






























































Fig. No. 10 - El Dr. Gusta vo Baquero, Secretario de la Socieda d 

Méd ica, presen ta el informe de las J ornad as . 
• 

El Secretario, Dr. Gustavo Baquero hizo un informe audio-visual de illS Jor­
nadas. 

Se entregaron diplomas de agradecimiento a los colaboradores de la Socie­
dad Médica y de las Jornadas y se terminó con un brindis. 

La asistencia de médicos a las sesiones fue numerosa y además de los 
colegas del Hospital, muchos otros de fuera del mismo estuvieron presentes, 
entre ellos los Académicos, Drs. Gabriel Briceño Romero, Presidente actual de 
la Academia de Medicina y Rafael Rísquez lribarren, ex-Presidente. 
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ENFERMEDAD DE HIRSCHSPRUNG. 

NUEVA TECNICA OUIRURGICA * 
(Nota previa) 

Dr. 
Dr. 
Dr. 

Leopoldo Bríceño lragorry 
Juan Rodriguez Yánez 
Ramón Castillo Rosales 

h . •• 
r,..* 

**** 

Desde que Hirschsprung en 1887 publicó el primer caso de constipación en 
un recién nacido, presentado ante la Sociedad de Pediatras en Berlin el año an· 
terior, solo es en 1948 cuando Swenson describe su genial técnica para el tra­
tamiento quirúrgico de esta enfermedad. 

Se caracteriza la enfermedad por la ausencia de células ganglionares en los 
planos sub-mucoso e inter-muscular, más frecuentemente a nivel del recto-sig­
moides. (85% ). 

Existe una zona agangliónica distal que es estrecha o sea en constante con­
tracción por acción simpática y una zona normal proximal que se distiende en 
forma anormal por la retención de materias fecales. Esta zona proximal tiene 
ganglios del plexo de Meissner y Auerbach, los cuales están ausentes en la zona 
agangliónica distal, pero presenta hipertrófia de los f i Jetes nerviosos. 

La extensión de la zona de aganglionosis puede inclusive abarcar todo el 
{;Oion (0,5%) o abarcar todo el intestino delgado (0,7%) (2) . 

H IOLOGIA 

La incidencia familiar es reportada por muchos autores. Okamoto (3) en 1967 
presenta su trabajo sobre el desarrollo del plexo intramural en el tracto alimen­
tario humano. demostrando que el plexo mientérico se forma inicialmente por 
·neuroblastos distribuidos a todo lo largo en sentido cráneo-caudal cuya migración 
se completa a la 12va semana de gestación. El plexo submucoso se forma más 
tardíamente por neuroblastos que migran desde el plexo mientérico. Cualquier 
trastorno en la migración de los neuroblastos a lo largo del trasto alimentario, 

• T1·abajo realizado en la CátPdra d e Clínica y Terapéutic3. Quirúrgica P edíátrica, H.U.C. 
Leido AcMemia. Nacional de Medicina, Sesión 18, Nov. 1982. 

•• Profesor ;\SO~iado Jote de Cátedra. 
••• Profesor Instructor. ..... Especialista I, Cirujano Pediatra, Unidad de Ci.rugia Necn ata l. 
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caracterizado por detención de la misma, provoca la formación de un segri1ento 
de aganglionosis distal que varía en extensión dependiendo de la edad en qu ~ se 
produce el trastorno. 

BIOPSIA 

Existen varias técnicas para la toma de la muestra en la pared intestinal con 
la finalidad de determinar la presencia o ausencia de las células ganglionares de 
los plexos mientéricos. 

Swenson en 1955 describe la técnica por incisión a cielo abierto a 2 cms 
por encima de la línea ano-cutánea, tomando solo músculo. Bodian en 1960 agre­
ga la mucosa a la técnica anterior. Esta técnica requiere hospitalización, prepa­
ración del intestino y anestesia general. teniendo como complicación Infrecuente 
la hemorragia y jo la perforación. 

Dobbins en 1965 describe la técnica por succ1on, es mucho más sencilla, no 
tiene los requerimientos anteriores ni las complicaciones descritas. El único in­
conveniente de esta técnica es que la determinación de las células ganglionares 
por congelación es muy difíci l. La presencia de células ganglionares en el espe­
címen obtenido por la técnica de succión en la zona hipogangliónica (normal en 
el ano y línea pectínea) o en una zona a más de 3 cms por encima de ésta excluye 
el diagnóstico de enfermedad de Hirschsprung, la ausencia de células ganglio­
nares en la zona hipogangliónica no excluye la enfermedad, pero a más de 3 cms 
de esta zona la ausencia de células ganglionares es diagnóstico (1 ). 

La determinación de Aceti l colinesterasa en la biopsia por succión parece 
ser un método más efectivo para el diagnóstico de la enfermedad. Hay una ex­
cesiva acumulación de la enzima en los filetes nerviosos hipertrofiados de la zona 
agangliónica, la determinación se hace por métodos colorimétricos (6). 

Otro método diagnóstico es la Manometría Anal descrita por Shuster en 
1963, se basa en la introducción de balones en el canal anal conectados a un 
oscilógrafo que registra los cambios de presiones. en el indiyiduo normal la dis­
tensión de la ampolla rectal provoca relajación del esfínter interno del ano en 
cambio en la enfermedad de Hirschsprung no existe tal mecanismo (7). 

CLINICA 

La ausencia de evacuación en las primeras 48 horas en el recién nacido es 
el síntoma más importante (50%) en la historia natural de la enfermedad. Otros 
síntomas que se presentan son: distensión abdominal, vómitos, d'iarreas, sínto­
mas premonitorios de la enterocolitis, complicación grave de la enfermedad. si 
el recién nacido sobrevive a esta grave complicación el curso clínico se caracte­
riza por la constipación crónica, distensión abdominal, impactación fecal, desnu­
trición por malabsorción intestinal. 

El diagnóstico mediante el colon por enema conlleva a un 11% de error. esto 
se debe a varios factores: mala técnica al realizarlo, en el recién nacido no se 
aprecia zona de estrec'hez ni de dilatación, hay zonas agangliónicas de segmento 
muy corto que no son detectadas radiológicamente. A pesar de lo antes descrito 
debe realizarse el estudio como método diagnóstico de rutina. 
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TRATAMIENTO 

Swenson en 1948 es quien primero describe la técnica quirúrgica, descenso 
abdomino perineal, para la corrección de la enfermedad. Posteriormente otros 
autores y él mismo introducen modificaciones a la técnica original, Duhamel 1957, 
Soave 1961. Rehbein 1960. Basándose en la técnica de Soave, Quintero en 1966 
hace una modificación de la misma, resecando la pared posterior del tubo sero­
muscular en el tiempo abdominal. Esta técnica de Soave-Quintero fue usada en 
nuestro servicio hasta 1981, observándose que en algunos casos se presentaron 
complícaciones como estenosis. incontinencia, ano húmedo, complicaciones debi­
das a la disección de la mucosa y submucosa durante el tiempo perineal (4). 

Con el presente trabajo se muestra una modifiación de la técnica de Soave­
Ouintero realizada en los últimos cuatro casos de nuestro servicio, la cual trae· 
mos a consideración de Uds. 

NUEVA TECNICA QUIRURGICA 

1 . Preparación quirúrgica pre-operatoria del colon. enemas, antibióticos. 
Tiempo abdominal: 

2. Laparatomía pararectal izquierda interna, abordaje de la cavidad disección 
del peritoneo visceral , sección vascular según técnica habitual para descenso 
abdomino-perineal del colon. 

3. Infiltración con solución de adrenalina al 1/200.000 en solución fisiológica de 
la capa sero muscular del recto-sigmoides por debajo de la zona de transi· 
ción (zona aganglíónica). (Foto 1 ). 

Pig. 1 • Inflltrnción de Sol. de Adrenalina 

4. Disección y separación del plano sero-muscJiar de la mucosa, formándose 
un tubo de mucosa. se prolonga la disección del tubo de mucosa hasta 2 
cms por encima de la línea pectínea. (Foto 2). 
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Fig. 2 - Disección del Tub:> S P.ro muscular 

• 
Tiempo perineal : 

5. Se introduce una sonda de Petzer o de Foley a través del ano hasta la parte 
superior del segmento agangliónico, fijándose con hiladilla alrededor del 
segmento. (Foto 3}. 

6. Se procede a telescopar por tracción de la sonda esta zona del recto-sig· 
moldes hasta que salga invaginado a través del ano, evertiéndose la mucosa 
rectal. (Foto 4}. 

7. Se practica sección de la mucosa y del recto-sigmoides en forma festonea­
da (primera modificación a la técnica Soave-Ouintero) con electrobisturí, fi­
jándose con pinzas de Allis. 

8. Sutura de ambos planos con Dexon 000 a puntos separados. 

9. Se introduce la anastomosis a través del ano, desinvaginándose el rect o, la 
anstomosis queda a 2 cms por encima de la línea pectínea. (Segunda modi­
ficación a la técnica de Soave-Ouintero). (Foto 5). 

Tiempo abdominal (2da. parte). 

1 O. Por vla abdominal se reseca la mitad posterior del tubo se ro-muscular (mo­
dificación de Quintero a la técnica de Soave) y se fija la mitad anterior 
restante a la cara anterior del colon descendido con puntos separados de 
Seda 000. (Foto 6). 

11. Cierre de la cavidad por planos terminándose la operación. 
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Fig. 4 - Telescopa.je del colon 

Fig. 5 - Anastomosis Supra-pectlnca. (Feston eada) / 
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F ig. 6 - Rese<:ción posterior del Tubo Sero­
muscular <Quintero) 

Con esta nueva técnica se logran superar varios aspectos de las técnicas 
anteriores, superaciones que benefician enormemente al paciente. Por una parte 
se disminuyen los tiempos de hospitalización, de clrugfa y de anestesia, por otra 
parte y lo que consideramos d3 mayor importancia es el conservar la integridad 
del aparato esfinteriano evitando así las complicaciones post-operatorias como: 
incontinencia anal, ano húmedo y estenosis. 

MATERIAL Y METODOS 

Se presentan los últimos cuatro casos ingresados en nuestro servicio du­
rante los años 81 -82, el último ingresado en Julio 1982. 

la edad promedio al hacer el diagnóstico fue los dos años, teniendo el ma· 
yor cuat ro años y el menor dos meses. 

La edad promedio al realizar la intervención definitiva fue dos y medio años, 
teniendo el mayor cuatro y medio años y el menor uno y medio años. 
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El síntoma inicial fue el estreñimiento a las 48 horas en los cuatro casos, 
un caso presentó distensión abdominal y vómitos y otro presentó crisis de en­
terocolitis. 

A dos de los casos se les practicó colostomía t ransversa derecha. Los estu­
dios practicados a estos pacientes son: colon por enema en cuatro casos, ma­
nometría en cuatro casos, biopsia rectal en cuatro casos, una por aspiración y 
tres por incisión. 

RESULTADOS 

Lo.s. ·cuatro casos hasta el momento de presentarse este trabaío se encuen­
t: a·nt en buenas condiciones, sin trastornos para defecar, sin complicaciones. 

Íi~SUMEN 
Se presenta una nueva técnica quirúrgica ideada por los autores sobre la 

corr~cción de la enfermedad de Hirschsprung . 

. Se presentan varios aspectos sobre la patología, clínica y pro:::edimier.tJs 
diagnósticos. 

Anális:s do lo::: cuatro caso J inte;-ven:dx; co.1 estJ técnica. 

BlB LIOGRAFIA 

1 ALtRIDO, R. T .- Canglion Cells Distributlon In the normal rectum and nnal canal. 
J. Ped. Sui g. 3 :•.75, 1S68. 

2 Ehrenp¡ e:;:s T. Year Bo~k Med. P (Hirschsprung Dlsease) pag. 41, 1970. 

3 OKAi.Y.OTO, E .- Selective Destruction o! the Mlenter:> P :exus. Ped. Su;g. 2 :144, 1957. 

4 QUINTERO, U. H.- Tratamiento quirúrgico de la enfermedad de Hirschpru ng. Os ceta 
Médica de Carac~s. 74: (7-12)353, 1966. 

5 SWENSON, 0.- Diagr.osis of congenital megacolon. J. Ped. Surg., 8 :587, 1973. 

6 lV.EUNIER, P.- Accuracy of the Manometry. Diagnosis of Hirschsprung desease. J. Ped. 
Surg. 13:411, 1978. 

6 Ml;;lR-RUOE, W .- Acetylcholinestase activity in suction biopsles on the rectum. J. Ped. 
Surg. 7:11, 1972. 

7 MEUNIER, P.- Accuracy of the Manometry. Diagnosis o! Hirschsprung desease. ,J. Ped. 
Surg. 13:411, 1978. 

30 
-......_ 

CENTRO MEDICO 



ESTUDIO DEL HEMARTROS. FRACTURAS OSTEOCONDRALES 

DE LOS CONDILOS FEMORAlES 

P. Guillén Garcia ~ 

V. Concejero l ópez ~ ~ 

las fracturas osteocondrales de los cóndilos femorales, son raras. de difí· 
cil diagnóstico, intra-articulares, graves y ponen en peligro muchas veces la 
funcionalidad. Testimonian un traumatismo tangencial de una suparficie art:cular. 
(Cuadro 1). 

CUADf";O 1 

FRACTURAS OSTEOCONDRAlES 
DE LOS CONDILOS FE:V:ORA!.ES 

Raras 

Diagnóstico difíci 1 

1 ntraa;1iculares 

Graves 

Traumatismo tangencial 

Pueden vercc a nivel de las grandes articul:lciones (c::do, h:: mbro, c : de.a, 
etc.) pero es a nivel de la rodilla. donde alcanzan notoria frecuencia y 
relevancia clínica. 

Estas lesionGs son de conocimiento c:n tig;J:>, ya quJ l.:s prim . r:ls c ~s :>s 

fueron descritos por Kromer en 1905, pero siempre como secJr.dJ.rios a u~ m)· 
canlsmo directo. 

Es a Milgram a quien corresponde el mérito en 1943 de pr.:pone,· un..1 nu ~va 

hipótesis etiológica satisfacioria. "El origen de estas f ract..:ras, res:de en una 
luxación t raumática de la rótula hacia afuera". 

-·---
• Jefe del tervi~io de Traumatología y Ci~vgia Ortcpédica del c·nt~~ d : R · habi!it ción 

Maptre. Madrid, España. 

~· Adju'lto de: Servi~i o de Tr:mmatolc gil y Oir ·g¡;, Ortop ~d'c \ del Centro d~ Reh:~b' lit:ción 

Mapfre. Madrid, Españn. 
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En 1966 un nuevo elemento etiopatogénico es aportado por Kennedy, des­
cribiendo las fracturas osteocondrales por rotación-compresiva, con local ización 
preferente en cóndilo interno. 

Otra posibil idad teórica de fracturas osteocondrales, sería el choque del 
agente vulnerante, sobre los bordes de la tróclea descubiertos o desproteg·d:)s 
por la rótula con la rodilla en flexión. En este tipo de lesión no interviene meca­
nismo tangencial. (Fig. 1 ). 

Fig. 1 - Fractura osteocondral por mecanismo d irecto, al actuar 
directamente el agente vulnerante sobre los bordes de la troclea., 
no protegidos por la rótula ; no interviene mecanismo tangencial. 

MECANISMO DE PRODUCCION 

Genericamente son debidas a dos tipos de traumatismo de importancia de­
sigual, teniendo en cuenta además que la cara externa de la articulac:ón es pro­
pensa al de tipo endógeno o exógeno. 

El primero ocurre como consecuencia de luxación de rótula, y el segundo 
a causa de una violencia, cuando el agente vulnerante, golpea la rótula y ésta 
lesiona el cóndilo, estando la rodilla en posición de flexión de go• o más. 

32 

Asientan las lesiones en dos sitios de elección: 

A nivel de la rótula, la fractura está situada en cara interna y cerca de la 
punta. 

En cóndilo externo, en plena zona de deslizamiento femoro-patelar, pudiendo 
estar ambas asociadas produciendo una auténtica lesión en espejo. 
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Cuando la fractura se produce por choque directo, la superficie carti laginosa 
rota, siempre es más importante que el fragmento de hueso condral que le 
acompaña, pudiendo estar a veces este último completamente ausente, produ­
ciendo una lesión cartilaginosa aislada, que escapa a las proyecciones radioló­
gicas simples. 

Un tercer ejemplo de las fracturas osteocondrales sería el debido a un 
mecanismo de rotación compresión, tal como lo describiera Kennedy, producidas 
al sufrir la rodil la una rotación externa, más raramente interna, estando en apo­
yo monopodal y en flexión. 

El fragmento destacado, tiene su origen en las superficies portantes de los 
condilos femorales. interno el más frecuente, a veces, externo, siendo el frag­
mento de pequeño volumen. (Fig. 2). 

VOL . XXII 

F'ig. 2 - Fractura osteocondral por rotación-c~mpresión 
según Kennedy. 
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Aunque pueden producirse en edad variable, y con preferencia en jóvenes, 
en nuestros lesionados han sido sobre todo los de edades comprendidas entre 
20 y 40 años, los más propensos a este tipo de lesión, casi todas producidas por 
mecanismo directo, como corresponde a nuestro tipo de pacientes. 

ANATOMIA PATOLOGIA 

Puede t ratarse del hundimiento de un cóndilo, una fisura, un levantamiento 
parcial de la zona osteocondral, o una fractura osteocondral con separación de 
fragmentos. 

Esta lesión se caracteriza por tener el foco de fractura abierto en la cavidad 
articular y, por tanto. nos encontramos un hemartros. Todo hemartros obliga 
a buscar una fractura. (Cuadro 11). 

INTERRUPC ION CART ILAGO 

CAVIDAD <E---__,) FOCO 
ARTICULAR FRACTURA 

HEMARTROS 

La lesión del cartí lago nos va a producir un trastorno mecánico, por incon· 
gruencia de las carillas articulares, y un trastorno biológico, ya que el cartílago 
es un tejido que no se regenera y en su lugar se origina un tejido fibroso que 
no aguanta las presiones. 

SINTOMATOLOGIA 

Presenta los signos propios de una fractura, pero con una personalidad 
bien definida: 

Dolor. Síntoma constante y que debe ser bien localizado. 

Hemartros. Síntoma interesante, al que damos gran valor, pues cuando el 
fragmento desprendido es pequeño y la placa radiográfica no lo muestra, con 
un estudio analítico del mismo, tras punción evacuadora diagnóstica, pode· 
mos llegar al diagnóstico exacto. 

Impotencia funcional. Según el tamaño del fragmento suelto, será mayor o 
menor. 

Flexo de rodilla. Que muchas veces no desaparece tras la evacuación. 

- Bloqueos articulares. Siendo difíciles de distinguir a veces de los meniscales. 
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- Crepitación ósea. No nos ofrece garantía. La rodilla ha perdido su conf:gu­
ración normal y está deformada. 

DIAGNOSTICO 

Debemos hacer una exploración clínica cuidadosa, t ra tar de averiguar el 
mecanismo que nos describe el accidente, intentando valorar adecuadamente los 
dos fenómenos desencadenantes de la lesión (luxación de rótula, o traumatismo 
directo). (Cuadro 111 ). 

CUADRO 111 

DIA GNOSTICO 

Historia clínica 

Exploración cuidadosa 

Radiografía simple 

Tomografía 

Artografía 

Gamrnagrafía 

Estudio analítico del hemartros 

Hay que constatar la normalidad de meniscos y estructuras ligamentosas; 
un complemento indispensable en el estudio radiológico, con placas anteropos­
teriores y laterales. y también con radiografías ampliadas. De existir duda, recu­
rriremos a la rodilla opuesta para comparar ambas articulaciones. 

Las tomografías en ambas proyecciones. son a veces de gran valor. La ar­
trografía es un medio interesante, pero sigue siendo difícil su interpretación. 

La gammagrafía con Tcc 99, no nos ha dado datos de valor alguno. 

El estudio analítico del hemartros, lo llevamos a cabo de una manera casi 
sistemática. Los datos obtenidos los confirmamos con el acto quirúrgico y con 
las placas radiográficas. 

El hemartros, puede ser debido a que la contusión. ha hecho sangrar la sub­
sinovial (vasos sinoviales) y, entonces en el derrame articular encontramos L.S. 
y sangre. Pero otras veces la contusión ha producido una fractura de los extre­
mos articulares y, entonces. estará compuesta por: L.S., sangre y grasa. (La grasa 
proviene del tejido esponjoso). 

Las hemartrosis recidivantes en la articulación de la rodilla conducen final­
mente a la destrucción de la articulación. Se han visto los condrocitos más su­
perficiales (al micróscopio) con infiltrado de siderina y hasta ulceraciones en 
forma de crater (crateriformes) que se extienden hasta la región ósea. 

En las hemart rosis (sobre todo las hemofílicas) se presenta una rotura del 
equilibrio fi siológico de la articulación y también por la reabsorción del derra-
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me de sangre, se presenta siempre una sinovitis secundaria. Parece ser que la 
condrolisis enzimática que t iene lugar en la hemartrosis es el factor de trastor­
no articular. 

Los valores protéicos en la hemofilia son siempre más elevados que en ~1 
líquido sinovial normal ; valor aproximado de 5'6 gr .% de proteínas. También es 
más elevada la cifra de proteínas del líquido sinovial en las sinovitis traumáti­
cas que en el líquido sinovial normal. 

Otros autores encuentran las fosfatasas alcal inas altas en las hemart rosis 
hemofílicas, más incluso que las hemartrosis traumáticas. 

La lipo-hemartrosis o el signo de la ínter-superficie grasa-sangre es frecuen­
te en el diagnóstico de las fracturas que afectan a las articulaciones y en espe­
cial a la rodilla. La aparición de este signo en una radiografía lateral demuestra 
una diferente absorción de los rayos X en la grasa y en la sangre, y la tendencia 
de la grasa, menos densa. a destacar por encima de la sangre. más densa. 

Pero a nosotros nos saca más de dudas, en cuanto al diagnóstico se ref iere, 
el centrifugado del hemart ros extraído que presenta un halo g~aso en la parte 
alta, signo practicamente inequívoco de fractura. 

36 

Los datos que verificamos son: (Cuadro IV). 

LS. 

60 

Colesterina 

80 

Grasa No 

Centrífuga Halo 

Lípidos 

CUADRO IV 

Hemartros 

95 

105 

No 

Halo 

Hemartros 
Con f ractura 

120 

146 

Si 

Halo 

t 

Sangre 

180 

220 

No 

Halo 

400 

550 

Contenido de grasa: El contenido del tubo de ensayo es centrifugado durante 
8-10', apareciendo en la parte alta del mismo un HALO GRASO (grasa emul­
sionada) de color blanco-amarillento. Jamás hemos visto este halo graso 
en los hemartros sin fractura. 

Colesterina: La colesterina en el hemartros con fractura, tiene unos valores 
de 120-146 mgrs. y en el hemartros sin fractura 95-105 mgrs. En sangre es 
de 180-220. Cuando hemos encontrado valores de 130 mgrs . casi siempre 
el hemartros correspondía a una fractura articular. 

lípidos: Se sabe que en el líquido sinovial el contenido de lípidos es de la 
mitad o tercer parte que el suero (400-550 mgrs.) pues bien, la cifra de lípi­
dos en el hemartros con fractura es superior. No existe grasa neutra en L.S. 
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Glucosa-Urea: Estos dos datos no nos han proporcionado elementos va!iosos 
para el diagnóstico. 

De todo lo anterior, se deduce que si en un hemartros encontramos un "SI 
HALO", es casi seguro que estamos ante una fractura articular. Si, además, tiene 
una colesterina de 130 mgrs. y los lípidos son altos, podemos asegurar la 
existencia de dicha. 

De todas formas, diagnóstico y dificultad son casi sinónimos de esta afee· 
ción, pues la alteración que produce es poco incapacltante, y la fractura ocurre 
a través de las capas superficiales del cartílago, conteniendo poco material ra­
dio-opaco. 

TRATAMIENTO 

(Cuadro V) 

CUADRO V 

TRATAM IENTO FRACTURA OSTEOCONDRAL 

Precoz 

Reducción perfecta con agujas 
(Fragmento grande) 

Extirpación fragmento más alisamiento 
del cóndilo. 

(Fragmento pequeño) 

Vendaje compresivo 3-4 semanas 

Rehabilitación sin carga 6 semanas. 

Casi siempre es quirúrgico y debe ser precoz, para salvaguardar así la fun· 
ción de la rodilla. 

Cuando el fragmento es grande, puede hacerse osteosíntesis con tornillo o 
aguja, teniendo siempre presente el peligro de su necrosis, con sus secuelas con­
siguientes de artrosis, artrodesis, etc. 

Cuando es pequeño, se impone su extirpación, esté o no en zona de carga, 
así como alisado de superficie condilar, que debe ser cuidado~o y uniforme. 

Después colocamos un vendaje compresivo durante 3·4 semanas, y a conti· 
nuación rehabilitación sin carga durante 6-8 semanas. 

COMPLICACIONES 

(Cuadro VI). 

Son varias: 

Cuerpos libres intraarticulares. 

Bloqueos. debido a ellos. 
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Dolor, condicionado por la incongruencia articular. 

Claudicación. debido a este o a la limitación de la movilidad. 

Sinovitis (crónica inespecífica). por irritación de la sinovial o por la sangre 
del hemartros, o por adherencias. 

Hipotrofia muscular del cuadriceps. 

ARTROSIS, la más grave. 

CONCLUSION 

CUADRO VI 

COMPLICACIONES 

Cuerpos intraarticulares libres 

Bloqueos 

Dolor 

Claudicación 

Sinovitis 

Limitación articular 

Trastornos tróficos 

Hipotrofía muscular 

Artrosis 

Artrodesis 

Les hemos tratado de describir unas fracturas que son raras, de d:agnóstico 
difícil, y que pueden ser causantes de notoria incapacidad. Ayudan en el diag­
nóstico toda la serie de pruebas habituales que maneja el cirujano ortopédico, 
pero son sobre todo el PENSAR EN ELLAS. y el estudio analítico del hemartros. 
los datos que creemos más fiables. para que no nos pasen desapercibidas. 
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FISTULAS ENTEROCUTANEAS: EXPERIENCIA 

EN EL HOSPITAL MIGUEL PEREZ CARREÑO '~ 

JNTRODUCCION 

Dr. Pedro Morgado N. ~~ 
Dr. Antonio Clemente " 

Dr. Miguel Ortega ~" • 
Dr. Rubén Henríquez .,,, • 

Las fístu las enterocutáneas se asocian a una gran morbimortalidad, consti­
tuyendo uno de los más importantes problemas que tiene la cirugía actual. 
Hasta el comienzo de la década del 60, su tratamiento era muy controversia!. 
pero con el advenimiento de la nutrición parenteral se ha racionalizad:> un poco 
más. Técnicas de nutrición parenteral, desarrolladas por numerosos autores, 
han hecho más promisorio el cierre espontáneo de las fístulas, 
aunque todavía muchas de ellas requieren del tratamiento quirúrgico para su 
completa resolución. Felizmente, en nuestro país las enfermedades inflamatorias 
del intestino son muy poco numerosas y ello permite, al menos en teoría, espe­
rar que buena parte de esas fístulas no requiera de auxilio quirúrgico. 

El propósito de este trabajo es revisar el estado actual del tratamiento de 
las fístu las enterocutáneas en el Departamento de Cirugía del Hospital Miguel 
Pérez Carreño, del Instituto Venezolano de los Seguros Sociales, en Caracas. 

MATERIAL V METODOS 
,. 

Sobre un protocolo que comprende etiología. anatomía patológica. tratamien-
to y resultados. se estudiaron 37 fístu las enterocut áneas. cuyas historias reposan 
en el Departamento de Historias Médicas del Hospital, comprendiend:> un período 
situado entre Enero de 1971 y Noviembre de 1980. La muestra analizada incluye 
19 hombres y 18 mujeres (Tabla No. 1) con edades comprendidas entre 10 y 50 
y más años de edad (Tabla N~ 2). 

ETIOLOGIA 

Todas las fístu las fueron consecutivas a intervenciones quirúrgicas previas, 
33 de ellas realizadas de emergencia y 4 corno operaciones electivas (Tabla N? 
3) Once fístu las ocurrieron en pacientes a quienes se practicó cirug ía por trau­
ma , S de ellos operados en nuest ro Hospital y 6 referidos de otros Hospitales 
del Area Metropolitana o del interior del país, en los cuáles se hizo la interven­
ción que dio origen a la fístula. 

• Trabajo realiza do en el Servicio de Cirugía No. 4. 

• Jefe del Servicio. 
•• Cirujano Adj unto. 

• •• Residen te del Curso de Postgrado en Cirugla . 
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Ocho fístu las ocurrieron después de intervenciones sobre el área gineco-obs· 
tétrica, 6 de el las por patología benigna; 6 después de apendicectomía por apen­
dicitis aguda; 5 por apendicectomías en plastrones apendiculares y otras 7 en 
intervenciones diversas (Tabla N? 4 y Tabla N? 5). 

40 

TABLA w 1 

Se.xo 

W Casos 

Masculino 19 

Femenino 18 

TABLA N? 2 

Edé:d 

N? Casos 

10- 19 años 7 

20- 29 " 13 

30-39 " -::> 

40-49 " 9 

+ de 50 " 3 

TABLA N? 3 

Operaciones previas 

N~ Casos 

Emergencias 33 

Electivas 4 

TABLA W 4 

Diagnóstico Preoperatorio \ 

Traumatismos 

Arma de fuego 

Arma blanca 

Cerrado 

Pat. Gineco-Obstétrica 

Benigna 

Maligna 

Apendicitis Aguda 

Plastrón apendicular 

Ca. Gástrico 

Obstrucción intestinal 

Diverticulitis aguda 

Ca. de recto 

Ca. de colon ascendente 

Total 

N? Casos 

5 

5 

1 

6 

2 

6 

5 

1 

3 

1 

1 

1 

37 
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TABLA N~ 5 

Tipo de Intervención Previa 

Colectomía segmentaria 
por arma de fuego 

por carcinoma 

Colorrafia 
por arma de fuego 

por arma blanca 
Cesáreas 

Histerectomía 
sin radiación postop. 
con radiación postop. 

Curetaje 

Enterectomía delgada 

Enterorrafia 

Apendir;:ectomía 

Total 

N~ Casos 

3 

1 

3 

4 
4 

1 

2 

1 

5 

2 

11 

37 

En los traumatismos, 3 fistulas ocurrieron después de resecciones segmen­
tarías, sin colostomía, en heridas por arma de fuego; 3 en colorrafias frente a 
heridas por arma de fuego y 4 en colorrafias ante heridas por arma blanca. En 
el área gineco-obstétrica, 4 fístulas fueron consecutivas a cesáreas; 1 a histerec­
tomía abdominal total, 1 a curetaje y 2 a carcinomas irradiados del cuellos uterino. 

ANATOMIA PATOLOGICA 

Una fístu la fue localizada en el duodeno. 14 en el yeyuno-íleon y 22 en el 
intestino grueso (Tabla N? 6). El diagnóstico del sitio de localización de la fístula 
se hizo mediante la clínica y la administración de azul de metileno, en 17 pa­
cientes, en tanto que en 6 pacientes se hizo mediante fistulograffa con ditriazoa­
to sódico ; en 2 por colon por enema; por tránsito intestinal en 2 ocasiones; por 
colon por enema y fistulografía en 1 caso y en 9 pacientes no se hizo localiza­
ción topográfica previa a la intervención (Tabla W 7). 

El tiempo en que la fístu la se hizo presente después de la intervención, 
varió entre 7 y 15 días (Tabla N? 8). Su aparición se hizo por la herida operato­
ria en 15 casos, por los drenes en 18 y por ambos sitios en 4 casos (Tabla N~ 9). 

Duodeno 

Yeyuno-íleon 

Colon 
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TABLA N? 6 

Localización 

ENERO 1983 

N? Casos 

1 

14 

22 

41 



TRATAMIENTO 

TABLA N~ 7 

Diagnóstico 

N? Casos 

Clínica + azul de metileno 17 

Fistulografía 6 

Colon por enema 2 

Tránsito intestinal 2 

Colon por enema + fistulografía 1 

En el quirófano 9 

Total 37 

TABLA N~ 8 

Aparición de la fístula 

Hasta 7 días 

Entre 8 y 15 días 

Más de 15 días 

No precisados 

TABLA N~ 9 

Aparición de la fistula 

Por la herida 

Por los drenes 

Por ambos sitios 

N~ Casos 

16 

13 

6 

2 

N? Casos 

15 

18 

4 

Las fístulas fueron consideradas como de Bajo Gasto cuando su producción 
era menor de 500 mi por día y de Alto Gasto cuando la producción era mayor de 
esta cifra. De acuerdo a este criterio, tuvimos 27 fístulas de bajo gasto y 10 de 
alto gasto. 

En 22 fístulas, entre las cuales se encontraban. todas las de alto gasto, las 
de intestino delgado y algunas de colon, el tratamiento inicial fue la hiperali­
mentación endovenosa, empleando diversos agentes tales como Bioamín y Fluida­
mín, entre 500 y 3.000 mi diarios, combinada con gastrosucción permanente y 
antibióticos. (Tabla N~ 10}. 

RESULTADOS 

En los pacientes hiperalimentados, obtuvimos el cierre espontáneo de la 
fístula en 9 ó 41 por ciento; fue necesario intervenir quirúrgicamente a 8 ó 36 
por ciento, y obteniéndose el cierre de la fístula en todos ellos; 5 pacientes, o 
23 por ciento, fallecieron sin intervenirse. 

42 C E N T R O MEDICO 



En los pacientes a quiénes no se hiperalimentó, 9 ó 60 por ciento cerraron 
espontáneamente; 3 ó 20 por ciento, debieron ser intervenidos, cerrándose su 
fístula: 2 pacientes. o 13 por ciento, murieron después de operados y 1 paciente 
murió sin llegar a ser intervenido (Tabla No. 11 ). 

TABLA N~ 10 

Tratamiento 

Con hiperalimentación 

Sin hiperalimentación 

Gastrosucción 

Antibióticos 

TABLA N~ 11 

Resultados 1 

Con hiperalimentación 

cierre espontáneo 

cierre por cirugía 

muertes sin cirugía 

Sin hiperalimentación 

cierre espontáneo 

cierre por cirugía 

muertes sin cirugía 

muertes post quirúrgicas 

N? Casos 

22 

15 

37 
37 

22 

9 

8 

5 

15 

9 

3 

1 

2 

% 

59 

41 

100 

100 

60 

20 
6,5 

13 

' 

Los resultados, en relación con la localización de la fístula, señalan que to­
dos los pacientes con fístulas de intestino delgado fueron hiperalimentado~. fa­
lleciento 5 sin intervenirse. cerrándose quirúrgicamente en 8 y espontáneamente 
en 2. En cuanto a las fistulas del intestino grueso, 7 pacientes fueron hiperali­
mentados y 15 no lo fueron. En todos los 7 pacientes que fueron hiperalimenta­
dos. la fístula cerró espontáneamente. En 15 pacientes que no fueron hiperali­
mentados, la fístula cerró espontáneamente en 9; en 5 casos se intentó la co­
rrección quirúrgica de la fístu la, fallec iendo 2 pacientes y curándose 3 y en otro 
paciente el deceso se produjo antes de decidir la intervención (Tabla W 12). 

El promedio de estancia hospitalaria fue de 39 días, con una estancia mínima 
de 9 días en un paciente que falleció y máxima de 105 días (Tabla N~ 13). 

En los casos donde se practicó una intervención quirúrgica, esta consistió en 
resección de la zona intestinal fistu lizada, con anastomosis término-terminal en 
dos planos. Las causas que originaron las muertes de nuestros 8 pacientes fue­
ron sepsis generalizada y trastornos electroliticos incontrolables (Tabla N~ 14). 
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COMENTARIOS 

TABLA N~ 12 

Resultados 11 

Intestino Delgado 

Hiperalimentados 

Cierre espontáneo 

Cierre quirúrgico 

Muertes sin intervención 

Intestino Grueso 

Hiperalimentados 

Cierre espontáneo 

No hiperalimentados 

Cierre espontáneo 

Cierre quirúrgico 

Muertes sin intervención 

Muertes post quirúrgicas 

Promedio 

Minima 

Máxima 

TABLA W 13 

Periodo de Estancia 

TABLA N? 14 

N? Casos % 

15 

15 

2 

8 

5 

22 

7 

7 

15 

9 

3 

1 

2 

100 
13 

53 

34 

32 

100 

68 

60 

20 

7 

13 

W Días 

39 

9 

105 

Causas de Mortalidad 

Total de muertes 

sepsis generalízada 

trastornos electrolíticos 

N? Casos % 

8 22 

Del análisis de nuestra pequeña serie podemos sacar algunas observaciones 
valiosas: 

1. Las fístulas enterocutáneas son una complicación postoperatoria grave, par­
ticularmente las fístulas de alto gasto: 

2. Muchas de las fístulas se originan en intervenciones de las llamadas "sen­
cillas " , como las apendicectomías, y en intervenciones donde los cirujanos 
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o abusan de su habilidad y experiencia o pecan de poco juiciosos, como en 
las apendicectomías en plastrones apendiculares; 

3. La hiperalimentación parenteral es un valioso auxiliar en el manejo de las 
fístulas colocutáneas. generalmente de poco gasto. ayudando a que éstas 
cierren en una alta proporción. Sin embargo, una fístula de colon, hiper­
alimentada, que no cierre en un período de tres a cuatro semanas, debe ser 
resuelta quirúrgicamente; 

4 . Las fístulas de intestino delgado son fístulas graves. que requieren hiper­
alimentación. severa vigilancia del estado general y local del enfermo y un 
buen juicio clínico para valorar su evolución y resolver oportunamente la in· 
tervención quirúrgica; 

5. Hay un t ipo particular de f ístulas, que es producida por el cirujano cuando 
cierra la pared y, generalmente, ocurre cuando un asa delgada es fij~da al 
peritoneo, produciéndose posteriormente una escara que cae y produce la 
f íGtula. Este tipo de accidente debe sospecharse en fístulas de Intestino del­
gado rebeldes al tratamiento con hiperalimentación; 

6. El tratamiento quirúrgico debe ser resuelto sin vacilaciones en los casos que 
hayan sido hiperalimentados en forma correcta y cuya producción no tenga 
tendencia a disminuir. El tratamiento quirúrgico indicado a tiempo es alta· 
mente recompensante para el enfermo y el cirujano. 

7. El tipo de antibiótico o antibióticos a utilizar deberá cubrir Gram positivos, 
Gram negativos y anaerobios. 

RESUMEN 

Presentamos una revisión de 37 pacientes t ratados en el Departamento de 
Cirugía del Hospital Miguel Pérez Carreño, en un período de 10 años, destacando 
los datos relativos a etiología, anatomía patológica, tratamiento y resultados, 
señalando la importancia de la híperalimentación parenteral en el manejo de estos 
enfermos. Mostramos que las fístulas del intestino delgado, generalmente con­
sideradas como de alto gasto, son extremadamente graves y que deben ser rigu­
rosamente valoradas para decidir su intervención quirúrgica, ya que muchos pa­
cientes mueren sin que esta decisión haya sido tomada. La cirugía y la hipera­
limentación. juntas , t ienden a bajar la morbimortalidad en este tipo particular 
de localización de la fístula. Por el contrario. en las fístulas del intestino grueso, 
la hiperalimentación es un precioso método de tratamiento, siempre que se vi­
gile el estado general del enfermo. Debe siempre tenerse en cuenta la observa­
ción de que ninguna fístula cierra espontáneamente, si por delante de ella hay 
alguna obstrucción. 
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espectro de actividad "único" que abarca la mayoría de las bacterias 
grampositivas y gramnegativas, inclusive: estafi_lococos resistentes, klebsiella, 

E. coli, pseudomonas y proteus (índol + e índol-). 
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AlTERACIONES EN LA DISTRIBUCION DEL AGUA EN LOS 
DISTINTOS COMPARTIMIENTOS DEL ORGANISMO EN EL 

PACIENTE CRITICAMENTE ENFERMO* 

(La importancia de la Presión osmotica y oncótica 
en la homeostasis del paciente crít ico) 

- ACTUALIZACION -
Dr. R. J. Lucca E. H 

Sabemos que el agua total de nuestro organismo representa un 60% del peso 
total en el adulto, y un 80% en el recién nacido. Esto ha sido comprobado por 
medio del Oxido de Deuterio (Dp) o, del agua Tritiatada (19) (9). 

De este 60% 2/ 3 corresponden al agua intracelular y 1 / 3 corresponden al 
agua extracelular. 

O sea, que un sujeto de 70 kgs. tiene : 
. 

42 lit ros de agua INTRACELULAR. 

14 1 itros de agua 

EXTRACELULAR 

31f2 lts. de plasma 

10V2 lts. de líquido in­

tersticial 

Normalmente el líquido EXTRACELULAR y el INTRACELULAR tienen m:ís o 
menos la misma Osmolalidad de 285 mOsm/ 1. 

En el líquido EXTRACELULAR tenemos: 

Sodio 

Cloro 

Bicarbonato 

Glucosa 

Urea 

Otros cationes. 

• Acta Médica Ven ezolana, Volumen 27, J ulic-Diciembr~ 1980, No . 3-4. 
TrabaJo actualizado para el 20-XI-82. 

• • Miembro de la Socieda d Venezolana de Cirugla, Coordin ador de la Unid ad de Cuidados 
Intensivos , Director , Servicio de Anestes iolog!a, Centro Médic:> d e Caracas. 
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En el líquido INTRACELULAR tenemos: 

Proteínas 

Potasio 

Magnesio 

Fosfatos 

La correcta distribución de agua en los distintos compartimientos, está regi· 
da por los siguientes factores: 

1. Presión Hidrostática en su concepto puro 

2. Osmolalidad 
(Controla en especial el paso de agua del intravascular al intracelular) 

3. Presión Oncót ica u Oncolalidad 
(Controla en especial el paso de agua del intravascular al intersticial) 

4. Integridad de la membrana capilar 

Cuando alguno o varios de los factores arriba señalados comienza a funcio­
nar mal, aparece un incorrecto intercambio entre los distintos compartimientos, 
lo que puede ocasionar situaciones críticas y la muerte del paciente. 

Lo que ha sucedido hasta ahora ha sido que, siendo el agua tan vital para 
nuestro organismo, se ha pensado poco que a su vez puede ser causa de muerte. 
Estas muertes son más frecuentes de lo que hasta ahora se había sospechado, 
pero, su mecanismo y etiología han estado etiquetadas por diagnósticos aparen­
temente lógicos, tales como: neumonía, accidente cerebro-vascular, insuficiencia 
renal aguda, insuficiencia respiratoria aguda, insuficiencia cardíaca, etc. 

HIPONATREMIA 

Al existir una agresión de importancia (trauma, quemadura, gran cirugía, etc.) 
lo habitual es que el organismo se instale un estado de HIPOVOLEMIA EFECTIVA. 

Ante esta Hipovolemia el organismo trata de compensarla llamando agua de 
los tej idos en forma importante pero, ESTA AGUA DE ORIGEN TISULAR CONTIE· 
NE MUY POCO SODIO, (16), así es que el mecanismo natural de la compensa­
ción de homeostasis conduce a una hemodilución a expensas del Sodio (24). 

Por otra parte, la venoclisis de entrada y aplicada en forma única en una 
mayoría de los casos consiste en: inyectar en forma rápida y por vía venosa 
soluciones electrolitos, dextrosa, pero con un nivel muy bajo de Sodio (23). 

De ahí, que en forma iat rogénica estemos contribuyendo más aún a la si tua­
ción de Hiponatremia. 

Aparece entonces una Hiponatremia de cierta importancia. Si esta Hipona­
tremia llega a niveles de 125 mEq/ 1 comienza un Edema Cerebral Subletal (Arieff, 
Llach, Massry) (1 ). 

Si la Osmolalidad cae por debajo de 240 mOsm/ K el pronóstico es muy gra­
ve (16,1}. 
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Esta Hiponatremia que sigue a la agresión de importancia nos vá a traer muy 
pronto (fracciones de hora) la instalación del Pulmón ACUOSO, que supone un 
estado de insuficiencia respiratoria grave, por llenarse los alvéolos con líquido 
pobre en proteínas «50% de las proteínas plasmáticas • (4,22. 15). 

La Osmolalidad Plasmática está controlada por la concentración de Sodio, Y 
a grandes rasgos puede decirse que la Osmolalidad Plasmática debe ser el 
doble del contenido en Sodio en mEq. En efecto para un sodio de 143X2= 28S 
{normal), esto siempre y cuando, elementos que en estado normal contribuyen 
poco a la osmolalidad, como la glusoca la úrea, no estén anormalmente aumen. 
tadas. 

La Osmolalidad puede conocerse por dos métodos: 

1. Osmolalidad Calculada 

2 . Por el Osmómetro 

1. oSm Calculada = 1.86xNa+ Giucosa (mgs%) + BUN (mgs% ) 
2.8 

18 

2 . Por medio del Osmómetro (punto crioscópico). 

Como las presiones osmóticas son muy altas (1 Mol = 19300 torr, 1 millos­
mol = 19,3 torr y, la presión osmótica del plasma es de 5474 torr) Guiyton (10). 
se ha ideado un procedimiento mucho más sencillo para su investi gación, el 
osmómetro, basado en el punto crioscópico de una solución. No vamos a des:::ri­
bir aquí cual es el principio del funcionamiento del Osmómetro, sólo diremos 
que con 2cc de plasma u otro líquido cualquiera y en 2 minutos, podemos 
conocer cuál es la osmolalidad de cualquier líquido del organismo. Cuando se 
mide la osmolalidad, sólo se está tomando en cuenta el número de partículas 
disueltas y NO SU TAMAÑO O PESO MOLECULAR . De ahí la gran diferen­
cia que hay entre Osmolalidad Urinaria y Densidad. 

Dij imos anteriormente que el Sodio controlaba preferentemente el intercam­
bio de agua entre los espacios INTRAVASCULAR e INTRACELULAR o t :sular (4). 
Entonces. al tener una Hiponatremia tendremos necesariamente una H:po-Osmo­
lalidad y el pulmón por su gran contenido de sangre y consistencia esp;:;njosa, 
comienza a sufrir muy pronto las consecuencias de la Hipo-Osmolalidad. Sim­
plemente comienza a pasar agua de los capilares al alvéolo, agua POR AHORA 
pobre en prote.ínas, y comienza a instalarse una insuficiencia respiratoria sólo 
detectable por la investigación de gases en sangre, muy en especial a nivel d~ 

la Pa02 que comienza a descender a niveles de 80 a 70 torr. El PaC02 aún no 
se altera debido a que el C02 es 20 veces más difusible que el 0 2 y posiblemen­
te se mantenga aún cercano a los 40 torr de Pa02. 

LAS FALSAS NEUMONtAS 

Pero, a nivel de la radiología del pulmón sí aparecen imágenes muy defini­
das, imágenes que han sido las que hasta ahora han traído la contusión y errores 
de tratamiento sobre el particular: estas imágenes han s!do etiquetadas como: 
neumonías, atelectasias, etc., cuando en el fondo no es más que Edema por ahora 
íntraalveolar y, lo más importante, esto parece AUNQUE EN NINGUN MOMEN-
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TO SE HAYA MANIFESTADO UN ESTADO DE SHOCK. Por esta causa han fra. 
casado muchos tratamientos con antibióticos. 

A consecuer:tcia de lo expuesto. podemos sacar una primera conclusión: 

EN TODO POSTOPERATORIO DE· IMPORTANCIA SI SE NOS INFORMA QUE 
EL PACIENTE TIENE UNA NEUMONIA VEAMOS COMO ESTA EL SODIO. CORRI­
JAMOS EL SODIO COSA QUE LLEVA POCO TIEMPO Y VEAMOS SI HA DESA­
PARECIDO LA SUPUESTA NEUMONIA. 

Son estos conceptos sencillos. claros y hasta cierto punto irrebat;bles (están 
afianzados sobre conceptos físicos y matemáticos sólidos), sin embargo, aún oigo 
con cierta frecuencia esta frase: "no sé que le pasa a este Laboratorio, que siem­
pre me reporta un sodio bajo en el postoperatorio de mis enfermos". 

Veremos luego que se inicia una nueva era, el reinic io del uso de las solu­
ciones hipertónicas de Cloruro de Sodio, 1.5% y 3% . Hablaremos luego de ellas, 
y cómo deben administrarse (9,1,11,14,2,18). 
PRESION ONCOTICA 

Pero. no es sólo la Hiponatremia la culpable de la fuga de agua hacia los 
tejidos, sino que también lo es y en forma muy importante la baja de la presión 
ONCOTICA. 

La pt·esión coloido-osmótica (oncótica) es debida a la presencia en el sol· 
vente de moléculas gigantes. de peso molecular alto, y que a nivel de la mem­
brana celular NO PASAN POR SUS POROS. Esto a diferencia de los elementos 
como el soclio, que sí atraviesan la membrana capilar, celular y condicionan la 
Osmolalidad. 

-
La presión Oncótica normal es de 25 torr, y para Weil 19.27. En el promedio 

del paciente crítico es de 18.3 torr (4). 

Al existir una hemodilución por las causas que ya explicamos cuando habla­
mos de la Hiponatremia. también aparece una Oncolalidad disminuida (23). Este 
factor también contr ibuye a la fuga del agua. en especial al espacio INTERSTI­
CIAL. y posteriormente al intracelular (15). Por ello e~ que el verdadero pulmón 
de "Shock" con líquido de alto contenido protéico > 70% de las proteínas plas­
máticas, se instala después ·del pulmón "acuoso" dando una 'imagen radiológica 
más característica (pulmón nevado, pulmón húmedo, etc.). Este fenómeno viene 
a agravar la insuficiencia respiratoria . ya existente y, en esta fecha comienza a 
subir la PaC02• 

Este criterio de la importancia de Presión Oncótica, ha adquirido ultimamente 
un gran auge por su gran trascendencia, tan es así que el Dr. Max Harry Weil, 
Director del Instituto para la Medicina Crítica del Hollywood Presbyterian Me­
dica! Center, ha desarrollado un aparato denominado Oncómetro de uso senci­
llo y de costo muy aseguible a cualquiera Institución, aunque sea pequeña, que 
en 4 minutos -nos dá la Presión Oncótica de cualquier líquido del organismo . 

. 
Con el uso del Onc6metro, se ha llegado a las siguientes conclusiones: 

1. _ La . presión Oncótica mormal es de 25 mm de Hg. torr, (4). 

50 CENTRO MEDICO 
' 



2. La posición en decubito prolongada, por sí sola hace disminuir la Presión 
Oncótica en más o menos 3 mm de Hg. (4). 

3. Sobre 1.000 pacientes de Cuidados Intensivos, el prcmedio de la presión on­
cótica fue de 18.3 mm de Hg. (4). 

. 
4. Si se resta a la presión oncótica, la presión en cuña pulmonar y el resulta· 

do es mayor de 8 mm de Hg., no puede haber Edema de Pulmón (23). Pero 
si la diferencia es de 3 a 7 mm de Hg., hay probabilidades de Edema y, si 
la diferencia es m~nor de 3 mm de _Hg. el Edema es seguro (3). 

El uso racional de la albúmina humana en los pacientes críticos ha hecho 
desaparecer en forma casi total este problema de pulmón acuoso, o de 
"Shock" (23). 

Si no se tiene un oncómetro, habtá que recurrir a pedir al Laboratori:> una 
dosificación de proteínas, álbúminas y globulinas. recordando que la fracc:ón al­
búmina es la que más interesa. 

Para los fines prácticos, para 
de 25 torr '(4). 

7 gm% de proteínas, la Presió!'l Oncótica es .. 

A título ilustrativo podemos decir que, un paciente que se encueotre en 
condiciones severas de Pulmón de "Shock" puede necesitar 80 mgs. de albúmina 
y, recordemos que el frasco · común usaC:o en nuestro medio contiene 12.5 gms. 
!3erá necesario inyectarle de 6 a 7 frascos de albúrrÍilia humana. ·. 

Aprovechamos para recordar, que la sangre total en este aspecto tiene 
muy poco valor y, lo misma cosa podría decirse del plasma humsno. · 

• 
La albúmina tiene un peso molecular de 69.000 y supone 2/ 3 . dfil l poder on­

cótico del plasma. 
' 

Así pues, vemos que durante la Gran 
para mantener debidamente el agua ~[' el 
será necesario usar: 

Cirugía, AUNQUE NO HAYA SHOCK 
compartimiento que. le corresponde, 

' 

'· .. 
Soluciones sa'li nas hípertónlc,as . 

' .. .~ 

1 . 

2. Albúmina, humana; cuando se está haciendo el reemplazo. de la volemia . . . 

El Sodio se reemplaza así: .. 
Sodio Teórico- Sodio Actualx60%Kgs.~mEqx24 h. Ún aumento del agua en 

10% supone uAa disminución del sodio en 10% y vic~versa (24) . 
El · Potasio se reemplaza así: 

Potasio Teórico-Potasio Actual x 40% Kgs. = mEqx24 h.· (14) . 
..... ,. • 1 f .. ., "' 

El Bicarbonato de Sodio se reemplaza asi: . ' 
Peso Corporal x 0.3 x B.E.=rtJEq ~ de .C03HNa para 24 h. 

' 
' - .. 

PRESION HIDROSTATICA 

Ade..más de los factores anteriormente expu~sto~ (Osm.olalidad y Presión 
Onc!5tica) 'también hay ~ue tener .e1~ • c.~E}nt~ bajo , el. pun~o de v is!_a pulmonar. eJ 
factor Presión Hidrostática. 
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Para la debida interpretación y manejo de los problemas de Presión Hidros­
tática propiamente dicha, hasta ahora nada mejor que el uso del Cateter de Swan 
Ganz. El cateter de Swan Ganz puede darnos los siguientes valores: 

1 . Presión Venosa Central PVC 

2. Presión del Ventrículo derecho 

3. Presión de la arteria pulmonar 

4. Presión en cuña pulmonar . 

(0/ 5 mm de Hg.)' 

(0·5/ 25 mm de Hg.) 

(10/ 25 mm de Hg.)' 

(6·12 m:n de Hg.) 

5. Gasto Cardiaco (5.6 litros x minuto) lndice= 3 1 m•. 

Las informaciones · básicas que obtendríamos del cateter da Swan Gang 
serian: 

1. Hipovolemia. 

2 . Insuficiencia ventricular izquierda (lo más común). 

3 . Patología pulmonar que suponga un aumento a la resistencia vascular: 

a . Edema Intersticial. 

b. Falta de expansión a nivel de bronquiolos terminales y alvéolos. 

e . Aumento de la viscosidad sanguínea generalmente debida a la subida del 
hematocrito. 

Cabe señalar que del corazón, la presión en cuña v iene siendo para el lado 
izquierdo lo que la Presión Venosa Central lo es para el derecho. 

Indiscutiblemente que por ahora la información más valiosa que nos brinda 
el Cateter de Swan Ganz, corresponde a la función del Ventrículo Izquierdo, 
hacia el lado del déficit y, claro está en caso de falla del lado izquierd:> por es­
tricta lógica el tratamiento se basa en: 

1 . Quitarle carga al corazón izquierdo (sangría blanca por ejemplo). 

2. Bajar resistencia periférica (drogas) 

3. Mejorar la función del músculo (drogas) 

Además, con computadoras en la actualidad sencillas, autoregulares, y re lati­
vamente económicas usando el método de la termodilución y el Cateter-Balón de 
Swan Ganz se obtiene en forma constante información sobre el gasto cardíaco. 

INTEGRIDAD DE LA MEMBRANA CAPILAR A 
NIVEL DEL ALVEOLO PULMONAR 

Al existir un defecto de perfusión t isular, con su consecuente acidosis me­
tabólica, hipoxia y retención de catabolitos, comienza a aparecer a nivel de las 
células del alvéolo (y cualquier ot1·a) problemas derivados de la falta de energ;~. 
o sea ATP. Ensanchamiento, hinchazón y hasta rotura de las lysosomas, degrada­
ción de las mitocondrias con pérdida de estructura del cepillado, aumento de 
tamaño de los poros celulares, disminución de la función metabólica da la célula, 
tales como producción de surfactante, prostaglandinas y control de la activ:dad 
fibrinolítica (20). 

Factores éstos que agravan aún más el problema de: pulmón acuoso, pul­
món de shock, de la fibrosis pulmonar, de la aparición de la membrana hialina y 
así sucesivamente ( 15). 
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La única manera de suministrar aporte de energía al pulmón cuando está en 
estas condiciones, es: 

1. Normalizar la Volemia. 

2. Aporte adecuado vía sanguínea de componentes energéticos. Y sobre éste 
último particular cabe señalar que la alimentación parental (Hiperalimenta­
ción VV) bien indicada y manejada es capaz de cambiar problemas pulmona­
res hasta ese momento insolubles. Tal como las falsas neumonías. 

Con el uso de la llamada Hiperalimentación SUCEDE UN FENOMENO FISI CO 
ALTAMENTE FAVORABLE PARA EL TRATAMIENTO DEL PULMON ACUOSJ. 
O DE SHOCK, DEL QUE MUCHA GENTE AUN NO SE HA DADO CUENTA Y 

· ES : LAS SOLUCIONES INYECTADAS EN VENAS MUY CENTRALES CUANDO 
SE USA LA HIPERALIMENTACION SON ALTAMENTE HIPERTONICAS, Y LLE­
GAN AL LECHO VASCULAR PULMONAR AUN POCO DILUIDAS, PRODUCIEN­
DO UN EFECTO DE SECADO DEL TEJIDO INTERSTICIAL Y ALVEOLO IV.POR­
TANTE. Quizás en el futuro. en caso de que no se use la Hiperalimentación 
podria estar indicado el uso de las soluciones Hipertónicas y de la albúmi­
na Vía Atrial derecha (con cateter subclavia o yugular interna). 

EL CEREBRO FRENi E A LOS PROBLEMAS ANTES EXPU.ESTOS 

Si bien es verdad que el pulmón deja ver con mayor claridad l:>s problemas 
de la mala rec;istr ibución del agua, con frecuencia lo mismo está suced!end:> 
a nivel del cerebro. 

Para entender la importancia que tiene a nivel del cerebro la mala dist rí· 
bución del agua. hay que señalar algunas características muy particulaes. 

1 . A nivel del cerebro no hay tejido intersticial. Así es que la Hiponatremia 
hace que el paso del agua al interior de la célula nerviosa sea más rápido 
que en otros tejidos. 

2 . El cerebro está contenido dentro del cráneo, o sea una caja ósea no expan­
dible y, cualquier aumento de presión intra-craneana se instalan en forma 
E)Xponencial. O sea, que al comienzo un pequeño aumento del líquid ) con­
tenido dentro del cráneo (edema cerebral) supone un aumento de cierta im­
portancia en la presión int racraneal. pero, el añadido por segunda vez de la 
misma cantidad de líquido intracraneal va a aumentar la presión intracraneal 
a niveles insospechados ésto puede llegar facilmente, en lo teórico, al infi­
nito, por la sencilla razón de que LOS LIQUIDOS SON INCOMPRESIBLES. 
La presión media intracraneal es menor de 10 torr. 

"La diferencia entre la presión arterial media (90t) y la presión media int ra­
craneana (1 Ot) es la presión de perfusión cerebral, a medida qu~ esta presión 
disminuye el flujo sanguíneo cerebral también disminuye. Por lo tanto es impor­
tante mantener esta presión de perfusión cerebral por lo menos por encima de 
50 torr" (Grenvich) (7). 

l':aturalmente si la presión intracraneal iguala a la media de la presión arte­
rial la circulación cerebral se interrumpe y el cerebro muere inexorablemente. 

De lo anteriormente expuesto, se deduce que la profilaxia del Edema Cere­
bral es de primera importancia. Por ello hay que combatir de entrada la hipona-
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tremía, debido a que una vez instalado el Edema Cerebral. ya el daño está h~cho· 
y, el tratamiento sería tardío . 

La presión arterial media es de 90 torr. 

EL M ISMO TIPO DE PROBLEMA APARECIDO A NIVEL DEL PULMON Y DEL 
CEREBRO PUEDEN APARECER A NIVEL DE OTROS ORGANOS, EN ESPECIAL DEL 

Rli\ION (15). 

PREVENCION V TRATAMIENTO DEL PULMON 
ACUOSO Y DEL PULMON DE SHOCK 

Recordemos que: 

1 . El Sodio controla en especial el intercambio de agua entre el espacio intra­
vascular y el intracelular (tisular). 

2. 

" 
3. 

4. 

5. 

La Albúmina controla en especial el intercambio de agua entre el espacio ln­
travascular y el inte,rsticial. 

Que el contenido del Pulmón Acuoso (el primero en aparecer) es agua con 
pocas proteínas < 50% de las plasmáticas (4). 

Que el contenido del Pulmón de "Shock" tiene un alto tenor de proteínas > 
70% de las plasmáticas (4). 

Que muchos de estos pulmones son etiquetados como neumónicos. 

Entonces como Profilaxia tendremos: 

1. Durante la venoclisis usar soluciones electrolíticas de PH 7.40. NO USAR 
DEXTROSA AL 5%. 

2. Incluir en los líquidos inyectados y según las circunstancias de 300 ce a 
500 ce de solución salina hipertónica ¡:¡1 3% . (4,1,24,6,2). 
Dicha solución t iene aproximadamente 513 mEq/1 de S:Jdio. Si se dispone 
de un osmómetro, trátese al paciente hasta obtener una osmolalidad de 
285 mOsm/ K. 

3. Según las circunstancias úsese también de 30 a 80 gms. de a!búmlnn h·J­
mana si se tiene un oncómetro. búsquese una presión oncótica cercana a 
los 25 torr). (5). 

4. 

5. 

54 

Si no se dispone de tal aparato, búsquese a nivel de Laboratorio unas pro­
teínas totales de 7 gms%, y albúmina de 4.5 gms%. 

El plasma humano contribuye también a mejorar. la presión oncótica, perJ en 
grado mucho menor que la albúmin¡¡ y sería necesario inyectar cantidades 
apreciables de plasma para normalizar la situación. La misma cosa puede 
·decirse de la sangre total, aunque ésta tiene aún un peder oncótico menor 
que el plasma humano. Sin embargo, tanto la sangre (tótal, concentrado, pla­
quétas, etc.) como el plasma tienen sus indicaciones muy precisas. 
' .. 
Si no hay "Shock" y la hipovolemia fue 
uso de diuréticos, tal como la Furosemida 
vía venosa (de 100 a 200 mgms.) . 

compensada, puede recurrirse -al 
(Lasixr) en dosis de 5 a 1 O amp. 

11 

El Dextran de alto peso molecular, 70.000 también puede 
der de la cantidad de 1.000 ce y reco1·dando· que hay un 
anafilactoides (17). 

ser útil, sin exce-
5% de reacciones 
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Parece no aceptarse lo que algunas veces se adujo de provocar alteraciones 
en el tipaje .sanguíneo (8). 

5. Si la Pa02 bajo de 80 ó 70 torr = oxígeno con máscara reservorio, y con un 
FI02 suficiente para una buena Pa02• 

7 . Si el uso de la máscara con reservorio no es suficiente para conseguir una 
buena PaO•. intúbese al paciente y conéctesele al respirador usando una 
FIO• suficiente para una buena Pa02• 

8. Si aún así el paciente muestra una hipoxia severa (Pa02 menor de 70 torr) , 
úsese el PEEP según las circunstancias, comenzando con 5 cm de Hp. 

Si el pulmón se nos presenta ya como un pulmón de " Shock' ' o sea con un 
alto contenido protéico a nivel del líquido alveolar y con marcado Edema lnters· 
ticial, pero vamos a obtener al normalizar la osmolalidad y la presión oncótica, 
AUNQUE ESTO SEA IMPRESCINDIBLE DE HACER. En estos pacientes hay que 
recurrir de una vez al respirador, usar PEEP de 10 hasta 15 cm de H20 según 
las circunstancias. 

Además hay que normalizar la Volemia y aportar nutrientes tan pronto sea 
posible, por medio de la alimentación parental. 

Poco hay que esperar en éstos casos de los diuréticos. Pero sí bastante 
información útil con el uso del Cateter de Swan Ganz. 

En estos pacientes es muy importante la investigación de gases en sangre 
arterial y, como las alteraciones por pulmón acuoso se instalan con gran rapidez, 
es necesario repetir estas investigaciones con frecuencia. Mínimo cada seis 
(6) horas. 

Frecuentemente vemos normalizarse los valores de gases en sangre antes 
de que se aclaren radiologicamente los pulmones. 

Hay que recordar que: 

-Si bien es verdad que la mayoría de las veces las imágenes pulmonares 
en la radiografía, aparecen como neumonías SIN SERLO EN REALIDAD. el hecho 
de una mala ventilación ,sepsis generalizada. mlcroatelectasias, por bloqueo 
acuofibrinoso de los bronquiolos terminales, hace que sea fácil el que se instale 
una infección a nivel del Parenquima Pulmonar. 

Así es que esas falsas neumonías. de imagen radiológica del Pulmón Acuo· 
so o de "Shock" pueden terminar siendo re'ales neumonías. 

EL EDEMA A NIVEL CEREBRAL 

Hasta hace poco se concedía poca importancia a la posibilidad de este fenó­
meno, "El Edema Cerebral por Hiponatremia" y sa confundí:! co:1 u:1 cua:lro 
neurológico, etiquetado con varios diagnósticos: 

- ¿Accidente Cerebro Vascular? 

- ¿Encefalitis? 

- ¿Confusión mental por exceso de drogas analgésicas? 

- ¿Epilepsia? 

-Etc. 
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Lo cierto del caso es que la hiponatremia severa (Sodio de 125 mEq/ 1) 
supone de hecho un Edema Cerebral Subletal (17) y una hiponatremia de 100 
conduce a la muerte cerebral en unos tres dfas (16,1). 

Como el tejido nervioso a nivel del cerebro NO TIENE tejido interi>ticial, los 
cambios de agua hacia el interior de la célula en caso de Hip:>-Osmolalidad, su· 
ceden con gran rapidez. Y NO HAY QUE ESPERAR QUE APAREZCA EL EDEMA 
DE PAPILA PARA DIAGNOSTICAR EL EDEMA CEREBRAL, cuando ésto sucede 
por lo general es ya muy tarde. 

Entre los primeros signos de la instalación del Edema Cerebral. están: 

- LA CONFUSION 

-LA IRRITABILIDAD 

Como profiláctico a la aparición del Edema Cerebral tenemos : 

1. EL NO USO de la Dextrosa al 5% (11 ). 

2 . El uso de la solución salina al 3% ( 1). 

3 . El uso de la Furosemida (lasixr ) a la dosis de 100 a 200 mgms. por vía 
venosa (13,5). 

4 . Manito! al 18% ó 30% a razón de 0.3 mgs/ kgs/ hora (13,5). Solo en meno­
res de 18 años cuando hay congestión vascular (TAC) (25). 

5. Glicerol al 10% en solución salina a 1 gmo/ kgs/ hora (13) . 
El glicerol dá menos fenómeno de rebote que el manito!. 

6. Esteroides. Dosis farmacológica de Dexametazona (0.2 mgm x kgs) ?? / du­
doso (12) . 

Metilprednisolona (1 mgm/ kg cada 6 horas ??/dudoso (12). 

OTRAS MEDIDAS NO FARMACOLOGICAS SERIAN: 

7. Hiperventilación mecánica hasta obtener una Pa02 de torr. 

8. Hipotermia a 31 ó 32 grados centígrados. 

EN FASE DE INVESTIGACION ¡ ¡ ¡ 

9. El uso de barbitúrico (Thiopental, Surital) a dosis invasivas 25 a 30 mg­
mo/ kgs para la primera dosis aproximadamente en una (1) hora. Este tra­
tamiento del Edema Cerebral con Pentothal Sódico, está siendo utilizado en 
especial para prevenir el edema cerebral. 

POST PARO CARDIACO 

Su uso es muy delicado, sólo debe ser aplicado por personal bien enterado 
de los riesgos y en una Unidad de Cuidados Intensivos bien acreditada. Su 
efectividad NO ESTA comprobada. 

Toda esta parafernalia de tratamiento deberá ir acompañada si el caso es 
grave de: 

1. Control permanente de la osmolalldad y oncolalidad. 
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2. Monitoreo de la presión intracraneal, bien sea con la sondita de Silastic, 
canula de Scott o, con el tornillo de Richmond, tomogratia axial computari­
zada y resonador mágnetico. 

También se ha puesto la craneotomía descompresiva de Penfield del lado 
derecho, o la de Cushing del lado izquierdo (12). Aunque más razonable sería la 
Craniectomía de Ransohoff pero conservando el hueso (5). 

SUMARIO 

En este trabajo se comenta la importancia que tiene la aparición de la Hi­
ponatremia en aquellos pacientes que sufren de alguna agresión Traumático­
Quirúrgica de cierta importancia, aunque no desarrollen el estado de shock. 

Se hace ver la importancia de la baja en la presión osmótica, coloidosmóti­
ca, en la fuga de agua desde el terreno del compartimiento intravascular al 
intersticial y al tisular. 

Esto tiene como consecuencia la aparición precoz de un Pulmón Acuoso, con 
líquido de contenido protéíco bajo y, posteriormente, la instalación del auténtico 
pulmón de shock, con líquido de alto contenido protéíco. 

Se comenta, que la misma cosa sucede a nivel del cerebro, y que la sinto­
matología del comienzo del Edema cerebral se confunde o pasa desapercibida 
frecuentemente. 

La misma cosa para el pulmón, frecuentemente el pulmón húmedo es eti­
quetado de neumónico. 

Se hace ver que pronto habrá un reinicio en el uso de las soluciones hiper­
tónicas salinas , y el uso frecuente de la albúmina humana en la terapia de So­
porte durante las intervenciones quirúrgicas de importancia o en su defecto y, 
con bastante éxito haciendo uso de los Dextranos. 

Se llega a la conclusión, de que esa hiponatremia y caída de la presión 
coloidosmótica, es dilucional y en buena parte iatrogénica. 

Atualizado en Caracas, 20 de Novbre, 1982. 

SUMMARV 

The paper discusses the lmportance of hyponatremia in patíents subjected 
to t rauma and/ or surgery with or without shock. 

The importance of osmotic and coloidosmotic pressure gradients In promo­
ting edema is discussed. We beleive that these promete the early appearence 
of a wet lung (fluid wíth low protein content) t hat will later progress to the 
well known shock lung (fluid wi th high proteín content). 

Simi lar concurring events occur in the brain and that cerebral edem3 goes 
frequently undetected. A question is asked: are many post-operat iva occurring 
neumomias actually "wet Lungs". 

The use of hypertonic salt solutions and albumin will be used more fre­
quently during major surgical procedures. The conclusíon is reached that hypona­
tremia and fall of coloidosmot ic pressure is dilutional and probably partially 
iatrogenic in origin. 
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MANUFACTURING SURGICAL ORESSINGS, C. A. 
S U O R E C A 

FABRICANTES DE GASA QUIRURGICA 

* DETECTO-RA Y 

* POST-OP 

ESTERILES Y NO ESTERILES 

ESPONJAS PARA CIRUGIA 

ESPONJAS ABSORBENTES 
. 

ESTERILES PARA CAMBIO DE CURAS 

* GAUZE-SPONGES GASA PRECORTADA ESTERIL Y NO ESTERIL. 

EN TODOS SUS TAMAÑOS PARA CIRUGIA 

QUINTA ANI 

Calle París entre Calle New York y Caroní 

Las Mercedes Teléfono 92.70.45 . 



CAFETERIA V FUENTE DE SODA 

DEL HOSPITAL PRIVADO 

CENTRO MEDICO DE CARACAS 

Abierto desde las 7 a. m. hasta las 1 1 p. m. 

todos los días 

inclusive Sábados, Domingos y Feriados 

.. 

TELEFONOS: 

52.09.19 (Directo) y 52.22.22 • Extensión 156 

Llamadas desde Consultorios Ext. 7230 

Llamadas desde Habitaciones Ext. 230 

Contratista Responsable: 

HERMANN PERGER 



Di-Gráfica GOMEZ 

e REV I STAS LIBROS FOLLETOS 

e IMPRESOS EN GENERAL 

Canónigos 

Teléfono: 

a Esperanza, Local 4 

561.6799 Caracas 



FABRICA DE LENCERIA 

V UNIFORMES 

TODO PARA CLINICAS 

V HOSPITALES 

EQUIPO DE OUIROFANO 

Batas cirujano - Pijama cirujano -Pijama instrumentista - Sábanas cerradas 
Sábanas abiertas - Campos cerrados y abiertos - Botas cirujano - Gorros 
y tapabocas - Guanteras - Fundas de Mayo - Lencería hospitalización 

MODELO ' JO 
Ttlas: Pcliimr dtl8adc 
Colores: Bltnco, u uJJ v~tde 

y molón 
(Conjunten en bbncoJ 
uu1 y vtrdt) 

M ansa: Cort1. 

MODELO 426 
Telas: Poliésrer 
Colores: Blanco, nul, verde y otros 
Manga: corta. 

Ya no es necesario comprar batas importadas. 
¡Cuidado con los artículos de dudosa procedencia! 
En Venezuela se producen telas de buena calidad. 
Nosotros le aseguramos la mejor confección. 
Nuestras modelistas t rabajan incansablemente, para satisfacer los gustos 
más exigentes. 
Patriotismo es sinónimo de desarrollo, grandeza e independencia de un pafs. 
Compra venezolano y harás Patria. 

EN EL CENTRO: 
Pele el Ojo a Pel igro 

Edif. Golden 
Telfs.: 572.78.13 - 572.47.54 

EN EL ESTE: 
Centro Av Libertador 

Av. Libertador, Esq. Negrín 
La Florida - Telf. 72.35.56 



DOTACION 
MEDICA 

COMPAI\IIA ANONIMA 

Capital: Bs. 4.000.000 

Av. Cagigal. Residencias Danubio- San Bernardino, Caracas 
TELEFONO: 52.13.66 (seria l) 

Uti l izados para ven t ilación 
artificial en primeros auxilios 
(bomberos, clubes, ambulancias), 
salas de emergencia, terapia 
intensiva, recuperación pós· 
anestesica. etc. 

lnquebrables. de faci l limpieza y 
y esteril ización. Valvula de 
entrada de aire, toma de 02 
adicional y va lvu la de segur idad. 

Balon auto- inflable. Valvula 
respiratoria de construcción 
especial para asegurar la ven t ilación 
al paciente, en cualquier 
ci rcunstancia, ev itando as(, 
perdida por compresión lenta del 
balon (overflow). 

1. Toma de 02 adic1onal 
2. Diafragma de la valvu la respiratoria 
3. Valvu la de seguridad 
4. Balon auto- infl able adulto 

(1000 inl) y infanti l (500 mi) 

REPRESENTA NTES EXCLUSIVOS DE 

K. TAKAOKA 
APARATOS DE ANESTESIA 

VENTILADORES 

de Brasil 
RESPI RADORES 

RESUCITADORES 


	01
	02
	03
	04
	05
	06
	07
	08
	09
	10
	11
	12
	13
	14
	15
	16
	17
	18
	19
	20
	21
	22
	23
	24
	25
	26
	27
	28
	29
	30
	31
	32
	33
	34
	35
	36
	37
	38
	39
	40
	41
	42
	43
	44
	45
	46
	47
	48
	49
	50
	51
	52
	53
	54
	55
	56
	57
	58
	59
	60
	61
	62
	63
	64
	65
	66
	67
	68
	69
	70
	71
	72
	73
	74

