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Normas para la publicacion de la revista Centro Médico

INFORMACION PARA LOS AUTORES

La revista Centro Médico se edita dos veces al afio (Mayo, No-
viembre). Les invitamos a participar en ella mediante la remi-
sién de trabajos clinicos, de laboratorio, socio-econdmicos, cul-
turales @ historicos afines con la medicina,

El proposito del Comité de Redaccién consiste en publicar;

1. Articulos de fondo, no divulgados en otras revistas, excep-
io en casos de consentimiento de el Direclor y de la revista
original.

2. Revisiones

3. Presentacion de casos clinicos.

4. Editoriales de interés general o relacionados con lo publica-
do en la revista.

S. Noticias, informaciones y cartas dirigidas al Comité de Re-
daccidn.

INSTRUCCIONES

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

1. Articulos

1.1. Se catalogaran como tales: trabajos de investigacién clini-
ca, contribuciones originales, simposia, mesas redondas, colo-
quios, técnicas, métodos de interés clinico, etc.

1.2. Cada contribucién no debe excederse de 15 paginas, inclu-
yendo las referencias y el resumen. Este Ultimo debe constar
de un maximo de 100 palabras, incluyendo el método, los resul-
tados y conclusiones. No se aceptaran mas de 6 anexos, (figu-
ras, cuadros y fotografias).

Debe incluirse una traduccién del resumen en inglés o francés.
El trabajo debe ser desarroliado asi: introduccién, material y mé-
todos, resultados, discusion y comentarios, resumen y biblio-
grafia. Si se requieren mas de 6 anexos, debe pedirse especial-
mente a la Direccion de la revista, y el autor sufragaréd el au-
mento en el costo de la publicacion, de acuerdo a la tarifas vi-
gentes. lgual pasaré si el trabajo excede de 15 paginas en total.
1.3. La primera pagina del trabajo debe contener el titulo, subti-
tulo (si tiene), autores, cargos que desempefan los autores, Hos-
pital donde realizé el trabajo y agradecimientos. Si fuese pre-
sentado en algun Congreso debe indicarse.

1.4. Las referencias deben ser citadas en el texto con nimeros
encerrados entre paréntesis, en la misma linea de escritura. Al
final del articulo las referencias deben ser sefhaladas 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 abrevia-
cién o completo cuando pueda haber confusién, (ciudad), ni-
mero del volumen, primera y Gltima pagina y afo. Las referen-
cias del libro serdn: autor{es), titulo, capitulo, editorial, lugar,
afno 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 texto.

1.5. Las fotograftias deberén entregarse en copia, positiva, bri-
llante, en blanco y negro y nitida. Los dibujos deben ser en tin-
ta negra sobre papel o cartulina blanca. Si se emplea ilustra-
cidn de otro autor, debe consignarse el consentimiento de éste,
0 de la casa editorial si fuese un libro.

1.6. El autor sulragara los gastos de la publicacién de las fotos
en color, asi como los clisés de fotografias y dibujos y las sepa-
ratas que directamente solicite.

2. Revisiones:

2.1. Se publicarédn estudios criticos de experiencia o conceptos,
trabajos practicos y didacticos que sirvan de guia en la practica
clinica, particularmente en aqueilos que han demostrado un gran
progreso en los ullimos cinco anos. '

N

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

3. Presentacion de casos clinicos:

Se publicaran dnicamente casos de particular interés seguido
de una revision corta del problema. Se dara preferencia a aque-
llos casos con comprobacién anatomopatolégica. El resumen del
caso debe ser sucinto aportando dnicamente los datos positi-
vos y negativos pertinentes. No se aceptaran mas de ocho pd-
ginas incluyendo: presentacion, fotografias, revision y referen-
cias bibliograficas.

4. Editoriales:

Se aceptardn ensayos de opinidn y topicos recientes, preferi-
blemente relacionados con articulos originales publicados en la
revisia o trabajos importantes en la prdctica, la ciencia y cultura
de la medicina. Los editoriales serdn escritos por investigado-
res y especialistas seleccionados por el Comité de Redaccién
de la revista.

5. Noticias médicas y cartas:

Al final de cada nimero se publicaran anuncios sobre congre-
S0, Cursos, simposia y olros eventos de interés general, asi como
cartas dirigidas al Comité de Redaccién.

Manuscritos: Deben dirigirse al:

Dr. Federico Ferndndez Palazzi

Director Revista "Centro Médico". Sociedad Médica Centro Mé-
dico de Caracas.

Plaza El Estanque, San Bernardino, Caracas 1010.

Se agradeceria acompahar 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 |a revista. Los editores no seran responsables por las
opiniones individuales expresadas por los autores de los traba-
jos aceptados. El Comité de Redaccidn se reservara el derecho
de seleccionar las publicaciones de acuerdo con criterios es-
trictamente cientificos. El Comité de Redaccion, si lo conside-
rase conveniente, somete a los originales a revision, por espe-
cialistas consultantes de nuestra revista.

El Comité de redaccién 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 parciaimente en otro érgano cientifico, ni estd en consi-
deracion para publicacién en aiguna otra revista.

Ademas, se acepla que el material presentado es original, sien-
do el autor o autores responsables de dicho articulo.

El Comité de redaccidn se reserva el derecho de modificar los
articulos aceptados para adaptarios a las normas de publica-
cidn,

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”
(México)

Miembro de ASEREME (Asociaciéon de Editores de Revistas Blo-
médicas Venezolanas).

Estamos afiliados a:

Asociacion American Internacional
Venezolana Hospital Hospital
de Hospitales Association Federation
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Editorial

Asereme y el fraude
Herbert Stegemann *

En el curso de los Gltimos meses la Asociacién 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 cientifica de las revistas biomédicas venezolanas.

Un articulo y una revista cientifica, 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 cientifico es honesto, y que el editor y el cuerpo editorial de
una revista, incluyendo los arbitros, dan por sentado que detras del texio 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 practica seguir cada uno de los pasos de la actividad cientifica con la finalidad de cerciorarse de su
verosimilitud.

Periodicamente |la prensa se hace eco de descubrimientos que se han hecho en prestigiosos centros academicos
internacionales relacionados con faltas de honestidad cometidas por ciertos investigadores. Esias faltas generalmen-
te giran en torno a los temas de fabricacién, plagio o falsificaciéon de los resultados de una observacion cientifica. Las
consecuencias de estas faltas a la verdad son infinitas, como lo son también las motivaciones del autor del fraude o
engafio.

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 osadia del
presunto investigador o si se estan perfeccionando los mecanismos de control. Hasta la fecha ASEREME ha logrado
centralizar una buena parte de la deteccion 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 cientifico en ningin momen-
to caiga en la tentacién. Grupos particularmente fragiles son los profesionales jévenes y los miembros de comunida-
des académicas y asistenciales en las cuales la promocién jerarguica esta basada en concursos de credenciales v,
muy particularmente, cuando entre las credenciales se valoran las publicaciones, muchas veces sin distinguir entre
cantidad, y calidad, inclinandose entonces la balanza en forma falsamente favorable sobre el nimero de publicaciones
sin tomar en cuenta los detalles de contenido. Esta situacién genera una actividad artificial de publicacion de articulos
pseudocientificos que a la larga significan incluso un pesado lastre de dudoso valor en el contenido de nuestras
revistas y en los registros bibliograficos de los sistemas de indizacion tanto nacionales como internacionales. Existen
mecanismos destinados a establecer un filtro de calidad, como el relacionado con el funcionamiento de los arbitros 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 ASEREME consiste en lograr para nuestras revistas un espacio en el concier-
to de las revistas cientificas internacionales, y de esta manera garantizarle al autor venezolano una reconocida tribu-
na de presentacidn, que a la vez sea nuestra . Este espacio sdlo se puede ganar sobre la base de una sostenida
seriedad cientifica. Una sola mancha en este trayecto puede echar abajo el meticuloso trabajo de muchos anos de
actividad editorial, que por lo demas en Venezuela es muy arduo tomandoc en cuenta que la gran mayoria de las
personas involucradas lo realizan robdndole tiempo a sus actividades profesionales o de esparcimiento, sin ningdn
tipo de satisfaccion que no sea la del reconocimiento de la comunidad cientifica.

* Secretario Asereme
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ARTICULO ORIGINAL

CIRUGIA ANO RECTAL POR PATOLOGIA BENIGNA

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

RESUMEN

Se realizé un estudio retrospectivo de los pacientes someti-
dos a intervenciones quirdrgicas anales por patologia anal be-
nigna, en el Centro Médico de Caracas entre los afios 1988 y
1992 y prospectivo desde 1992 y 1994, con la finalidad de eva-
luar las causas que determinan la conducta quirlrgica en estos
pacientes, los procedimientos efectuados y la evolucidn 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 afios comprendidas entre los 13 meses
de edad y los 79 afos, de los cuales 56,3% fueron del sexo
masculino y el 49,7 al sexo femenino; teniendo una relacién de
1,3: 1. El promedio de estancia hospitalaria fue de 2,54 dias
con un tiempo quirdrgico promedio de 40 minutos.,

PALABRAS CLAVE
Patologia Benigna; Cirugia Anal.

ABSTRACT

A retrospective study was done in the Centro Medico de Ca-
racas of all patients having ano rectal surgery for non-tumoral
desease, between 1988 and 1992, and prospective from 1992
and 19894, to determine the cause of the surgery, the surgical
technics employed and the patients evolution in each procedure.
2086 patients were included in this study with male - female
relation 1,3 : 1 (56,3% male and 49,7% female) median age of
40,2 years (13 months - 79 years).

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

KEY WORDS

Non-Tumoral disease, Ano Rectal Surgery.

*Cirujanc del Centro Médico de Caracas
**Ex-residente del Centro Médico de Caracas
***Ex-residente del Ceniro Médico de Caracas

INTRODUCCION

La patologia 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 habitos alimentarios.

La patologia ano rectal benigna es muy variada, existiendo
alternativas profilacticas que evitan la aparicidon de estas enti-
dades; sin embargo, al no tomarse estas medidas, casi invaria-
blemente, evolucionan hasta requerir un procedimiento quirir-
gico.

Existen muchas técnicas quirdrgicas para cada entidad, asi
como combinaciones de entidades en un mismo paciente. Por-
qué operamos a estos pacienies y qué técnica quirdrgica utili-
Zamos en cada caso |os cirujanos en el Centro Médico de Cara-
cas entre los afios 1988 y 1994 fue lo que nos motivo a realizar
este estudio.

MATERIALES Y METODOS

Doscientos seis pacientes fueron intervenidos
guirdrgicamente por patolegia anal benigna en el Centro Médi-
co de Caracas por diversas causas, siendo la enfermedad
hemorroidal la patologia mas frecuente en 140 pacientes (67,9%)
fistulas perianales en 20 pacientes (9,7%) fisuras anales en 18
casos (B,7%) abscesos perianales en 16 casos (7,7%) y en los
restantes 12 pacientes (5,8%) la patologia fue mixta.

Los 140 pacientes con enfermedad hemorroidal presenta-
ron hemorroides en diferentes estadios de evolucién, realizan-
dose hemorroidectomia simple segun la técnica abierta de
Milligan y Morgan en 80 de ellos (57%). en 24 pacientes (17%)
ademas de la hemorroidectomia abierta se realizé
esfinterotomia, por considerarse en el momento del acto qui-
riirgico que habia hipertonia del esfinter anal por tacto rectal,
en 23 pacientes (16,4%); Ademas de la hemorroldectomia abler-
ta, se ligaron paquetes hemorroidales con bandas elasticas, por
encontrarse asociado a las hemorroides prolapso simple de la
mucosa ano rectal o porque el numero de paquetes
hemorroidales, no permitia la conservacion de puentes mucosos;
en 13 (8,3%) pacientes se ligaron las hemorroides con bandas
elasticas por ser hemorroides internas sin contacto con el bor-
de de piel anal,

Tuvimos 20 pacientes intervenidos por fistulas perianales,
Al (70%), 14 pacientes, se les realizo, fistulectomias y a 6 pa-
cientes (30%) de les realizd fistulotomias y curetajes. 18 pa-
cientes (8,7%) de esta casuistica ingresaron con diagnostico
de fisura anal, realizandose a 7 de ellos (38,8%) fisurectomia
simple y a 11 pacientes (61,1%) fisurectomia mas esfinterotomia
parcial interna.

Los 16 pacientes que consultaron por abscesos perianales
fueron divididos en dos grupos.

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

Grupo B: 8 pacientes (50%) se les realizé drenaje de los
abscesos mas localizacién de la papila anal inflamada para
papilotomia.
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Los 12 pacientes (5,8%) restantes de esta casulstica, pre-
sentaron patologia anal mixta, realizandose procedimientos qui-
rargicos, de acuerdo a cada situacion, siendo la combinacion
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 hemorroidectomia simple, segln la téc-
nica abierta de Milligan y Morgan, presentandose, como Gnica
complicacion 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 pacientes en los que se realizo
hemorroidectomia, en 23 de ellos (18,1%) se asociaron ligadu-
ras hemorroidales con bandas elasticas, por prolapsc mucoso
asociado o porque el nimero de paquetes hemorroidales a re-
secar no permitia la conservacién de puenteés mucosos, no te-
niendo complicaciones de ningun tipo y el dolor postoperatorio
parecio ser menor, cuantificade por el nimero de analgésicos
solicitado por el paciente despues del acto quirdrgico.

El 9,3% restante de este grupo de pacientes (13 pacientes)
no se sometid a reseccién hemorreidal sino tan solo a ligadura
hemorroidal con bandas elasticas por ser hemorroides internas,
evolucionando en forma satisfactoria sin dolor y egresando el
mismo dia del procedimiento.

Los pacientes con fistulas perianales que se sometieron a
fistulectomia, evolucionaron en forma satisfactoria sin compli-
caciones ni recidivas, mientras que en los que sélo se realizé
fistulotomia y curetaje, tuvimos 2 recidivas (33,3%).

Los 18 pacientes con fisuras anales, al 8,7% se le realizo
tisurectomia simple y al 61,1%, ademas de la fisurectomia se
les realizo esfinterotomia parcial interna evolucionando estos
ultimos con mucho menos dolor postoperatorio, egresando en
menor tiempo e incorporandose antes a sus labores cotidianas
que aquellos en los que solo se realizo la fisurectomia.

En el grupo de pacientes con abscesos perianales se pre-
sentaron 3 recidivas, en aquellos pacientes en los que no se
reseco la papila inflamada (37,5%) dentro de los 6 meses si-
gulentes al acto quirdrgico, y en el grupo con papilotomia no se
presentaron recidivas.

CONCLUSIONES

La patologia 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 periodo de afectacidn, te-
niendo en este estudio un promedio de edad de 40 afios, con
una incidencia ¢asi igual por sexos.

La enfermedad hemorroidal es la causa mas frecuente de
consulta en la patologia anal, que en nuestra casuistica repre-
sentd el 67,9% de los casos. Al evaluar a estos enfermos, en-
contramos gue la mayoria de las patologias anales benignas
tienen causas comunes, como son constipacion, Hipertonia del

esfinter anal, y contracciones paradgjicas del estinter anal. Sin,
embargo el tratamiento debe ser individualizado de acuerdo a
los hallazgos en el examen clinico preoperatorio.

Entre los pacientes con fistulas perianales tuvieron menor
numero de recidivas, aquellos que fueron sometidos a resec-
cion del trayecto fistuloso que aquellos en los que realizé
fistulotomia y curetaje, donde a pesar de que la casuistica es
pequena, tuvimos un 33% de recidivas.

Las fisuras anales se acompanaron en nuestra casuitica en
un 61% de hipertonia del esfinter anal, probablemente reactiva
anal, por lo que consideramos la esfinterotomia parcial como
una parte importante del tratamiento de estos enfermos en los
casos indicados.

Los abscesos perianales parecen formarse definitivamente
a partir de la inflamacién y posterior infeccion de una o varias
papilas anales disemindandose la infeccion por el tejido subya-
cente hasta alcanzar los espacios perirectales y perianales. Por
ello, consideramos imperante la localizacién de la papila afec-
tada, papilotomia y drenaje del absceso, y asi evitar una alta
recidiva en estos casos.
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ANATOMIA DE LA EXTREMIDAD SUPERIOR DEL FEMUR

Dr.
Dr.
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Edgar Nieto Andueza *
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RESUMEN

Se exponen los hallazgos experimentales sobre el estudio
de 50 especimenes de extremo proximal de fémur.

Se analizaron corles y medidas para determinar la
factibilidad de contener los implantes prolésicos mas uliliza-
dos.

PALABRAS CLAVE

Fémur - Anatomia

ABSTRACT

An experimental study is made on 50 proximal femoral ca-
ddver samples fo asses the factibility of support common femoral
prosthesis.

KEY WORDS

Femur - Anatomy
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INTRODUCCION

Las fracturas de la extremidad superior del fémur (FESF)
han registrado un incremento an los ditimos afios, sobre todo
en poblaciones con un promedio de sobrevida elevado y con un
riesgo aumentado de baja masa osea sistémica. El hecho de
una incidencia elevada de este tipo de patologia afecta los cos-
tos de atencién médica, que en algunos paises superan los mil
millones de délares (cummings et al 1990).

Con el fin de solucionar esta lesién, se han disefiado im-
plantes que posibiliten resolver las diferentes modalidades de
fractura. Dichos implantes se deben adaptar a la anatomia de
la ‘extremidad superior del fémur, para facilitar la consolidacion
y permitir una rapida incorporacion del pacienie a su nivel de
actividad previo a la fractura, sin ningun tipo de limitacién fun-
cional.

Para estudiar algunas caracteristicas de la anatomia
macroscopica de la extremidad superior del femur a partir de
muestras obtenidas en la Catedra de Anatomia de la Universi-
dad de Los Andes (Mérida. Venezuela), se realizaron cortes y
se efectuaron una serie de medidas para determinar si podian
contener algunos de los implantes mas comunmente usados en
este medio.

MATERIAL ¥ METODOS

De la catedra de Anatomia de la Universidad de Los Andes
(Mérida. Venezuela) se tomaron cincuenta (50) porciones
proximales de fémur, todos con la epifisis cerrada.

Para efectos de este trabajo se considero extremidad supe-
rior del féemur toda la porcion situada por arriba de la base del
trocanter menor (Muller et al 1990) (Fig. 1).

En las muestras sin cortar se tomaron los diametros de la
cabeza, cuello en su parte media, la longitud entre la insercion
del ligamento redondo y dos cm. For debajo de la creta
innominada del trocanter mayor y la anteversion del cuello
femoral (Fig. 1). Seguidamente se procedié a efectuar cortes
axiales y sagitales en igual numero de piezas anatémicas (Fig.2)
y se midid el ancho de la parte esponjosa del cuello femoral, el
espesor de la cortical interior del cuello, se determind el angulo
cervico diafisario y la relacion entre el cuello y el troncanter.

RESULTADOS

El diametro de la cabeza femoral tuvo un promedio de 49.58
rrrm. Con un maximo de 56 mm y un minimo de 36 mm El diame-
tro del cuelio femoral con un promedio de 27.9 mm, un maximo
de 30 mm y un minimo de 18 mm. La longitud desde la insercidn
del ligamento redondo hasta 2 ¢m. Por debajo de la cresta
innominada del trocanter mayor con un promedio de 89.1 mm.
Un méaximo de 107 mm y un minimo de 75 mm. En todos los
espécimenes el cuello se proyectaba hacia superior, anterior y
media desde la diafisis y el trocanter mayor con una anteversion
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 porcion infe-
rior del cuello y la linea innominada del trocanter mayor, luego
parece desaparecer y da la impresion de que sdlo existe tejido
esponjoso tanto en el trocanter, como en el cuello y la cabeza.

En este tipo de corte se determind la longitud del cuello (con
medidas similares a las realizadas previas al corte), el angulo
cervico diafisario el cual dio como resultado 128 grados mas 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 maximo de
17.0 mm y un minimo de 4.0 mm (Fig.4).

En el corte axial se evidencia como el trocanter mayor y la
cabeza se proyectan sobre el cuello femoral y lo cubren parcial-
menie.

ARTICULO ORIGINAL
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Fig. 1. Se considera que todo lo que ostd por arriba de la linea as extremidad
superior del fémur. 1. Trocanter mayor. 2. Trocanter

Manor. 3. Cuallo femoral {entra la flechas). 4. Cabeza femoral (antra ias llachas).
Las puntas de flacha sefalan las referencias tomadas para madir la longitud del
cuallo.

Fig. 2. Manara cémao se realizaren los cortes axial y aagulal La flacha muastra la
cabeza famoaral con abundanta tejido osponjoso.

\
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Fig. 3. Tres plezas anatdmicas vistas en sentido celalocaudal ia flacha marca el cue-
llo famoral y 88 avidencia como ésta se proyacia hacia superior y anterior con respec-
fo al trocanter menaor.

Fig. 4. Corto sagital donde se evidencian las dos lineas que se tomaron tanio para
medir la longilud del cuello como &l dngulo cervico diafisarie. La flecha gorda marca
al sifio an gque se midié el espesor de la cortical inferior del cualle. Las punias do
flacha marcan las referancias para medir la longitud del cuello.
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Fig. 5. Corte sagital del cuello y la cabeza femoral. Las puntas de flochas indican
cdmo se aproximan al trocanier v la cabeza en su parte postorior; aste hace gua ol
eje del cuallo sea discratamanta curve hacla pesterior, Las flochas Indican la distan-
cla intercornical a nivel del cuello femeoral.

En ellos se midié la porcién esponjosa del cuello femoral y
se obtuvo un promedio de 25.2 mm con un maximo de 32.0 mm
y un minimo de 18.0 mm (Fig.5).

DISCUSION

Los resultados de este estudio reafirman la necesidad de
que el cirujano conozea con exactitud la situacion del cuello
femoral y su relacion con el trocanter mayor, porque cuando se
ve en sentido cefalocaudal (Fig. 3 y 5), da la impresién de que
el cuelle femoral se asienta totalmente en la porcion 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 los implantes, para disminuir el riesgo de fal-
sas vias (3.6).

El cuello femoral es una continuacion de la dialisis que se
inclina hacia medial en un dngulo de 128 grados y con una
anteversion de 8 grados. Pero tal como manifiestan Harty (1982)
y Hoaglun y Low (1980) estas medidas difieren en relacién con
la raza.

Este sehalamiento 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, que en estas muestras va-
riaron entre 18 mm y 32 mm, deben ser cuidadosamente eva-

luadas a la hora de elegir el implante a colocar. Este razona-
miento se hace porque si se pretende colocar una placa
angulada se debe tener en cuenta que su lamina tiene un an-
cho de 16 mm y si a la hora de planificar la cirugia no se cuenta
con una radiografia de perfil del cuello femoral, se corre el ries-
go de que no quede ninguan margen de error y la placa puede
romper la cortical y por ende quedar fuera del cuello agravando
la lesion.

El diametro de la cabeza entre 36 y 56 mm es discretamente
inferior a las medidas senaladas por Hoaglund v Low (1980) y
este hecho debe ser cuidadosamente valorado cuando se indi-
quen las protesis parciales.

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

En conclusién, los resultados de este estudio confirman que
en una region donde existen variaciones anatomicas o ella esta
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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ALTERNATIVAS DE TRATAMIENTO EN LA CADERA DREPANOCIT|CA ARTICULO ORIGINAL
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RESUMEN

La Anemia de Células Falciformes, frecuentermente compro-
mete la irrigacion de la epifisis femoral proximal y ocasiona la
Necrosis Avascular de esta, su tratamiento es problema sin re-
solver aun, y nos limitamos a resolver sus consecuencias. La
literatura se inclina por el uso de la artroplastia total cadera a
edades tempranas, a fin de resolver la incongruencia articular
resultante. En nueslra experiencia este procedimiento es el in-
dicado; sin embargo, no estamos de acuerdo en realizarlo en
pacientes jovenes y consideramos que existen métodos de tra-
tamiento alternativo que pueden prolongar la vida de la cadera
y retardar la indicacion del reemplazo total. Se reporia la expe-
riencia de 3 casos con severa limitacién e incongruencia de la
articulacién de la cadera fratados con mélodos alternativos en
el Hospital San Juan de Dios de Caracas, con resultados satis-
factorios.

PALABRAS CLAVE
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Avascular, Epifisis Femoral Proximal, Cabeza Femoral.

ABSTRACT

The Sickle Cell Disease, usually affect the femoral head with
avascular changes and aseptic necrosis, the treatment is a
problem without a solution, fo solve the seguelaes. The literature
mosf often recommends the total hip atrhoplasty. We believe
that this procedure is the right indication, but we disagree with
the authors that use it in young people. There are alternative
procedures to delay the total hip artroplasty. We report our
experience with three cases with severe hip limitation and
incongruency that received treatmen in the Hospital San Juan
de Dios of Caracas, with alternative techniques and with
sa_ﬂsfamary results.
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Proximal Femoral Epiphysis, Necrosis, Sickle Cell Anemia
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INTRODUCCION

La Anemia de Células Falciformes puede comprometer las
epifisis de los huesos largos, y es frecuente la Necrosis
Avascular de |la cabeza femoral, que en estos pacientes suele
ser bilateral, la incidencia varia entre un 2 a 4,5% . La edad
de aparicién mads frecuente es alrededor de los 20 afios, pero
ha sido reportada en ninos de 3 anos ®. Una vez que se produ-
ce el episodio isquémico ocurre el colapso de la cabeza y la
deformidad hace incongruente la articulacién provocando de-
generacion y cambios osteoartriticos en pacientes relativamente
jovenes @ gue clinicamente se manifiesta como dolor en la re-
gién inguinal y limitacion articular’®. La mayoria 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'®**&74 gin embargo actual-
mente por lo menos el 50% de estos pacientes viven mas de 50
afos™, también se debe considerar que son muchas las posi-
bies complicaciones #:8181%12y |g intervencion requiere una muy
prudente indicacién. En algunas series reportadas se han revi-
sado entre el 40 y el 100% de los reemplazos totales de cadera
en los primeres 10 afos de seguimiento con tasas de infeccidn
del 20% y un 49% de complicacionas relacionadas con el pro-
cedimiento 04813

Como alternativa de tratamiento se realizan otras interven-
ciones 7141818171048 5in embargo son pocos los reportes de la
literatura actual, que parecen inclinarse al uso de la artroplastia
en la mayoria de los casos, ademas debemos tener en cuenta
el costo actual de una protesis de cadera y lo prolongado del
acto quirdrgico. Nosotros reportamos 3 casos tratados con éxi-
to con procedimientos alternatives que prolongan, por asi de-
cirlo, la vida de la cadera del paciente y no limitan la posibilidad
futura de realizar la artroplastia.

MATERIALES Y METODOS

Se reportan 3 casos de pacientes con diagndstico 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 realizé la intervencién guirdrgi-
ca y el sequimiento postoperatorio.

Casos Clinicos:

Caso# 1: se trata de un paciente masculino de 14 anos con
diagnostico de Anemia de Células Falciformes, quien referia des-
de 1987, a los 13 afios, artralgia de cadera derecha posterior a
traumatismo leve por calda de sus pies, fue referido a nuestro
centro un afio después, al examen fisico de ingreso el 25 de
mayo de 1988. Se reporto marcha con cojera a expensas del
miembro inferior derecho, con dolor a la movilizacién de cadera
y limitacién de los arcos de movilidad articular con flexion de
80% abduccion maxima de 30%, la extensién alcanzaba los 0% y
tanto la rotacion interna como la externa estaban restringidas a
20% En la radiografia anteroposterior de la cadera derecha se
evidencia condensacion y aplanamiento de los 2 tercios exter-
nos de la epifisis, con imagenes radioldcidas ovaladas. Se in-
gresa con diagnostico de Necrosis Avascular de la cabeza
femoral derecha, se coloca en traccién cutanea por 15 dias, al
cabo de los cuales es intervenido bajo anestesia general
inhalatoria y se le realiza liberacién muscular de la cadera de-
recha que incluye tenotomia del Aductor Mediano y Menor,
tenotomia del Psoas lliaco y descenso de la musculatura de la
Espina lliaca Antero superior y Antero inferior, mas
Descompresion de Core de la cabeza femoral derecha; luego
es colocado en traccidn cutédnea por 10 dias durante los cuales
se le realizan movilizaciones pasivas y activas por el servicio
de medicina fisica y rehabilitacién. En el postoperatorio se per-
mitic la marcha con descarga de peso protegida con muletas
por 6 semanas y luego se permitié en apoyo sin proteccion. Las
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consultas controles se realizaron cada 3 meses durante el pri-
mer ano, cada 6§ meses el segundo ano y actualmente acude a
control cada afo. En su Gltima consulta control el paciente no
referia dolor a la movilidad de cadera derecha, camina sin coje-
ra y los arcos de movilidad articular reportaron flexion de 110°,
abduccion de 709, aduccion de 20%, rotacién externa de 309, ro-
tacién interna de 40° y extensién de 10° En la radiografia
anteroposterior de la cadera derecha se aprecia una cabeza
femoral ensanchada y ovalada, congruente con ensanchamien-
to metafisiario. (Foto 1A-1B).

Caso # 2: Se trata de una paciente femenina de 16 afios de
edad referida a nuestro centro con diagndésticos de Mecrosis
Avascular de la cabeza femoral derecha por Anemia
Drepanocitica, ingresa con dolor y limitacidn a la movilidad de
\a cadera derecha, caminaba asislida con muletas, los arcos de
movilidad articular reportaron flexién de 40%, abduccién de 20%,
la extension alcanzaba los 0% y tanto la rotacién interna como
la externa estaban restringidas a 20°. En la radiografia
anteroposterior de la cadera derecha se evidencia aplanamien-
to de la cabeza femoral, con un 30% de extrusién, incongruen-
te, el borde externo de la cabeza se articula con el borde
acetabular, formando un tope a la abduccién. El 15 de marzo de
1994 se realiza bajo anestesia general inhalatoria Osteotomia
Valguizante femoral proximal fijada con placa angulada AQ 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 afio de seguimiento, en su Giti-
ma consulta control del 25 de mayo de 1895, marcha con dis-
creta cojera a expensas del miembro inferior derecho, debido a
insuficiencia del musculo 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 fisica y re-
habilitacion. No hay dolor a la movilizacién de cadera y los ar-
cos de movilidad articular reportaron flexién de 80°, abduccién
de 40%, aduccién de 20° rotacién externa 25%, rotacién interna
de 30° y extension de 0°. En la radiografia anteroposterior de la
cadera derecha se aprecia posicién en valgo de la cabeza
femoral que se consigue con Osteotomia Subtrocantérea
femoral, fijada con placa angulada AQO de 135% y 6 tornillos, con
apoyo en el Acetabulo de la porcidén medial y esférica de la ca-
beza femoral. (Foto 2A-28B).

Caso # 3: Se trata de una paciente femenina de 24 afos de
edad, referida a nuestro centro con diagnéstico de Necrosis
Avascular de la cabeza femoral izquierda por Anemia
Drepanocitica y Taquicardia Sinusal, esta Gltima es controlada
por el servicio de medicina interna previamente. Al examen de
ingreso, la paciente estaba postrada en cama, no caminaba des-
de hacia 3 meses y presentaba una lesion por presion o escara
en la region sacra, en la cadera izquierda los arcos de movili-
dad articular estaban limitados por dolor con flexién de 209,
aduccién de 10%, aduccidén, rotacién externa, rotacién interna y
extension de 0% En la radiografia anteroposterior de ambas
caderas se evidencia osteopenia importante, en la cadera iz-
quierda aplanamiento de la cabeza femoral, extruida en un 40%,
en la cadera derecha se aprecia disminucién del espacio arti-
cular con irregularidad y condensacién de la cabeza femoral. El
€6 de octubre de 1994 se realiza, bajo anestesia general,
osteotomia del lliaco izquierdo, segun la técnica descrita por
Chiari y ésta es fijada con un tornillo insertado desde la cadera
externa del iliaco, proximal a la osteotomia. Permanece hospi-
talizada por tres meses por el servicio de medicina fisica y
rehabilitacion y por el servicio de medicina interna; es controla-
da por ortopedia cada tres meses en su Ultimo control y en el
mes de abril de 1995, la paciente camina asistida con andade-
ras, no hay dolor a la movilizacién ni lesiones en piel, los arcos

e

de movilidad articular de la cadera izquierda reportaron flexién
de 507, abducciéon de 20%, aduccién de 10%, rotacién externa de
5% rotacién interna de 10° y extensidén de 0. En la radiografia
anteroposterior de la cadera izquierda se aprecia Osteotomia
del lliaco con desplazamiento medial del fragmento distal, con
cobertura casi completa de la cabeza femoral, fijada con un
tornillo Maleolar, sin signos de aflojamiento. La cadera
contralateral esta severamente afectada y limitada, esta pen-
diente su resolucion quirdrgica para lo cual tiene planteado el
mismo procedimiento al final de este ano. ( Foto 3A-3B )
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1 B. Mismo caso. 7 ahos preoperatonio. Decompresién tipo Core.
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2 A Caso # 2 RX preoperatoria. Obserevesa la zona de apoyo lipo bisagra.
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DISCUSION

Los 3 casos reportados tienen excelentes resultados fun-
cionales, por lo que consideramos gque procedimientos alterna-
tivos a la artroplastia total de reemplazo pueden estar indica-
dos en pacientes seleccionados con Anemia de Células
Falsiformes y Necrosis Avacular de la cabeza femoral, espe-
cialmente si se trata de procedimientos extrarticulares. Sin
embargo, el tiempo de seguimiento es corto y el total de pa-
cientes es pequefio, por lo que se hace necesario estudios ul-
teriores que confirmen nuestros resultados. En los casos en
que se utilizd material de sintesis y especial en el tratado con
la osteotomia de Chiari, el costo del material es muy inferior al
de una Protesis Total de Caderas, ademas el tiempo quirdrgico
es menor, lo que disminuye las posibles complicaciones, y as
quizds debido a esto que ninguno de nuestros pacientes pre-
senté infeccién del area operatoria, problemas pulmonares ni
crisis drepanociticas durante el postoperatorio. En ambos ca-
505 la osteotomia consolidd sin aflojamiento del material de
sintesis. Los reporteros de la literatura son escasos en lo refe-
rente a la colocacion de prétesis totales de cadera en pacien-
tes a los que se le ha realizado Descomprension de Core,
Osteotomia de Chiari y Osteotomia 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 indicacion futura de ésta.
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RESUMEN

Para evaluar si existen diferencias en el uso IV de
Dexametasona o Hidrocartisona en la crisis aguda de asma, 45
pacientes asmaéticos no esteroideo dependientes fueron
randomizados en 3 grupos. Se empled técnica doble ciego. Dos
grupos recibleron esteroides (Dexametasona o Hidrocortisona)
en dosis unica IV y un grupo placebo. Tratamiento adicional fue
nebulizaciones con Terbutalina. No se encontrd diferencias en
la evaluacion inicial de los grupos en cuanto a severidad del
asma determinado por escala de Fischl y PEFR inicial. Ocho
pacientes presentaron recaidas (placebo: 6, eslervides: 2) se
encontrd diferencias esladisticamente significativas entre los
grupos Hidrocortisona/Placebo (p:0.02) y Dexametasona/
Placebo (p:0.03) no hubo diferencias entre los 2 esteroides (p:1).
La Hidrocortisona y Dexametasona en la dosis y via empleada
no producen ningun efecto inmediato en la crisis aguda de asma,
SU USO precoz ayudara a prevenir las recaidas.

PALABRAS CLAVE

Asma, Crisis Aguda, Hidrocortisona y Dexamelasona.

ABSTRACT

In order to determine the differences in the intravenous use
of Dexamethasone or Hydrocortisone in acule crisis of asthma
in children, we evaluated 45 patients with asthma no dependent
of corticosteroids; they were randomized in 3 group. The
technique of blind double was employed. Two groups received
(Dexamethasone or Hydrocortisone) in one dose and the third
group placebo. The three groups received aerosol Terbutaline.
We didn't find differences in the initial evaluation of the groups
for severity of the asthma determined by the scale o Fischi and
the initial PEFR. Analyzing the numbers of relapses, there were
differences between the groups Hydrocortisone/ Placebo (p:0.02)
and Dexamethasone/ Flacebo (p:0.03). There were no
differences with the use of Hydrocortisone or Dexamethasone.
Our results suggest that prompt use of glucocorticolds in the
emergency room can prevent relapses.
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INTRODUCCION

El asma bronquial es una de las enfermedades ¢cronicas mas
comuneas de la infancia, con una tasa de prevalencia del 5% a
12% en la mayoria de los paises industrializados.' A pesar de’
significativo avance en el entendimiento de la fisiopatologia de
asma® y de la habllidad de prescribir anti-asmaticos efectivos,
reportes recientes indican un incremento en la morbilidad.

Aunque es dificil de cuantificar, el asma es una importante
causa de ausentismo escolar * y el numero de admisiones al
hospital de nifios con asma ha venido aumentando en diversos
paises, incluyendo EE.UU. y Canada.**®

En Venezuela, segun datos del M.5.A.S. para 1990, sefa-
lan una incidencia de 1130 casos de asma por 100.000 habi-
tantes, representando la octava causa de morbilidad. La preva-
lencia para todo el territorio general no ha sido establecida con
precisién, pero es similar a la de los paises industrializados.’

La mortalidad en paises como EE.UU. ha aumentado en los
ultimos afos; sin embargo, en Venezuela se ha mantenido es-
table. La causa exacta de la morbi-mortalidad por asma perma-
nece oscura, el diagnéstico y tratamiento inadecuado han sido
implicados. **

DEFINICION

La Sociedad Américana de Térax define asma como: "Pato-
logia caracterizada por incremento en la respuesta de la Tra-
quea y Bronquios a varios estimulos manifestada por estrecha-
miento de las vias aéreas que cambian de severidad ya sea
espontaneamente o como resultado de la terapia™. Desalortu-
nadamente, las pruebas de funcion pulmonar son dificiimente
obtenidas en nifios menores de 6 afios, por lo cual la aplicacion
de esta definicidén es limitada en la poblacion pediatrica."”
Actualmente se define asma como una patologia pulmonar con
las siguientes caracteristicas:

1- Obstruccién reversible de las vias aéreas de forma esponta-
nea o con tratamiento.

2- Inflamacién de las vias dereas

3- Incremento de la respuestia de las vias dereas a una varie-
dad de estimulos. """

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia del asma es ahora mejor conocida. Anti-
guamente se pensaba gue el dnico mecanismo fisiopatolégico
era la respuesta broncoconstrictora ante un estimulo y se ha-
cia énfasis en la terapla broncodilatadora. En la actualidad estd
claro que el asma es una patologia inflamatoria que conduce a
edema, constriccién del masculo liso y obstruccion de las vias
dereas con secreciones siendo el resultado final la
hiperreactividad de las vias dereas. "%

Después de la exposicidn a un precipitante inmunolégico 6
no inmunoldgico, el paciente asmaético puede desarrollar sinto-
mas inmediatamente (respuesta asmatica precoz), o los sinto-
mas pueden tardar en aparecer de 3 a 7 horas (respuesta
asmadtica tardia).!"”

Esta uitima es particularmente problematica por su tenden-
cia a ser més persistente y asociarse con exacerbaciones mas
frecuentes y severas"*'%, Si un paciente presenta ambas res-
puestas es catalogado como asmatico con respuesta dual.”"”

En los 30 minutos siguientes de la exposicién a un alergeno
en un paciente sensibilizado, los mastocitos, en un procesoc me-
diado por inmunoglobulinas E, degranulan y liberan sustancias
pre-formadas (histamina, factor quimiotdctico de eosindfilos y
neutrdfilos, Kinindgenos) y mediadores que son sintetizados en
el momento en que las células degranulan (leucotrienos, C4,
D4, v E4, prostaglandinas, tromboxanos, adenosina, bradikinina,
factor activador de plaguetas). Otros mediadores son produc-
tos de los mastocitos degradados (heparina, peroxidasas,
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dismutasas, superoxidos).'® La inmediata liberaciéon de estos
mediadores resulta en broncoconstriccion, vasodilatacion,
hipersecrecién y edema, contituyendo la primera fase de la res-
puesta pulmonar. 1819 '

Los mediadores contribuyen a la subsecuente reaccion
inflamatoria de las vias aéreas. La secrecion de moco es esti-
mulada por ia histamina, prostaglandinas y leucotrienos; asi
cOmMOo pOr Mecanismos neurogeénicos que son activados por las
Brandikininas y mediados por neuropéptidos®'®. Las vias aé-
reas son infiltradas por células granulociticas,”" las cuales
migran al é&rea como respuesla a los mediadores
guimiotacticos*'® ¢ pueden ser activadas directamente. Estas
células son capaces de liberar sustancias (interieukinas,
ciclooxigenasa, factor estimulador de granulocitos y macrofagos)
que aumentan el proceso inflamatorio y ocasionan dafic en las
células epiteliales, el cual va desde disrupcion de las uniones
epiteliales, pérdida de células ciliadas, hasta una completa
denudacién del epitelio que conduce a la exposicion de los re-
ceptores de las vias aédreas. En adicidén ocurre aumento de la
permeabilidad a los alergenos inhalados, mediadores quimicos,
trasudacién de fluidos y reduccidén del clearence de sustancias
y secreciones inflamatorias.®™*' Este proceso inflamatorio se
expresa clinicamente como la respuesta asmatica tardia y el
resultado final es un incremento en la hiperreactividad de las
vias dereas, que puede durar semanas a meses después de la
exposicion al alergeno. "%

Otro mecanismo para explicar la hiperreactividad de las vias
aéreas en el asma incluye alteraciones en el control autondmi-
co neural caracterizado por incremento en la respuesta a sus-
tancias colinérgicas;?® “* cambios en la funcion intrinseca del
musculo liso bronguial con hipertrofia del mismo y obstruccion
de las vias aéreas por edema de la pared, produccion de moco
v contraccién del musculo liso.®

DIAGNOSTICO Y CLINICA

Los cambios fisiopatologicos llevan a exacerbaciones del
asma caracterizadods por episodios agudos o subagudos de di-
ficuliad respiratoria, tos, sibilancias, tiraje 0 una combinacion
de todos estos sintomas; ademas, se observa disminucion del
flujo espiratorio por estrechamiento de las vias aéreas causa-
das por el broncoespasmo y tapones de moco. Como compen-
sacidn el paciente aumenta su capacidad funcional residual ob-
servandose hiperinflacién pulmonar, #57

La medida objetiva de la severidad del asma aguda es muy
importante. El volumen espiratorio forzado en el primer segun-
do (FEV1) y la tasa de pico espiratorio flujo (PEFR) refleja la
obstrucciéon aérea espiratoria. La disminucién en |la capacidad
vital forzada se correlaciona con el nivel de hiperinflaciéon de
los pulmones.?” Dicha estimacién en nifios puede ser dificil; sin
embargo, la combinacién de parameltros objetivos y subjetivos
puede ser usada para tener un cuadro mas exacto e instituir un
tratamiento adecuado. Estos parametros son: Frecuencia res-
piratoria (Fr), estado de alerta, disnea, pulso paradodjico, utili-
zacién de musculos accesorios (Utilizacion de
esternocleidomastoideo se correlaciona con una disminucién del
50% del valor predictivo del PEFR y FEV1), sibilancias, hipoxia
y PEFR {es el método mas objetivo para medir obstruccion de
vias aereas). ¥

TRATAMIENTO

El asma es una condicidn crénica con exacerbaciones agu-
das su tratamiento se fundamenta en el entendimiento de los
mecanismos fisiopatoldgicos en la medicién objetiva de la se-
veridad de la enfermedad con ia finalidad de controlar los sinto-
mas, prevenir exacerbaciones y reducir la inflamacién crénica
de las vias aéreas. La terapia se basa en: educacidén del pa-

ciente, contrel del medic ambiente y medicacion
(broncodilatadores y agentes anti-inflamatorios).*

El ignorar el mecanismo inflamatorio puede conducir a le-
siones tisulares cada vez mayores e irreversibles como
Bronconeumopatia cronica obstructiva de la Intancia.* Esta afir-
macion conduce a que el uso de la terapia anti-inflamatoria debe
ser uno de los pilares en el tratamiento del asma bronquial. *2*
De igual manera es necesario la intervencién precoz en el tra-
tamiento de la crisis aguda de asma con el fin de reducir la
probabilidad de desarrollar obstruccién severa de las vias
aereas.™

Entre los agentes anti-inflamatorios mas utilizados estan los
esteroides, ios cuales reducen o inhiben la iniciacion de los pro-
cesos inflamatorios mediante la disminucion de liberacion de
mediadores 4% g inhibiciéon de la acumulacién y activacion de
las células inflamatorias™!, El epitelio de las vias aéreas es
sanado y la hiperreactividad bronquial disminuye. La inhibicion
de la produccién de moco contribuye a la disminucion de tos y
producciéon de esputo. ‘2% Ademas, aumenta el transporte
mucociliar y se dilatan las pequefas vias aéreas™

El mecanismo subcelular de los efectos anti-inflamatorios
de los esteroides en el asma ha sido sujeto de multiples estu-
dios™%). Existe una fuerte evidencia de que la formacién de pro-
teinas especificas puede ser el punto inicial de sus efectos.*®
Los glucocorticoesteroides entran en la celula por difusion e
interactian con receptores especificos en el citoplasma®™4%, E|
complejo esteroide-receptor alcanza el nucleo de la célula® se
activa el aparato de transcripcién celular produciéndose la sin-
tesis de RNA mensajero especifico, el cual inicia la sintesis de
nuevas proleinas.”** De cierto interés es |la produccion de la
lipocortina que inhibe a la fosfolipasa A2 que se encuentra en
la membrana celular®-=3, Con la formacion de la lipocortina,
los esteroides pueden disminuir la liberacion de PAF,
leucotrienos y prostaglandinas a partir de la membrana celu-
| rt39.90.51,55)

Se puede afirmar que los esteroides afectan todos los pa-
sos de la inflamacion,. Estabilizan la barrera epitelio-endotelial
a nivel bronguial disminuyendo la permeabilidad, vasodilatacion
y edema de la mucosa 5", Inhiben la sintesis de factores
guimiotdcticos y causan disminucidén de células circulantes™¥,
El efecto inicial de los corticoestercides es sobre la respuesta
asmatica tardia. '®

No esta claro si los corticoesteroides tienen una accion di-
recta sobre el misculo liso bronguial. Experimentos con anima-
les sugieren que los esteroides incrementan el numero de re-
ceptores Beta 2 y aumentan su afinidad por los Beta 2
agonistas.** Se ha implicado que actian sinérgicamente con
las catecolaminas para aumentar el AMPc intra-celular produ-
ciendo relajacién de la musculatura lisa bronguial®s®,

El problema que llama nuestra atencion consiste en gque la
actitud frente a los esteroides, revela con frecuencia opiniones
dispares en la bibliografia y en la practica 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 eleccion de la droga a utilizar.

Es sabido que los corticoesteroides han sido utilizados en
el tratamiento del asma bronquial por casi 40 afios.**® Aunque
la mayoria esta de acuerdo en que los esteroides son Gtiles y
deben ser administrados en los pacientes con asma refractaria
a otras terapias, su uso en el {ratamiento de las exacerbaciones
agudas sigue siendo controversial. %" Algunos estudios han
determinado que el efecto broncodilatador de los esteroides en
el asma aguda tarda por lo menos 6 horas **% ¢ no han mos-
trado ningan efecto aditivo cuando son administrados con agen-
tes Beta adrenérgicos. ** Otra publicacion ha sugerido un ini-
cio de accion precoz. ™ Estudios recientes reportan disminu-
cién en la necesidad de hospitalizacion en pacientes con crisis
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agudas de asma y que fueron tratados precozmente con
esteroides por via parenteral. ™'7?

La dosis minima efectiva es desconocida vy el esteroide
especifico recomendado ha sido determinado en gran parte de
una manera empirica. ™ Estudios realizados en nifios y adultos
no han demostrado ventajas entre dosis bajas o altas de
Metilprednisolona. "7 Pierson y colaboradores * demaostraron
que dosis bajas de Betametasona, Hidrocortisona vy
Dexametasona produjeron un aumento an la presion arterial de
oxigeno en las primeras 24 horas. Otros estudios comparando
diferentes preparaciones fallaron en demostrar alguna diferen-
cia significativa en eficacial®' 8.76.77},

El presente prospectivo, randomizado, doble ciego, placebo
control estudio esta disefado para comparar si existe diferen-
cia en cuanto a mejoria clinica, aumento en el pico flujo, dismi-
nucién en la escala de Fischl;'™ asi como disminucidn en la
necesidad de hospitalizaciones y numero de recaidas en pa-
cientes pedidtricos que acudieron a la emergencia por
exacerbaciones agudas de asmas bronquiales que recibieron
dosis bajas unica y equivalentes de Hidrocortisona o
Dexametasona. De igual manera, si esta justificado el uso de
esteroides en dosis unica como coadyuvante de la terapia
broncodilatadora con Beta 2 adrenérgicos en todo paciente
pedidtrico asmatico no esteroideo dependiente que acude a la
emergencia con asma aguda.

PACIENTES Y METODOS

Estudiamos 45 nifios en edades comprendidas entre 7 y 12
anos que fueron admitidos en el Hospital General Miguel Pérez
Carrefio por Asma Bronquial aguda, en el pericdo entre enero
94 y abril 94. Los representantes de los nifos fueron informa-
dos del estudio y fue obtenido su consentimiento escrito.
Criterios de exclusion:

1) Ingesta de esteroides 4 semanas previas al estudio, Beta

dos agonistas y derivados xactinicos 12 horas previas.

2) Presencia de enfermedad hepatica, hipo o hiperliroidismo.

3) Utilizacion de medicamentos que interfieran con el meta-

bolismo de los esteroides. Aumenten: Fenobarbital,

Fenitoina, Carbamazepina, Epinefrina, Efedrina,

Troleandomicina y Rifampicina. Disminuyen: Macrélidos y

Ketaconazol, 7

4) Nifios con signos y sintomas de neumonia aguda o con

antecedentes de haber presentado grave deterioro en hos-

pitalizaciones previas.

En el momento de la admisidn al estudio, todos los pacien-
tes fueron examinados, se determiné frecuencia respiratoria (fr),
frecuencia cardiaca ( fc ), indice pulmonar determinado por Es-
cala de Fischl moditicada (tabla 1). Se cuantificd la prueba de
funcién pulmonar con el pico espiratorio flujo ( PEFR ) usando
un Assess Peak tlujo meter, el mejor de tres esfuerzos fue utili-
zado en el analisis y los resultados fueron expresados como %
del valor esperado segun talla y sexo * y como valores absolu-
tos expresados en ItYfmin. Todas estas mediciones fueron reali-
zadas 15 min. Después de cada nebulizacién y una hora des-
pués de la Glitima.

A todos los pacientes se les aplicé la siguiente terapia
normatizada:

A.- Nebulizaciones con Terbutalina: ( Bricanyl® soluc. Para
nebulizar ) 0.2 mg./Kg. max. 10 mg diluidos en 3 cc de solucidn
salina durante 20 min. y cada 35 min. Maximo 3 nebulizaciones
por paciente.

B.- Terapia esteroidea o placebo: Durante la primera
nebulizacién los pacientes fueron randomizados y se empled
técnica doble ciego. La medicacion fue preparada por personal
de la Emergencia (médico y enfermera) que conocian el cédigo
del trabajo. Los pacientes recibian el contenido del vial por via
IV y el nimero del sobre y letra eran reportados en la hoja de

FEis

AGUDA

cada paciente. Los esteroides utilizados fueron uno de los si-
guientes: Succinato de Hidrocortisona (Liocort®) a 4 mg/Kg/do-
sig Unica. Dexametasona (Decobel™) 0.2 mg/Kg/dosis unica.
Ambas fueron dosis equivalentes. El grupo placebo recibié 3 cc
de NaCl 0.9%.

El codigo de randomizacién no fue roto hasta obtener el ui-
timo de los pacientes del estudio. Los criterios de egreso fue-
ron: ausencia de disnea, sibilancias y tiraje, PEFR mayor del
70% basal y disminuciéon en la escala de Fischl. La terapia
ambulatoria fue Beta dos agonista. Si los pacientes requerian
méas de tres nebulizaciones eran ingresados en la sala de ob-
servaciones siguiendo las pautas terapéuticas del servicio. Los
pacientes fueron controlados en las primeras 24 horas despues
de su egreso por contacto telefénico o visita a la sala de emer-
gencia para determinar el nimero de recaidas.

En el analisis estadistico los datos fueron presentados como
valores promedios + desviacion estandar. Se utilizo la prueba t
de student pareado para comparar las variables de PEFR, es-
cala de Fischi, frecuencia cardiaca (fc ), frecuencia respiratoria
{ fr } al inicio y al final del tratamiento en cada grupo y duracion
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,
recaidas y el numero de hospitalizaciones.

RESULTADOS

El estudio fue complementado por los 45 pacientes, no se
rompid el cédigo de randomizacién: 30 pacientes pertenecian
al grupo de esteroides: 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, tailla, duracion del asma
(anos), severidad de la crisis determinada por escala de Fischl,
PEFR inicial expresado en % del valor esperado. Sin embargo,
la Gnica variable no comparable fue la fr en el grupo que recibié
hidrocortisona, la cual fue mayor que las observadas en el gru-
po placebo p: 0.03 (Fig. 1 y 2).

La duracién en la sala de Emergencia fue 152 + 32,9 min.
Para el grupo de Dexametasona, 143 + 33.3 min. para el de la
Hidrocortisona y 173 + 31.7 min. para el grupo platebo encon-
trandose diferencia estadisticamente significativa entre el gru-
po placebo vy el que recibid Hidrocortisona (p:0.03). No hubo
diferencia estadisticamente significativa entre los grupos
Hidrocortisona y Dexametasona (p:0.44) y entre Dexametasona
y placebo (p:0.07).

Los valores de los picos flujos (expresados como % del va-
lor esperado y valor absoluto), Fr, Fc y Escala de Fichl obtenida
de los pacientes del grupo placebo, Hidrocortisona vy
Dexametasona 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-Vf) de cada una de las variables anteriormente sefiala-
das y compararias entre los 3 grupos notamos que no hubo di-
ferencia estadisticamente significativa.

De los 5 pacientes admitidos en el Hospital, 3 fueron del
grupo placebo y 2 del grupo que recibidé Dexametasona. No se
encontrd diferencia estadisticamente significativa al comparar
los tres grupos entre si. Siendo las p: para el grupo
Dexametasona/Hidrocortisona: 0.22, Dexametasona / placebo:
1 e Hidrocortisona/ placebo: 0.48 (Fig. 4).

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

El nimero de pacientes que presentd recaidas fue de 8
(placebo: 6, Hidrocortisona: 1, Dexametasona: 1). No habiendo
diferencia estadisticamente significativa al comparar entre el
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2- Los esteroides son potentes agentes anti-inflamatorios
que actian en la respuesia tardia del asma, por lo que son efec-
tivos en el tratamiento de las crisis agudas al disminuir el nd-
mero de recaidas.

3- No existen diferencias entre Hidrocortisona vy
Dexametasona al prevenir recaidas.

4- El retraso en el inicio de accidn en el esteroide, 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 requeriran dicha terapia.

5- Dosis Unica de esteroides no implica toxicidad para el
paciente y los asmaticos que requieren corticoesteroides no pue-
den ser diferenciados de aguellos que no, por lo que se justifica
su empleo en la emergencia como coadyuvante de la terapia
broncodilatadora.
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