centro médico

ORGANO DE LA SOCIEDAD MEDICA DEL HOSPITAL PRIVADO
" CENTRO MEDICO DE CARACAS"

ISSN 1010 - 7290 DEPOSITO LEGAL pp 76 - 0323

VOLUMEN 42

MAYO 1997/



o
Avanzada

tecnologia
en proauctos
médico
quIrurgicos

RICHARDS
Microcirugia.
Fquipos, implantes e instrumental para ORL.

ADYONICS MACUFEX"
Lideres en equipos de cirugia endoscapica e
instrumental quirdrgico.

‘Gypsona® rowan

Ortopedia. Lideres en productos para
inmovilizacion, desde vendas de yeso
hasta los materiales sintéticos mds livianos
del mercado.

Erryw

Guantes quirirgicos y ortopédicos estériles.

Smith+Nephew

Cvidado de heridus.

La mds completa goma de productos que
ofrecen control efectivo de los infecciones.
RICHARDS

Los sistemas mds completos para implanfes
de cadera, rodilla, hombro, columna y
todo material de osteosintesis.

ooch o

Los disefios mds avanzados en
inmovilizadores dindmicos y fijos.

*Fabricado en Venezuela

EUROCIENCIA

Smith*+Nephew

Calle Santa Ana, Edif. Centro Pefiafiel, Boleita Sur, Caracas. Telfs.: 238 0212/6908/6060/6872. Fax: 237 2617. Atencidn al Cliente: 800-EURO-C (800-3876-2)

DG RAF




... Progreso para La Vida

—




PORQUE ELLOS CONFIAN EN USTED
(s

AUGMEN'I'IN

Libre de Resistencia Bacteriana
Exito a nivel mundial § iddisei
Eficacia Mayor al s
oMo En Otitis media cficaz una y otra

Curacion/Mejoria Clinica

% de Pacientes

Eficacia en la que puede Creer...
Exito en el que puede Confia



centro

medico

PUBLICACION OFICIAL DE LA SOCIEDAD MEDICA DEL HOSPITAL PRIVADO
"CENTRO MEDICO DE CARACAS"

Esta revista sustituy6 al anterior Organo Cientifico Divulgativo de la Sociedad Médica del Hospital Centro Médico de Caracas que
se fituld Publicaciones del Centro Médico de Caracas y de la cual se publicaron 18 nimeros hasta junio de 1963.

VOLUMEN 42 N2 1
CUERPO DIRECTIVO

Director-Editor
Dr. Federico Ferndndez Palazzi

Director-Editor Adjunto
Dr, César Pru

Comité de Redaccidn
Dr. Oscar Aglero
Dr. Salvador Rivas
Dr. Pedro Andrade
Dr. Jon Barriola
Dr. Carlos Cuervo

Productor Administrativo
Dr. Julio Potenziani B.

JUNTA DIRECTIVA
DE LA SOCIEDAD MEDICA
Presidente
Dr. Carlos Torrealba
Vice-Presidente
Dr. Francisco Dona
Secretario
Dr. Gastone Valongo
Tesorero
Dr. Douglas Cedefio
Vocal
Dr. Jorge Valeri

Direccién
Centro Médico de Caracas
Plaza El Estanque, San Bernardino, Caracas.
Tefs.: 52 2222 - Ext. 190 Directo y Fax: 576.72.61

Frecuencia de reparto y canje
Se publica cada seis meses: Mayo y Noviembre
de cada afio. Se reparte gratuitamente. Solicitamos canje con
todas las revistas o publicaciones periddicas de Ciencias Médicas
cualguiera que sea el idioma en que esté impresa.

Composicion Grafica e Impresién Digital
copiado rapido copy prag

MAYO DE 1997

{ SUMARIO \
EDITORIAL

Cirugia Ambulatoria
SMinimizar 10s riesgos? .....vcicivcsssnsssrsnsarsmsracssnesees B

Pablo Koury Chidiac

ARTICULOS ORIGINALES
Aproximacion al problema de ia

alergia al latex en Venezuela .........ccccoccvivimecniinneas 7
Dr. Arnaldo Capriles Hulett, Dr. Mario Sanchez Borges, Lic. Claudia
Von Scanzoni, Dr. José Nifiez Machado, Dr. Eric Capriles Behrens.

Fractura de la escapula:

analisis bioMeCANICO ...ccocvceicrserssrssssssanssssnsssansesassnnnse 11
Dr. José Bendayén S., Dr. César Gonzdlez Fuentes, Dr. Miguel
Cemolaza R.

Electronistagmografia computarizada en

pacientes con lesiones de fosa posterior ............... 14
Dr. Nelson Palacios B., Dra. Aura Marina Diaz de Palacios, Dr. Juan
Armando Chigssone K., T.L. Ma. Isabel De Aimada R.

Biomecanica y lesiones del

hombro aplicadas al tenis de mesa .......ccececvveevieen. 18
Dra. Maria Di Carlo, Dra. Mariela Formigoni, Dra. Solisbella Pefia,

Dr. Federico Ferndandez Palazzi.

Revision de 206 autopsias de la maternidad
Concepcion Palacios, 1983-1984
Dr. Edgar Zabaleta, Dra. Yadira Abreu, Dr. Erling Rivero, Dr. Eugenio
Diz, Dr. Jony Sudrez.

LELR L LR LD ] ApEEdREEEEE -E

Absceso hepatico amibiano y

Eu tarapeut ga ﬂctu‘ailhldlrt-Ithilllllliltlil#!iiitillll!!-l-hltiliﬁi- ﬁ
Dr. Milton Mendoza B., Dr. Oscar Beteta, Dr. Aly Godoy, Dr. Rubén
Heméandez, Dra. Carmen Maria Suarez, Dr. Milton A. Mendoza H.,

Dra. Nelly Mizrahi.

Correccion del pie plano valgo

en nifos con enfermedades neuromusculares

con artrorisis externa con grapa ...........cccene. 29
Dr. Rafael Viso Russidn, Dr. Victor Davila Cedefio, Dr. Samuel Yahez,
Dr. Arturo Peaguda, Dr. Federico Ferndndez Palazzi.

REVISIONES .

Trasplantes de Organos Solidos: aspectos
inmunologicos y medicamentos

INMUNOSURIESOIES ..ucccsususssanssmssnsnssanssssnsssssnsasnssssssssnnss DL
Dr. Carlos A. Stempel Kolster.

La medicina en la historia (1)

cuituras precolombinas

Ao peduyivo eV A MLOTOPLOL (1) cvreereenssecrresmnsnnsnssnens 42
Dr. Julio C. Potenziani B.

REPORTE DE CASOS
Enostosis como diagnostico diferencial .................. 47
Dra. Morella Lascurain, Dr. Alejandro Pérez Oliva.

Noticias, congreso y reuniones ... 49

Cartas a la redacCion .......cccceiscsnesansassssssnssnssnsansassns 31




5:*‘”“'}

CNUoO |

medico

Normas para la publicaciﬁn de la revista Centro Médico

INFORMACION PARA LOS AUTORES

La revista Centro Médico se edita dos veces al afio (Mayo,
Noviembre). Les invitamos a participar en ella mediante la remi-
sion de trabajos clinicos, de laboratorio, socioecondmicos, cul-
lurales e histéricos afines con la medicina.

El propésito del Comité de Redaccidn consiste en publicar:

1. Articulos de fondo, no divulgados en otras revistas ex-
cepto en casos de consentimiento del Director y de la revisla
original.

2. Revisiones.

3. Presentacion de casos clinicos.

4. Editoriales de interés general o relacionados con lo publi-
cado en la revista.

5. Noticias, informaciones y cartas dirigidas al Comité de
Redaccidn.

INSTRUCCIONES

El original y un duplicado escritos a maquina y a doble espacio
en papel tipo carta, con la inclusién de referencias y anexos
(cuadros, figuras, y/o fotografias) deben ser entregados a la
Direccion de la revista.

1. Articulos de fondo:

1.1. Se catalogaran como tales: trabajos de investigacién clini-
c¢a, contribuciones originales, simposia, mesas redondas, co-
loquios, técnicas, métodos de interés clinico, etc.

1.2. Cada confribucién no debe excederse de 15 paginas, in-
cluyendo las referencias y el resumen. Este Gitimo debe cons-
tar de un maximo de 100 palabras, incluyendo el método, los
resultados y conclusiones. No se aceptardan mas de 6 anexos,
(figuras, cuadros y fotografias).

Debe incluirse una traduccién del resumen en inglés o francés.
El trabajo debe ser desarrollado asi: introduccién, material y
métodos, resultados, discusion y comentarios, resumen y bi-
bliografia. Si se requieren mas de 6 anexos, debe pedirse au-
torizacién a la Direccién de la revista y el autor sufragard el
aumento en el costo de la publicacién, de acuerdo con las
tarifas vigentes. Igual pasaréd si el trabajo excede de 15 péagi-
nas.

1.3. La primera pagina del trabajo debe contener el titulo, sub-
titulo (si tiene), autores, cargos que desempefan los autores,
Hospital donde realizé el trabajo y agradecimientos. Si fuese
presentado en algin Congreso debe indicarse.

1.4. Las referencias deben ser citadas en el texto con nime-
ros enire paréntesis, en la misma linea de escritura. Al final del
articulo, las referencias deben ser sefialadas en orden
alfabético o por orden de cita en el texto. El estilo debe ser
igual al que sigue el Index Medicus incluyendo: apellidos e
iniciales de autores, titulo del articulo, nombre de la revista en
abreviacién o completo cuando pueda haber confusién, (ciu-
dad), numero del volumen, primera y Gltima péginas y afio. Las
referencias del libro seran: autor(es), titulo, capitulo, editorial,
lugar, afio y pagina 8, 9. Cada cuadro, figura y fotografia debe
tener especificado al reverso: titulo, nombre de autores, del
anexo, leyendas y ubicacion en el texio.

1.5. Las fotogratias deberdan entregarse en copia, positiva,
brillante, en blanco y negro y de caracter nitidos. Los dibujos
deben ser en tinta negra sobre papel o cartulina blanca. Si se
emplea ilustracion de otro autor, debe consignarse el consen-
timiento de éste, o de la casa editorial si fuese un libro.

1.6. El autor sufragara los gastos de la publicacién de las fotos
en color, asi como los clisés de fotografias y dibujos y las
separatas que directamente solicite.

2. Revisiones:

2.1. Se publicardn estudios criticos de experiencia o concep-
tos, trabajos practicos y didacticos que sirvan de guia en la
préctica clinica, particularmente en aguéllos que han demos-

trado un gran progreso en los ultimos cinco afos,

2.2, Las revisiones deben seguir los mismos parametros de
publicaciéon antes mencionados.

3. Presentacion de casos clinicos:

Se publicarén Unicamente casos de particular interds seguido
de una revision corta del problema. Se dard preferencia a aque-
llos casos con comprobacion anatomopatolégica. El resumen
del caso debe ser sucinto aportando Gnicamente los dalos po-
sitivos y negativos pertinentes. No se aceptardn mds de ocho
paginas incluyendo: presentacién, fotografias, revision y re-
ferencias bibliograficas.

4. Editoriales:

Se aceplardan ensayos de opinién, y tépicos recientes, prefe-
riblemente relacionados con articulos originales publicados en
la revista o trabajos importantes en la practica, la ciencia y
cultura de la medicina. Los editoriales seran escritos por in-
vestigadores y especialistas seleccionados por el Comité de
Redaccion de la revista.

5. Noticias médicas y cartas:

Al final de cada nimero se publicardan anuncios sobre congre-
S08, cursos, simposia y otros eventos de interés general, asi
como cartas dirigidas al Comité de Redaccidn.

Manuscritos: Deben dirigirse al:

Dr. Federico Fernandez Palazzi

Director revista Centro Médico. Sociedad Médica Centro Médi-
co de Caracas.

Plaza El Estanque, San Bernardino, Caracas 1010.

Se agradeceria acompafar su entrega en un diskette 3.5°, en
el programa Page Maker, para PC o Mac.

Los articulos publicados en Centro Médico pasan a ser propie-
dad de la revista. Los editores no seran responsables por las
opiniones individuales expresadas por los autores de los tra-
bajos aceptados. El Comité de Redaccion se reservard el dere-
cho de seleccionar las publicaciones de acuerdo con criterios
estrictamente cientiticos. El Comité de Redaccidn, si lo
considerare conveniente, sometera los originales a revisién
por especialistas consultantes de nuestra revista.

El Comité de Redaccion hace del conocimiento de los autores
que al entregar un trabajo para su publicacién en Centro Médi-
co, se da por sentado que dicho material no ha sido publicado
total o parcialmente en otro érgano cientifico, ni estd en consi-
deracién para su publicacién en ofra revista.

Ademas, 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 articulos aceptados para adaptarios a las normas de
publicacién.

La revista Centro Médico esta registrada en:

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

indice de Revistas Latinoamericanas en Ciencias Periddica
{(Meéxica).

Miembro de ASEREME (Asociacién de Editores de Revistas
Biomédicas Venezolanas).

Estamos afiliados a:

Asociacidn American international
Venezolana Hospital Hospital
de Hospitales Association Federation
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EDITORIAL

CIRUGIA AMBULATORIA
SMINIMIZAR LOS RIESGOS?
Pablo Koury Chidiac*

Cuando analizamos el éxito alcanzado por las cada dia mas numerosas unidades de cirugia ambulatoria que desde algunos afios vienen
operando dentro y fuera del drea metropolitana sin importar las caracteristicas tecnologicas de las mismas, llegamos a una sola conclusion:
“precios bajos”.

En los Ultimos ahos el aumento de los costos operativos de las grandes Clinicas Privadas ha desvirtuado el orden imperante a tal punto que
un gran nimero de compafiias aseguradoras, o las nuevas formas operativas de prepago, prefieren desviar a sus asegurados de estos centros
quirdrgicos sin importarles el derecho que tienen los pacientes de recibir asistencia quirirgica experimentada, responsable y razonablemente
soportada tecnolégicamente para garantizar exitosos resultados.

Obviamente, innovaciones de caracter operativo permiten desplazar a un medio ambulatorio un gran nimero de procedimientos quirdrgicos
ejecutables con un minimo de riesgos sin necesidad de hospitalizacién. Adelantos en anestesia, aunados a técnicas quirirgicas depuradas
efectivamente menos traumaticas, soportan esta modalidad desde el punto de vista técnico, y la ocupacion habil mayor de los quirdfanos y
recursos humanos en base a volumen sustentan el marco administrativo que disminuye el costo operacional, amén del ahorro tacito que implica
la no hospitalizacién.

No obstante, el deseo comin 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 mds dias de hospitalizacién bajo atencion especializada, pero en ningun
momento debe privarseles de la posibilidad de acceder a recursos suficientes que garanticen la continuidad de la atencion ante eventuales
complicaciones. Ello sélo es posible en instituciones hospitalarias dotadas de una amplia variedad de material médico quirdrgico, modernas salas
de terapia intensiva, laboratorios confiables, bancos de sangre, unidades de Rx y diagnéstico por iméagenes y que al mismo tiempo cuentan con
un gran ndmero de especialistas de experiencia comprobada en las diferentes dreas de la medicina. Solo asi disminuirfan riesgos mayores
derivados de los traslados apresurados desde los centros ambulatorios sin base hospitalaria a las instituciones -publicas o privadas- capaces
de afrontar estas emergencias.

Si los enfermos necesitados de atencidn conocieran las circunstancias planteadas, ciertamente reflexionarian seriamente al respecto vy, sin
desmerecer del profesionalismo de quienes participan en los centros ambulatorios sin base hospitalaria, resolverian 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
garantia de buen servicio.

El Centro Médico de Caracas cuenta con una de las unidades ambulatorias méas modernas del pais, lo que le permite prestar el mejor servicio
en esta drea. Ello le proyecta como una éptima altemativa de costo reducido. El mantener la competitividad de dicha unidad ambulatoria y el
esmerarse cada dia mas en la optimizacién del servicio debe ser un esfuerzo mancomunado de sus integrantes para asi brindar a la poblacién la
posibilidad de acudir a este prestigioso Centro, reduciendo los riesgos de la cirugia ambulatoria.

=

* Cirugia General y Ginecologia, Centro Médico de Caracas.
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RESUMEN

Despuds de una historia breve sobre el ldlex, se explican los
posibles sintomas alérgicos que este material puede producir tanto
en paclentes como en personal médico y paramédico. Se expone la
experiencia personal al respecto.

PALABRAS CLAVE
Létex, Alergia

ABSTRACT

After a briel history on latex, the possible allergic symploms
produced by this material on patients, doctors and paramedic per-
sonal, is exposed. Personal material is analised.

KEY WORDS
Latex, Alergy
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ALERGIA AL LATEX

La alergia al latex, de tipo inmediata o mediada por inmunoglobulina
E, s una entidad nosolégica de reciente y creciente importancia en
el ambito médico (1). Todavia es un tanto desconocida en nuestro
pais y queremos de alguna manera daria a conocer con este trabajo.
Es a colegas médicos como a la profesion de enfermeria 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 eésta patologia alérgica. No existen, a nuestro co-
nocimiento, otros trabajos en Venezuela que estén onentados a es-
tudiar la alergia inmediata al latex de goma.

HISTORIA

El caucho o ldtex es la savia lechosa de una planta denominada
botanicamente Hevea brasiliensis, oriunda del Brasil pero explotada
comercialmente en el sureste asidtico (Malasia y otras). Este liquida
pegajoso, contentive de proteinas, es sometido a una serie de proce-
$0s quimicos de presarvacion (con amoniaco tundamentalmente) para
su explotacién comercial. La manufactura de los productos deriva-
dos del caucho natural o latex es llevada a cabo en unos tanques
reservorios o “piscinas” del mismo, en donde son introducidos mol-
des de porcelana que poseen la forma del producto final. Asi de una
“mano” molde, que posee una sustancia coagulante (alginato) en su
superficie, se obtiene un guante de latex. Igual procedimiento para
ofros productos como condones, catéteres, etc. (2).

Algin conocimiento de lo que es el proceso de vulcanizacion es
menester para una mejor comprensitn del desarrolio de la poderosa
industria del caucho y su impacto en la vida del hombre y sus enfer-
medades. A principios del siglo XVIIl el caucho existia como un
material muy novedoso proveniente de las Américas, pero sin poten-
cialidades de industrializacion. Su exposicién al calor lo condenaba a
la licuefaccion, perdiendo asi todas las caracteristicas y propieda-
des que de hecho lo hacian muy atractivo (elasticidad, plasticidad),
La vulcanizacion, patentada en el primer tercio del siglo XIX por la
empresa Goodyear, consiste en mezciar el latex con azufre en pre-
sencia de calor, permitiéndole soportar temperaturas mayores sin
licuarse y adaptandose entonces asi exiraordinariamente a muchos
usos industriales tales como correas para maguinarias, mangueras o
tubos y una mirfada de productos que resultaron lan indispensables
en el despegue del capitalismo del siglo pasado. En las postrimerias
del mismo siglo se inventa el neumatico o llanta de goma y también la
tripa, formidable impulso a la industria automotriz.

Para que la vulcanizacion pueda lograrse en la forma expedita y
necesaria para los procesos industriales, es indispensable adicionar
“aceleradores” o sustancias quimicas (thiurams) facilitadoras del
proceso. Estos quimicos son los responsables de las reacciones
alérgicas de hipersensibilidad retardada en piel o la dermatitis por
conctato y su estudio diagnéstico se realiza a través de las pruebas
del parche (patch lesl). Estos compuestos actian como haptenos,
ya que son sustancias de bajo peso molecular, induciendo una res-
puesta de inmunidad celular a través de linfocitos T sensibilizados
(reaccidn de tipo IV de Gell y Coombs) (2).

Para mediados del siglo XX, durante la segunda Guerra Mundial,
les japoneses invaden el sureste asiatico y ocupan las plantaciones
comerciales de caucho natural suplidoras de occidente. Los aliados
ven asi mermada su fuente de ldiex para la fabricacion de llantas y
otro material de guerra. La industria quimica norteamericana, impul-
sada por esta coyuntura, logra sintetizar este polimero (latex = poli-
isopreno), obviando la dependencia del caucho natural. La diferencia
entre el caucho sintético y el caucho natural (latex) desde el punto de
vista médico y las enfermedades ocupacionales que nos interesan,
es el contenido proteico del Gitimo. Estas proteinas son las que oca-
sionan la sensibilizacién de las personas expuestas y disparan las
reacciones alérgicas inmediatas o de tipo | segin la clasificacién de
Gell y Coombs. El caucho natural o latex posee abundantes proteinas
vegetales, no asi el sintético. La manufactura de la gran mayoria de
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ios implementos de goma o caucho usados en el dia a dia del trabajo
de médicos y enfermeras (guantes, sondas etc.) es de latex natural,
ya que es el Unico que posee las caracteristicas tactiles y elasticas
indispensables requeridas. Interesantemente, la proteina vegetal con-
tenida en los productos de latex natural es hidrosoluble, pudiendo
ser extraida de los guantes al contacto con el agua. Su caracteriza-
cion ha sido objeto de mucho estudio, habiendo una diversidad de
opiniones an relacidon con su peso molecular. Antigénicamente es
similar a un conjunto de proteinas comunes al reino vegetal, que se
conocen con el nombre generico de “profilinas” y gue se encuentran
en una gran cantidad de frutas de consumo cotidiano.

Es de hacer notar que hacia finales de los afos B0 de esta
década, comienza una explosion de reportes en la literatura medica
sajona sobre problemas de alergia inmediata al latex. Esto coincide
de alguna manera con las medidas de proteccion universal emitidas
por el Center for Disease Control en Atianta, Georgia, USA, a objeto
de disminuir la propagacién del virus de inmunodeficiencia. La de-
manda de guantes de latex desechables ejercié una presion de con-
sumo tan grande que existe la presuncién de que algunas etapas en
el proceso de manufactura fueron cbviadas y nuevos suplidores
fueron incorporados al mercado, trayendo todoe esto aparentemente
como consecuencia un producto final de guantes con mayor conte-
nido proteico (1,2).

CLINICA Y GRUPOS DE RIESGO

Las manifestaciones clinicas de una alergia inmediata al latex se
pueden apreciar en la Tabla 1. La gran mayoria de ellas han sido
descritas en relacion con el uso de guantes de latex. En 1991 se
marca un hito con la publicacion de 16 muertes debido al uso de
catéteres de latex en pacientes a los cuales se le practicaron estu-
dios radiolégicos de colon por enema (3). La gran mayoria de estos
pacientes comenzaron a presentar sintomas antes de la infusion del
contraste, apenas el material de latex hizo contacto con la mucosa
intestinal. No existe todavia, sin embargo, una explicaciéon muy clara
sobre este hecho descrito, toda vez que la gran mayoria de estos
pacientes no eran conocidos como alérgicos al latex. Numerosos
reportes de diversos tipos de reacciones al latex han seguido a
estos iniciales, conduciendo a que se identificaran en el tiempo unos
grupos dentro de la poblacién general con mayor suscepfibilidad a
padecer estas reacciones. Hasta la fecha los grupos de riesgo han
sido bien definidos y son (1):

1- Trabajadores de la industria del caucho

2- Trabajadores del drea de la salud

3- Pacientes con mielodisplasia (mielomeningocele)

El denominador comun a estos grupos de riesgo es un incremen-
to de la exposicion al latex, fundamentalmente a través del empleo de
guantes desachables en los dltimos dos grupos. La exposicién de
antes de la era del SIDA, aparentemente ha persistido de manera
similar a través del uso de catéteres, cintas adhesivas, juguetes de
caucho y otros. La forma de exposicion no es solamente a través de
la piel, aunque pudiera ser la mas frecuente. Existen otras no menos
importantes como la via inhalatoria, la cual resulta crucial en el perso-
nal del drea quirdrgica. El antigeno del latex se adhiere a las particu-
las del almiddn de maiz utilizado para "entalcar” los guantes y al ser
aerosolizado conduce a sensibllizacion y puede actuar también como
desencadenante de episodios de alergia intensa de las vias dreas
tales como rinitis, asma y laringoespasmo entre otros (4). Esta sensi-
bilidad puede ser de tal magnitud que en pabellones no contiguos de
cirugia, comunicados por conductos de aire, el desarrollo de asma a
distancia puede producirse en personal alérgico al latex. Un elemento
clave en el desencadenamiento de una reaccidn anafildctica es el
confacto de este antigeno con las mucosas, tal como ocurre en un
acto quirdrgico; la proteina hidrosoluble es liberada por el guante y
absorbida sistemicamente, como el episodio citado de los enemas
baritados (vide supra). Onwby ha estimado un riesgo de 1/1000 de
sufrir una reaccién anafilactica por latex en estudios baritados del

8

colon en la poblacién general (3). Una de las preguntas que saltan a
la vista es el porque de la escasez de reportes y hasta cierto punio
ausencia de alarma en la poblacién general por el uso masivo de los
condones de ldtex se hace. La respuesta yace en los procesos de
manufactura de los distintos productos. El contenido de proteinas
alérgicas puede variar entre lotes de un mismo guante como entre
guantes de distintas marcas comerciales. Es de los productos no
medicos, los condones tienen un nivel de proteina alergenica muy
baja, no asi las bombas de caucho o de goma que se usan en los
cumpleanos y que algunos pediatras obsequian a los pequefios pa-
cientes en los consultorios (5).

Tabla # 1: Reacciones adversas al latex

reacciones cutaneas
Urticaria local
Dermatitis de contacto
Dermatitis irritativa no inmunolégica
Reacciones respiratorias
Asma
Rinitis
Conjuntivitis
Anafilaxia

Aungue solamente existen estudios retrospectivos que lo sus-
tentan, es interesante mencionar algunos otros factores
predisponentes al desarrollo de este problema. En el personal de
salud las alteraciones en la continuidad de la piel pueden conducir al
desarrollo de una sensibilizacidn; se especula que la dermatitis de la
palma de la mano facilita la exposicion al antigeno del latex por las
células de Langerhans o similares, quienes lo presentan a células
inmunocompetentes con el posterior desarrollo de la respuesta de
IgE en cuestion (6). La Tabla 2 sintetiza los tipos de reacciones cuta-
neas que se observan con los guantes de este material.

El otro aspecto que se ha enconfrado como determinante en la
predisposicion a este tipo de reacciones es la diatesis atopica, o sea
la tendencia a responder con anticuerpos IgE a una gran variedad de
antigenos ubicuos del medio ambiente. Esta diatesis es de caracter
familiar y abarca a las clasicas entidades nosologicas de asma, rinitis
alérgica y eczema atépico. Entre los pacientes de los grupos de
riesgo se ha hallado una frecuencia de atopia mayor que en la pobla-
cién general, delineandose asi este otro factor como uno de los
principales predisponentes (7).

La manera como se determina la reactividad alérgica inmediata a
un antigeno determinado es a través de una historia clinica detallada
acompainada de una precision, ya sea in vifro (RAST o ELISA) o in
vivo (pruebas cutdneas “pinchazo o prick), de la IgE especifica. Asi
se ha hecho para el latex en la poblacién general (donantes de ban-
cos de sangre) asi como también en los grupos de riesgo. Estas son
las cifras reportadas internacionalmente (Tabla 3):

Tabla #3: Prevalencia de alergia al latex

Poblacion general Frecuencia
Muestras de bancos de sangre * 6,7%
Grupos de riesgo**

Mielomeningocele 70,0%
Personal de salud 10,0%
Trabajadores de la industria del caucho 10,0%

* Ownby et al. JACI August 96 (8)

** Slater JE. NEJIM, 1989 (8)
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Aproximacion al problema de la alergia al latex en Venezuela

Tabla # 2: Manifestaciones de las reacciones alérgicas a los
guantes de latex*

™o PP eT R e i CLINICA INMUNOLOGIA
Irritativas Usualmenta, deforma gra- |[Eritema, pial agnotada, | Minguns
dual, en sl transcurso de |fisurada, descamativa, ro-
as ¥ algunas voces oon
siculas o ampollas
Inmadiatas, olA los minulos, rara vez |[Edema, picazon, wricarda, | Liberacion de madiado-
da tpo 1 ma mas de 2 horas noconjuntivitis, asma, | res quimicos mastoci-

ipotensidn, anafilaxia taros poro mediados por
IgE, los antigenas sonlas
proteinas naturales Gue 58
Bncuanran en el Etax

Retardadas  {Dwe 6 a 48 horas después
0 Go contacto contacio
tipo 4

guda: offormna, prurito, linmunidad celular con res-
cula 0 ampolia, cos- lpuesta deodlulas T a sus-
ras, doscamacidn, plelanclas guimicas de bajo
ristada; Crénlcn: reso- jpeso molecular que actian

ad, isuramiems, au-jcomo huptunnal
enlo Oe groBor ¥ escurs- [laceleradones en af proce-
e la darmis de la |so de vulcanizacion)
fisuras y doscamacion

* Onwby, 0. Manifestations of latex a!hirgr-. Immunology and Allergy Clinles of NA, Feb 1995"

Estimulados con estas observaciones y por la ausencia de infor-
macion en relacidn con la alergia al latex en nuestro medio, decidi-
mos abocamos a su estudio en nuestro pais. A tal efecto, escogimos
a los pacientes con mielomeningocele, ya que son los que con mayor
frecuencia e intensidad sufren este problema. Ei Hospital San Juan
de Dios nos permitié estudiar 93 pacientes no seleccionados, prove-
nientes de su consulta externa y de las distintas dreas de hospitali-
zacién. Una historia clinica detallada en relacién con la exposicién al
latex fue obtenida en cada nifio (nimero de operaciones, uso de
catéteres vegicales, juguetes de latex o caucho como las bombas de
cumpleanos etc.).

También se indagé si ocurrieron episodios de hipotension 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 ingestion de cambur,
aguacate y otras. Las pruebas cutaneas (prick) fueron realizadas
con un extracto comercial de latex (Stallergenes-Pasteur, Fresnes,

Tabla # 4: Pacientes con Mielomeningocele

PACIENTES CON MIELOMENINGOCELE n=93

Mo (%) |atopico® %] N® de operaciones
LATEX POSITIVO 4 (44)% | 4 (25) 5.2

LATEX NEGATIVO |89 (95.6%)|31 (34.8) 41

* Historia clinica de niis, asma o eczema y praebas cuténoas positivas b shargonas inkalantes

Francia) y con un exiracto crudo de guante (Baxter-Triflex) 1/5 p/v.
La diatesis atépica fue corroborada por historia clinica y pruebas
cutaneas con extractos comerciales (Center Labs, Spokane, Was-
hington) de acaro y cucaracha. Las pruebas con frutas se realizaron
con el material natural a través del método del pinchazo por pinchazo
(prick by prick). Los controles positivos (histamina) y negativos
(glicero salino) fueron empleados y se utilizaron criterios de
positividad 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 gue en nuestro medio

.
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la frecuencia de alergia al latex es muy inferior a la reportada en
otras latitudes (10). Afortunadamente en este estudio no hallamos
referencia a ninguna reaccion anafilactica intraoperatoria, algo re-
portade muy comunmente en estos pacientes en otros paises. Tres
de los cuatros nifios con prueba cutanea positiva al 1dtex reportaron
angioedema facial al inflar bombas de goma o bombas; de cumplea-
fos.

Esta baja incidencia llama la atencién y creemos se deba al hecho
de una menor exposicion manifiesta en un escaso numero de opera-
clones, siendo el promedio de la literatura mundial de 9 operaciones
por paciente con mielomeningocele. Por otro lado, por razones de
indole economica, es practica usual, el lavado y reesterilizado de los
guantes quirirgicos. Sabemos que ello trae una disminucién impor-
tante en la cantidad de proteina alérgica, pudiendo esto de alguna
manera tener influencia. Asimismo, no es descartable que el empleo
de sondas de Nelaton en la cateterizacién intermitente de la vejiga se
perfile como otro elemento puntual, ya que durante los Ultimos 15
afios en el Hospital San Juan de Dios éstas han reemplazado a las
costosas sondas de ldtex. En todo caso, sélo estudios prospectivos
que tengan en cuenta dichos factores arrojarén luz sobre esta gran
diferencia con la literatura mundial. El factor atopia existe y asi lo
comprobamos; especulamos que debe ser el elemento exposicion el
de mayor responsabilidad en esta afortunada baja prevalencia. Tra-
tando de expandir el espectro de este estudio, nos hemos orientado
hacia el equipo de salud. La tesis de grado de la Licenciada en
Enfermeria Claudia Von Scanzoni verso sobre la alergia al latex en e
gremio de las enfermeras quirdrgicas, los anestesidlogos y ciruja-
nos. En este grupo de riesgo, objeto de su estudio, la metodologia fue
similar pero con variantes propias de la ocupacion, procurando infor-
macion en lo que respecta a las reacciones locales con los guantes
de latex. Las conclusiones de manera muy somera se encuentran en
la tabla 5:

Tabla # 5: Personal de salud

Volvemos a apreciar agui la baja prevalencia de sensibilizacién al

Numero de| atépicos™ |Latex pos Eritema palmar inmediato

pacientes

n=80 |40 (50%) | 2 (2.2%) |9 (11.2%)

* ¢linica de rinitis alérgica + pruebas cutdneas post

latex, contrastando de nuevo con los reportes internacionales. La
alta incidencia de atopia nos habla de un terreno fecundo para su
aparicion, desviando la carga de responsabilidad de nuevo hacia el
factor exposicién, quizds por algunas de las razones previamente
mencionadas (11).

De igual manera, comenzamos un estudio prospectivo en estu-
diantes de odontologla de la Universidad Santa Maria, los cuales
sabemos van a tener una elevada exposicién al latex en su ejercicio
profesional. Los resultados preliminares obtenidos con la colabora-
cidn del Br. José S. Nifiez, se aprecian en la Tabla 6.

Tabla 6. Estudiantes de odontologia
Una vez mas comprobamos la alta frecuencia de atopia, manifes-
tada mas comunmente en forma de rinitis alérgica. El seguimiento de

numero de pacien- | atdpicos prueba cutdnea

tes i positiva al latex
48 28 (63.8%) 0
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este grupo de riesgo nos dara informacion en relacién con los facto-
res que en nuestro medio estan involucrados ¢ no en el desarrollo de
esta patologia.

i Cudles serian las conclusiones que se derivan para nuestro pais?

1. La creacién de salas quirlirgicas “libres de latex” para las
operaciones en grupo de alto riesgo, como se ha aconsejado en
otras latitudes (12) es algo costosisimo y poco practico. Esta es
poco practica para nuesiro medio. Suponen un elevadisimo costo y
una atencién excesiva a una miriada de detalles. Lo encontrado en
esta primera aproximacion epidemiologica al problema en nuestro
pais, constituye un aporte significativo y a la vez temporalmente
tranquilizador. ;Esperaremos a la aparicion de reacciones frecuen-
tes y severas en pacientes y personal de salud para recomendar el
empleo de material mas apropiado, sobre todo en lo que respecta a
los guantes desechables?

2. Creemos en la necesidad de comenzar a disminuir la exposi-
cion del personal de salud y de los pacientes a guantes de latex con
alto contenido proteico. Esto ya ha sido politica hospitalaria en diver-
sos paises del mundo el empleo de guantes lubricados sin almiddn de
maiz evitaria una mayor sensibilizacion por la via respiratoria y ocu-
lar, contribuyendo adn mas con estos logros (13).

3. Especulamos que con aquellas politicas institucionales como el
lavado de guantes y otras seran desechadas, promoviendo asi una
mayor frecuencia de aparicion de este problema. Conocemos ya de
su existencia y del sustrato atépico predisponente también. Siendo
los medicos y el personal de salud en general unos de los principales
afectados, se hace imperativo una toma de conciencia. Esperamos
que nuestro articulo sirva como un llamado de alerta en tal sentido,

Esta patologia no tiene otra terapéutica que la prevencion, inclu-
sive algunos intentos de desensibilizacion han resultado frusiros, Si
esta informacién proporciona de alguna manera un estimulo a los
responsables de politicas de salud y de compra de material para
hospitales y centros de salud, nos daremos por servidos.
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FRACTURA DE LA ESCAPULA: ANALISIS BIOMECANICO
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RESUMEN

Se realiza un estudio prospectivo de 5 piezas anatémicas de
escdpula humana, obteniéndose los resultados de las fuerzas
acluantes en sus diferentes estructuras, siendo el manguito rotador
imprescindible en la biomecdnica normal de la articulacion del
hombro. Asimismo, se determind la importancia de la escdpula
como unidad estructural de la misma. Estos hallazgos nos permiten
inferir que el tratamiento quirurgico de las fracturas de la escdpula
iene un papel cada vez mas importante y que el material de sintesis
A.O. de 3.5 y 2.7 mm es el mds idéneo.

PALABRAS CLAVE:
Fracturas, Escdpula, Biomecanica.

ABSTRACT:

An experimental study on five scapular bone specimens is made
in relation to force active on different structures. The importance of
the scapular spine is stressed. We conclude on the importance of
the surgical treatment of the fraciures of the scapula as being the
treatment of choice.

KEY WORDS:
Fractures, Scapula, Biomechanics.
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INTRODUCCION

Fracturas de la escapula.

La escdpula es un hueso de forma plana que se encuentra en la
base de la articulacion del hombro, cubierio por una imporiante masa
de musculos que permiten una gran libertad de movimientos y absor
cion de fuerzas productoras de lesiones (5). Por otro lado, al produ-
cirse un traumatismo, este hueso se encuenira 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 caracteristicas, 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 energia, por ejemplo: accidentes automovilisticos, de avia-
cién, caidas de altura considerable. Estas estan asociadas frecuen-
temente con una o mas lesiones, lo cual supone una alta mortalidad
por retardo en el diagnostico (3).

Los sintomas iniciales mas importantes de las fracturas del cuer-
po, cuello y espina de la escdpula son el dolor y la diminucién de los
movimientos activos y pasivos del hombro (22).

La mayoria de las fracturas, entre las cuales estan las que tienen
un desplazamiento menor, son tratadas conservadoramenie median-
te la inmovilizacién con cabestrillo y la movilizacién precoz de la
articulacidn (2). En casos cada vez menos excepcionales se justifica
realizar la reduccién abierta y la fijacién interna de la fractura cuando
por medio de los métodos conservadores fracasan o cuando se
espera una artritis post-traumatica.

El objetivo de la siguiente investigacion es determinar el compor-
tamiento del hueso en las diferentes fracturas de la escapula por
medio del andlisis de las escdpulas en prensas y la utilizacién de
modelos de hueso simulando diferentes materiales de sintesis (13).

CLASIFICACION

Las fracturas de la escapula se clasifican por su extension ana-
témica y apariencia radiolégica (Cuadro 1). Para esto es necesario
un estudio radioldégico que incluya:una vista antero-posterior per-
pendicular al plano de la escédpula, aplicando los rayos a 30° del
plano sagital y una proyeccidn lateral, colocando los rayos X a 30°,
posterior con respecto al plano lateral, La tomografia computarizada
es valiosa para determinar desplazamientos en el plano transversal
(18).

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 5 piezas anatémicas de la escdpula humana a la
cual se le tomaron las dimensiones, que fueron transferidas a la
computadora, para posteriormente realizar las simulaciones matema-
ticas aplicando diferentes fuerzas que actian en la produccion de
las fracturas, incluyendo el himero y el manguito rotador (Gréfico N¥
1). A continuacién, se determind, mediante pruebas, la colocacién de
diferentes implantes A.O., como fijacion de estas fracturas simula-
das para visualizar su efecto sobre las cargas resultantes e inferir
su comportamiento en situaciones reales (19).

RESULTADOS

La articulacién glenohumeral esta sometida a tres fuerzas basi-
cas: 1. El peso de la gravedad que traiciona el himero, 2. Las masas
musculares que producen la abduccion. 3. El resultado de estas dos
fuerzas anteriores que actlan a través de un centro de rotacion pero
en direccidon opuesta al deltoides. Esta fuerza es también el resultado
de otros dos componentes: 1. Un componente pasivo, la friccion y
presién de la cabeza humeral sobre la superficie glenoidea, y 2. El
componente activo, la traccién hacia abajo de los musculos
infraespinosos. Esta tercera fuerza esta representada por otra fuer-
za que actGa en angulos rectos respecto del plano de la cavidad
glenoidea (la fuerza resultante del manguito rotador) que funciona
paralelamente al borde axilar de la escépula. En un estudio
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antropométrico se registré que el brazo es 0,052 veces el peso del
cuerpo o (5,2 % del peso corporal), cuando actuaban a una distancia
de 318 mm del centro de la articulacién. Por lo tanto, si el deltoides es
la fuerza activa que produce la elevacidn del brazo con un brazo de
palanca de 30 mm, entonces la fuerza articular es aproximadamente
diez veces el peso de la extremidad o la mitad del peso corporal (10).
Estos hallazgos nos permiten descomponer, para su estudio, las
fuerzas de tensién y compresién en la articulacion del hombro en
diferentes grados de éngulos del himero. Durante la abduccion la
fuerza resultante aumentd linealmente, alcanzando un maximo de
0,89 veces ¢l peso corporal a los 90°. Después de los 807 de abduc-
cién se produjo una disminucién progresiva, llegando a 0,4 veces el
peso del cuerpo a los 150°. El valor de los 90° de abduccion repre-
senta ol méximo brazo de palanca de la extremidad adjudicando al
supraespinoso y el deltoides (14). Las fuerzas de tension sobre la
superficie glencidea alcanzé su maximo de 0,42 veces el peso cor-
poral a los 60° de abduccién, luego disminuyé progresivamente has-
ta llegar a 0 a los 150® de abduccion.

Por otro lado, a menos de 902 de abduccidn las fuerzas actuantes
de la cabeza humeral sobre la glenoides producen un vector cizallante
(16). La orlentacién transversa del manguito rotador ejerce una fuer-
za compresiva a través de la glenoide que neutraliza esta tendencia
desestabilizante. Al haber un fractura que trastorne la orientacion
normal de la glenoide con la cabeza humeral esta afecta el brazo de
palanca del manguito rotador sobre las fuerzas comprensivas ejer-
cidas en esta articulaciéon, y de esta manera se traducen luerzas
cizallantes, gue tienen su dpice a los 45° de desplazamiento (6). La

Grifico 1: Vision esquematica del Sistema Escapula-
Himero

espina de la escdpula actia como una banda de tension o columna
rigida que mantiene la estructura de la escapula al haber una despla-
zamiento por una fractura. Esta falta de continuidad permite que la
articulacién actie en forma aislada del cuerpo de la escapula, lo
tanto provoca dolor, limitaciones importantes de los movimientos y
posteriormente incapacidad funcional (30).

Cargas ejercidas sobre las estructuras de la escépula
CARGA (NEWTONS)
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DISCUSION

En el tratamiento de las fracturas de las escdpulas, es meta
fundamental la restauracion y preservacion de la funcién del mangui-
to rotador. Es por ello que este principio tiene validez fundamental. En
los pacientes que no tienen indicacién gquirdrgica (Cuadro 1), se tra-
tan con el método conservador que incluye la inmovilizacion con un
cabestrillo y la rehabilitacién temprana de los movimientos de las
articulaciones del hombro. (Imantan 1975; Neer 1974; De Palma 1983),
Las fracturas del cuerpo de la escapula evolucionan bien con el
tratamiento cerrado, aun con la presencia de un gran desplazamien-
to. Las fracturas desplazadas del cuello de la escapula causan debi-
lidad en la abduccion y dolor subacromial cuando son ratadas por
este método.

El tratamiento quirdrgico tiene un lugar cada vez méas importante
en el tratamiento de las fracturas de la escapula a la vista de los
nuevos conocimientos, Las fracturas de angulacion transversal o
las mismas fracturas del cuello con 1 cm de desplazamiento. Las
fracturas de la espina de la escapula que provoquen deslizamiento
de la glencide de mds de 30° deben pararse, ya que provocarian
dolor residual, limitacién funcional y artrosis traumaticas, entre otras.

INDICACIONES QUIRURGICAS
TIPO DE FRACTURA DESPLAZAMIENTO
I-A, I-B Masde5a8mm
I-A, II-B, 1I-C

Més de 40% en piano coronal, de 8 mm a
1 cm de desplazamiento de la superficie

] 3 a 5 mm de escalén articular

Cuadro 1

Para la reduccién y fijacion de las fracturas de la espina, las
placas A.O de 3,5 mm dan muy buena estabilidad y los tornillos de 3,5
tienen muy buena presa; para los fragmentos grandes pero de irre-
gulares bordes la placa de reconstruccién de 3,5 mm se adapta para
reducir los fragmentos ¢seos, y en los sitios de pequefio tamafio y
dificil acceso como partes de la escdpula, apdfisis coronoide y
acromidn, se demostrd que las placas de 2,7 mm ejercieron una
fijacién que toleraba las cargas fisiolégicas de la escdpula. El trata-
miento quinirgico de las fracturas escapulares demanda una gran
experiencia en técnicas de osteosintesis, conocimiento de la anato-
mia de la zona y condiciones de estricla asepsia. A pesar de lo dificil
en extrapolar los resultados obtenidos en el presente trabajo, en
condiciones en vivo, éstos nos hacen inferir que uno de los puntos
mas importantes en el tratamiento de estas lesiones es la restaura-
cién anatémica original.

Fig. N® 1: Fractura de la glenoide
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Fractura de la escapula: analisis biomecanico

Fig. 2: Simulacion de las fracturas de la escdpula en
computadoras de alto rendimiento.

Fig. 3: Prueba de placas de reconstruccién y de pequeios
fragmentos en una pieza anatomica de escapula.
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ELECTRONISTAGMOGRAFIA COMPUTARIZADA EN
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RESUMEN

La electronistagmografia es un procedimiento que se ha venido
ulilizando en las ultimas tres (3) décadas con excelente confiabilidad,
en lo que respecta a la funcidn vestibular central y periférica.

Presentamos los resultados de la exploracidn electronis-
tagmogrdfica computarizada en 9 pacienles con lesiones de fosa
posterior, provenientes del Servicio de Otorrinolaringologia del Hos-
pital Universitario de Caracas y del Laboratorio de Otoneurologia
del Instituto Diagnostico de Caracas.

Se muestran lodos los procedimientos sistemdlicamente reali-
zados con un equipo Janus Atac V. 100, compardndolos con los es-
tudios audioldgicos y de resonancia magnética.

Concluimos que la electronistagmogralia computarizada nos
permite un andlisis minucioso de los registros oblenidos y aporta
datos en el diagndstico otoneurolégico de las lesiones de fosa pos-
terior.

PALABRAS CLAVE
Electronistagmografia, Lesiones fosa posterior.

ABSTRACT

Electronistagmographyis a diagnostic procedure that has been
used for more than 3 decades with excellent rehability in testing
peryferical and central vestibural function.

We present clinical results of computarize electronistagmography
of patients with posterior fosa lesions from the Departament of
Otolaryngology of Hospital Universitario de Caracas and Neuro-
otological Laboratory of Instituto Diagndstico de Caracas.

The computarize prﬂﬂ&durﬂ was done with Janus Atac V. 100
and audiological and MRI images are presented.

We conclude that computarize electronistagmography allow
better data recording and analysis for the diagnosis of posterior
fosa lesions,

KEY WORDS
Electronistagmography, Posterior fosa lesions.

Trabajo presentado en el XX Congreso Venezolano de Otorrinolarin-
gologia y Cirugia de Cabeza y Cuelio, Octubre 1995 . Actualizado
para publicacion.
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INTRODUCCION

El test basico del sistema vestibular es la electronistagmogralia

{1) (ENG). Dos principios forman la base de la electronistagmogralia:
1. Los cambios del campo eléctrico corneorretiniano, que se produ-
cen gracias a los movimientos del globo ocular, los cuales pueden ser
medidos con electrodos transdérmicos y un voltimetro.
2. Los movimientos oculares pueden ser explorados mediante una
serie de exdmenes que van desde el registro de simples desplaza-
mientos de los ojos hasta estimulacién laberintica con agua fria y
caliente en blusqueda de la respuesta calbrica vestibulo-ocular. La
respuesta fisiolégica es el nistagmo, cuya fase lenta es registrada y
medida.

Nuevos sistemas computarizados (2) permiten el registro instan-
tdneo y la medicién de la fase lenta de cada batida del nistagmo, lo
cual ofrece una gran ventaja al inscribir excursiones muy rapidas del
ojo, tal como ocurre con las sacadas y los picos de irrigactén calori-
ca. Los artefactos como el parpadeo son automaticamente elimina-
dos. El computador realiza en forma directa la medicién de la fase
lenta y permite almacenar mayores datos del registro.

La utilidad clinica de la E.N.G. depende de varios factores. El
otoneurdlogo debe reconocer las limitaciones para entender el valor
diagndstico. El tracto vestibular que se esta explorando es el refiejo
vestibulo ocular V.O.R. (3).

Revisaremos brevemente los test empleados durante la explora-
cidn:

A) Test de fijacion-Gaze. (4)

E! sistema de fijacién visual permite estabilizar la imagen de un
objeto en la fovea, que es el drea de la retina de mayor vision. El
propositc de este test es identificar la presencia de nistagmos es-
pontaneos, los cuales interfieren con la capacidad de los ojos de
mantener la fijacion ocular. Si el nistagmo esta presente, se denomina
por la direccién de |a fase rapida.

B) Nistagmo optocinético-N.O K. (5)

El N.O.K. tlene utilidad clinica menos importante en el estableci-
miento del diagnéstico debido, quizas, a que es la suma de dos meca-
nismos; el sistema de persecucion ocular que usa la vision foveal y
un sistema separado que requiere de visién foveal y extrafoveal.

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

C) Test de persecucién ocular. (6)

Es uno de los test mds importantes para evaluar el sistema
dculomotor. Su funcién es estabilizar la imagen de un objeto que se
esta moviendo dentro de la fovea, "coordinando® la aceleracion ocu-
lar del ojo con la del objeto en movimiento.

Cuando hay una alteracion del sistema de persecucion visual,
rapidos movimientos correctivos del ojo reemplazan los normales, y
se denominan movimientos "sacadicos “. El control por computadora
de los movimientos de persecucién ocular han aumentado la sensibi-
lidad y la especificidad de este test.

D) Nistagmo de posicion. (7)

El propésito de este test es determinar si los cambios en la posi-
cion de la cabeza originan nistagmo o modifican nistagmos ya
preexistentes. La aparicion de nistagmo indica enfermedad orgénica,
aunque el sitio de la lesién pudiera ser central o periférica. Cuando la
direccién del nistagmo permanece invariable, aun cuando cambie la
posicién de la cabeza, se denomina nistagmo posicional de direccidn
fija. Se observan mas en lesiones periféricas. Cuando la direccion
del nistagmo cambia con la posicion de la cabeza se denomina
nistagmo de direccion cambiante.

E) Nistagmo de provocacion posicional.

Se realiza mediante la prueba clasica de Dix Hall Pike. Para con-
siderar positiva una respuesta se debe observar: 1. Nistagmo transi-
torio rotatorio explosivo, 2. Se acompafia de vértigo subjetivo. 3.
Disminuye gradualmente cuando se repite la maniobra (fatiga). 4.
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Elaﬂtrﬂnistagmugraﬁa computarizada en pacientes con lesiones de fosa posterior

Tiene una latencia de uno a diez segundos. Es clasico del vértigo
posicional paroxistico benigno. Si la respuesta no es clasica sino
inespecifica, puede tratarse de lesidn periférica o central,

F) Test caldrico. (8)

El test caldrico bitérmico es el mas antiguo y especifico dentro de
la bateria E.N.G. Al realizar la prueba calérica estamos estimulando
los organos vestibulares terminales, canal semicircular externo y
rama superior del nervio vestibular. Los canales semicirculares res-
tantes (superior y posterior) utriculo y saculo y la rama inferior del
nervio vestibular no son estimulados directamente. El periodo de
maximo nistagmo ocurre entre 60 y 90 segundos después del inicio
de la irrigacién y es medido por el computador.

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

OBJETIVOS

1. Presentar los resultados de electronistagmografia computarizada
en pacientes con lesiones de fosa posterior.

2. Comparar los hallazgos con los resultados audiolégicos y de reso-
nancia magnética.

MATERIALES Y METODOS

Se seleccionaron 9 pacientes de la consulta de otoneurologia del
Hospital Universitario de Caracas y del Laboratorio de Otoneurologia
del Instituto Diagnéstico de Caracas, con diagnéstico de lesiones de
fosa posterior, corroboradas mediante resonancia magnética.

A todos los pacientes se les realizé previamente una exploracién
clinica vestibulo-cerebelosa; estudios audiolégicos, de acuerdo con
el protocolo que sigue en el servicio y resonancia magnética nuclear.

El test electronistagmografico cumplié el siguiente protocolo: 1.
Calibracién. 2. Fijacién 0 Grados, 20 Grados, 30 Grados. 3. Nistagmo
optocinético horizonial derecha-izquierda, lenta-rdpida, vertical-len-
ta-rapida. 4. Test sinusocidal o de persecucion de la mirada lenta-
rapida., horizontal-vertical. 5. Test posicionales y de provocacion
posicional. 6. Prueba calérica de Hall Pike.

El equipo utilizade fue un Jamus Atac. V. 100, que &5 un compu-
tador personal con un sistema Unico disefiado especialmente para
electronistagmografia clinica. Consiste de tres elementos basicos:

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

b) Méddulo interface del computador Modelo 5413, el cual acepta
la sefial del movimiento de los ojos del paciente, ganancia del control
y AC-DC, acoplamiento que condiciona la sefal para la conversién en
anadlisis digital.

El médule interface del computador permite testar la impedancia
de los electrodos. Todos los pacientes tienen conexiones por aisla-
miento de tierra.

¢) Barra digital DLB4, conectada a una unidad légica la cual es
controlada por el sistema Janus Atac para generar fijacién del mode-
lo visual para la calibracién, mirada externa, optocinético, persecu-
cion y test sacadico.

Para la prueba caldrica se utilizé un equipo de irrigacién automa-
tica con agua a 30 y 44 grados centigrados durante 40 segundos,
sequn la clasica 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 colocd a 1.20 m de la barra digital en posicién
sentada con |los electrodos sujetos mediante adhesivo hipoalérgico,
previa limpieza de la piel y colocacidn de pasta electrolitica.

Se explicd el procedimianto y se inicia la calibracién siguiendo las
luces de la barra digital, las cuales pueden movilizarse en sentido
horizontal y vertical.

Para realizar el test de fijacién se le indica que debe mirar fija-

N
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mente la luz a 0, 20 y 30 grados en sentido horizontal derecha-
izZquierda 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 rdpida, también en sentido vertical arri-
ba-abajo a velocidad lenta-rapida.

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

ANALISIS DE RESULTADOS

Se analizaron los resultados de exploracién electronis-
tagmografica computarizada de 9 pacientes con diagnésticos de le-
siones de fosa posterior, determinados por estudios de resonancia
magnética en el lapso abril 94-septiembre 95.

Tabla 1

Casos Dx. audiolégico Dx. por resonancia magnética
Caso # 1 Hip. neurosensorial deracha Neurinoma acustico deracho
Caso #2  Hip. neurosensorial izquierda L.O.E. protuberancia izquierda

Caso #3  Hip. naurosensorial MNeurinoma bilateral VIl par
bilateral Enf. Von Recklinhousen
Caso #4  Hip. neurosensorial bilat. Meningioma retroclival

Caso#5 Hip. neurosensorial derecha Newurinoma acuslico derecho
Caso#6  Hip. neurosensorial izquierda Neurinoma acdstico izquierdo

Caso # 7  Audiciéon normal Neurinoma intracanalicular izq.
Caso # B Hip. neurosensorial bilat. Neurinoma acislico izquierdo
Caso#9  Hip. neurosensorial bilat. Tumor vemis cerebeloso

La Tabla 1 muestra los diagndsticos obtenidos a través de las
evaluaciones audiolégicas y de resonancia magnética nuclear
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Foto 1: Neurinoma del acustico izquierdo.
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Foto 2: Neurinoma del acustico izqulerdo,

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

Tabla 2
Casos Nistagmos Espontéaneos
o® 20% 30%
Caso #1 0 0 0
Caso # 2 0 0 0
Caso#3 0 0 0
Caso # 4 0 0 0
Caso #5 0 0 0
Caso #6 0 0 0
Caso # 7 0 0 0
Caso #8 0 0 0
Caso # 9 0 ] 0

La Tabla 2 muestra los resultados obtenidos durante la evalua-
cion del test de fijacién. De los nueve pacientes estudiados en ningu-
no se registrd la presencia de nistagmo espontaneo. Aunque la ins-
cripcidn de nistagmos de la baja velocidad (1 Grado/ seg.) son difici-
les de registrar por el computador, pueden ser, en algunos casos,
posibles de visualizar. De aqul la importancia de verificar visualmente
los resultados.

Tabla 3

Casos Asimetria del trazado Sacadas multiples
Caso # 1 1 1
Caso # 2 0 0
Caso #3 1 1
Caso # 4 1 1
Caso #5 1 1
Caso # 6 0 0
Caso #7 0 0
Caso # 8 1 1
Caso #9 1 1

La Tabla 3 muestra los resultados obtenidos durante la evalua-
cion del nistagmo optocinético (N.O.K.). Los hallazgos encontrados
aportaron datos de interés en los casos: 1, 3, 4, 5, 8 y 9, observan-
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dose simetria en el irazado y mditiples sacadas en elios (Fig. 1).

Tabla 4

Nistagmo horizontal Nistagmo vertical

Velocidad Velocidad
Casos Lenta Rédpida Lenta Rdpida
Caso # 1 67,1%* 71.8%"* 83,5% 80,3%
Caso # 2 79.2%* 91,8%" 20,7% 1,3%
Caso#3 16,7% 18,8% 68.8% 74 5%
Caso # 4 80,7%" 77.6%" 83,3%" 83,1%
Caso #5 14,3% 17.8% 62,0% 70,6%
Caso #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%" £8,9%"
Caso # 9 76,3%" 83,4%" 88,9%" 78.4%"

* Valores fuera de los limites de la normalidad.

La Tabla 4 muestra los resultados obtenidos durante la evalua-
cidn del registro de persecucion 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,
ademas, que de los siete paclentes con alteracidon, 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 Posicion (gr/seg. Provocacion posicional
Caso # 1 0 0
Caso # 2 0 0
Caso # 3 1.4 - 3.4 (Izquierda) 0
Caso # 4 1,8 - 4,7 (lzquierda) 0
Caso #5 6,4 (lzquierda)* 8 (lzquierda)”
Caso # 6 2,6 (Derecha) 0
Caso 87 0 0
Caso #8 1 2.2 (Derecha)
Caso #9 7.5 - 6,2 (lzquierda)* 4.7 (lzquierda)

* Valores fuera de los limites de la normalidad.

De los nueve (9) pacientes estudiados sdlo dos (2) presentaron
nistagmos de posicidn y provocacion posicional registrados, cuya
velocidad de fase lenta fue mayor de 5° Los nistagmos de posicion
de baja velocidad han sido reportados en un porcentaje de poblacién
normal, por lo que algunas clinicas no le dan el valor si la fase lenta es
menor de 6°.

En nuestra pequena serie, a pesar de las grandes lesiones ob-
servadas, Gnicamente el 22% mostré nistagmos de posicion
registrables que correspondieron a los casos 5y 9, Estos nistagmos
no se acompafnaron de vértigos, lo cual orienta hacia una lesién
central, no tuvieron latencia, ni se agotaron. Son sugestivos de le-
sion de fosa posterior con probable localizacidn en fallo cerebral y
vias vestibulos-cerebelosas,

Tabla 6

Casos Reflechvdad vesshulr Paresia vestbul Preponderanc i drecconal
Caso#1  13,5%" -64,9%" 8,2%"
Caso # 2 88.5%" 73.,8%"° 13.8%"
Caso # 3 B, 7% 0.0% 0,0%
Caso & 4 23.1% -86,0%" 24 5%"
Caso # 5 44 5% -87 .9%" -3,0%"
Caso & 6 8.3%" 0,0%"* 0.,0%"*
Caso # 7 47 .9%"° <TT.79%"* -43 T%"*
Caso# 8 30,8%" B86,0%"* -7.0%"
Caso#90  63,6%" -8,9%" -88%"

* Valores fuera de los limites de normalidad.

Las pruebas caldricas demostraron en los casos 1, 3 y 6,
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Electronistagmografia computarizada en pacientes con lesiones de fosa posterior
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hiporrefiexia vestibular bilateral, En el caso 2, se observé hiporreflexia
vestibular izquierda y FFS alterado al lado izquierdo. En el caso 7,

hiporrefiexia vestibular derecha y FFS normal. En el caso 8,

hmmﬂamamMmﬂMrFFSMmﬂlmm
El caso 9 mostro reflectividad vestibular normal, pero con FFS altera-
do en ambos oidos.

En conclusién, la prueba calérica fue anormal en todos los ca-
$0s, pero sin poder determinar, por los valores, si la lesion es periférica
o central. El hallazgo mas significativo es la alteracién en el FFS
(fallas en fijacién supresién, ojos ablertos, ojos cerrados), lo cual es
altamente sugestivo de lesion central ( Fig. 2).

CONCLUSIONES

La informacién obtenida fue muy importante, puesto que nos per-
mitid:

A. Detectar la presencia de lesion dentro de una drea del sistema
vestibular.

B. Monitorizar cambios en la funcién vestibular,

C. Identificar el sitio de la lesién en la via vestibulo-ocular, Central
o periférico.

D. Las pruebas més significativas de los test realizados fueron:

test sinusoidal o de persecucién ocular, test optocinético v las prue-
bas caldricas.

RECOMENDACIONES

La electronistagmografia computarizada no realiza diagndsticos
definitivos, sino que forma una serie de exploraciones que se inicia
con la historia clinica, exploracién vestibulo cerebelosa, estudios
audiologicos y estudios por imégenes. Es preciso seguir un orden
logico y secuencial en las exploraciones a realizar, para lograr mejo-
res diagndsticos y evitar gastos innecesarios al paciente.
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BIOMECANICA Y LESIONES DEL HOMBRO APLICADAS
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RESUMEN

En el presente trabajo se realizé el estudio biomecdnico del
hombro aplicado al tenis de mesa durante las distintas fases def
Forehand y Backhand, asi como la evaluacion clinica de las lesio-
nes de hombro encontradas en 26 jugadores de lenis de mesa.

El grupo etario estuvo comprendido entre 10 y 50 afos de edad,
presentdndose el mayor porcentaje de lesiones (80,7%) entre 10 y
30 anos. El 69% de las lesiones estuvieron presentes en el sexo
masculino, siendo la tendinitis del supra espinoso la mas frecuente
en ambos sexos.

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

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

ABSTRACT

This article describes a study of the shoulder’s biomechanics
applied to table tennis through all the different phases of Forehand
and Backhand and the clinical evaluation of shoulder’s lesions found
in 26 table tennis players. The etary gruop was between 10 and 50
years of age, where the grealest percentage of lesions (77,3%) was
among 10 and 30 years. 63,6% of the lesions were present in men,
being tendinitis the most frequent one in both sex. The etiology of
the lesions was, in 54,6% of the cases, due to overtrainning and
45,4% was represented by insuficient warming-up and inadecuate
techniques.

KEY WORDS
Sport shoulder lasions, Table tennis, Shoulders biomechanics.
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INTRODUCCION

El presente estudio tiene como finalidad el analisis 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 participacién de los distintos grupos musculares en
cada una de ellas, asi como la evaluacion clinica y deteccion de la
etiologia 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 indice y pul-
gar estan situados cerca del borde inferior de la raqueta. Lo que toca
el dedo pulgar es lo posterior y lo toca el indice es la parte interior; los
tres dedos restantes agarran el mango (agarre horizontal) Figura 1.

2. Estilo asiatico, Penholder Grip: el agarre de la ragueta es
en forma de pluma o lapiz, con los dedos indice 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 1 (Estilo europeo, Shake-Hands Grip, agarre horizon-
tal).

ARTICULO ORIGINAL
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Biomecanica y lesiones del hombro aplicadas al tenis de mesa

El hombro por si mismo, posee una extraordinaria movilidad
tridimensional gracias a sus caracteristicas esqueiéticas y muscula-
res. Por su biomecanica, es capaz de movimientos muy activos,
dinamicos, potentes y coordinados en todos los planos y ejes del
cuerpo. Casi todas las actividades de la vida cotidiana obligan al
hombro a la elevacién y colocacion del brazo en posiciones idoneas,
pero las actividades deportivas exigen movimientos concretos y exac-
tos, que son los propios de la actividad propulsiva (3).

Hay que tener presente que el hombro esta constituido por un
grupo de articulaciones tales como: la escapulohumeral,
acromioclavicular, estermoclavicular y escépulocostal. Algunos au-
tores (4) hablan de otra articulacién funcional conformada por el
manguito rotador del hombro, el ligamento coracoacromial y el
acromidn.

Desde el punto de vista anatémico se debe tener en cuenta la
presencia de la bolsa subescapular y subacromial, el tenddn de la
porcién larga del biceps deslizandose por la corredera bicipital 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 antercexterno de |la corredera bicipital, lo cual confiere movi-
mientos de rotacién externa al himero y el subescapular que se
inserta en el trogquin en el lablo anterointerno de la corredera bicipital,
dandole un movimiento de rotacién interna al hiumero al contraerse.
(5)

El andlisis del movimiento del hombro en el jugador de tenis de
mesa es interesante, ya que, académicamente, podemos hacer una
division en las fases desde el inicio al final del movimiento, pero en la
practica estas etapas se confunden unas con otras, debido a su
secuencia dinamica.

El movimiento impone cargas extraordinarias a los mecanismos
de estabilizacion que incluyen: el drea de contacto glenchumeral
(cartilagos articulares humeral y glencideo), los elementos
estabilizadores estdticos que constituyen el complejo capsulo-
glencideo y estabilizadores dindmicos, como el manguito rotador y
rotadores escapulares (trapecio, romboides, angular del omdplato y
serrato mayor anterior).

Todo el movimiento corporal y méds ain el deportivo, que se digne
de ser de alta calidad debe mantener las leyes de la sincronizacién
biomecanica dentro de los principios de la técnica, la continuidad y e!
ritmo, evitando desequilibrio y ejecucién inadecuada.

Se considera que las lesiones tendinosas desde el punto de vista
anatomopatoldgico (6) se desarrollan en tres estadios: el primero, se
presenta como edema y hemorragia del tendén; en el segundo esta-
dio hay una fibrosis y tendinitis y por Gitimo, ocurre la ruptura del
tendon,

MATERIALES Y METODOS

Se examinaron 26 deportistas de tenis de los cuales 15 pertene-
cen a la seleccidn del estado Aragua cuyo grupo etario esta entre los
10 y 20 afios. Los 11 restantes son jugadores independientes en
edades comprendidas entre 21 y 50 aflos que no reciben entrena-
miento.

La recoleccion de los datos fue tabulada considerando edad,
sexo y tipo de lesidn,

Los jugadores fueron evaluados clinicamente, a través de las
maniobras de Neer y Yergason (7, 8, 9, 10), para detectar el tipo de
lesién que presentaban.

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

Test de Yergason: pacientes con el codo flexionado en 907 y el
antebrazo en pronacion. El examinador lo toma por la mufieca y hace
rotacion externa mientras que el paciente hace resistencia; si hay
dolor en el drea del surco bicipital sugiere inestabilidad del tendén del
biceps (porcién larga) en la corredera bicipital (11). Se considera,
entonces, como traduccion clinica la presencia de tendinitis del bi-

Ceps como consecuencia de la inestabilidad del tendon.

Para determinar la etiologia de las lesiones, fue considerado en &l
interrogatorio de los jugadores, el tiempo de calentamiento, tiempo de
juego en competencia y el uso de la técnica.

Para el estudio de la biomecédnica del hombro aplicada el tenis de
mesa se realizo la ejecucién del movimiento y se analizé la accion de
cada uno de los grupos musculares implicados en el mismo. Se des-
conocen descripciones previas de las fases del tenis de mesa.

El andlisis realizado fue transcrito en un cuadro que clasifica las
fases del movimiento de acuerdo con la técnica utilizada y con la
biomecanica del hombro.

RESULTADOS

De los 26 jugadores examinados, el 69% (18 jugadores) corres-
pondié al sexo masculino y e 31% (B) 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 etaric mas afectado por la presencia de lesiones de
hombro estuvo comprendido entre las edades de 10 a 20 anos, re-
prasentado por el 54 6% (12) (Grafico 2).

Del total de jugadores (26), el 100% presentd lumbalgias, mien-
tras que el 84,6% (22) presentd lesiones de hombro. El 15,5% (4) no
presentd lesiones de hombro.

La tendinitis del supraespinoso fue la lesion mas frecuente re-
presentando el 63,6% (14), seguida por la tendinitis del biceps 36,4%
(8). La incidencia de la tendinitis del supraespinoso 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 tendinitis del biceps en el hombre
(75%) en comparacion con la mujer (25%) (Grafico 3).

En cuanto a la etiologia de las lesiones de hombro, el 54,6% de los
casos fue por sobreutilizacion articular por exigencias inherentes al
entrenamiento y nimero 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.

E! analisis de la biomecanica del hombro aplicado al tenis de
mesa, segun la técnica Backhand y Forehand se detallan en el Cua-
dro 1, considerando las fases descritas en la discusién.

DISCUSION

Los deportistas entrevistados, en su totalidad, refirieron dolor de
columna lumbosacra. Ello se explica debido a que, ademds del movi-
miento agil y frecuente que se debe realizar con el hombro, éste se
acompafia de un movimiento sincronizado de rotacion en el drea de la
columna lumbar, en donde actGa la musculatura lumbar, entre ellos el
dorsal ancho que presenta inserciones proximales en la articulacion
escapulotoracica y distales en region lumbar, pudiendo esto incidir
en la etiologia de estas lumbalgias.

E! hombro doloroso (omalgia) conslituye el segundo motive de
consulta meédica del jugador de tenis de mesa, siendo superado en
frecuencia por la lumbalgia.

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 sobreutilizacién musculo-articular.

El calentamiento organizado correctamente puede preparar los
sistemas cardiovasculares y respiratorios para una carga futura, sin
lo cual seria practicamente Imposible soportar la elevada intensidad
de encuentro con largas horas de duracion de los torneos, tal como
vimos en los resultados de nuestra investigacién, donde hubo fallas
de sobreutilizacién 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 dos tipos: competitivo y de mantenimiento. El
calentamiento general prepara el aparato muscular y motor asi como
el cardiorrespiratorio, mientras que el calentamiento de juego tiene
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una tarea mas concreta como son los ejercicios de imitacion y juego
en la mesa que preparan al jugador fisica, funcional y técnicamente.

Considerando la biomecdnica del hombro (cuadro 1) y lo descrito
anteriormente sobre la importancia del entrenamiento del tenista de
mesa, concluimos que la resistencia del mismo requiere un programa
de alta repeticion y baja carga que le permita una atencion especial
hacia los musculos del manguito rotador y biceps braquial para de
esa manera disminuir los riesgos y la incidencia de las lesiones du-
rante las competencias.

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

Fase |. Preparacion de la fuerza: cuando el jugador con su
raqueta en la fase final del juego, esta en posicién de saque y aun no
transfiere movimientos manteniendo su tonicidad muscular y su esta-
bilidad articular.

Fase Il, Produccién de la fuerza: el paso de energia potencial
a energia cinetica en el movimiento articular del hombro en conjunto
con la cintura pélvica y la rodillas, antes de que la raqueta haga
contaclo con la pelota.

Fase Ill, Liberacion de la fuerza: fase de contacto de maxima
sincronia entre el jugador, la raqueta, la pelota y las técnicas utiliza-
das.

Fase IV, Recuperacidn de la fuerza: ésta se define como el
momento de desaceleracidn en el cual los misculos antagonistas de
la ejecucion técnica llevan a la articulacién a su posicién inicial activa
repetitivamente.

Mate: En el momento de ataque uno de los golpes més fre-
cuentes durante la jugada de tenis de mesa es el Mate, el cual cumple
con las fases |, Il y Il del Forehand. Es una acién brusca de alta
velocidad (12).

Recomendaciones para los atletas:
- Realizar calentamiento y preparacion adecuada antes de iniciar
el juego.
- Evitar el sobrentrenamiento o sobreutilizacién.
- Evaluacion periddica por el médico, especialmente en periodos
de competencias.
- Una vez diagnosticada la lesidn, iniciar el siguiente tratamiento:
a. Reposo articular de 2 a 6 semanas.
b. Posterior a las 6 semanas iniciar sélo ejercicios de base o
calentamiento.
¢. Prescribir tratamiento antinflamatorio via oral de 2 a 6 se-
manas, eligiendo los que tengan una accién inflamatoria més que
analgésica. En ocasiones se debe recurrir a corticoides en dosis
regresiva durante 3 a 5 semanas.
d. Tendinitis rebelde: deben ser valoradas por el médico es-

pecialista.

Grafico 1: Distribucién de las lesiones segin sexo.
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Fases

Forehand

Backhand

Flexion + abduccion de
457 + rotacion externa de
15° del hombro

Fasc. ant. y medio del
deltoides + manguito
rotador

Abduccion y rotacién in-
terna de 35 del hombro

Musculo dorsal ancho re-
dondo mayor, pectoral
mayor y subescapular

Retropulsién temprana
escapulo humeral: rota-
cién externa de 80° +
abducion de 30%

Deltoides + manguito
rotador + tension del liga-
mento glenchumaeral

Antepulsion temprana
escapulohumeral: rota-
cién interna de 80" + ab-
duccion

Pectoral mayor clavicular
+ redondo mayor, pectoral
mayor y subescapular

Antepulsién por mov. de
rotacion ext. a rotacién int
de 20° + flexion de 30 y
pronacion del antebrazo

Pectoral mayor clavicular
+fasc, ant. del deltoides +
triceps y pronador cua-
drado

Retropulsigncon rotacion
int. a 0% y flexién de 307
Supinacién del antebrazo

Fasc. anterior deltoides
infraespinoso + redondo
menor + supinadores +
coracobraquial

Retropulsion tardia con
retorno a la fase inicial

Supraespinoso

Antepulsion tardia con re-
torno a fase inicial

Pectoral mayor clavicular

Cuadro 1: Forehand vs Backhand. Sinergismo biomecéanica

(13)

F=OZmMcOMmMBATM

Grafico 2: Lesiones por grupos etarios
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RESUMEN

Se temaron 206 protocolos de autopsia realizados en la Mater-
nidad Concepcion Palacios desde enero de 1983 hasta diciembre
de 1984, se estudiaron las causas de muerte materna y se clasifica-
ron los datos en una distribucién de frecuencia. Se encontroque el
52,43% de las muertes ocurrieron por causas obstétricas y el
47,57% por causas obslélncas indirectas. Las primeras causas de
muerte obstétrica directa fueron la sepsis (50,93%), hipertension
inducida por el embarazo (20,37%), y el shock hipovolémico
(19,44%), y deniro de las muertes por causas obstélricas indirec-
tas las no infecciosas resullaron el 62,24% y las infecciosas el
37.66%, dalos que correlacionaron porcentualmente con los obte-
nidos por olros autores con base en el diagndslico clinico.

PALABRAS CLAVE
Muerte materna, Autopsias.

ABSTRACT

We took 206 autopsies protocols made in the Maternidad Con-
cepcion Palacios, from january 1993 to December 1994, reviewed
maternal deaths causes and the results were classificated y a
frequency distribution, found that 52,43% were direct obstetrics
causes and 47,57% indirect obstetrics causes; the three main cau-
ses of direct obtelrics deaths were sepsis (50,93%), pregnancy
induced hypertension (20,37%) and hipovolemic shock (119,44),
and for the indirect obstetrics causes, non infectious were 62,24%
and the infectious 37,66%, dates that are perceptually correlationated
with those oblained for others authors by clinic diagnosis.

KEY WORD
Maternal deaths, Aulopsies.

* Médico Adjunio del Servicio de Medicina interna de la Matemidad
Concepcion Palacios.

** Médico Interno del Hospital Privado Centro Médico de Caracas.
*** Médico Interno del Hospital Miguel Pérez Carrefio.

"*** Residente del Postgrado de Ginecologia y Obstetricia de la
Maternidad Concepcidn Palacios.

“=*** Anatomopatélogo de la Maternidad Concepcidén Palacios.

INTRODUCCION

ARTICULO ORIGINAL

Muerte materna (MM} es |la muerte de una mujer por cualguier
causa durante el embarazo o en los siguientes 42 dias después de
terminado el embarazo (1). La Asociacién Médica Americana divide
las causas de MM en: directas (la muerte resulta de una complicacion
misma del embarazo o de la intervencién elegida o requerida por el
embarazo); indirectas (la muerte se produce por una enlfermedad
previa al embarazo o desarrollada durante =/ mismo, que se agrava
por los efectos fisiologicos del embarazc v produce la muerte) y
causas de muertes no relacionadas (la mu: te resulta de accidentes
0 causas incidentales no relacionadas co el embarazo: suicidio,
accidentes automovilisticos, etc.) (1.2).

La MM es una de las principales causas -2 muerte de la mujer en
edad fértil y como tal deja profundas secue s sociofamiliares. Se ha
estimado que cada minuto muere una madrs 2n el mundo en desarro-
llo por causas obstétricas (3). En Iberoamér ca se estima una tasa de
mortalidad materna de 20 a 27 muertes mz.2rmas por 100,000 naci-
dos vivos (4). En Venezuela, la mortalidad matermna ha estado osci-
lando entre 6 a 10 por 10.000 nacidos vivos (3), lo que nos coloca en
la categoria de mortalidad matemna alta de !a Conferencia Sanitaria
Panamericana (4).

En Venezuela las principales causas de MM son la infeccidn,
hipertension inducida por el embarazo y la hemorragia (2), casuistica
que viene determinada en su gran mayoria por la evaluacién clinica
de las pacientes, ya que el nimero de necrupsias 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 Concepcion 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 se clasifican en una distribucién de frecuencia y se
presenian en cuadros estadisticos y graficos de sectores.

RESULTADOS

Segun los datos obtenidos, del total de 206 muertes, 108 (52,43%)
fueron por causas obstétricas directas, 98 (47,57%) fueron por cau-
sas obtétricas indirectas, y 0 por causas de muerte no relacionadas,
como se observa en el cuadro 1.

De estos resultados, las tres primeras causas de muene obsté-
tricas directas fueron: sepsis de punto de partida genital con 55
muertes (50,83%), hipertension inducida por el embarazo (HIE) con
22 muertes (20,37%) y shock hipovolémico con 21 muertes (19,44%),
cuadro 2.

En vista de que la sepsis de punto de partida genital representd el
mas elevado porcentaje de causas obstétricas directas, se estudia-
ron los focos de dichas sepsis siendo los siguientes: aborto séptico
32,72%, endometritis postparto 21,82%, endometritis postcesdrea
20%, y endometritis postébito fetal 12,73%, cuadro 3.

En relacion con la HIE tenemos que la coagulacion intravascular
diseminada (CID) provoco directamente la muerte en el 27,27% de los
casos, el edema agudo de pulmoén (EAP) el 22,73%, y el hematoma
intraparenquimatoso hepdtico roto y sindrome HELLP el 18,18% cada
uno, cuadro 4,

Observamos que en el shock hipovolémico la atonia 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% vy el acretismo placentario 9,53%, cuadro 5.

En 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 neumonia, el 18,92% por
sepsis de punto de partida intestinal, un 13,51% por TBC pulmonar
con disaminacion miliar y otro 13,51% por hepatitis fulminante, cua-

J
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dro 7. En los casos de MM por causas obstétricas indirec-
tas no infecciosas, encontramos que el 26,23% correspondid a afec- Sepsis de punto de partida genital S5
ciones del aparato respiratorio (Tromboembolismo pulmonar y edema Hipertension inducida por el embarazo 22
agudo de pulmdn, entre otros), en lanto el 18,03% correspondié a Shock hipovolémico 21
afecciones cardiovasculares al igual que las gastrointestinales, mien- Tromboembolismo pulmonar 5
tras que el grupo de las afecciones neurolégicas, hematolégicas y Edema agudo de pulmén 3
neoplasticas fue del 16,39%, 14,76% y 6,56% respectivamente. Embelismo de liquido amnittico 2
Total 108

DISCUSION

Segun los resultados de esta serie, la primera causa de MM es la Tabla 3: Muertes por sepsis de punto de partida genital.
obstétrica directa, ocupando la sepsis de punio de partida genital, la Cuadro 2: Causas obstétricas directas de muerte

HIE y el shock hipovolémico los tres primeros lugares, resultados que
se correlacionan con otras literaturas consultadas (2,3,5,7, 12).

La endomaetritis constituyd mas del 50% de la sepsis de punto de )
partida genital, tendencia que se vio reflejada en otros estudios esta- Sepsis PG 5093%
disticos (3-5,8,10). En relacién con la HIE, la CID representé la prime-
ra causa directa de muerte; en segundo lugar el EAP, seguido del
ACV hemorragico y el hematoma intraparenquimatoso hepético roto,
casuistica que coincidié parcialmente con otras revisiones (2,10).
Por (itimo, la atonia uterina, el DPP y el acretismo placentario repre-
sentaron las primeras causas de shock hipovolémico como fue re-
portado en otros centros (2,5,10). HIE 2037%

Entre las causas obtétricas indirectas, las no infecciocsas fueron
las mas frecuentes, siendo las causas respiratorias,
cardiovasculares, gastrointestinales y neurolégicas las principalmente
implicadas, como describleron otros autores (7,8). De las causas
infecciosas, las neumonias ocuparon el primer lugar coincidiendo

Embolismo de LA 1,85%
E, agudo de pulmon  2,78%
Trombemb, pulmonar 463%

Shock Hipovolémico 19.84%

con ofros reportes (9, 11).
A pesar de que estos resullados se correlacionan con los obte-

MCP= Matemidad Concepcion Palacios
Tabla 2: Causas obstétricas directas de muerte

PPG= Punto de partida genital; HIE = Hipertension inducida por el

nidos a base del diagnéstico clinico, es importante destacar que no Ermbﬂram,Tmmrrd:: Tromboembolismo; E= Edema; LA= Liquido
se realizan necropsias a todas las pacientes fallecidas en la MCP, amnictico
debido, entre otros motivos, a déficit de infraestructura, factores
econdmicos, sociales y culturales. En virtud del problema de salud Abortos . 18
pablica que la MM representa, se requiere que las autoridades Endometritis puerperal 12
implementen medidas que faciliten la realizacién de autopsias, Eﬂdﬂﬂ'mﬂtfﬁ postcesarea "
optimizando asi la evaluacién de dichas causas de muerte, lo que Endometritis postobito 7
redundaria en beneficios académicos y preventivos. Endometritis postlegrado 2
Absceso tubo-ovarico 1
Tabla 1: Causas de muerte en la MCP. Posterior a amniocentesis 1
Causas Obstétricas direclas 108 Quiste endometroide abscedado 1
Causas Obstétricas indirectas 98 Hemorragia pulmonar 1
Causas no relacionadas 0 Taponamiento cardiaco 1
Total 208 Total 55

Cuadro 1: Causas de muerte en la MCP. Cuadro 3: Muertes por sepsis de punto de partida genital.

COD 5243%

B Porperd 21 B3%

E Post cepleca 20,008

COI 47,57%

Abores 32734

| m— T
' :‘-‘-‘:‘% Hamorngs pubmoon  1,53%

) "'!I Quiste Il Al 1 52%

Poml amnpoomipon |, B2%
Abddudy Tiboovanoo | BI%
E Post legrade  3,64%

B Pou bbis 12709

Directas: COl= Causas Obstétricas Indirectas Tap= Taponamiento

S 23

MCP= Maternidad Concepcion Palacios; COD= Causas Obstétricas E= Endometritis; End= Endometroide; Abs= Abscedado;
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Coagulacion intravascular diseminada 6
Edema agudo de pulmoén 5
Accidente cerebro vascular hemorrdgice 4
Hematoma intraparenquimatoso hepético roto 4

Sindrome de HELLP 2
Hemaorragia pulmonar 1
Total 22

Cuadro 4: Muertes por hipertensién inducida por el emba-
razo.

EAP 327% CiDh 2227

| Hemorragia polmonar 4.55%

ACY Hemomdgico  1518% Sindrome de Hellp 909

Hematoma [HI* 1508

CiD= Coagulacién intravascular diseminada; EAP= Edema agudo de
pulmén; ACV= Accidente cerebrovascular; IHR=
Intraparenquimatoso hepatico roto

Tabla 5: Muerte por shock hipovolémico.

Atonia uterina

Desprendimiento prematuro de placenta
Acretismo placentario
Postoperatorio de histerectomia
Desgarro de episiotomia
HRuptura esplenica

Ruptura utenna

Aborto séptico

Placenta previa

Sin causa precisada

Total

S T s S N — e O =

k.

Cuadro 5: Muertes por shock hipovolémico.

Amnlawbenins 47 BO%G

oFe L4 29%

At plazerizns "9,52%
Boprarn tering 4, TH%%
Rupiura capliniea 4 TH%

PO histepeatossia. 4 T0%
Desg decpiuictoemla 4 TGO

DPP= Desprendimiento prematuro de pianeﬁta; Acret= Acretismo;
Po= Postoperatorio; Desg= Desgarro

NN

Tabla 4: Muertes por hipertension inducida por el embarazo.

24

Tabla 6: Causas obstétricas indirectas de muerte materna.

Infecciosas 37
Mo infecciosas 61
Total a8

Cuadro 6: Causas obstétricas indirectas de muerte materna.

Infecciosas 37,76%

No infecciosas 62,24%

Tabla 7: Muerte materna por causas obstétricas indirectas
infecciosas.

-1

Neumonias

Sepsis de punto de partida intestinal
Tuberculosis pulmonar con diseminacién miliar
Hepatitis fuiminante

Sepsis de punto de partida desconocido
Sepsis de punto de partida renal

Endocarditis infecciosa

Paludismo

Total

0 =4 =i B3 P LA QN =) -

=

Cuadro 7: Muerte materna por causas obstétricas indirectas
infecciosas.

Meurmoakas A7 A48

Sepsis PRI 18.82%
Pahudisme  2,70%
Endoc. infecciosa 2, 70%
Sepsis FPR. 5.41%
Sepsis FPD  341%

TBCp con Dnis, mibar  13.51%

Hepatites fslminante - 13 .51%

PPl= Punto de partida intestinal; TBCp= Tuberculosis pulmonar; Dis=
Diseminacion PPD= Punto de partida desconocido; PPR= Punto de
partida renal; Endoc= Endocarditis
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Tabla 8: Muerte materna por causas obstétricas indirectas
no infecciosas.

Respiratorio 16
Cardiovascular 11
Gastrointestinal "
Neuroldgico 10
Hematoldgico 9

Meoplasico 4

Total 61

Cuadro 8: Muerte materna por causas obstétricas indirectas
no infecciosas

Cardiovascular 18.03%

Respiratorio 26.25%

Ciastrointestingl  18.00% MNeoplasico  6.56%

Hematologico  14.75%
MNeurologico  16,59%
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RESUMEN

Se analizan las historias clinicas de clento cinco (105) pacientes
con abscesos hepdlicos amibianos ingresados al Hospital Miguel
Pérez Carrefio (90) y Ceniro Médico de Caracas (15) en el Lapso de
cinco anos (1991-995). 80% entre los 20 y 49 anos, 70% varones,
24% con antecedentes de sindromes disenteriformes, 6% con lrata-
mientos antiamibianos previos, 86% con hipertermia de 39,9 °C en
promedio dolor en H.D. en el 92%, 27% con vémitos y el 8% ictericia,
presentandeo pufio parcusion hepatica positiva en el 92%, con
leucositosis y desviacion a la izquierda 100% ; fibrindgeno elevado
89% (600 a 100 mgs%), con elevacion radioldgica del hemidiagfragma
derecho en el 45% ; dlagndstico positive ecosonogrédlico 86% y 7,7%
por tomografia ; localizados en el 73% en el Idbulo derecho. Res-
puestas satisfactorias al tratamienfo médico Unico 83% + puncidn en
el 11% y requirid cirugla el 4,35%. No hubo mortalidad.

Se comparan los resultados con nuestra anterior experiencia
publicada en 1982 y se concluye acerca del enfoque terapeutico con
Metronidazol + Cefalosporina de 2° o0 3 generacion, logrédndose re-
sultados similares al anterior use de la Dehidroemetina. Los
parametros para indicar la puncion y/e el tratamiento quirtrgico se
delinean y se definen claramente la efecucion de ambos procedi-
mientos.

PALABRAS CLAVE
Absceso hepdtico amibiano , Terapéutica

ABSTRACT

We analized 105 cases of amoebic hepatic abscess admifted to
the Miguel Pérez Carrefio Hospital (90) and Centro Médico Private
Hospital (15) during a five-year period (1991-1995). 80% under 49
years old, 70% men, 24% a past history of dysenteric syndrome 86%
92% had painful liver percussion, 100% had leucocylosis and
neutrophilia; 89% had high fibrinogen levels (600-1000mgs%). 45%
with elevation of right diaphragm in the up right chest X ray; 86% were
diagnosed by ultrasound and 7,7% by C.T. scan. 73% were localized
in the right hepatic lobe. 84% showed an adequate response with
antimicrobial agent (Metrodinazole + second or third generation
cephalosporine); 11% drained percutaneously and 4,35% needed
surgery. No mortality was registered.

These results were compared o our former series published in
1982 in which Dehidroemetin was used, oblaining similar results.

The medication for percutaneous drainage or surgical treatment
are clearly defined as is description of these procedure.

KEY WORDS
Amoebic hepalic abscess, Therapeutics
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INTRODUCCION

El frecuente ingreso de pacientes con abscesos hepéticos
amibianos en los servicios quiringicos de nuestro hospital, ha perma-
necido en el iempo como una constante que claramente nos indica ia
persistencia de bajas condiciones higiénicas en la preparacién de
alimentos e ingesta de agua contaminada con amiba histolitica en los
pacientes que acuden a nuesira emergencia.

En el presente trabajo realizaremos un andlisis comparativo entre
la incidencia, diagnéstico, terapéutica empleada en |a presente déca-
da en comparacion con la experiencia obtenida a comienzos de los
afios ochenta.

MATERIALES Y METODOS

Ciento cinco historia clinicas 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 afios, con solo nueve pacientes entre los 11 y los 20 afios
y trece con mas de cincuenta afos; 70% varones. En sélo 24 % se
pudo comprobar antecedentes de sindromes disenteriformes, 73% de
estos abscesos localizados en el I6bulo derecho, 94% uniloculares,
todo lo cual coincide con nuestra investigacién 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 hepaticos amibianos.

CLINICA

Hipertermia en 90 de los pacientes (86%) y con un promedio de
39,3 *C presentandose con dolor en el hipocondrio derecho y con
pufio percusion hepdética dolorosa al examen en el 92%. 28 presenta-
ban vémitos, 8% ictericia y en la totalidad de los casos el laboratorio
demostro leucositosis con desviacion a la izquierda, B9% con eleva-
cion de la velocidad de sedimentacion globular (68,5 mm-hora) en
promedio y una severa constante elevacion del! fibrinégeno de 600 a
1000 mgs%, en todos los casos. Todo esto coincidente con la biblio-
grafia consuitada (1,3,4,15,16).

Los titulos de seroameba elevados que rutinariamente se
efectuaban en nuestro hospital en los afios ochenta y que el 70%
estaban elevados, no se realizaron sino en 6 pacientes en la presente
revision, pero en todos ellos fueron positivos.

En la radiclogia del torax la elevaciéon del hemidiafragma derecho
acompafiada o no de reaccién pleural suprayacente fue comprobada
en el 45% de los casos, hallazgo algo superior a lo reportado por el Dr.
Nassin Taté (23,8%) en su publicacién (15).

El ecosonograma fue el estudio que corrobord el diagnéstico en el
86% de los casos y en B pacientes la tomografia axial del abdomen fue
positiva. La mayoria de los autores consultados fundamentan el diag-
nastico imageneoldgico en la radiologia simple del térax y el
ecosonograma hepatico, a los que consideran los estudios de mayor
utilidad y menor costo tanto en el diagnostico como en el seguimiento
terapéutico de esta entidad (1,2,4,5,7,8,9,10,16).

TRATAMIENTO

El tratamiento médico sdlo instituido en el 84% de los pacientes fue
suficiente para solventar la situacién y conducirlos favorablemeante
hacia su recuperacion (ver Figura 3). Este consistié en la administra-
cién de Metrodinazol Parenteral a dosis de 500 mg cada 8 6 12 horas,
o por via oral a dosis 750 mg. cada 8 horas, de acuerdo con la grave-
dad del caso, pero manteniéndolo por un lapso de 7 a 10 dias. Simul-
taneamente, la administracion de cefalosporina de segunda genera-
cidn como el celemandol en mds de las dos terceras partes de los
pacientes, bien de primera o tercera generacion en el tercio restante
de acuerdo con la disponibilidad hospitalaria. A diferencia de la década
antenor, ninguno de ellos recibidé dehidrometina o el clorhidrato de emetina
por no disponerse de ellos en el mercado.
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Doce pacientes evolucionaron térpidamente, por lo que se les indi-
c6 puncién-drenaje con catéter de teflén N® 14 6 16, en la mayoria bajo
control ecosonografico, obteniéndose en 3 de ellos mas de 300 cc. de
pus achocolatado, en 3 de 50 a 300 cc y en mencs de 50 cc. La
decisidn de puncidn se fundamenté en la persistencia o incremento de
las manifestaciones clinicas o resuitados de laboratorio, a las 72 horas
de haber instaurado el tratamiento médico. La inmensa mayoria de los
pacientes medicados presentaron evidente mejoria tanto clinicamente
como en los parametros de laboratorio al tercer dia de tratamiento. Post
puncién la mejoria clinica y de laboratorio fue evidente en 10 de ellos,
no asi en 2, quienes requirieron un segundo procedimiento que final-
mente mejord el cuadro en los siguientes 3 a 5 dias. La irrigacion con
solucién fisiclogica (100 a 200 cc) dejando in sifu el catéter durante los
3 dias siguientes, nos ha dado los mejores resultados.

El tratamiento quirdrgico debié ser empleado en 5 pacientes, 3 al
ingreso, con cuadros de abdomen agudo por perforacién inminente en
2 y el otro por ruptura del abscesc por peritonitis. En los otros 2
pacientes, al fracasar tanto el tratamiento médico como la puncién, fue
realizado el drenaje de la cavidad del absceso y de la cavidad abdo-
minal previa irrigacién con solucién fisioldgica; 3 de los abscesos
estaban localizados en el |6bulo 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
cefalosporina de segunda o tercera generacién por 10 dias fue el
tratamiento de eleccidn en mas del 80% de los casos de nuestra serie
y de las consultadas (3,5,6,12,13,14), aun cuando la dehidrometina
que en los afios 80 usdbamos se continGa indicando en el exterior. El
tratamiento se completd con el uso de iodocloroxiuninoleina por 21 dias
adicionales en forma 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 mas efectivo
que al tratamiento triple que sistematicamente utilizamos an nuestra
anterior experiencia (1).

2) Puncién-drenaje: Efectuada a las 72 horas de Instaurado el
tratamiento médico sin respuesta satisfactoria (12), preferentemente
realizada bajo guia ecosonografica con catéteres de tefion N* 14 6 16.
A pesar de que autores como los doctores Boonyanist y colaborado-
res (3) sostienen que se obliene igual resultado punzando o no y Van
Allan y colaboradores (6) no avalan los conceptos anteriormente ex-
presados de las bondades de la puncion, la mayoria de los autores
consultados concluyen en que definitivaments se acorta la permanen-
cia hospitalaria logrando mejoria clinica evidente y una méas répida
recuperacion (5,7,8,9,10,11,12,13,14). Los abscesos entre 4 y 17 cm
con persistencia o incrementos de sus manifestaciones clinicas des-
pués de las 72 horas de tratamiento médico, requieran que se indique
la puncién- drenaje (8,9).

3) Tratamiento quirargico: Es la excepcion y notamos un descenso
con relacién a nuestra experiencia de los afios ochenta, cuando fue
del 19%. En los casos estudiados fue de 4,35%, equivalente a 5 pa-
cientes, quienes requirieron operacion, descendiendo la mortalidad de
8% a cero. Ello evidencia, quizas, una mejor indicacién quirdrgica,
como bien lo expresa Bascom D'Abreu y de la Rosa en su publicacion
nacional (16). En este sentido, ante la falta de respuesta a un trata-
miento conservador, incluyendo la puncién realizada en 2 o mas oca-
siones o en aquéllos con evidentes manifestaciones clinicas de perfo-
racion inminente o0 cuadros de abdomen agudo quirirgico, debe indi-
carse de inmediato la exploracion, ya sea el abordaje extraperitoneal o
por laparotomia, dependiendo de la sospecha o de la comprobacién de
ruptura evidente con peritonitis en evolucién (1,16), drenando
eficientemente tanto la cavidad del absceso como la cavidad abdomi-
nal.
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RESUMEN

Presentamos nuestra experiencia quirdrgica para el tratamien-
to de pie plano neuromuscular, con la técnica descrita por Crawford,
Artrorisis Subtalar con Grapa. Un total de 7 pacientes, 13 pies, cuya
edad promedio al momento de [a intervencion fue de 6 anos. Trala-
dos en el Hospital San Juan de Dios de Caracas, con seguimiento
promedio de 2 afos. En el total de los casos obtuvimos resultados
satisfactorios, por lo que consideramos esta técnica como una buena
alternativa para el Iratamiento de pie planc neuromuscular en nifos.

PALABRAS CLAVE

Artrorisis subtalar , Fie plano neuromuscular.

ABSTRACT

We present our results with the surgical procedure of Crawford
for the treatment of the Neuromuscular Flatfool, Staple Arthroeriesis.
We have used this procedure in 7 patients, 13 feel, with an average
age of 6 years at the time of the operation. All of them treatment at the
San Juan de Dios Hospital of Caracas, followed for an average of 2
years. In all the cases the results were satisfactory. We recommend
this technical as an alternative for the treatment of the Neuromuscular
Flatfoot in Children.
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Subtalar arthroereisis, Neuromuscufar flatt foot
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INTRODUCCION

El pie plano valgo en nifios 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 astrédgalo vy el apoyo
sobre el borde interno del Hallux puede producir deformidad en valge
(1). El tratamiento conservador con ontesis posiciona el pie, pero no
corrige la deformidad vy frecuentemente es necesario su uso hasta
que el nifio finalice el crecimiento. La correccidén no debe retardarse
ya que las deformidades fijas y estructuradas, con cambios éseos
adaptativos, pueden requerir procedimientos extensos (2). Los pro-
cedimientos quirdrgicos deben realizarse antes de que la deformidad
se estructure y no deben interferir con el crecimiento del pie. El
método de eleccidn en nuestro centro es la Artrodesis Subastragalina
de acuerdo a la técnica descrita por Grice (3). Otros autores han
reportado igualmente buenos resultados con estabilizacion del retropié
mediante la interposicion de esferas de Silastic (5,6), Polietileno y
Metacrilato (7,8) o con una combinacién de Tenosuspensiones y
osteotomias (9), pero estos procedimientos son complicados y técni-
camente exigentes, ademas de que solamente estan indicados, al
igual que la mayoria de la artodesis, en nifios mayores de 5 ¢ 6 afos.
Por debajo de esta edad, sélo estarian indicados pocos procedimien-
tos, entre ellos la Atrorisis Externa con Grapas segun la técnica
descrita por Crawford (4), este procedimiento estabiliza la articula-
cién subastragalina y retarda o elimina la necesidad de la artrodesis
subastragalina. Este procedimiento esta indicado en nifios con enfer-
medades neuromusculares, con capacidad para caminar, sin defor-
midad estructurada del antepié que impidiese el apoyo plantigrado
cuando se corrige el retropié y con subluxacion talo calcanea que
pueda ser manipulada y reducida manualmente.

Se presenta una revisién de 13 casos con diagnostico de pie
plano valgo en nifios con enfermedad neuromuscular, a quienes se
les realizé una Artrorisis Externa con Grapa. No se aplico este pro-
cedimiento en nifios con pie plano postural o idiopatico.

MATERIALES Y METODOS

Se realizé un estudio retrospectivo de las historias de 7 pacien-
tes, un total de 13 pies, con diagnéstico clinico y radiolégico de pie
plano valgo, en pacientes con enfermedad neuromuscular distribui-
dos segun su etiologia en 5 pies en pacientes con diagndstico de
Paralisis Cerebral Infantil, 2 pies en un paciente con Mielodisplasia, 2
pies en un paciente con Sindrome de Morquio, 2 pies en un paciente
con Mielitis Transversa y 2 pies con astragalo verticalizado, Todos
operados en el Servicio de Ortopedia C, del Hospital San Juan de Dios
de Caracas entre los afios 1986 y 1994, cuyas edades al momento
de la cirugia oscilaron entre los 3 y 12 afios, con un promedio de 6
afios. Del total de casos, 5 hembras y 2 varones, todos con afeccién
bilateral, excepto un paciente con diagnoéstico de Hemiplejia Espastica
Izquierda (caso 3). En todos los casos se realizé una valoracién
preoperatoria, postoperatoria y al momento de la dltima consulta. En
el examen clinico se valora la patologia de base y sus complicacio-
nes, asi como la apariencia, deformidad, funcién y rangos articulares
de movilidad del tobillo y pie. En todos los pacientes se midio en la
radiografia lateral con apoyo el angulo Talo Calcaneo. Este se usd
como parametro radiolégico ya que no es influenciado por la posicién
de la radiografia, el apoyo, ni por la habilidad del paciente para
bipedestar. (cuadro 1)

Cuadro 1

Caso Edad Lado Afecto Sexo Diagnéstico

1 12 afios  Derecho Femenino Diplejia espastica

2 12 afios lzquierdo Femenino Diplejia espastica

3 7anosy

6 meses lzquierdo Femenino Hemiplejia

espastica lzquierda

4 5 ahos Derecho Femenino Astragalo
verticalizado
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5 5 afios lzquierdo Femenino Astragalo
verticalizado

6 4 afos Derecho Femenino Mielodisplasia

7 4 afos lzquierdo Femenino Mielodisplasia

8 3 afos Derecho Femenino Diplejia espastica

9 3 anos Izquierdo Femenino Diplejia espastica

10 11 afios Derecho Masculing Mielitis transversa

11 11 afios  lzquierdo Masculino Mielitis transversa

12 8 anos Derecho Masculino Sindrome de Morquio

13 8 afios lzquierdo Masculino Sindrome de Morquio

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

Se valoraron los resultados radiolégicos de acuerdo con la esca-
la aplicada por Crawford en su trabajo original (4), en la cual se
compara la correccion del angulo talocalcaneo en el postoperatorio
inmediato y al momento de la ditima consulta, valorando la pérdida de
correccién en grados. Se agregaron criterios de clinicos a esta es-
cala, ademas de la correccién radiolégica lograda usando el angulo
talocalcaneo en el postoperatorio tardio como parametro. Se consi-
derd un resultado excelente en aquellos casos en los que se corrigid
la deformidad: no presentaban dolor, mejoré el patron de marcha, la
correccion postoperatoria del éngulo talocaicaneo se mantenia en el
tiempo con una pérdida de correccidn menor de 5% y este mismo
angulo corrigié a un valor entre 20 y 40°, Se considerd un resultado
bueno si presentaba los mismos criterios clinicos anteriormente ex-
puestos, pero la pérdida de correccion radioldgica era entre 5 y 102
o el valor del angulo talocalcadneo variaba entre los 40 y 50° Se
considerd un resultado regufar en los pacientes en los que se corri-
gié la deformidad, presentaban dolor ocasional no limitante, no ocu-
rria mejoria del patrén de marcha, |a pérdida de correccién era mayor
de 10®, el angulo talocalcaneo era mayor de 50° o menor que el
angulo preoperatorio. Se considerd un resultado malo en pacientes
en los que no se corrigié la deformidad, presentaban dolor, se dete-
riord la capacidad de marcha, ocurria falla o migracién del material
(grapa) o el angulo talocalcaneo era mayor o igual que el angulo
preoperatorio.

La técnica operatoria se realizé segun lo descrito por Crawford,
se logra una Artrorisis Subastragalina con una grapa de Vitallium. A
través de una incision lateral en el pie sobre el seno del tarso, se
realiza una liberacion anterior, lateral y posterior de la articulacion
subtalar, se reduce manualmente el calcaneo bajo el astrdgalo y con
un escoplo introducido en el seno del tarso perpendicular a la articu-
lacién subtalar se estabiliza la reduccién y se realiza un control
radiolégico para valorar la correccién. Se usa una sola grapa de
Vitallium de 1,6 en ples pequenos de menos de 13 cm de largo o de
1,9 cm en pies de mas de 13 cm de largo. Esta se introduce en el
astragalo y en el calcaneo, perpendicular a la linea de la articulacion
subtalar, paralela a la tibia y con el pie en 15° de flexion plantar. Es
necesario abrir un pequefio lecho en el calcaneo para la grapa, ya
que este hueso sobresale lateralmente en relacion con el astragalo.
Se lleva luego el pie a dorsiflexion neutra. Si esto no puede lograrse,
s@ realiza un alargamiento del tenddn de Aquiles. Se coloca una bota
de yeso suro pédica por 6 semanas, luego se indica una ortesis
tobillo pie de polipropilenc por 6 meses.

RESULTADOS

Ninguno de los 7 pacientes presentd dolor en el postoperatorio
tardio, se logré correccion de la deformidad, mejoré la capacidad
para caminar y no ocurrié ninguna falla o migracién del material utili-
zado. En 11 de los pies se corrigié el angulo talocalcaneo a valores
que oscilaban entre 20 y 40° y en los 2 restantes este varié entre 40
y 50°, lograndose una correccién maxima a 22¢ y un correccién
minima a 45°. En ninguno de los casos el angulo es mayor de 50% y no
ocurrié pérdida de correccion en el postoperatorio. Se logré una

30

correccién promedio de 13,87, con una correccién maxima de 182 y
una minima de &°. Un caso presentd infeccién de la herida operatoria,
lo que se considerd complicacién menor que se resolvié en el
postoperatorio y no afectd el resultado final. En ninguno de los casos
ha sido necesaria una segunda intervencion quirlrgica para retirar la
grapa o para realizar otro procedimiento para corregir la deformidad
(cuadro #2).

El tiempo de seguimiento promedio fue de 2 afios, con un minimo
de 1 afo y un maximo de 5 anos, 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 1Y2).

En los 2 casos en los que obtuvimos resultados buenos, se trato
de pacientes con diagnéstico de astragalo verticalizado.

Foto 1: Pie plano espastico (preoperatorio) 6 afios. Angulo
talocalcaneo 40°. Caso 3

Cuadro 2

Caso|  Diagnostico | AnguioT.Pre | AnguloT.Post |Indice Correccién
1 Dipiejiaespdstica | ® | =8 =
2 | Diplefiaespastica | 54 i = ® |
3 | Hemiplejia espastica izquierda | ¥ ) 17 _
4 Astrégalo vericalizado 0 2 8 |

5 Astrégalo vencakzado % | 45 w0 |

& | Mielodisplasia 54 , = 16

7 Migiodisplasia 50 I M 16

| 8 | Diplejis espdstica ® = 12
8 Diplejia espdstica @ 2 13

|10 | Miolis iransversa o 2 n
n Milatis transversa I a4 = 18

12 | SindromedeMorquic | 54  ® 16 B

B | SindomedeMorquio | 46 Y 12
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Correccion del pie plano valgo en nifios con enfermedades neuromusculares con artrorisis externa con grapa

stme S0 —
Foto 2: Pie plano espdstico (postoperatorio) 6 afios. Angulo
talocalcaneo 20°. Caso 3

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

DISCUSION

En el total de los casos obtuvimos resultados satistactorios clini-
cos y radiolégicos con la Artrorisis Subtalar con Grapa. Lo conside-
ramos un procedimiento sencillo, que puede ser realizado en poco
tiempo quirdrgico y no es técnicamente exigente. Ademaés no inter-
fiere con el crecimiento 6seo, por lo que puede ser indicado de mane-
ra segura en pacientes pequefios. Con este procedimiento se elimina
el uso de ortesis correclores para la deformidad en valgo del pie y
por lo tanto todas sus complicaciones. Ninguno de nuestros pacien-
tes desmejord su capacidad para deambular luego de la intervencién
y todos la mejoraron, lo que creemos se relaciona con el mejor sopor-
te que aporta un pie corregido, y que ademas la inmovilizacion
postoperatonia es por un breve lapso, permitiendo la recuperacion y
rehabilitacion temprana del paciente.

La deformidad debe ser corregida precozmente para evitar que
se estructure y requiera procedimientos extensos para su correc-
cién, y es éste uno de los pocos procedimientos indicados en meno-
res de 5 afios con buenos resultados, ademas de no limitar el creci-
miento del pie. La Artrorisis Subtalar con Grapa permite la correccion
de la deformidad y ésta se mantiene en el tiempo, a pesar de que
Crawliord, al describir la técnica, planteé la posibilidad de que al
finalizar el crecimiento del paciente fuese necesario realizar otro
procedimiento quirirgico, una artrodesis. En ninguno de los casos de

su serie 0 la nuestra ocurrio la perdida de correccion, sin embargo es
necesario evaluar este procedimiento en pacientes que completen
su madurez ésea. No realizamos este procedimiento en ningun pa-
ciente con pie plano postural o idiopatico, por lo que son necesarios
otros estudios para recomendarlo en eslos casos, a pesar de que,
en vista de nuestros resultados, podemos inferir resultados simila-
res.

En el paciente en que se obiuvieron resultados buenos, la pato-
logia asociada es astragalo verticalizado, que generaimente es de
dificil correccion.

A pesar de que nuestra serie es pequeia y las patologias aso-
ciadas variadas, los resultados oblenidos con esta técnica nos per-
miten recomendaria como una alternativa para el tratamiento del pie
plano neuromuscular en nifos.
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RESUMEN

El trasplante renal olfrece la mefjor opcion para una vida "sana"
y productiva. La capacidad para rechazar un organo es una parte
intrinseca del mecanismo de defensa inmuncidgica cuya funcién es
la de proteger al organismo contra un ataque hostil y es indispensa-
ble el uso de medicamentos antirrechazo para evitar la pérdida del
injerto por rechazo agudo y agudo acelerado. En la siguiente revi-
sién expondremos los mecanismos involucrados en el proceso de
rechazo y el tratamiento aclualmente disponible para aumentar la
sobrevida del inferto.
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ABSTRACT

Transplantation offers the best option of a heal they and productive
life patients with end-siage renal fallure and the only option for patients
with end-stage liver, heart and lung diseases. The inmune system is
capable of destroying an organ as part ils protective mechanisms,
and anti-rejection therapy is required to avoid acute and accelerated
acute refection. This review will address the mechanisms involved
in allograft rejection and the currently available anti-rejection
medications.
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INTRODUCCION
Aspectos generales

Desde la mitad del siglo XX, cuando el doctor Richard Bright des-
cribié su experiencia con pacientes que morian con insuficiencia
renal crénica terminal (IRCT), hasta el final de los afios 1960 no habia
mucha esperanza para este tipo de pacientes, Desde entonces, ha
habido un gran auge del conocimiento y la habilidad para manejar a
estos pacientes, particularmente con tratamiento dialitico. Sin embar-
go, el tratamiento con didlisis s6lo puede proveer una remocion rela-
tivamente pequefia de solutos (entre un 10% y un 12% de la funcién
renal normal) © menos si s@ toman en cuenta los solutos de mayor
peso molecular. Mas alun, no puede sustituir la funcion endocrinologica
de los rifones y, por lo general, no permite una adecuada calidad de
vida. Hoy en dia se considera que el trasplante renal ofrece la mejor
opcién para una vida “"sana” y productiva (1).

Demograficas

El trasplante renal de donante cadavérico es el mas frecuente en
los Estados Unidos (aproximadamente el 80% de todos los trasplan-
tes) y es la escasez de donantes el factor limitante de esta modali-
dad. En la Tabla 1 se puede observar la prevalencia del trasplante
como tratamiento para la IRCT en diferentes paises para el afio de
1988. La alta prevalencia de pacientes trasplantados en algunos
paises refleja una politica restrictiva en relacién con la didlisis. La
baja prevalencia de pacientes trasplantados en Japon refleja barre-
ras culturales a la donacion de organos y a los criterios aceptados
de muerte cerabral (2).

Para poder comparar los diferentes métodos de tratamiento en
pacientes con IRCT es necesario estudiar la sobrevida. Dichos estu-
dios son muy dificiles porque los pacientes no son similares para el
momento de iniciar el estudio. Por lo general, se dice que los pacien-
tes aptos para el trasplante estdn en mejores condiciones clinicas.
Los pacientes en didlisis presentan condiciones adversas que afec-
tan la sobrevida: mayor edad, diabetes mellitus, enfermedad corona-
ria, enfermedad broncopuimonar obstructiva crénica, cancer, eic.
Varios estudios han comparado la sobrevida de pacientes con IRCT
en hemodidlisis, didlisis peritoneal ambulatoria continua (DPAC) y tras-
plante cadavérico no encontrandose 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-
ciones clinicas del paciente, mas que el tratamiento, lo que alecta la
sobrevida. Entre las enfermedades causantes de IRCT la diabetes
mellitus es la que mas afecta negativamente la sobrevida de los
pacientes (4). Hay centros de transplante en Venezuela que no acep-
tan recepiores diabéticos.

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

El tema del trasplante de 6rganos sdlidos tiene muchos aspectos
que abarcan diferentes especialidades médico-quirdrgicas y, por
ende, me gustaria limitarme a los aspectos inmunologicos y al trata-
miento inmunosupresor.

INMUNOBIOLOGIA

La capacidad para rechazar un érgano es una parte intrinseca
del mecanismo de defensa inmunoidgica cuya funcién es la de prote-
ger el organismo contra un ataque hostil. Los componentes del siste-
ma inmunolégico involucrados en la aceptacién o rechazo de un
érgano comprenden mecanismos bien conocidos como los antigenos
de histocompatibilidad (HLA), linfocitos y productos celulares
(citoquinas), cuyos mecanismos de accidn estdn siendo investiga-
dos.
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Trasplantes de organos solidos: aspectos inmunologicos y medicamentos inmunosupresores

Antigenos de histocompatibilidad mayor

Los trasplantes son rechazadoes, 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 codigo de
glicoproteinas de superficie llamados antigenos de leucocitos huma-
nos (HLA). Hay dos tipos de HLA: Clase |: {HLA-A,-B y -C) expresa-
dos en las membranas celulares de cas! todas las células del cuerpo
y Clase Il: (HLA-DP,-DQ y -DR) expresados en un nimero limitado de
ceélulas gue incluyen: linfocitos B, macréfagos, monocitos y células
dendriticas. Los antigenos Clase |l pueden ser inducidos a aparecer
en la superficie de ciertas células: linfocitos T, células endoteliales y
células tubulares renales por la accién de citoquinas (factor de
necrosis tumoral o interferén gamma) (5.8).

Normalmente las glicoproteinas HLA presentan antigenos extra-
nos a los linfocitos T e inician una respuesta inmune. Krensky y Col.
han demostrado que las moléculas de HLA tienen zonas para retener
antigenos e interactuar de forma especifica con el complejo receptor
de células T/CD3 (TCR/CD3). El HLA Clase | interactia con linfocitos
T CD& positivos y el HLA Clase Il con los CD4 positivos. La funcién
fisiologica de las moléculas de HLA es de presentar antigenos a los
receptores de células T, lo cual desencadena una reaccidn de recha-
zo al drgano trasplantado. Mas adn, las moléculas de HLA del érgano
trasplantado pueden por si solas, actuar como un antigeno extrafio

(7)-

Linfocitos

Los linfocitos son los principales actores en la respuesta
inmunoldgica y se clasifican segln marcadores localizados en la
superficie celular. Los dos tipos més 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 ni-
mero de linfocitos que incluyen linfocitos grandes con citoplasma
granuloso llamades linfocitos asesinos o natural killer (NK) cells.
Estas células no se adhieren, no tienen actividad fagocitaria, no tiene
inmunoglobulinas en su superficie y su actividad destructora no tiene
una restriccion por HLA. Pareciera que cualguier estimulo al sistema
inmunolégico 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 dsea y en los tejidos
periféricos y son los responsables de la inmunidad humoral. Estas
células son HLA Clase |l positivas y pueden interactuar con células
presentadoras de antigeno en la activacién de linfocitos T-CD4 posi-
tivos.

Los linfocitos T se maduran en el timo y son responsables de la
respuesta inmunolbgica 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 maduracion y
salir del timo todas expresan los marcadores CD3. Las células madu-
ras se pueden subdividir por la presencia de los antigenos de super-
ficie CD4 o CD8. Las células CD4 interactian solamente con antige-
nos HLA Clase |l y por lo general tienen una funcion de ayudante/
inductor. Estas células CD4 se pueden subdividir Th1 y Th2. Las Thi
se caracterizan por la produccion de citoquinas proinflamatorias
{interleuquina-2 e interferdn), las Th2 producen citoquinas
inmunorreguladeras y supresoras (interleuguinas -4, -5 y -10). Las
CD8 interactuan con antigenos HLA Clase | y su funcién es mas de
fipo supresora o citotoxica.

Los receptores de las células T son los que proveen de especi-
ficidad al proceso de rechazo. Estas moléculas de superficie estan
compuestas de dos cadenas de polipéptidos (alfa [a] y beta [B])
unidas por cadenas disulfidas y contienen una porcién constante y
una region variable la cual esta involucrada en el reconocimiento de
antigenos especificos. Unido a este receptor se encuentra el com-
plejo CD3 que contiene 5 cadenas polipépticas, polimdrficas. Este
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complejo receptor de células T/CD3 (TCR/CD3) actia para transmitir
la sefal para la activacién celular,

La interaccion de linfocitos con las células presentadoras de
antigeno no se limita unicamente al TCR/CD3, hay otras moléculas
accesorias que contribuyen a la interaccidn desde varios puntos de
vista: adhesion, activacién y funciones efectoras especificas. Por
ejemplo, el antigeno -1 de funcién asociada (LFA-1) interactia con
las moléculas de adhesidn intracelular (ICAM -1 y ICAM -2) expresa-
das en las celulas presentadoras de antigeno como parte del meca-
nismo de adhesion leucocitaria (5,8).

Células presentadoras de antigeno (APC)

Varios tipos celulares sirven para procesar y presentar antige-
nos y en forma general se denominan células presentadoras de an-
tigenos (APC) e incluyen monocitos, macrofagos y células dendriticas.
Estas células también liberan citoquinas (monoquinas) y
prostaglandinas que sirven para promover y dirigir la respuesta
inmunoldgica. Entre las méas importantes estan interleuguina -1 {IL -1)
y el factor de necrosis tumoral - alfa (TNF -a) (5,8).

Las citoquinas

La respuesta inmune ceiular esta mediada, en gran parte, por un
grupo de péptidos llamados citoquinas. Estas proteinas juegan un
papel importante en la comunicacién entre las células inductoras y
las efectoras durante las reacciones inflamatorias e inmunologicas
(tabla 2) (9). La funcion de las citoquinas es inespecifica. La induc-
cion de una respuesta inmune en presencia de un antigeno apropia-
do inicia una interaccion reciproca entre la APC v los linfocitos T con
un receptor para ese antigeno. Esta interaccidn resulta en la produc-
cion de IL -1 e IL -6 por parte del macréfago (APC) y, a su vez, induce
la produccién de otros interleuquinas por parte de la célula T (5,8).

Interfeuquina -1(IL-1):

Se pensaba que la IL-1 era exclusivamente producida por
macrofagos 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 llamd factor activacion linfocitaria, pirégeno
enddégeno, etc. IL-1 tiene accidn de mensajero a corta y a larga
distancia. Acorta distancia, actla como coactivador de los linfocitos
T, tiene actividad regulatoria en el desarrollo y maduracién de los
linfocitos B y T e induce la sintesis y liberacion de otras linfoguinas y
de sus receptores. A larga distancia estimula el metabolismo del
acido araguidénico y la secrecién de proteinas inflamatorias
(proteasas neutrales como: colagenasas, elastasas, activador
plasminogénico y actla también como pirdgeno) (5.8).

interleuquina-2 (IL-2):

La IL-2 es un péplico unico de 15.5 KD producido por linfocitos T
horas después de estimulacion del TCR/CD3. Inicialmente descrito
como el factor mitogénico de los linfocitos T |, se ha determinado que
los linfocitos B y los "asesinos naturales® también responden a la IL-
2. Esa actividad se debe a la expresion, 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 expansién clonal (5,8).

Interleuquinas -3(iL-3) y -4 (IL-4):

La IL-3 es una glicoproteina derivada de los linfocitos T que man-
tienen la viabilidad y la diferenciacion de las células progenitoras
hematopoyéticas: granulocitos, macréfagos, megacariocitos,
eosindfilos, células eritroides y linfocitos T y B. La IL-4 actia como co
estimulante de los linfocitos B y aumenta la expresién de los antige-
nos de histocompatibilidad mayor. También actia estimulando las cé-
lulas progenitoras hematopoyéticas. 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 IgG1 y suprimiendo la produc-
cion de IgM, lgG2a, 1gG2b e IgG3 (5.8).

Interleuquina -6 (IL-6)

Lall-6 se produce durante |a respuesta inmunologica e influye en
el crecimiento y diferenciacion de los linfocitos T y B. Su actividad
solo se ve en presencia de otras interieuguinas, particularmente IL-1.
En los linfocitos T ia IL-6 no solamente actda directamente sino que
induce la aparicion de IL2R. Conjuntamente con IL-1 induce la produc-
cidn de proteinas de reaccion de fase aguda a nivel de los hepatocitos
y actia como pirégeno enddgeno (5,8).

Factor de necrosis tumoral (TNF)

El TNF es un producto de macréfagos activados y tiene acciones
metabdlicas e inflamatorias. Induce la produccién de IL-1, de facto-
res procoagulantes y produce la adhesién y activacion de neutrdfilos.
En los linfocitos T induce la aparicién de IL-2R y del HLA-DR aumen-
tando la respuesta proliferativa inducida por IL-2 y aumenta la pro-
duccion de interferén-gamma (5,8).

Células endoteliales

Son un componente importante en la actividad inmunolégica: ex-
presan antigenos del HLA y otros antigenos endoteliales especificos
por la accion de las interleuquinas desencadenando una respuesta
inmunolégica. También pueden exprasar moléculas de adhesion (ICAM-
1) y aumentar su interaccion con las células T (5,8).

Mecanismo inmunolégico del rechazo del injerto:
rechazo hiperagudo

Es la destruccion inmunolégica 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 fos antigenos del donante. Tipica-
mente, el paciente manifiesta una enfermedad inmunoldgica severa
con coagulacién intravascular diseminada y activacion del comple-
mento (6). El injerto se hace hemorrédgico y si no se extrae inmediata-
mente puede romperse. Histolégicamente hay trombos de fibrina y
plaguetas y necrosis fibrinocide de las paredes vasculares con au-
sencia de infiltrado mononuclear (10). Este tipo de rechazo no tiene
tratamiento pere puede ser prevenido haciendo una prueba cruzada
(determinacién de anticuerpos preformados) antes del trasplante. En
pacientes altamente sensibilizados se puede hacer la prueba cruza-
da con citometria de fiujo.

El mecanismo primaric del rechazo hiperagudo es la activacién
de la cascada del complemento por los anticuerpos del receptor
contra los antigenos del HLA (o endoteliales de las células del donan-
te). Los anticuerpos preformados se producen por exposicién del
receptor a transfusiones sanguineas, embarazos previos, trasplan-
tes previos y algunas infecciones (5,6).

Rechazo agudo acelerado

Los rechazos agudos acelerados comienzan a manifestarse an-
tre las 24 y las 72 horas post-trasplante. A menudo son mediados por
anticuerpos preformados, pero pueden también deberse a una reac-
cion inmunoldgica mediada por células ya que, en algunos casos, se
cbserva una respuesta al tratamiento con anticuerpos menoclonales
tipo OKT3 dirigidos contra el complejo TCR/CD3 5). Un trasplante
previo rechazado precozmente, es el factor de riesgo mas importan-
te para este tipo de rechazo (6). Histoldgicamente, el hallazgo mas
frecuente es la necrosis fibrincide de los pequefios vasos sangui-
neos (11).

Rechazo agudo

Apréximadamente el 50% de los trasplantes cadavéricos pre-
sentan un rechazo agudo después de las 72 horas, més frecuente-
mente entre los dias 10 y 60 post-trasplante (5). Pero puede ocurrir
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meses y afios post-trasplante, frecuentemente asociado a la des-
continuacién del tratamiento inmunosupresor. Histolégicamente, se
caracteriza por una infiltracién de células mononucleares, que pue-
den ser severas, con evidencia de dafo humoral, Estudios de este
infilirado han demostrado que contiene aproximadamente: 50% de
linfocitos T 25% de monocitos y macrétagos y un 12 % de linfocitos
B (6).

La respuesta celular al rechazo puede considerarse que ocurre
en varias etapas similar a lo que sucede con la cascada de coagula-
cidn o la del complemento. El primer paso en el reconocimiento del
injerto involucra la presentacion del antigeno. Las celulas presenta-
daras son capaces de fagocitar células del donante intactas o de
captar por endocitocis antigenos extrafios circulantes. Una vez den-
tro de las APC, el antigeno es procesado y a través del HLA Clase I
es presentado a los linfocitos T. Datos recientes sugieren que algu-
nos linfocitos T son capaces de reconocer antigenos del donante
presentados por las APC del mismo donante, no solamente del re-
ceptor. El segundo paso es el reconocimiento del antigeno a través
de una compleja interaccién entre los linfocitos T y los APC. Esta
interaccién ocasiona la liberacion de citoguinas, produciendo
interacciones intercelulares que conducen a la obtencién de un cu-
mulo de diferentes tipos celulares: linfocitos T CD4+, linfocitos T CD8+,
citotéxicos, linfocitos B y otros leucocitos proinflamatorios. La IL-1
por parte de los APC sirve para coestimular las células T e inducir la
produccion, tanto de IL-2 como de su receptor (IL-2R). Por ende, la
activacion de los linfocitos T depende de dos o mds sefales: 1. La
presentacién de antigenos, y 2. La activacién por IL-1 y posiblemente
IL-6. La IL-1 produce una activacion de la adenil ciclasa, aumentando
el AMP ciclico intracelular, lo cual aumenta la activacion del factor
nuclear- kappa B (NF-kB), una proteina capaz de unirse al DNA
nuclear y activar (aparentemente) la transcripcién de IL-2 y de IL-2R
(7.12).

La activacion del TCR/CD3, asi como los receptores CD4 y CDS,
activan una tirosina kinasa la cual fosforila la coenzima fosfolipasa
Ch1 iniciando la hidrélisis de tipo fosfodiesterasa en el fosfatidilinositol
4.5 - bifostato (PIP2). Esta hidrélisis produce dos potentes segundos
mensajeros intracitoplasmaticos: el inositol 1,4,5 - trifosfato (IP3) y el
diacilglicerol (DG). El IP3 aumenta el nivel de calcio citoplasmatico
libre. El aumento inicial del calcio citoplasmatico libre es debido a la
accion de IP3 en un receptor especifico en el reticulo endoplasmaético,
pero la permanencia del calcio libre, depende del flujo de calcio a
través de la membrana celular. Esta elevacion prolongada del calcio
intracelular {por horas) parece ser indispensable para los cambios
bioquimicos subsiguientes. El DG produce la activacién de la proteina
kinasa C (PKC). El aumento del calcio intracitoplasmatico y la activa-
cidn sostenida del PKC funcionan sinérgicamente para promover la
expresion de varias proteinas reguladoras nucleares y en la activa-
cidn trascripcional y expresion de genes centrales para el crecimien-
to de las células T. La calcineurina, una fosfatasa proteica B2 (de-
pendiente de calcio vy calmodulina) participa en la transduccién de la
sefial (7,5) (Grafica 1).

La estimulacion de las células T unicamente por la via TCR/CD3
(ya descrita), sin sefales coestimulatorias, induce una paralisis o
anergia. La liberacion de IL-2 requiere de una serie de sefiales
coestimulatorias y de interacciones intercelulares entre los linfocitos
T v las APC: la interaccion entre CD2 de las células T con la CD58
(LFA-3) en las APC, la proteina CD5 con la CD72 y la CD11a/cd18 con
la CD54 (ICAM-1) producen sefiales coestimuladoras. Hay evidencia
de sefiales inhibitorias, la interaccién entre la proteina CTLA-4 expre-
sada en células activadas, con la proteinas B7-1/B7-2 produce una
sefal negativa.

La consecuencia de la activacion, es la produccion de una serie
de linfoquinas esenciales para la proliferacion de linfocitos T y pos-
teriormente para estimular la produccién de macrdéfagos y
granulocitos. Hay liberacién de interferén gamma que induce la ex-
presion de HLA clase |l, liberacién de IL-4, IL-5, IL-6 que producen
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Trasplantes de organos solidos: aspectos inmunologicos y medicamentos inmunosupresores

expansion clonal de linfocitos B y la diferenciacion de células
plasmaticas con produccién anticuerpos. Con esta liberacion 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 produccion de
anticuerpos. Un rechazo agudo es, en definitiva, la combinacién de
una respuesta inmunolégica humoral y celular.

Los anticuerpos dirigidos contra los antigenos de
histocompatibilidad no son los Unicos agresores en casos de recha-
zo de tipo vascular. Anticuerpos antiendoteliales dirigidos contra an-
tigenos de superficie celular endoteliales 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 serfa producir un estado de tolerancia hacia el trasplante
(ver seccidn de tolerancia), pero hasta que llegue ese momento va-
mos a depender de una serie de drogas inmunosupresoras dirigidas
a diferentes aspectos de la cascada de activacion de las células T.

Anticuerpos anticélulas T y otros anticuerpos antiproteina
de superficie

Los anticuerpos antilinfociticos policlonales (disponibles en Ve-
nezuela: ALG, ATgam) o los monoclonales (disponibles en Venezue-
la: OKT3), son a menudo usados como tratamientos de induccion por,
los primeros 7 a 14 dias post-trasplantes, para establecer una co-
bertura inmunosupresora durante el tiempo en el cual el rifdn tras-
plantado es mas susceptible a presentar toxicidad por la ciclosporina
(CsA). El uso de estos medicamentos ha reducido la incidencia de
rechazo precoz (agudo acelerado) y es, particularmente, atil en pa-
clentes con alto riesgo de rechazo: muy sensibilizados, retraspiantes,
etc.

Los anticuerpos policlonales también se usan en el tratamiento
del rechazo y mas en cascs de resistencia a los estercides. Estos
anticuerpos actian con proteinas de la superficie celular de linfocitos
y de otras celulas, 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 administracion de grandes cantida-
des de proteinas heterdlogas (de caballo o conejo), con el potencial
riesgo de una enfermedad del suero y los riesgos de-infeccion espe-
cialmente por citomegalovirus (CMV). Estos policlonales pueden tam-
bien inducir trombocitopenia, anemia y leucopenia, dependiendo de
las dosis utilizadas (13). Esto dltimo puede exacerbarse con el uso
concomitante de azatriopina, motivo por el cual recomiendo la admi-
nistracion de ambos medicamentos después de haber recibido los
resultados de la hematologia de ese dia.

El OKT3 es el prototipo de anticuerpo monoclonal. Actlda uniéndo-
se a la cadena -E de la proteina CD3, del complejo TCR/CD3, en la
superficie celular e inhibe su activacién (Grafica 2). En un estudio
multicéntrico randomizade en los Estados Unidos se demostré que
era mas efectivo en la reversién de un rechazo agudo, en compara-
cidn con altas dosis de esteroides (94 vs 75%) (13.14). También se
ha utilizado exitosamente como tratamiento de induccién en los pri-
meros dias post-trasplante (15). Durante las primeras dosis del medi-
camento se pueden observar reacciones tales como fiebre, escalo-
frios, sindrome de hiperpermeabilidad capilar (capillary leak
syndrome), hipotension, edema pulmonar, encefalopatia y hasta
nefropatia con pérdida del injerto por trombosis vascular. Estas reac-
ciones parecen ser menores en pacientes venezolanos (18). El fac-
tor de necrosis tumoral parece ser el responsable de estos efectos
(17). Se han utilizado diversos métodos para disminuir las complica-
ciones: optimizacion de la hidratacion, premedicacion con altas dosis
de esteroides, CsA, pentoxifilina, antinflamatorios no estercides
(indometacina), anticuerpos antifactor tumoral-a y calcio-antagonis-
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tas (18). El riesgo de infecciones virales pariicularmente por CMV, y
el de malignidades hematologicas parece estar aumentando con el
uso de OKT3(13).

Otros anticuerpos monoclonales (no disponibles en Venezuela)
incluyen anticuerpos que actGan contra la porcién no variable de las
cadenas a y 3 del TCR, anticuerpos antirreceptor a de la IL-2 (CD25),
anticuerpos especificos contra proteinas de superficie implicada en
la generacion de sefales coestimulatorias: anti-LFA -1, (CD11A), anti-
ICAM -1 (CD54), anti-OKT4 (anti-CD4) y anti TH -1H (CD52). Recien-
temente se han usado anticuerpos monoclonales dirigidos hacia el
antigeno CD2 y también contraproteinas de coestimulaciéon CD28- B7
que parecen ser efectivos en animales de experimentacién.

Corticosteroides

Los corticosteroides (disponibles en Venezuela) fueron utiliza-
dos inicialmente en trasplantes para fratar el rechazo agudo en pa-
cientes recibiendo azatioprina como el medicamento inmunosupresor
de mantenimiento. Actuaimente se utiliza la prednisona (via oral) en
bajas dosis como tratamiento preventivo y la metilprednisolona (via
endovenosa), en altas dosis, como tratamiento del rechazo agudo.
Los corticosteroides inhiben la proliferacién de las célufas T y la
produccion de citoquinas {IL-1, IL-2, IL-6, inteferén y el factor de
necrosis tumoral a) (Grafica 2). En relaciéon 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 produccion de otras citoquinas {(13). Es
este efecto sobre las citoquinas, lo gue justifica su utilizacion en
pacientes con rechazo agudo (19, 20). Se ha visto gue muchos de
los genes de transcripcién de citoquinas contiene un elemento que
responde a los glucocorticoides en la region 5 v es capaz de inhibir la
transcripcién. También parece ser que los corticosteroides son ca-
paces de inducir la transcripcion de un factor inhibitorio (factor IkBa)
(21, 14). Este factor disminuye la concentracion de NF -kB que, como
ya hemos mencionado parece actuar induciendo la transcripcién de
IL-2 y su receptor (13).

Otro mecanismo importante de los esteroides en su efecto anti-
inflamatorio. La interaccién de los glucocorticoides unidos a su re-
ceptor produce una disminucion en la produccion de colagenasas,
elastasas y factor de activacion de plasmindgeno, a través de la
inhibicién del complejo AP-1, también son capaces de inducir la ex-
presion de una neurcendopeptidasa que degrada varios neuropétidos
vasodilatadores (bradiguinina). Inhibe la accion de la fosfolipasa A2
con la disminucion en la produccion de fosfolipidos (13).

Terapias convencionales para el tratamiento del rechazo agudo
incluyen altas dosis de glucocorticoides en bolus via endovenosa
(metilprednisolona : 500 a 1000 mg diario por 3 a 5 dias). Sin embar-
go, a estos niveles no sdlo se altera al sistema inmunolégico, sino
otros sistemas sensibles a esteroides. Mas aln, se observan una
serie de efectos secundarios indeseables: aumenta el riesgo de in-
fecciones, hiperglicemia, hiperkalemia, osteoporosis, fragilidad capi-
lar, inhibe el crecimiento en nifios, edema, cataratas, miopatia
esteroidea e hiperlipidemia (6,22). Vincenti, F. y Col. han sugerido el
uso de dosis menores de esteroides: metilprednisolona: 3 mg/kg via
endovenosa diaria por 3 dias o prednisona: 3 a 5 mg/kg via oral diaria
para el tratamiento del rechazo agudo, con resultados similares y con
menor del nimero de complicaciones (23).

Recientemente se ha propuesto la utilizacion de Deflazacort, un
nuevo glucocorticoide (no dispenible en Venezuela). En Europa se ha
demostrado que es similar a otros esteroides pero induce menos
hiperglicemia e hipercalciuria, lo cual puede ser Util para disminuir la
osteoporosis y los trastomos 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 metilnitroimidazol, en forma no-
enzimética, dentro de las células. Es posible que ambos productos

A
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actuen Inhibiendo la fosfo-ribosil-pirofosfato sintetasa, previniendo
la produccion de AMP y la proliferacion celular, También interactGan
con los grupos amino y sulfidrilos de la membrana celular e interfie-
ren con &l proceso de reconocimiento de antigenos (13, 25) (Grafica
2). Aun cuando se ha demostrado su utilidad para prevenir el recha-
z0, no tiene ningun efecto sobre el rechazo agudo ya establecido
(14). Entre sus efectos secundarios encontramos: leucopenia y
trombocitopenia, trastornos gastrointestinales, fiebre, hepatotoxicidad
(26, 27) y aumento del riesgo de neoplasias, particularmente de piel
(6, 22) La azatriopina también puede producir una neumonitis
intersticial (13).

La dosis inicial de la azatioprina es de 1 a 2 mg/kg/dia via oral en
una sola toma diaria y sugiero dar el tratamiento en |a tarde para tener
los resultados de la hematologia de ese dia, especialmente en aque-
lios pacientes que reciben tratamiento de induccion con globulinas
anti-linfociticas monoclonales o policlonales, como ya se ha mencio-
nado.

Ciclosporina (CsA)

La ciclosporina (disponible en Venezuela) es un pequefio péptico
ciclico de origen fungico que bloquea la actividad de las células T. Su
efecto inmunosupresor depende de la formacién de un complejo con
su proteina receptora intracitoplasmatica (ciclofilina). El complejo CsA-
ciclofilina se une a la calcinuerina e inhibe su actividad de fosfatasa.
En condiciones normales, al activarse la célula T, aumenta e! calcio
infracitoplasmético y se activa la calcinuerina que desfosforila un
factor nuclear de células T activadas (NF-AT). Este factor
desfosforilado, penetra al nicleo de la célula T y se une a otra protei-
na para formar un factor nuclear activado, al cual se une activando el
gen de IL-2 (Gréafica 1). La ciclosporina unida a su receptaor, inhibe la
calcineurina y la desfosforilacion de NF-AT, inhibe la expresion de
proteinas reguladoras nucleares, la activacion de genes y la produc-
cién de citoquinas (IL-2) vy de sus receptores (IL-2R) (25) (graficas
3). Hasta hace poco se pensd que el efecto de la CsA era de inhibir
el crecimiento celular al prevenir la produccién de citoquinas
estimuladoras (14). Recientemente, se ha propuesto que la CsA pro-
mueve la produccién de citoguinas inhibidoras del crecimiento, tales
como el factor de transformacion del crecimiento-B (TGF-B3). Se ha
demostrado que (1) hay un aumento de los niveles de RNA mensaje-
ro para el TGF-3 inducido por CsA en células T: (2) la CsA inhibe el
crecimiento celular a través del TGF-83, células sensibles; (3) la CsA
estimula la produccion de TGF-B en algunos tipos celulares vy (4) el
TGF-B3 inducido por la CsA es bioldgicamente activo. Se ha visto que
el TGF-B es un potente inhibidor de la proliferacidn de los linfocitos T
inducida por la IL-2, pudiendo contribuir a la actividad inmunolégica
de la CsA (13, 14, 28).

La CsA esta disponible en preparaciones por via oral y
endovenosa. Con la CsA inicialmente utilizada la absorcion era erratica,
lenta e incompleta con una biodispenibilidad de aproximadamente
30% al inicio del tratamiento y aumentaba progresivamente durante
las siguientes dos semanas. Las nuevas formulaciones de CsA
(Sandimune Neoral®) han mejorado su farmacocinética. El medica-
mento es altamente lipotilico, con un volumen de distribucién de 3.5a
13 L/kg. En sangre, del 50 al 70% de la ciclosporina esta unida a
elementos celulares, principaimente eritrocitos, el resto estd unido a
proteinas plasmaticas. El volumen de distribucidn varia con la edad y
el sexo del paciente (13). La CsA es altamente metabolizada en el
higado por el sistema citocromo P450 y se han aislado, por lo menos,
25 metabolismos, los cuales pueden tener efectos inmunosupresores
ylo toxicos (13).

El uso de la CsA, desde su introduccién en la década de los 80,
ha aumentado la sobrevida del trasplante renal en comparacion con
el tratamiento convencional de azatioprina y prednisona. Sin embar-
go, uno de sus mayores inconvenientes es el de su toxicidad tanto
aguda como crénica (29). La forma aguda se presenta usualmente
como una insuficiencia renal aguda, no-oligdrica, con retencion de
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sodio, hiperkalemia acidosis metabdlica de gap anidnico disminuido
{hiperclorémica). Por lo general, no hay hipertension arterial ni fiebre.
La CsA altera el metabolismo del Acido arquidénico aumentando el
tromboxano A2 (TxA2) y disminuyendo la produccion de
prostaglandinas vasodilatadoras (Pgl2 y prostaciclina) (14, 6).

Se ha demostrado que la CsA es capaz de producir una
nefrotoxicidad cronica caracterizada por fibrosis renal y cambios
vasculares (30). Como el TGF-B es una potente citoquina fibrogénica
se pudiese entender como la actividad inmunosupresora de la CsA y
pudiese estar muy unida a su complicacién de nefrotoxicidad créni-
ca. La pérdida de la funcion renal en pacientes tomando CsA por mas
de un afo, fue demostrada claramente en pacientes trasplantados
de corazon (toxicidad crénica). Biopsia de rifiones nativos, demos-
traron la presencia de atrofia tubular y fibrosis intersticial en forma
de banda (striped) que inicialmente se consideré como
patognomoénica. Hallazgos similares se han descrito en pacientes
tomando CsA para psoriasis, diabetes mellitus tipo | y en animales de
experimentacién, A nivel de las pequefias arterias y arteriolas hay
engrosamiento mucoide de la intima. En 1993 Solez y colaboradores
publicaron una clasificacién de la patologia del trasplante renal cono-
cida como la clasificacion de Banff (31), donde describen los cam-
bios histoldgicos para el diagnostico de toxicidad por ciclosporina
{tabla 3). El uso de calcicantagonistas, acidos grasos tipo Omega -3
o pravastatina parece disminuir el riesgo de toxicicidad por CsA ylo
sus complicaciones (32, 33, 34).

Debido a lo anteriormente expuesto, se ha recomendado dismi-
nuir la dosis de CsA o descontinuar el tratamiento (30, 35). Otros
estudios sugieren que el riesgo de rechazo crénico es mayor con
bajas dosis de CsA (36). Aimond y Col. demostraron que dosis de
CsA menores de 5 mg/kg/dia al afo de trasplante, aumentaba el
riesgo de rechazo agudo, posiblemente debido a una inmunosupresion
inadecuada. Hallazgos similares han sido reportados en pacientes
pedidtricos. En un andlisis de Opelz G. de mds de 12.000 pacientes
renales trasplantados, la sobrevida a los 5 afios fue mayor en pa-
cientes sin estercides y con mayor dosis de CsA (37).

La dosis inicial de CsA varia de un centro de trasplante a otro. Por
lo general, la dosis inicial oral es de 8 10 mg/kg/dia y se modifica
segun los niveles en sangre. Desafortunadamente los niveles san-
guineos de CsA no se correlacionan con los hallazgos histolégicos
de nefrotoxicidad ni con los rechazos crénicos.

Tacrolimus (FK508)

El FK 506 (disponible en Venezuela para pacientes con trasplan-
te hepético) es un macrdlido producido por un actinomiceto, descu-
bierto por T. Got y T. Kino en Japdn en 1984. Bloquea la activacion de
las células T por un mecanismo similar al de la CsA. A través de su
receptor intracitoplasmatico (FK-binding protein) (FKBP 12) se aso-
cia al complejo calcineurina/calmodulina e inhibe su actividad (Grafi-
ca 3). In vitro, el tacrolimus es 50 a 100 veces mas potente que la
CsA.

Este medicamento disminuye el dafio hepético producido por la
isquemia/reperfusién durante el trasplante y estimula la recuperacion
del higado trasplantado. Es también efectivo para revertir rechazos
agudos y prolonga la sobrevida de injertos de rifidn, higado, pancreas,
corazon y pulmén en animales de experimentacion. Sus efectos toxi-
cos son similares a los de la CsA: disminuye el flujo plasmaético renal,
el flujo cortical, aumenta la resistencia intrarrenal y produce lesiones
vasculares (21). Si embargo, es mas neurotdxico que la CsA y puede
producir cefalea, temblor y hasta convulsiones (38).

En un estudio en pacientes trasplantados de higado la dosis ini-
cial de tacrolimus fue de 0.05 mg/kg cada 12 horas via endovenosa vy
de 0.15 mg/kg cada 12 horas por via oral (38). En un estudio reciente
en pacientes trasplantados renales con rechazo agudo, la dosis de
tacrolimus fue similar a la utilizada en pacientes trasplantados de
higado (38).
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Micofenolato Mofetil (RS-61443)

Es un derivado semisintético de un antibidtico fangico
(proximamente disponible en Venezuela con el nombre de Cellcept®)
que se metaboliza en el higado a acido micofendlico (MPA), el cual es
capaz de inhibir la enzima deshidrogenasa monofosfato de inosina
{IMPDH) y bloguea la sintesis, de novo, de purinas, la proliteracion de
linfocitos T y B y suprime Ia formacion de anticuerpos (40) (Gréfica
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/dia) 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
demostré una disminucion 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 grfdia
versus aguélios que reciben 2gr/dia (21).

Rapamicina (no disponible en Venezuela)

La rapamicina (sirolimus) es un antibidtico macrociclico produci-
do por un actinocimeto, el streptomyces hygroscopicus, capaz de
unirse al FKBP del FK506 (44). Sin embargo, el complejo rapamicina-
FKBP no se une a la calcineurina y su mecanismo de accion intracelular
no se ha determinado, pero parace que el complejo inhibe la activa-
cion de una proteina kinasa intracitoplasmatica y pareciera bloquear
mecanismos coestimulatorios CD28/B7 (Grafica 3). Como la rapamicina
no interlierecon los eventos iniciales después de la activacion de los
linfocitos T es un débil inhibidor de la sintesis de citoquinas (14).
También es un antagonista del efecto estimulador de las infoquinas
tanto de las células B (inhibe la sintesis de inmunoglobulinas) como
de células no inmunolégicas (inhibe la proliferacién de fibroblastos,
células endoteliales, hepatocitos y células musculares lisas induci-
das por factores de crecimiento), lo cual puede ser Gtil para disminuir
o prevenir la vasculopatia crénica del injerto (rechazo cronico) (45).

En animales de experimentacion 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 estan lle-
vando a cabo estudios de fase | y Il en pacientes trasplantados de
rifién y corazdn para determinar la dosis oral maxima tolerada y su
eficacia en la prevencion del rechazo (46). Informes preliminares
sugieren que el medicamento es efectivo en reducir la incidencia de
rechazo sin nefrotoxicidad ni hipertension (21)

Mizoribine (no disponible en Venezuela)

Este medicamento inhibe una o dos enzimas (la deshidrogenas
monofosfato de inosina [IMPDH] vy la sintetasa monofosfato de
guanosina), bloquea la biosintesis, de novo, de purinas y frena la
proliferacion de linfocitos T y B (similar a la azatioprina y al mofetil)
{21} {Grafica 2). Se ha demostrado que aumenta la sobrevida del
injerto en animales de experimentacion. Ha sido aprobada en Japén
como tratamiento inmunosupresor en pacientes trasplantados (47).
Parece ser tan 0 mas efectivo que la azatioprina, pero menos
mielosupresor y hepatotdxico (21).

15 Deoxyspergualina (no disponible en Venezuela)

Se desconoce su mecanismo de accién, pero es muy efectivo
previniendo la diferenciacion de los linfocitos T y B hacia células
efectoras maduras (48). Parecen ser efectivas en pacientes con
rechazos agudos resistentes a corticosteroides y actuaimente se
estdn conduciendo estudios de fase Ill en los Estados Unidos (14).
Su mayor importancia parece ser la de poder prolongar la sobrevida
de islotes de animales de experimentacién y su potencial utilidad en
este tipo de trasplantes en pacientes diabéticos (21). Un problema

con este medicamento es su baja biodisponibilidad por la via oral y
debe ser administrada por via parental. Produce mielosupresion y
trastornos gastrointestinales (21).

Brequinar Sodium (no disponible en Venezuela)

Este medicamento @s un inhibidor no competitivo de la
deshidrogenasa de dihidroorotato, la cuarta enzima en la via de sin-
tesis de novo de las pirimidinas y bloquea su formacion, siendo un
potente inhibidor de la proliferacién de los linfocitos B y T(48). In vivo,
suprime la produccién de anticuerpos en respuesta a antigenos de-
pendientes de los linfocitos T. Parece ser muy efectivo cuando es
usado conjuntamente con CsA, pero tiene un estrecho indice 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 higado) se convierte en su forma
activa: A77 1726 (21, 14). Esta siendo estudiada para el tratamiento
de la artritis reumatoide (Fase ll) (50). También se ha visto su utilidad
en controlar rechazos agudos y crénicos en animales de experimen-
tacion. Su mecanismo de accion parece ser la sintesis de pirimidinas
(similar al brequinar), pero también es capaz de inhibir la tirosina
kinasa asociada a receptores de factores de crecimiento (14) (Gra-
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 inmunolégica a un antigeno
extrafio. En caso de tolerancia especifica, el paciente acepta el tras-
plante renal pero puede responder a otros antigenos (infecciones)
(5, 51). Un régimen inmunopresor ideal seria 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
experimentacion y todos parecen dirigirse a bloquear la rama aferante
de la respuesta inmunolégica; a) modificando las interacciones celu-
lares de las APC, b) depletando la poblacian de linfocitos T activados,
y ¢) previniendo la proliferacién clonal 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 razén del beneficio de transfusiones de sangre especi-
ficas del donante al receptor antes del trasplante de donante vivo o
de donaciones mutiples en la era pre-CsA (53). Otra posibilidad es la
de crear anticuerpos antiidiotipicos que regulen las respuestas de
los linfocitos -T y -B. Anticuerpos monoclonales dirigidos contra el
antigeno CD2 o proteinas solubles capaces de bloguear la via co-
estimuladora CD28-B7 parecen ser efectivos, en modelos preclinicos,
para inducir tolerancia. Recientemente ha habido estudios sugiriendo
la combinacién de trasplante renal y de médula ¢sea del mismo do-
nante para crear tolerancia (14).

CONCLUSIONES

En la Gltima década se han hecho grandes avances en el conogi-
miento de los factores que contribuyen al rechazo del injerto y en
desarrollar diferentes modalidades terapeéuticas. Hoy en dia, el médi-
co de trasplante tiene a su disposicién una mayor seleccion de
inmunosupresores que le permiten una mejor regulacién para preve-
nir y/o tratar el rechazo agudo y crénico. Idealmente se espera algin
dia desarrollar moléculas o células capaces de inducir un estado de
tolerancia a érganos de donantes vivos, de donantes cadavéricos y
posiblemente de animales (xenofrasplante).
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Tabla 1: Poblacion en tratamiento sustitutive renal

Pais N? Total  HD(%) DPAC(%) Tx(%)
Alemania 26.747 75.3 2.5 21.7
Australia 5.399 32.8 14.6 51.9
Canada 10.401 32.4 14.1 50.1
Espafia 13.638 63.3 5.4 31.1
Estados Unidos 147.222 624 8.4 26.5
Francia 20.019 63 4.5 23.1
Gran Bretafa 16.155 256 218 52.0
Holanda 5.462 41.9 12.1 459
Israel 1.891 55.6 18.0 21.5
ltalia 18.929 73.1 7.7 18.4
Japdn 83.489 92.4 39 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 LYC, et al: USRD 1990 Annual Data Report,
Bethesda MD, The National Institute of Health, National Institute of
Diabetes and Digestive and Kidney Diseases, August 1990:
Nissensson AR: Options for Patients with End-Stage Renal Disease
de Handbook of Kidney Transplantation, Ed. Danovitch GM, Primera
Edicion 1992 y Datos aportados por la Asociacion de Trasplantes de
Venezuela.

Tabla 2: Citoquinas involucradas en la inmunologia del tras-
plante

Citoguing  Fuente Primaria Accién Principal
IL-1 Macréfagos Estimula linfocitos T
Endolelio
IL-2 Linfocitos T Induce su crecimiento y diferenciacion
IL-3 Linfocitos T Promueve crecimiento diferenciacién de las cé-
lulas inmaduras de la médula 6sea
IL-4 Linfocitos T Factor de crecimiento de los linfocitos B
IL-5 Linfocitos T Factor de diferenciacién de eosindfilos
IL-6 Linfocitos Estimula la proliferacién de linfocitos T vy B
Macrdfagos
Endotelio
IFN-Gamma Linfocitos T Induce la expresion del HLA
TNF Macréfagos Proinflamatorio, prapara los linfocitos T
MAF Linfocitos T Factor de activacidn de macrdfagos

Modificado de: Handbook of Kidney Trasplantation, Ed. Danovitch
GM, Primera Edicion, 1992,
IL= Interleuguinas, IFN= Interferdon, TNF= Factor de necrosis tumoral,
MAF= Factor activador de macréfagos.

Tabla 3: Clasificaciéon de Banff
Categorias diagndsticas para biopsias de trasplantes renales
1. Normal
2. Rechazo hiperagudo
3. Cambios limitrofes
4. Rechazo agudo
a) Grado | leve
b) Grado || moderado
c) Grado Ill severo
5. Nefropatia cronica
a) Grado | leve
b) Grado || moderado
c) Grado Il severo
6. Otras
a) Trastornos linfoproliferativos post-trasplante
b) Cambios inespecificos
c) Necrosis tubular aguda
d) Nefritis intersticial aguda
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e) Cambios asociados a la CsA (agudos y cronicos)

Tubular: Vacuolizacién isométrica, inconclusiones
eosinofilicas y microcalcificaciones
Vascular: Depdsitos nodulares hialinos en las arteriolas

aferentes, microangiopatia trombdtica,
cambios oclusivos artericlares y degenera-
de la media
Intersticial: Fibrosis focal o en banda
Glomerular.Esclerosis o colapso glomerular isquemico,
hiperplasia del aparato juxtaglomerular
f) Dano subcapsular
g) Dano agudo endotelial pre-trasplante
h) Necrosis papilar
i) De novo glomerulonefritis

cion

i) Recurrencia de enfermedad de base

k) Enfermedad pre-existente
i) Otras

Modificado de: Solez K, et al: International Standardization of
Criteria for the Histologic Diagnosis of Renal Allograft Refection:
The Banff Working Classification of Kidney Transplant Tathology,
Kidney International, 1993

Grafica 1: Interaccién intercelular y la activacién intracelular del lin-
focito T

Modificado de Krensky AM, et al: T-Lymphocyte-antigen Interactions
in Trasplant Rejection, N Engl J Med, 1980; Advanced Inmunology,
Ed. Male D, B Champion, A Cooke and M Owen: Second Edition, J.B.
Lippincott Co., 199 y Suthanthiran M, et al: Immunosuppressants:
Celular and Molecular Mechanisms of Action, Am. Journal of Kidney
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Diseases, 1996. HLA: Antigeno de histocompatibilidad humana, TCR:
receptor de las celulas T, CD3: clusters de diferenciacion 3 y sus
cadenas a, b,g, d y e, ICAM: moléculas de adhesidn
intercelular, LFA: antigeno funcional leucocitario, CD2: clusters de
diferenciacion 2, CD4/8:

clusters de diferenciacion 4 y 8, GP: proteina G, PLP: fosfolipasa C,
PIP2L4, 5 bifosfato de fosfatidilinositol, IP3: 1, 4, 5 trifosfato de inositol,
IP4: 1, 3, 4, 5 tetrafosfato de inositol, DG: Diacil glicerol, Ca++: calcio
libre, PKC: proteina quinasa C, IL-2: interleuquina 2, NF-AT: factor
nuclear de células T activas, NF-kB: factor nuclear kappa B, RNA:
dcido ribonucleico, DNA: acido desoxirribonucleico.

Grafica 2: Respuesta inmunologica de rechazo contra el organo
trasplantado y sitios de accion de drogas inmunosupresoras

Modificado de: Krensky AM, et al: T-Lymphocyte-antigen
Interactions in Trasplant Rejection, N Engl J Med, 1990; Advanced
Inmunology, Ed. Male D, B Champion, A Cooke and M Owen, Second
Edition, JB Lippincott Co., 199 y Suthanthiran M, et al:

Expansion clonal

; _u_l..n.-_". '__ : ’ HLA-
- clased

 INJERTO

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

HLA: Antigeno de histocompatibilidad humana | y 1l, APC: célula
presentadora de antigeno, TCR: receptor de las células T, CD3: clusters
de diferenciacién 3, ICAM: moléculas de adhesién intercelular, LFA:
antigeno funcional leucocitario, CD2: clusters de diferenciacidn 2,
CD4: clusfers de diferenciacion 4, CD8: clusiters de diferenciacién 8,
CD28: clusters de diferenciacion 28, OKT3: anticuerpos monoclonales
antilinfociticos dirigidos contra el antigeno CD3, INF-g: Interferén
gamma, IL-2; interleuquina 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: micofenolato de mofetil, IL-1:interleuguina 1.

Grafica 3: Sitios de accion intracelular de la CsA, el FK506 y la
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Rapamicina

Modificado de: Krensky Am et al: T- Lymphocyte-Antigen
Interactions in Trasplant Rejection, N Engl J Med, 1990, Advanced
Inmunology, Ed. D Male, B Champion, A Cooke and M Owen, Second
Edition, J.B. Lippincott Co., 199 y Suthanthiran M et al:
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HF-AT

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

HLA: Antigeno de Histocompatibilidad Humana, TCR: receptor de
las células T, CD3: clusters de diferenciacion 3 y sus cadenas a, b,
g, d y e, ICAM: moléculas de adhesion intercelular, LFA: antigeno
funcional leucocitario, CD2: clusters de diferenciacion 2, CD4/8:
clusters de diferenciacion 4 y 8, GP: proteina G, PLP: fosfolipasa C,
PIP2L 4, 5 bifosfato de fosfatidilinositel, IP3: 1, 4, 5 trifosfato de
inositol, IP4: 1, 3, 4, 5 tetrafosfato de inositol, DG: Diacil glicerol, Ca++:
calcio libre, PKC: proteina quinasa C, IL-2: interleuguina-2, NF-AT:
factor nuclear de células T activas, NF-kB: factor nuclear kappa B,
RMNA: acido ribonucleico, DNA: acido desoxirribonucleico.
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RESUMEN

A traveés de esia revision, se enfoca una serie de aspeclos rela-
cionados con la enfermedad, con los tipos de curaciones de aguella
época, con las consideraciones que la sociedad precolombina ha-
cfa acerca de dichas enfermedades. Se revisan también los aspec-
tos de salubridad y de la farmacopea de la época y de cémo ya se
manefaban criterios de distribucion de dichos fdrmacos, usual-
mente derivados de las plantas.
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ABSTRACT

In this reviewing, we focussing aspects just as diseases, with its
cure of that ages and with considerations that precolombian sociefes
had about this diseases. We also reviewed aspects just as salubrity,
farmacopoiea, and its distribution, usually proceeding of plants.
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LA MEDICINA EN LA AMERICA PRECOLOMBINA

“El pueblo azteca habia nacido en Azlldn y los sabios de supe-
rior vision y elevada espiritualidad que moraban en aquellas leja-
nas tierras le habian profelizado un glorioso destino. Vino luego la
azarosa elapa de su infancia, transcurrida en un continue deambu-
lar por regiones hostiles, buscando sin cesar la anhelada serial del
dguila devorando a la serpiente, cuyo hallazgo marcaria a un mis-
mo fiempo, el inicio de su adolescencia y su definitivo asentamiento

en un territoric robado a las aguas”.

INTRODUCCION

En 1519 el conquistador espafiol Herndn Cortés al atravesar el
Golfo de México, esperaba encontrarse con el mismo tipo de indios
que en anteriores viajes anteriores habia visto, sobre todo los viajes
de descubrimiento en el Mar Caribe.

Encontrd, en su lugar, a los aztecas o mexicas, regentes del mas
grande e interesante Imperio de la América precolombina, que servi-
ria en muchos aspectos a la ya cansada y empobrecida sociedad
espafola de la época.

Este Mundo Nuevo, descubierto por los espafioles en su afan de
nuevas conguistas, que recuperaran su economia, significaria tam-
bién un punto trascendental de adelanto en el aspecto social, huma-
no, en
aspectos de ingenieria, de salubridad y también en el aspecto meédi-
co. Nunca se imaginaron que se conseguirian con tantos hechos
positivos dentro de la vida diaria azteca, que serian no sélo motivo de
asombro para ellos, sino que serian también exportados a la Europa
de la época.

Los aztecas tenian avanzadas formas de gobiemo, ciudades
planeadas con altas exigencias urbanisticas, poseian obras de inge-
nieria y arquitectura de alto nivel, que hubieran causado admiracion y
estupor en Europa. Poseian un sistema de escritura y de transcrip-
cion de la historia antigua y cofidiana a través de pictogramas. Po-
seian una agricultura desarrollada con resultados altamente satis-
factorios. El desarrollo de las matematicas era también avanzado y
junto a todos estos puntos de realce de su cultura, también la medici-
na era motive de orgullo para ellos.

El asombro de los espanoles no fue sélo en los renglones antes
mencionados, sino que se completé aun mas al descubrir y observar
la ciudad de Tenochtitlan, la cual resultaba tan imponente, que rivali-
zaba, con toda seguridad, con las principales ciudades europeas de
la época, superandolas incluso en muchos aspectos. Uno de los
tantos hechos desafortunados de la Conquista espanola fue su sis-
temética y completa destruccidén de muchos manifestaciones de la
cultura nativa, como las crénicas locales, incluyendo la historia y la
literatura de numerosas sociedades precolombinas, y la destruccion
de numerosas cronicas de la medicina azteca, que hubieran sido de
extraordinario valor para entender conductas y usos de esta gran
cullura mesoamericana.

Asi como trataron de borrar las edificaciones aztecas, constru-
yéndole arriba iglesias cristianas, hicieron también desaparecer todo
tipo de “cédices” 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, gue tuvo la inteligencia de buscar en los
pueblos conquistados aspectos que ellos no dominaban en el campo
de las artes y los oficios e integrdndolos sabiamente a su vida diaria,
sin sometimientos aniquilantes.

Entre 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 reconstruccion de la vida de la Ameé-
rica precolombina dependia, en su mayor parte, de crénicas escritas
por los conquistadores e historiadores traidos a América y por los
misioneros espafioles o inclusive por nativos conversos, que hacian
que su interpretacién fuera vista con un gran escepticismo. Las
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grandes diferencias filosdéficas v 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 terminarian
con una extraordinaria cultura y con un Imperio bien estructurado.
Estas diferencias filoséfico-religiosas transformaron todo tipo de
escritos de la época, quitandole veracidad y autenticidad a los mis-
mos.

Actitud hacia la enfermedad

La posicion o actitud de las culturas precolombinas hacia la en-
fermedad, era la de mantener una estrecha mezcolanza entre reli-
gién, magia y ciencia, para poder combatir las enfermedades,; posi-
cién 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 magico consistia en que se creia que muchas enfer-
medades eran causadas a traves del maleficio de los enemigos o
pueblos rivales y por lo tanto, su curacién tenia que ser a través de
la magia.

El aspecto cientifico lo constituia el uso de plantas medicinales,
minerales y procedimientos médicos, para curar dichas enfermeda-
des que eran usadas en esa epoca y que la mayoria de esas practi-
cas persisten hasta nuestros dias.

Pero no habia duda de que los aspectos magicos y religiosos
eran mas importantes que los aspectos cientificos, en el enfoque
hacia las enfermedades.

Era importante determinar las “fuerzas responsables” para apla-
carlas o expelerias.

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

Se decia que un poder sobrenatural jugaba con la humanidad,
como se decia también en otras antiguas civilizaciones. La causa de
las enfermedades podia ser terrenal pero el origen y desarrolio de
las mismas podia variar de acuerdo con las circunstancias.

La enfermedad era considerada una pérdida del balance entre
las influencias favorables v las influencias desfavorables. Se consi-
deraban causadas por los pecados, por los maleficios, por la entrada
en el cuerpe de espiritus malignos que estaban erantes y por la
violacién de los tabues. Por lo tanto, su curacion correspondia a
quienes tenian poderes para manejar tales elementos, como eran los
sacerdotes, los shamanes y los brujos.

El declinar de la sociedad maya podria haber tenido alguna co-
nexiéon con la persistencia de enfermedades endémicas, contagio-
sas, como la fiebre amarilla o del “vémito negro™ como fue caracteri-
zada por los mayas en sus pictogramas y por los conquistadores
espafioles en sus crénicas

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
magnificas ciudades cubiertas durante siglos por la mas tupida jungla
centroamericana.

LQuiénes practicaban la medicina?

En las principales y mas importantes culturas mesoamericanas,
las practicas médicas coexistian con sofisticados conceptos y pro-
cedimientos. Como en la medicina primitiva practicada por civilizacio-
nes de menor avance cultural y social, las practicas magicas (la
inovacion de los espiritus o influencias) fueron mezclados con pro-
cedimientos médicos que, por experiencia de muchisimos afnos, ha-
bian demostrado ser efectivos; procedimientos que eran empleados
con frecuencia en respuesta a una necesidad inmediata, tales como
una herida, un golpe o traumatismo ¢ un dolor severo.

Al igual que en las sociedades primitivas, los roles o funciones del
médico-empirico (tepatl), del médico-hechicero (ticitl) y del sacerdo-
te, eran en muchas ocasiones vistos en la misma persona.

43

En Mesoamérica y en los Andes, el médico-hechicero, vestido
con una indumentaria ceremonial y con una gesticulacion ritualista,
se arrodillaba al lado del enfermo, frotaba la parte enferma y enton-
ces “exiraia” la causa de la enfermedad.

Delante de parientes y amigos del enfermo y rodeandolo, el
médico-hechicero, con gesliculaciones grotescas, podia regurgi-
tar desde puntas de flechas hasta pequenos sapos y ofras cosas
extrafias que podrian haber originado la enfermedad, parecido a lo
que hacian los médicos-brujos en el Congo, Africa.

Otra clase de curandero era &l chaman, 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,
gue revelaban en su comportamiento la eleccién de que habian sido
objeto. Eran irascibles, epilépticos en ocasiones, con un cardcter
excéntrico y peculiar y a veces eran personas con defectos fisicos
o inclusive mutilados, por causas excepcionales (por ejemplo, por la
descarga de un rayo). Todo esto lo utilizaba el chamén para confor-
mar un tipo particular de proyeccidn hacia la comunidad respectiva
que o ayudaba en sus funciones.

Los shoshunis o yumas, adquirian sus poderes magicos durante
un sueno en el cual se les aparecia el Ser Supremo u ofra deidad.

Entre los yurok y los hupas, su poder procedia de ciertas sustan-
cias dejadas por algun espiritu en su cuerpo.

El oficio lo aprendian con un maestro durante largos afios y fre-
cuentemente con ayuda de narcéticos, alucinégenos y ayunos pro-
longados.

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

Aungue aparentemente vivian como los demds, tenian ciertos
comportamientos especiales. Los chamanes haidas, por ejemplo, no
comian 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 habian completado
su aprendizaje. Inclusive era frecuente que cada familia tuviera su
brujo de cabecera, que curaba dolencias o expulsaba los malos
espiritus domésticos cuando sus parientes se sometian a rituales de
pasaje.

El brujo no vivia de su oficio, como el chaman, aunque se le
pagaba por algunas cosas. Entre los aztecas podia ser de ambos
sexos. Los hechiceros eran brujos maléficos que accedian a hacer
maléficios.

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 (ticiti) se apartaba de la po-
blacién general y se distinguia de elios tanto en su ropaje como en su
mado de vida.

Esta caracteristica en su ropaje, no sélo significaba distincidn y
superioridad sobre los otros miembros del grupo étnico respective
sino que también perseguia producir un efecto de miedo y terror, con
el cual se podia impresionar y espantar a los demonios.

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

Entre los mayas, que posélan 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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Ademads, estaban los hechiceros de un estatus inferior, quienes
no formaban parte de la casta sacerdotal y eran los responsables del
tratamiento a base de sangrias, de los sangramientos de diversa
indole, tratamiento de heridas, drenajes de abscesos y de la reduc-
citn y tratamiento de las fracturas dseas.

Entre el pueblo azteca la profesion médica adquirié un cardcter
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 medicina mientras su padre estuviera vivo. Es decir, gue sola-
mente al morir éste podria comenzar a ejercer su profesion de médi-
co, para lo cual habia sido formado.

Los curanderos tenian una serie de especialidades. La mas co-
mun era la de la curacién a través de hierbas medicinales y a través
de manipulaciones extemnas realizadas por el ticit/, quien combinaba
ias invocaciones y gesticulacién magica con ciertos conocimientos
de la anatomia y fisiologia humana con el conocimiento de las plantas
medicinales y minerales. El licitl se encargaba también de los cam-
pos de la cirugia, medicina intema y psiquiatria.

Ademas de este “especialista” o curador “clinico”, habia 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 llegd a tal punto que los conquistadores espa-
fioles preferian a estos médicos-curanderos aztecas por encima de
los médicos que ellos traian desde el continente europeo. Tenemos el
caso del rey espafiol Felipe li, que mandd a uno de sus doctores de
cabecera, el doctor Francisco Hemandez, a la ciudad de Tenochtitlan
hoy en dia ciudad de México, a estudiar la medicina nativa y a realizar
con los médicos aztecas un extenso catdlogo y clasificacion de
plantas medicinales usadas cominmente por los aztecas. Se regis-
traron més de 1.200 especies de plantas medicinales, pero ésta obra
aparentemente se perdié en el incendio que tuvo lugar en el Palacio
del Escorial en el afo de 1671.

Sequn 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 mégico o sobrenatural entonces los
procedimientos curativos tendrian que ser de naturaleza magica.
Por otro lado, cuando se pensaba que las medicinas vy los procedi-
mientos médicos podrian ser de utilidad en el tratamiento de determi-
nada enfermedad, se trataba con medicina empirica.

El sacerdote-curandero, comunmente 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
(sangrias, enemas y emplastos) pero combinados también con es-
fuerzos mégico-religiosos, tales como danzas rituales y ofrendas.

Medicaciones especificas

El México de la época de la Conquista espaiiola tenia un clima que
tavorecid el desarrollo y crecimiento de numerosas especies de plan-
tas medicinales, las cuales fueron de gran importancia para los médi-
cos aztecas, al punto de que Moctezuma | tenia un vivero real de
estas plantas. Este vivero, de gran ayuda para su pueblo, servia de
punto de distribucién 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 existia en la Europa de los
siglos XV-XVI.

Tenian enormes jardines botanicos y zooldgicos de los que obte-
nian los productos necesarios para la fabricacién de medicamentos.

Entre esas medicaciones tenian narcéticos, numerosas medici-
nas para los episodios diarreicos, medicinas para inducir abortos y
ungientos o emplastos para enfermedades de la piel.

Pero las medicinas preferidas por los médicos aztecas eran aqueé-
lias que producian purgas (catarticos), vémitos 0 transpiracién abun-
dante para producir la expulsién y alejamiento de los espiritus del

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 fiebres maldricas, por sus propiedades febrifugas y la hoja de la
coca, usada para calmar y estimuiar el trabajo diario, por cuanto
aumentaba la capacidad fisica y disminuia el suefio y el hambre.
Ademas, la hoja de coca era usada como remedio contra los vomitos,
hemorragias y diarreas.

El balsamo del Peri curaba laceraciones.

Como purgantes empleaban la raiz 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 inflamacion de la garganta. Las
hojas de la yuca servian para las enfermedades reumaticas, las del
apichu, mezcladas con grasa, servian para las garrapatas.

El jugo de oca se aplicaba a las inflamaciones renales, la infusion
de datura, se ingeria como somnifero.

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

Habia plantas cuyo componente activo principal causaba efec-
tos psiquicos profundos (excitacion y estados psiquicos tipo tran-
ce), los cuales cumplian una funcidn importante en la ceremonias
religiosas, asi como también en las practicas médicas cofidianas.

Las tres plantas bdsicas usadas por los médicos aztecas-
mexicas fueron: el peyoll, un tipo de cactus; el teonancat!, una varie-
dad de hongos y el ololiungui, un tipo de vino; y las sustancias
activas de dichas plantas son la mezcalina, la psilocybin y el psylocine.

Entre estas plantas, nosotros deberiamos incluir el chamico, 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,

Cirugia

Los procedimientos quirdrgicos, fueron altamente desarrollados
entre algunos de las culturas centroamericanas en la época preco-
lombina.

Los aztecas, debido a sus continuas guerras, tenian un conoci-
miento excelente de la anatomia humana y desarrollaron tanto la
traumatologia como la cirugia. Utilizaban coagulantes y cicatrizantes
para las heridas y sangraban a los enfermos con cuchillos de
obsidiana. Ya para ese entonces tenian un armamentario quirdrgico
bastante extenso.

Los incas, por su parte, eran cirujanos sorprendentes, con habi-
lidades especiales para la traumatologia, en la cirugia de las
amputaciones y en la practica de la trepanacion craneana.

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

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

Ademdas, los antiguos incas evitaban el sangramiento profundo
del cuero cabelludo envolviendo la base del craneo con una venda
hecha con un tipo de gasa, a manera de tomiquete, hasta que se
lograba la presion suficiente para detener el sangramiento. Entre los
incas y otros pueblos precolombinos, el cirujano era a menudo un
practicante separado del resto del equipo médico y sus funciones
eran hacia tareas menores como realizacién de sangrias, el cuidado
de las heridas y otras practicas no tan complicadas. Sin embargo,
esta aseveracion se podria contradecir con el hecho de que también
practicaban trepanaciones de craneo y esto se pudo constatar con
el hallazgo de gue se conseguian bovedas craneanas con
trepanaciones an diferentes momentos de curacién. Ello hace supo-
ner que dichos procedimientos 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

Centro Médico vol. 42 N* 1 Mayo 1997



Mﬁ’f § ?%ﬁrﬁf?ﬁ%

Pl

1@;‘@&;&,

e

AICO

T A e e T o o i L L e R L T T i e N PR TR A i s

La medicina en la historia (1) Culturas precolombinas

definir es el motivo por el cual se hacian, es decir no podemos saber
sl era por causas tumorales o por episodios de traumatismos con
hematomas cerebrales.

Debo decir que se han conseguido mas de 10.000 momias pre-
servadas del Perd preincaico, aproximadamente 2.000 afios antes
de Cristo y de estas momias mas del 6% tenian trepanados sus
craneos.

Hay pocas evidencias arqueoldgicas para sugerir que esta prac-
tica era usada para el tratamiento de enfermedades tales como la
osteomielitis o lesiones del craneo. Sin embargo, la mayoria de las
irepanaciones eran hechas sobre craneos intactos, sin signos de
violencia previas. Por lo tanto, @s muy probabie gue las trepanaciones
fueran efectuadas por razones magicas o espirituales y usadas en
caso de enfermedades mentales, epilepsia o pacientes jaquecosos
crénicos.

Una trepanacion efectuada en el crdneo podria haber servido
como una via para que de ellos escaparan, de forma continua, vapo-
res malignos.

Si sobrevivian a la operacién se consideraba que libraban a su
clan de los espiritus malignos y esto hacia que fueran seguidos
fanaticamente por su gente.

Se ha estimado que el 50% de todos los individuos sobrevivian a
la operacién de trepanacién de craneos.

También se ha especulado mucho acerca del tipo de instrumental
usado, asi como del tipo de método aplicado para disminuir el dolor y
tambien acerca de las habilidades que exhibian para controlar el
sangramiento, como dijimos anteriormente. Pero lo que si sabemos
con seguridad, es que ya existian criterios de vendaje, plantas
hemostaticas, taponamiento y cauterio, asi como extractos plantas
para disminuir el dolor.

Salud publica

Los aztecas-mexicas habian conformado un Imperio que des-
lumbraba a los onquistadores espafoles, no sdlo por su esplendor
material y cultural, sino tambien por su aparente crueldad y falta de
preocupacion por la vida humana, sin saber que tenian una manera
muy particular de enfocar la vida y también la muerte.

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

Sin embargo, los espafoles estaban también asombrados por las
medidas sofisticadas en el manejo de la salud plblica que se ponian
en practica en la fabulosa capital del Imperio, Tenochtitlan.

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

Era impresionante ver como en una ciudad de més de 300.000
habitantes, que para aguelia época eran pocas las que exhibian tal
numero de habitantes, se entretejian las mas diversas actividades
humanas que pueden escenificarse en una ciudad pujante, rica, llena
de vida y con una poblacién altamente civica.

Salubridad

Calidad de sano o saludable (salubre). Estado general de |la salud
publica en cierto sitio, por lo comun expresado en una estadistica //
Grado en que una cosa es buena o perjudicial para la salud.

Salud
Estado de un ser orgénico exento de enfermedades // Estado de
una colectividad o ente abstracto, la salud de una nacién.

Higiene

Parte de la medicina que trata de los medios en que el hombre
debe vivir y de la forma de modificarlos en el sentido mas favorable
para su desarrollo // Conjunto de reglas y précticas relativas al man-

tenimiento de la salud // Limpieza, aseo //

Un sistema de drenajes proveia una adecuada disposicién de
desechos y en cada calle habia letrinas publicas, las cuales permi-
tian una total privacia personal.

La basura era cuidadosamente recogida y quemada fuera de los
limites de la ciudad y la limpieza de las calles era responsabilidad de
cada distrito. Por lo tanto, al comienzo del siglo XVI Tecnochtitlan no
sdlo era una préspera ciudad sino también una ciudad saludable y
limpia, al extremo de que en Europa se necesitarian siglos para que
se entendiera este concepto.

En el continente europeo, todavia en los albores del siglo XX, se
podian ver en ciudades como Londres situaciones higiénicas pési-
mas, carentes de toda regla y nocion de salud publica, plagadas
ademas de enfermedades y epidemias.

En el afo 1325 se calculaba entre 300 y 400.000 personas den-
tro de los limites de la fastuosa ciudad de Tenochtitlan y por lo tanto,
era asombroso el dominio que tenian de la salud publica.

A proposito de esto, los aztecas-mexicas tuvieron numerosas
divinidades de la salud y la enfermedad. Tenian a Tzapotiatena, la
diosa de la Farmacia, que al igual que la diosa de la Tierra, Tonantzin,
se encarga de las plantas medicinales, Xipe o Xipetotec es el patrono
de los medicos y protector de la piel.

Los aztecas poseian numerosas instalaciones para la salud pU-
blica. Habia hospitales para los veteranos de guerra y también habia
hospitales para la gente de escasos recursos y para la gente pu-
diente.

Tenian hospitales especiales para personas gue nacian con mal-
formaciones congénitas y se les mantenia con vida y con todas las
atenciones especiales que ellos necesitaran. Ya existia en esa épo-
ca la figura del rehabilitador fisico (Medicina Fisica y Rehabilitacion).

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

Con ello se sustituia la practica 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 résina de pino, que se utilizaba también como pro-
teccion contra enfermedades infecciosas. La primera de ellas fue
devastadora para la ciudad y fue la epidemia de sarampién que llegé
a la ciudad con la presencia de los espafioles.

Con relacién a la sifilis no se puede precisar si fue exportada a
Europa por los marineros de Colén o si habia sido siempre endémica
en Europa y Asia, antes de su diseminacién epidémica.

Disponian de excelentes acueductos, que les suministraban agua
potable a Tenochtitldan y las tuberias se limpiaban periédicamente
(concepto de mantenimiento).

En cuanto a ia higiene corporal, ésta tenia gran importancia para
los aztecas. Eran aseados tanto individual como colectivamente. Es
decir, no sdélo cuidaban su aseo personal, sino que la ciudad refleja-
ba una higiene y una sensacion de limpieza que muchas grandes
ciudades europeas la exhibirian sélo recién comenzando el presente
siglo.

Asimismo, los bafos 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 conocia como los tlaaliliin (que significaba los
gue habian sido bafados).

Aqui debo hacer mencién 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 mas bien que los seres humanos que se sacri-
ficaban en los altares para tal efecto iban con su total consentimiento
y para los sacrificados significaba un honor ser ofrendado a un Dios
determinado.Ello debido a que se trataba de un pueblo que creiaenla
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reencarnacién y por lo tanto sus actos no deben verse como una
practica barbara, tal como lo vieron los conquistadores espanoles,
sino como parte de las creencias profundas de una gran civilizacion.

Todas las viviendas mexicas, disponian de un temazcalli o bafio
anexo, el cual, aparte de servir para los fines usuales, era especial-
mente recomendado a las mujeres que habian dado a luz, hasta el
punto de que solian tener en la entrada de dicho bafio una imagen de
ia diosa del parto, Teteo Innan.

Por lo tanto, los bafios de vapor, el bafio y lavado diario, asi como
la utilizacién del jabén y perfumes, eran costumbres muy enraizadas
en la vida cotidiana del azteca.

En la cultura maya, en el siglo X1V, habia comadronas que prede-
cian 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; habia médicos especializados en fracturas dseas, colocaban
feérulas de madera al paciente.

En definitiva, hemos visto cdmo en las sociedades de las gran-
des culturas mascamericanas ya se manejaban conceptos avanza-
dos como la medicina general, existian las subespecialidades médi-
cas, a los médicos se les preparaba en cursos especificos por espe-
cialidades, se manejaba el concepto de salud publica con siglos de
adelanto sobre Europa, se manejaba el concepto de farmacia y de la
distribucion de medicamentos, se hablaba de hospitales publicos para
gente pobre y para gente rica, se dominaban especialidades médicas
como traumateologia, cirugia y cbstetricia.

También existian los criterios de cuareniena en enfermedades
infecciosas y tenfanel concepto de la rehabilitacién fisica y psiquica,
asi como también de la atencién 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 sdlo los padecimientos fisicos,
sino también los padecimientos mentales. Ello se hacia a través de
un enfoque sustentado no sélo en la practica de la medicina cientifi-
ca, basada en experiencias previas de procedimientos quirdrgicos v
médicos, sino también en el aspecto emocional y psiquico, sin que
significara apartar a este tipo de enfermos de su ndcleo familiar y
social, aspecto que hoy sabemaos es de la mas extraordinaria impor-
tancia para la salud de cualquier ser humano.

Reflexionando me pregunto:

iCuantas ensefianzas hubiéramos podido heredar de la cultura
mesoamericana si no se hubieran destruido, casi sistematicamente,
todo los codices que describian las practicas meédicas asi como to-
dos los aspeclos que se relacionaban con ellas?

En muchos aspectos, nuestros conquistadores no estuvieron
ciertamente preparados para descubrir sociedades que, en
numerosas areas, los superaban abiertamente.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Lyons AS, RJ Petrucelli ll: Medicine in the Pre-Columbian Américas
Primitive Medicine. Medicine. An illustrated History. pp. 30-45. Harry
M. Abrams, Inc. Publishers, 1978.

2. Rutkow Ira M: Cap |. Prescientific and Promotive Surgery. Cap Il
Ancient Civilizations. Surgery. An illusirated History. Mosby, 1893,
3. Diccionario Enciclopédico Larousse Tomo [V, Tomo VIl

4. Singh Madanjeet: Las culturas del sol. Plaza y Janés/Circulo de
Lectores/Unesco, 1993,

5. Crénica de la medicina. El gran desarrollo de la higiene de los
aztecas. Plaza y Janés Editores, 1993,

6. Crdnica de América. Quinto Centenario/Plaza y Janés Editores,
1883,

7. Lucena Salmoral, Manuel: América 1492. Retrato de un Continente
hace guinientos arnos. Anaya Editoriale, Milano, 1990,

8. Los origenes de fa civilizacion. Historia Universal, Tomo Vil.

.

46

Ediciones Nauta, Barcelona, 1982,

9. Velasco Pifa, Antonio: Tiacaelel: el azteca entre los azlecas.
Editorial Jus, México, 1979,

10. Velasco Pifa, Antonio; Regina. Editorial Jus, México, 1987,

11. America precolombina. Historia universal. Tomo |l. pp. 265-288
Editorial Anesa/Noguer/Rizzoli/lLarousse, 1974,

12. Direcciones en Internet utilizadas: Medicine Antigua-Ancient Me-
dicine; Yale Medical Library: Historical Library; Medicine History-
Stanford University; Explora Mexico; Ancient Power.

13. The explorers from the ancient world to the present Paolo
Novaresino Stewart-Tasori y Chang - Ed. New York. 1996.

Centro Meédico vol. 42 N* 1 Mayo 1997



|

ENOSTOSIS COMO DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
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RESUMEN

Se presenta un caso de enoslosis en condilo femoral y se dis-
cute la importancia de las enostosis como diagndstico diferencial
de ofras lesiones lanio benignas como malignas que bienen mayo-
res implicaciones clinicas.

PALABRAS CLAVE
Enostosis, Diagndstico diferencial.

ABSTRACT

One case of enostosis in fermoral condyle is presented, and the
importance of the enostosis in the differencial dlagnosis of other
lessions with more clinical significance is discussed.
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Enostosis, Diferential diagnosis
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CASO CLINICO

Paciente masculino de 27 afios 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 fisica, en
especial la flexion de la articulacion, sin antecedente traumdtico. En
el examen fisico no se evidencia aumento de volumen ni deformidad,
y las maniobras de exploracion articular no demuestran alteracién
alguna. Se realizan exdmenes completos de laboratorio y radiogra-
fias anteropostrior y lateral de rodilla derecha, en las cuales se apre-
cia imagen radiopaca a nivel de céndilo femoral externo de la rodilla
derecha, indicdndose tratamiento con AINES.
Dos meses después, consulta nuevamente por persistencia del dolor
a pesar del tratamiento médico. En esta oportunidad se realiza
tomografia lineal donde se corrobora la existencia de una imagen de
alta densidad dsea, gruesamente calcificada en la cara posterior del
condilo externo, bien delimitada, que sigue en sus contornos la
trabeculacion osea, compatible con infarto éseo u otra lesidn
condensante.

Tomografia lineal, rodilla derecha.

En vista de la persistencia de la sintomatologia, se decide realizar
biopsia excisional de la lesién. El informe anatomopatolégico reporta
un fragmento ovoide de superficie irregular de 2 X 1,3 X 08 cm. y
multiples fragmentos de hueso esponjoso. El examen microscopico
revela una masa de tejido éseo compacto normal inciuido en tejido
0seo0 esponjoso normal.

ENOSTOSIS

1} 2 3 4 5 6 7
Aspecto macroscopico de la lesion.

REPORTE DE CASOS
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Enostosis como diagnéstico diferencial

Diagndstico: Enostosis (isla ¢sea) del condilo femoral externo
derecho.

El paciente refiere, posterior a la reseccion de la lesién, total
remision de sus sintomas desde hace ocho afios.

ENOSTOSIS

Una enostosis o "isla dsea” se define como un foco de hueso
compacto dentro de hueso esponjoso (1).

Se le considera una alteracion en el proceso de la maduracion y
moldeado esquelético, resultado en zonas que no se reabsorben
durante la osificacién endocondral (2) (3) (4).

Es una condicidn benigna, tipicamente asintomatica, que se pre-
senta frecuentemente como un hallazgo incidental en radiografias
realizadas por otra causa (1) (5) (6). Su frecuencia se desconoce,
aunque Onitsuka reporta una prevalencia de enostosis en costillas y
pelvis de 0,43 y 1,08% respectivamente, en 189 sujetos (7). Resnik y
Col. reportan un 14% de enosiosis vertebrales en un estudio efec-
tuado en 100 cadaveres (8). Es mas frecuente en adultos, en igual
proporcién en hombres y mujeres. Pelvis, fémur y costillas son las
localizaciones mas frecuentes, aungue se puede encontrar en cual-
quier hueso, preferentemente en las epifisis (4) (6).

Su aspecto radiolégico es caracteristico, mostrandose como un
area redonda u ovalada, esclerdtica, homogéneamente densa, loca-
lizada en hueso esponjoso. Es altamente distintiva de esta lesidn la
presencia de espiculas radiantes que se extienden desde su centro,
entremezcldndose con las trabéculas circundantes, dandole un as-
pecto “espinoso”. No hay esclerosis reactiva en el hueso que la
rodea (1) (4) (6).

La mayoria de las enostosis mide entre 1 mm y 2 cm, aunque se
ha descrito lesiones gigantes, de hasta 5 cm (8).

En la TAC, aparece como un foco de baja atenuacion (6).

Usualmente es una lesién estable, aunque puede aumentar o
disminuir de tamafo, En adolescentes, puede crecer en proporcion al
crecimiento dseo (1) (4).

La enostosis no se visualiza en el gammagrama oseo, por tener
una actividad metabdlica semejante a la del tejido esponjoso circun-
dante, por lo cual esta técnica se ha utilizado tradicionalmente como
uno de ios elementos que permiten diferenciarla de una metastasis
esquelética ostecbldstica. Sin embargo, se han reportado al menos
nueve casos de enostosis hipercaptantes, lo cual podria obedecer a
un mayor grado de modelado dseoc con actividad osteoblastica y
mayor fiujo sanguineo en dichas lesiones (1) (6).

Histopatolégicamente muestra una estructura lateral madura, que
contiene sistemna 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 lesién puede ser mas
irregular, con focos de tejido no lamelar, y es excepcional encontrar
focos de actividad ostecoblastica u osteoclastica (4) (6).

La enostosis cobra importancia cuando se incluye en el diagnos-
tico diferenclal de otras lesiones esclerdticas, tanto benignas como
malignas que tienen mayores implicaciones clinicas (ver cuadro) (1)

(4) (5) (6) (10) (11),

medico

LESIONES RADIODENSAS LOCALIZADAS

LESION | CLINICA | LOCALIZACION ASPECTO
Enostosis Asintomdtica | Medular Forma redondeada u ovalada, espiculas
radianies
Osteoma Asirtomdtico | Cordical Protruys da la superlicie cortical, aspec-
to homogéneo, superfics isa o lobulada
Osieccondrora | Por lo general | Protruye de conaza | Corteza y €5p0niosa 88 coninuan con las
asimtomitice |y médula dat huaso
Osteoma | Dolorempes- | Cortical Madular | -Cortical: radioljcido, con o sin calcifi-
Ostacice ra on la noche | Paradstico cacidn, rodeado de teido ssclerdico.
¥ Calma con ~Maduiar radollods o cakficado, poca
BLperina EErETOSE.
“Paradihis: erosehn CoMCal Con asche-
ToSiE Pasctiva
Encondroma | Por lo geneal | Medular Radiclicido, blen circunacrio, calciica-
asimomdtico cadn cartiral

Osweobiagtoma | Dolor leve o | Conical, Medular, | Radioltcido o radiopaco, bien circung-

modemio Paradsiico crito, calcificacion intralosional, escle-
rogls dal hueso circundanta
Infarto dsao Pustla sar o no | Modular Radisldcido, bian o mal elreunacrito,
sintomitico mérgenas esclerdtcos

Maitipla s |Mitplosfocos mdiodonscs, semajan-
misdudargs. tes individualmants al aspacio de una
enoginais

Ceteopoidoss. | Asimomgnco

Mgt dstasis Usualments |C u a | g u | & r | Radiodensa, mal cifcUNSCALE, POCE M-
Ostecblistes | dolorods ooEkmvnUnunmane | accidn pencdca. Pédrdida oe 13 arguitec-

miditiples tura Gsga norrmal.

COMENTARIOS

Cabe destacar que en el caso anteriormente presentado, la
sintomatologia del paciente era producida por la enostosis, contrario
a lo que clasicamente se describe en la literatura, posiblemente por
su cercania a la superficie articular. El dolor desaparecié completa-
mente tras la reseccion de la lesién y no se le encontrd ninguna otra
posible causa,
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Plaza £l Estangue, San Bernardlind.
Caracas 1011,

Ref.: Requisitos Uniformes para los Manuscritos que se envian a las Revistas Biomédicas.

Para su debido conocimiento y fines consiguientes cumplimos con informarles que acaba de
hacerse publica la “Sa. Edicion” de los Requisitos Uniformes o Normas de Vancouver. ];Ja_seaxnc:s
recalcar que la adherencia a los mismos es absolutamente voluntaria pero su conocimiento y
divulgacién en nuestro medio ha sido de gran ayuda para mejorar la calidad cientifica de nuestras
publicaciones.

El Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas recuerda que la reproduccion y
divulgacion del texto de las normas es libre y no esté sujeta a regulacion 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 s6lo existe el texto en inglés y no se ha divulgado la correspondiente traduccion al
castellano. |
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CARTAS A LA REDACCION

DIRECCIONES MEDICAS EN INTERNET (#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
Cientifica “Centro Medico de Caracas”.
Prostatitis Foundation
http: / / www.prostate.org
Medical Matrix
http:/ / www .slackinc.com/ matrix/
BPH practice guidelines
http:/ / text.nim.nih.gov/
National Library of Medicine
hitp: // www.nim.nih.gov
New England Journal of Medicine
http: // www.nejm.org
AVICENNA
http: / / www.avicenna.com/
The WWW Virtual Library: Epidemiology
http: / /chanane.ucsf.edu/epidem/epidem.html
The Countway Medical Web (Harvard)
http: / / www.med, harvard.edu/webjewels/
NCI’ s Cancer Net Information
http: / / wwwicic.nic.nih.gov/
CoMed Communications Internet Health Forum
http: // www.comed.com:80/stats/index.html
BIOMEDNET
http:/ / BioMedNet.com/
MAGELLAN
http:/ / www.ncKinley.com/
Search Medline |
http:/ / www.medscape.com/ textSearch.formMedlinelnf.fcgi
Internet Grateful Med
http:/ /igm.nlm.nih.gov/ -y para los amantes de los deportes
FIFA http:// www.fifa.com/index.html ESPNET SportZone http://ESPNET.Sports Zone.com/
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