla. Se 
dejan unos 15 a 60 segundos (según el grosor de la muestra) y 
se observa al microscopio, para visualizar hifas, esporas, 
blastosporas, etc. Se deben examinar al menos 4 muestras 
antes de consi-derarla negativa. 

Cultivo 

El resto del material se siembra en medio de agar sabouraud 
( dextrosa, agar peptona y agua destilada adicionada con 
antibióticos). Cuando son lesiones cutáneas o del cuero 
cabelludo, candidiasis, se siembran dos tubos por muestra y 
cuando el material es de uña se siembran cuatro tubos. 

El cultivo es la parte mas importante ya que nos permite 
visualizar al agente causa! del cual dependerá el tratamiento. 

En cambio en el material de uña el examen mas seguro 
es el directo, debido a que este material se contamina mas 
fácilmente. 

Resultados 
De los 25 pacientes a los cuales se les diagnosticó lesiones 

de piel por clfnica, de acuerdo a la edad se evidencia que el 
mayor número se ubica en el grupo de edad menor a 10 alios, 
correspondiendo el mismo a un 40%. El restante 60% se 
distribuye por igual en los grupos etários de 11 a 20 allos, 21 
a 30 anos y mayores de 30 allos, siendo 20% para cada uno. 
(Cuadro No 1) 

Cuadro No 1 
Lesiones de piel por clfnica según la edad 

"Colonia Tovar 1999" 
Edad Numero Porcentaje 

<10 10 40 

11-20 5 20 

21-30 5 20 

>30 .. , 5 20 

TOTAL 25 100 

7g 

De acuerdo a los diagnósticos clfnicos de las lesiones de 
piel en el grupo de estudio, su d istribución según sexo se 
corresponde con 60 % para el sexo femenino (15 pacientes) y 
40% para el sexo masculino (1 O pacientes). 

En relación a los resultados de laboratorio según el tipo de 
muestra, se observa un mayor número de muestras positivas 
para dermatitis atópica con 6 muestras, siguiendo en orden 
decreciente la Pitiriasis versicolor con 4 muestras positivas, 
observándose para Dermatofitosis y Queratosis pilar un solo 
caso positivo para cada uno. Asf mismo se observa 8 muestras 
negativas para Pitiriasis versicolor y 5 muestras negativas para 
Dermatofitosis. (Cuadro N• 3). 

CuadroN°3 
Resultados de Laboratorio según tipo de muestra 

"Colonia Tovar 1999" 

Pitiriasis versíco/or 4 8 

Dermatitis atópica 6* o 
Dermatofitosis 1 5 

Queratosis pilar 1** o 
TOTAL 12 13 

* Clfnico con muestras negativas 
** Clfnico exclusivamente 

De aquellos pacientes a los que se les diagnosticó 
clínicamente lesiones de piel y que mediante el procesamiento 
de las muestras se confirmó el diagnóstico, se observa que 
para un total de 12 muestras positivas, 7 corresponden al sexo 
femenino con un 58,33% y 5 al sexo masculino con 41,66%. 

Según la edad y la concordancia clfnica-laboratorlo, se 
observa que de un total de 12 muestras positivas, 6 se presentan 
en menores de 1 O años correspondiendo ello a un 50%, 3 de 
los casos se ubican en edades comprendidas entre 21 y 30 
at\os, representando un 25%, 2 que representan un 16,66 se 
encuentran en edades de 11 a 20 años y por último solo un 
caso en edades de 31 a 41 allos con el 8,33%. (Cuadro N• 5) 

CuadroN°5 
Lesiones de piel concordante cllnica 

laboratorio según la edad "Colonia Tovar 1999" 
Edad Numero Porcentaje 

< 10 6 50,00 

IJ-20 2 16,67 

21-30 3 25,00 

31-40 1 8,33 

TOTAL 12 100,00 
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CuadroN•6 
Dermatitis a tópica según edad u sexo 

"Colonia Tovar 1999" 
Número Porcentaje 

Edad Femenino Masculino Total Porcentaje Porcentaje total 

< 2 años1 1 1 2 16,67 16,67 33,34 

2-4 años o 2 2 o 33,32 33,32 

5-10 años 1 1 2 16,67 16,67 33,34 

TOTAL 2 4 6 33,34 66,66 100 

Cuadro N• 7 
Pitiriasis versicolor según edad u sexo 

"Colonia Tovar 1999" 

Número Porcentaje Total 

Edad N• Masculino N• Femenino %Masculino 

< 10 o o 0% 

11-20 o 1 0% 

21-30 1 1 25% 

>30 o 1 0% 

TOTAL 1 3 25% 

Relacionando edad y sexo para el diagnóstico de Dermatitis 
atópica, observamos que de un total de 6 casos diagnosticados 
con esta patologfa, se observa una distribución equitativa con 
dos casos para cada uno de los grupos etários: menores de 2 . 
años, 2 a 4 anos y 5 a 10 anos, correspondiendo un caso para 
cada sexo (16,66%) a excepción del grupo de 2 a 4 años donde 
los dos casos se encontraron en el sexo masculino con un 
33,33%. (Cuadro N° 6) 

Relacionando edad y sexo para el diagnóstico de Pitiriasis 
versicolor, se observa que de los 4 casos positivos, 2 de ellos 
se ubican en edades comprendidas de 21 a 30 años. siendo un 
caso para cada sexo representando el 50% del total (25% c/u). 
Los otros dos casos se ubican en el grupo de 11 a 20 años y en 
mayores de 30 al\os, uno para cada grupo con predilección del 
sexo femenino correspondiendo al 25% cada caso. (Cuadro 
N• 7). 

Para el diagnóstico de Dermatofitosis y Queratosis pilar 
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%Femenino Total Número Total Porcentaje 

0% o 0% 
25% 1 25% 

25% 2 50% 

25% 1 25% 

75% 4 100% 

según edad y sexo se encontró solo un caso para cada una de 
las lesiones. representando el 100% el sexo femenino ubi­
cándose en el grupo de 21 a 30 anos en relación a la 
Dermatofitosis y en el grupo de 11 a 20 al'\os para la Queratosis 
pilar. 

De acuerdo al tipo de lesión según el grupo de riesgo, se 
observa que de un total de 12 casos positivos, 6 corresponden 
a dermatitis atópica de los cuales 4 se ubican en el grupo de 
lactantes y preescolares con 33,33% y dos casos ubicados en 
el grupo de los escolares con un 16,66%. De un total de 12 
casos. 4 correspondieron a Pitiriasis versicolor de los cuales 3 
realizan labores agrícolas. lo que representa un 24,99%, y un 
caso ubicado en el grupo de escolares COQ un 8,33%. Para los 
diagnósticos de Dermatofitosis y Queratosis pilar observamos 
solo un caso para cada uno, con un 8,33% correspondiente a 
cada caso, estando los mismos ubicados en el área de oficios 
del hogar. (Cuadro N" 8). 
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Cuadro N• S 
Tipo de lesi6n en piel según grupo de riesgo 

"Colonia Tovar 1999" 

Tipo de lesi6n Número Porcentaje Número Porcentaje N•de Porcent.de N• Lactantes Porcentaje Total 
agricultor agricult. "del hogar" "del hogar" escolares escolares y preescolar lactant.y preesc. número 

Dermatitis at6pica o o o o 
Pitiriasis versicolor 3 24,99 o o 
Dermatofitosis o o 1 8,34 

Queratosis pilar o o 1 8,34 

TOTAL 3 24,99 2 16,68 

Discusión 
La Dermatitis atópica constituyó la causa mas frecuente 

de lesiones de piel diagnosticadas en nuestro estudio, seguida 
de las micosis superficiales desglosadas en Pitiriasis versicolor 
y Dermatofitosis, concordando la frecuencia con estadisticas 
revisadas.11.o.•.e.t) Otro diagnóstico realizado fue la Queratosis 
pilar en cuya paciente no se encontraron antecedentes perso­
nales ni familiares de atopia que nos ayudasen a determinar 
las causas de aparición de esta patologla. (17! 

Por los hallazgos encontrados en relación a la Dermatitis 
atópica el grupo etário afectado se encontró en menores de 
1 O años. en la gran mayoría de los casos durante el interro-

• gatorio se pudo obtener información por parte de los padres, 
acerca de la presencia en miembros del grupo familiar con 
padecimiento de asma bronquial y rinitis alérgica. Ello sustenta 
el hecho de que la Dermatitis atópica es una patología con 
base genética. 

Otro hecho importante que debemos mencionar en relación 
a esta patología es el contacto cercano con animales como 
factor predisponente a la aparición de la misma. En varios de 
nuestros casos encontramos como dato positivo del interro­
gatorio el contacto frecuente con animales, lo cual es muy 
común en la mayoría de las familias qua habitan en las zonas 
rurales, como lo representa en nuestro estudio la Colonia Tovar. 
Otro fenómeno importante a considerar es el tipo de clima 
predominante en dicha zona, el cual se caracteriza princi­
palmente por ser frío y húmedo, siendo éste otro de los factores 
a los cuales hace referencia la blbliograffa revisada como 
desancadenante de Dermatitis atóplca.(1•) · 

En los casos de Pitiriasis versicolor, se observó que en la 
mayorfa de ellos son adultos jóvenes y adolescentes, debido a 
la mayor actividad sebógena llevada a cabo en estas edades. 
lo cual va a favorecer el parasitismo por parte de la Malassezia 
sp. 

En cuanto al riesgo de padecer la enfermedad se observó 
predilección por los individuos que realizan actividades 
agrícolas, a excepción de un escolar considerado como 
prepúber, quien tiene alta actividad sebógena predispo­
niéndolo asl a la aparición de dicha patología. A pesar de que 
la Colonia Tovar es una zona rural donde la principal actividad 
productiva es la agricultura, en ella la humedad y el frío son 
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2 16,66 4 33,33 6 

1 8,34 o o 4 

o o o o 1 

1 o o o 1 

3 25 4 33,33 12 

factores determinantes que exigen al individuo vestir de una 
manera diferente al resto de otras zonas agrícolas del país. Nos 
llamó la atención el hecho de observar a los agricultores trabajar 
la tierra utilizando mucha ropa y abrigos, ocasionándose as! 
abundante sudoración y poca evaporación que facilita la 
aparición de la enfermedad.to.o.1o.a) 

Todos los casos reportados como Pitiriasis versicolor, su 
agente causal fue la Malassezia furfur, no encontrándose ningún 
caso producido por Malassezia ovalís. 

Se diagnosticaron 8 casos de Pitiriasis versicolor clínica­
mente, sin embargo, las muestras procesadas de dichos casos 
resultaron negativas. Cuatro de ellos hablan recibido previa­
mente tratamiento con Ketoconazol en forma irregular, por lo 
tanto, las máculas hipocrómicas que se observaron en el 
examen clínico probablemente eran residuales, debido a que 
una vez que el paciente recibe tratamiento, las máculas pueden 
persistir a pesar de estar curada la enfermedad. La pigmen­
tación normal de la piel, generalmente se restablece a las 4 a 6 
semanas posteriores al tratamiento.!9) Las restantes muestras 
negativas no recibieron ningún tipo de tratamiento. Este 
resultado quizás se deba a que los agentes de Pitiriasis 
versicolor no se cultívan.IOJ 

De acuerdo a las estadísticas revisadas en relación a las 
Dermatofitosis, las Tlneas que se presentan con mayor frecuen­
cia son laTinea capitis y la Tlnea corporis; en nuestro estudio 
el caso encontrado fue Tlnea corporls, el cual se ubicó en el 
grupo etário correspondiente a 21 -30 años representando ello 
al segundo pico encontrado en otros trabajos.~~ 

En el interrogatorio realizado al paciente, el mismo arroja 
positividad el hecho de establecer contactos con animales, entre 
ellos: perros, gatos, gallinas.etc; quizás sea este dato lo que 
explique la presencia de esta micosis, ya que se describe al 
Microsporum canis como uno de los principales agentes cau­
sales de Tinea corporis. t1) 

De los 5 casos reportados como negativos para Dermato­
fitosis existe uno diagnosticado clínicamente, como Tinea 
capitis, la cual recibió tratamiento previo por 15 dias antes de 
ser tomada la muestra; ello podría explicar la negativización 
del resultado. 
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Otros 3 con diagnóstico cllnico de Onicomicosis. al realizar 
el examen micológico resultaron negativos. Para el diagnóstico 
preciso de Onicomicosls, según la literatura se precisa la toma 
como mínimo de 3 muestras, ya que es difícil el crecimiento 
de estos agentes.(ll 

Por último se ubicó un caso de nnea corporis que resultó 
negativo, sin encontrar una explicación lógica a su negatividad 
de laboratorio. 

Otra de las lesiones encontradas que fue un hallazgo oca­
sional por parte de los investigadores en una consultante por 
otra patologfa, lo constituye una paciente femenina de 19 ar'\os 
que resultó con Queratosls pilar. No se encontró una explica­
ción específica para determinar un factor predlsponente, solo 
refiere oficio de secretaria y oficios del hogar, pero conociendo 
la idiosincrasia de la mujer coloniera, nada nos impide pensar 
que ayude en labores agrícolas. 

un factor importante a considerar en la aparición de las 
lesiones de piel en los habitantes de la Colonia Tovar pudiera 
estar condicionado al uso de plagulcldas sin protección alguna 
por parte de ellos, pudiendo ocasionar en algunos con factores 
genéticos predispon entes atopla y en otros disminución de la 
inmunidad para defenderse de muchos agentes.1' 81 Es preciso 
investigar y ahondar. 

Conclusiones 
Las lesiones de piel y laneras más frecuentes en los 

paciente.s que consultaron al ambulatorio de la Colonia Tovar 
fueron la Dermatitis atópica y las Micosis superficiales, siendo 
la Pitiriasis versicolor la predominante. 

Es importante para el diagnóstico preciso de cualquier tipo 
de lesión de piel a excepción de aquellas donde el diagnóstico 
es exclusivamente clinlco, el procesamiento de las muestras 
de dichas lesiones para su diagnóstico confirmatorio y 
adecuado tratamiento. 

La humedad y el frlo son factores condicionantes para la 
aparición de la Dermatitis atópica. 

La actividad agrlcola y las condiciones climáticas de la 
región juegan un papel fundamental en la aparición de la 
Pitiriasis versicoior. 

La Dermatitis atópica es una patología exclusiva de la 
infancia; mientras que la Pitiriasis versicolor se presenta en 
edades productivas. 

El uso de plagulcldas pudiera condicionar la aparición de 
las lesiones dermatológicas. 

Recomendaciones 
1• Se sugiere al médico general tomar mayor Interés en 

conocer los diferentes tipos de lesiones que pueden presen­
tarse en la piel, con el objeto de mejorar sus Impresiones 
diagnósticas y poder Instaurar asl un adecuado tratamiento. 

2 • Recomendar el uso por parte de la población en general 
de esta localidad (Municipio Tovar) de cremas humectantes con 
la finalidad de disminuir la resequedad que se produce por la 
constante exposición al frlo. 

3 • Incentivar el uso de mecanismos protectores (guantes, 
botas, mascarillas, abrigos protectores contra plaguicidas, etc.) 
a la hora de utilizar plagulcldas, asf como realizar labores 
agrícolas. 

4• La higiene personal diaria. 

5• Mantener los animales domésticos alejados del contacto 
con los niños. 

6 • Concientizar a la población acerca de la necesidad del 
uso personalizado de lencería. 
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Resumen 

Las malformaciones vasculares del área Maxilofaclaf y Cabeza 
y Cuello, representan serios problemas para el paciente y el cirujano 
debido al riesgo de hemorragias severas, lo cual puede ocurrir 
espontáneamente o como resultado del tratamiento quirúrgico. 
fatalidades han sido reportadas posterior a una simple extracción 
denta!''· Las lesiones vasculares que pueden afectar fa región bucal 
y maxl/ofaciaf Incluyen: Hemangiomas cavernosos y capilares, 
angiomas y malformaciones arteriovenosas. 1:1 manejo de pacientes 
con estas lesiones es difícil, la excisión quirúrgica puede estar 
asociada con exoosiva pérdida sangufnea, alteraciones de la función 
y pobres resultados estéticos "'; fa ligadura de las arterias y vasos 
mayores ha sido reportada sin ofrecer mucha eficacia debido a la 
extensa circulación colateral"!; la crioterapia y fa inyección de 
sustancias escferosantes se han recomendado para el tratamiento 
de lesiones de pequetfo tamaño en el tejido blando pero con poca 
aplicación en grandes lesiones intraóseas1' 1• fa radioterapia se ha 
utilizado con éxito, pero con efectos secundarios compro­
bados~'.t:n este articulo reportamos un caso de una malformación 
arteriovenosa en fa región bucal y maxi/ofaciaf. fa cual fue tratada a 
través de embofizaclón arterial selectiva transfemoraf. 

Palabras Clave 
Malformación arterlovenosa, hemorragia. embolización arterial 

selectiva. 

Abstract 
Arteriovenous malformations (AVM) of the maxillofacial region 

represent serious problems to the patient and surgeon due to the 
high risk of se ve re hemorrhage. The vascular lesions that can affect 
the oral and maxl1/ofacial region include: cavemous and capillary 
haemangiomas. angiomas and Arteriovenous malformations . 
Management of the patients with these type of lesions is difficult, 
the surgical removal can be associated with extensiva blood loss, 
funtional alterations and poor aesthetic results; the ligature of the 
mayor arteries have been reported as treatment, thus offering poor 
results due to the extensive colateral circulation; criotheray and focal 
inyection of scferosing agents have atso been recomendad for the 
treatment of sma/1 size /esions in the soft tissues. but with little or 
non utilfty in large intraoseous lesions. We report a case of a high 
blood flow AVM Jocalized in the maxillary and palatal region of the 
maxillofacial complex. Treatment was carried out by selective 
embolization through the femoral artery. 

Keywords: 
Arteriovenous malformation, Hemorrhage, selective arterial 

embofizatlon. 
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Reporte de Caso 

Paciente femenina, 25 ai'\os de edad, la cual fue referida 
por odontólogo general al Opto. de Cirug!a Bucal y 
Maxilofacial del Hospital Universitario "Dr. Angel 

Larralde", Universidad de Carabobo, en Agosto de 1997, por 
presentar aumento de volumen en hemicara derecha desde hace 
8 al'\os aproximadamente, con aumento progresivo de tamal'lo, 
concomitantemente presentaba sangramientos gingivales 
espontáneos, los cuales fueron aumentando en cantidad y 
frecuencia, la paciente se encontraba asintomática. 

Al examen clínico extrabucal se observó asimetría facial, con 
leve aumento de volumen en hemicara derecha, con elevación 
del ala nasal y borramiento del surco nasogeniano (Fig. 1). 
lntrabucal: cambio de coloración a rojo intenso en la mucosa 
bucal del maxilar. desde el incisivo central hasta la región molar 
del lado derecho (Fig. 2). En la zona palatina, en la porción 
posterior del mismo lado presentaba aumento de volumen con 
cambio de color a rojo intenso. de consistencia blanda y con 
presencia de pulso al realizar la palpación digital; los molares 
presentaban movilidad los cuales "se hundían" en los alvéolos 
( Fig. 3). 

Al examen radiológico con Rx. Panorámica. se observó 
discreta radiopacidad a nivel del seno maxilar derecho. Se realizó 
auscultación de la región, sin presencia de estridor (ruidos). El 
diagnóstico fue orientado hacia una lesión vascular debido a 
sus características cl!nicas y radiográficas. Se procedió a realizar 
vla transfemoral una angiografía diagnóstica con medio de 
contraste, ésta reveló una gran malformación arterio-venosa de 
mediano flujo, a nivel del tej ido blando en la región facial y 
palatina posterior derecha. nutrida principalmente por las 
arterias facial y maxilar interna, con sus ramas palatina mayor o 
descendente e infraorbitaria, ramas de la maxiliar interna. (Fig. 
4, 5) 

La lesión fue diagnosticada como malformación arterio­
venosa de alto flujo basados en la presentación clínica y estudios 
de angiografía diagnóstica. 

Los exámenes de laboratorio revelaron: Hb: 11.1 g/ di. Hcto: 
37.7 %. Plaquetas:160.000 x mm3. Pt: 14 s. Ptt: 42 s. Factor 
VIII: 30 %. Productos de degradación del fibrinógeno: 80 mg/ 
di. Fibrinógeno: 154 mg/dl. 

Se descartó la presencia del Síndrome de Kasabach-Merritt, 
el cual es caracterizado por la presencia de hemangiomas y 
trombocitopenia (coagulopatfa de consumo) 1•1. 

El tratamiento utilizado fue la embolización arterial selectiva 
de la arteria carótida externa, a través de la arteria femoral y 
utilizando material de embolización permanente (polyvinil 
alcohol). Nombre comercial lvanol ®. La cantidad utilizada fue 
de 10 gr. 

El acceso a la región facial, se realizó a través de punción 
percutánea de la arteria femoral derecha, bajo anestesia local, 
la colocación del catéter fue facilitada utilizando guiadores 
avanzando sobre la arteria aorta y alrededor del arco aórtico, 
desde ese nivel el neuroradiólogo cateterizó selectivamente las 
ramas de la carótida externa, embolizando la lesión y sus vasos 
nutrientes, el procedimiento fue confirmado por angiografías 
subsecuentes (Fig. S, 7 ,8). Durante el procedimiento el único 
medicamento utilizado fue: Ketoprofen 100 mg ev. 

La paciente fue dada de alta y presentó alteraciones en el 
habla y mareos a las 72 horas. los cuales desaparecieron 
espontáneamente a los pocos dias. Se obtuvo disminución del 
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aumento de volumen y de los cambios de coloración de la 
mucosa bucal (Fig. 9). Los sangramientos gingivales y las 
pulsaciones en la región posterior del paladar desaparecieron, 

y la movilidad de los molares disminuyó considerablemente. 
Actualmente presenta seguimiento de año y medio sin 
síntomas de recidiva de la lesión. 

1 • 

Fig. 1: Obsérvese el aumento de volumen en hemicara derecha, 
con borramiento del surco nasogeniano. De frente y de perfil. 

Fig. 2: 
Se aprecüz el cambio de coloración a rojo intenso en la 
mucosa bucal maxilar con bordes gingivales sangrantes. 
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Fig. 3: 
Se observa el aumento de volumen en la región palatina, 
con cambio de coloración) 
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Fig. 6: Imágenes Pre-embolizaci6n. 
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Fig. 5: Angiografía diagn6stica con medio de contraste, 
donde se observa la arteria maxilar interna, palatina y 
faciaL 
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Fig. 8: Post-embolización. 

Revisión de la literatura 
Discus ión 

Las clasificaciones de las lesiones vasculares son diffciles 
debido a las complejas y variadas terminologías y nomenclaturas 
usadas de las variedades clínicas y microscópicas. Ninguna de 
las clasificaciones se acepta de modo universal , pero tienen el 
mérito de separar las neoplasias benignas de las malformaciones 
vasculares que presentan características cllnicas diferentes. 
Desde este punto de vista, el término hemangioma congénito 
se utiliza para denominar neoplasias congénitas benignas de 
células endotelíales. Malformaciones vasculares se refieren a 
lesiones por morfogénesis anormal de los vasos C71. De acuerdo 
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con la clasificación de Mulliken y Young en 198SC8l, las 
malformaciones vasculares se clasifican en: capilares, linfáticas. 
venosas, arteriales y combinadas (arteriovenosa); estos mismos 
autores también las clasifican de acuerdo al flujo que poseen 
en: bajo, mediano y alto flujo. Las malformaciones arteriovenosas 
son de crecimiento persistente durante el crecimiento del indivi­
duo, no hay tendencia a la involución espontánea, aparecen 
mas comúnmente en adultosCOI; afectan al hueso en 35 % de 
los casos, en contraste con los hemangiomas, los cuales rara­
mente afectan hueso. Cuando se localizan a nivel de la mandí­
bula, maxilar y tejidos blandos de la boca y de la cara represen­
tan graves problemas para el c línico debido al r iesgo de 
hemorragia grave espontánea o durante el tratamiento. En caso 
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de grandes lesiones, se asocia frecuentemente con sangra­
mientes crónicos, infecciones bucales, destrucción ósea, 
enfermedad periodontal y pérdidas dentarias y el paciente 
acude a tratamiento debido a las secuelas culO 

Durante el transcurso de los años, se ha realizado diferentes 
modalidades de tratamiento dentro de los que tenemos: excisión 
quirúrgica, ligadura de los grandes vasos e lntratumorales, 
escleroterapia, crioterapia, radioterapia, las cuales han tenido 
indicaciones y limitantes. Popescu, en 1985 en¡ reportó buenos 
resultados, en pacientes con lesiones en el tejido blando donde 
se realizo ligadura intratumoral con el fin de reducir el flujo de 
la malformación con reemplazo de los elementos vasculares 
por tejido fibroso. Recientemente la técnica de embolización 
arterial terapeútica ha sido de utilidad en el manejo de estas 
lesiones, aunque este procedimiento se ha usado en cirugfa y 
en medicina existen pocas publicaciones de su potencial en la 
región bucal y maxllofacial. 

Un abordaje multidisciptinario es requerido en la valoración 
y tratamiento de estas lesiones y envuelve anglograffa 
preoperatoria con embotización superselectlva, seguido por 
resección de la lesión en 72 h. en caso de ser necesario y de 
acuerdo a caracterfsticas como tamaño, flujo y localización. 

La técnica consiste en la deposición de material inductor de 
trombos en el interior de los vasos sangulneos, a través de un 
catéter arterial bajo imagenología compu1arizada digitalizada. 
Permanente, semipermanente o temporal oclusión puede ser 
lograda de acuerdo con el material usado. Para reducir los 
riesgos de embolización inadvertida del tejido sano, un alto 
grado de experiencia en la técnica es mandatorio. El proce­
dimiento puede realizarse bajo condiciones optimas de 
substracción angiográfica digital izada con considerable 
reducción en la dosis de radiación. Múltiples proyecciones son 
necesarias para visualizar el catéter en posición estable y 
satisfactoria, reduciendo asr el tiempo del procedimiento y el 
disconfort del paciente, esto es importante debido a que 
múltiples embolizaciones son realizadas bajo anestesia local y 
sedación endovenosa. 

Aunque Oawbom en 1904 reportó un paciente con Sarcoma 
en la región facial tratado a través de la oclusión de los vasos 
nutrientes por inyección intra-carotídea de parafina y vaselina ~21. 

fueron los trabajos de Luessenhop y Spence (1906) los cuales 
le dieron una amplia aplicación a la técnica, reportaron los 
resultados de pacientes con malformaciones arteriovenosas 
intracraniales tratados con esferas de metacrilato vla carótida 
interna~>l. Seguidamente, la técnica fue ampliamente usada para 
tratar problemas vasculares vasos renales, esplénicos y 
gastrointestinales. Esta ha sido utilizada para el control de 
hemorragia como resultado de trauma, espedalmente para 
contrarrestar el sangramiento arterial posterior a fracturas 
pélvicas. 

En la región maxilofacial ésta ha sido utilizada en el manejo 
de hemangiomas de la mandíbula y el maxilar, tanto como 
tratamiento único como una combinación entre la técnica con 
posterior excisión quirúrgica de la masa residuall"l. Emboliza­
ción arterial terapeútica ha sido utilizada exitósamente posterior 
a injurias faciales y epistaxis nasales posterioresl"l. 

La embollzaclón electiva de lesiones vasculares en la región 
maxilofacial presenta problemas particulares relacionados a la 
compleja anatomla, múlt iples vasos, irrigación colateral y 
estrechez de la luz de muchas arterias. El acceso al área de 
cabeza y cuello es realizado a través de punción percutánea 
de la arteria femoral bajo anestesia local o anestesia general. 
La colocación del catéter es facilitada usando guiadores con 
control de la punta del catéter avanzando a través de la aorta, 
alrededor del arco aórtico y hacia la arteria carótida. Desde ese 
punto, el neuroradiólogo puede cateterizar la arteria carótida 
externa y sus ramas, la posición y el contorno de la lesión es 
confirmado por angiografla. 

El material para al embolizacíón es inyectado a través del 
catéter. Para evitar reflujo en la carótida común se ha sugerido 
el uso de catéteres con doble balónC•Gl. Tortuosidad es, vasos de 
pequeño calibre y posibles espasmos de las ramas de la carótida 
externa pueden limitar el éxito de las maniobras. Es preferible 
para una alta calidad de imagen una inyección cuidadosa y lenta 
del material embollzante, la cual toma varios minutos para 
realizarla. Como los vasos de la malformación son ocluidos, la 
tasa de flujo sangulneo disminuye y la velocidad de inyección 
debe ser lentamente para así prevenir reflujo o embolismo en 
vasos proximales y hacia la carótida interna. Inmediatamente, 
posterior a la embollzación, repetidas angiografías se realizan 
para visualizar los cambios en la circulación. Luego de realizar 

Fig. 9: Obsérvese la disminuci6n de la coloraci6n, tanto en vestibular como palatino. 
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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. 

Referencias bibliográficas 

1. McCoy GF, Johnstone RA, Kenwright J. Biomechanical' 
aspects of pelvic and hip injuries in road traffio accidents. 
Orthop Trauma 1989;3(2):118-23. 

2. Hulttinen VM. Fractures of the pelvls.Trauma mechanism, 
types of injury and principies of treatment. Acta Chir Scand. 
138(6):563-9. 1972. 

3. Oavidson BS, Simmons GT, Williamson PR, Buerk CA. 
Pelvic fractures associated with open perineal wounds: a 
survivable injury. J Trauma. 35(1):36-9. 19931. 

4. Antoci JPI. Bladder and urethral injuries in patients with 
palvic fractures. J Urol.128 (1 ):25-S. 1982. 

5. Cornu JC. Pelvic fractures and their complicatlons. Helv 
Chlr Acta. 39(1):43-52. 1972. 

91 

6. Lowe JP. Ureteric injury complicating a fracturad pelvis. 
Proc Mine Med Off Assoc SA. 53(418):89. 1974. 

7. Motsay GJ. Majar venous injury wlth pelvic fracture. J 
Trauma. 9(4):343-6. 1969. 

8. Cormier JM. Complications of pelvic fractures. J Chir. 
117(6-7):411-6.1980. 

9. Vincent E. Surgical problems in severa Injuries of the 
pelvis. Lyon Chir. 68(2):114-6. 1972. 

1 O. Peltier LF. Complications associated with fractures of the 
pelvis. J. Bone Joint Surg, 47A:1060-1069, 1965. 

11 . lkepeme JO and Morrison CR. Vaginal avulsion compli­
cating pelvlc fracture. Brit J. Surg, 57:317-318, 1970. 

12. Froman C., Stein A. Complicated crushing injuries of the 
pelvis. J. Bone Joint Surg. 498:24-32, 1967. 

13. Powell HO. Accidental pelvic disruption in pregnancy with 
other injuries. Proc R Soc Med. 59(8):706-7. 1966. 

14. Seymour l. Schwartz, Principies of Surgery, Mc.Graw­
Hill.148-152. 1994. 

15. Ernest Jawetz, Medica! Mlcrobiology. 244-247.1990. 
16. Shulman, Phair, Sommers, The Biologic & Clinical basis 

of lnfectious Oiseases. 463-471. 1992. 
17. Kizer KW, Ogle LC. Occult clostridlal myonecrosis. Ann 

Emerg Med. 10(6):307-11.1981 . 
18. Sjolin SU, Andersen JC. Adenocarcinoma of the colon 

presenting as lower extremity gas gangrena (metastatic 
myonecrosis). Case report. Ann Emerg Med. 22(9):1447-
80. 1993. 

19. Rich RS, Salluzzo RF. Spontaneous clostr idial 
myonecrosis with abdominal involvement in a nonimmuno­
compromised patient. Ann Emerg Med. 10(6):312-4. 1981. 

20. Ray O, Cohle SO, Lamb P. Spontaneus clostridial 
myonecrosis. lnstr Course Lect. 39:491 -3. 1990. 

21. Olivero SI. Injuries of the pelvis and associated visceral 
lesions. Minerva Chir. 41 (13-14):1129-35. 1986. 

22. Divo A. Microbiología Médica. 218-223. 1990. 
23. Wittmann OH, Schein M, Condon RE Management of 

secondary Peritonitis Ann Surg. 224(1): 10-8. 1996. 
24. Munson JL. Management of intraabdominal sepsis. Surg 

Clin North Am. 71(6):1175-85. 1991. 
25. Wittmann OH, Aprahamian C, Bergstein JM. Etappen­

lavage: advanced diffuse peritonitis managed by planned 
multiple laparotomies utilizing zippers, slide fastener, and 
Velero analogue for temporary abdominal closure. World 
Surg. 14(2}:218-26. 1990. 

26. Mokoena T; Luvuno FM; Marivata M; Surgical mana­
gement of retroperitoneal necrotising fasciitis by planned 
repeat laparotomy and debridement. S Afr J Surg. 
31 (2):65-70.1993. 

27. Singh K, Chhina RS. Role of zipper in the management of 
abdominal sepsis. lndian J Gastroenterol. 12(1):1-4.1993. 

28. Riseman JA, Zamboni WA, et al. Hyperbaric oxygen 
therapy for necrotizing fasciitis reduces mortality and the 
need for debridements. Surgery. 1 08(5):847 -50.1990. 

29. Pell M, Flynn WJ Jr., Seibel RW. ls colostomy always 
necessary in the tratment of open pelvic fractures? J 
Trauma. 45(2):371-3. 1998. 

30. Maull Kl, Sachatello CR, Ernst CB. The deep perineal 
laceration, an injury frequently associated with open pelvic 

Centro Médico. Vol. 44 N° 2 Noviembre 1999 



Dr. Antonio Pellegrino • Carlos Dr. Be/lorin • Dr. Emilio Lozano S. • Dra. Maria Paz De Andrade • Dr. Mauro Carreta 

fractures: a need for aggressive surgical management. A 
report of 12 cases and review of the literatura. J Trauma 
1997 Sep;17(9):685-96. 

31 . Jones AL, Powell JN, Kellam JF, McCormack RG, Dust W, 
Wimmer P. Open pelvic fractures. A multicenter retrospec­
tiva analysls. Orthop Clin North A m. 28(3):345-50. 1997. 

32. Brenneman FD, Katyal D. Boulanger BR, Tite M, Redel­
melar DA. Long-term outcomes in open pelvic fractures. 
J. Trauma. 42(5):773-7. 1997. 

33. Bassam O, Cephas GA, Ferguson KA et al. A protocol for 
the initial management of unstable pelvic fractures. Am 
Surg. 64(9):862-7. 1998. 

34. Hakim RM, Gruen GS, OelittoA. Outcomes of patlents with 
pelvic -ring fractures managed by open reductlon interna! 
fixation. Phys Ther. 76(3):286-95. 1996. 

35. Mlchel JM, Peter RE, Roche B, Vermeulen B, Morel P. 
Primary surg leal ca re of pelvlc fractures associated with 
perineal laceration. Swiss Surg. 5(1 ):33-7 .1999. 

36. Heinrich SO, Sharps CH, Cardea JA, Gervin AS. Open 
pelvic fracture with vaginal laceration and diaphragmatic 
ruptura in a child. J Orthop Trauma. 2(3):257-61. 1988. 

92 
Centro Médico. Vol. 44 N• 2 Noviembre 1999 



INFECCION POR ARENA VIRUS EN VENEZUELA REVISIONES 

Dra. Astrid Arias* 
Dr. Enrique Roselli* 
Dra. Carmen Gamboa * 
Br. Maria Antonieta Tirado* 

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. 
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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 
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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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Carlos Arvelo• 
Ptdiatm dtl Hospital Primdo "Centro MédirodtCamcas·. Hospital 
Militar "Carlos Arvtlo. Caracas, Venezuela 

98 

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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CÁNCER DE MAMA EN EL HOMBRE. DOBLE PRIMARIO 
METACRONICO: A PROPOSITO DE UN CASO. 
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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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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 

.. 
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Salazar Domfnguez". Mayo 21·22 1999. Caracas. Venezuela. 
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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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