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Normas para la publicación de la revista Centro Médico 

INFORMACION PARA LOS A UTORES 
La revista Centro Médico se edi ta dos veces al ano (Mayo, 
Noviembre). Les Invitamos a participar en ella mediante la remi­
sión do trabajos clfnlcos, de laboratorio, socloeconómlcos, cul­
turales e históricos afines con la medicina. 
El propósito del Comité de Redacción consiste en publicar: 
1. Ar tíeulos de fondo , no divulgados en otras revistas ex­
cepto en casos de consentimiento del Director y de la revista 
original. 
2. Revisiones. 
3. Presentación de casos clínico s. 
4. Editoriales de interés general o relacionados con lo publi­
cado en la revista. 
5. Noticias, Informaciones y cartas dirigidas al Comité de 
Redacción. 

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 fotografías) deben ser entregados a la 
Dirección de la revista. 
1. Artículo s da f ondo: 
1.1. Se catalogarán como tales: trabajos de Investigación clíni­
ca, contribuciones originales, simposia, mesas redondas, co­
loquios, técnicas, métodos de interés clínico, etc. 
1.2. Cada contribución no debe excederse de 15 páginas, in­
cluyendo las referencias y el resumen. Este último debe cons­
tar de un máximo de 100 palabras, incluyendo el método, los 
resultados y conclusiones. No se aceptarán más de 6 anexos, 
(figuras, cuadros y fotografías). 
Debe Incluirse una traducción del resumen en Inglés o francés. 
El trabajo debe ser desarrollado asi: introducción, material y 
métodos, resultados, discusión y comentarlos, resumen y bl­
bllogratra. SI se requieren más de 6 anexos, dobe pedirse au­
torlz~clón a la Dirección de la revista y el autor sufragaré el 
aumento en el costo de la publicación, de acuerdo con las 
tarifas vigentes. Igual pasará si el trabajo excede de 15 pági­
nas. 
1_.3. La primera pégina del trabajo debe contener el titulo, sub­
titulo (si tiene) , autores, cargos que desempellan los autores, 
Hospital donde realizó el trabajo y agradecimientos. SI fuese 
presentado en algiJn Congreso debe indicarse. 
1.4. Las referencias deben ser citadas en el texto con nC.me­
ros entre paréntesis, en la misma línea de escritura. Al final del 
ar ticulo, las referencias deben ser sella ladas en orden 
alfabético o por orden de cita en el texto. El estilo debe ser 
Igual al que sigue el lndex Medicus incluyendo: apellidos e 
iniciales de autores, trtulo del artrculo, nombre da la revista en 
abreviación () completo cuando pueda haber confusión, (ciu­
dad). número del volumen, primera y última páginas y ano. Las 
referencias del libro serán: autor(es), trtulo, capitulo, editorial, 
lugar, ano y página 8, 9. Cada cuadro, figura y fotogratra debe 
tener especificado al reverso: título, nombre de autores, del 
anexo, leyendas y ubicación en el texto. 
1.5. Las fotogratras deberán entregarse en copla, positiva, 
brillante, en blanco y negro y de carácter nltidos. Los dibujos 
deben ser en tinta negra sobre papel o cartulina blanca. Si se 
emplea ilustración de otro autor, debe consignarse el consen­
timiento de éste, o de la casa editorial si fuese un libro. 
1.6. El autor sufragará tos gastos de la publicación do las fotos 
en color, así como tos clisés de fotogratras y dibujos y las 
separatas que directamente solicite. 
2. Revisiones: 
2.1. Se publicarán estudios críticos de experiencia o concep­
tos, trabajos prácticos y didácticos que sirvan do gula en la 
prácti ca cllnlca, particularmente en aquéllos que han demos-
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trado un gran progreso en los últimos cinco allos. 
2.2. Las revisiones deben seguir los mismos parámetros de 
publicación antes mencionados. 
3. Presentación de casos clínicos: 
Se publicarán únicamente casos de particular interés seguido 
de una revisión corta del problema. Se dará preferencia a aque­
llos casos con comprobación anatomopatológlca. El resumen 
del caso debe ser sucinto aportando únicamente tos datos po­
sitivos y negativos pertinentes. No se aceptarán más de ocho 
páginas incluyendo: presentación, fotograffas, revisión y re­
ferencias bibliográficas. 
4. Editoriales: 
Se aceptarán ensayos de opinión, y tópicos recientes, prefe­

riblemente relacionados con artículos originales publicados en 
la revista o trabajos importantes en la práctica, la ciencia y 
cultura de la medicina. Los editoriales serán escritos por In­
vestigadores y especialistas seleccionados por el Comité de 
Redacción de la revista . 
5. Noticias médicas y cartas: 
Al fi nal de cada número se publicarán anuncios sobre congre­

sos, cursos, slmposla y otros eventos de interés general, así 
como cartas dirigidas al Comité de Redacción. 

Manuscritos: Deben dirigirse al: 
Or. Federico Fernández Palazzi 
Director revista Centro Médico. Sociedad Médica Centro Médi· 
co de Caracas. 
Plaza El Estanque, San Bernardino, Caracas 1010. 
Se agradecerla acompallar su entrega en un diskette 3.5", en 
el programa Page Maker, para PC o Mac. 

Los artículos publicados en Centro Médico pasan a ser propie­
dad de la revista. Los editores no serán responsables por las 
opiniones individuales expresadas por los autoras de los tra­
bajos aceptados. El Comité de Redacción se reservará el dere­
cho de seleccionar las publicaciones de acuerdo con criterios 
estrictamente clentlflcos. 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 Médi­
co, se da por sentado que dicho material no ha sido publicado 
total o parcialmente en otro órgano científico, ni está en consi­
deración 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 modifi­
car los artículos aceptados para adaptarlos a las normas de 
publicación. 
La revista Centro Médico está registrada en: 
Base de datos LILAC$ CD/Rom (Literatura Latinoamorlcana en 
Ciencias de la Salud (Brasil) , 
Indica de Revistas Latinoamericanas en Ciencias Periódica 
(Máxico). 
Miembro de ASEREME (Asociación de Editores de Revistas 
Biomédicas Venezolanas) . 
Estamos afiliados a: 

Asociación 
Venezolana 
de Hospitales 

American 
Hospital 
Assoclatlon 

lnternatlonal 
Hospital 
Federation 
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EDITORIAL 
CIRUGIA AMBULATORIA 
¿MINIMIZAR LOS RIESGOS? 
Pablo Koury Chldlac• 

Cuando analizamos el éxito alcanzado por las cada día más numerosas unidades de cirugía ambulatoria que desde algunos alios vienen 
operando dentro y fuera del área metropolitana sin importar las características tecnológicas de las mismas, llegamos a una sola conclusión: 
"precios bajos•. 

En los últimos años el aumento de los costos operativos de las grandes Clfnicas Privadas ha desvirtuado el orden imperante a tal punto que 
un gran número de compañlas aseguradoras, o las nuevas fonnas operativas de prepago, prefieren desviar a sus asegurados de estos centros 
quinlrglcos sin importarles el derecho que tienen los pacientes de recibir asistencia quinlrgica experimentada, responsable y razonablemente 
soportada tecnológicamente para garantizar exitosos resultados. 

Obviamente, innovaciones de carácter operativo permiten desplazar a un medio ambulatorio un gran número de procedimientos quirúrgicos 
ejecutables con un mlnimo de riesgos sin necesidad de hospitalización. Adelantos en anestesia, aunados a técnicas quinlrgicas depuradas 
efectivamente menos traumáticas, soportan esta modalidad desde el punto de vista técnico, y la ocupación hábil mayor de los quirófanos y 
recursos humanos en base a volumen sustentan el marco administrativo que disminuye el costo operacional, amén del ahorro tácito que implica 
la no hospitalización. 

No obstante, el deseo común de reducir los gastos, bajo ninguna circunstancia puede estar por encima de la seguridad de los pacientes. 
Es comprensible que éstos renuncien al bienestar generado por uno o más días de hospitalización bajo atención especializada, pero en ningún 
momento debe privárseles de la posibilidad de acceder a recursos suficientes que garanticen la continuidad de la atención ante eventuales 
complicaciones. Ello sólo es posible en instituciones hospitalarias dotadas de una amplia variedad de material médico quirúrgico, modernas salas 
de terapia intensiva, laboratorios confiables, bancos de sangre, unidades de Rx y diagnóstico por imágenes y que al mismo tiempo cuentan con 
un gran número de especialistas de experiencia comprobada en las diferentes áreas de la medicina. Solo así disminuirían riesgos mayores 
derivados de los traslados apresurados desde los centros ambulatorios sin base hospitalaria a las instituciones -públicas o privadas- capaces 
de afrontar estas emergencias. 

Si los enfermos necesitados de atención conocieran las circunstancias planteadas, ciertamente reflexionarían seriamente al respecto y, sin 
desmerecer del profesionalismo de quienes participan en los centros ambulatorios sin base hospitalaria, resolverían acogerse al mejor beneficio 
que les brindan los grandes centros hospitalarios, exigiéndoles a las terceras partes responsables de sus gastos el permitirles disfrutar de esta 
garantía de buen servicio. 

El Centro Médico de Caracas cuenta con una de las unidades ambulatorias más modernas del país, lo que le pennite prestar el mejor servicio 
en esta area. Ello le proyecta como una óptima alternativa de costo reducido. El mantener la competitividad de dicha unidad ambulatoria y el 
esmerarse cada día más en la optimización del servicio debe ser un esfuerzo mancomunado de sus integrantes para así brindar a la población la 
posibilidad de acudir a este prestigioso Centro, reduciendo los riesgos de la cirugía ambulatoria. 

• Cirugía General y Ginecología, Centro Médico de Caracas. 
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APROXIMACION Al PROBLEMA DE LA ALERGIA 
Al LATEX EN VENEZUELA. 
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RESUMEN 
Después do una historia breve sobro al látex, se explican los 

posibles sfntomos alérgicos que esto material puedo producir tonto 
en pacientes como en personal médico y psromédico. Se expono la 
experiencia personal al respecto. 

PALABRAS CLAVE 
Látex, Alergia 

ABSTRACT 
Alter a briol history on latex, the possible allergic symptoms 

produced by thls material on patients, doctors and paramedic por· 
sona/, ls oxposed. Personal material is anal/sed. 
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ALERGIA AL LATEX 
La alergia al látex, de tipo Inmediata o mediada por inmunoglobulina 

E, es una entidad nosológica de reciente y creciente Importancia en 
el ámbito médico (1). Todavfa es un tanto desconocida en nuestro 
país y queremos de alguna manera darla a conocer con este trabajo. 
Es a colegas médicos como a la profesión de enfermerla a quienes 
corresponde conocer de ella. toda vez que el personal de salud 
constituye uno de los importantes grupos de riesgo que se pueden 
ver afectados por esta patología alérgica. No existen, a nuestro CO· 

nodmiento, otros trabajos en Venezuela que estén orientados a es· 
ludiar la alergia Inmediata al látex de goma. 

HISTORIA 
El caucho o látex es la savia lechosa de una planta denominada 

botánicamente Hoves bras/1/ensis, oriunda del Brasil pero explotada 
comerotatmente en el SU(este asiático (.Malasia 'j <ltr<ls\. Este \\~ui<i<l 
pegajoso, contentivo de proteínas, es sometido a una serie de proce­
sos quimicos de preservación (con amoniaco fundamentalmente) para 
su explotación comercial. La manufactura de los productos deriva· 
dos del caucho natural o látex es llevada a cabo en unos tanques 
reservarlos o 'piscinas• del mismo, en donde son Introducidos mol· 
des de porcelana que poseen la forma del producto final. Asf de una 
"mano" molde, que posee una sustancia coagulante (alginato) en su 
superficie, se obtiene un guante de látex. Igual procedimiento para 
otros productos como condones, catéteres, etc. (2). 

Algún conocimiento de lo que es el proceso de vulcanización es 
menester para una mejor comprensión del desarrollo de la poderosa 
industria del caucho y su impacto en la vida del hombre y sus enfor· 
modades. A principios del siglo XVIII el caucho existfa como un 
material muy novedoso proveniente de las Américas, pero sin poten­
cialidades de Industrialización. Su exposición al calor lo condenaba a 
la licuefacción, perdiendo asi todas las características y propleda· 
des que de hecho lo hacían muy atractivo (elasticidad, plasticidad). 
La vulcanización , patentada en el primer tercio del siglo XIX por la 
empresa Goodyear, consiste en mezclar el látex con azufre en pre· 
sencla de calor, permitiéndole soportar temperaturas mayores sin 
licuarse y adaptándose entonces así ex1raordinariamente a muchos 
usos Industriales tales como correas para maquinarias, mangueras o 
tubos y una mirlada de productos que resultaron tan indispensables 
en el despegue del capitalismo del siglo pasado. En las poslrimerías 
del mismo siglo se Inventa el neumático o llanta de goma y también la 
lripa, formidable impulso a la industria automotriz. 

Para que la vulcanización pueda lograrse en la forma expedita y 
necesaria para los procesos induslriales, es indispensable adicionar 
"aceleradores• o sustancias quimicas (thiurams) facilitadoras del 
proceso. Estos quimlcos son los responsables de las reacciones 
alérgicas de hipersensibilidad retardada en piel o la dermatitis por 
conctato y su estudio diagnóstico se realiza a través de las pruebas 
del parche (patch tos(). Estos compuestos actúan como hapl.enos, 
ya que son sustancias de bajo peso molecular, Induciendo una res· 
puesta de inmunidad celular a través de linfocitos T sensibilizados 
(reacción de tipo IV de Gell y Coombs) (2) . 

Para mediados del siglo XX, durante la segunda Guerra Mundial, 
los japoneses invaden el sureste asiático y ocupan las plantaciones 
comerciales de caucho natural suplidoras de occidente. Los aliados 
ven así mermada su fuente de látex para la fabricación de llantas y 
otro material de guerra. La industria química norteamericana, lmpul· 
sada por esta coyuntura, logra sintetizar este polímero (látex • poli· 
isopreno), obviando la dependencia del caucho natural. La diferencia 
entre el caucho sintético y el caucho natu.raJ (látex) desde el punto de 
vista médico y las enfermedades ocupacionales que nos interesan, 
es el contenido proteico del último. Estas protelnas son las que oca· 
sionan la sensibilización de las personas expuestas y disparan las 
reacciones alérgicas Inmediatas o de tipo 1 según la clasificación de 
Gell y Coombs. El caucho natural o látex posee abundantes protelnas 
vegetales, no asr el sintético. La manufactura de la gran mayor/a de 
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los implementos de goma o caucho usados en el día a día del trabajo e olon en la población general (3). Una de las preguntas que saltan a 
de médicos y enfermeras (guantes, sondas etc.) es de latex natural, 1 a vista es el porqué de la escasez de reportes y hasta cierto punto 

usencla de alarma en la población general por el uso masivo de los ya que es el único que posee las caracterlsticas táctiles y elásticas a 
indispensables requeridas. lnteresantemente, la proteína vegetal con· co ndones de látex se hace. La respuesta yace en los procesos de 
tenida en los productos de látex natural es hídrosoluble, pudiendo m anufactura de los distintos productos. El contenido de protefnas 
ser extrafda de los guantes al contacto con el agua. Su caracteriza· a lérgicas puede variar entre lotes de un mismo guante como entre 
ción ha sido objeto de mucho estudio, habiendo una diversidad de g uantes de distintas marcas comerciales. Es de los productos no 
opiniones en relación con su peso molecular. Antigénicamente es m édícos, los condones tienen un nivel de proteína alergéníca muy 
similar a un conjunto de protefnas comunes al reino vegetal, que se b aja, no asr las bombas de caucho o de goma que se usan en los 
conocen con el nombre genérico de "profllinas" y que se encuentran e umpleaños y que algunos pediatras obsequian a los pequeños pa· 

lentes en los consultorios (5). en una gran cantidad de frutas de consumo cotidiano. e 
abla # 1: Reacciones adversas al látex Es de hacer notar que hacía finales de los ai\os 80 de esta T 

década, comienza una explosión de reportes en la literatura medica 
sajona sobre problemas de alergia Inmediata al látex. Esto coincide 
de alguna manera con las medidas de protección universal emitidas 
por el Center for Disease Control en Atlanta, Georgia, USA, a objeto 
de disminuir la propagación del virus de inmunodeficíenda. La de· 
manda de guantes de látex desechables ejerció una presión de con­
sumo tan grande que existe la presunción de que algunas etapas en 
el proceso de manufactura fueron obviadas y nuevos suplidoras 
fueron Incorporados al mercado, trayendo todo esto aparentemente 
como consecuencia un producto final de guantes con mayor conte· 
nido proteico (1 ,2). 

CLINICA Y GRUPOS DE RIESGO 
Las manilestaciones clínicas de una alergia inmediata al látex se 

pueden apreciar en la Tabla 1. La gran mayoría de ellas han sido 

reacciones cutáneas 

Urticaria local 

Dermatitis de contacto 

Dermatitis irritativa no inmunológica 

Reacciones respiratorias 

Asma 

Rinitis 

Conjuntivitis 

Anafilaxia 

Aunque solamente existen estudios retrospectivos que lo sus· 
descritas en relación con el uso de guantes de látex. En 199t se t entan, es interesante mencionar algunos otros factores 
marca un hito con la publicación de 16 muertes debido al uso de p redisponentes al desarrollo de este problema. En el personal de 
catéteres de látex en pacientes a los cuales se le practicaron estu· s alud las alteraciones en la continuidad de la piel pueden conducir al 

esarrollo de una sensibilización; se especula que la dermatitis de la dios radiológicos de colon por enema (3). La gran mayor! a de estos d 
pacientes comenzaron a presentar síntomas antes de la infusión del p alma de la mano facilita la exposición al antlgeno del látex por las 
contraste, apenas el material de látex hizo contacto con la mucosa e élulas de Langerhans o similares, quienes lo presentan a células 
intestinal. No existe todavla, sin embargo, una explicación muy clara 
sobre este hecho descrito, toda vez que la gran mayorla de estos 

nmunocompetentes con el posterior desarrollo de la respuesta de 
gE en cuestión (6). La Tabla 2 sintetiza los típos de reacciones cutá· 

pacientes no eran conocidos como alérgicos aJ látex. Numerosos n eas que se observan con los guantes de este material. 
reportes de diversos tipos da reacciones aJ látex han seguido a El otro aspecto que se ha encontrado como determinante en la 
estos iniciales, conduciendo a que se Identificaran en el tiempo unos p redísposicíón a este tipo de reacciones es la diatesis atópica, o sea 
grupos dentro de la población general con mayor susceptibilidad a 1 a tendencia a responder con anticuerpos lgE a una gran variedad de 

ntígenos ubicuos del medio ambiente. Esta diatesis es de carácter padecer estas reacciones. Hasta la fecha los grupos de riesgo han a 
sido bien definidos y son (1 ): f amiliar y abarca a las clásicas entidades nosológicas de asma, rinitis 

1- Trabajadores de la industria del caucho a lérgica y eczema atópíco. Entre los pacientes de los grupos de 
'esgo se ha hallado una frecuencia de atopfa mayor que en la pobla· 2- Trabajadores del área de la salud n 
ión general, delineándose así este otro factor como uno de los 3- Pacientes con mielodisplasia (mlelomenlngocele) e 

El denominador común a estos grupos de riesgo es un incremen- p rincipales predisponentes (7). 
to de la exposición al látex, fundamentalmente a través del empleo de La manera como se determina la reactivídad alérgica inmediata a 
guantes desechables en los últimos dos grupos. La exposición de u n antígeno determinado es a través de una historia clínica detallada 

compañada de una precisión, ya sea in vitro (RAST o ELISA) o in antes de la era del SIDA, aparentemente ha persistido de manera a 
ivo (pruebas cutáneas •p¡nchazo o pricK), de la lgE especifica. Asl similar a través del uso de catéteres, cintas adhesivas, juguetes de 1o1 

caucho y otros. La forma de exposición no es solamente a través de s e ha hecho para el látex en la población general (donantes de ban-
os de sangre) así como también en los grupos de riesgo. Estas son la piel, aunque pudiera ser la más frecuente. Existen otras no menos e 

Importantes como la vra lnhalatona, la cual resulta crucial en el perso· 1 as cifras reportadas internacionalmente (Tabla 3): 
abla #3: Prevalencia de alergia al látex nal del área quirúrgica. El antlgeno del látex se adhiere a las particu· T 

las del almidón de maíz utilizado para "entalcar" los guantes y al ser 
aerosol izado conduce a sensibilización y puede actuar también como 
desencadenante de episodios de alergia intensa de las vías áreas 
taJes como rinitis, asma y laringoespasmo entre otros (4). Esta sensl· 
bilidad puede ser de tal magnitud que en pabellones no contiguos de 
cirugfa, comunicados por conductos de aire, el desarrollo de asma a 
distancia puede producirse en personal alérgico al látex. Un elemento 
clave en el desencadenamiento de una reacción anafiláctlca es el 
contacto de este antfgeno con las mucosas, tal como ocurre en un 
acto quirúrgico; la protelna hldrosoluble es liberada por el guante y 
absorbida sistemlcamente, como el episodio citado de los enemas 
baritados (vide supra). Onwby ha estimado bn riesgo de 1/1000 de 
sufrir una reacción anafiláctica por látex en estudios baritados del 
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Población general 

Muestras de bancos de sangre • 

Grupos de riesgo .. 

Mielomeningocele 

Personal de salud 

Trabajadores de la industria del caucho 

• Ownby et al. JACI August 96 (8) 

•• Slater JE. NEJIM, 1989 (8) 
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Tabla # 2: Manifestaciones de las reacciones alérgicas a los la frecuencia de alergia al látex es muy inferior a la reportada en 
guantes de látex* o tras lati tudes (10). Afortunadamente en este estudio no hallamos 

'!PO 
TIEMPOOE 

CUNICA INMUNOLOGIA PRESENTACION 

1 rriiativas Usualmente, de forma gra· Eritema, plol agriotoda, Ninguna 
dual, en el transcurso de fisurada. cktscamatNa, to-. 
Cf1'as soca y a)gunas vacos con 

¡vosk:ulas o ampollas 

Inmediatas. o jA los minutos, rara ve¡ Edema, picazón, !Jitlc8!1a, Uberaclón do mediado-
dO~j)O 1 toma mas de 2 horas inoconfuntívill$, asma, ros qurmlcos mastocí· 

hlpolonsión. anaJ\!OlCia tillos por o mediadOS por 
lgE, IOS ant/gllfiO$ SCII Ias 
~~qué .. 
encuM~~tan a-n eJ látax 

RO'.ardldas De 6 a 4-8 horas después ~a: oriloma, P'llrlto, lnmunldad colltar con réS-
~.,. .......... .,.. """"""• cuta o ampoCl:a, cos.· puos:a do~ T a$UISJ. 
tipo4 ttG$, doscam11ci6n, l)lol t&l'lclas químicas da bajo 

3$tlétada; Crónlc.a; roso. poso moloc:-.jar que actúan 
~ad, fisuramJomo, au· ¡como haptenos 
monto dG gro&Or y O$CUfl)- (ace4Madores en el proo&-

c:Wnlan!o do la dermis do la 60 do vulcal\ización) 
piel. fi:suru y doscamación 

• Onwby, D. Manifestations of 1a1ex allergy. lmmunology and Allergy Clinlcs of NA, Feb 1995" 

Estimulados con estas observaciones y por la ausencia de infor­
mación en relación con la alergia al látex en nuestro medio, decidi­
mos abocamos a su estudio en nuestro país. A tal efecto, escogimos 
a los pacientes con mielomeningocele , ya que son los que con mayor 
frecuencia e intensidad sufren este problema. El Hospital San Juan 
de Dios nos permitió estudiar 93 pacientes no seleccionados, prove­
nientes de su consulta externa y de las d istintas áreas de hospitali­
zación. Una historia clínica detallada en relación con la exposición al 
látex fue obtenida en cada ni flo (número de operaciones, uso de 
catéteres vegicales, juguetes de lálex o caucho como las bombas de 
cumpleaños etc.). 

También se indagó si ocurrieron episodios de hipotensión o reac­
ciones durante el acto quirurgico operatorio (urticaria, asma). Debido 
a las reacciones cruzadas con frutas, fue exhaustivamente interro­
gada la presencia de reacciones adversas a la ingestión de cambur, 
aguacate y otras. Las pruebas cutáneas (pric/('¡ fueron realizadas 
con un extracto comercial de látex (Stallergenes-Pasteur, Fresnes, 

Tabla # 4: Pacientes con Mlelomenlngocele 

PACIENTES CON MIELOMENINGOCELE n:93 

No (%) atopico" % Ni de operaciones 

LATEX POSITIVO 4 (4,4)% 4 (25) 5.2 

LATEX NEGATIVO 9 (95.6%) 31 (34.8) 41 

Francia) y con un extracto crudo de guante (Baxter-Trillex) 1/5 p/v. 
La diatesis atópica fue corroborada por historia clínica y pruebas 
cutáneas con extractos comerciales (Center Labs, Spokane, Was­
hington) de ácaro y cucaracha. Las pruebas con frutas se realizaron 
con el material natural a través del método del pinchazo por pinchazo 
(prlck by prick). Los controles positivos {histamina) y negativos 
(glicero salino) fueron empleados y se utilizaron cri terios de 
posltívidad de papula mayor de 3 mm del control negativo, con lectura 
a los 10 min. Los resultados en la Tabla 4. ' 

Estos resultados nos permitieron concluir que en nuestro medio 
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eferencla a ninguna reacción anaflláctica intraoperatona, algo re -
orlado muy comúnmente en estos pacientes en otros países. Tres 

r 
p 
d 
a 
fj 

e los cuatros niños con prueba cutánea positiva al látex reportaron 
ngioedema facial al lntlar bombas de goma o bombas; de cumplea-
os. 

Esta baja incidencia llama la atención y creemos se deba al hecho 
e una menor exposición manifiesta en un escaso número de opera-d 

e 
po 
í 

Iones, siendo el promedio de la literatura mundial de g operaciones 
r paciente con mielomeningocele . Por otro lado, por razones de 

ndole económica, es practica usual, el lavado y reesterilizado de los 
uantes quirúrgicos. Sabemos que ello trae una disminución impor-g 

t 
m 
d 
p 
a 
e 
q 
d 
e 
d 
t 
h 
E 
g 
n 
S 
m 
d 
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ante en la canlidad de proteina alérgica, pudiendo esto de alguna 
anera tener Influencia. Asimismo, no es descartable que el empleo 
e sondas de Nelalon en la cateterización intermitente de la vejiga se 
erlile como otro elemento puntual, ya que durante los últimos 15 
i\os en el Hospital San Juan de Dios éstas han reemplazado a las 
ostosas sondas de látex. En todo caso, sólo estudios prospectivos 
ue tengan en cuenta dichos factores arrojarán luz sobre esta gran 
iferencia con la literatura mundial. El factor atopía existe y asr lo 
omprobamos; especulamos que debe ser el elemento exposición el 
e mayor responsabilidad en esta afortunada baja prevalencia. Tra-

ando de expandir el espectro de este estudio, nos hemos orientado 
acia el equipo de salud. La tesis de grado de la Licenciada en 
nfermerfa Claudia Von Scanzoni versó sobre la alergia al látex en el 
remlo de las enfermeras quirúrgicas, los anestesiólogos y ciruj a-
os. En este grupo de riesgo, objeto de su estudio , la metodologfa fue 
imitar pero con variantes propias de la ocupación, procurando infor-
ación en lo que respecta a las reacciones locales con los guantes 
e látex. Las conclusiones de manera muy somera se encuentran en 

a tabla 5: 

T abla # 5: Personal de salud 

Volvemos a apreciar aquí la baja prevalencia de sensibilización al 

úmerode 

acientes 

N 

p 

n=80 

atóplcos· 

40 (50%) 

Látex pos Eritema palmar Inmediato 

2 (2.2%) 9 (11 .2%) 

• clínica de rinitis alérgica + pruebas cutáneas post 

átex, contrastando de nuevo con los reportes internacionales. La 
Ita incidencia de atopía nos habla de un terreno fecundo para su a 

a 
f 
m 

parición, desviando la carga de responsabilidad de nuevo hacia el 
actor exposición, quizás por algunas de las razones previamente 

encionadas (11). 
De Igual manera, comenzamos un estudio prospectlvo en estu-

iantes de odontologfa de la Universidad Santa Maria, los cuales d 
S 
p 
e 

abemos van a tener una elevada exposición al látex en su ejercicio 
rofesional. Los resultados preliminares obtenidos con la colabora-
Ión del Br. José S. Núñez, se aprecian en la Tabla 6. 

T abla 6. Estudiantes de odontología 
Una vez más comprobamos la alta frecuencia de atopfa, manifes-

t ada más comúnmente en forma de rin"is alérgica. El seguimiento de 

umero de pacien-n 
t 
4 
es 
8 

atópicos prueba cutánea 

28 (63.8%) 
positiva al látex 

o 
. 
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este grupo de riesgo nos dará información en relación con los lacto· 
res que en nuestro medio están involucrados o no en el desarrollo de 
esta patología. 

¿Cuáles serían las conclusiones que se derivan para nuestro pals? 
1. La creación de salas quirúrgicas "libres de látex" para las 

operaciones en grupo de alto riesgo, como se ha aconsejado en 
otras latitudes (12) es algo costosísimo y poco práctico. Esta es 
poco práctica para nuestro medio. Suponen un elevadfsimo costo y 
una atención excesiva a una mi riada de detalles. Lo encontrado en 
esta primera aproximación epidemiologica al problema en nuestro 
pafs, constituye un aporte significativo y a la vez temporalmente 
tranquilizador. ¿Esperaremos a la aparición de reacciones frecuen­
tes y severas en pacientes y personal de salud para recomendar el 
empleo de material más apropiado, sobre todo en lo que respecta a 
los guantes desechables? 

2. Creemos en la necesidad de comenzar a disminuir la exposi­
ción del personal de salud y de los pacientes a guantes de látex con 
alto contenido proteico. Esto ya ha sido polftica hospitalaria en diver­
sos países del mundo el empleo de guantes lubricados sin almidón de 
maíz evitarla una mayor sensibilización por la vía respiratoria y ocu­
lar, contribuyendo aún más con estos logros (13). 

3. Especulamos que con aquellas políticas institucionales como el 
lavado de guantes y otras serán desechadas, promoviendo así una 
mayor frecuencia de aparición de este problema. Conocemos ya de 
su existencia y del sustrato atópico predisponente también. Siendo 
los médicos y el personal de salud en general unos de los principales 
afectados, se hace Imperativo una toma de conciencia. Esperamos 
que nuestro artículo sirva como un llamado de alerta en tal sentido. 

Esta patología no tiene otra terapéutica que la prevención; inclu­
sive algunos intentos de desensibilización han resultado frus!ros. SI 
esta información proporciona de alguna manera un estimulo a los 
responsables de políticas de salud y de compra de material para 
hospitales y centros de salud, nos daremos por servidos. 
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RESUMEN 
Se reo/Iza un estudio prospectivo de 5 piezas anatómicas de 

escllpula humana, obtenltlndose los resultados de las fuerzas 
actuantes en sus difarantes estructuras, siendo el manguito retador 
Imprescindible en la blomecllnica normal de la articulación del 
hombro. Asimismo, se determinó la importancia de la escápula 
como unidad estructural de la misma. Estos hallazgos nos permiten 
inferir que el tratamiento quirúrgico de las fracturas de la escápula 
tiene un papel cada vez más Importante y que el material de síntesis 
A.O. de 3.5 y 2.7 mm es el más idóneo. 

PA.LABRAS CLAVE: 
Fracturas, Escápula, Biomeclfnica. 

ABSTRACT: 
An experimental study on five scapular bone specimens ls made 

in re/atlon to forco active on different structures. The lmportance of 
lhe scapular splne ls stressed. We conclude on the lmportance of 
lhe surglcal treatmenl of lhe fractures of the scapula as belng the 
treatment of choloo. 

KEYWORDS: 
Fractures, Scapu/a, Biomechanics. 

·Médico Traumatólogo, U.C.V. 
•• Cátedra Traumatologfa del Hospital Universitario de Caracas. 
••• Ingeniero Industrial. Centro de Bioingenierfa, Universidad Central 
de Venezuela 

11 

INTRODUCCION 
Fracturas de la esc6pula. 

La escápula es un hueso de forma plana que se encuentra en la 
base de la articulación del hombro, cubierto por una importante masa 
de músculos que permiten una gran libertad de movimientos y ebsor 
clón de fuerzas productoras de lesiones (5). Por otro lado, al produ­
cirse un traumatismo, este hueso se encuentra protegido por espe­
sas capas musculares que absorben el impacto y que no limitan en 
importancia la amplitud de los movimientos de las articulaciones del 
hombro (11). Por otro lado, debido a estas caracterfsticas, las fractu­
ras escapulares son relativamente raras (1% de todas las fracturas, 
y 5% de las fracturas de hombro), y son ocasionadas por traumatis­
mo de alta energfa, por ejemplo: accidentes automovitrstlcos, do avia­
ción, caldas de altura considerable. Estas están asociadas frecuen­
temente con una o más lesiones, lo cual supone una alta mortalidad 
por retardo en el diagnóstico (3). 

los sfnlomas Iniciales más importantes de las fracturas del cuer­
po, cuello y espina do la escápula son el dolor y la diminución de los 
movimientos activos y pasivos del hombro (22). 

la mayor!a de las fracturas, entre las cuales están las que tienen 
un desplazamiento menor, son tratadas conservadoramente median­
te la Inmovilización con cabestrillo y la movilización precoz de la 
articulación (2). En casos cada vez menos excepcionares se justifica 
realizar la reducclón abierta y la fijación intema de la fracture cuando 
por medio de los métodos conservadores fracasan o cuando se 
espera una artritis post-traumática. 

El objetivo de la siguiente investigación es determinar el compor­
tamiento del hueso en las diferentes fracturas de la escápula por 
medio del análisis de las escápulas en prensas y la utilización de 
modelos de hueso simulando diferentes materiales de s!ntesls (13). 

CLASIFICACION 
las fracturas de la escápula se clasifican por su extensión ana· 

tómica y apariencia radiológica (Cuadro 1 ). Para esto es necesario 
un estudio radiológico que inciuya:una vista antoro-posterior por­
pendicular al plano de la escápula, aplicando los rayos a 30R del 
plano sagital y une proyección lateral, colocando los rayos X a 300, 
posterior con respecto al plano latera!. la tomogral!a computerizada 
es valiosa para determinar desplazamientos en el plano transversa.! 
(18). 

MATERIAL Y METODOS 
Se estudiaron 5 piezas anatómicas de la escápula humana a la 

cual se fe tomaron las dimensiones, que tueron transferidas a la 
computadora, para posteriormente realizar las simulaciones matemá­
ticas aplicando diferentes fuerzas que actúan en la producción de 
las fracturas, Incluyendo el húmero y el manguito rotador (Gráfico N• 
1 ). A continuación, se determinó, mediante pruebas, la colocación do 
diferentes Implantes A.O., como fijación de estas fracturas simula­
das para visualizar su efecto sobre las cargas resultantes e Inferir 
su comportamiento en situaciones reales (19). 

RESULTADOS 
la articulación glenohumeral está sometida a tres fuerzas bási­

cas: 1. El peso de la gravedad que traiciona el húmero. 2. Las masas 
musculares que producen la abducción. 3. El resultado de estas dos 
fuerzas anteriores que actúan a través de un centro de rotación pero 
en dirección opuesta al deltoides. Esta fuerza es también el resultado 
de otros dos componentes: 1. Un componente pasivo, la fricclón y 
presión de la cabeza humera! sobre le superficie glenoldea, y 2. El 
componente activo, la tracción hacia abajo de los músculos 
infraespinosos. Esta tercera fuerza está representada por otra fuer· 
za que actúa en ángulos rectos respecto del plano de la cavidad 
glenoidea (la fuorza resultante del manguito rotador) que funciona 
paralelamente al borde axilar de la escápula. En un estudio 
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antropométrico se registró que el brazo es 0,052 veces el peso del 
cuerpo o (5,2% dol peso corporal), cuando actuaban a una distancia 
de 318 mm dol centro de la articulación. Por lo tanto, si el deltoides es 
la fuerza activa qua produce la elevación del brazo con un brazo de 
palanca da 30 mm, ontonces la fuerza articular es aproximadamente 
diez veces al peso de la extremidad o la mitad del peso corporal (1 O). 
Estos hallazgos nos permiten descomponer, para su estudio, las 
fuerzas da tensión y compresión en la articulación del hombro en 
diferentes grados de ángulos del húmero. Durante la abducción la 
fuerza resultante aumentó linealmente, alcanzando un máximo de 
0,89 veces el peso corporal a los 90". Después de los 90" de abduc· 
ción se produjo una disminución progresiva, llegando a 0,4 veces el 
peso del cuerpo a los 150°. El valor de los 90" de abducción repre· 
senta el máximo brazo de palanca de la extremidad adjudicando al 
supraespinoso y el deltoides (14). Las fuerzas de tensión sobre la 
superlicle glenoidea alcanzó su máximo de 0,42 veces el peso cor· 
poral a los 60' de abducción, luego disminuyó progresivamonto has· 
ta llegar a O a los 1509 de abducción. 

Por otro lado, a menos de 90' de abducción las fuerzas actuantes 
de la cabeza humeral sobre la glenoides producen un vector clzallante 
(16). La orientación transversa del manguito retador ejerce una fuer· 
za compresiva a través de la glenoide que neutraliza esta tendencia 
desestabllizante. Al haber un fractura que trastorne la orientación 
normal de la glenolde con la cabeza humeral esta afeC1a el brazo de 
palanca del manguito rotador sobre las fuerzas comprensivas ejer· 
cidas en esta articulación, y de esta manera se traducon fuerzas 
cizallantes, que tienen su ápice a los 45° de desplazamiento (6). La 

gkftokl~ 
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) 
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cuerpo h•mcro 
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Gráfico 1: VIsión esquemática del Sistema Escápula· 
Húmero 

espina de la escápula actúa como una banda de tensión o columna 
rígida que mantiene la estructura de la escápula al haber una despla· 
zamiento por una fractura. Esta falta de continuidad permite que la 
articulación actúe en forma aislada del cuerpo do la escápula, lo 
tanto provoca dolor, limitaciones importantes de los movimientos y 
posteriormente Incapacidad funcional (30). 
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DJSCUSION 
En el tratamiento de las fracturas de las escápulas, es meta 

fundamental la restauración y preservación de la función del mangul· 
to retador. Es por ello qua aste principio tiene validez fundamental . En 
los pacientes quo no tienen indicación quirúrgica (Cuadro 1 ), se tra· 
tan con el método conservador que incluye la inmovilización con un 
cabestrillo y la rehabilitación temprana de los movimientos de las 
articulaciones del hombro. (Imantan 1975; Neer 1974; De Palma 1983). 
Las fracturas del cuerpo da la escápula evolucionan bien con el 
tratamiento cerrado, aun con la presencia de un gran desplazamlen· 
to. Las fracturas desplazadas del cuello de la escápula causan dabl· 
lidad en la abducción y dolor subacromial cuando son tratadas por 
este método. 

El tratamiento quirúrgico tiene un lugar cada vez más importante 
en el tratamiento do las fracturas de la escápula a la vista de los 
nuevos conocimientos. Las fracturas de angulación transversal o 
las mismas fracturas del cuello con 1 cm de desplazamiento. Las 
fracturas de la espina da la escápula que provoquen deslizamiento 
de la glenoide de más de 30• deben pararse, ya que provocarían 
dolor residual, limitación funcional y artrosis traumáticas, entro otras. 

INDICACIONES OUIAURGICAS 

TIPO DE FRACTURA 

I·A, I·B 

II·A, II·B, 11-C 

1 

Cuadro 1 

DESPLAZAMIENTO 

Másde5a8mm 

Más da 40" en plano coronal, de 8 mm a 
1 cm de desplazamiento de la superficle 

3 a 5 mm de escalón articular 

Para la reducción y fijación de las fracturas de la espina, las 
placas A.O de 3,5 mm dan muy buena estabilidad y los tomillos de 3,5 
tienen muy buena presa; para los fragmentos grandes pero de lrre· 
guiares bordes la placa de reconstrucción de 3,5 mm se adapta para 
reducir tos fragmentos óseos, y en los sitios de pequeno tamal\o y 
difícil acceso como partes de la escápula, apófisis coronoldo y 
acromión, se demostró que las placas de 2, 7 mm ejercieron una 
fijación que toleraba las cargas fisiológicas de la escápula. El trata· 
miento quirúrgico de las fracturas escapulares demanda una gran 
experiencia en técnicas de osteosintesis, conocimiento de la anato­
mía de la zona y condicionas de estricta asepsia. A pesar da lo dificil 
en extrapolar los resultados obtenidos en el presente trabajo, en 
condiciones en vivo, éstos nos hacen inferir que uno de los puntos 
más importantes en el tratamiento da estas lesiones es la restaura· 
ción anatómica original. 

• 

Flg. N' 1: Fractura de la glenolde 
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Fig. 2: Simulación de las fracturas de la escápula en 
computadoras de alto rendimiento. 

Fig. 3: Prueba de placas de reconstrucción y de pequeños 
f ragmentos en una pieza anatómica de escápula. 
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RESUMEN 
La olectronlslagmografía es un procedimiento que se ha venido 

utilizando en las últimas tres (3) décadas con exoelente conflabilidad, 
en lo que respecta a la función vestibular central y periférica. 

Presentamos los resultados de la exploración etectronis· 
tagmográflca computarlzada en g pacientes con lesiones de fosa 
posterior. provenientes del SeMcio de Otorrinolarlngologla del Hos· 
pila/ Universitario de Caracas y del Laboratorio de Otoneurologfa 
del Instituto Diagnóstico de Caracas. 

Se muestran todos los procedimientos sistemáticamente reali­
zados con un equipo Janus Atac V. 100, companlndolos con tos es­
ludios sudiológicos y de resonancia magnética. 

Concluimos que la electronistagmograffs computsrlzada nos 
permite un análisis minucioso de los registros obtenidos y aporta 
datos en 111 diagnóstico otoneurológico de las leslonos do fosa pos· 
terior. 

PALABRAS CLAVE 
Electronlstogmograffa, Lesiones fosa posterior. 

ABSTRACT 
Electronlstogmographyfs a diagnostic procedure that has bllen 

usad lor mora than 3 decades with excellent rehabllity in testlng 
peryferical snd central vestibura/ tunction. 

We prescnt clinical results of computarlze etectronlstagmography 
of patlents with posterior fosa lesions from the Departsment of 
Otolsryngotogy of Hospital Universitario de Caracas and Neuro· 
otologlcal Laboratory of Instituto Diagnóstico d& caracas. 

The computarize procedure was done with Janus Ata e V. 100 
and audio/ogical and MRI images are presentad. 

We conc/ude that computarize electronistagmogrophy ellow 
better elata rscord/ng and analysis for tha diagnosis of postarior 
fosa lesions. 

KEYWORDS 
Etectronlstagmography. Posterior fosa lesions. 
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para publicación. 
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INTRODUCCION 
El test básico del sistema vestibular es la electronistagmogratra 

(1) (ENG). Dos principios forman la base de la electronistagmogratra: 
1. Los cambios del campo eléctrico comeorretiniano, que so produ· 
cen gracias a los movimientos del globo ocular,los cuaJes pueden sor 
medidos con electrodos transdérmicos y un voltímetro. 
2. Los movimientos oculares pueden ser explorados mediante una 
serie de exámenes que van desde el registro de simples desplaza· 
mientos de los ojos hasta estimulación laberíntica con agua fría Y 
caliente en búsqueda de la respuesta calórica vestlbulo-ocular. La 
respuesta fisiológica es el nistagmo, cuya fase lenta es registrada y 
medida. 

Nuevos sistemas computarizados (2) permiten el registro Instan· 
táneo y la medición de la fase lenta de cada batida del nlstagmo. lo 
cual ofrece una gran ventaja al inscribir excursiones muy rápidas del 
ojo, tal como ocurre con las sacadas y los picos de Irrigación calór1· 
ca. Los artefactos como el parpadeo son automáticamente elimina· 
dos. El computador realiza en forma directa la medición de la fase 
lenta y permite almacenar mayores datos del registro. 

La utilidad clfnlca de la E.N.G. depende de varios factores. El 
otoneurólogo debe reconocer las limitaciones para entender el valor 
diagnóstico. El tracto vestibular que se está explorando es el reftejo 
vestíbulo ocular V.O. R. (3). 

Revisaremos brevemente los test empleados durante la explora­
ción: 

A) Test de fijaclón·Gaze. (4) 
El sistema de fijación visual permite estabilizar la imagen de un 

objeto en la fovea, que es el área de la retina de mayor visión. El 
propósito de este test es Identificar la presencia de nistagmos es· 
pontáneos, los cuales Interfieren con la capacidad de los ojos de 
mantener la fijación ocular. SI el nistagmo está presente, se denomina 
por la dirección do la faso rápida. 

B) Nlstagmo optoclnétlco-N.O.K. (5) 
El N.O.K. tiene utilidad clínica menos importante en el estableci· 

miento del diagnóstico debido, quizás, a que es la suma de dos moca· 
nísmos: el sistema de persecución ocular que usa la visión foveal y 
un sistema separado que requiere de visión foveal y extrafoveal. 

Anormalidades del N.O.K. se observan en lesiones que afectan 
las vías óculomotoras del tallo cerebral y la corteza. 

C) Test de persecución ocular. (6) 
Es uno de los test más Importantes para evaluar el sistema 

óculomotor. Su función es estabilizar ra imagen de un objeto que se 
está moviendo dentro de la fovea, 'coordinando' la aceleración OCU· 

lar del ojo con la del objeto en movimiento. 
Cuando hay una alteración del sistema de persecución visual, 

rápidos movimientos correctivos del ojo reemplazan los normales, y 
se denominan movimientos ·sacádicos •. El conlrol por computadora 
de los movimientos de persecución ocular han aumentado la senslbi· 
lidad y la especificidad de este test. 

O) Nistagmo de posición. (7) 
El propósito de est& test es determinar si los cambios en la posl· 

ción de la cabeza originan nlstagmo o modifican nlstagmos ya 
preexistentes. La aparición de nlstagmo indica enfermedad orgánica, 
aunque el sitio de la lesión pudiera ser central o periférica. Cuando la 
dirección del nlstagmo permanece invariable, aun cuando cambie la 
posición de la cabeza, se denomina nistagmo posicional de dirección 
fija. Se observan más en lesiones periféricas. Cuando la dirección 
del nistagmo cambia con la posición de la cabeza se denomina 
nistagmo de dirección cambiante. 

E) Nistagmo do provocación posicional. 
Se realiza mediante la prueba clásica de Dix Hall Plke. Para con· 

siderar positiva una respuesta se debe observar: 1. Nlsta,gmo transl· 
torio rotatorio explosivo. 2. Se acompaña de vértigo subjetivo. 3. 
Disminuye gradualmente cuando se repite la maniobra (fatiga). 4. 
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Tiene una latencia de uno a diez segundos. Es clásico del vértigo 
posicional paroxístico benigno. Si la respuesta no es clásica sino 
inespecífica, puede tratarse de lesión periférica o central. 

F) Test calórico. (8) 
El test calórico bitérmico es el más antiguo y específico dentro de 

la batería E.N.G. Al realizar la prueba calórica estamos estimulando 
los órganos vestibulares terminales, canal semicircular externo y 
rama superior del nervio vestibular. Los canales semicirculares res­
tantes (superior y posterior) utrlculo y sácuto y la rama Inferior del 
nervio vestibular no son estimulados directamente. El periodo de 
máximo nistagmo ocurre entre 60 y 90 segundos después del inicio 
de la irrigación y es medido por el computador. 

Las normalidades de la prueba usualmente reflejan lesiones 
periféricas (hipo o hiperreflexia vestibular uní o bilateral). La falla en 
la supresión visual del nistagmo (FFS) es un fuerte indicativo de 
enfermedad del SNC, usualmente cerebelo. 

OBJETIVOS 
t . Presentar los resultados de electronistagmografía computarizada 
en pacientes con lesiones de fosa posterior. 
2. Comparar los hallazgos con los resultados audiológicos y de reso­
nancia magnética. 

MATERIALES Y METODOS 
Se seleccionaron 9 pacientes de la consulta de otoneurología del 

Hospital Universitario de Caracas y del Laboratorio de Otoneurología 
del Instituto Diagnóstico de Caracas, con diagnóstico de lesiones de 
fosa posterior, corroboradas mediante resonancia magnética. 

A todos los pacientes se les realizó previamente una exploración 
clfnica vestíbulo-cerebelosa; estudios audiológicos, de acuerdo con 
el protocolo que sigue en el servicio y resonancia magnética nuclear. 

El test electronistagmográfico cumplió el siguiente protocolo: t. 
Calibración. 2. Fijación O Grados, 20 Grados, 30 Grados. 3. Nistagmo 
optocinético horizontal derecha-izquierda, lenta-rápida, vertica.l-len­
ta-rápida. 4. Test sinusoidal o de persecución de la mirada lenta­
rápida.; horizontal-vertical. S. Test posicionales y de provocación 
posicional. 6. Prueba calórica de Hall Pike. 

El equipo utilizado fue un Jamus Atac. V. t 00, que es un compu­
tador personal con un sistema único diseñado especialmente para 
electronistagmografía clínica. Consiste de tres elementos básicos: 

a) Computador IBM 486-33 MHZ, compatible con Janus Atac Soft­
ware , impresora y control remoto. 

b) Módulo interface del computador Modelo 54t3, el cual acepta 
la señal del movimiento de los ojos del paciente, ganancia del control 
y AC-DC, acoplamiento que condiciona la señal para la conversión en 
análisis digital. 

El módulo interface del computador permite testar la Impedancia 
de los electrodos. Todos los pacientes tienen conexiones por aisla­
miento de tierra. 

e) Barra digital DLB4, conectada a una unidad lógica la cual es 
controlada por el sistema Janus Atac para generar fijación del mode­
lo visual para la calibración, mirada externa, optocinético, persecu­
ción y test sacádico. 

Para la prueba calórica se utilizó un equipo de irrigación automá­
tica con agua a 30 y 44 grados centígrados durante 40 segundos, 
según la clásica de Hall Pike. 

Se colocaron electrodos sobre la frente y canto externo de cada 
ojo, para el registro horizontal y por encima y por debajo de cada ojo, 
para el registro vertical. 

El paciente se colocó a t .20 m de la barra digital en posición 
sentada con los electrodos sujetos mediante adhesivo hlpoalérgico, 
previa limpieza de la piel y colocación de pasta electrol ítica. 

Se explicó el procedimiento y se inicia la calibración siguiendo las 
luces de la barra digital, las cuales puedeR movilizarse en sentido 
horizontal y vertical. 

Para realizar el test de fijación se le indica que debe mirar fija-
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mente la luz a O, 20 y 30 grados en sentido horizontal derecha­
izquierda y en sentido arriba-abajo. 

Para realizar el test optocinético se le indica al paciente que debe 
seguir el desplazamiento de las luces, en sentido horizontal derecha­
izquierda, a velocidad lenta y rápida, también en sentido vertical arri­
ba-abajo a velocidad lenta-rápida. 

Los datos normativos para el análisis de los resultados fueron 
tomados del doctor Alfred Coast. 

ANALISIS DE RESULTADOS 
Se analizaron los resultados de exploración electronis­

tagmográfica computarizada de 9 pacientes con diagnósticos de le­
siones de fosa posterior, determinados por estudios de resonancia 
magnética en el lapso abril 94-septiembre 95. 

Tabla 1 

Casos 
Caso # t 
Caso# 2 
Caso # 3 

Caso M 4 
Caso M 5 
Caso t 6 
Caso 1 7 
Caso # 8 
Caso# 9 

Dx. audiológico 
Hip. neurosensorlal derecha 
Hip. neurosensorial ilquierda 
Hip. neurosensoriaJ 
bilatera.l 
Hip. neurosensorialbilat. 
Hlp. neurosensoriaJ derecha 
Hip. neurosensorial izquierda 
Audición nonnal 
Hlp. neurosensorial bólat. 
Hip. neurosensorial bilat. 

Ox. por resonancia magnética 
Neurlnoma acústico derecho 
L.O.E. protuberancia Izquierda 
Neurinoma bilateral VIII par 
Enf. Von Reckfinhousen 
Meningioma retrocllval 
Neurinoma acoslico derecho 
Neurinoma acústico Izquierdo 
Nourinoma intracanalicular Izq. 
Neurinoma acústico izquierdo 
Tumor vemis cerebeloso 

La Tabla 1 muestra los diagnósticos obtenidos a través de las 
evaluaciones audiológicas y de resonancia magnética nuclear 

Foto 1: Neurinoma del acústico izquierdo. 
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Foto 2: Neurinoma del acústico Izquierdo. 

efectuados a cada uno de los pacientes evaluados (Fotos 1 y 2). 

Tabla 2 

Casos Nlstagmos Espontáneos 
o• 20° 3o• 

Caso 11 1 o o o 
Caso 112 o o o 
Caso 13 o o o 
Caso/14 o o o 
Caso#5 o o o 
Caso# 6 o o o 
Caso# 7 o o o 
Casol8 o o o 
Caso 19 o o o 

La Tabla 2 muestra los resultados obtenidos durante la evalua­
ción del test de fijación. Do los nueve pacientes estudiados en ningu­
no se registró la presencia de nlstagmo espontáneo. Aunque la ins­
cripción de nistagmos de la baja velocidad (1 Grado/ seg.) son difíci­
les de registrar por el computador, pueden ser, en algunos casos, 
posibles de visualizar. De aqur la importancia de verificar visualmente 
los resultados. 

Tabla 3 

Casos 
Caso# 1 
Caso# 2 
Caso#3 
Caso# 4 
Caso# 5 
Caso# 6 
Caso# 7 
Caso 118 
Caso#9 

Asimetría del trazado 
1 
o 
1 
1 
1 
o 
o 
1 
1 

Sacadas múltiples 
1 
o 
1 
1 
1 
o 
o 
1 
1 

La Tabla 3 muestra los resultados obtenidos durante la evalua­
ción del nistagmo optoclnético (N.O.K.). Los hallazgos encontrados 
aportaron datos de interés en los casos: 1, 3, 4, 5, 8 y 9, observán-
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dose simetría en el trazado y múltiples sacadas en ellos (Fig. 1). 

Tabla 4 
Nistagmo horizontal Nistagmo vertical 
Velocidad Velocidad 

Casos Lenta Rápida Lenta Rápida 
Caso# 1 67,1o/o 71,8%* 83,5% 80,3% 
Caso# 2 79,2%' 91 ,8%' 20,7% 1,3% 
Caso 11 3 16,7% 18,8% 68,8% 74,5% 
Caso 114 80,7%' 77,6%' 83,3%* 83,1% 
Caso 11 5 14,3% 17,8% 62,0% 70,6% 
Caso 11 6 45,6% 61 ,9%' 78,1% 72,8% 
Caso # 7 0,0% 0,0% 68,1% 69,0% 
Caso# 8 56,0%* 63,1%' 88,2%' 88,9%' 
Caso 11 9 76,3%' 83,4%' 88,9%* 78,4%* 
• Valores fuera de los limites de la normalidad. 

La Tabla 4 muestra los resultados obtonldos durante la evalua­
ción del registro de persecución ocular horizontal y vertical. Puede 
apreciarse que siete (7) de los nueve (9) pacientes evaluados pre­
sentan resultados fuera de los limites de la normalidad; se aprecia, 
además, que de los siete pacientes con alteración, tres de ellos 
presentan también alteraciones en ambos registros, tanto en el ver­
tical como en el horizontal (Fig. 1 ). 

Tabla 5 
Velocidad del nistagmo Velocidad del nistagmo 

Casos Posición (gr/seg. Provocación posicional 
Caso 1 1 o o 
Caso#2 o o 
Caso # 3 1 .4 - 3,4 (Izquierda) o 
Caso # 4 1,8 - 4,7 (Izquierda) o 
Caso 11 5 6,4 (Izquierda)• 8 (Izquierda)* 
Caso # 6 2,6 (Derecha) O 
Caso#7 o o 
Caso 11 8 1 2,2 (Derecha) 
Caso# 9 7,5 • 6,2 (lzquiorda)* 4,7 (Izquierda) 
• Valores fuera de los limites de la normalidad. 

De los nueve (9) pacientes estudiados sólo dos (2) presentaron 
nistagmos de posición y provocación posicional registrados, cuya 
velocidad de fase lenta fue mayor de 5°. Los nistagmos de posición 
de baja velocidad han sido reportados en un porcentaje de población 
normal, por lo que algunas clínicas no le dan el valor sita fase lenta es 
menor de 6°. 

En nuestra pequeña serie, a pesar de las grandes lesiones ob­
servadas, únicamente el 22% mostró nlstagmos de posición 
registrables que correspondieron a los casos 5 y 9. Estos nistagmos 
no se acompañaron de vértigos, lo cual orienta hacia una lesión 
central, no tuvieron latencia. ni se agotaron. Son sugestivos de le· 
sión de fosa posterior con probable localización en tallo cerebral y 
vías vestíbulos-cerebelosas. 

Tabla 6 

Cilslo Aeilec:IMj¡rj~ I'Qie..UW 
Caso# 1 13,5%* ·64,9%' 
Caso 1 2 98,5% • 73,8% • 
Caso 1 3 8,7%* 0 ,0% 
Caso 1 4 93,1% -88,0%' 
Caso 1 5 44,5% -87,9%' 
Caso 1 6 6,3% • 0 ,0%' 
Caso • 7 47,9%' -n,7%· 
Caso 1 8 30,8% • 86,0% • 
Caso 1 9 63,6%' -8,9%* 
• Valores tuera de los límites de normalidad. 

P1epo drlrc 1 cha:O 111 
9,2%* 
13,9%* 
0 ,0% 
·24,5%' 
-3,0%* 
0 ,0%' 
-43,7%' 
· 7,9%* 
·8 18%* 

Las pruebas calóricas demostraron en los· casos 1, 3 y 6, 
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hiporreflexia vestibular bilateral. En el ceso 2, se observó hiporreflexia 
vestibular izquierda y FFS alterado al lado izquierdo. En el caso 7, 
hiporreflexia vestibular derecha y FFS normal. En el caso 8, 
hiporreflexia vestibular izquierda y FFS alterado en el lado derecho . 
El caso 9 mostró reflectívidad vestibular normal, pero con FFS altera· 
do en ambos oídos. 

En conclusión, la prueba calórica fue anormal en todos los ca· 
sos, pero sin poder determinar, por los valores, si la lesión es periférica 
o central . El hallazgo más significativo es la alteración en et FFS 
(fallas en fijación supresión, ojos abiertos, ojos cerrados), lo cual es 
altamente sugestivo de lesión central ( Flg. 2). 

CONCLUSIONES 
La Información obtenida fue muy Importante, puesto que nos par· 

mítió: 
A. Detectar la presencia de lesión denlro de una área del sistema 

vestibular. 
B. Monitorizar cambios en la función vestibular. 
C. Identificar el sitio de la lesión en la vla vestrbulo-ocular. Central 

o periférico. 
D. Las pruebas más significativas de los test realizados fueron: 

tesl sinusoidal o de persecución ocular, test optoclnético y las prue· 
bas calóricas. 

RECOMENDACIONES 
La electronistagmografla computarizada no realiza diagnósticos 

definitivos, sino que forma una serie do exploraciones que se inicia 
con la historia cHnica, exploración vestlbulo cerebelosa, estudios 
audiológicos y estudios por Imágenes. Es preciso seguir un orden 
lógico y secuencial en las exploraciones a realizar, para lograr mejo· 
res diagnósticos y evitar gastos Innecesarios aJ paciente. 
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RESUMEN 
En el presente trabajo se realizó el estudio blomecánico del 

hombro aplicado al tenis de mesa durante las distintas fases del 
Forehand y Backhand, asf como la evaluación clfnica de las lesio­
nes de hombro encontradas en 26 jugadores de tenis de mesa. 

El grupo etario estuvo comprendido entre 1 O y 50 affos de edad, 
presentándose el mayor porcentaje de lesiones (80,7%) entre 10 y 
30 años. El 69% de las lesiones estuvieron presentes en el sexo 
masculino, siendo la tendinitis del supra espinoso la más frecuente 
en ambos sexos. 

La etiologfa de las lesiones fue en el 53% de los casos la 
sobreutilizaci6n articular y en el 47% el calentamiento insuficiente 
y la técnica inadecuada de juego. 

PALABRAS CLAVE 
Lesiones de hombro, Tenis de mesa, Biomecáníca del hombro. 

ABSTRACT 
This artlcle describes a study of the shoulder 's biomechanics 

applied to tabla tennis through al/ the different phases of Forehand 
and Backhand and the clinical evaluation of shoulder 's lesions found 
in 26 tabla tennis players. The etary gruop was between 1 O and 50 
years of age, where the greatest percentage of lesions (77,3%) was 
among 1 O and 30 years. 63,6% of the lesions were present in men, 
being tendinitis the most trequent one in both sex. The ettology of 
the lesions was, in 54,6% of the cases, due to overtrainning and 
45,4% was representad by insuficient warming-up and inadecuate 
techniques. 

KEYWORDS 
Sport shoulder leslons, Tabla tennis, Shoulders biomechanics. 
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INTRODUCCION 
El presente estud io tiene como finalidad el análisis de la 

biomecanica del hombro en las distintas fases que integran el 
Forehand (golpe hacia adelante con palma hacia el frente) y Backhand 
(golpe hacia adelante con la palma hacia el dorso) en el tenis de 
mesa, con la participación de los distintos grupos musculares en 
cada una de ellas, asr como la evaluación cHnica y detección de la 
etiología de las lesiones producidas en los jugadores de tenis de 
mesa. 

las técnicas de agarre de la raqueta de tenis de mesa se carac­
terizan por dos tipos fundamentales (1 , 2). 

1. Estilo europeo, Shake-Hands Grip: los dedos fndice y pul­
gar están situados cerca del borde inferior de la raqueta. Lo que toca 
el dedo pulgar es lo posterior y lo toca el In dice es la parte interior; los 
tres dedos restantes agarran el mango (agarre horizontal) Figura 1. 

2. Eslilo asiático, Penholder Grip: el agarre de la raqueta es 
en forma de pluma o lapiz, con los dedos Indica y pulgar rodeando el 
mango, mientras que el resto de los dedos descansa sobre la cara 
posterior (que no toma parte en el juego). Figura 2. 

Figura 2 (Estilo asiático, Penholdar Grlp). 
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El hombro por si mismo, posee una extraordinaria movilidad 
tridimensional gracias a sus características esqueléticas y muscula· 
res. Por su biomecAnica , es capaz de movimientos muy activos, 
dinámicos, potentes y coordinados en todos los planos y ejes del 
cuerpo. Casi todas las actividades de la vida cotidiana obligan al 
hombro a la elevación y colocación del brazo en posiciones idóneas, 
pero las actividades deportivas exigen movimientos concretos y exac­
tos, que son Jos propios de la actividad propulsiva (S). 

Hay que tener presente que el hombro está constituido por un 
grupo de articu laciones ta les como: la escápulohumeral , 
acromioclavicular, estermoclavlcular y escápulocostal. Algunos au­
tores (4) hablan da otra articulación funcional conformada por el 
manguito retador del hombro, el ligamento coracoacromial y el 
acromión. 

Desde el punto de vista anatómico se debe tener en cuenta la 
presencia de la bolsa suboscapular y subacromial, el tendón de la 
porción larga del bfceps deslizándose por la corredera blcipital y el 
manguito rotador del hombro, constituido por el supraespinoso, el 
infraespinoso y el redondo menor, que se Insertan en el troquiter y en 
el labio enteroexterno de la corredora bicipltal, lo cual confiere moví· 
mientes do rotación externa al húmero y el subescapular que se 
Inserta en el troquln en el labio anterointemo de la corredera bioipital, 
dándole un movimiento de rotación Interna al húmero al contraerse. 
(5) 

El análisis del movimiento del hombro en el jugador de tenis de 
mesa es Interesante, ya que, académicamente, podemos hacer una 
división en las fases desde el Inicio al final del movimiento, pero en la 
práctica estas etapas se confunden unas con otras, debido a su 
secuencia dinámica. 

El movimiento impone cargas extraordinarias a los mecanismos 
de estabilización que incluyen: el área de contacto glenohumeral 
(cartllagos articu lares humeral y glenoldeo), los elementos 
estabilizadores estáticos que constituyen el complejo cápsulo­
glenoideo y estabilizadores dinámicos, como el manguito rotador y 
retadores escapulares (trapecio, romboides, angular del omóplato y 
serrato mayor anterior). 

Todo el movimiento corporal y más aún el deportivo, que se digne 
de ser de alta calidad debe mantener las leyes de la sincronización 
biomecánica dentro de los principios de la técnica, la continuidad y el 
ritmo, evitando desequilibrio y ejecución Inadecuada. 

Se considera que las lesiones tendinosas desde el punto de vista 
anatomopatológico (6) se desarrollan en tres estadios: el primero, se 
presenta como edema y hemorragia del tendón; en el segundo esta· 
dio hay una fibrosis y tendlnltls y por último, ocurre la ruptura del 
tendón. 

MATERIALES Y METODOS 
Se examinaron 26 deportistas de tenis de los cuales 15 pertene­

cen a la selección del estado Aragua cuyo grupo etano está entre los 
1 o y 20 anos. Los 11 restantes son jugadores independientes en 
edades comprendidas entre 21 y 50 anos que no reciben entrena­
miento. 

La recolección de los datos fue tabulada considerando edad, 
sexo y tipo de lesión. 

Los jugadores fueron evaluados cllnlcamente, a través de las 
maniobras de Neer y Yergason (7, 8, 9, 1 0), para detectar el tipo de 
lesión que presentaban. 

Maniobra de Neer: flexión pasiva del brazo en rotación interna en 
donde el paciente manifiesta dolor, el cual mejora con la rotación 
externa del miembro superior (Neer positiva). 

Test de Yergason: pacientes con el codo flexionado en 900 y el 
antebrazo en pronación. El examinador lo toma por la muñeca y hace 
rotación externa mientras que el paciente hace resistencia; si hay 
dolor en el área del surco bicipital sugiere inestabilidad del tendón del 
bíceps (porción larga) en la corredera biCÍpilal (11). Se considera, 
entonces, como traducción cllnlca la presencia de tendinitis del bl· 
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ceps como consecuencia de ta inestabilidad del tendón. 
Para determinar la etiologla de las lesiones, fue considerado en el 

interrogatorio de Jos jugadores, el tiempo de calentamiento, tiempo de 
juego en competencia y el uso de la técnica. 

Para el estudio de la biomecánlca del hombro aplicada el tenis de 
mesa se realizó la ejecución del movimiento y se analizó la acción de 
cada uno de Jos grupos musculares implicados en el mismo. Se des· 
conocen descripciones previas de las fases del tenis de mesa. 

El análisis realizado tue transcrito en un cuadro qua clasifica las 
fases del movimiento de acuerdo con la tócnlca utilizada y con la 
biomecánica del hombro. 

RESULTADOS 
De los 26 jugadores examinados, el 69% (18 jugadores) corres· 

pondió al sexo masculino y el 31% (8) al sexo femenino. El 63,6% 
(14) de los hombres y el 36,4% (8) de las mujeres presentaron lesio· 
nes del hombro. (Grafico 1) 

El grupo atarlo más afectado por la presencia de lesiones de 
hombro estuvo comprendido entre las edades de 1 O a 20 anos, re· 
presentado por el 54,6% (12) (Gráfico 2). 

Del total de jugadores (26), el 100% presentó lumbalglas, mien· 
tras que el84,6% (22) presentó lesiones de hombro. El15,5% (4) no 
presentó lesiones de hombro. 

La tendlnitis del supraosplnoso fue la lesión más frecuente re· 
presentando el 63,6% (14), seguida por la tendlnltls del bíceps 36,4% 
(8). La incidencia de la tendinitis del supraesplnoso en el sexo mas­
culino es del 57,1 %, mientras que en el sexo femenino fue de 42,9%. 
Se evidencia la predominancia de la tendinllis del blceps en el hombre 
(75%) en comparación con la mujer (25%) (Gráfico 3). 

En cuanto a la etiologla de las lesiones de hombro, el 54,6% de los 
casos fue por sobreutilización articular por exigencias inherentes al 
entrenamiento y número de juegos en la competencia y pertenecen al 
grupo de jugadores que reciben entrenamiento dirigido por un Ins­
tructor; el 63.4% fue por calentamiento Insuficiente, mientras que el 
9% por el uso de técnicas inadecuadas. 

El análisis de la biomecánlca del hombro aplicado al tenis de 
mesa, según ta técnica Backhand y Forehand se detallan en el Cua­
dro 1, considerando las fases descritas en la discusión. 

DISCUSION 
Los deportistas entrevistados, en su totalidad, refirieron dolor de 

columna lumbosacra. Ello se explica debido a que, además del movi­
miento ágil y frecuente quo se debe realizar con el hombro, éste se 
acompalla de un movimiento sincronizado de rotación en el área de la 
columna lumbar, en donde actúa la musculatura lumbar, entre ellos el 
dorsal ancho que presenta Inserciones proximales en la articulación 
escápulotoracica y distales en reglón lumbar, pudiendo esto Incidir 
en la etiologfa de estas lumbalgias. 

El hombro doloroso (omalgia) constituye el segundo motivo de 
consulta médica del jugador de tenis de mesa, siendo superado en 
frecuencia por la lumbatgia. 

Se debe tomar en cuenta que un hombro doloroso en estos de· 
portistas es resultante de la técnica Inadecuada de juego, calenta· 
miento insuficiente y sobreutlilzaclón músculo-articular. 

El calentamiento organizado correctamente puede preparar los 
sistemas cardiovasculares y respiratorios para una carga futura, sin 
lo cual serie prácticamente Imposible soportar la elevada intensidad 
de encuentro con largas horas de duraclón de los torneos, tal como 
vimos en los resultados de nuestra investigación, donde hubo fallas 
de sobreutiilzación y de falta de entrenamiento. 

Es de suma Importancia el conocimiento por parte del jugador y 
del entrenador, que existe un calentamiento general y de juego, que a 
su vez se diVide en doa tipos: competitivo y de mantenimiento. El 
calentamiento general prepara el aparato muscular y motor asf como 
el cardiorrespiratorio, mientras que el calentamiento de juego tiene 
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una tarea más concreta como son los ejercicios de imitación y juego 
en la mesa que preparan al jugador física, funcional y técnicamente. 

Considerando la biomecánlca del hombro (cuadro t) y lo descrito 
anteriormente sobre la importancia del entrenamiento del tenista de 
mesa, concluimos que la resistencia del mismo requiere un programa 
de alta repetición y baja carga que le permita una atención especial 
hacia los músculos del manguito rotador y b1ceps braquial para de 
esa manera disminuir los riesgos y la Incidencia de las lesiones du· 
rante las competencias. 

Luego de un detallado análisis del movimiento total que realiza el 
jugador de tenis de mesa, concluimos que existen, desde el Inicio 
hasta el final, cuatro fases que describimos de la siguiente manera: 

Fase l. Preparación de la fuerza: cuando el jugador con su 
raqueta en la fase final del juego, está en posición de saque y aún no 
transfiere movimientos manteniendo su tonicidad muscular y su esta­
bilidad articular. 

Fase 11, Producción de la fuerza: el paso de energía potencial 
a energía cinética en el movimiento articular del hombro en conjunto 
con la cintura pélvica y la rodillas, antes de que la raqueta haga 
contacto con la pelota. 

Fase 111, Liberación de la fuerza: fase de contacto de máxima 
sincronía entre el jugador, la raqueta, la pelota y las técnicas utiliza· 
das. 

Fase IV, Recuperación de la fuerza: ésta se define como el 
momento de desaceleración en el cual los músculos antagonistas de 
la ejecución técnica llevan a la articulación a su posición Inicial activa 
repetitivamente. 

Mate: En el momento de ataque uno de los golpes más fre· 
cuentes durante la jugada de tenis de mesa es el Mate, el cual cumple 
con las fases 1, 11 y 111 del Forehand. Es una ación brusca de alta 
velocidad ( t 2). 

Recomendaciones para los atletas: 
- Realizar calentamiento y preparación adecuada antes de iniciar 

el juego. 
• Evitar el sobrentrenamíento o sobreutilización. 
• Evaluación periódica por el médico, especialmente en periodos 

de competencias. 
• Una vez diagnosticada la lesión, Iniciar el siguiente tratamiento: 

a. Reposo articular de 2 a 6 semanas. 
b. Posterior a las 6 semanas Iniciar sólo ejercicios de base o 

calentamiento. 
c. Prescribir tratamiento antlnflamatorio vla oral de 2 a 6 se· 

manas, eligiendo los que tengan una acción Inflamatoria más que 
analgésica. En ocasiones se debo recurrir a corticoides en dosis 
regresiva durante 3 a 5 semanas. 

d. Tendínltis rebelde: deben ser valoradas por el médico es-

pecialista. 

Graflco 1: Dlatribución de les lesiones según sexo. 

' 
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Fases Forehand Backhand 

1 Flexión + abducción de Abducción y rotación In· 
45" + rotación externa de tema de 35° del hombro 
1 S" del hombro 

Fase. ant. y medio del Músculo dorsal ancho re· 
deltoides + manguito dondo mayor, pectoral 
rotador mayor y subescapular 

1 Retropulsión temprana Antepulslón temprana 
escápulo humeral : rota· escápulohumeral : rota· 
ción externa de so• + ción Interna de 800 + ab-
abduclón de 30° ducción 
Deltoides + manguito Pectoral mayor clavicular 
retador + tensión del liga· + redondo mayor, pectoral 
mento glenohumeral mayor y subescapular 

1 Antepulslón por mov. de Retropulslóncon rotación 
rotación ext. a rotación lnt int. a o• y flexión de 309 • 

de 200 + flexión de 300 y Supinación del antebrazo 
pronación del antebrazo 

Pectoral mayor clavicular Fase. anterior deltoides 
+fase. ant. del deltoides + lnfraespinoso + redondo 
tríceps y pronador cua· menor + suplnadores + 
drado coracobraquial 

IV Retropulsión tardla con Antepulsión tardla con re· 
retomo a la fase Inicial torno a fase Inicial 

Supraesplnoso Pectoral mayor clavicular 

Cuadro 1: Forehand va Backhand. Slnerglsmo blomecánlca 
(13) 

• • E 
e 
u 
E 
N 
e 
1 

• 

Grafico 2: Lesiones por grupos atarlos 
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Gráfico 3: % de lesiones según localización 
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RESUMEN 
Se tomaron 206 protocolos de autopsia realizados en la Mater­

nidad Concepción Palacios desde enero de 1983 hasta diciembre 
de 1994; se estudleron las causas de muene materna y se clasifica­
ron los datos en una distribución de frewencia. So encontróque el 
52,43% de las muertes ocurrieron por causas obst6tricas y el 
47,57% por causas obst6tricas indirectas. Las primeras causas de 
muerte obst6trica directa fueron la sepsls (50,93%}, hipertensión 
inducida por el embarazo (20,37%}, y el shock h/povolémíco 
(19,44%}, y denl!o de las muertes por causas obstétricas indirec­
tas las no infecciosas resultaron el 62,24% y las Infecciosas el 
37,66%; da/os que correlacionaron porcentuslmente con los obte­
nidos por otros autores con base en el diagnóstico clínico. 

PALABRAS CLAVE 
Muerte materna, Autopsias. 

ABSTRACT 
We took 206 autopsias protocols made in the Maternidad Con­

cepción Palacios, from january 1993 lo December 1994, reviewed 
maternal deaths causes and the results were ciassif/cated y a 
frequency dlstrlbution, found that 52,43% were dlrect obstetrics 
causes and 47,57% indirecl obstelrics causes; the three main cau­
ses of dlrect obtetrics deaths were sepsis (50,93%), pregnancy 
induced hypertenslon (20,37%) and hipovolem/c shock (119,44), 
and for the lndlrect obstetrics causes, non infectious were 62,24% 
and the infectious 37,66%; dates that are perceptually correlatlonated 
with those obtained for others authors by clinlc diagnosis. 

KEYWORD 
Maternal deaths, Autopsias. 

• Médico Adjunto del Servicio de Medicina Interna de la Maternidad 
Concepción Palacios. 
•• Médico Interno del Hospítal Privado centro Médico de Caracas. 
~· Médico Interno del Hospital Miguel P6rez Carreffo. 
~·· Res/dento del Postgrado de Ginecologla y Obstetricia de la 
Maternidad COncepción Palacios. 
. .... Anatomopatólogo de la Maternidad Con'ct!pclón Palacios. 
INTRODUCCION 
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Muerte materna (MM) es la muerte de una mujer por cualquier 
causa durante el embarazo o en los siguientes 42 dlas después de 
terminado el embarazo (1 ). La Asociación Médica Americana divide 
las causas de MM en: directas (la muerte resulta de una complicación 
misma del embarazo o de la intervención eleg ida o requerida por el 
embarazo) ; indirectas (la muerte se produce por una enlermedad 
previa al embarazo o desarrollada durante el mismo, que se agrava 
por los efectos fisiológicos del embarazo y produce la muerte) y 
causas de muertes no relacionadas {la mUln e resulta de accidentes 
o causas Incidentales no relacionadas W' el embarazo: suicidio, 
accidentes automovillstloos. etc.) (1 ,2). 

l.a MM es una de las principales causas~ muerte de la mujer en 
edad fértil y como tal deja profundas secue·as sociofamíliares. Se ha 
estimado que cada minuto muere una madro en el mundo en desarro· 
llo por causas obstétricas (3). En lberoamérica se estima una tasa de 
mortalidad materna de 20 a 27 muertes ma ternas por 100.000 nacl· 
dos vivos (4) . En Vonozuela, la mortalidad materna ha estado osci· 
lando entre 6 a 1 O por 10.000 nacidos vivos (3), lo que nos coloca en 
la categorla de mortalidad materna alta de la Conferencia Sanitaria 
Panamericana (4). 

En Venezuela las principales causas de MM son la Infección, 
hipertensión inducida por el embarazo y la hemorragia (2), casulstlca 
que viene determinada en su gran mayoría por la evaluación cllnlca 
de las pacientes, ya que el número de necropsias realizadas es muy 
bajo (3-5). 

MATERIALES Y METODOS 
En forma retrospectiva, se estudiaron las causas de MM estable­

cidas por necropsia en la Maternidad Concepción Palacios (MCP), 
durante el periodo comprendido entre enero de 1983 y diciembre de 
1994. Para ello se tomaron 206 protocolos de autopsia realizados de 
un total de 518 pacientes fallecidas, clasificando la MM en causas 
obstétricas directas, Indirectas y causas de muerte no relacionadas. 
Los resultados so clasifican en una distribución de frecuencia y so 
presentan en cuadros ostadlsticos y gráficos de sectores. 

RESULTADOS 
Según los datos obtenidos, del total de 206 muertes, 108 (52,43%) 

fueron por causas obstétricas directas, 98 (47,57%) fueron por cau· 
sas obtétñcas indirectas, y o por causas de muerto no relacionadas, 
como se observa en el cuadro 1. 

De estos resultados, las tres primeras causas de muerte obsté­
tricas directas fueron: sopsis de punto de partida genital con 55 
muertes (50,96%), hipertensión Inducida por el embarazo (HIE) con 
22 muertes (20,37%) y shock hlpovolémico con 21 muertes (19,44%), 
cuadro 2. 

En vista de que la sopsls de punto de partida genital representó el 
más elevado porcentaje de causas obstétricas directas, se estudia­
ron los focos de dichas sepsis siendo los siguientes: aborto séptico 
32,72%, endometrltls postparto 21,82%, endometritls postcesárea 
20%, y endometrltls postóblto fetal 12,73%, cuadro 3. 

En relación con la HIE tonemos que la coagulación lntravascular 
diseminada (CID) provocó directamente la muerte en el27,27% de los 
casos, el edema agudo de pulmón (EAP) el 22,73%, y el hematoma 
intraparenqulmatoso hepático roto y síndrome HELLP el 18,18% cada 
uno, cuadro 4. 

Observamos que en el shock hipovolémico la atonía uterina fue la 
causa principal de hemorragia aguda en el 42,86% de los casos, 
seguido por el desprendimiento prematuro de placenta (DPP) con 
14.49% y el acretlsmo placentario 9,53%, cuadro 5. 

E.n cuanto a las causas obstétricas indirectas de MM se agrupa­
ron en causas Infecciosas (37,76%) y no infecciosas {62,24%), 
como se observa en el cuadro 6 . Entre las causas infecciosas tene­
mos que el 37,84% de las muertes fue por neumonía, el18,92% por 
sepsis de punto de partida Intestinal, un 13,51'ro por TBC pulmonar 
con diseminación millar y otro 13,51% por hepatitis fulminante, cua-
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dro 7. En los casos do MM por causas obstétricas Indirec­
tas no infe«losas, encontramos que el 26,23% correspondió a afee· 
ciones del aparato respiratorio (Tromboembolismo pulmonar y edema 
agudo de pulmón, entre otros), en tanto el 18,03% correspondió a 
afecciones cardiovasculares al Igual que las gastrointestinales, mien· 
tras que et grupo de las afecciones neurológicas, hematológicas y 
neoplásticas fue del 16,39%, 14,76% y 6,56% respectivamente. 

DISCUSION 
Según los resultados de esta serie, la primera causa de MM es la 

obstétrica directa, ocupando la sepsis de punto de partida genital, la 
HIE y el shock hipovolémlco los tres primeros lugares, resultados que 
se correlacionan con otras literaturas consultadas (2,3,5,7, 12). 

La endometrltis constituyó mas del 50% do la sepsis de punto de 
partida genital, tendencia que se vio reflejada en otros estudios esta· 
dfsticos (3·5,8,10). En relación con la HIE, la CID representó la prime­
ra causa directa de muerto; en segundo lugar el EAP, seguido del 
ACV hemorrágico y el hematoma lntraparenqulmatoso hepático roto, 
casufstica que coincidió parcialmente con otras revisiones (2, 10). 
Por último, la atonfa uterina, el DPP y el acretlsmo placentario repre· 
sentaron las primeras causas de shock hlpovolémico como fue re· 
portado en otros centros (2,5,10). 

Entre las causas obtétricas indirectas, las no lnlecciosas fueron 
las más frecuentes , siendo las causas respiratorias, 
cardlovasculares, gastrointestinales y neurológicas las principalmente 
implicadas, como describieron otros autores (7,8). De las causas 
infecciosas, las neumonlas ocuparon el primer lugar coincidiendo 
con otros reportes (9, 11 ). 

A pesar de que estos resultados se correlacionan ccn los obte­
nidos a base del d iagnóstico clfnlco, es Importante destacar que no 
se realizan necropsias a todas las pacientes fallecidas en la MCP, 
debido, entre otros motivos, a déficit de Infraestructura, factores 
económicos, sociales y culturales. En virtud del problema de salud 
pública que la MM representa, se requiere quo las autoridades 
implementen medidas que faciliten la realización de autopsias, 
optimizando asr la evaluación de dichas causas de muerte, lo que 
redundaría en beneficios académicos y preventivos. 

Tabla 1: Causas de muerte en la MCP. 
Causas Obstétricas directas 108 
Causas Obstétricas indirectas 98 
Causas no relacionadas O 
Total 208 
MCP; Maternidad Concepción Palacios 
Tabla 2: Causas obstétricas directas da muerte 

Cuadro 1: Causas de muerte en la MCP. 

G o D 52,43% 

e o 1 47,sJ% 
MCP= Matemldad Concepción Palacios; CO~ causas Obstétricas 
Directas; COl= Causas Obstétricas lndiree1as 
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Sepsis de punto de partida genital 
Hipertensión Inducida por el embarazo 
Shock hipovolémico 
Tromboembolismo pulmonar 
Edema agudo de pulmón 
Embolismo de líquido amniótico 
Total 

55 
22 
2t 
5 
3 
2 
108 

Tabla 3 : Muertes por sepsls de punto de partida genital. 

Cuadro 2: Causas obstétricas directas de muerte 

Sepsis PPO S0,93% 

Hl E 20.37% 

embolismo de I.A 1,85% 

E. agudo de pulmón 2,78% 
1'rombemb. pulmonnr 4,63% 

Shock Hipo,·olérnico 19,••% 

PPG= Punto de partida genltal; HIE• Hipertensión Inducida por el 
embarazo; Tromemb: Tromboembolismo; E• Edema; LA= Uquido 
amniótico 

Abortos 
Endometrilis puerperal 
Endometñtis postcesárea 
Endometritis postóbito 
Endometñtis posUegrado 
Absceso tubo-ovárico 
Posterior a amniocentesís 
Quiste endometroide abscedado 
Hemorragia pulmonar 
Taponamiento cardiaco 
Total 

18 
12 
11 
7 
2 
1 
1 
1 
1 
1 
55 

Cuadro 3: Muertes por sepsls de punto de partida genital. 

""' -- 1-*21< !&non....,. ,.,......, 1,12% 
Ovt•• &d At. ... ~ 
!"M III'Mi«tfttfltn 1,12% 
~·r~ 1.~ a, ,..,. ... ).64% 

~. ...... 12,11,. 

e .. Endometritis; End~ Endometroíde; Abs= Abscedado; 
Tap= Taponamiento 
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Tabla 4: Muertes por hipertensión Inducida por el embarazo. 

Coagulación intravascular diseminada · 6 
Edema agudo de pulmón 5 
Accidente cerebro vascular hemorrágico 4 
Hematoma intraparenquimatoso hepático roto 4 
Slndrome de HELLP 2 
Hemorragia pulmonar 
Total 

1 
22 

Cuadro 4: Muertes por hipertensión Inducida por el emba· 
razo. 

Sind<ome ele Hdlp '~"'~ 

ltmwotrta Ult' IS.I~ 

CID= Coagulación intravascular diseminada; EAP= Edema agudo de 
pulmón; ACV= Accidente cerebrovascular; IHR= 
lntraparanquimatoso hepático roto 

Tabla 5: Muerte por shock hlpovolémlco. 

Atonfa uterina 9 
Desprendimiento prematuro de placenta 3 
Acretismo placentario 2 
Postoperatorio de histerectomía 1 
Desgarro de episiotomía 1 
Ruptura esplénica 1 
Ruptura uterina 1 
Aborto séptico 1 
Placenta previa 1 
Sin causa precisada 1 
Total 21 

Cuadro 5: Muertes por shock hlpovolémlco. 

1»'1 14,29% 

.--- ·9,S2% 
J'Obl~ 4,76% Jt.-..nlllcriN 4,76% 

~·~lolc:lnM 4,76% Rt~uflltfl>l(lllc. 4,76% 

DPP= Desprendimiento prematuro de placenta; Acrat= Acretlsmo; 
PO= Postoperatolio; Desg= Desgarro 
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Tabla 6: Causas obstétricas indirectas de muerte materna. 

Infecciosas 
No Infecciosas 
Total 

37 
61 
98 

Cuadro 6: Causas obstétricas indirectas de muerte materna. 

Infecciosas 37,76% 

No infecciosas 62.24% 

Tabla 7: Muerte materna por causas obstétricas indirectas 
Infecciosas. 

Neumonfas 14 
Sepsis de punto de partida intestinal 7 
Tuberculosis pulmonar con diseminación miliar 5 
Hepatitis fulminante 5 
Sepsis de punto de partida desconocido 2 
Sepsis de punto de partida renal 2 
Endocarditis Infecciosa 1 
Paludismo 1 
Total 37 

Cuadro 7: Muerte materna por causas obstétricas indirectas 
Infecciosas. 

Sepsls PPI 13,92% 

'f6Cp eon l)is. mlhar 

NnunonW 37,84% 

P:tludismo 2,70% 
Elldoc. mrcociosa 2,10% 

~i$PPR 5,41% 

Hep.'k(ins fulminaalc 13.51% 

PPI= Punto de partida Intestinal; TBCp= Tuberculosis pulmonar; Di S= 

Diseminación PPD= Punto de partida desconocido; PPR= Punto de 
partida renal; Endoc= Endocarditis 
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Revisión de 206 autopsias de la Maternidad Concepción Palacios 1983·1994 

Tabla 8: Muerte materna por causas obstétricas indirectas 
no infecciosas. 

Respiratorio 
Cardlovascular 
Gastrointestinal 
Neurológico 
Hematológico 
Neoplásíco 
Total 

16 
11 
11 
10 
9 
4 
61 

Cuadro 8: Muerte materna por causas obstétricas indirectas 
no infecciosas 

asarointes6noJ JS..O:J% Neoplásico 6,>6% 

Nt:urológico 16.J9% 
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RESUMEN 
Se analizan las historias clfnlcas de ciento cinco (105) pacientes 

con abscesos hepáticos amlbianos Ingresados al Hospital Miguel 
Pérez Carreña (90) y Centto Mlkfico de Caracas {15) en el Lapso de 
cinco años (1991-995). 80% entre los 20 y 49 años, 70% varones, 
24% con antecedentes de slndromes dJsenteñfonnes, 6% con trata­
míentos antiam/b/8/JOs previos, 86% con hipertermia de 39,9 •e en 
promedio dolor en H.D. en e/92%, 27% con vómitos y el 8% lcleñcia, 
presentando puño percusión hepática positiva en el 92%, con 
leucositosfs y desviación a fa Izquierda 100% ; flbñnógeno elevado 
89% (600 a 100 mgs%), con elevación radiológica del hemldiagfregma 
derecho en el 45% : diagnóstico positivo ecosonográfico 86% y 7, 7% 
por tomografla : localizados en el 73% en el lóbulo derecho. Res­
puestas satisfactorias altralamíenlo médico único 83% + punción en 
el 11% y requirió clrugfa el 4,35%. No hubo mortalidad. 

Se comparan los resultados con nuestra anterior experiencia 
publicada en 1982 y se concluye acerca del enfoque terapéutico con 
Metronldazol + Cefalospor/na de 2' o 3' generación, lográndose re­
sultados similares al anterior uso do la Dehldroemetlna. Los 
parámetros para Indicar la punción y/o ol tratamiento quirúrgico se 
delinean y se definen claramente la ejecución de ambos procedi­
mientos. 

PALABRAS CLAVE 
Absceso hepático amlblano , Terep6utica 

ABSTRACT 
We analized 105 cases of amoeblc hepatlc abscess admítted to 

lhe Miguel Pérez Carreflo Hospital (90) and Centro Mlkfico Pñvata 
Hospital (15) during a five-year perlod (1991-1995). 80% under 49 
yea¡s old, 70% men, 24% a past history ol dysenteric syndrome 86% 
with right upper quadrant pain 27% with vomíting and 8% wíth jaundice. 
92% had painfuf fiver percusslon, 100% had leucocytosls and 
neutrophilia; 89% had high fibrlnogen /eve/s (600-1000mgs%). 45% 
wílh elevalicn of right diaphregm In lhe up righl chest X rey; 86% wem 
d'tagnosed by uttrasound and 7, 7% by C. T. scsn. 73% wem locallzed 
in the right hepatic lobo. 84% showed an adequate response wíth 
antlmlcroblaf agent (Metrodinazole + second or third generation 
cephalosporine); 11% dralned percutaneously and 4,35% needed 
surgery. No mortality was reglstered. 

These results were compared to our fonner series published in 
1982 in which Dehldroemetln was used, obtafnlng similar results. 

The medication for perwtaneous dralnage or surglcal treatment 
are clearty defined as ls description of thcse procodum. 

KEYWORDS 
Amoebic hepalic ebscess, ThOrapeutlcs 
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INTRODUCCION 
El frecuente ingreso de pacientes con abscesos hepáticos 

amíbianos en los servicios quirúrgicos de nuestro hospital, ha perma­
necido en el tiempo como una constante que claramente nos indica ta 
persistencia de bajas condiciones higiénicas en la preparación de 
alimentos e lngesta de agua contaminada con amiba histotílica en los 
pacientes que acuden a nuestra emergencia. 

En el presente trabajo realizaremos un análisis comparativo entre 
la incidencia, diagnóstico, terapéutica empleada en la presente déca­
da en comparación con la experiencia obtenida a comienzos de los 
al\os ochenta. 

MATERIALES V METODOS 
Ciento cinco historia clfnlcas de pacientes adultos Ingresados en 

nuestro hospital (noventa ) y en el hospital privado del Centro Médico 
de Caracas (quince) se analizaron en el periodo desde enero de 1991 
a diciembre de 1995. Ochenta y tres de ellos (80%) en edades entre 
los 21 y 49 anos, con sólo nueve pacientes entre los 11 y los 20 años 
y trece con más de cincuenta al'los; 70% varones. En sólo 24 % se 
pudo comprobar antecedentes da sindromes disenteriformes, 73% de 
estos abscesos localizados en el lóbulo derecho, 94% uniloculares, 
todo lo cual coincide con nuestra Investigación anterior y publicacio­
nes recientes (1 ,2,3,4,5,7, 15, 16,). Ver figuras 1 y 2. 

Seis de los pacientes refirieron haber recibido tratamiento previo 
por abscesos hepáticos amiblanos. 

CUNICA 
Hipertermia en 90 de los pacientes (86%) y con un promedio de 

39,3 2C presentándose con dolor en el hipocondrio derecho y con 
pullo percusión hepática dolorosa al examen en el 92%. 28 presenta­
ban vómitos, 8% ictericia y en ta totalidad de los casos ef labotatorio 
demostró leucositosis con desviación a la Izquierda, 89% con eleva­
ción de la velocidad de sedimentación globular (68,5 mm-hora) en 
promedio y una severa constante elevación del flbrinógeno de 600 a 
1000 mgs%, en todos los casos. Todo esto coincidente con la biblio­
grafía consultada (1 ,3,4, 15, 16). 

Los tltulos de seroameba elevados que rutinariamente se 
efectuaban en nuestro hospital en los allos ochenta y que el 70% 
estaban elevados, no sa realizaron slno en 6 pacientes en fa presente 
revisión, pero en todos ellos fueron positivos. 

En la radiología del lórax la elevación del hemidiafragma derecho 
acompallada o no de reacción pleural suprayacente fue comprobada 
en el 45% de los casos, hallazgo algo superior a lo reportado por el Dr. 
Nassin Tatá (23,8%) en su publicación (15). 

El ecosonograma fue el estudio que corroboró el diagnóstico en el 
86% de los casos y en 8 pacientes la tomografla axial del abdomen fue 
positiva. La mayorla de los aulores consultados fundamentan el diag­
nóstico imageneológico en la radiologfa simple del tórax y el 
ecosonograma hepático, a los que consideran los estudios de mayor 
utilidad y menor costo tanto en el diagnóstico como en el seguimiento 
terapéutico de esta entidad (1,2,4,5,7,8,9,10,16) . 

TRATAMIENTO . 
El tratamiento médico sólo Instituido en el84% de los pacientes fue 

suficiente para solventar la situación y conducirlos favorablemente 
hacia su recuperación (ver Agura 3). Este consistió en la administra­
ción de Metrodinazol Parenleral a dosis da 500 mg cada 8 ó 12 horas, 
o por v fa oral a dosis 750 mg. cada 8 horas, de acuerdo con la grave­
dad del caso, pero mantonióndolo por un lapso do 7 a 10 dfas. Simul­
táneamente, la administración de cefalospor1na de segunda genera­
ción como el cefemandol en más de las dos terceras partes de los 
pacientes, bien de primera o tercera generación en el tercio res1ante 
de acuerdo oon la disponibilidad hospitalaria. A diferencia de la década 
anterior, ninguno de ellos recibió dehldrometina o el clothldrato de eme tina 
por no disponerse de ellos en el mercado. 
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Doce pacientes evolucionaron tórpidamente, por lo que se les indi­
có punción-drenaje con catéter de teflón N• 14 ó 16, en la mayorra bajo 
control ecosonográflco, obteniéndose en 3 de ellos más de 300 ce. de 
pus achocolatado, en 3 de 50 a 300 ce y en menos de 50 ce. La 
decisión de punción se fundamentó en la persistencia o Incremento de 
las manifestaciones cllnlcas o resultados de laboratorto, a las 72 horas 
de haber instaurado el tratamiento médico. La inmensa mayoría de los 
pacientes medicados presentaron evidente mejoría tanto cllnicamente 
como en los parámetros de laboratorio al tercer día de tratamiento. Post 
punción la mejoría clínica y de laboratorio fue evidente en 1 O de ellos, 
no así en 2, quienes requirieron un segundo procedimiento que final­
mente mejoró el cuadro en los siguientes 3 a 5 días. La irrigación con 
solución fisiológica (1 00 a 200 ce) dejando in situ el catéter durante los 
3 días siguientes, nos ha dado los mejore.s resultados. 

El tratamiento quirúrgico debió ser empleado en 5 pacientes, 3 al 
ingreso, con cuadros de abdomen agudo por perforación inminente en 
2 y el otro por ruptura del absceso por peritonitis. En los otros 2 
pacientes, al fracasar tanto el tratamiento médico como la punción, fue 
realizado el drenaje de la cavidad del absceso y de la cavidad abdo­
minal previa Irrigación con solución fisiológica; 3 de los abscesos 
estaban localizados en el lóbulo derecho y los otros 2 en el Izquierdo. 
Todos evolucionaron satisfactoriamente. 

DISCUSION Y CONCLUSIONES 
1) El tratamiento médico: con metrodinazol oral o parenteral y una 

cefalosportna de segunda o tercera generación por 1 O dlas fue el 
tratamiento de elección en más del BO"k de los casos de nuestra serie 
y de las consultadas (3,5,6,12,13,14), aun cuando la dehldrometina 
que en los allos 80 usábamos se continúa indicando en el exterior. El 
tratamiento se completó con el uso de iodocloroxiunlnoleina por 21 dfas 
adicionales en fomna ambulatoria. El éxito logrado en el 84% de los 
pacientes. La menor morbilidad y ausencia de mortalidad en nuestra 
serie, nos hace concluir que este enfoque terapéutico es más efectivo 
que el tratamiento triple que sistemáticamente utilizamos en nuestra 
anterior experiencia (1). 

2) Punción-drenaje: Efectuada a las 72 horas de Instaurado el 
tratamiento médico sin respuesta satisfactoria (12), preferentemente 
realizada bajo guia eoosonográfica con catéteres de teflón N• 14 ó 16. 
A pesar de que autores como los doctores Boonyanlst y colaborado­
res (3) sostienen que se obtiene igual resultado punzando o no y Van 
Allan y colaboradores (6) no avalan los conceptos anteriormente ex­
presados de las bondades de la punción, la mayorfa de los autores 
consultados concluyen en que definitivamente se acorta la pemnanen­
cia hospitalaria logrando mejoña clfnica evidente y una más rápida 
recuperación (5,7,8,9,10,11,12,13,14). Los abscesos entre 4 y 17 cm 
con persistencia o Incrementos de sus manifestaciones clínicas des­
pués de las 72 horas de tratamiento médico, requieren que se Indique 
la punción· drenaje (8,9). 

3) Tratamiento quirúrgico: Es la excepción y notamos un descenso 
con relación a nuestra experiencia de los allos ochenta, cuando fue 
del 19%. En los casos estudiados fue de 4,35%, equivalente a 5 pa­
cientes, quienes requirieron operación, descendiendo la mortalidad de 
8% a cero. Ello evidencia, quizás, una mejor indicación quirúrgica, 
como bien lo expresa Bascom D'Abreu y de la Rosa en su publicación 
nacional {16). En este sentido, ante la falta de respuesta a un trata­
miento conservador, incluyendo la punción realízada en 2 o más oca­
siones o en aquéllos con evidentes manffestaciones clfnicas de perfo­
ración Inminente o cuadros de abdomen agudo quirúrgico, debe indi­
carse de Inmediato la exploración, ya sea el abordaje extraperitoneal o 
por laparotomfa, dependiendo de la sospecha o de la comprobación de 
ruptura evidente con peritonitis en evolución (1,16), drenando 
eficientemente tanto la cavidad del absceso como la cavidad abdomi­
nal. 
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RESUMEN 
Presentamos nuestra experiencia quírrJrgica para el tratamien· 

to de p ie plano neuromuscular, con la técnica descrita por Crawford, 
Artrorisis Subtatar con Grapa. Un total de 7 pacientes, 13 p íes, cuya 
edad promedio al momento de la intervención fue de 6 años. Trata· 
dos en el Hospital San Juan de Dios de Caracas, con seguimiento 
promedio de 2 años. En el total de los casos obtuvimos resultados 
satisfactorios, por lo que consideramos esta técnica como una buena 
alternativa para el tratamiento de píe plano neuromuscular en niños. 

PALABRAS CLAVE 
Artrorisís subtalar , Pie plano neuromuscular. 

ABSTRACT 
We present our results with the surgícal procedure of Crawford 

for the treatment of lhe Neuromusculat Flatfoot, Staple Arthroeriesis. 
We have used lhis procedure In 7 patients, 13 feet, wilh an average 
age of 6 years at the time of the operation. Al/ of them treatment al lhe 
San Juan de Dios Hospitaf of Caracas, fol/owed for an average of 2 
years. In allthe cases lhe resutts were satisfactory. We recommend 
thís technical asan altemative for lhe treatment of the Neuromuscular 
Flatfoot in Children. 

KEYWORDS 
Subtalar arthroere/sls, Neuromuscular flan foot 
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INTRODUCCION 
El píe plano valgo en niños con enfermedades neuromusculares, 

puede limitar su capacidad para deambular y en casos severos se 
pueden desarrollar Genus Recurvatum, lesiones de apoyo o 
callosidades sobre la cabeza deprimida del astrágalo y el apoyo 
sobre el borde interno del Hallux puede producir deformidad en valgo 
( 1 ). El tratamiento conservador con ortesis posiciona el pie, pero no 
corrige la deformidad y frecuentemente es necesario su uso hasta 
que el niño finalice el crecimiento. La corrección no debe retardarse 
ya que las deformidades fijas y estructuradas, con cambios óseos 
adaptativos, pueden requerir procedimientos extensos (2). Los pro­
cedimientos quirúrgicos deben realizarse antes de que la deformidad 
se estructure y no deben interferir con el crecimiento del pie. El 
método de elección en nuestro centro es la Artrodesis Subastragallna 
de acuerdo a la técnica descrita por Grice (3) . Otros autores han 
reportado igualmente buenos resultados con estabilización del retropié 
mediante la interposición de esferas de Sllastic (5,6), Polietileno y 
Metacrilato (7,8) o con una combinación de Tenosuspenslones y 
osteotomías (9), pero estos procedimientos son complicados y técni­
camente exigentes, además de que solamente están indicados, al 
igual que la mayorfa de la artodesis, en nlnos mayores de 5 ó 6 al'ios. 
Por debajo de esta edad, sólo estarían indicados pocos procedimien­
tos, entre ellos la Atrorisis Externa con Grapas según la técnica 
descrita por Crawford (4), este procedimiento estabiliza la articula­
ción subastragallna y retarda o elimina la necesidad de la artrodesis 
subastragalína. Este procedimiento esta Indicado en niños con enfer­
medades neuromusculares, con capacidad para caminar, sin defor­
midad estructurada del antepié que impidiese el apoyo plantrgrado 
cuando se corrige el retropié y con subluxación talo calcánea que 
pueda ser manipulada y reducida manualmente. 

Se presenta una revisión de 1 3 casos con diagnóstico de pie 
plano valgo en niños con enfermedad neuromuscular, a quienes se 
les realizó una Artrorlsis Externa con Grapa. No se aplicó este pro­
cedimiento en nlf'los con pie plano postura! o idiopático. 

MATERIALES Y METODOS 
Se realizó un estudio retrospectivo de las historias de 7 pacien­

tes, un t.otal de 13 pies. con diagnóstico clínico y radiológico de pie 
plano valgo, en pacientes con enfermedad neuromuscular distribui­
dos según su etiología en 5 pies en pacientes con diagnóstico de 
Parálisis Cerebral Infantil, 2 pies en un paciente con Mielodisplasia, 2 
pies en un paciente con Síndrome de Morquio, 2 pies en un paciente 
con Mielitis Transversa y 2 pies con astrágalo verticalízado. Todos 
operados en el Servicio de Ortopedia C, del Hospital San Juan de Dios 
de Caracas entre los afias 1 986 y 1994, cuyas edades al momento 
de la clrugfa oscilaron entre los 3 y 12 años, con un promedio de 6 
aflos. Del total de casos, 5 hembras y 2 varones, todos con afección 
bilateral, excepto un paciente con diagnóstico de Hemiplejia Espástica 
Izquierda (caso 3) . En todos los casos se realizó una valoración 
preoperatoria, postoperetoria y al momento de la última consulta. En 
el examen clfnico se valora la patología de base y sus complicacio­
nes, así como la apariencia, deformidad, función y rangos articulares 
de movilidad del tobillo y pie. En todos los pacientes se midió en la 
radiografía lateral con apoyo el ángulo Talo Calcáneo. Este se usó 
como parámetro radiológico ya que no es Influenciado por fa posición 
de la radiografla, el apoyo, ni por la habilidad del paciente para 
bipedestar. (cuadro 1) 

Cuadro 1 
Caso Edad 
1 12 años 
2 12 años 
3 7añosy 

6 meses 

4 5 años 

Lado Afecto 
Derecho 
Izquierdo 

Izquierdo 

Derecho 

Sexo Diagnóstico 
Femenino Diplejfa espástica 
Femenino Diplejía espástica 

Femenino 

Femenino 

Hemiplejia 
espástica Izquierda 
Astrágalo 
verticalizado 
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5 5 años Izquierdo Femenino Astrágalo 
verticalizado 

6 4 años Derecho Femenino Mielodisplasia 
7 4 años Izquierdo Femenino Mielodisplasia 
8 3 anos Derecho Femenino Diptejía espástica 
9 3 anos Izquierdo Femenino Diplejía espástica 
10 11 años Derecho Masculino Mielitis transversa 
11 11 años Izquierdo Masculino Mielitis transversa 
12 8 años Derecho Masculino Sindrome de Morquio 
13 8 allos Izquierdo Masculino Síndrome de Morquio 

Fuente: Departamento de Archivo del Hospital San Juan de Dios de 
Caracas. 

Se valoraron los resultados radiológicos de acuerdo con la esca­
la aplicada por Crawford en su trabajo original (4), en la cual se 
compara la corrección del ángulo talocalcáneo en el postoperatoño 
Inmediato y al momento de la última consulta, valorando la pérdida de 
corrección en grados. Se agregaron criterios de clfnlcos a esta es­
cala, además de la corrección radiológica lograda usando el ángulo 
talocalcáneo en el postoperatorio tardio como parámetro. Se consi· 
deró un resultado excelente en aquellos casos en los que se corrigió 
la deformidad: no presentaban dolor, mejoró el patrón de marcha, la 
corrección postoperatoria del ángulo talocalcáneo se mantenía en el 
tiempo con una pérdida de corrección menor de 5° y este mismo 
ángulo corrigió a un valor entre 20 y 40°. Se consideró un resultado 
bueno si presentaba los mismos criterios cl ínicos anteriormente ex· 
puestos, pero la pérdida de corrección radiológica era entre 5 y 1 o• 
o el valor del ángulo talocalcáneo variaba entre los 40 y 50°. Se 
consideró un resultado regular en los pacientes en los que se corri· 
gió la deformidad, presentaban dolor ocasional no limitante, no ocu· 
rria mejoría del patrón de marcha, la pérdida de corrección era mayor 
de 1 o•. el ángulo talocalcáneo era mayor de so• o menor que el 
ángulo preoperatorio. Se consideró un resultado malo en pacientes 
en los que no se corrigió la deformidad, presentaban dolor, se dete· 
rioró la capacidad de marcha, ocurría falla o migración del material 
(grapa) o el ángulo talocalcáneo era mayor o igual que el ángulo 
preoperatorio. 

La técnica operatoria se realizó según lo descrito por Crawford, 
se logra una Artrorisis Subastragalina con una grapa de Vitallium. A 
través de una incisión lateral en el pie sobre el seno del tarso, se 
realiza una liberación anterior, lateral y posterior de la articulación 
subtalar, se reduce manualmente el calcáneo bajo el astrágalo y con 
un escoplo introducido en el seno del tarso perpendicular a la articu· 
!ación subtalar se estabiliza la reducción y se realiza un control 
radiológico para valorar la corrección. Se usa una sota grapa de 
Vitallium de 1,6 en pies pequeños de menos de 13 cm de largo o de 
1,9 cm en pies de más de 13 cm de largo. Esta se introduce en el 
astrágalo y en el calcáneo, perpendicular a la linea de la articulación 
subtalar, paralela a la tibia y con el pie en 15° de flexión plantar. Es 
necesario abrir un pequeño lecho en el calcáneo para la grapa, ya 
que este hueso sobresale lateralmente en relación con el astrágalo. 
Se lleva luego el pie a dorslflexión neutra. Si esto no puede lograrse, 
se realiza un alargamiento del tendón de Aquiles. Se coloca una bota 
de yeso suro pédica por 6 semanas, luego se indica una ortesis 
tobillo pie de polipropileno por 6 meses. 

RESULTADOS 
Ninguno de los 7 pacientes presentó dolor en el postoperatorio 

tardío, se logró corrección de la deformidad, mejoró la capacidad 
para caminar y no ocurrió ninguna falla o migración del material utili· 
zado. En 11 de tos pies se corrigió el ángulo talocatcáneo a valores 
que oscilaban entre 20 y 40" y en tos 2 restantes este varió entre 40 
y 50", lográndose una corrección máxi't'a a 22° y un corrección 
minima a 45°. En ninguno de los casos el ángulo es mayor de 50" y no 
ocurrió pérdida de corrección en el postoperatorio. Se logró una 

30 

corrección promedio de 13,8°, con una corrección máxima de 18° y 
una mínima de 8°. Un caso presentó infección de la herida operatoria, 
lo que se consideró complicación menor que se resolvió en el 
postoperatorio y no afectó el resultado final. En ninguno de los casos 
ha sido necesaria una segunda intervención quirúrgica para retirar la 
grapa o para realizar otro procedimiento para corregir la deformidad 
(cuadro #2). 

El tiempo de seguimiento promedio fue de 2 allos, con un mínimo 
de 1 año y un máximo de 5 allos, lo que consideramos un plazo de 
seguimiento mediano en todos los casos. 

Del total de los casos consideramos como excelentes resultados 
11 de ellos y como buenos los 2 restantes. (Fotos 1 Y2). 

En los 2 casos en los que obtuvimos resultados buenos, se trató 
de pacientes con diagnóstico de astrágalo verticalizado. 

Foto 1: Pie plano espástico (preoperatorio) 6 años. Angulo 
talocalcáneo 40". Caso 3 

Cuadro 2 

Caso l);agnosSco Angulo T. Pre AnguloT. P001 lnclicoComiCCión 
1 Olplejla esp4stlca 43 3l 15 
2 Olplejla espistica 54 3B 16 
3 Homipleji• espás:tica izquierda '11 3) 17 

• Aslnl9aJo ... -..oo 9l 42 8 
5 Asltl\galo \IOIIlcali>ado 95 45 10 
6 MieiOdisplaSia 54 3B 16 
7 MieiOdisptasia 9l 3< 16 
8 Olplejla espástica 3< 22 12 
9 Olplol!a esc>ástica 42 29 13 
10 Miolitis transvoi'Sii 40 29 11 

n Miotitis transversa .. 26 18 

12 Sin6rome dé MorqtAo 54 3B 16 

13 SincSrome de Morqi.Jo 46 3< 12 
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Foto 2: Pie plano espástioo (postoperatorio) 6 allos. Angulo 
talocalcáneo 20'. Caso 3 

Fuente: Departamento de Archivo del Hospital San Juan de Dios de 
Caracas. 

DISCUSION 
En el total de los casos obtuvimos resultados satisfactorios clfni­

cos y radiológicos con la Artrorisis Subtalar con Grapa. Lo conside­
rarnos un procedimiento sencillo, que puede ser realizado en poco 
tiempo quirúrgico y no es técnicamente exigente. Además no Inter­
fiere con el crecimiento óseo, por lo que puede ser Indicado de mane­
ra segura en pacientes pequeños. Con este procedimiento se elimina 
el uso de ortesls correctores para la deformidad en valgo del pie y 
por lo tanto todas sus complicaciones. Ninguno de nuestros pacien­
tes desmejoró su capacidad para deambular luego de la lntarvención 
y todos la mejoraron, lo que creemos se relaciona con el mejor sopor­
te que aporta un pie corregido, y que además la Inmovilización 
postoperatoña es por un breve lapso, permitiendo la recuperación y 
rehabilitación temprana del paciente. 

La deformidad debe ser corregida precozmente para evitar que 
se estructura y requiera procedimientos extensos para su correc­
ción, y es ésla uno de los pocos procedimientos indicados en meno­
res de 5 allos con buenos resultados, además de no limitar el erad­
miento del pie. La Artrorisis Subtalar con Grapa permito la corrección 
de la deformidad y ésta se mantiene en el tlempo, a pesar de que 
Crawford, al describir la técnica, planteó la posibilidad de que al 
finalizar el crecimiento del paciente fuese ' necesario realizar otro 
procedimiento quirúrgico, una artrodesis. En ninguno de los casos de 
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su serie o la nuestra ocurrió la pérdida de corrección, sin embargo as 
necesario evaluar este procedimiento en pacientes que completan 
su madurez ósea. No realizamos este procedimiento en ningún pa­
ciente con pie plano postura! o idlopático, por lo que son necesarios 
otros estudios para recomendarlo en estos casos, a pesar de que, 
en vista de nuestros resultados, podemos inferir resultados simila­
res . 

En el paciente en que se obtuvieron resultados buenos, la pato· 
logia asociada es astrágalo venicalizado, que generalmenle es de 
dificil corrección. 

A pesar de que nuastra serie es pequeña y las patologfas aso­
ciadas variadas, los resultados obtenidos con esta técnica nos per­
miten recomendarla corno una altemativa para el tratamiento del pie 
plano neuromuscular en niños. 
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RESUMEN 
El trasplante renal ofrece la mejor opción para una vida 'sana• 

y productiva. LB capacidad para rechazar un órgano es una parte 
intrínseca del mocanlsmo de defensa inmunológica cuya función es 
fa de proteger al organismo contra un ataque hostil y es Indispensa­
ble el uso de medicamentos entirrechazo pera evitar la pérdida del 
injerto por rechazo agudo y agudo acelerado. En la siguiente revi­
sión expondremos los mecanismos Involucrados en el proceso de 
rechazo y el tratamiento actualmente disponible para aumentar la 
sobrevida del Injerto. 
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INTRODUCCION 
A spectos generales 

Desde la mitad del siglo XX, cuando el doctor Richard Bright des­
cribió su experiencia con pacientes que morlan con Insuficiencia 
renal crónica terminal (IRCT), hasta el final de los allos 1960 no había 
mucha esperanza para este tipo de pacientes. Desde entonces, ha 
habido un gran auge del conoclmlento y la habilidad para manejar a 
estos pacientes, particularmente con tratamiento dialítico. Sin embar· 
go, el tratamiento con diálisis sólo puede proveer una remoción rela· 
tivamente pequella de solutos (ontre un 10% y un 12% de la función 
renal normal) o menos si se toman en cuenta los solu1os de mayor 
peso molecular. Más aún, no puede sustituir la función endocrínológica 
de los riñones y, por lo general, no permite una adecuada calidad de 
vida. Hoy en dla se considera que el lrasplanto renal ofrece la mejor 
opción para una vida ' sana' y productiva (1 ). 

Demográficas 
El trasplante renal de donante cadavérico es el más frecuente en 

los Estados Unidos (aproximadamente el 80% de todos los trasplan· 
tes) y es la escasez de donantes ol factor llmltante de esta modali· 
dad. En la Tabla 1 se puedo observar la prevalencia del trasplante 
como tratamiento para la IRCT on diferentes paises para el allo de 
1988. La alta prevalencia de pacientes trasplantados en algunos 
países refleja una polltica restrictiva en relación con la diálisis. La 
baja prevalencia de pacientes trasplantados en Japón refleja barre· 
ras culturales a la donación da órganos y a los criterios aceptados 
de muerte cerebral (2). 

Para poder comparar los di ferentes métodos de tratamiento en 
pacientes con IRCT es necesario estudiar la sobrevlda. Dichos estu· 
dios son muy dilfciles porque los pacientes no son similares para el 
momento de iniciar el estudio. Por lo general, so d ice que los pacien· 
tes aptos para el trasplante están en mejores condiciones clínicas. 
Los padentes en diálisis presentan condiciones adversas que afec­
tan la sobrevida: mayor edad, diabetes mellitus, enfermedad corona­
ría, enfermedad broncopulmonar obstructiva crónica, cáncer, etc. 
Varios estudios han comparado la sobrevida de pacientes con IRCT 
en hemodiálisis, diálisis periloneal ambulatoria oontinua (DPAC) y tras· 
plante cadavérico no encontrándose una diferencia significativa. Sin 
embargo, el trasplante renal de donante vivo relacionado aumenta la 
sobrevida del paciente (3). Esto puede significar que son las condi· 
clones clínicas del paciente, más que el tratamiento, lo que afecta la 
sobrevida. Entre las enfermedades causantes de IRCT la diabetes 
mellitus es la que más afecta negativamente la sobrevida de los 
pacientes (4). Hay centros de transplante en Venezuela que no acep· 
tan receptores d iabéticos. 

Pero la sobrevida puede no ser el único factor a considerar para 
trasplantar. Los pacientes trasplantados reportan una mejor calidad 
de vida que los pacientes en diálisis. Por lo general, los pacientes 
receptores de donantes vivos-relacionados reportan una mejor cali­
dad de vida que los paclenles trasplantados do donante cadavérico 
y es comparable a la calidad do vida reportada por la población 
general (2). 

El tema del trasplanle de órganos sólidos tlene muchos aspectos 
que abarcan diferentes especialidades médico-quirúrgicas y, por 
ende, me gustarla limitarme a los aspectos Inmunológicos y al trata· 
miento inmunosupresor. 

INMUNOBIDLOGIA 
La capacidad para rechazar un órgano es una parte lntrlnseca 

del mecanismo de defensa inmunológica cuya función es la de prote­
ger el organismo contra un ataque hostil. Los componentes del siste­
ma inmunológico involucrados en la aceptación o rechazo de un 
órgano comprenden mecanismos bien conocldos como los antlgenos 
de histocompatibllidad (HLA), linfocitos y productos celulares 
(citoquinas), cuyos mecanismos de acción ostá.n siendo Investiga· 
dos. 
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Antígenos de histocompatibilidad mayor 
Los trasplantes son rechazados, en gran parte, debido a barre­

ras impuestas por el complejo de incompatibilidad mayor (MHC). Este 
complejo consiste en una serie de genes localizados en el brazo 
corto del cromosoma 6. Estos genes contienen el cód igo de 
glicoproteínas de superficie llamados antígenos de leucocitos huma­
nos (HLA). Hay dos tipos de HLA: Clase 1: (HLA-A,-B y -C) expresa­
dos en las membranas celulares de casi todas las células del cuerpo 
y Clase 11: (HLA-DP,-DQ y -DR) expresados en un número limitado de 
células que incluyen: l infocitos B, macrófagos, monocitos y células 
dendríticas. Los antígenos Clase 11 pueden ser inducidos a aparecer 
en la superficie de ciertas células: linfocitos T, células endoteliales y 
células tubulares renales por la acción de citoquinas (factor de 
necrosis tumoral o interferón gamma) (5,6). 

Normalmente las glicoprotelnas HLA presentan antígenos extra­
ños a los linfocitos T e inician una respuesta inmune. Krensky y Col. 
han demostrado que las moléculas de HLA tienen zonas para retener 
antfgenos e interactuar de forma especifica con el complejo receptor 
de células T/CD3 (TCRICD3). El HLA Clase 1 interactúa con linfocitos 
T CDB positivos y el HLA Clase 11 con los C04 positivos. La función 
fisiológica de las moléculas de HLA es de presentar antígenos a los 
receptores de células T, lo cual desencadena una reacción de recha­
zo al órgano trasplantado. Más aún, las moléculas de HLA del órgano 
trasplantado pueden por sí solas, actuar como un antígeno extraño 
(7) . 

Linfocitos 
Los linfocitos son los principales actores en la respuesta 

inmunológica y se clasifican según marcadores localizados en la 
superficie celular. Los dos tipos más importantes se clasifican por la 
presencia de marcadores para células B o T. Los linfocitos que no 
poseen ninguno de estos dos marcadores comprenden un gran nú­
mero de linfocitos que incluyen linfocitos grandes con citoplasma 
granuloso llamados linfocitos asesinos o natural killer (NK) cells. 
Estas células no se adhieren, no tienen actividad fagocitaría, no tiene 
inmunoglobulinas en su superficie y su actividad destructora no tiene 
una restricción por HLA. Pareciera que cualquier estimulo al sistema 
inmunológico del paciente puede desencadenar su actividad "asesi­
na". Frecuentemente se hallan en el injerto durante el rechazo. 

Los linfocitos B se maduran en la médula ósea y en los tejidos 
periféricos y son los responsables de la inmunidad humoral. Estas 
células son HLA Clase 11 positivas y pueden interactuar con células 
presentadoras de antígeno en la activación de linfocitos T -CD4 posi­
tivos. 

Los linfocitos T se maduran en el timo y son responsables de la 
respuesta inmunológica celular y de las reacciones de hipersensibi­
lidad retardada. Las células T inmaduras expresan marca 
dores celulares CD1 y/o CD2. Al llegar a su estado de maduración y 
salir del timo todas expresan los marcadores CD3. Las células madu­
ras se pueden subdividir por la presencia de los antígenos de super­
ficie CD4 o CDB. Las células CD4 Interactúan solamente con antíge­
nos HLA Clase 11 y por lo general tienen una función de ayudante/ 
inductor. Estas células CD4 se pueden subdividir Th1 y Th2. Las Th1 
se caracterizan por la producción de citoquinas proinflamatorias 
(i nter leuquina-2 e interferón), las Th2 producen citoquinas 
inmunorreguladoras y supresoras (interleuquinas -4, -5 y -10). Las 
CDB interactúan con antígenos HLA Clase 1 y su función es más de 
tipo supresora o citotóxica. 

Los receptores de las células T son los que proveen de especi­
ficidad al proceso de rechazo. Estas moléculas de supeñicle están 
compuestas de dos cadenas de polipéptidos (alfa [a) y beta (BJ) 
unidas por cadenas disulfidas y contienen una porción constante y 
una región variable la cual está involucrada e~<~ el reconocimiento de 
antígenos específicos. Unido a este receptor se encuentra el com­
plejo CD3 que contiene 5 cadenas polipépticas, polimóñicas. Este 
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complejo receptor de células T/CD3 (TCR/CD3) actúa para transmitir 
la señal para la activación celular. 

La interacción de linfocitos con las células presentadoras de 
antígeno no se limita únicamente al TCRICD3, hay otras moléculas 
accesorias que contribuyen a la interacción desde varios puntos de 
vista: adhesión, activación y funciones efectoras específicas. Por 
ejemplo, el antígeno -1 de función asociada (LFA-1) interactúa con 
las moléculas de adhesión intracelular (ICAM -1 y ICAM -2) expresa­
das en las células presentadoras de antígeno como parte del meca­
nismo de adhesión leucocitaria (5,8). 

Células presentadoras de antígeno (APC) 
Varios tipos celulares sirven para procesar y presentar antíge­

nos y en forma general se denominan células presentadoras de an­
tígenos (APC) e incluyen monocitos, macrófagos y células dendríticas. 
Estas célu las también liberan citoquinas (monoquinas) y 
prostaglandinas que sirven para promover y dirigir la respuesta 
inmunológica. Entre las más importantes están interleuquina ·1 (IL -1) 
y el factor de necrosis tumoral - alfa (TNF -a) (5,8). 

Las citoquinas 
La respuesta Inmune celular está mediada, en gran parte, por un 

grupo de péptidos llamados citoquinas . Estas proteínas juegan un 
papel importante en la comunicación entre las células inductoras y 
las efectoras durante las reacciones Inflamatorias e inmunologicas 
(tabla 2) ¡g¡. La función de las ciloquinas es inespecífica. La induc­
ción de una respuesta inmune en presencia de un antígeno apropia­
do inicia una interacción recíproca entre la APC y los linfocitos T con 
un receptor para ese antígeno. Esta interacción resulta en la produc­
ción de IL -1 e IL -6 por parte del macrófago (APC) y, a su vez, induce 
la producción de otros interleuquinas por parte de la célula T (5,8). 

lnterleuquina -1 (IL-1 ) : 
Se pensaba que la IL-1 era exclusivamente producida por 

macrófagos y monocitos, pero se ha visto que también puede ser 
producida por otros tipos celulares, incluyendo: células mesangiales 
renales, células endoteliales, etc. Tiene un amplio espectro de activi­
dades, inicialmente se llamó factor activación linfocitaria, pirógeno 
endógeno, etc. IL-1 tiene acción de mensajero a corta y a larga 
distancia. Acorta distancia, actúa como coactivador de los linfocitos 
T, tiene actividad regulatoria en el desarrollo y maduración de los 
linfocitos B y T e induce la síntesis y liberación de otras linfoquinas y 
de sus receptores. A larga distancia estimula el metabolismo del 
ácido araquidónico y la secreción de proteínas inflamatorias 
(proteasas neutrales como: colagenasas , elastasas, activador 
plasminogénico y actúa también como pirógeno) (5,8). 

lnterleuquina-2 (IL-2) : 
La IL-2 es un péptico único de 15.5 KD producido por linfocitos T 

horas después de estimulación del TCRICD3. Inicialmente descrito 
como el factor mitogénico de los linfocitos T , se ha determinado que 
los linfocitos By los "asesinos naturales• también responden a la IL-
2. Esa actividad se debe a la expresión, por parte de la célula, de 
receptores para IL-2 (IL-2R). Estos receptores tienen una alta afini­
dad para la IL-2 y una vez activado hace que los linfocitos T entren 
en mitosis e inicien una expansión clona! (5,8). 

lnterleuquinas -3(iL-3) y -4 ( IL-4): 
La IL-3 es una glicoproteína derivada de los linfocitos T que man­

tienen la viabilidad y la diferenciación de las células progenitoras 
hematopoyéticas: granulocitos , mac ró fagos, megacariocitos, 
eoslnófllos, células eritroides y linfocitos T y B. La IL-4 actúa como co 
estimulante de los linfocitos B y aumenta la expresión de los antíge­
nos de histocompatibilidad mayor. También actúa estimulando las cé­
lulas progenitoras hamatopoyéticas. La IL-4 se ha demostrado que 
juega un papel Importante en el cambio de clase de las 
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inmunoglobulinas, facilitando el pase a lgG 1 y suprimiendo la produc­
ción de lgM. lgG2a, lgG2b e lgG3 (5,8). 

lnterleuquina -6 (IL-6) 
Lall-6 se produce durante la respuesta inmunológica e influye en 

el crecimiento y diferenciación de los linfocitos T y B. Su actividad 
sólo se ve en presencia de otras interteuquinas, particularmente IL-1 . 
En los linfocitos T la IL-6 no solamente actúa directamente sino que 
induce la aparición de IL2R. Conjuntamente con IL-1 induce la produc­
ción de pro ternas de reacción de fase aguda a nivel de los hepatocitos 
y actúa como pirógeno endógeno (5,8). 

Factor de necrosis tumoral (TNF) 
El TNF es un producto de macrófagos activados y tiene acciones 

metabólicas e inflamatorias. Induce la producción de IL-1 , defacto­
res procoagulantes y produce la adhesión y activación de neutrófilos. 
En los linfocitos T induce la aparición de IL-2R y del HLA-DR aumen­
tando la respuesta proliferativa inducida por fL-2 y aumenta la pro­
ducción de interferón-gamma (5,8). 

Células endotellales 
Son un componente importante en la actividad inmunológica: ex­

presan antígenos del HLA y otros antfgenos endotellales especfficos 
por la acción de fas lnterleuquinas desencadenando una respuesta 
Inmunológica. También pueden expresar moléculas de adhesión (ICAM-
1) y aumentar su interacción con las células T (5,8). 

Mecanismo inmunológico del rechazo del injerto: 
rechazo hiperagudo 

Es la destrucción inmunológica del injerto que ocurre en las pri­
meras 24 horas después del trasplante, a menudo tan pronto como 
se conecta el injerto. Esta respuesta se debe a la presencia de 
anticuerpos preformados contra los antígenos del donante. Tfpica­
mente, el paciente manifiesta una enfermedad Inmunológica severa 
con coagulación intravascular diseminada y activación del comple­
mento (6}. El injerto se hace hemorrágico y si no se extrae inmediata­
mente puede romperse. Hlstológicamente hay trombos de fibrina y 
plaquetas y necrosis fibrinoide de las paredes vasculares con au­
sencia de Infiltrado mononuclear (10). Este tipo de rechazo no tiene 
tratamiento pero puede ser prevenido haciendo una prueba cruzada 
{determinación de anticuerpos preformados) antes del trasplante. En 
pacientes altamente sensibilizados se puede hacer la prueba cruza­
da con cít.ometria de flujo. 

El mecanismo primario del rechazo hiperagudo es la activación 
de la cascada del complemento por los anticuerpos del receptor 
contra los antfgenos del HLA (o endotellales de las células del donan­
te). Los anticuerpos preformados se producen por exposición del 
receptor a transfusiones sanguíneas, embarazos previos, trasplan­
tes previos y algunas Infecciones (5,6). 

Rechazo agudo acelerado 
Los rechazos agudos acelerados comienzan a manifestarse en­

tre las 24 y las 72 horas post-trasplante. A menudo son mediados por 
anticuerpos preformados, pero pueden también deberse a una reac­
ción inmunológica mediada por células ya que, en algunos casos, se 
observa una respuesta al tratamiento con anticuerpos monoclonales 
tipo OKT3 dirigidos contra el complejo TCR!CD3 5). Un trasplante 
previo rechazado precozmente, es el factor de riesgo más Importan­
te para est.e tipo de rechazo (6) . Hlstológicamente, el hallazgo más 
frecuente es la necrosis tlbrinoide de los pequenos vasos sanguf­
neos (11 ). 

Rechazo agudo 
Apróxlmadamente el 50% de los trasplantes cadavéricos pre­

sentan un rechazo agudo después de las 12' horas, más frecuente­
mente entre los dfas 1 O y 60 post-trasplante (5). Pero puede ocurrir 
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meses y allos post-trasplante, frecuentemente asociado a la des­
continuación del tratamiento inmunosupresor. Histológicamente, se 
caracteriza por una infiltración de células mononucleares, que pue­
den ser severas, con evidencia de daño humoral. Estudios de este 
infiltrado han demostrado que contiene aproximadamente: 50% de 
linfocitos T 25% de monocltos y macrófagos y un 12 % de linfocitos 
e (6). 

La respuesta celular al rechazo puede considerarse que ocurre 
en varias etapas similar a lo que sucede con la cascada de coagula­
ción o la del complemento. El primer paso en el reconocimiento del 
injerto Involucra la presentación del antfgeno. Las células presenta­
doras son capaces de fagocitar células del donante intactas o de 
captar por endocitocis antígenos extraí\os circulantes. Una vez den­
tro de las APC, el antígeno es procesado y a través del HLA Clase 11 
es presentado a los linfocitos T. Datos recientes sugieren que algu­
nos linfocitos T son capaces de reconocer antígenos del donante 
presentados por las APC del mismo donante, no solamente del re­
ceptor. El segundo paso es el reconocimiento del antígeno a través 
de una compleja interacción entre los linfocitos T y los APC. Esta 
interacción ocasiona la liberación de citoquinas, produciendo 
interacciones intercelulares que conducen a la obtención de un cú­
mulo de diferentes tipos celulares: linfocitos T CD4+, linfocitos T CD8+, 
citotóxicos, linfocitos B y otros leucocitos proinflamatorios. La IL-1 
por parte de los APC sirve para coestimular las células T e inducir la 
producción, tanto de IL-2 como de su receptor (IL·2R). Por ende, la 
activación de los linfocitos T depende de dos o más señales: 1. La 
presentación de antígenos, y 2. La activación por IL-1 y posiblemente 
IL-6. La IL-1 produce una activación de la adenil ciclasa, aumentando 
el AMP cfcllco intracelular, lo cual aumenta la activación del factor 
nuclear- kappa B (NF-kB}, una protafna capaz de unirse al DNA 
nuclear y activar (aparentemente) la transcripción de IL-2 y de IL-2R 
(7.12) . 

La activación del TCRICD3, asf como los receptores CD4 y CD8, 
activan una tlrosina kinasa la cual fostorila la coenzima tosfolipasa 
Ch1 iniciando la hidrólisis de tipo fosfodiesterasa en el fosfatidilinositol 
4,5 - bifosfato (PIP2}. Esta hidrólisis produce dos potentes segundos 
mensajeros intracltoplasmáticos: el inositol 1 ,4,5 - trifosfato (IP3) y el 
diacilglicerol (OG). El IP3 aumenta el nivel de calcio citoplasmático 
libre. El aumento inicial del calcio cltoplasmático libre es debido a la 
acción de IP3 en un receptor específico en el retículo endoplasmático, 
pero la permanencia del calcio libre, depende del flujo de calcio a 
través de la membrana celular. Esta elevación prolongada del calcio 
intracelular (por horas) parece ser indispensable para los cambios 
bioquímicos subsiguientes. El DG produce la activación de la proteína 
kinasa e (PKC). El aumento del calcio lntracltoplasmátlco y la activa­
ción sostenida del PKC funcionan sinérgicamente para promover la 
expresión de varias proteínas reguladoras nucleares y en la activa­
ción trascripcional y expresión de genes ceiltrales para el crecimien­
to de las células T. La caloineurina, una fostatasa proteica B2 (de­
pendiente de calcio y calmodulina) participa en la transducción de la 
sei'lal (7,5) (Gráfica 1). 

La estimulaclón de las células T únicamente por la via TCRICD3 
(ya descrita), sin señales coestlmulatorias, induce una parálisis o 
anergía. La liberación de IL-2 requiere de una serie de señales 
coestimulatorias y de interacciones intercelulares entre los linfocitos 
T y las APC: la interacción entre CD2 de las células T con la cosa 
(LFA-3} en las APC, la proteína CDS con la CD72 y la CD11 a/cd18 con 
la CD54 (ICAM-1) producen señales coestimuladoras. Hay evidencia 
de señales inhibitorias, la interacción entre la proteína CTLA-4 expre­
sada en células activadas. con la proteínas 87-1/87-2 produce una 
señal negativa. 

La consecuencia de la activación, es la producción de una serie 
de lintoquinas esenciales para la proliferación de linfocitos T y pos­
teriormente para estimular la producción de macrófagos y 
granuiocitos. Hay liberación de interferón gamma que Induce la ex­
presión de HLA clase 11, liberación de IL-4, IL-5, IL-6 que producen 
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expansión clona! de linfocitos B y la diferenciación de células 
plasmáticas con producción anticuerpos. Con esta liberación de 
linfoquinas las células T se dividen y asumen diferentes funciones 
tales como la citotoxicidad. Las células T CD4+ ' ayudadoras• co­
mienzan a estimular los linfocitos B con la eventual producción de 
anticuerpos. Un rechazo agudo es, en definitiva, la combinación de 
una respuesta inmunológica humoral y celular. 

Los anticuerpos dirigi dos contra los antrgenos de 
histocompatibilidad no son los únicos agresores en casos de recha­
zo de tipo vascular. Anticuerpos antiendoteliales dirigidos contra an­
tígenos de superficie celular endotellales no del tipo HLA pueden 
desencadenar un rechazo hiperagudo, agudo acelerado o agudo de 
tipo vascular (5). 

Medicamentos inmunosupresores: 
Por lo anteriormente descrito, es obvio que es indispensable el 

uso de medicamentos antirrechazo para evitar la pérdida del injerto. 
Lo Ideal seria producir un estado de tolerancia hacia el trasplante 
(ver sección de tolerancia), pero hasta que llegue ese momento va­
mos a depender de una -serie de drogas lnmunosupresoras dirigidas 
a diferentes aspectos de la cascada de activación de las células T. 

Anticuerpos anticélulas T y otros anticuerpos antiproteína 
de superficie 

Los anticuerpos antilinfocíticos policlonales (disponibles en Ve­
nezuela: ALG, ATgam) o los monoclonales (disponibles en Venezue­
la: OKT3), son a menudo usados como tratamientos de inducción por, 
los primeros 7 a 14 dfas post-trasplantes, para establocer una co­
bertura inmunosupresora durante el tiempo en el cual el riñón tras­
plantado es más susceptible a presentar toxicidad por la clclosporina 
(CsA). El uso de estos medicamentos ha reducido la incidencia de 
rechazo precoz (agudo acelerado) y es, particularmente, útil en pa­
cientes con alto riesgo de re<:hazo: muy sensibilizados, retrasplantes, 
etc. 

Los anticuerpos políclonales también se usan en el tratamiento 
del rechazo y más en casos de resistencia a los asteroides. Estos 
anticuerpos actúan con proteínas de la superficie celular de linfocitos 
y de otras células, inhibiendo su actividad y, por ende, la cascada de 
rechazo. Su mayor ventaja es su gran efectividad, sin embargo tie· 
nen la desventajas de requerir la administración de grandes cantida­
des de proteínas heterólogas (de caballo o conejo), con el potencial 
riesgo de una enfermedad del suero y los riesgos de infección espe­
cialmente por citomegalovirus (CMV). Estos policlonales pueden tam­
bién inducir trombocitopenia, anemia y leucopenia, dependiendo de 
las dosis utilizadas (13) . Esto último puede exacerbarse con el uso 
concomitante de azatriopina, motivo por el cual recomiendo la admi­
nistración de ambos medicamentos después de haber recibido los 
resultados de la hematologfa de ese día. 

El OKT3 es el prototipo de anticuerpo monoclonaL Actúa uniéndo­
se a la cadena -E de la proteína C03, del complejo TCR/CD3, en la 
superficie celular e Inhibe su activación (Gráfica 2). En un estudio 
multicéntrico randomizado en los Estados Unidos se demostró que 
era más efectivo en la reversión de un rechazo agudo, en compara­
ción con altas dosis de asteroides (94 vs 75%) (13.14). También se 
ha utilizado exitosamente como tratamiento de Inducción en los pri­
meros días post-trasplante (15). Durante las primeras dosis del medi­
camento se pueden observar reaociones tales como fiebre, escalo­
fríos, sindrome de hiperpermeabilidad capilar (caplllary teak 
syndrome), hipotensión, edema pulmonar, encefalopatía y hasta 
nefropatía con pérdida del injerto por trombosis vascular. Estas reac­
ciones parecen ser menores en pacientes venezolanos (16). El fac­
tor de necrosis tumoral parece ser el responsable de estos efectos 
(17). Se han utilizado diversos métodos para disminuir las complica­
ciones: optimización de la hidratación, premedicacióQ con altas dosis 
de asteroides, CsA, pentoxifilina, antinflamatorios no asteroides 
(indometacina), anticuerpos antifactor tumoral-a y calcio-antagonis· 
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tas (18). El riesgo de infecciones virales particularmente por CMV, y 
el de malignidades hematológicas parece estar aumentando con el 
uso de OKT3(13). 

Otros anticuerpos monoclonales (no disponibles en Venezuela) 
incluyen anticuerpos que actúan contra la porción no variable de las 
cadenas a y 13 del TCR, anticuerpos antirreceptor a de la IL-2 (CD25), 
anticuerpos espedficos contra proteínas de superficie Implicada en 
la generación de sefiales coestimulatorlas: anti-LFA -1 , (CD11 A), anti­
ICAM ·1 (CD54) , anti-OKT4 (anti-CD4) y anti TH -1 H (C052). Recien­
temente se han usado anticuerpos monoclonales di rigidos hacia el 
antrgeno CD2 y también contraproteínas de coestlmulaclón CD28· 87 
que parecen ser efectivos en animales de experimentación. 

Corticosteroides 
Los corticosteroides (disponibles en Venezuela) fueron utiliza­

dos inicialmente en trasplantes para tratar el rechazo agudo en pa­
cientes recibiendo azatioprina como el medicamento inmunosupresor 
de mantenimiento. Actualmente se utiliza la prednisona (vía oral) en 
bajas dosis como tratamiento preventivo y la metilprednisolona (vía 
endovenosa), en altas dosis, como tratamiento del rechazo agudo. 
Los corticosteroides inhiben la proliferación de las células T y la 
producción de citoqulnas (IL-1 , IL-2, IL-6, inteferón y el factor de 
necrosis tumoral a) (Gráfica 2). En relación con la IL-2, se sabe que 
es Inducida en células T por el llamado ' complejo AP-1 ' y se ha 
demostrado que es antagonizado por el complejo ' glucocorticoide­
receptor'. Este parece ser el mismo mecanismo por el cual los 
glucocorticoides inhiben la producción de otras citoquinas (13). Es 
este efecto sobre las citoquinas, lo que justifica su utilización en 
pacientes con rechazo agudo (1 g, 20). Se ha visto que muchos de 
los genes de transcripción de citoquinas contiene un elemento que 
responde a los glucocorticoides en la región 5 y es capaz de inhibir la 
transcripción. También parece ser que los corticosteroides son ca­
paces de inducir la transcripción de un factor Inhibitorio (factor lkBa) 
(21 , 14). Este factor disminuye la concentración de NF ·kB que, como 
ya hemos mencionado parece actuar induciendo la transcripción de 
IL-2 y su receptor (13). 

Otro mecanismo importante de los asteroides en su efecto anti­
inflamatorio. La Interacción de los glucocorticoides unidos a su re­
ceptor produce una disminución en la producción de colagenasas, 
elastasas y factor de activación de plasminógeno, a través de la 
inhibición del complejo AP-1 , también son capaces de inducir la ex­
presión de una neuroendopeptidasa que degrada varios neuropétidos 
vasodilatadores (bradiquinina). Inhibe la acción de la fosfolipasa A2 
con la disminución en la producción de fosfolípidos (13). 

Terapias convencionales para el tratamiento del rechazo agudo 
incluyen altas dosis de glucocorticoides en bolus vía endovenosa 
(metilprednisolona : 500 a 1000 mg diario por 3 a 5 dfas). Sin embar­
go, a estos niveles no sólo se altera al sistema inmunológico, sino 
otros sistemas sensibles a asteroides. Más aún, se observan una 
serie de efectos secundarios indeseables: aumenta el riesgo de in­
fecciones, hiperglicemia, hiperkalemia, osteoporosis, fragilidad capi· 
lar, inhibe el crecimiento en niños, edema, cataratas, miopatía 
esteroidea e hiperlipidemia (6,22). Vincenti, F. y Col. han sugerido el 
uso de dosis menores de asteroides: metilprednisolona: 3 mglkg vía 
endovenosa diaria por 3 días o prednisona: 3 a 5 mglkg vra oral diaria 
para el tratamiento del rechazo agudo, con resultados similares y con 
menor del número de complicaciones (23). 

Recientemente se ha propuesto la utilización de Deflazacort, un 
nuevo glucocorticoide (no disponible en Venezuela). En Europa se ha 
demostrado que es similar a otros asteroides pero induce menos 
hiperglicemia e hlpercalciuria, lo cual puede ser útil para disminuir la 
osteoporosis y los trastornos de crecimiento en nifios (24). 
Azatioprina 

El 1-metil-4-nitro-5-imidazolil (disponible en Venezuela) se con­
vierte en la 6-mercaptopurina y en metilnitrolmidazol, en forma no­
enzimática, dentro de las células. Es posible que ambos productos 
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actúen Inhibiendo la tosfo·ribosil·plrofosfato sintetasa, previniendo 
la producción de AMP y la proliferación celular. También interactúan 
con los grupos amino y sullidrilos de la membrana celular e intertie· 
ren con el proceso de reconocimiento de antígenos (1S, 25) (Gráfica 
2). Aun cuando se ha demostrado su utilidad para prevenir el recha· 
zo, no tiene ningún efecto sobre el rechazo agudo ya establecido 
(14). Entre sus efectos secundarios encontramos: leucopenia y 
trombocitopenia, trastornos gastrointestinales, fiebre, hepatotoxlcidad 
(26, 27) y aumento del riesgo de neoplasias, pa.rticularmente de piel 
(6, 22) La azatrioplna también puede producir una neumonitis 
intersticial (13). 

La dosis inicial de la azatloprina es de 1 a 2 mg/kgtdfa vfa oral en 
una sola toma diaria y sugiero dar el tratamiento en la tarde para tener 
los resultados de la hematología de ese día, especialmente en aque· 
!los pacientes que reciben tratamiento de inducción con globulinas 
anti-linfocíticas monoclonales o policlonaíes, como ya se ha mencio­
nado. 

Ciclosporina (CsA) 
La ciclosporina (disponible en Venezuela) es un pequeí'lo péptico 

cíclico de origen fúngico que bloquea la actividad de las células T. Su 
efecto inmunosupresor depende de la formación de un complejo con 
su proteína receptora intracitoplasmálica (cicloflllna). El complejo CsA· 
clclofillna se une a la calcinuerina e inhibe su acdvldad de fostatasa 
En condiciones normales, al activarse la célula T. aumenta el calcio 
infracltoplasmático y se activa la calcinuerina que desfosforila un 
factor nuclear de células T activadas (NF-AT). Este factor 
desfosforllado, penetra al núcleo de la célula T y se une a otra proteí· 
na para formar un factor nuclear activado, al cual se une activando el 
gen de IL·2 (Gráfica 1 ). La cicfosporina unida a su receptor, inhibe la 
calcineurina y la desfosforilación de NF·AT, inhibe la expresión de 
protelnas reguladoras nucleares, la activación de genes y la produc· 
ción de citoquinas (IL-2) y de sus receptores (IL·2R) (25) (gráficas 
3). Hasta hace poco se pensó que el efecto de la CsA era de inhibir 
el crecimiento celular al preven ir la producción de ciloquinas 
estimuladoras (14). Recientemente, se ha propuesto que la CsA pro­
mueve la producción de citoquinas inhibidoras del crecimiento, tales 
como el factor de transformación del crecimlento·B (TGF·B). Se ha 
demostrado que (1) hay un aumento de los niveles de RNA mensaje· 
ro para el TGF·B inducido por CsA en células T: (2) la CsA inhibe el 
crecimiento celular a través del TGF-B, células sensibles; (S) la CsA 
estimula la producción de TGF·B en algunos tipos celulares y (4) el 
TGF-B inducido por la CsA es biológicamente activo. Se ha visto que 
el TGF·B es un potente inhibldor de la proliferación de tos linfocitos T 
inducida por la IL-2. pudiendo contribuir a la actividad inmunológica 
de la CsA (1S, 14, 28). 

La CsA está disponib le en preparaciones por vla oral y 
endovenosa. Con la CsA inicialmente utilizada la absorción era errática, 
lenta e Incompleta con una biodisponibilidad de aproximadamente 
SO% al inicio del tratamiento y aumentaba progresivamente durante 
las siguientes dos semanas. Las nuevas formulaciones de CsA 
(Sandlmune Neoral®) han mejorado su farmacocinética. El medica· 
mento es altamente lipotOico, con un volumen de distribución de S.5 a 
13 Llkg. En sangre, del 50 al 70".4 de la ciclosporina está unida a 
elementos celulares, principalmente eritrocitos, el resto está unido a 
proteínas plasmáticas. El volumen de distribución varia con la edad y 
el sexo del paciente (13). La CsA es altamente metabollzada en el 
hígado por el sistema citocromo P450 y se han aislado, por lo menos, 
25 metabolismos, los cuales pueden tener efectos inmunosupresores 
y/o tóxicos (13). 

El uso de la CsA, desde su introducción en la década de los 80, 
ha aumentado la sobrevida del trasplante renal en comparación con 
el tratamiento convencional de azatioprina y prednisona. Sin embar· 
go, uno de sus mayores inconvenientes es el de su toxicidad tanto 
aguda como crónica (29). La forma aguda se' presenta usualmente 
como una insuficiencia renal aguda, no-oligúrica, con retención de 
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sodio, hiperkalemia acidosis metabólica de gap aniónlco disminuido 
(hiperclorémica). Por lo general , no hay hipertensión arterial ni fiebre. 
La CsA altera el metabolismo del ácido arquidónico aumentando el 
tromboxano A2 (TxA2) y disminuyendo la producción de 
prostaglandinas vasodilatadoras (Pgl2 y prostaciclina) (14, 6). 

Se ha demostrado que la CsA es capaz de producir una 
nefrotoxicidad crónica caracterizada por flbrosis renal y cambios 
vasculares (SO). Como el TGF·B es una potenle citoquina flbrogénica 
se pudiese entender como la actividad inmunosupresora de la CsA y 
pudiese estar muy unida a su complicación de nefrotoxicidad cróni· 
ca. La pérdida de la función renal en pacientes tomando CsA por más 
de un año, fue demostrada claramente en pacientes trasplantados 
de corazón (toxicidad crónica). Biopsia de riñones nativos, demos· 
traron la presencia de atrofia tubular y fibrosis Intersticial en forma 
de banda (strlped) que in icialmente se consideró como 
patognomónica. Hallazgos similares se han descrito en pacientes 
tomando CsA para psoriasis, diabetes mellitus tipo 1 y en animales de 
experimentación. A nivel de las pequeñas arterias y arteriolas hay 
engrosamiento mucoide de la íntima. En 1993 Solez y colaboradores 
publicaron una clasificación de la patología del trasplante renal cono­
cida como la clasificación de Banff (31 ) , donde describen los cam· 
bios histológicos para el diagnóstico de toxicidad por ciclosporina 
(tabla 3). El uso de calcioantagonistas. ácidos grasos tipo Omega -3 
o pravastatina parece disminuir el riesgo de toxicicidad por CsA y/o 
sus complícaciones (S2, 33, 34). 

Debido a lo anterionnente expuesto, se ha recomendado dismi· 
nulr la dosis de CsA o descontinuar el tratamiento (SO, 35). Otros 
estudios sugieren que el riesgo de rechazo crónico es mayor con 
bajas dosis de CsA (36). Almond y Col. demostraron que dosis de 
CsA menores de 5 mg/kg/día al año de trasplante, aumentaba el 
riesgo de rechazo agudo, posiblemente debido a una inmunosupresión 
inadecuada. Hallazgos similares han sido reportados en pacientes 
pediátricos. En un análisis de Opelz G. de más de 12.000 pacientes 
renale.s trasplantados, la sobrevida a los 5 años fue mayor en pa· 
cientes sin asteroides y con mayor dosis de CsA (37). 

La dosis Inicial de CsA varía de un centro de trasplante a otro. Por 
lo general, la dosis inicial wal es de 8 10 mglkgfdla y se modifica 
según los niveles en sangre. Desafortunadamente los niveles san· 
guineos de CsA no se correlacionan con los hallazgos histológicos 
de nefrotoxicldad ni con los rechazos crónicos. 

Tacrolimus (FK506) 
El FK 506 (disponible en Venezuela para pacientes con trasplan· 

te hepático) es un macrólido producido por un actlnomiceto, descu· 
bierto por T. Gol y T. Kino en Japón en 1984. Bloquea la activación de 
las células T por un mecanismo similar al de la CsA. A través de su 
receptor lntracitoplasmátlco (FK-binding proteln) (FKBP 12) se aso· 
cia al complejo calcineurina/calmodulina e inhibe su actividad (Gráfi· 
ca 3). In vltro, el tacrolimus es 50 a 1 00 veces más potente que la 
CsA. 

Este medicamento disminuye el daño hepático producido por la 
isquemia/repertusión durante el trasplante y estimula la recuperación 
del hlgado trasplantado. Es también efectivo para revertir rechazos 
agudos y prolonga la sobrevida de injertos de riñón, higado, páncreas, 
corazón y pulmón en animales de experimentación. Sus efectos tóxi· 
cos son similares a los de la CsA: disminuye el flujo plasmático renal, 
el flujo cortical, aumenta la resistencia intrarrenal y produce lesiones 
vasculares (21 ). Si embargo, es más neurotóxico que la CsA y puede 
producir cefalea, temblor y hasta convulsiones (38). 

En un estudio en pacientes trasplantados de hígado la dosis ini· 
cial de tacrolimus fue de 0.05 mglkg cada 12 horas vía endovenosa y 
de 0.15 mg/kg cada 12 horas por vfa oral (S8). En un estudio reciente 
en pacientes trasplantados renales con rechazo agudo, la dosis de 
tacrolimus fue similar a la utilizada en pacientes trasplantados de 
hígado (39). 
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Micofenolato Mofetil (RS-61443) 
Es un derivado samlsln tétlco de un antibiótico fúngico 

(proximamente disponible en Venezuela con el nombre de Cellcept®) 
que se metaboliza en el hfgado a ácido micofenólico (MPA), el cual es 
capaz de inhibir la enzima deshldrogenasa monofosfato de inosina 
(IMPDH) y bloquea la síntesis, de novo, de purinas, la proiHeración de 
linfocitos T y B y suprime la formación de anticuerpos (40) (Gráfica 
2). 

En estudios multicéntricos randomizados, a doble ciego, tanto en 
Europa como en Estados Unidos, se ha demostrado la capacidad de 
este medicamento (2 a 3gr/día) de prevenir un rechazo agudo duran· 
te los primeros 6 meses de trasplante (41 , 42}. Aun cuando la 
sobrevida a los 6 meses era igual con mofetil que con azatioprina, se 
demostró una disminución significativa de la incidencia y severidad 
de rechazos confirmados por biopsia. Efectos adversos asociados 
a este medicamento incluyen: diarrea, esofagitis y gastritis. La inci­
dencia de leucopenia e infecciones fue igual que con azatiprina (43). 
La toxicidad parece ser mayor en pacientes que reciben 3 gr/día 
versus aquéllos que reciben 2gr/día (21). 

Rapa.mlclna (no disponible en Venezuela) 
La rapamicina (sirolimus) es un antibiótico macrocfclico produci· 

do por un actinocimeto, el streptomyces hygroscópicus, capaz de 
unirse al FKBP del FK506 (44). Sin embargo, el complejo rapamicina­
FKBP no se une a la calcineurina y su mecanismo de acción Intracelular 
no se ha determinado, pero parece que el complejo Inhibe la activa· 
ción de una proteína kinasa lntracitoplasmática y pareciera bloquear 
mecanismos coestimulatorios CD28187 (Gráfica 3). Como la rapamicina 
no interfierecon los eventos iniciales después de la activación de los 
linfocitos Tes un débil inhibidor de la síntesis de citoquinas (14). 
También es un antagonista del efecto estimulador de las infoquinas 
tanto de las células B (Inhibe la síntesis de inmunoglobulinas) como 
de células no inmunológicas (inhibe la proliferación de fibroblastos, 
células endoteiiales, hepatocltos y células musculares lisas Induci­
das por factores de crecimiento), lo cual puede ser útil para disminuir 
o prevenir la vasculopatfa crónica del injerto (rechazo crónico) (45). 

En animales de expeñmentación la rapamicina ha aumentado la 
sobrevida de injertos incompatibles y ha sido usada en animales con 
enfermedades autoinmunes (lupus eritematoso sistémico y diabetes 
mellitus insulino-dependiente) (45). En estos momentos se están lle· 
vando a cabo estudios de fase 1 y 11 en pacientes trasplantados de 
riñón y corazón para determinar la dosis oral máxima tolerada y su 
eficacia en la prevención del rechazo (46). Informes preliminares 
sugieren que el medicamento es efectivo en reducir la incidencia de 
rechazo sin nefrotoxicídad ni hipertensión (21) 

Mizoribine (no disponible en Venezuela) 
Este medicamento inhibe una o dos enzimas (la deshidrogenas 

monofosfato de inosina [IMPDH] y la sintetasa monofosfato de 
guanosina), bloquea la biosintesis, de novo, de purinas y frena la 
proliferación de linfocitos T y B (similar a la azatioprina y al mofetil) 
(21) (Gráfica 2). Se ha demostrado que aumenta la sobrevida del 
injerto en animales de experimentación. Ha sido aprobada en Japón 
como tratamiento inmunosupresor en pacientes trasplantados (47). 
Parece ser tan o más efectivo que la azatloprlna, pero menos 
mielosupresor y hepatotóxico (21) . 

15 Deoxyspergualina (no disponible en Venezuela) 
Se desconoce su mecanismo de acción, pero es muy efectivo 

previniendo la diferenciación de los linfocitos T y B hacia células 
efectoras maduras (48) . Parecen ser efectivas en pacientes con 
rechazos agudos resistentes a corticosteroides y actualmente se 
están conduciendo estudios de fase 111 en los Estados Unidos (14). 
Su mayor importancia parece ser la de poder P! Oiongar la sobrevida 
de islotes de animales de experimentación y su potencial utilidad en 
este tipo de trasplantes en pacientes diabéticos (21 ). Un problema 
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con este medicamento es su baja biodisponibilidad por la vía oral y 
debe ser administrada por vía parental. Produce mielosupresión y 
trastornos gastrointestinales (21 ). 

Brequinar Sodium (no disponible en Venezuela) 
Este medicamento es un inhibidor no competitivo de la 

deshidrogenasa de dihidroorotato, la cuarta enzima en la vía de sín· 
tesis de novo de las pirimidinas y bloquea su formación, siendo un 
potente inhibidor de la proliferación de los linfocitos By T(49). In vivo, 
suprime la producción de anticuerpos en respuesta a antígenos de· 
pendientes de los linfocitos T. Parece ser muy efectivo cuando es 
usado conjuntamente con CsA, pero tiene un estrecho índice tera­
péutico, produce leucopenia, trombocitopenia y diarrea (21). 

Leflunomide (no disponible en Venezuela) 
Es una prodroga inmunosupresora que a nivel del intestino del· 

gado (posiblemente también en el hígado) se convierte en su forma 
activa: A77 1726 (21 , 14). Está siendo estudiada para el tratamiento 
de la artrit.ls reumatoide (Fase 11) (50). También se ha visto su utilidad 
en controlar rechazos agudos y crónicos en animales de experimen· 
tación. Su mecanismo de acción parece ser la síntesis de pirimidlnas 
(similar al brequinar), pero también es capaz de inhibir la tlroslna 
kinasa asociada a receptores de factores de crecimiento (14) (Grá­
fica 2). 

Tolerancia 
Los tratamientos inmunosupresores arriba descritos disminuyen 

el riesgo de rechazo del trasplante, pero requieren su uso permanen· 
te aumentando en el paciente el riesgo de infecciones, neoplasias y 
efectos secundarios a los medicamentos. Tolerancia se define como 
el estado en el cual no hay respuesta inmunológica a un antígeno 
extraño. En caso de tolerancia específica, el paciente acepta el tras· 
plante renal pero puede responder a otros antígenos (infecciones) 
(5, 51). Un régimen inmunopresor ideal sería el que, después de un 
corto periodo de tiempo, resultara en una tolerancia permanente al 
injerto. 

Actualmente hay terapias que Inducen tolerancia en animales de 
experimentación y todos parecen dirigirse a bloquear la rama aferente 
de la respuesta inmunológica: a) modificando las Interacciones celu· 
lares de las APC, b) depletando la población de linfocitos T activados, 
y e) previniendo la proliferación clona! de los linfocitos T reactivos 
(52). 

Una de las posibilidades para crear tolerancia es la de aumentar 
las células T supresoras. Este aumento de linfocitos supresores 
puede ser la razón del beneficjo de transfusiones de sangre especí­
ficas del donante al receptor antes del trasplante de donante vivo o 
de donaciones mútiples en la era pre·CsA (53). Otra posibilidad es la 
de crear anticuerpos antlidiotfplcos que regulen las respuestas de 
los linfocitos • T y -B. Anticuerpos monoclonales dirigidos contra el 
antígeno CD2 o proteínas solubles capaces de bloquear la vía co­
estimuladora CD28-87 parecen ser efectivos, en modelos preclfnicos, 
para inducir tolerancia. Recientemente ha habido estudios sugiriendo 
la combinación de trasplante renal y de médula ósea del mismo do· 
nante para crear tolerancia (14). 

CONCLUSIONES 
En la última década se han hecho grandes avances en el conocí· 

miento de los factores que contribuyen al rechazo del injerto y en 
desarrollar diferentes modalidades terapéuticas. Hoy en día, el médi· 
co de trasplante tiene a su disposición una mayor selección de 
inmunosupresores que le permiten una mejor regulación para preve­
nir y/o tratar el rechazo agudo y crónico. Idealmente se espera algún 
día desarrollar moléculas o células capaces de Inducir un estado de 
tolerancia a órganos de donantes vivos, de donantes cadavéricos y 
posiblemente de animales (xenotrasplante). 
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Tabla 1: Población en tratamiento sustitutivo renal 

País N• Total HD{%) DPAC{%) Tx{%) 
Alemania 26.747 75.3 2.5 21.7 
Australia 5.399 32.8 14.6 51.9 
Canadá 10.401 32.4 14.1 50.1 
Es pafia 13.638 63.3 5.4 31 .1 
Estados Unidos 147.222 62.4 8.4 26.5 
Francia 20.019 63 4.5 23.1 
Gran Bretaña 16.155 25.6 21.8 52.0 
Holanda 5.462 41.9 12.1 45.9 
Israel 1.891 55.6 18.0 21.5 
Italia 18.929 73.1 7.7 18.4 
Japón 83.489 92.4 3.9 3.8 
Polonia 2.649 61.0 0.8 35.4 
Suecia 3.299 33.7 8.2 57.6 
Venezuela 1.634 41.7 30.2 28.1 

Modificado de Agodoa L YC, el al : USRD 1990 Annual Data Report, 
Bethesda MD, The National Jnsti tute of Health, National lnstitute of 
Diabetes and Digestiva and Kidney Diseases, August 1990: 
Nissensson AR: Options for Patients with End·Stage Renal Disease 
de Handbook of Kidney Transplantation, Ed. Danovitch GM, Primera 
Edición 1992 y Datos aportados por la Asociación de Trasplantes de 
Venezuela. 

Tabla 2: Citoqulnas Involucradas en la inmunología del tras­
plante 

Citogulna Fuente Primaria 
IL·l Macrófagos 

Endotelio 
IL·2 Unfocilos T 
IL·3 Linfocitos T 
lulas 
IL·4 Linfocitos T 
IL·S Linfocitos T 
IL·6 Linfocitos 

Macrófagos 
Endotelio 

IFN·Gamma Linfocitos T 
TNF Macrófagos 
MAF Linfocitos T 

AcCión Principal 
Estimula linfocitos T 

Induce su crecimiento y diferenciación 
Promueve crecimiento diferenciación de las cé· 
Inmaduras de la médula ósea 
Factor de crecimiento de los linfocitos B 
Factor de diferenciación de eosinófilos 
Estimula la proliferación de linfocitos T y B 

Induce la expresión del HLA 
Proinflamatorío, prepara los linfocitos T 
Factor de activación de macrófagos 

Modificado de: Handbook of Kldney Trasplantation, E d. Danovitc:h 
GM, Primera Edición, 1992. 
IL= lnterleuquinas, IFN= lnterferón, TNF= Factor de necrosis tumoral, 
MAF= Factor activador de macrófagos. 

Tabla 3: Clasificación de Banff 
Categorías diagnósticas para biopsias de trasplantes renales 
1. Normal 
2. Rechazo hiperagudo 
3. Cambios llmltrofes 
4. Rechazo agudo 

a) Grado 1 leve 
b) Grado 11 moderado 
e:) Grado 111 severo 

5. Nefropatía crónica 
a) Grado 1 leve 
b) Grado 11 moderado 
e) Grado 111 severo 

6. Otras 
a) Trastornos Jinfoproliferativos post-trasplante 
b) Cambios inespecfficos , 
c) Necrosis tubular aguda 
d) Nefritis intersticial aguda 
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e) Cambios asociados a la CsA {agudos y crónicos) 
Tubular: Vacuolización isométrica, inconclusiones 

eosinofílicas y microcalcificaciones 
Vascular: Depósitos nodulares hialinos en las arteriolas 

aferentes, microangiopatra trombótica, 
cambios oclusivos arteriolares y degenera· 

ción de la media 
Intersticial: Fibrosls focal o en banda 
Glomerular:Esclerosis o colapso glomerular isquémico, 

hiperplasia del aparato juxtaglomerular 
f) Daño subcapsular 
g) Daño agudo endotelial pre-trasplante 
h) Necrosis papilar 

i) De novo glomerulonefritis 
j) Recurrencia de enfermedad de base 
k) Enfermedad pre-existente 

i) Otras 

Modificado de: Solaz K, et al : lnternational Standardization of 
Criteria for the Histologic Diagnosis of Renal Allograft Rejection: 
The Banff Working C/assification of Kidney Transplant Tathology, 
Kídney Jnternational, 1993 

Gráfica 1: Interacción intercelular y la activación intracelular del lin­
focito T 
Modificado de Krensky AM, el al: T-Lymphocyte-antigen lnteractions 
in Trasplant Rejection, N Engl J Med, 1990; Advanced lnmunology, 
Ed. MaJe O, B Champion, A Cooke and M Owen: Second Edition, J.B. 
Uppincott Co., 199 y Suthanthiran M, et al: lmmunosuppressants: 
Celular and Molecular Mechanisms of Action, Am. Joumal of Kidney 

ca++ 

ca+\ 
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Diseases. 1996. HLA: Antígeno de histocompatibilidad humana, TCR: 
receptor de las células T, CD3: clusters de diferenciación 3 y sus 
cadenas a, b ,g, d y e, ICAM: molécu las de adhesión 
intercelular, LFA: antígeno funcional leucoci tario, CD2: c/usters de 
diferenciación 2, CD4/8: 
clusters de diferenciación 4 y 8, GP: proteína G, PLP: fosfolipasa C, 
PIP2L4, 5 bifosfato de fosfatidilinositol, IP3: 1, 4 , 5 trifostato de inosltol, 
IP4: 1, 3, 4, 5 tetrafosfato de inositol, DG: Diacil glicerol, Ca++: calcio 
libre, PKC: proteína quinasa C, IL-2: interleuquina 2, NF-AT: factor 
nuclear de células T activas, NF-kB: factor nuclear kappa B, RNA: 
ácido ribonucleico, DNA: ácido desox.irribonuclelco. 

Gráfica 2: Respuesta inmunológica de rechazo contra el órgano 
trasplantado y sitios de acción de drogas inmunosupresoras 

Modificado de: Krensky AM, e t al: T-Lymphocyte-antigen 
lnteractions in Trasplant Rejection, N Engl J Med, 1990; Advanced 
lnmunology, Ed. MaleO, B Champion, A Cooke and M Owen, Second 
Edition, JB Lippincott Co. , 199 y Suthanth iran M, et al: 

INJERTO 

lnmunosuppressants: Cellular and Molecular Mechanisms of Action, 
Am. Journal of Kidney Diseases, 1996. 

HLA: Antígeno de histocompatibilidad humana 1 y 11, APC: célula 
presentadora de antígeno, TCR: receptor de las células T. CD3: clusters 
de diferenciación 3, ICAM: moléculas de adhesión intercelular, LFA: 
antígeno funcional leucocitario, CD2: clusters de diferenciación 2, 
CD4: clusters de diferenciación 4, CD8: clusters de diferenciación 8, 
CD28: clustersde diferenciación 28, OKT3: anticuerpos monoctonales 
antilinfocíticos dirigidos contra el antígeno CD3, INF-g: lnterferón 
gamma, IL-2: inte~euquina 2, IL-2R: recepto para la interleuquina 2, 
anti-IL-2: anticuerpos anti interleuquina 2 , Cél. B: linfocitos B, Cél. NK: 
linfocitos asesinos naturales, Cél. T: linfocitos T CD4+ o CD8+, RS· 
61443: mlcofenolato de mofetil, IL-1 : inte~euquina ~ . 

Gráfica 3 : Sitios de acción intracelular de la CsA, el FK506 y la 
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Rapamicina 

Modificado de: Krensky Am et al: T · Lymphocyte -Antigen 
lnteractions in Trasplant Rejection, N Engl J Med, 1990; Advanced 
lnmunology, Ed. O Male, B Champion, A Cooke and M Owen, Second 
Editlon , J. B. Lippincott Co., 19 9 y Suthanthiran M et al: 
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lnmunosuppressants: Cellular and Molecular Mechanlsms of Action, 
Am. Journal of Kidney Oiseases, 1996. 

HLA: Antígeno de Histocompatibilidad Humana, TCR: receptor de 
las células T, CD3: clusters de diferenciación 3 y sus cadenas a, b , 
g, d y e, ICAM: moléculas de adhesión intercelular, LFA: antígeno 
funcional leucocitario, CD2: c/usters de diferenciación 2, CD4/8: 
clusters de diferenciación 4 y 8, GP: proteína G, PLP: fosfolipasa c. 
PIP2L 4, 5 bifosfato de fosfatidilinositol, IP3: 1, 4, 5 trifosfato de 
inositol, IP4: 1, 3, 4, 5 tetra fosfato de inositol, DG: Diacil glicerol, Ca++: 
calcio libre, PKC: proteína quinasa C, IL-2: inte~euquina-2, NF-AT: 
factor nuclear de células T activas, NF·kB: factor nuclear kappa B, 
RNA: ácido ribonucleico, DNA: ácido desoxirribonucleico. 
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RESUMEN 
A través de esta revisión, se enfoca una serie de aspectos rela· 

cionados con la enfermedad, con los tipos de curaciones de aquella 
época, con las consideraciones qua la sociedad precolombina ha­
era acerca de dichas enfermedades. Se revisan también los aspec­
tos da salubridad y da la farmacopea de la época y de cómo ya se 
manejaban criterios de distribución de dichos Mrmacos, usual­
mente derivados de las plantas. 
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ABSTRACT 
In this raviewing, we focusslng aspects jusi as d/seases, with its 

cure ot that ages and with conslderations that precolombian societes 
had about this diseases. We also reviewad aspects justas salubrity, 
farmacopoiea, and lts distributlon, usual/y proceeding of plants. 
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LA MEDICINA EN LA AMÉRICA PRECOLOMBINA 

•t:l pueblo azteca había nacido en Aztlán y los sabios de supe­
rior visión y elevada espiritualidad que moraban en aquellas leja­
nas tierras le habfan profetizado un glorioso destino. Vino luego la 
azarosa etapa de su Infancia, transcurrida en un continuo deambu­
lar por regiones hostiles, buscando sin cesar la anhelada seflal del 

• éguila devorando a la serpiente, cuyo hallazgo marcaría a un mis­
mo tiempo, el inicio de su adofescencla y su definitivo asentamiento 
en un territorio robado a las aguas·. 
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INTRODUCCION 
En 1519 el conquistador español Hernán Cortés al atravesar el 

Golfo de México, esperaba encontrarse con el mismo tipo de indios 
que en anteriores viaj es anteriores había visto, sobre todo los viajes 
de descubrimiento en el Mar Caribe. 

Encontró, en su lugar, a los aztecas o mexicas, regentes del más 
grande e interesante Imperio de la América precolombina, que servi­
rla en muchos aspectos a la ya cansada y empobrecida sociedad 
española de la época. 

Este Mundo Nuevo, descubierto por los españoles en su afán de 
nuevas conquistas, que recuperaran su economía, significaría tam­
bién un punto trascendental de adelanto en el aspecto social, huma­
no, en 
aspectos de ingeniarla , de salubridad y también en el aspecto médi­
co. Nunca se imaginaron que se conseguirían con tantos hechos 
positivos dentro de la vida diaria azteca, que serian no sólo motivo de 
asombro para ellos, sino que serían también exportados a la Europa 
de la época. 

Los aztecas tenían avanzadas formas de gobierno, c iudades 
planeadas con altas exigencias urbanfsticas, poseían obras de inge­
niería y arquitectura de alto nivel, que hubieran causado admiración y 
estupor en Europa. Poseían un sistema de escritura y de transcrip­
ción de la historia antigua y cotidiana a través de pictogramas. Po­
sefan una agricultura desarrollada con resultados altamente satis­
factorios. El desarrollo de las matemáticas era también avanzado y 
junto a todos estos puntos de realce de su cultura, también la medici ­
na era motivo de orgullo para ellos. 

El asombro de los españoles no fue sólo en los renglones antes 
mencionados, sino que se completó aún más al descubrir y observar 
la ciudad de Tenochtltlán, la cual resultaba tan imponente, que rivali­
zaba, con toda seguridad, con las principales ciudades europeas de 
la época, superándolas incluso en muchos aspectos. Uno de los 
tantos hechos desafortunados de la Conquista española fue su sis­
temática y completa destrucción de muchos manifestaciones de la 
cultura nativa, como las c rónicas locales, incluyendo la historia y la 
literatura de numerosas sociedades precolombinas, y la destrucción 
de numerosas crónicas de la medicina azteca, que hubieran sido de 
extraordinario valor para entender conductas y usos de esta gran 
cultura mesoamerícana. 

Así como trataron de borrar las edif icaciones aztecas, constru­
yéndole arriba iglesias cristianas, hicieron también desaparecer todo 
tipo de "códices' que hablaban de todas y cada una de las facetas de 
esta cultura y reciente Imperio, nacido de un pueblo inicialmente cam­
pesino y luego guerrero, que tuvo la inteligencia de buscar en los 
pueblos conquistados aspectos que ellos no dominaban en el campo 
de las artes y los oficios e integrándolos sabiamente a su vida diaria, 
sin sometimientos aniquilantes. 

Entra los historiadores se dice que los mayas eran los griegos de 
la América precolombina y los mexicas o aztecas, eran los romanos. 

Por lo antes mencionado, la reconstrucción de la vida de la Amé­
rica precolombina dependía, en su mayor parte, de crónicas escritas 
por los conquistadores e historiadores trafdos a América y por los 
misioneros espaíloles o inclusive por nativos conversos. que hacfan 
que su interpretación fuera vista con un gran I!SCeptlcismo. Las 
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grandes diferencias filosóficas y sobre todo las abismales diferen­
cias religiosas, hicieron posible que en aras de dichas diferencias se 
cometieran todo tipo de abusos y de vandalismos que terminarfan 
con una extraordinaria cultura y con un Imperio bien estructurado. 
Estas diferencias filosófico-religiosas transformaron todo tipo de 
escritos de la época, quitándole veracidad y autenticidad a los mis­
mos. 

Actitud hacia la enfermedad 
La posición o actitud de las culturas precolombinas hacia la en­

fermedad, era la de mantener una estrecha mezcolanza entre reli­
gión, magia y ciencia, para poder combatir las enfermedades; posi­
ción ésta muy semejante a la adoptada por los pueblos y sociedades 
primitivas. 

El aspecto religioso lo aportaba el hecho de que ciertos dioses 
eran los responsables de algunas enfermedades, mientras que otros 
eran protectores de todos sus creyentes. 

El aspecto mágico consistía en que se crefa que muchas enfer­
medades eran causadas a través del maleficio de los enemigos o 
pueblos rivales y por lo tanto, su curación tenía que ser a través de 
la magia. 

El aspecto científico lo constitufa el uso de plantas medicinales, 
minerales y procedimientos médicos, para curar dichas enfermeda­
des que eran usadas en esa época y que la mayoría de esas practi­
cas persisten hasta nuestros dlas. 

Pero no habla duda de que los aspectos mágicos y religiosos 
eran más importantes que los aspectos cientlficos, en el enfoque 
hacia las enfermedades. 

Era Importante determinar las "fuerzas responsables" para apla­
carlas o expelertas. 

Para los nativos de la época precolombina nada era considera­
do natural, ni siquiera la muerte. 

Se decfa que un poder sobrenatural jugaba con la humanidad, 
como se decía también en otras antiguas civilizaciones. La causa de 
las enfermedades podía ser terrenal pero el origen y desarrollo de 
las mismas podía variar de acuerdo con las clrcunstancias. 

La enfermedad era considerada una pérdida del balance entre 
las influencias favorables y las influencias desfavorables. Se consi ­
deraban causadas por los pecados, por los maleficios, por la entrada 
en el cuerpo de espíritus malignos que estaban errantes y por la 
violación de los tabúes. Por lo tanto, su curación correspondla a 
quienes tenlan poderes para manejar tales elementos, como eran los 
sacerdotes, los shamanes y los brujos. 

El declinar de la sociedad maya podría haber tenido alguna co­
nexión con la persistencia de enfermedades endémicas, contagio­
sas, como la fiebre amarilla o del "vómito negro· como fue caracteri­
zada por los mayas en sus pictogramas y por los conquistadores 
espai'loles en sus crónicas 

Es probable que esta enfermedad haya sido responsable en par­
te por el éxodo maya de sus casas y templos y del abandono de sus 
magníficas ciudades cubiertas durante siglos por la más tupida jungla 
centroamericana. 

¿Quiénes practicaban la medicina? 
En las principales y más importantes culturas mesoamericanas, 

las prácticas médicas coexistfan con sofisticados conceptos y pro­
cedimientos. Como en la medicina primitiva practicada por civilizacio­
nes de menor avance cultural y social, las prácticas mágicas (la 
inovación de los espíritus o influencias) fueron mezclados con pro­
cedimientos médicos que, por experiencia de muchísimos años, ha­
bfan demostrado ser efectivos; procedimientos que eran empleados 
con frecuencia en respuesta a una necesidad inmediata, tales como 
una herida, un golpe o traumatismo o un dolor severo. 
Al igual que en las sociedades primitivas, lo~ roles o funciones del 
médico-emplrico (tepatl), del médico-hechicero (ticitl) y del sacerdo­
te, eran en muchas ocasiones vistos en la misma persona. 
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En Mesoamérica y en los Andes, el médico-hechicero, vestido 
con una indumentaria ceremonial y con una gesticulación ritualista, 
se arrodillaba al iado del enfermo, frotaba la parte enferma y enton­
ces •extraía" la causa de la enfermedad. 

Delante de parientes y amigos del enfermo y rodeándolo, el 
médico-hechicero, con gesticulaciones grotescas, podfa regurgi­
tar desde puntas de flechas hasta pequeños sapos y otras cosas 
extrañas que podrían haber originado la enfermedad, parecido a lo 
que hacían los médicos-brujos en el Congo, África. 

Otra clase de curandero era el chamán, caracterizado, entre 
muchas otras cosas, por los episodios de trances con los cuales 
llegaba a una mayor efectividad de sus dotes curativas sobre los 
enfermos. 

Los chamanes eran hombres o inclusive mujeres especiales, 
que revelaban en su comportamiento la elección de que habían sido 
objeto. Eran irascibles, epilépticos en ocasiones, con un carácter 
excéntrico y peculiar y a veces eran personas con defectos físicos 
o inclusive mutilados, por causas excepcionales (por ejemplo, por la 
descarga de un rayo). Todo esto lo utilizaba el chamán para confor­
mar un tipo particular de proyección hacia la comunidad respectiva 
que lo ayudaba en sus funciones. 

Los shoshunis o yumas, adquirían sus poderes mágicos durante 
un sueño en el cual se les aparecla el Ser Supremo u otra deidad. 

Entre los yurok y los hupas, su poder procedía de ciertas sustan­
cias dejadas por algún espfritu en su cuerpo. 

El oficio lo aprendfan con un maestro durante largos años y fre­
cuentemente con ayuda de narcóticos, alucinógenos y ayunos pro­
longados. 

Se les enseñaba a diagnosticar enfermedades, a manipular algu­
nos objetos sagrados para atrapar y expulsar malos espfritus, usa­
ban también rezos y conjuros y la medicina natural. 

Aunque aparentemente vivían como los demás, tenfan ciertos 
comportamientos especiales. Los chamanes haldas, por ejemplo, no 
comían algas ni grasa de ballenas, no se lavaban ni se peinaban ni se 
cortaban el cabello. Iban adornados con un hueso curvo con anima­
les tallados en hueso. La costumbre de no peinarse era bastante 
general. Muchos, Inclusive, usaban ropas femeninas. 

Los brujos eran, en muchos sitios, los mismos chamanes y en 
otros casos eran chamanes frustrados que no habían completado 
su aprendizaje. Inclusive era frecuente que cada familia tuviera su 
brujo de cabecera, que curaba dolencias o expulsaba los malos 
espíritus domésticos cuando sus parientes se sometfan a rituales de 
pasaje. 

El brujo no vivía de su oficio, como el chamán, aunque se le 
pagaba por algunas cosas. Entre los aztecas podfa ser de ambos 
sexos. Los hechiceros eran brujos maléficos que accedfan a hacer 
maléflcios. 

Entre los shoshonis, el brujo era pohagant (el que tiene poder) y 
el hechicero o tipjipojagant (uno que utiliza malignamente el poder). 

Los servicios del hechicero eran muy costosos para el contra­
tante, por el peligro que implicaba desatar el mal. 

El médico-brujo o médico-hechicero (tic/11) se apartaba de la po­
blación general y se distingura de ellos tanto en su ropaje como en su 
modo de vida. 

Esta característica en su ropaje, no sólo significaba distinción y 
superioridad sobre los otros miembros del grupo étnico respectivo 
sino que también persegufa producir un efecto de miedo y terror, con 
el cual se podía impresionar y espantar a los demonios. 

Aun cuando todas estas características de los sacerdotes-cu­
randeros, parecen haber sido comunes a las más diversas poblacio­
nes precolombinas, sus diferentes atributos eran adaptados a la 
organización social de cada grupo en particular. 

Entre los mayas, que poselan una teocracia, el arte de curar era 
encargado a los hemene, sacerdotes organizados dentro de una 
verdadera sociedad médica, cuyos conocimientos eran heredados 
de los dioses. 
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Además, estaban tos hechiceros de un estatus inferior, quienes 
no formaban parte de la casta sacerdotal y eran los responsables del 
tratamiento a base de sangrías, de los sangramientos de diversa 
índole, tratamiento de heridas. drenajes de abscesos y de la reduc­
ción y tratamiento de las fracturas óseas. 

Entre el pueblo azteca la profesión médica adquirió un carácter 
hereditario. 

Era deber del padre transmitir los conocimientos del arte médico 
a su hijo; sin embargo, al hijo no le estaba permitido ejercer o practi­
car la medicína mientras su padre estuviera vivo. Es decir, que sola­
mente al morir éste podría comenzar a ejercer su profesión de médi­
co, para lo cual había sido formado. 

Los curanderos tenfan una serie de especialidades. La más co· 
mún era la de la curación a través de hierbas medicinales y a través 
de manipulacíones externas realizadas por el ticítl, quien combinaba 
las invocaciones y gesticulación mágica con ciertos conocimientos 
de la anatomia y fisiología humana con el conocimiento de las plantas 
medicinales y minerales. El licitl se encargaba también de los cam­
pos de la cirugía, medicina interna y pslqulatria. 

Además de este "especialista" o curador "cl inico", habla otros 
curanderos encargados del oficio de arreglar dientes, atender par­
tos y arreglar fracturas. 

La alta calidad del tratamiento médico realizada por los médicos o 
curanderos aztecas llegó a tal punto que los conquistadores espa­
ñoles preferían a estos médicos-curanderos aztecas por encima de 
los médicos que ellos traian desde el continente europeo. Tenemos el 
caso del rey español Felipe ti, que mandó a uno de sus doctores de 
cabecera, el doctor Francisco Hemández, a la ciudad de Tenochtitlán 
hoy en dfa ciudad de México, a estudiar la medicina nativa y a realizar 
con los médicos aztecas un extenso catálogo y clasificación de 
plantas medicinales usadas comúnmente por los aztecas. Se regis· 
traron más de 1.200 especies de plantas medicinales, pero ésta obra 
aparentemente se perdió en el incendio que tuvo lugar en el Palacio 
del Escorial en el año de 1671. 

Según los aztecas, el tratamiento de la enfermedad dependia, en 
gran medida, de la causa que la originaba. SI una enfermedad la 
diagnosticaban como de origen mágico o sobrenatural entonces los 
procedimientos curativos tendr(an que ser de naturaleza mágica. 
Por otro lado, cuando se pensaba que las medicinas y los procedi­
mientos médicos podrían ser de utilidad en el tratamiento de determi­
nada enfermedad, se trataba con medicina empírica. 

El sacerdote-curandero, comúnmente visto en la América preco­
lombina, combinaba ambos tipos de tratamiento. 

La terapia se basaba en hierbas medicinales, sustancias minera­
les, productos de origen animal y procedimientos médicos simples 
(sangrlas, enemas y emplastos) pero combinados también con es­
fuerzos mágico-religiosos, tales como danzas rituales y ofrendas. 

Medicaciones específicas 
El México. de la época de la Conquista espallola tenia un clima que 

favoreció el desarrollo y crecimiento de numerosas especies de plan­
tas medicinales, las cuales fueron de gran importancia para los médl· 
cos az1ecas, al punto de que Moctezuma 1 tenia un vivero real de 
estas plantas. Este vivero, de gran ayuda para su pueblo, servra de 
punto de distribución para todas las provincias del Imperio y con él 
los aztecas se adelantaban a su tiempo al Introducir el concepto de 
farmacia distributiva, concepto que no existía en la Europa de los 
siglos XV-XVI. 

Tenían enormes jardines botánicos y zoológicos de los que obte­
nfan los productos necesarios para la fabricación de medicamentos. 

Entre esas medicaciones tenían narcóticos, numerosas medlci· 
nas para ros episodios diarreicos, medicinas para Inducir abortos y 
ungüentos o emplastos para enfermedades de la piel. 

Pero las medicinas preferidas por los médicos aztecas eran aqué­
llas que producían purgas (catárticos), vómitos b tran.splraclón abun­
dante para producir la expulsión y alejamiento de los esplritus del 
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cuerpo de los enfermos. Los Incas emplearon muchos medicamen­
tos a base de plantas, entre las que destacaban: la quinina, derivada 
de la corteza de la Cinchona, la cual era efectiva en el tratamiento de 
las liebres matáricas, por sus propiedades febrilugas y la hoja de la 
coca, usada para calmar y estimular el trabajo diario, por cuanto 
aumentaba la capacidad tísica y disminuía er sueno y el hambre. 
Además, la hoja de coca era usada como remedio contra los vómitos, 
hemorragias y diarreas. 

El bálsamo del Perú curaba laceracíones. 
Como purgantes empleaban la raíz de la huachanca, el cocimien­

to de la chala o el mollee. La savia del mollee era cicatrizante de las 
heridas. 

Las hojas de la quinua aliviaban la inftamación de la garganta. Las 
hojas de la yuca servían para las enfermedades reumáticas, las del 
apichu, mezcladas con grasa, servfan para las garrapatas. 

El jugo de oca se aplicaba a las inflamaciones renales, la infusión 
de datura, se ingería como somnífero. 

Otras medicinas derivadas de las plantas, eran la atropina, ra 
Ipecacuana, el curare, la teofolina y muchas más que aparecen en la 
farmacopea actual. 

Habla plantas cuyo componente activo principal causaba efec· 
tos psiquicos profundos (excitación y estados psfqulcos tipo tran­
ce), los cuales cumpHan una función importante en la ceremonias 
religiosas. así como también en las prácticas médicas cotidianas. 

Las tres plantas básicas usadas por los médicos aztecas­
mexicas fueron: el peyotl, un tipo de cactus; el teonancatl, una varie­
dad de hongos y el ololiunqui, un tipo de vino; y las sustancias 
activas de dichas plantas son la mezcalina, la psllocybin y el psyloclne. 

Entre estas plantas, nosotros deberíamos incluir el chamlco, la 
cual tiene un efecto atropinico y se usaba ampliamente en Chile. 

Conocian los antiofidicos y aplicaban las normas actuales que se 
usan en caso de una mordedura de culebra. 

Cirugía 
Los procedimientos quirúrgicos, fueron altamente desarrollados 

entre algunos de las culturas centroamericanas en la época preco· 
lombina. 

los aztecas, debido a sus continuas guerras. tenían un conoci­
miento excelente de la anatomía humana y desarrollaron tanto la 
traumatologia como la cirugía. Utilizaban coagulantes y cicatrizantes 
para las heridas y sangraban a los enfermos con cuchillos de 
obsidiana. Ya para ese entonces tenían un armamentarío quirúrgico 
bastante extenso. 

los incas, por su parte, eran cirujanos sorprendentes, con habl· 
lidades especiales para la traumatología, en la cirugía de las 
amputaciones y en la práctlca de la trepanación craneana. 

las heridas eran limpiadas y cerradas con una mezcla de vege­
tales astringentes o sustancias derivadas del huevo de las aves, y 
entonces se cubría con plumas y con vendas o curas a base de piel. 

Los sangramientos comunes se controlaban colocando hierbas 
masticadas sobre la herida. 

Además, los antiguos incas evitaban el sangramiento profundo 
del cuero cabelludo envolviendo la base del cráneo con una venda 
hecha con un tipo de gp.sa, a manera de torniquete, hasta que se 
lograba la presión suficiente para detener el sangramiento. Entre los 
incas y otros pueblos precolombinos. el círujano era a menudo un 
practicante separado del resto del equipo médico y sus funciones 
eran hacia tareas menores como realización de sangrías. el cuidado 
de las heridas y otras práctícas no tan complicadas. Sin embargo, 
esta aseveración se podría contradecir con el hecho de que también 
practicaban trepanaciones de cráneo y esto se pudo constatar con 
el hallazgo de que se conseguían bóvedas craneanas con 
trepanaciones en diferentes momentos de curación. Ello hace supo­
ner que dichos prooedimientos contaban muchas veces con la 
sobrevida del paciente y por lo cual testifican la habilidad y pericia de 
estos médicos de la América precolombina. lo que no se puede 
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definir es el motivo por el cual se hacran, es decir no podemos saber 
si era por causas tumorales o por episodios de traumatismos con 
hematomas cerebrales. 

Debo decir que se han conseguido más de 1 0.000 momias pre­
servadas del Perú preincaico, aproximadamente 2.000 allos antes 
de Cristo y de estas momias más del 6% tenían trepanados sus 
cráneos. 

Hay pocas evidencias arqueológicas para sugerir que esta prác­
tica era usada para el tratamiento de enfermedades tales como la 
osteomielitis o lesiones del cráneo. Sin embargo, la mayoría de las 
trepanaciones eran hechas sobre cráneos intactos, sin signos de 
violencia previas. Por lo tanto, es muy probable que las trepanaciones 
fueran efectuadas por razones mágicas o espirituales y usadas en 
caso de enfermedades mentales, epilepsia o pacientes jaquecosos 
crónicos. 

Una trepanación efectuada en el cráneo podría haber servido 
como una vía para que de ellos escaparan, de forma continua, vapo­
res malignos. 

Si sobrevivían a la operación se consideraba que libra.ban a su 
clan de los espfritus malignos y esto hacfa que fueran seguidos 
fanáticamente por su gente. 

Se ha estimado que el 50% de todos los individuos sobrevivfan a 
la operación de trepanación de cráneos. 

También se ha especulado mucho acerca del tipo de instrumental 
usado, asf como del tipo de método aplicado para disminuir el dolor y 
también acerca de las habilidades que exhibfan para controlar el 
sangramiento, como dijimos anteriormente. Pero lo que si sabemos 
con seguridad, es que ya existran criterios de vendaje, plantas 
hemostáticas, taponamiento y cauterio, así como extractos plantas 
para disminuir el dolor. 

Salud pública 
Los aztecas-mexicas habían conformado un Imperio que des­

lumbraba a los onquistadores españoles, no sólo por su esplendor 
material y cultural, sino también por su aparente crueldad y falta de 
preocupación por la vida humana, sin saber que tenían una manera 
muy particular de enfocar la vida y también la muerte. 

La violencia era la causa principal de las muertes entre los az1e­
cas, bien por medio de las guerras o a través de los sacrifiCios en los 
altares. 

Sin embargo, los españoles estaban también asombrados por las 
medidas sofisticadas en el manejo de la salud pública que se ponían 
en práctica en la fabulosa capital del Imperio, Tenochtítlán. 

No olvidemos que en la época en que llegaron los españoles la 
fastuosa capital estaba asentada sobre un lago y tenia tantas vías de 
comunicación fluvial que se parecía a la célebre ciudad de Venecia, 
famosa mundialmente por sus canales. 

Era Impresionante ver cómo en una ciudad de más de 300.000 
habitantes, que para aquella época eran pocas las que exhibían tal 
numero de habitantes, se entretejían las más diversas actividades 
humanas que pueden escenificarse en una ciudad pujante, rica, llena 
de vida y con una población altamente crvica. 

Salubridad 
Calidad de sano o saludable (salubre). Estado general de la salud 

pública en cierto sitio, por lo común expresado en una estadfstica 11 
Grado en que una cosa es buena o perjudicial para la salud. 

Salud 
Estado de un ser orgánico exento de enfermedades 11 Estado de 

una colectividad o ente abstracto, la salud de una nación. 

Higiene 
Parte de la medicina que trata de los medios en que el hombre 

debe vivir y de la forma de modificarlos en el s~ntido más favorable 
para su desarrollo 11 Conjunto de reglas y prácticas relativas al man-

45 

tenimiento de la salud // Limpieza, aseo // 
Un sistema de drenajes proveía una adecuada disposición de 

desechos y en cada calle habla letrinas públicas, las cuales permi­
tían una total privacfa personal. 

La basura era cuidadosamente recogida y quemada fuera de los 
límites de la ciudad y la limpieza de las calles era responsabilidad de 
cada d istrilo. Por lo tanto, al comienzo del siglo XVI Tecnochtitlán no 
sólo era una próspera ciudad sino también una ciudad saludable y 
limpia, al extremo de que en Europa se necesitarían siglos para que 
se entendiera este concepto. 

En el continente europeo, todavía en los albores del siglo XX, se 
podían ver en ciudades como Londres situaciones higiénicas pési­
mas, carentes de toda regla y noción de salud pública, plagadas 
además de enfermedades y epidemias. 

En el año 1325 se calculaba entre 300 y 400.000 personas den­
tro de los límites de la fastuosa ciudad de Tenochtitlán y por lo tanto, 
era asombroso el dominio que tenían de la salud pública. 

A propósito de esto, los aztecas-mexfcas tuvieron numerosas 
divinidades de la salud y la enfermedad. Tenían a Tzapotlatena, la 
d iosa de la Farmacia, que al Igual que la diosa de la Tierra, Tonantzin, 
se encarga de las plantas medicinales, Xipe o Xípetotec es el patrono 
de los médicos y protector de la piel. 

Los aztecas posaran numerosas instalaciones para la salud pú­
blica. Había hospitales para los veteranos de guerra y también había 
hospitales para la gente de escasos recursos y para la gente pu­
diente. 

Tenían hospitales especiales para personas que nacfan con mal­
formaciones congénitas y se les mantenía con vida y con todas las 
atenciones especiales que ellos necesítaran. Ya existía en esa épo­
ca la figura del rehabilltador físico (Medicina Fisica y Rehabilitación). 

El rey Moctezuma 11 (1467-1520) habla creado un sistema muy 
eficaz, preventivo de las epidemias con cuarentenas y unidades de 
aislamiento para los enfermos infecciosos. 

Con ello se sustitura la práctica de épocas anteriores, en la que 
los médicos entregaban los pacientes incurables con afecciones 
contagiosas a los sacerdotes, para que éstos los sacrificaran. 

En los rituales y en ocasiones en circunstancias cotidianas, se 
quemaba primero resina de pino, que se utilizaba también como pro­
tección contra enfermedades infecciosas. La primera de ellas fue 
devastadora para la ciudad y fue la epidemia de sarampión que llegó 
a la ciudad con la presencia de los españoles. 

Con relación a la sífilis no se puede precisar si fue exportada a 
Europa por los marineros de Colón o si habfa sido siempre endémica 
en Europa y Asia, antes de su diseminación epidémica. 

Disponían de excelentes acueductos, que les suministraban agua 
potable a Tenochtitlán y las tuberías se limpiaban periódicamente 
(concepto de mantenimiento). 

En cuanto a la higiene corporal, ésta tenfa gran importancia para 
los aztecas. Eran aseados tanto individual como colectlvamente. Es 
decir, no sólo cuidaban su aseo personal, sino que la ciudad refleja­
ba una higiene y una sensación de limpieza que muchas grandes 
ciudades europeas la exhibirlan sólo recién comenzando el presente 
siglo. 

Asimismo, los baños de vapor eran un elemento imprescindible 
en su vida cotidiana, y considerados dentro de las practicas higiéni­
cas y como abluciones ritualistas. Estos eran Imprescindibles en los 
sacrificios humanos, tanto que a los que se sacrificaban por el Dios 
Huitzilopochti, se les conocía como los tlaaltlltln (que significaba los 
que habían sido bañados). 

Aqu f debo hacer mención de un punto que no desarrollaré en 
este articulo, pero que considero importante y es que los sacrificios 
humanos no eran actos violentos en los cuales se tomaba a la fuerza 
a las personas, sino más bien que los seres humanos que se sacri· 
ficaban en los altares para tal electo iban con su total consentimiento 
y para los sacrificados significaba un honor ser ofrendado a un Dios 
determlnado.EIIo debido a que se trataba de un pueblo que crefa en la 
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reencarnación y por lo tanto sus actos no deben verse como una 
practica bárbara, tal como lo vieron los conquistadores españoles, 
sino como parte de las creencias profundas de una gran civilización. 

Todas las viviendas mexicas, disponían de un temazcalli o bano 
anexo, el cual, aparte de servir para los fines usuales, era especial­
mente recomendado a las mujeres que habían dado a luz, hasta el 
punto de que solfan tener en la entrada de dicho baño una imagen de 
la diosa del parto, Teteo lnnan. 

Por lo tanto, los bal\os de vapor, el baño y lavado diario, asf como 
la utilización del jabón y pertumes. eran costumbres muy enraizadas 
en la vida cotidiana del azteca. 

En la cultura maya, en el siglo XIV, habla comadronas que prede­
cían la hora del parto, realizaban el ritual del nacimiento y luego daban 
masajes uterinos a la parturienta. 

las operaciones eran llevadas a cabo con instrumentos de me­
tal; había médicos especializados en fracturas óseas, colocaban 
férulas de madera al paciente. 

En definitiva, hemos visto cómo en las sociedades de las gran­
des culturas mesoamericanas ya se manejaban conceptos avanza­
dos como la medicina general, existían las subespecialidades médi­
cas, a los médicos se les preparaba en cursos especfficos por espe­
cialidades, se manejaba el concepto de salud pública con siglos de 
adelanto sobre Europa, se manejaba el concepto de farmacia y de la 
distribución de medicamentos, se hablaba de hospitales públicos para 
gente pobre y para gente rica, se dominaban especialidades médicas 
como traumatología, cirugla y obstetricia. 

También existían los criterios de cuarentena en enfermedades 
infecciosas y tenfanel concepto de la rehabilitación ffsica y psíquica, 
asr como también de la atención de enfermos con malformaciones 
congénitas. 

Por lo tanto, podemos decir que se trataba de una cultura con un 
amplio dominio del arte de curar, no sólo los padecimientos tísicos, 
sino también los padecimientos mentales. Ello se hacfa a través de 
un enfoque sustentado no sólo en la práctica de la medicina cientrfi­
ca, basada en experiencias previas de procedimientos quirúrgicos y 
médicos, sino también en el aspecto emocional y psíquico, sin que 
significara apartar a este tipo de enfermos de su núcleo famil iar y 
social, aspecto que hoy sabemos es de la más extraordinaria Impor­
tancia para la salud de cualquier ser humano. 

Reflexionando me pregunto: 
¿Cuántas enseñanzas hubiéramos podido heredar de la cultura 

mesoamericana si no se hubieran destruido, casi sistemáticamente, 
todo los códices que describfan las prácticas médicas asf como to­
dos los aspectos que se relacionaban con ellas? 

En muchos aspectos, nuestros conquistadores no estuvieron 
ciertamente preparados para descubrir soc iedades que, en 
numerosas áreas, los superaban abiertamente. 
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RESUMEN 
Se presenta un caso de enostosís en céndilo femoral y se dis­

cute la importancia de las enostosls ccmo diagnóstico diferencial 
de otras lesiones tanto benignas ccmo malignas que tienen mayo­
res implicaciones clfnicas. 

PALABRAS CLAVE 
Enostosis, Diagnóstico diferencial. 

ABSTRACT 
One case of enostosis in femoral condyle ls presentad, and the 

lmportance of the enostosls In the differenclal diagnosis of other 
lessions wlth more cllnlcal slgnlficance ls dlscussed. 

KEYWORD 
Enostosis, Diferential diagnosis 

• Residente Asistencial, Servicio de Traumatología, Hospital Pérez de 
León, Petare. 
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CASO CLINICO 
Paciente masculino de 27 allos de edad quien consulta por pre­

sentar dolor en rodilla derecha desde hace 2 meses, de moderada 
intensidad, no Irradiado, que se exacerba con la actividad 1/sica, en 
especial la flexión de la articulación, sin antecedente traumático. En 
el examen físico no se evidencia aumento de volumen ni deformidad, 
y las maniobras de exploración articular no demuestran alteración 
alguna. Se realizan exámenes completos de laboratorio y radiogra­
fías anteropostñor y lateral de rodilla derecha, en las cuales se apre­
cia Imagen radlopaca a nivel de cóndilo femoral externo de la rodilla 
derecha, indicándose tratamiento con AINES. 
Dos meses después, consulta nuevamente por persistencia del dolor 
a pesar del tratamiento médico. En esta oportunidad se realiza 
tomogralía lineal donde se corrobora la existencia de una Imagen de 
alta densidad ósea, gruesamente calcificada en la cara posterior del 
cóndi lo externo, bien delimitada, que sigue en sus contornos la 
trabeculaclón ósea, compatible con Infarto óseo u otra lesión 
condensante. 

Tomografía lineal, rodilla derecha. 

En vista de la persistencia de la slntomatologla, se decide realizar 
biopsia excislonal de la lesión. El informe anatomopatológico reporta 
un fragmento ovoide de superficie Irregular de 2 X 1,3 X 0,8 cm. y 
múltiples fragmentos de hueso esponjoso. El examen microscópico 
revela una masa de tejido óseo compacto normal Incluido en tejido 
óseo esponjoso normal. 

Aspecto macroscópico de la lealón. 
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Diagnóstico: Enostosis (isla ósea) del cóndilo femoral externo 
derecho. 

El paciente refiere, posterior a la resección de la lesión, total 
remisión de sus síntomas desde hace ocho años. 

ENOSTOSIS 
Una enostosis o "Isla ósea" se define como un foco de hueso 

compacto dentro de hueso esponjoso (1 ). 
so le considera una alteración en el proceso de la maduración y 

moldeado esquelético, resultado en zonas que no se reabsorben 
durante la osificación endocondral (2) (3) (4). 

Es una condk:ión benigna, típicamente asintomática, que se pre­
senta frecuentemente como un hallazgo incidental en radlograffas 
realizadas por otra causa (1) (5) (6). Su frecuencia se desconoce, 
aunque Onitsuka reporta una prevalencia de enostosls en costillas y 
pelvis de 0,43 y 1,08% respectivamente, en 189 sujetos (7). Resnlk y 
Col. reportan un 14% de enostosis vertebrales en un estudio efec­
tuado en 1 00 cadáveres (8). Es más frecuente en adultos, en Igual 
proporción en hombres y mujeres. Pelvis, fémur y costillas son las 
localizaciones más frecuentes, aunque se puede encontrar en cual­
quier hueso, preferentemente en las epftisis (4) (6). 

Su aspecto radiológico es característico, mostrándose como un 
área redonda u ovalada, esclerótica, homogéneamente densa, loca­
lizada en hueso esponjoso. Es altamente distintiva de esta lesión la 
presencia de esplculas radiantes que se extienden desde su centro, 
entremezclándose con las trabéculas circundantes, dándole un as­
pecto "espinoso•. No hay esclerosis reactiva en el hueso que la 
rodea (1) (4) (6). 

La mayorra de las enostosis mide entre 1 mm y 2 cm, aunque se 
ha descñto lesiones gigantes, de hasta 5 cm (9). 

En la TAC, aparece como un foco de baja atenuación (6). 
Usualmente es una lesión estable, aunque puede aumentar o 

disminuir de tamallo. En adolescentes, puede crecer on proporción al 
crecimiento óseo (1) (4). 

La enostosls no se visualiza en el gammagrama óseo, por tener 
una actividad metabólica semejante a la del tejido esponjoso circun­
dante, por lo cual esta técnica se ha utilizado tradicionalmente como 
uno de tos elementos que permiten diferenciarla de una metástasis 
esquelética osteoblástlca. Sin embargo, se han reportado al menos 
nueve casos de enostosis hípercaptantes, lo cual podría obedecer a 
un mayor grado de modelado óseo con actividad osteoblástica y 
mayor flujo sangurneo en dichas lesiones (1) (6). 

Histopatológlcamente muestra una estructura lateral madura, que 
contiene srstema de Havers. De su periferia radian trabéculas engro­
sadas, en forma de espinas, que se conectan con las trabéculas del 
tejido esponjoso circundante. El centro de la lesión puede ser más 
irregular, con focos de tejido no !amelar, y es excepcional encontrar 
focos de actividad osteoblástica u osteoclástica (4) (6). 

La enostosls cobra importancia cuando se incluyo en el diagnós­
tico diferencial do otras lesiones escleróticas, tanto benignas como 
malignas que tlonon mayores implicaciones clínicas (ver cuadro) (1) 
(4) (5) (6) (10) (11). 

' 
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LESIONES RADIODENSAS LOCALIZADAS 

LESION CLINICA LOCAUZACION ASPECTO 

Enos~OSis ASW.O<MIIco Modutor Fonna rodondeac1a u ovalada. Q~Pbílst 
rachmos 

Osteoma Aofntom•llco Cordlc-al Prc<ruye de la auperl!do cordcal, Ul*> 
to~.~loaoiObo-

O.Xoc:ta•• Pot lo ;tnotat ~"corteza CorteuyeoporjoM .. coninllnccn'-
lsintom41JC:O y- del-

Oste om a Dolo<-- Conlcal Medular -Coltictl:-......... c:alcíilo 
Ostedde ,. 11111 f'IIOiCM - -.-doiOJdo--

y catma c.on Me*W.~o~pca 

upoMo esc:fe¡oPt., 

· Pataóslico: -COf1icole<>n-
rosi$ roactiva 

Enccndroma Por lo gono<al Mo<kAII RadloOúcldo,btond.,..,..,.o,--
u•ntom6,ieo Cióneorval 

~·-- Dolor leva o Conlcal, Medular, Rec:Jiolúcldo ora~. bien circuM-- Pe- e-rito, cak:ificoción ln1ra1oe.1onal, otclo· 
rosls doi hueso cltcundamo 

Infarto ó&oo Puédowono ModUlar Radlolúcldo, bion o mal clrcuoKtlto, 
........ loo már¡poi'MIG e&clotótieoe 

~ "*""""llco Múltiplos Múl'tiplcs. focos radi~, ¡.emeJen· -- tes indMduaJmen1e al upocto de un~~ 
enoo:oeio 

Metoblasil Utt.~almlntl Cu a lquier ~mal-. poca,.. 
~ !- ~ acci6npori6otca. ,.._dolo o~ 

m<llliples ---
COMENTARIOS 

Cabe destacar que en el caso anteriormente presentado, la 
sintomatotogra del paciente era producida por la enostosis, contrario 
a lo que clásicamente so describe en la ííteratura, posiblemente por 
su cercanía a la superficie articular. El dolor desapareció completa· 
mente tras la resecclón de la lesión y no se le encontró ninguna otra 
posible causa. 
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, NOTICIAS, CONGRESO Y REUNIONES 

ASOCIACION DE EDITORES DE RESVISTAS BIOMEDICAS VENEZOLANAS 

Caracas, 31 de marzo de 1997. 

CIRCULAR N° C/002-97. 

Editor de 
CENTRO MEDiCO. 

·· Centro Médico de Caracas. 

'· 

Plaza El Estanque, San Bernaróino. 
Caracas 1011. 

• 

ASE REME 

Ref.: Requisitos Uniiormes para los Manuscritos que se envían a las Revistas Biomédicas. 

Para su debido conocimiento y fines consiguientes cumplimos con informarles que acaba de 
hacerse pública la "Sa. Edición" de los Requisitos Uniformes o Normas de Vancouver. Deseamos 
recalcar que la adherencia a los núsmos es absolutamente voluntaria pero su conocimiento y 
divulgación en nuestro medio ha sido de gran ayuda para mejorar la calidad científica de nuestras 
publicaciones. 

El Conúté Internacional de Editores de Revistas Médicas recuerda que la reproducción y 
divulgación del texto de las normas es libre y no está sujeta a regulación alguna, condicionado a 
que sea con fines educativos y no comerciales. Se estimula a aquellas revistas que desean 
adherirse a los "Requisitos Uniformes" hacer la cita del documento de 1997 en las instrucciones 
para los autores y vigilar la debida coherencia en los textos. 

Hasta la fecha sólo existe el texto en inglés y no se ha divulgado la c"orrespondiente traducción al 
castellano .1 
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Dos de las referencias bibliográficas actualizadas del texto ·completo son las siguientes: 

-International Conmúttee ofMedical Journal Editors. Uniform Requeriments for 
Manuscripts Submitted to Biomedical Journals. N Engl J Med 1997; 336:309-15. 

-International Conmúttee ofMedical Journal Editors. Uniform Requeriments for 
Manuscripts Submitted to Biomedical Journals. Ann Inter Med 1997; 126:36-47. 

Aprovechamos la oportunidad para suscribirnos de Usted, 

Atentamente, 

POR LA JUNTA DIRECTIVA DE ASEREME: 

A ..-1 
ID:.NÁNDEZPALAzz. · · 

R 
E 

. M 
E 
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ERT STEGEMANN. 
Secretario. 
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Ullli~(~CIONI~S )IJ~J)I(~IlS I~N IN'I'IUlNI~'I'(#2) 

Los siguientes sitios del WEB han sido recomendados por el Dr Julio C. Potenziani , 
con la intencion de que puedan ser de interes para los medicos lectores de la Revista 

Científica "Centro Medico de Caracas". 
Prostatitis Foundation 
http: 1 /www.prostate.org 
Medical Matrix 
http:/ 1 www.slackinc.com/ matrix/ 
BPH practice guidelines 
http: 1 1 text.nim.nih.gov 1 
National Library of Medicine . 
http: 11 www.nim.nih.gov 
New England Journal of Medicine 
http: 11 www.nejm.org · 
AVICENNA 
http: 1 1 www.avicenna.com/ 
The WWW Virtual Library: Epidemiology 
http: 1 1 chanane.ucsf.edu/ epidem/ epidem.html 
The Countway Medica! Web (Harvard) 
http: 1 1 www.med,harvard.edu/ webjewels/ 
NCI' s Cancer Net Information 
http: 1 1 wwwicic.nic.nih.gov 1 
CoMed Communications Internet Health Forum 
http: 1 1 www .comed.com:80 1 stats 1 index.html 
BIOMEDNEf 
http:/ /BioMedNet.com/ 
MAGELLAN 
http:/ /www.ncKinley.com/ 
Search Medline 

• 
http: 1 1 www.medscape.com/ textSearch.formMedlinelnf.fcgi 
Internet Grateful Med 
http: 1 1 igm.nlm.nih.gov 1 ' y para los amantes de los deportes 
FIF A http:// www.fifa.com/index.html ESPNET SportZone http:/{ESPNET.Sports Zone.com/ 
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• Efectividad Comprobada 
• Innovación Tecnológica 
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