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ce o édico 
Normas para la publicación de la revista Centro Médico 

INFORMACION PARA LOS AUTORES 
La revista Centro Médico se edita dos veces al ello (Mayo, No· 
vlembre). Les Invitamos a participar en ella mediante la remi· 
sión de trabajos cllnicos, de laboratorio, socio-económicos, cul· 
turales o históricos atines con la medicina. 
El propósito del Comité de Redacción consiste on publicar: 
1. Artículos de fondo, no divulgados en otras rovlstas , excep· 
to en casos de consentimiento de el Director y de la revista 
original. 
2. Revisiones 
3. Presentación de casos clínicos. 
4. Editoriales de interés general o relacionados con lo publica­
do en la revista. 
5. Noticias, Informaciones y cartas dirigidas al Comité de Re· 
dacción. 

INSTRUCCIONES 
El original y un duplicado escrito a máquina y a doble espacio 
en papel tipo carla, con la inclusión de referencias y anexos 
(cuadros, figuras, y/o fotogratras) deben ser entregados a la 
Dirección do la revista . 
1. Artlculos 
1.1. Se catalogarán como tales: trabajos de Investigación clíni· 
ca, contribuciones originales, simposia, mesas redondas, colo· 
qulos, técnicas, métodos de interés clínico, etc. 
1.2. Cada contribución no debe excederse de 15 páginas. inclu· 
yendo las referencias y el resumen. Este último debe constar 
de un máximo de 100 palabras, incluyendo el método, los resul· 
lados y conclusiones. No se aceptarán más de 6 anexos, (ligu· 
ras , cuadros y fotografías) . 
Debe Incluirse una traducción del resumen en inglés o francés. 
El trabajo debe ser desarrollado asi: introducción, material y mé· 
todos, resultados , discusión y comentarios, resumen y biblia· 
grafla. Si so requieren más de 6 anexos, debe podlrso especial· 
mente a la Dirección de la revista, y el autor sufragará el au· 
menlo en ol costo de la publicación, de acuerdo a la tarifas vi· 
gentes. Igual pasará si el trabajo excede de 15 páginas en total. 
1.3. La primera página del trabajo debe contener el titulo, subtl· 
tufo (si tiene), autores, cargos que desempeñan los autores, Hos­
pital donde .realizó el trabajo y agradecimientos. SI fuese pre· 
sentado en algún Congreso debe indicarse. 
1.4. Las referencias deben ser citadas en el texto con números 
encerrados entre paréntesis. en la misma linea de escritura. Al 
fi nal del articulo las referencias deben ser sel\aladas en orden 
alfabético o por orden de cita en el texto. El estilo debe ser igual 
al que sigue el lndex Medícus Incluyendo: apellidos e Iniciales 
de autores, titulo del articulo, nombre de la revista en abrevia· 
ción o completo cuando pueda haber confusión, (ciudad). nú· 
mero del volumen, primera y última página y al\o. Las rolaren· 
cías del libro serán: autor(es), titulo , capitulo, editorial , lugar, 
allo y página 8. 9. Cada cuadro, fl gura y fotograHa debe tener 
especificado al reverso: titulo, nombre de autoros, del anexo, 
leyendas y ubicación en el texto. 
1.5. Las lotograHas deberán entregarse en copia, positiva . bri· 
liante, en blanco y negro y nítida. Los dibujos dobon ser en tin· 
ta negra sobre papel o cartulina blanca. SI se emplea ilustra· 
ción de otro autor, debe consignarse el consentimiento de éste, 
o de la casa editorial si fuese un libro. 
1.6. El autor sufragará los gastos de la publicación de las fotos 
en color, así como los clisés de fotograflas y dibujos y las sepa· 
ratas que directamente solicite . 
2. Revisiones: 
2.1. Se publicarán estudios crfticos de experiencia o conceptos, 
trabajos prácticos y didácticos que sirvan de gura en la práctica 
cllnica, parJicularmente en aquellos que han demostrado un gran 
progreso en los últimos cinco años. ' 
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2.2. Las revisiones deben seguir los mismos parámetros do 
publicación antes mencionados. 
3. Presentación de c asos clínicos: 
Se publicarán únicamente casos de particular interés seguido 
de una revisión corta del problema. Se dará preferencia a aque· 
llos casos con comprobación anatomopatológica. El resumen del 
caso debe ser sucinto aportando únicamente los datos posltl · 
v?s y negativos pertinentes. No se aceptarán más de ocho pá· 
gmas Incluyendo: presentación, fotograflas. revisión y referen­
cias bibliográficas. 
4. Editoriales: 
Se aceptarán ensayos de opinión y tópicos recientes, preferi· 

blemente relacionados con arllculos originales publicados en la 
revista o trabajos imporlantes en la práctica, la ciencia y cultura 
de la medicina. Los ed itoriales serán escritos por investigado· 
res y especialistas seleccionados por el Comité de Redacción 
de la revista. 
5. Noticias médicas y cartas: 
Al final de cada número se publicarán anuncios sobre con gro· 

so, cursos, slmposla y otros eventos de interés general, as i como 
carlas dirigidas al Comité de Redacción. 

Manuscritos: Deben dirigirse al: 
Dr. Federico Fernándoz Palazzi 
Director Revista ' Centro Médico' . Sociedad Médica Centro Mé· 
dico de Caracas. 
Plaza El Estanque, San Bernardino, Caracas 1010. 
Se agradecerla acompal\ar su entrega en un diskette 3.5, en el 
programa "Pago Maker', para PC o Mac. 

Los artículos publicados en Centro Médico pasan a ser propia· 
dad de la revista. Los editores no serán responsables por las 
opiniones individuales expresadas por los autores de los traba· 
jos aceptados. El Comité de Redacción se reservará el derecho 
de seleccionar las publicaciones de acuerdo con criterios es· 
trictamente cientlflcos. El Comité de Redacción, si lo conslde· 
rase conveniente , somete a los originales a revisión, por espe· 
cialistas consultantes de nuestra revista. 
El Comité de redacción hace del conocimiento de los autores 
que al entregar un trabajo para su publicación en Centro Médl· 
co, se da por sentado que dicho material no ha sido publicado 
total o parcialmente on otro órgano científico, ni está en consi· 
deraclón para publicación en alguna otra revista. 
Además. se acepta que el material presentado es original, sien· 
do el autor o autores responsables de dicho articulo. 
El Comité de redacción se reserva el derecho de modificar los 
artículos aceptados para adaptarlos a las normas de publica· 
ción. 
La revista Centro Médico está registrada en: 
Base de datos LILACS CD/Rom. (Literatura Latinoamericana en 
Ciencias de la Salud (Brasil), 
lndlce de Revistas Latinoamericanas en Ciencias ' Periódica• 
(México) 
Miembro de ASEREME (Asociación de Editores de Revistas Blo· 
médicas Venezolanas). 
Estamos afil iados a: 

Asociación 
Venezolana 
de Hospitales 

American 
Hospital 
Association 

Internacional 
Hospital 
Federation 
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Editorial 
Asereme y el fraude 
Herbert Stegemann * 

En el curso de los últimos meses la Asociación de Editores de Revistas Biomédicas Venezolanas -ASEREME· y su 
Junta Directiva han estado sometidas a tensiones muy particulares relacionadas con el tema del fraude en las publica­
ciones biomédicas. Basados en nuestros Estatutos y Asambleas hemos tomado decisiones tendientes a proteger una 
de nuestras principales funciones como es promover la calidad cientffica de las revistas biomédicas venezolanas. 

Un artículo y una revista científ ica, el autor y el editor, apoyan una buena parte de su actividad en la confiabilidad 
y la honestidad. Se parte de la premisa de que un autor científ ico es honesto, y que el editor y el cuerpo editorial de 
una revista, incluyendo los árbitros, dan por sentado que detrás del texto reina la verdad en forma incuestionable. No 
se puede pretender que el editor tenga que verificar cada una de las afirmaciones que hace el autor. Tampoco es 
posible en la práctica seguir cada uno de los pasos de la actividad científica con la f inalidad de cerciorarse de su 
veros imil itud. 

Periódicamente la prensa se hace eco de descubrimientos que se han hecho en prestigiosos centros académicos 
internacionales relacionados con faltas de honestidad cometidas por ciertos investigadores. Estas faltas generalmen­
te giran en torno a los temas de fabricación, plagio o falsificación de los resultados de una observación cientlfica. Las 
consecuencias de estas faltas a la verdad son infinitas, como lo son también las motivaciones del autor del fraude o 
engaño. 

Para nuestro pesar, en Venezuela se comienzan a detectar o confirmar hechos irregulares con frecuencia crecien­
te, y en este momento no podemos precisar si la causa de este aumento se debe a un incremento en la osadía del 
presunto investigador o si se están perfeccionando los mecanismos de control. Hasta la fecha ASEREME ha logrado 
centralizar una buena parte de la detección de las irregularidades y ha tomado decisiones tendientes a sancionar y 
corregir las mismas. Pero nuestro verdadero objetivo debe ser que el autor de un articulo científ ico en ningún momen­
to caiga en la tentación. Grupos particularmente frágiles son los profesionales jóvenes y los miembros de comunida­
des académicas y asistenciales en las cuales la promoción jerárquica está basada en concursos de credenciales y, 
muy particularmente, cuando entre las credenciales se valoran las publicaciones, muchas veces sin distinguir entre 
cantidad, y calidad, inclinándose entonces la balanza en forma falsamente favorable sobre el número de publicaciones 
sin tomar en cuenta los detalles de contenido. Esta situación genera una actividad artificial de publicación de artículos 
pseudocientfficos que a la larga significan incluso un pesado lastre de dudoso valor en el contenido dé nuestras 
revistas y en los registros bibliográficos de los sistemas de indización tanto nacionales como internacionales. Existen 
mecanismos destinados a establecer un f iltro de calidad, como el relacionado con el funcionamiento de los árbitros y 
la medida del llamado " impacto• de las publicaciones, pero todos sabemos que estos recursos no son suficientemente 
sensibles ni completos. 

El mayor deseo de los integrantes de ASE REME consiste en lograr para nuestras revistas un espacio en el concier­
to de las revistas científicas internacionales, y de esta manera garant izarle al autor venezolano una reconocida tribu­
na de presentación, que a la vez sea nuestra . Este espacio sólo se puede ganar sobre la base de una sostenida 
seriedad científica. Una sola mancha en este trayecto puede echar abajo el meticuloso trabajo de muchos años de 
actividad editorial, que por lo demás en Venezuela es muy arduo tomando en cuenta que la gran mayoría de las 
personas involucradas lo realizan robándole tiempo a sus actividades profesionales o de esparcimiento, sin ningún 
tipo de satisfacción que no sea la del reconocimiento de la comunidad científica. 

• Secretario Asereme 
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CIRUGIA ANO RECTAL POR PATOLOGÍA BENIGNA ARTICULO ORIGINAL 

Dr. Marcos Levy B* 
Dr. Joel Levy•• 
Dr. Luis Posniac••• 

RESUMEN 
Se realizó un estudio retrospectivo de los pacientes someti­

dos a intervenciones quirúrgicas anales por patologfa anal be­

nigna, en el Centro M6dlco de Caracas entre los años 1988 y 

1992 y prospectivo desde 1992 y 1994, con la finalidad de eva­

luar las causas que determinan le conducta quirúrgica en estos 

pacientes, los procedimientos efectuados y la evolución de di­

chos pacientes de acuerdo a cada procedimiento. 

Se incluyen en este estudio un total de 206 casos con una 

edad promedio de 40,2 alfos comprendidas entre los 13 meses 

de edad y los 79 elfos, de los cuales 56,3% fueron del sexo 

masculino y el 49,7 al sexo femenino; teniendo una relación de 

1,3: 1. El promedio do estancia hospitalaria fue do 2,54 dfas 

con un tiempo quirúrgico promedio de 40 minutos. 

PALABRAS CLAVE 
Patología Benigna; Clrugfa Anal. 

ABSTRACT 
A retrospectivo study was done In the Centro Medico de Ca­

racas of al/ patients having eno rectal surgery for non-tumoral 

desease, betweon 1988 and 1992, and prospoctive from 1992 

and 1994, lo determine the cause of the surgery, the surgical 

technics employed and the patlents evolutlon in each procedure. 

206 patients were included in thls study with maJe - lema/e 

relation 1,3 : 1 (56,3% mate and 49,7% lema/e) median age of 
40,2 years (13 months- 79 years). 

The average surglcal time was 40 minutes and the average 
hospital stay was 2,54 days. 

KEYWORDS 
Non-Tumoral disease, Ano Rectal Surgery. 

"Cirujano del Centro Médico de Caracas 

· · ex-residente del Centro Médico de Caracas 
···ex-residente del Centro Médico de Caracas 
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INTRODUCCION 
La patología ano rectal benigna, se presenta con mayor fre­

cuencia cada vez, siendo uno de sus principales factores el 

stress de las ciudades y los malos hábitos alimentarios. 

La patología ano rectal benigna es muy variada, existiendo 

alternativas profilácticas que evitan la aparición de estas enti­

dades; sin embargo, al no tomarse estas medidas, casi invaria· 

blemente, evolucionan hasta requerir un procedimiento quirúr· 
gico. 

Existen muchas técnicas quirurglcas para cada entidad, asf 
como combinaciones de entidades en un mismo pacien te. Por­

qué operamos a estos pacientes y qué técnica quirúrgica utili­

zamos en cada caso los cirujanos en el Centro Médico de Cara­

cas entre los ai'\os 1988 y 1994 fue lo que nos motivó a realizar 

este estud io. 

MATERIALES Y METO DOS 
Doscientos seis pacien tes fueron Intervenidos 

quirúrg icamente por patologra anal benigna en el Centro Médi­

co de Caracas por diversas causas, siendo la enfermedad 

hemorroidal la patología más frecuente en 140 pacientes (67,9%) 

fistulas perianales en 20 pacientes (9,7%) fisuras anales en 18 

casos (8,7%) abscesos perlanales en 16 casos (7,7%) y en los 

restantes 12 pacientes (5,8%) la patologfa fue mixta. 

los 140 pacientes con enfermedad hemorroidal presenta­

ron hemorroides en diferentes estadios de evolución, realizán­

dose hemorroidectomia simple según la técnica abierta de 

Milligan y Morgan en 80 de ellos (57%), en 24 pacientes (17%) 

además de la hemorroidectomla abierta se realizó 

esfinterotomía, por considerarse en el momento del acto qui­

rúrgico que habla hipertonia del eslfnter anal por tacto rectal, 
en 23 pacientes (16,4%); Además de la hemorroldectomla abier­

ta, se ligaron paquetes hemorroidales con bandas elásticas, por 

encontrarse asociado a las hemorroides prolapso simple de la 

mucosa ano rectal o porque el numero de paquetes 

hemorroidales, no permitra la conservación de puentes mucosos; 

en 13 (9,3%) pacientes se ligaron las hemorroides con bandas 

elásticas por ser hemorroides Internas sin contacto con el bor­
de de piel anal. 

Tuvimos 20 pacientes intervenidos por lfstulas perianales. 

Al (70%), 14 pacientes. se les realizó, flstulectomras y a 6 pa­

cientes (30%) de les realizó listulotomras y curetajes. 18 pa­
cientes (8,7%) de esta casulstl ca Ingresaron con diagnostico 

de fisura anal, realizándose a 7 de ellos (38,8%) fisurectomía 

simple y a 11 pacientes (61, 1 %) flsurectomfa más esfinterotomra 
parcial interna. 

Los 16 pacientes que consultaron por abscesos perianales 

fueron divididos en dos grupos. 

Grupo A : 8 pacientes (50%) se les realizó drenaje simple 
de los abscesos. 

Grupo B : 8 pacientes (50%) se les realizó drenaje de los 
abscesos más localización de la papila anal inflamada para 

papilotomía. 
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Los 12 pacientes (5,8%) restantes de esta casulstica, pre­

sentaron patologla anal mixta, realizándose procedimientos qui ­

rúrgicos, de acuerdo a cada situación, siendo la combinación 

mas frecuente la presencia de hemorroides y fisuras anales en 
el 75% de los casos (9 pacientes). 

RESULTADOS 
De los 140 pacientes intervenidos por Hemorroides, 127 

(90,7%) se sometieron a hemorroídectomía simple, según la téc­

nica abierta de Milligan y Morgan, presentándose, como única 

complicación en esto pacientes, sangramiento moderado del Le­

cho Hemorroidal en 7 pacientes (5,5%), las cuales cedieron en 

las primeras 24 a 48 horas del postoperatorio con tratamiento 

local. 

De estos 127 pacient es en los que se real izo 

hemorroidectomla, en 23 de ellos (1 8 ,1 %) se asociaron ligadu­

ras hemorroidales con bandas elásticas, por prolapso mucoso 

asociado o porque el número de paquetes hemorroidales a re­

secar no permiifa la conservación de puentes mucosos, no te­

niendo complicaciones de ningún tipo y el dolor postoperatorio 

pareció ser menor, cuantificado por el número de analgésicos 

solicitado por el paciente despues del acto quirúrgico. 

El 9,3% restante de este grupo de pacientes (13 pacientes) 

no se sometió a resección hemorroidal sino tan soto a ligadura 

hemorroidal con bandas elásticas por ser hemorroides Internas, 

evolucionando en forma satisfactoria sin dolor y egresando el 

mismo dfa del procedimiento. 

Los pacientes con fístulas perianales que se sometieron a 

fistulectomía, evolucionaron en forma satisfactoria sin compli ­

caciones ni recidivas, mientras que en los que sólo se realizó 

fistutotomfa y curetaje, tuvimos 2 recidivas (33,3%). 

Los 18 pacientes con fisuras anales, al 8,7% se le realizo 

fisurectom fa simple y al 61 ,1 %, además de la flsurectomfa se 

les realizo esfinterotomfa parcial interna evolucionando estos 

últimos con mucho menos dolor postoperatorlo , egresando en 

menor tiempo e incorporándose. antes a sus labores cotidianas 
que aquellos en los que sólo se realizó la fisurectomía. 

En el grupo de pacientes con abscesos perianales se pre­
sentaron 3 recidivas, en aquellos pacientes en tos que no se 

resecó la papila inflamada (37 ,5%) dentro de los 6 meses si· 

guientes al a.cto quirúrgico, y en el grupo con papilotomía no se 

presentaron recidivas. 

CONCLUSIONES 
La patología anal benigna, afecta principalmente a perso­

nas en la época productiva de sus vidas , siendo entre las se­

gunda y la cuarta década el mayor período de afectación, te­

niendo en este estudio un promedio de edad de 40 ailos, con 

una Incidencia casi igual por sexos. 

La en fermedad hemorroidal es la causa más frecuente de 

consulta en la patología anal , que en nuestra casuística repre­

sentó el 67,9% de los casos. Al evaluar a estos enfermos, en· 
contramos que la mayoría de las patología\ anales benignas 

tienen causas comunes, como son constipación, Hipertonia del 
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esffnter anal, y contracciones paradójicas del esflnter anal. Sin, 

embargo el tratamiento debe ser individualizado de acuerdo a 
los hallazgos en el examen clfnico preoperatorio. 

Entre tos pacientes con fístulas perianales tuvieron menor 

número de recidivas, aquellos que fueron sometidos a resec· 

c ión del trayecto fistu loso que aquellos en los que realizó 

fistulotomía y curetaje, donde a pesar de que la casu fstica es 

pequeña, tuvimos un 33% de recidivas. 
Las fisuras anales se acompañaron en nuestra casuítica en 

un 61 % de hipertonia del esfínter anal, probablemente reactiva 

anal , por lo que consideramos la esflnterotomfa parcial como 

una parte importante del tratamiento de estos enfermos en los 

casos indicados. 
Los abscesos perianales parecen formarse definitivamente 

a partir de la inflamación y posterior infección de una o varias 

papilas ana les diseminándose la infección por el tejido subya­

cente hasta alcanzar tos espacios perirectales y perianales. Por 
ello, consideramos imperante la localización de la papila afec­

tada, papilotomía y drenaje del absceso, y así evitar una alta 

recidiva en estos casos. 
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ANATOMIA DE LA EXTREMIDAD SUPERIOR DEL FEMUR ARTICULO ORIGINAL 

Dr. Edgar Nieto Andueza • 
Dr. Luis Celis Velazco • 

RESUMEN 
Se exponen tos hallazgos experimentales sobre el estudio 

de 50 especfmenes de extremo proximal de fémur. 
Se analizaron cortes y medidas para determinar la 

factibilidad de contener los implantes protésicos mas utiliza ­
dos. 

PALABRAS CLAVE 
Fémur - Anatomfa 

ABSTRACT 
An experimental study is made on 50 proximal femoral ca ­

dáver samples lo asses the factibility of support common femoral 
prosthesis. 

KEYWORDS 
Femur - Anatomy 

• Universidad de los Andes 
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INTRODUCCION 
Las fracturas de la extremidad superior del fémur (FESF) 

han registrado un incremento en los últimos años. sobre todo 
en poblaciones con un promedio de sobrevida elevado y con un 
riesgo aumentado de baja masa ósea sistémica. El hecho de 
una incidencia elevada de este tipo de patologfa afecta los cos­
tos de atención médica, que en algunos países superan los mil 
millones de dólares (cummings et al 1990) . 

Con el fin de solucionar esta lesión, se han diseñado im­
plantes que posibiliten resolver las diferentes modalidades de 
fractura. Dichos implantes se deben adaptar a la anatomfa de 
la ·extremidad superior del fémur, para facilitar la consolidación 
y permitir una rápida incorporación del paciente a su nivel de 
actividad previo a la fractura, sin n ingún tipo de limitación fun­
cional. 

Para estudiar algunas caracterfsti cas de la anatomía 
macroscópica de la extremidad superior del fému r a partir de 
muestras obtenidas en la Cátedra de Anatomía de la Universi­
dad de Los Andes (Mérida. Venezuela), se realizaron cortes y 
se efectuaron una serie de medidas para determinar si podían 
contener algunos de los implantes más comúnmente usados en 
este medio. 

MATERIAL Y METODOS 
De la cátedra de Anatomfa de la Universidad de Los Andes 

(Mérida. Venezuela) se tomaron cincuenta (50) porciones 
proximales de fémur, todos con la epffisis cerrada. 

Para efectos de este trabajo se consideró extremidad supe­
rior del fémur toda la porción situada por arriba de la base del 
trocanter menor (Multar et a l 1990) (Fig. 1 ). 

En las muestras sin cortar se tomaron los diámetros de la 
cabeza, cuello en su parte media, la longitud entre la inserción 
del ligamento redondo y dos cm. Por debajo de la creta 
innominada del trocan ter mayor y la anteversión del cuello 
femoral (Fig. 1 ). Seguidamente se proced ió a efectuar cortes 
axiales y sagitales en igual número de piezas anatómicas (Fig.2) 
y se midió el ancho de la par te esponjosa del cuello femoral, el 
espesor de la cortical interior del cuello, se determinó e l ángulo 
cervico diafisario y la relación entre el cuello y el troncante r. 

RESULTADOS 
El diámetro de la cabeza femoral tuvo un promedio de 49.58 

mm. Con un máximo de 56 mm y un mfnimo de 36 mm El d iáme­
tro del cuello femoral con un promedio de 27.9 mm, un máximo 
de 30 mm y un mfnimo de 18 mm. La longitud desde la inserción 
del ligamento redondo hasta 2 cm. Por debajo de la cresta 
innominada del trocanter mayor con un promedio de 89.1 mm. 
Un máximo de 107 mm y un mfnimo de 75 mm. En todos los 
espécimenes el cuello se proyectaba hacia superior, anterior y 
media desde la diáfisis y el trocanter mayor con una anteversión 
de 8 grados ± 4 grados (Fig. 3) . 

Cuando se observa un corte sagital se evidencia como la 
cortical se abre en forma de cono y llega hasta la porción infe­
rior del cuello y la linea innominada del trocanter mayor, luego 
parece desaparecer y da la Impresión de que sólo existe tej ido 
esponjoso tanto en el trocanter, como en el cuello y la cabeza. 

En este tipo de corte se determinó la longitud del cuello (con 
medidas similares a las real izadas previas al corte) , e l ángulo 
cervico d iafisario el cual dio como resultado 128 grados más o 
menos 7 grados y de la misma manera el espesor de la cortical 
inferior del cuello con un promedio de 13.3 mm, un máximo de 
17.0 mm y un mínimo de 4.0 mm (Fig.4). 

En e l corte axial se evidencia cómo el trocanter mayor y la 
cabeza se proyectan sobre el cuello femoral y lo cubren parcial­
mente. 
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Fig. 1. Se considera que todo fo quG está por arribe; de la Unoa es extremidad 
superior del fémur. L Trocanter mayor. 2. Trocanter 
Menor. 3 . Cuello femoral (entre la !techas). 4. Cabeza femorel (entre las flechas). 
Las puntas de flecha seftalan laa roferancias tomadas p¡ua médlr la longitud del 
cuello. 

Fig. 2. Manera cómo se realizaron los coftos axial y sagital. La flecho muestra la 
cabeza femoral con abundante tolldo esponjoso. "' 
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Fig. 3. Tres piezas anatómicas vistas en sonlldo cofalocaudal la flecha marca ol cuo· 
llo femoral y se evidoncia cómo ésta se proyecta hacia superior y anterior con respec­
to al trocanter monor. 

Fig. • · Cono sagital donde se evidencian las dos Unoas que &e tomaron tanto para 
medir la longitud del cuello como el 4ngulo corvico dlafisario. La flecha gorda marca 
el silio on quo so midió ol espesor do la cortical Inferior del cuello. Loa puntas do 
flecha marcan las referencias para modir la longitud cfol c uello. 
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Fig. 5. Corte sagital del cuello y la cabeza femoral. l.as puntas do flechas Indican 
cómo so aproximan oltroca.nter y la C(l;boza en su porto postorlor: osto hace quo ol 
eje del cuello sea discretamente curvo hacia posterior. Las flochl\S lndlcnn la distan­
cia intercortical a nlvol del cuello femoral. 

. 
En ellos se midió la porción esponjosa del cuello femoral y 

se obtuvo un promedio de 25.2 mm con un máximo de 32.0 mm 
y un mínimo de 18.0 mm (Fig.S). 

DISCUSION 
Los resultados de este estudio reafirman la necesidad de 

que el cirujano conozca con exactitud la situación del cuello 
femoral y su relación con eltrocanter mayor, porque cuando se 
ve en sentido cefalocaudal (Fig. 3 y 5), da la Impresión de que 
el cuello femoral se asienta totalmente en la porción anterior 
del eje medio de la parte proximal del fémur y ligeramente cur­
vado hacia posterior. Se debe conocer este hecho en el mo­
mento de colocar tos Implantes, para disminuir el riesgo de fal­
sas vías (3,6). 

El cuello femoral es una continuación de la diáfisis que se 
inclina hacia medial en un ángulo de 128 grados y con una 
anteversión de 8 grados. Pero lal como manifiestan Harty (1982) 
y Hoaglun y Low (1980) estas medidas difieren en relación con 
la raza. 

Este señalamiento coincide con nuestros hallazgos, en los 
cuales pareciera existir una tendencia al varo del cuello femoral 
y esos 89 mm de longitud promedio, deben de ser tomados en 
cuenta a la hora de seleccionar los tornillos o la lamina de las 
placas. 

La distancia entre las corticales , qu~ en estas muestras va­
riaron entre 18 mm y 32 mm, deben ser cu idadosamente eva-
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luadas a la hora de elegir el implante a colocar. Este razona­
miento se hace porque si se pretende colocar una pl aca 
angulada se debe tener en cuenta que su lámina tiene un an­
cho de 16 mm y si a la hora de planificar la cirug fa no se cuenta 
con una radiografía de perfil del cuello femoral , se corre el ries­
go de que no quede ningún margen de error y la placa puede 
romper la cortical y por ende quedar fuera del cuello agravando 
la lesión. 

El diámetro de la cabeza entre 36 y 56 mm es discretamente 
inferior a las medidas señaladas por Hoaglund y Low (1980) y 
este hecho debe ser cuidadosamente valorado cuando se Indi­
quen las prótesis parciales. 

Medir el espesor del borde inferior del cuello le moral tiene 
importancia en estudios prospectivos como un índice de pérdi· 
da de masa ósea y predictor de riesgos de fractura de cuello 
femoral sin embargo; el único estudio publicado acerca de este 
parametro en la literatura anglosajona, es el de Fredensborg y 
Nilsson (1977). 

En conclusión, los resultados de este estud io confirman que 
en una región donde existen variaciones anatómicas o ella está 
completamente alterada por enfermedades previas o por el trau­
matismo, el cirujano debe conocerla para poder planificar co­
rrectamente los abordajes, elegir los implantes y sobre todo 
dominar los pasos destinados a colocarlos. 
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RESUMEN 
La Anemia de Células Falciformes, frecuentemente compro­

mete la irrigación de la epífisis femoral proximal y ocasiona la 
Necrosis A vascular de esta, su tratamiento es problema sin re­
solver aún, y nos limitamos a resolver sus consecuencias. La 
líteratura se inclina por el uso de la artroplastia total cadera a 
edades tempranas. a fin de resolver la incongruencia articular 
resultante. En nuestra experiencia este procedimiento es el in­
dicado; sin embargo, no estamos de acuerdo en realizarlo en 
pacientes jóvenes y consideramos que existen métodos de tra­
tamiento alternativo que pueden prolongar la vida de la cadera 
y retardar la indicación del reemplazo total. Se reporta la expe­
riencia de 3 casos con severa límitación e incongruencia de la 
articulación de la cadera tratados con métodos alternativos en 
el Hospital San Juan de Dios de Caracas, con resultados satis­
factorios. 

PALABRAS CLAVE 
Anemia de Células Falciformes, Tratamiento de Necrosis 

A vascular, Epífisis Femoral Proximal, Cabeza Femoral. 

ABSTRACT 
The Sickle Ce// Disease, usual/y affect the femoral head with 

avascutar changes and aseptíc necrosis, the treatment is a 
problem without a solution, toso/ve the sequelaes. The literatura 
mosf often recommends the total hip atrhoplasty. We believe 
that this procedure is the ríght indication, but we disagree wílh 
the authors that use it in young peop/e. There are alternativa 
procedures to de/ay the total hip artroplasty. We report our 
experience with three cases with severe hip limita/ion and 
incongruency that received treatmen in the Hospital San Juan 
de Dios of Caracas, wíth alternatíve techníques and with 
satisfactory resutts. 

KEYWORDS 
Proximal Femoral Epíphysis, Necrosis, Sickle Ce// Anemia 
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INTRODUCCION 
La Anemia de Células Falciformes puede comprometer las 

epífisis de los huesos l argos, y es frecuente la Necrosi s 
Avascular de la cabeza femoral , que en estos pacientes suele 
ser bilateral, la incidencia varfa entre un 2 a 4,5% <•J. La edad 
de aparición mas frecuente es alrededor de los 20 años, pero 
ha sido reportada en niños de 3 años !2J. Una vez que se produ­
ce el episodio isquémico ocurre el colapso de la cabeza y la 
deformidad hace incongruente la articulación provocando de­
generación y cambios osteoartr íticos en pacientes relativamente 
jóvenes (3). que clln icamente se manifiesta como dolor en la re ­
gión inguinal y limitación articufar('l. La mayoría de los autores 
recomiendan la artroplastia de reemplazo total de cadera como 
tratamiento en edades tempranas basados en la menor espe­
ranza de vida de estos pacientes!2·•·•-•.M.l, sin embargo actual · 
mente por lo menos el 50% de estos pacientes viven más de 50 
años<•J, también se debe considerar que son muchas las posi­
bles complicaciones <5•8· ' 0·"·'2l y la intervención requiere una muy 
prudente indicación. En algunas series reportadas se han revi­
sado entre el 40 y el 100% de los reemplazos totales de cadera 
en los primeros 10 años de seguimiento con tasas de in fección 
del 20% y un 49% de complicaciones relacionadas con el pro· 
cedlmiento r, .•.•. u ). 

Como alternativa de tratamiento se realizan otras interven­
ciones <'·"·''·'8· " ·'8·'8l, sin embargo son pocos los reportes de la 
literatura actual , que parecen inclinarse al uso de la artroplastia 
en la mayorra de los casos, además debemos tener en cuenta 
el costo actual de una prótesis de cadera y lo prolongado del 
acto quirúrgico. Nosotros reportamos 3 casos tratados con éxi­
to con proced imientos alternativos que prolongan, por así de· 
cirio, la vida de la cadera del paciente y no limitan la posibil idad 
futura de realizar la artroplastia. 

MATERIALES Y METODOS 
Se repo rtan 3 casos de pacientes con diagnóstico de Ane­

mia de Células Falciformes, referidos desde el Banco Municipal 
de Sangre de Caracas a nuestro centro el Hospital San Juan de 
Dios de Caracas, donde se les realizó la intervención quirúrgi ­
ca ·y el seguimiento postoperatorio. 
Casos Clínicos: 

Caso# 1: se trata de un paciente masculino de 14 años con 
diagnóstico de Anemia de Células Falciformes. quien referfa des­
de 1987, a los 13 años. artralgia de cadera derecha posterior a 
traumatismo leve por caída de sus pies, fue referido a nuestro 
centro un año después. al examen físico de ingreso el 25 de 
mayo de 1988. Se reporto marcha con cojera a expensas del 
miembro Inferior derecho, con dolor a la movilización de cadera 
y limitación de los arcos de movilidad articular con flexión de 
90°' abducción máxima de 30°, la extensión alcanzaba los o• y 
tanto la rotación interna como la externa estaban restringidas a 
20°. En la rad iografía anteroposterior de la cadera derecha se 
evidencia condensación y aplanamiento de los 2 tercios exter­
nos de la epífisis, con imágenes radiolúcidas ovaladas. Se in­
gresa con diagnóstico de Necrosis Avascular de la cabeza 
femoral derecha, se coloca en tracción cutánea por 15 dfas, al 
cabo de tos cuales es in terven ido bajo anestesia general 
lnhalatoria y se le realiza liberación muscular de la cadera de­
recha que incl uye tenotomra del Aductor Mediano y Menor, 
tenotomra del Psoas lliaco y descenso de la musculatura de la 
Espi na l liaca An te ro superior y Antero i nferi or , más 
Descompresión de Core de la cabeza femoral derecha; luego 
es colocado en tracción cutánea por 1 O días durante los cuales 
se le realizan movilizaciones pasivas y activas por el servicio 
de medicina física y rehabilitación. En el postoperatorio se per­
mitió la marcha con descarga de peso proteg ida con muletas 
por 6 semanas y luego se permitió en apoyo sin protección. Las 

Centro Médico Vol. 4 1 No. 2 Noviembre 1996 



centro médico 
ALTERNATIVAS DE TRATAMIENTO EN LA CADERA DREPANOCITICA 

consultas controles se realizaron cada 3 meses durante el pri­
mer año, cada 6 meses el segundo ano y actualmente acude a 
control cada año. En su última consulta control el paciente no 
refería dolor a la movilidad de cadera derecha, camina sin coje: 
ra y los arcos de movilidad articular repo rtaron flexión de 11 o•, 
abducción de 70°, aducción de 20°, rotación externa de 301>, ro­
tación interna de 40° y extensión de 1 o•. En la rad iografía 
anteroposterior de la cadera derecha se aprecia una cabeza 
femoral ensanchada y ovalada, congruente con ensanchamien­
to metafisiario. (Foto 1 A-1 B). 

Caso # 2: Se trata de una paciente femenina de 16 ailos de 
edad referida a nuestro centro con diagnósticos de Necrosis 
Avascul ar de la cabeza femoral derecha por Anemi a 
Drepanocitica , ingresa con dolor y limitación a la movilidad de 
la caóera derecha, cami naba asistida con mul e\as. l os arcos de 
movilidad articular reportaron flexión de 40•, abducción de 20•, 
la extensión alcanzaba los o~> y tanto la rotación Interna como 
l a externa estaban restring idas a 20~>. En la rad iografía 
anteroposterior de la cadera derecha se evidencia aplanamien­
to de la cabeza femoral, con un 30% de extruslón, incongruen­
te, el borde externo de la cabeza se articula con el borde 
acetabular, formando un tope a la abducción. E115 de marzo de 
1994 se realiza bajo anestesia general inhalatoria Osteotomía 
Val9uizante femoral proximal lijada con placa angulada AO de 
130° y tornillos. Durante las 6 semanas inmediatas 
postoperatorias, se permite la marcha con descarga parcial asis­
tida con muletas, luego marcha con apoyo total , es controlada 
cada 3 meses durante el primer año de seguimiento, en su últi­
ma consulta control del 25 de mayo de 1995, marcha con dis­
creta cojera a expensas del miembro interior derecho, debido a 
insuficiencia del músculo Gluteo Medio y acortamiento de 3 cm 
del Fémur del mismo lado, por lo cual usa alza compensadora 
en el calzado y permanece en control por medicina física y re­
habil itación. No hay dolor a la movilización de cadera y los ar­
cos de movílidad articular reportaron fl exión de eo~> , abducción 
de 40°, aducción de 20°, rotación externa 25• , rotación interna 
de 302 y extensión de o~> . En la radiogratra anteroposterior de la 
cadera derecha se aprecia posición en valgo de la cabeza 
femoral que se consigue con Osteotomía Subtrocantérea 
femoral, fijada con placa angulada AO de 1351> y 6tornlllos, con 
apoyo en el Acetábulo de la porción medial y esférica de la ca­
beza femoral. (Foto 2A-2B). 

Caso # 3: Se trata de una paciente femenina de 24 ailos de 
edad, referida a nuestro centro con diagnóstico de Necrosis 
Avascu l ar de la cabeza femoral i zquierda por Anemi a 
Drepanocitica y Taquicardia Sinusal , esta última es controlada 
por el servicio de medicina in terna previamente. Al examen de 
ingreso, la paciente estaba postrada en cama. no caminaba des­
de hacia 3 meses y presentaba una lesión por presión o escara 
en la región sacra, en la cadera izquierda los· arcos de movi li­
dad articular estaban limitados por dolor con flexión de 20~>. 

aducción de 1 o•, aducción, rotación externa, rotación interna y 
extensión de o•. En la radiogratra anteropos\erior de ambas 
caderas se evidencia osteopenia importante, en la cadera iz­
quierda aplanamiento de la cabeza femoral , ex1ruida en un 40%, 
en la cadera derecha se aprecia disminución del espacio arti­
cular con irregularidad y condensación de la cabeza femoral. El 
6 de octubre de 1994 se realiza , bajo anestesia general, 
osteotomía del lliaco izquierdo, según la técnica descrita por 
Chiari y ésta es fijada con un tornillo insertado desde la cadera 
externa del iliaco, proximal a la osteotomía. Permanece hospi­
talizada por t res meses por el servicio de medicina ffsica y 
rehabi litación y por el servicio de medicina interna; es controla­
da por ortopedia cada tres meses en su último control y en el 
mes de abril de 1995, la paciente camirta asistida con andade­
ras, no hay dolor a la movilización ni lesiones en piel , los arcos 
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de movilidad articular de la cadera izquierda reportaron flexión 
de so•. abducción de 20•, aducción de 10•, rotación externa de 
51> rotación interna de 1 o• y extensión de o•. En la rad iografía 
anteroposterior de la cadera izquierda se aprecia Osteotomía 
del lliaco con desplazamiento medial del fragmento distal, con 
cobertura casi completa de la cabeza femoral , fijada con un 
torn illo Mal eolar, sin s ignos de afl ojamiento. La cadera 
contralateral está severamente afectada y limitada, está pen­
diente su resolución quirúrg ica para lo cual tiene planteado el 
mismo procedimiento al final de este ailo. ( Foto 3A-3B ) 

Ó N.O. \~ c.~O" 
\ q- ~~t.. S ':f. 
NH: 1\0iq! 

1 A. Caso # 1. RX preoperaloria 

rfN.O. 

1 B. Mismo caso. 7 al\os preoperatorio. Oecompresión tipo Core. 

(( ¡.; L 1" ,,,,,,. 
NH: (>(>I 'Jft 

1. II•Nw·'l~ 

2 A C•so ii 2 RX preoporatoria. Obsereves.e la zona de apoyo tipo bisagra_, 

Centro Médico Vol. 41 No. 2 Noviembre 1996 



centro médico 
Dr. Rafael Viso Russián, Dr. Victor Oávila Cedeño, Dr. Federico Fernández Palazzi 
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3 A. Caso 1 3·. AX preoporotorla. Observeso la. c.obeza <lescublena 

3 B. Mismo easo. P0$1.oporatorl.a 5 mOSO$ post 011otoomra do C(Uart La ca1>0za ost' 
cubierta 
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DISCUSION 
Los 3 casos reportados tienen excelentes resultados fun­

cionales, por lo que consideramos que procedimientos alterna­
tivos a la artroplastia total de reemplazo pueden estar indica­
dos en paci entes seleccionados con Anemi a de Cél ul as 
Fals iformes y Necrosis Avacular de la cabeza femoral , espe­
cialmente si se trata de procedimientos extrarticu lares. Sin 
embargo, el tiempo de seguimiento es corto y el total de pa­
cientes es pequeño, por lo que se hace necesario estudios ul­
teriores que confirmen nuestros resu ltados. En los casos en 
que se utilizó material de síntesis y especial en el tratado con 
la osteotomía de Chiari , el costo del material es muy inferior al 
de una Prótesis Total de Caderas, además el tiempo quirúrgico 
es menor, lo que disminuye las posibles complicaciones, y es 
quizás debido a esto que ninguno de nuestros pacientes pre­
sentó infección del área operatoria, problemas pulmonares ni 
crisis drepanocltlcas durante el postoperatorio. En ambos ca­
sos la os teotomía consolidó sin aflojamiento del material de 
síntesis. Los reporteros de la literatura son escasos en lo refe­
rente a la colocación de prótesis totales de cadera en pacien­
tes a los que se le ha realizado Oescomprensión de Core, 
Osteotomía de Chiari y Osteotomía Valguizante femoral proximal, 
sin embargo consideramos que técnicamente es factible. 

Concluimos que es necesario agotar los métodos de trata­
mientos alternativos a la artroplastia de reemplazo total de ca­
dera en pacientes con Anemia de Células Falciformes, espe­
cialmente si no se limita la indicación futura de ésta. 
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RESUMEN 
Para evaluar si existen diferencias en el uso IV de 

Oexametasona o Hidrocortisona en la crisis aguda de asma, 45 
pacientes asmáticos no estero/deo dependientes fueron 
randomlzados en 3 grupos. Se empleó técnica doble ciego. Dos 
grupos recibieron asteroides (Dexametasono o Hldrocortlsona) 
en dosis única IV y un grupo placebo. Tratamiento adicional fue 
nebullzaclones con Terbutalina. No se encontró diferencias en 
la evaluación Inicial de los grupos en cuanto a severidad del 
asma determinado por escala de Fischl y PEFR Inicial. Ocho 
pacientes presentaron recaídas (placebo: 6. asteroides: 2) se 
encontró diferencias estadfsticamente significativas entre los 
grupos Hldrocortisona/Piacebo (p:0.02) y Dexametasonal 
Placebo (p:0.03) no hubo diferencias entre los 2 es/ero/des (p: 1). 
La Hidrocortlsona y Dexametasona en /a dosis y vfa empleada 
no producen ningún efecto inmediato en la crisis aguda de asma, 
su uso precoz ayudará a prevenir las recaídas. 

PALABRAS CLAVE 
Asma, Crisis Aguda, Hidrocortisona y Dexametasona. 

ABSTRACT 
In order to determine the differences in the intra venous use 

of Dexamethesone or Hydrocortisone in acule crisis of esthma 
in children, we eva/usted 45 pstients with asthma no dependen! 
of corticosteroids; they were randomized in 3 group. The 
technique of bllnd doub/e was employed. Two groups rece/ved 
(Dexamethasone or Hydrocortisone) in one dose and the third 
group placebo. The three groups rece/ved aerosol Terbuteline. 
We didn 't flnd differences in the initial evaluation of the groups 
for severity of the asthma determined by the sea/e o Flschl and 
the initial PEFR. Analyzing the numbers of relapses, there were 
differences between the groups Hydrocortlsonel Placebo (p:0.02) 
and Dexamethasonel Placebo (p:O. 03) . There were no 
differences wlth the use of Hydrocorl/sone or Dexamethasone. 
Our results suggest tha t prompt use of glucocorllcolds in the 
emergency room can prevent relapses. 

KEYWORDS 
Asthma, Acule crisis. Hydrocortisone, Dexamethasone. 
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INTRODUCCION 
El asma bronquial es una de las enfermedades crónicas más 

comunes de la infancia, con una tasa de prevalencia del 5% a 
12% en la mayorla de los paises lndustrialízados. 1 A pesar del 
significativo avance en el entendimiento de la fisiopatolog ra de 
asma• y de la habilidad de prescribir anti-asmátlcos efectivos. 
reportes recientes Indican un incremento en la morbilidad. 

Aunque es drticil de cuantificar. el asma es una importante 
causa de ausentlsmo escolar ' y el número de admisiones al 
hospital de nii'\os con asma ha venido aumentando en diversos 
países, incluyendo EE.UU. y Canadá .... 

En Venezuela, según datos del M.S.A.S. para 1990, sella· 
tan una incidencia de 1130 casos de asma por 100.000 habi· 
tantas, representando la octava causa de morbilidad. La preva­
lencia para todo el territorio general no ha sido establecida con 
precisión, pero es similar a la de los países industrializados.7 

La mortalidad en parses como EE.UU. ha aumentado en los 
últimos años; sin embargo, en Venezuela se ha mantenido es· 
tabla. La causa exacta de la morbi-mortalidad por asma perma­
nece oscura, el diagnós ti co y tratamiento inadecuado han sido 
implicados. u 

DEFINICION 
La Sociedad Américana de Tórax define asma como: 'Pato· 

logra caracterizada por Incremento en la respuesta de la Trá­
quea y Bronquios a varios estrmulos manifestada por estrecha· 
miento de las vías aéreas que cambian de severidad ya sea 
espontáneamente o como resultado de la terapia~'~. Oesafortu· 
nadamente, las pruebas de función pulmonar son ditrcllmente 
obtenidas en nillos menores de 6 años, por lo cual ta aplicación 
de esta definición es limitada en la población pediátrica .<•Ol 
Actualmente se define asma como una patología pulmonar con 
las siguientes caracterfstlcas: 
1- Obstrucción reversible de las vías aéreas de forma espontá­
nea o con tratamiento. 
2- Inflamación de las vras áereas 
3· Incremento de la respuesta de las vfas áereas a una varle· 
dad de estímulos .<11·»> 

FISIOPATOLOGIA 
La fisiopatologra del asma es ahora meíor conocida. Anti­

guamente se pensaba que el único mecanismo fisiopatológlco 
era la respuesta broncoconstrictora ante un estímulo y se ha­
cía énfasis en la terapia broci'codilatadora. En la actualidad está 
claro que el asma os una patologra inflamatoria que conduce a 
edema, constricción del músculo liso y obstrucción do las vras 
áereas con secreciones siendo el resultado final la 
hiperreactividad de las vías áereas. ,,..,.> 

Después do la exposición a un precipitante inmunológico ó 
no inmunológico. el paciente asmático puede desarrollar srnto· 
mas Inmediatamente (respues ta asmática precoz), o los sfnlo· 
mas pueden tardar en aparecer de 3 a 7 horas (respuesta 
asmática tardra) ."'l'l 

Esta última es particularmente problemática por su tenden­
cia a ser más persistente y asociarse con exacerbaciones más 
frecuentes y severas<~<·••>. Si un paciente presenta ambas res­
puestas es catalogado como asmático con respuesta dual.l'7J 

En los 30 minutos siguientes de la exposición a un alergeno 
en un paciente sensibilizado, los mastocitos, en un proceso me­
diado por inmunoglobulinas E, degranulan y liberan sustancias 
pre-formadas (histamlna, factor quimiotáctico de eosinófllos y 
neutrófilos, Kinlnógenos) y mediadores que son sintetizados en 
el momento en que las células degranulan (leucotrienos, C4, 
04, y E4, prostaglandinas, tromboxanos, adenosina, bradiklnina, 
factor aclivador de plaquetas) . Otros mediadores son produc­
tos de los mastocltos degradados (heparina, peroxidasas, 
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dismutasas, superoxidos). " La inmediata liberación de estos 
mediadores resulta en broncoconstricción, vasodilatación, 
hipersecreclón y edema, contltuyendo la primera fase de la res· 
puesta pu lmonar.''"·'9' · 

Los mediadores contribuyen a la subsecuente reacción 
inflamatoria de las vras aéreas. La secreción de moco es esti· 
mulada por la histamina, prostaglandinas y leucotrienos; así 
como por mecanismos neurogénicos que son activados por las 
Brandikininas y mediados por neuropéptidos''"·"'· Las vfas aé· 
reas son infiltradas por células granulocfticas,'"' las cuales 
migran al área como respuesta a los medi adores 
quimiotácticos!••.••> o pueden ser activadas directamente. Estas 
células son capaces de liberar sustancias (interleuklnas , 
ciclooxigenasa, factor estimulador de granulocitos y mácrofagos) 
que aumentan el proceso inflamatorio y ocasionan daño en las 
células epitel iales, el cual va desde disrupción de las uniones 
epiteliales, pérdida de células ciliadas, hasta una completa 
denudación del epitelio que conduce a la exposición de los re­
ceptores de las vías aéreas. En ad ición ocurre aumento de la 
permeabilidad a los alergenos inhalados, mediadores qu fmicos, 
trasudación de fluidos y reducción del clearence de sustancias 
y secreciones inflamatorias.••·•• Este proceso inflamatorio se 
expresa cHnicamente como la respuesta asmática tard fa y el 
resultado final es un incremento en la hiperreactividad de las 
vías áereas, que puede durar semanas a meses después de la 
exposición al alergeno. 110l 

Otro mecanismo para explicar la hiperreactividad de las vías 
aéreas en el asma incluye alteraciones en el control autonómi· 
co neural caracterizado por incremento en la respuesta a sus­
tancias colinérgicas;22• 20 cambios en la función intrfnseca del 
músculo liso bronquial con hipertrofia del mismo y obstrucción 
de las vías aéreas por edema de la pared, producción de moco 
y contracción del músculo liso.•• 

DIAGNOSTICO V CLINICA 
Los cambios fisiopatológlcos llevan a exacerbaciones del 

asma caracterizadós por episodios agudos o subagudos de di· 
ficultad respiratoria, tos, sibilancias, tiraje o una combinación 
de todos estos síntomas; además, se observa disminución del 
flujo espiratorio por estrechamiento de las vras aéreas causa· 
das por el broncoespasmo y tapones de moco. Como compen· 
sación el paciente aumenta su capacidad funcional residual ob· 
servándose hiperinflaclón pulmonar. !2S>27l 

La medida objetiva de la severidad del asma aguda es muy 
importante . El volumen espiratorio fo rzado en el primer segun· 
do (FEVI) y la tasa de pico espiratorio flujo (PEFR) refleja la 
obstrucción aérea espiratoria. La disminución en la capacidad 
vital forzada se correlaciona con el nivel de hiperinflaclón de 
los pulmones.>' Dicha estimación en niños puede ser drticil; sin 
embargo, la combinación de parámetros objetivos y subjetivos 
puede ser u.sada para tener un cuadro más exacto e instituir un 
tratamiento adecuado. Estos parámetros son: Frecuencia res· 
piratoria (Fr), estado de alerta, disnea, pulso paradój ico. utili· 
zacton de músculos accesorios (Utilización de 
esternocleidomastoideo se correlaciona con una disminución del 
50% del valor predictivo del PEFR y FEVl ), slbllancias, hipoxia 
y PEFR (es el método más objetivo para medir obstrucción de 
vfas áereas).2' .. ' 

TRATAMIENTO 
' El asma es una condición crónica con exacerbaciones agu· 

das su tratamiento se fundamenta en el entendimiento de los 
mecanismos flsiopatológicos en la medición objetiva de la se· 
veridad de la enfermedad con la finalidad de controlar los sfnto· 
mas, prevenir exacerbaciones y reducir la Lnflamación crónica 
de las vías aéreas. La terapia se basa en: educación del pa· 
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ciente, control del medio ambi ente y medicación 
(broncodilatadores y agentes anti·lnflamatorios)." 

El Ignorar el mecanismo inflamatorio pueda conducir a le· 
slones tisulares cada vez mayores e irreversibles como 
Bronconeumopatía crónica obstructiva de la Infancia." Esta afir· 
mación conduce a que el uso de la terapia anti·inflamatoria debe 
ser uno de los pilares en el tratamiento del asma bronquial. ..... 
De Igual manera es necesario la Intervención precoz en el tra· 
tamien to de la crisis aguda de asma con el fin de reducir la 
probabilidad de desarrollar obstrucción severa de las vfas 
aéreas."' 

Entre tos agentes anti -inflamatorios más utilizados están los 
asteroides, los cuales reducen o inhiben la iniciación de los pro­
cesos inflamatorios mediante la disminución de liberación de 
mediadores '29·' 0' e inhibición de la acumulación y activación de 
las células inflamatorias'" '· El epi telio de las v las aéreas es 
sanado y la hiperreactividad bronquial disminuye. la inhibición 
de la producción de moco contribuye a la disminución de tos y 
producción de esputo. 42·'3 Además, aumenta el transporte 
mucociliar y se dilatan las pequeñas vías aéreas'"' 

El mecanismo subcelular de los efectos anti·inflamatorios 
de los asteroides en el asma ha sido sujeto de múltiples estu· 
dios''''· Existe una fuerte evidencia de que la formación de pro· 
ternas especificas puede ser el punto inicial de sus efectos.•• 
Los glucocorticoesteroides entran en la célula por difusión e 
interactúan con receptores especfficos en el citoplasma'"·'"· El 
complejo asteroide-receptor alcanza el núcleo de la célula<••> se 
activa el aparato de transcripción celular produciéndose la sin· 
tesis de RNA mensajero espec ifico, el cual inicia la síntesis de 
nuevas protefnas." ·•• De cierto interés es la producción de la 
lipocortina que inhibe a la fosfolipasa A2 que se encuentra en 
la membrana celular••·•3J. Con la formación de la lipocortina, 
los as teroides pueden di sminuir la liberación da PAF, 
leucotrienos y prostaglandinas a partir de la membrana celu· 
1 ar(3~.•o.st .ss). 

Se puede afirmar que los asteroides afectan todos los pa· 
sos de la inflamación. Estabilizan la barrera epitelio-endotelial 
a nivel bronquial disminuyendo la permeabilidad, vasodilataclón 
y edema de la mucosa<••·"''· Inhiben la síntesis de factores 
quimiotácticos y causan disminución de células clrculantes''8'. 
El efecto inicial de los corticoesteroides es sobre la respuesta 
asmática tardfa. '' 

No está claro sí los corticoesteroides tienen una acción di· 
recta sobre el músculo liso bronquial. Experimentos con anima· 
les sugieren que los asteroides incrementan el número de re· 
captores Beta 2 y aumentan su afinidad por los Beta 2 
agonistas.38·'0 Se ha implicado que actúan sinérgicamente con 
las catecolaminas para aumentar el AMPc intra-celular produ· 
ciando relajación de la musculatura lisa bronquiall50l. 

El problema qua llama nuestra atención consiste en que la 
actitud frente a los asteroides, revela con frecuencia opiniones 
dispares en la bibliografía y en la práctica médica. No existe un 
esquema normalizado de si son recomendados en todo pacien­
te que acude a la emergencia con crisis aguda de asma, la do· 
sis y la elección de la droga a utilizar. 

Es sabido que los corticoesteroides han sido utilizados en 
el tratamiento del asma bronquial por casi 40 años.!>WO Aunque 
la mayoría está de acuerdo en que los asteroides son útiles y 
deben ser administrados en los pacientes con asma refractaria 
a otras terapias, su uso en el tratamiento de las exacerbaciones 
agudas sigue siendo controversia!. . , ... Algunos estudios han 
determinado que el efecto broncodilatador de los asteroides en 
el asma aguda tarda por lo menos 6 horas '"'·00> o no han mos· 
trado ningún efecto aditivo cuando son administrados con agen· 
tes Beta adrenérgicos . • , ... Otra publicación ha sugerido un ini· 
cío de acción precoz. 70 Estudios recientes reportan disminu· 
ción en la necesidad de hospitalización en pacientes con crisis 
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agudas de asma y que fueron tratados precozmente con 
asteroides por via parenteral. " ·" 

La dosis mfnima efectiva es desconocida 73 y el asteroide 
especrtico recomendado ha sido determinado en gran parte de 
una manera empírica. ,. Estudios realizados en nlllos y adultos 
no han demostrado ventajas entre dosis bajas o altas de 
Metilprednisolona. ,._,. Pierson y colaboradores •• demostraron 
que dosi s bajas de Betametasona, Hidrocorti sona y 
Dexametasona produjeron un aumento en la presión arterial de 
oxigeno en las primeras 24 horas. Otros estudios comparando 
diferentes preparaciones tallaron en demostrar alguna dife ren­
cia significativa en eficacia<••·••·7•-77l. 

El presente prospectivo, randomizado, doble ciego, placebo 
control estudio está dlsellado para comparar si existe diferen­
cia en cuanto a mejorfa cllnica , aumento en el pico flujo, dismi­
nución en la escala de Fischl;'"' así como disminución en la 
necesidad de hospitalizaciones y número de recafdas en pa­
ci entes pediátricos que acudi eron a la emergencia por 
exacerbaciones agudas de asmas bronquiales que recibieron 
dosis bajas única y equivalentes de Hi drocortisona o 
Dexametasona. De igual manera, si está justificado el uso de 
asteroides en dosis única como coadyuvante de la terapia 
broncodilatadora con Beta 2 adrenérgicos en todo paciente 
pediátrico asmático no esteroideo dependiente que acude a la 
emergencia con asma aguda. 

PACIENTES Y METODOS 
Estudiamos 45 niilos en edades comprendidas entre 7 y 12 

años que fueron admitidos en el Hospital General Miguel Pérez 
Carrello por Asma Bronquial aguda, en el perfodo entre enero 
94 y abril 94. Los representantes de los niños fueron informa­
dos del estudio y fue obtenido su consentimiento escrito. 
Criterios de exclusión: 

1) lngesta de asteroides 4 semanas previas al estudio, Beta 
dos agonistas y derivados xactrnicos 12 horas previas. 
2) Presencia de enfermedad hepática, h ipo o hipertiroidismo. 
3) Utilización de medicamentos que interfieran con el meta­
bol ismo de los asteroides. Aumenten: Fenobarbilal , 
Fenito l na , Carbamazeplna, Epinefrina, Efedrina, 
Troleandomlcina y Rlfamplclna. Disminuyen: Macrólidos y 
Ketaconazol. 1701 

4) Niños con signos y sfntomas de neumonía aguda o con 
antecedentes da haber presentado grave deterioro en hos­
pitalizaciones previas. 
En el momento de la admisión al estud io, todos los pacien­

tes fueron examinados, se determinó frecuencia respiratoria (Ir), 
frecuencia cardiaca (fe), fndice pulmonar determinado por Es­
cala de Fischl modificada (tabla 1). Se cuantificó la prueba de 
función pulmonar con el pico espiratorio fl ujo ( PEFR ) usando 
un Assess Peak flujo meter, el mejor de tres esfuerzos fue utili­
zado en el analisis y los resultados fueron expresados como % 
del valor esperado según talla y sexo •• y como valores absolu­
tos expresados en JVmin. Todas estas mediciones fueron reali· 
zadas 15 min. Después de cada nebulización y una hora des· 
pués de la última. 

A todos Jos pacientes se les aplicó la siguiente terapia 
normalizada: 

A.- Nebullzaciones con Terbutalioa; ( Bricanyl" soluc. Para 
nebulizar ) 0.2 mg./Kg. máx. 10 mg di luidos en 3 ce de solución 
salina durante 20 min. y cada 35 min. Máximo 3 nebulizaciones 
por paciente. 

B .· Terapia esteroidn o p~cebo: Durante la pri mera 
nebulización los pacientes fueron randomlzados y se empleó 
técnica doble ciego. La medicación fue preparada por personal 
de la Emergencia (médico y enfermera) que conocían el código 
del trabajo. Los pacientes recibían el contenido del vial por vía 
IV y el número del sobre y letra eran reportados en la hoja de 
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cada paciente. Los asteroides utilizados fueron uno de los sf­
guientes: Succinato de Hidrocortisona (Liocort") a 4 mg/Kg/do­
sis única. Dexametasona (DecobeJA) 0.2 mg/Kg/ dosis única. 
Ambas fueron dosis equivalentes. El grupo placebo recibió 3 C(; 

de NaCJ 0.9%. 
El código de randomización no fue roto hasta obtener el úl· 

limo de los pacientes del estudio. Los criterios de egreso fue­
ron: ausencia de disnea, Sibilancias y liraje, PEFR mayor del 
70% basal y disminución en la escala de Fisch l. La te rapia 
ambulatoria fue Beta dos agonista. SI Jos pacientes requerfan 
más de tres nebulizaclones eran ingresados en la sala de ob­
servaciones siguiendo las pautas terapéuticas del servicio. Los 
pacientes fueron controlados en las primeras 24 horas después 
de su egreso por contacto telefón ico o visita a la sala de emer­
gencia para determinar el número de recafdas. 

En el análisis estadístico los datos fueron presentados como 
valores promedios ± desviación estándar. Se utilizó la prueba t 
de student pareado para comparar las variables de PEFR, es· 
cala de Fischl, frecuencia cardiaca (fe), frecuencia respiratoria 
( Ir) al inicio y al final del tratamiento en cada grupo y duración 
del tratamiento. La prueba de T no pareado fué utilizada para 
muestras independientes utilizando la diferencia de los valores 
iniciales-finales de las variables indicadas anteriormente. La 
prueba de fisher·s fue utilizada para comparar las variables, 
recaídas y el número de hospitalizaciones. 

RESULTADOS 
El estudio fue complementado por los 45 pacientes, no se 

rompió el código de randomizaclón: 30 pacientes pertenecían 
al grupo de asteroides: 15 en cada uno y 15 al grupo placebo. 

No hubo diferencia significativa P> .05 al comparar inicial· 
mente los 3 grupos en cuanto a edad, talla, duración del asma 
(años), severidad de la crisis determinada por escala de Fischl, 
PEFR inicial expresado en o/o del valor esperado. Sin embargo, 
la única variable no comparable fue la Ir en el grupo que recibió 
hidrocortisona, la cual fue mayor que las observadas en el gru· 
po placebo p: 0.03 (Fig. 1 y 2) . 

La duración en la sala de Emergencia fue 152 ± 32,9 min. 
Para el grupo de Oexametasona. 143 ± 33.3 min. para el de la 
Hidrocortisona y 173 ± 31 .7 min. para el grupo placebo encon· 
trándose diferencia estadfsticamente significativa entre el gru­
po placebo y el que recibió Hidrocortisona (p:0.03). No hubo 
diferencia estadfsticamente sign if icativa entre los grupos 
Hidrocortlsona y Dexametasona (p:0.44) y entre Dexametasona 
y placebo (p:0.07) . 

Los valores de Jos picos flujos (expresados como% del va­
lor esperado y valor absoluto), Fr, Fe y Escala de Fichl obtenida 
de los pacientes del grupo placebo, Hl drocortisona y 
Oexametasona fue significativamente mayor al final del trata· 
miento que antes del mismo para cada uno de los grupos estu­
diados P= 0.00001 (Fig. 3) . Sin embargo, al analizar la diferen­
cia (Vi-VI) de cada una de las variables anteriormente señala­
das y compararlas entre los 3 grupos notamos que no hubo di­
ferencia estadísticamente significativa. 

De Jos 5 pacientes admitidos en el Hospital, 3 fueron del 
grupo placebo y 2 del grupo que recibió Dexametasona. No se 
encontró diferencia estadísticamente significativa al comparar 
l os tres grupos entre s i. Siendo las p: para el grupo 
Dexametasona/Hidrocortisona: 0.22, Dexametasona 1 placebo: 
1 e Hidrocortisona/ placebo: 0.48 (Fig. 4). 

De los 40 pacientes que fueron dados de alta su seguimien­
to fue realizado por comunicación telefónica o visitas a la emer­
gencia a las 24 horas después de su egreso. 

El número de pacientes que presentó recafdas fue de 8 
(placebo: 6, Hidrocorlisona: 1, Oexametasona: 1 ). No habiendo 
diferencia estadísticamente significativa al comparar entre el 
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En cuanto a dosis-respuesta no pudimos definir dosis apro­
piadas puesto que no comparamos entre varias dosis y con la 
dosis empleada no encontramos diferencias estadísticamente 
significativas entre el grupo placebo y el grupo que recibió 
asteroide al comparar las variables de Fr, Fe, escala de lischt, 
PEFR y número de hospitalizaciones. En la bibliografía existen 
diversos ensayos tratando de establecer dosis apropiada pero 
ha sido ditrcil demostrar el régimen óptimo7 '·'•·00 

Existe una ampl i a aceptación de régimen IV de 
Hidrocortisona de 200 a 300 mg cada 6 horas basado en el tra ­
bajo de Collins y colaboradores" realizado sobre la base de 
trabajos iniciales que estudiaron el metabolismo de la cortisona 
en pacientes asmáticos esteroideo-dependientes durante un 
epi sodio agudo de asma." Ellos sugirieron que la dosis de 
asteroide equivalente a 300 mg de Hidrocortisona cuatro veces 
al día podría alcanzar concentraciones sérlcas terapeúticas y 
que dosis superiores no eran más electivas.'• Esto ha sido con­
firmado por otros estudios. 75•77•9' Bowler et at•• demostraron que 
50 mg de Hidrocortisona 4 veces al dfa seguido de un esquema 
de dosis baja de Prednisona VO era igual de efectivo en resol­
ver asma aguda severa que dosis de 200 6 500 mg de 
Hidrocortisona seguidos de dosis altas de Prednisona. 

La duración de la acción o respuesta es el determinante más 
importante de la frecuencia de dosificación de cualquier droga; 
sin embargo, este aspecto de la terapia corticoesteroides ha 
sido poco estudiado.'• Basados en la vida media biológica de 
las diferentes preparaciones se podría asumir que existen dife­
rencias en el inicio de su acción, pero a diferencia de otras dro­
gas, la duración de la actividad biológica de los asteroides no 
ésta d irectamente relacionada con su farmacocinética 
plasmática. Plerson et al" determinaron que la Dexametasona 
por v ía IV tenía mayor nivel de asteroide libre que l a 
Hidrocortisona , por l o que se pudiera asumir que la 
Dexametasona es más eficaz: sin embargo, ésta suposición no 
ha sido confirmada. •• ... 

La mayoría de tos asteroides utilizados de manera sistémica 
en el tratamiento del asma aguda severa tienen una vida media 
plasmática relativamente corta : 2-4 horas·" La dosis inicial re­
comendada para Hidrocortisona por vra IV fue de 4 mg/Kg cada 
3-4 horas basado en el estudio de su farmacocinética y la creen­
cia de que la concentración plasmática de 11- hidroxicolesterol 
necesitaba ser mayor de 100 mlcrogramos/dl para alcanzar al­
gún efecto terapéutico.••·•• Esto nunca fue comprobado y ade­
más no se han realizado estudios farmacod inámicos. 

Los cort icoestero ldes si stémicos son con frecuenci a 
dosificados por la duración fisiológica de su acción: 1- Acción 
corta: Cortisona e Hidrocortisona 8-12 horas. 2-tntermedia: 
Prednisona y Metilprednisotona 12·30 horas. 3-Accjón larga: 
Dexametasona y Betametasona 36-54 horas •• Esta acción está 
primariamente determinada por la habilidad de estas drogas de 
producir supresión del eje Hipotálamo - Hipofisiaro - Adrenal y 
puede no tener relación con los efectos anti-asmáticos. 73 

Un solo estudio para evaluar el tiempo da respuesta de una 
dosis única de asteroide fue diseñado en pacientes asmáticos 
crónicos •• El pico de acción sobre la obstrucción de las vías 
aéreas ocurre 6-8 horas después de ona dosis IV u oral de 
Prednisolona o Hidrocortisona y lentamente retorna a la línea 
basal en 12-24 horas.•• En el asma aguda severa es diferente y 
aunque los asteroides son de valor no existen muchos resulta­
dos que muestren una clara dosis-respuesta ... Aparte del pro­
blema del costo, dosis elevadas de asteroides se asocian ama· 
yor número de efectos colaterales. por ejemplo, el desarrollo de 
miopatía aguda. " 

En cuanto a la elección de la droga, se han realizado estu­
d ios utilizando diferentes preparaciones (Hidrocortisona, 
Metilprednisolona, Prednlsona y Dexametasona) y han fallado 
en determinar diferencias en eficacia•• .... , .. ., En nuestro estu-
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dio, no encontramos diferencias clínicas o estadísticamente sís­
nilicativas en la respuesta a corto plazo en las vlas aéreas de 
pacientes con asma aguda al utilizar dosis bajas y equivalentes 
anti -inflamatorias de Hldrocortísona o Dexametasona. 

Sue y colaboradores"' en un estudio disei'lado para compa­
rar Hidrocortisona, Metilprendnlsolona y Dexametasona por vía 
IV no demostraron diferencias entre los tres asteroides. Su tra­
bajo no fue doble-ciego y tenfa muy pocos sujetos con suficien­
te poder estadístico para determinar diferencias." Además de 
la debilidad de estudios clínicos adecuados, las diferencias exis­
tentes entre las preparaciones pueden ser relevantes en el asma 
aguda severa. Braude y Rebuck fueron los primeros en reportar 
que las concentraciones de Cortisol en el fluido del lavado 
broncoalveolar BALF eran similares a las concentraciones 
plasmáticas después de Ja administración de Hidrocortisona IV ... 
Ellos demostraron que la concentración de Metilprednisolona 
en el BALF era superior a la encontrada utilizando Prednisona.99 

Estos resultados han sido confirmados en animales de experi­
mentación.100 

La elección del agente esteroideo debe estar basada en mi­
nimizar los efectos adversos. Se debe escoger aquel con máxi­
ma actividad glucocorticoide y mínima mlneralocorticoide; as f 
como lo de corta o intermedia acción ... Entre tos asteroides 
utilizados en nuestro estudio la Oexametasona tiene menor efec­
to mineratocorticoide pero es de acción larga. Mientras que la 
Hidrocorti sona es de acción corta pero tiene mayor electo 
mineralocorticoide. Nosotros utilizamos dosis bajas y únicamen­
te reduciendo la posibilidad de efectos colaterales ... 

Otro factor que hay que considerar es la disponibilidad del 
medicamento y el costo. La Dexametasona es más económica 
en nuestro medio que la Hidrocortisona, y además se piensa 
que tiene vida media biológica e intervalo de dosificación ma­
yor.73 Al no comprobar diferencias entre ambos medicamentos 
y observar que los pacientes del grupo placebo recalan más 
que los del grupo de astero ides aumentando los costos hospi ­
talarios , es recomendable colocar una dosis del asteroide dis­
ponible. 

CONCLUSIONES 
1- La Hidrocortisona y la Dexametasona en la dosis y vía 

empleada no producen efecto inmediato en la escala de sfnto­
mas y en las pruebas de función pulmonar, en las primeras 3 
horas de tratamiento en la sala de emergencia de pacientes 
pediátricos no dependientes de asteroides con crisis aguda de 
asma bronquial. 

I PARAMETROS LEVE MODERADA 

'FRECUENCIA . 
RESPIRATORIA Resp/mi 31-40 

FLUJO 
PICO l t /min 119 - 60 

DISNEA LEVE MODERADA 

USO DE 
MUSCULOS ACCESORIOS L.M 

FRECUENCIA 
CARDIACA Lat/min S110 111-140 

LM: 1·5 p:c:s. MOO!a.AOA.: 6-t 1 p:os GRAVt:: 1 t p:os. 

T ABI..A l tsCAI.A OE FISCK1. MOOlfiCAl>t! 0 

SEVERIDAD OEl ASMA. 

SEVERA 

>40 

<60 
SEVERA 

SEVERA 
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2- Los esteroldos son potentes agentes anti·inflamatorios 
que actúan en la respuesta tardla del asma, por lo que son efec· 
tivos en el tratamiento de las crisis agudas al disminuir el nú· 
mero do roca Idas. 

3- No existan diferenci as entre Hi drocortisona y 
Dexametasona at provenir recaldas. 

4- El retraso en el inicio de acción en al es toroide, da argu­
mento para el Inicio precoz de la terapia esteroidea en la sala 
de emergencia; sin embargo, no todos los pacientes con asma 
aguda requerirán dicha terapia. 

S· Dosis única de asteroides no Implica toxicidad para el 
paciente y los asmáticos que requieren corticoesteroldes no pue· 
den ser diferenciados de aquellos que no; por lo que se justifica 
su empleo en la emergencia como coadyuvante de la terapia 
broncodilatadora. 
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