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excederse de 8 paginas con todo su contenido, No seré necesario el resumen.

3. Presentacion de casos clinicos: Se publicaran unicamente casos de particular interés
seguidos de una revision corta del problema. Se dard preferencia a aquellos casos
con comprobaciéon anatomopatolégica. E] resumen del caso debe ser suscinto, aportando
unicamente los datos positives y negativos pertinentes, No se aceptarn méas de 8
pédginas incluyendo: presentacién, fotografias, revision y referencias bibliograficas.

4. Editoriales: Se aceptarin ensayos de opinion, y topicos recientes preferiblemente
relacionados con articulos originales publicados en la revista o trabajos importantes
en la practica, la ciencia y cultura de la medicina. Los editoriales seran escritos por
investigadores y especialistas seleccionados por el Comité de Redaccion de la revista.

5. Noticlas médicas y cartas: Al final de cada numero se publicardn anuncios sobre
Congresos, Cursos, Simposia y otros eventos de interés general asi como cartar
dirigidas al Comité de Redaccion.

Manuseritos: Deben ser dirigidos al:

Dr. Federico Fernandez Palazzi
Director Revista “Centro Meédico”
Sociedad Médica

Centro Médico de Caracas

Plaza El Estanque

San Bernardino. Caracas 101.

Los editores no serdn responsables por las opiniones individuales expresadas por los
autores de los trabajos aceptados.

El Comité de Redaccién se reservard el derecho de seleccionar las publicaciones de
scuerdo con criterios estrictamente cientificos.

El Comité de Redaccion, si lo considerase conveniente, someterd los originales a revision,
por especialistas consultantes de nuestra revista.
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Editerial
Que es la Cirugia Pedidtrica?

Dr. Antonio Mota Salazar *

Rober Gross (1) sefalaba la dificultad en explicar "que es |a cirugia de nifos’,
prefiriendo un enfoque negativo, es decir, describiéndola por lo que no es en
relacion con otras especialidades. Nos proponemos ahora ahondar “positivamente”
sobre su extension, caracteres y atributos, pretendiendo mantener la claridad y
comprension necesaria.

CIRUGIA GENERAL Y CIRUGIA PEDIATRICA La Cirugia Pediatrica —cirugia
de nifios o cirugia infantil como también se le llama—, atendiendo a sus princi-
pios v a sus fines es Cirugia General. Utiliza los recursos clinicos v medios de
exploracion de esta rama matriz de la medicina, precisa el diagndstico y resuelve
los problemas por medios manuales e instrumentales, dondz todas |>s fundamentos
del conocimiento cientifico y las habilidades “artisticas” juegan su mejor papel.
El acto operatorio se centra fundamentalmente en los principios universales de
diéresis, exéresis, hemostasia, sintesis y cicatrizacién. Sin embargo n2 es suficiente
el dominio de este terreno para el cjorcicio adecuado de la Cirugia Pediatrica.
Muchos competentes cirujancs no se sienten bien operando ninos, ya por factores
psicolégicos, ya por sentida responsabilidad ante el trabajo con elementos ana-
témicos y delicados y factores fisiolégicos que no responden a los esquemas
cliasicos de los pacientes adultos.

La crecida poblacion infantil del mundo con concentraciones de ninos en los
hospitales, donde se viene mejorando cada dia las técnicas y los equipos, ha
sido un acicate para el estudio y tratamiento de las nuevas afecciones quirar-
gicas de los nifos, y para la blsqueda de soluciones méas técnicas y mas humanas.
Ac-cditados cirujanos generales se orientaron hacia la nueva especialidad de
Cirugia Infantil y se hicieron pioneros de la misma, seguidos por joven3s genera-
ciones, con un concepto cada vez mas funcional. Desgraciadamente existen aun
opercdores mecanicistas aferrados a viejas tradiciones.

EL NINO PACIENTE QUIRURGICO. El nifio vive en un continuo cambio. Del
recién nacido al adolescente hay un mundo infinito de modalidades, Durante este

* Cirujano Pediatra, Centro Médico de Caracas, Hospital de Nifios J. M. de los Rios.
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precioso periodo vital el crecimiento, desarrollo, maduracién, y adaptacién al medio
lo hacen diferente al adulto y su comportamiento ante la enfermedad y ante el
trauma quirtrgico son también diferentes y variados.

Los rasgos anatomofuncionales son muy importante en los recién nacidos vy
los lactantes pequeiios en tanto que caracteristicas psicosociales toman su acento
y predominio en los mayorcitos. Este aspecto lo consideramos mas adelante.

En el recién nacido el rindn, el higado, los pulmones, el sistema nervioso y
otros Organos trabajan a madiana capacidad, no realizando las funciones que les
exige el "stress” operatorio. Por esta minusvalia funcional se retiene facilmente
agua y sales, hay defectos de coagulacion sanguinea, propension a complicaciones
respiratorias y una mala regulacion de la temperatura.

Los ninos pequenos por su acelerado metabolismo requieren fluidos en la
proporcion de dos y media veces mayor que el adulto. Los liquidos orgénicos
predominan en el espacio intracelular en los adultos y en el espacio interticial
en los nifos pequenos, facilitando en éstos el intercambio con el exterior, por ello
las pérdidas de liquidos por vomitos y diarrea son considerablemente mas graves
que en los adultos. Consecuencia de los anteriores sefiamientos, por defecto del
manejo de estos menesteres, el“Sindrome de Palidez e Hipertermia” descrito por
Ombredanne, constituia una terrible amenaza, ain en intervenciones de poca sig-
nificacién. Todos estos hechos y otros ain no analizados, senalan que estamos
confrontando problemas propios de la PEDIATRIA MEDICA |> que exige al Cirujano
Infantil una formacion amplia en varias disciplinas, necesarias al estudio y trata-
miento del nifio.

Junto a los aspectos funcionales que hemos destacado la pequefiez anatéomica
de los drganos constituye un problema. Asi en las atresias y obstrucciones del
tracto gastrointestinal, cuyo proceso patolégico debemos conocer muy bien, el
diametro del intestino, en ocasiones de algunos milimetros, impone en el cirujano
acucioso espiritu en el trabajo, correcta técnica operatoria y experiencia personal
en su ejecucién. De lo contrario sobreviene el fracaso, en la mayoria de los casos
por oclusion de la anastomosis o por permeabilidad de la sutura,

Resuelto favorablemente el problema obstructivo, en las resecciones extensas
las exigencias metabdlicas del pequeiio, ligadas a su nutricién y crecimiento, son
extraordinarias y deben atenderse cuidadosamente. De aqui el interés del trabajo
en equipo con pediatras, pedidtras neonatdlogos y anestesistas de nifos, quienes
son importantes factores en el éxito y progreso de la Cirugia infantil.

PATOLOGIA QUIRURGICA DEL NINO. Las anomalias congénitas llenan la etapa
mas compleja vy dificil de la cirugia de nifios, sobre todo en el periodo neonatal.

Las enfermedades congénitas, ligadas a factores genéticos y a embriopatias
complejas, son la causa de graves procesos que requieren diagndstico urgente y
tratamiento preciso a riesgo de perder la vida o de sufrir invalidez permanente.

94 CENTRO MEDICO



CUADRO No. 1
AFECCIONES QUIRURGICAS NEONATALES
UNIDAD DE NEONATOLOGIA QUIRURGICA

HOSPITAL DE NINOS J. M. DE LOS RIOS. 1972-74

Casos %

Atresia, Hipoplasia y otras Malformaciones
del Intestino Delgado 53 26.50
Hipertrofia Congénita del Piloro 45 22.50
Imperforacion Anal 34 17.0

Patologia del Ombligo y Cordén:
Onfalocele 21

Otros 4 25 12.50
Cardiopatias Congénitas 18 9.0
Atresia del Eséfago 12 6.0
Peritonitis 13 6.50
Total 200 100.00

Se aprecia, analizando estos doscientos casos, que si se exceptian algunas
de las peritonitis toda la patologia es por anomalias Congénitas.

La interpretacion patogénica de estas anomalias, fundamental para resolver
con sano criterio la problematica quirdrgica que acarrean y orientar adecuadamente
la familia —siempre temerosa de que otros hijos sufran anomalias similares—,
requiere del cirujano conocimientos basicos de embriologia y genética.

EL CANCER EN LOS NINOS No podemos dejar de mencionar al cancer dentro
de la méas agresiva patologia del nifo. Ocupa la segunda causa de mortalidad en
menores de quince afos en los paises desarrollados. Entre nosotros ha venido
incrementandose hasta alcanzar en el grupo etario de cinco a catorce afos la
primera causa de mortalidad, si excluimos los accidentes, La Leucemia ocupa la
mayor incidencia seguida por diversas modalidades de tumores: linfomas, tumores
del sistema nervioso, tumor de Wilms, neurobastoma, sarcomas 6seos y de partes
blandas y otros.

Aunque la Cirugia tiene modalidades de accién propias que los cirujanos
pedidtras deben manejar a plenitud y un relevante papel en el diagnéstico y en
el tratamiento del cancer, la lucha contra este terrible flagelo depende, mas que

en ninguna otra afeccién, del trabajo en equipo multidisciplinario, en un ambiente
pediatrico bien dotado.
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LA CAJA DE PANDORA Otro aspecto que merece destacarse aunque sea
brevemente, es la compleja y seria patologia aguda del abdémen, ligada muchas
veces a procesos traumaticos. “La Caja de Pandora” como se le dice al abdémen
agudo —de dificil acceso y del més variado contenido—, imponen junto al cono-
cimiento preciso de su compleja patologia, una metodologia de estudio sistema-
tico, atenta a muchos factores, donde los intereses psicolégicos de los pequefios
pacientes, especialmente alrededor de la edad preescolar, no deben descuidarse.

EL NINO NO ES UN HOMBRE PEQUENO. En otras oportunidades hemos
insistido sobre el sufrimiento y angustia de los nifios con afecciones quirdrgicas
(2), orientados por una educacién distorsionada donde el miedo es centro de
disciplina: el diablo, la bruja, el pecado, la agresién en la televisién y en la calle,
el concepto siempre misterioso de la muerte y otros factores ligados al ejercicio
mismo de la cirugia. Todo ello hace que el nifio temeroso y angustiado se oponga
al examen o niega la dolencia, complicando mayorments las dificultades del diag-
nostico De aqui la necesidad de exigir al cirujano pediatra preocupacién por el
nifio como persona, por sus intereses afectivos y sociales, por su grado de evolu-
cién psicoldgica, recordando como tan acertadamente sefalé Juan Jacnb> Rusean
que “EL NINO NO ES UN HOMBRE PEQUENQ". En la medida que podamos inter-
pretar su mundo de fantasia y de ensuefio, o de temores y angustias cuando la
enfermedad lo afecta, podemos merecer su confianza y nunca bien estimada cola-
boracion, indispensables para poderle decir sin reserva: No te preocupes mas, tu
no necesitas ser operado. De no ser asi, debemos garantizarle, sin mentirillas ina-
ceptables, minimizando el dafio, que vamos a resolver sus molestias para que
vuelva pronto al disfrute de la riqueza de sus preciados intereses psicosocial-s.

De este sucinto andlisis de la Cirugia Pediatrica podemos senalar las siguien-
tes observaciones:

1) La Cirugia Infantil o Cirugia Pediatrica descansa sobre los principios que sus-
tenta la Cirugia General y la Pediatria Médica.

2) En lo Somdtico requiere del Cirujano conocer la Anatomia, Fisiologia, Embrio-
logia, Genética y Patologia del nifio, muy especialmente del recién nacido,
donde se tropieza con problemas de mayor complejidad.

3) El conocimiento del nific como persona —especialmente en los pequefios
alrrededor de la edad preescolar—, facilita al Cirujano comprensiéon y convi-
vencia con el paciente y le permite junto a mayores facilidades en la explo-
racion y al diagnéstico, hacer una orientacién positiva en el terreno afectivo,
intelectivo y social.

BIBLIOGRAFIA
GROSS ROBER: ““Pediatric Surgery”” W. B. Saunders Company, Philadelphia 1954,
MOTA SALAZAR A. y Col. Bol. Hosp. Nifios ““J. M. de los Rios"" XVI, 56: 136-144, 1976.

MOTA SALAZAR A. “Dolor y Angustia en e] Paciente Quirdrgico Infantil” Ped. Pana-
mericana Vol. 10 No. 1: 3-8, Marzo 1966.
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Tobillo Valgo Hemofilico

Fernando Marques Gassol

Luis Azorin Zafrilla

Indalecio Rubio Fernandez

José Manuel Casamitjana Ferrandiz

Como contribucidn al tema de tobillo valgo en la infancia y adolescencia, les
presentamos el estudio que hemos realizado en 70 tobillos de pacientes que
presentaban deformidad en valgo. Estos casos han sido extraidos de la revisién de
105 pacientes, lo que deduce una incidencia del 48%. Las edades estaban compren-
didas entre 7 y 18 afos, habiendo sido despreciados para el estudio los casos
correspondicntes a pacientes de edad adulta.

El tema de tobillo valgo ha sido tratado por diversos autores, y recientemente
en nuestro pais por CANADELL y PEINADO. (1). De la bibliografia consultada al
respecto podemos resumir que la génesis de esta deformidad estd condicionada
por todos aquellos factores, que actuando sobre la fisis distal de uno o ambos
huesos de la pierna den como resultado un desequilibrio en cuanto al crecimiento
longitudinal de tibia y peroné a nivel del tobillo.

En este sentido, y como factores condicionantes, han sido citados en la lite-
ratura desde las resecciones parciales de peroné con motivo de toma de injertos
o0 exéresis tumoral, a los desequilibrios de longitud tibio-peronea de origen polio-
mielitico, como apunta MYER MAKIN (2) en el estudio de una serie de 112 casos,
o WILTSE, en su estudio sobre la aparicion de tobillo valgo en nifios tratados
mediante reseccicnes parciales e peroné, pasando por las secuelas osteomieliticas
de uno o ambos huesos de la pierna, o aquellas epifisiolisis que den como resul-
tado una fusion precoz de la fisis tibial inferior en su parte més interna.

No hemos tenido ocasién de examinar publicacion alguna en la literatura
consultada en cuanto a la génesis de esta deformidad dentro del contexto general
de la artropatia hemofilica.

Aunque la actitud en valgo del tobillo puede considerarse como fisioldgica
hasta los diez afos de edad en el caso de los pacientes hemofilicos los trastor-
nos estatico-dindmicos del pie se inician por lo general entre los 7 v 9 afios de
edad, al interferir la sinovitis hemofilica, sobre los cartilagos fértiles de tibia y
peroné, que normalmente tienden a equilibrar el mencionado valgo fisiolégico a
esta edad.

Ciudad Sanitaria F. Franco. Barcelona, Espaia.
Departamento de Cirugia del Aparato Locomotor (Dr. F. Collado Herrero).
Unidad de Hemofilia (Dr. F. Marques Gassol).

Trabajo presentado en el Congreso de la Sociedad Espafiola de Rehabilitacién celebrado en
Valencia Espafa.
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En todos los casos, la aparicion de hemartrésis fue la regla en un momento
determinado de la evolucién, asi como el primer factor objetivable de la entidad
que estudiamos. Del mismo modo, pudo constatarse la existencia de una cierta
inestabilidad articular, causa de caidas y distorsiones del tobillo, a la que sucedian
nuevos episodios de hemartros.

En el Congreso Nacional de Radiologia celebrado en Las Palmas en 1974
exponiamos nuestro criterio acerca del valor de la radiologia en cuanto al estudio
y control de la artropatia hemofilica, y aconsejabamos entre otras exploraciones
practicar al ingreso en nuestra Unidad, y con una periodicidad anual una radio-
grafia antero-posterior de tobillos seguin técnica de MEARY con objeto de cuan-
tificar la magnitud del valgo a nivel del retropié.

En la génesis del tobillo valgo hemofilico (Cuadro 1) podemos considerar
factores tanto de tipo biolégico como mecénico, cuya concatenacién va a condi-
cionar la instauracion de la deformidad que nos ocupa.

FISIOPATOLOGIA

Cuadro |: Fisiopatologia del tobillo valgo hemofilico.

FACTORES BIOLOGICOS
— sinovitis de repeticién
— mayor riqueza sinovial en la parte interna articular
— cambios vasculares del cartilago de crecimiento

FACTORES MECANICOS
-— valgo fisioldgico del tobillo
— epifisiodésis relativa (sindesmosis)
— apofisomegalia interna
— apofisitis de traccién en maleolo interno
— estabilidad maxima en valgo-rotacién ext. de tobillo

En cuanto al primer gruno o de los factores bioldgicos, la existencia de una
almohadilla adiposo-sinovial mds desarrollada a nivel de la parte interna del tobillo
(Fig. 1) condiciona una mayor intensidad de los procesos sinoviticos en esta
localizacion, con el consiguiente mayor aumento de la vascularizacién del cartilago
mas medial y una actividad no homogénea del mismo, como se demuestra (Fig. 2)
por la existencia de lineas de HARRIS solamente en la parte interna de la meta-
fisis, claro exponente de sucesivos brotes de crecimiento a este nivel.

© " En cuanto a los factores de tipo mecanico sefalaremos en primer lugar que
el acortamiento del peroné con respecto a la tibia, factor condicionante en tantos
casos de tobillo valgo, queda descartado en cuanto al desarrollo de la deformidad
que nos ocupa pues hemos encontrado en el estudio radiolégico sistemético de
nuestros pacientes que la fisis distal de este hueso (Fig. 3) se encuentra habitual-
mente por debajo de la interlinea tibio-astragalina, cuando su situacién normal
es a nivel de la misma.

Sin embargo, en el tobillo hemofilico, la existencia de un tracto fibroso poco
vascularizado como es la sindesmdésis tibio-peronea, de crecimiento independiente
con respecto a las epifisis y que por consiguiente no sufre el estimulo sucesivo
debido a los brotes de sinovitis, podria actuar como elemento de freno o epifi-
siodésis relativa a nivel de la porcién méas extensa de la fisis distal de la tibia
condicionando el desequilibrio en valgo de la articulacién.
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Figura 1: Distribucion adiposo-sinovial en la articulacién
del tobillo.

De modo anélogo expone MYER MAKIN (2) el origen del genu valgo en aquellos
casos de agenesia de peroné, en los que este hueso convertido en un resto fibrético
inextensible, actuaria como elemento de freno a nivel de la parte externa de la
fisis proximal de la tibia. Siguiendo esta linea de pensamiento, podemos considerar
que un elemento de freno para el crecimiento uniforme de las fisis distales del
tobillo, como lo es el peroné con los ligamentos anterior y posterior de la sin-
desmdsis, situado posterolateralmente con respecto a la tibia, nos condicionaria
un crecimiento de la misma en rotacion externa, hecho objetivable tanto clinica
como radiolégicamente en nuestros pacientes (Fig. 4).

La carga de la extremidad en rotacién externa sobre un tobillo ya instaurado
en valgo, ocasiona un gran aumento de las solicitaciones mecanicas en traccién del
ligamento deltoideo, que sobrepasan la resistencia biolégica del mismo como lo
demuestra (Fig. 5) la evidencia radiol6gica de calcificaciones y remodelado en pico
de tapir del maléolo interno, pudiendo actuar dicha traccién a su vez como factor
estimulante en el desarrollo de la apofisomegalia.

La deformidad creada en valgo-rotacién externa (Cuadro 1), al mantener los
ligamentos de la sindesmosis en tension continua, proporciona a estos pacientes
una situacion de maxima estabilidad en sus tobillos, como elemento de proteccion
frente a nuevos episodios de sinovitis, pero a su vez, la existencia de un elemento
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Figura 2: Lineas de Harris parciales en la zona de
hipercrecimiento metafisario interno de la tibia.

b
R
ﬁx f-':

Figura 3: Situacién distal de la fisis peroneal con respecto
a la interlinea tibio-astragalina.
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Figura 4: Rotacion externa de la tibia.

Figura 5: Calcificacion del ligamento deltoideo en su
insercion  proximal.
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Figura 6: Resultado radiolégico de un paciente tratado me-
diante una osteotomia metafisaria varizante y derotativa.

de freno continuado en la zona externa de la fisis distal de la tibia va a aumentar
el efecto de epifisiodésis relativa, condicionando el mayor desarrollo de la apofi-
somegalia interna, con lo que el proceso iniciado por factores puramente bioldgicos
es descompensado y mantenido por otros de tipo biomecanico que conducen a la
sobrecarga de la parte més externa de la articulacién tibio-astragalina, lo cual
desembocard en la artrésis tipica presentada por estos pacientes en estadios
avanzados de su evolucion.

En cuanto al tratamiento (Cuadro I}, dada la gran repercusion de esta defor-
midad en valgo-rotacién externa, tanto sobre la estdtica como sobre la dinamica
en la marcha de estos pacientes, debe actuarse profilacticamente mediante el uso
de plantilla activa con objeto, de controlar el valgo del talon y la supinacion del
antepié a partir de los seis anos de edad. Dada la gran frecuencia de valgo
fisiolégico hasta los diez afios de edad, casi nos atreveriamos a recomendar la
utilizacion de esta plantilla en todos los pacientes hemofilicos.

Cuadro Il: Circulo vicioso fisiopatogénico del tobillo valgo.

epifisiodesis relativa $ apofisomegalia

t =

hipertension a nivel de

is sindesmosis

aumenlo del wvalgo

Cuadro Ill: Esquema de tratamiento del tobhillo wvalgo
hemofilico.
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TRATAMIENTDO

a) profilactico:

plantilla ortopédica activa

b) sobre la artropatia en fase inicial:

csteotomia varizante y derotativa

Cuando no se logra estructurar un tobillo normal, y se instaura la artropatia,
debe practicarse también precozmente (Fig. 6), v antes de que se inicie el deterioro
articular, la osteotomia cuneiforme metafisaria de tipo varizante, asociada o no
a derotativa.

BIBLIOGRAFIA

1 PEINADO, A.; CANADELL, J. M. Articulacién del tobillo cdéncavo-convexa, Rev. Ortop.
Traum. veol. 21.I B; No. 1, 79, 1977.

1 CANADELL J. M. Lesiones del cartilago de crecimiento. Ponencia al IV Congress Hispano-
Argentino de Ortep. y Traum. 1976.

1 PEINADO, A. Tobillo valgo en la infanecia y adolescencia. Barc. Quir. 21: 49. 1977.
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Hepatopatia Alcoholica”

Dr. Simén Beker G. **

Las investigaciones clinicas y experimentales han demostrado la hepato-
toxicidad del etanol.

En el alcohédlico se pueden observar 3 tipos de lesiones hepaticas: Higado
graso, hepatitis y cirrosis. Existe el consenso de que la hepatitis puede ser consi-
derada como precursora de cirrosis, sin embargo la relacién entre el higado graso
y cirrosis ha sido objeto de controversia. Se ha logrado establecer que la ingestién
sustancial de alcohol se asocia con esteatosis hepatica, aun en ausencia de defi-
ciencias nutricionales. El higado graso en el alcohélico es generalmente una lesion
benigna y reversible, la hepatitis es severa, y la cirrosis irreversible. El higado
graso puede ser una etapa precursora de la hepatitis alcohdlica, aunque la acumu-
laciéon de grasa no tiene efecto nocivo. Sin embargo, la acumulacién de grasa en

el higado refleja una alteracion metabdlica severa, especialmente en el caso de
exceso alcohdlico.

La absorcion del etanol se realiza en el intestino delgado y se metaboliza

fundamentalmente en el higado, vy, solo del 2 al 10%es eliminado directamente por
el rinén y pulmones.

Para un individuo normal se ha estimado que el consumo de 180 cc de etanol
produce un nivel etilico sérico de aproximadamente 100 mg%. Los bebedores
sociales alcanzan niveles de 50 a 75 mg%, produciendo un estado subjetivo de
tranquilidad placentera y sedacion moderada.

Signos de intoxicacién se observan en bebedores sociales cuando alcanzan
niveles séricos entre 100-200 mg%%. Intoxicaciones severas ocurren con niveles
superiores a 200 mg%. Niveles superiores de 400 mg% producen estupor y/o coma
y concentraciones mayores de 500 mg% son frecuentemente fatales.

Se ha demostrado que una ingesta diaria entre 80 a 160 gm de etanol puede
llegar a producir en un ano una cirrosis hepatica. Es por ello que el tipo de bebida
alcohélica, la cantidad ingerida diariamente y su duracién tienen importancia para
evaluar las posibles lesiones hepéticas que puedan producirse.

Conferencia dictada en el Cursd> de Actualizacién organizado por la Sociedad Venezolana
de Medicina Interna y la Sociedad Venezolana de Gastroenterologia, 26-27 Sept. 1978.

*4 PpProfesor Titular. Facultad de Medicina, UTG."LT. Coordinador Docente, Jefe del Departa-
mento de Medicina y del Servicio de Gastroenterologia, Hospital -General del Oeste,
“Dr, José Gregorio Hernadndez", M.5.A.5., Caracas, Venezuela,
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Gn% de CANTIDAD EQUIVALENTE A

TIPO DE BEBIDA ETANOL 160 gm. de ETANOL

CERVEZA 4,4 3,636 1t.
VINO 7,5 2,133 lt.
CHAMPANA}—— 12,0 1,333 1t.

| WHISKY 42,2 0,379 1t.
BRANDY 43,0 0,372 1t.
RON —43,9 0,364 1t. |

| GINEBRA 47,0 0,340 1t

Figura No. 1

Para evaluar las diferentes manifestaciones y la patogenia de una hepatopatia
alcohélica, se debe en primer lugar discutir el metabolismo del etanol en el higado
y entonces estudiar las interrelaciones entre las alteraciones morfoldgicas, bio-
quimicas y funcionales observadas en dicha hepatopatia.

I Metabolismo hepatico del etanol.

El higado es el sitio primario en el metabolismo del etanol (£ 90%). Aunque
otros 6rganos como el rifién y el intestino son capaces de metabolizar el etanol,
la oxidacion extrahepética del mismo es de poca importancia en la eliminacién del
etanol del organismo. Este metabolismo extrahepatico, sin embargo, puede posi-
blemente tener efectos locales importantes, como por ej., en el cerebro, donde
los catabolitos del metabolismo etilico puede tener un papel importante en el
desarrollo de privacion (abstinencia) y tolerancia al alcohol.

En el higado, el etanol se oxida y se convierte en acetaldehido, el cual luego
es convertido en acetato. Este acetato es generalmente oxidado extrahepéaticamente
en los tejidos periféricos ya que a nivel hepético es practicamente inhibido por el
mismo etanol a nivel del ciclo del 4cido citrico. Después de la ingesta etilica la
oxidacion de esta sustancia monopoliza casi exclusivamente el proceso oxidativo
del higado. Tres sistemas enzimaticos han sido empleados en el metabolismo del
etanol: dehidrogenasa alcohdélica, el sistema microsomal oxidativo del etanol
(MEOS) vy la catalasa,
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A - DEHIDROGENASA ALCOHOLICA (ADH)

CH3;CH,0H + NAD' —4p CHaCHO + NADH + HY

B - SISTEMA MICROSOMAL OXIDATIVO DEL ETANOL (MEOS)
CH3CH,O0H + NADPH + H* + 0, - CH3CHO + NADP* + 2H,0

MEQS

C - CATALASA
NADPH - oxidasa + catalasa
1) NADPH + H* + 03

NADPH —= NADP* 4+ H;0,

oxidasa

2) CHiCH,OH + H,0 = CH3CHO + 2H.0

Catalasa

NAD¥* = NICOTINAMIDA-ADENINA-DINUCLEOTIDO

NADH = ACIDO DE NICOTINAMIDA-ADENINA-DINUCLEOTLDO
NADPH = ACIDO DE DIFOSFOPIRIDIN-DINUCLEQTIDO

ADH = DEHIDROGENASA ALCOHOLICA

Figura No. 2

Para resumir, se sabe que la dehidrogenasa alcohdlica enzima de la fraccién
soluble de la célula (citosal), es el mecanismo principal del metabolismo etilico,
con la contribucién posible del sistema microsomal oxidativo del etanol de apro-
ximadamente un 25% del total del metabolismo del mismo, especialmente cuando
la ingestién alcohélica es prolongada, mientras que la catalasa no parece jugar un
papel fisioldgico relevante. Es posible que la catalasa pueda ser de mayor impor-
tancia en el metabolismo del etanol después de la estimulacién con varias drogas.
Esta es un area muy controversial en estado continuo de revisibn y se requiere
méas experiencias concluyentes en este sentido.

11 Fisiopatologia de la hepatotoxicidad etilica.

A. Higado graso.

Una de las alteraciones morfoldgicas iniciales de la hepatopatia alcohdlica
es la acumulacién de grasa y clinicamente se puede manifestar unicamente
por una hepatomegalia. En vista de que esta anormalidad es facilmente indu-
cible experimentalmente tanto en pacientes como en animales, posiblemente
es el aspecto mejor estudiado de la hepatopatia alcohdlica. A pesar de esto
existen grandes controversias.

1. Mecanismo del higado graco.

Se define como higado graso, cuando biogquimicamente el contenido lipi-
dico es mayor que el 5% del peso e histolégicamente por la presencia de
grasa facilmente coloreable. Este aumento de lipidos es primariamente en
la forma de trigliceridos. La figura No. 3 resume los efectos del alcohol
en el metabolismo lipidico del higado.
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EFECTOS DEL ETANOL SOBRE METABOLISMO LIPIDO DEL HIGADO

@ AUMENTO

(a) SINTESIS DE ACIDOS GRASOS
(b) ESTERIFICACION DE ACIDOS GRASOS A TRIGLICERIDOS

e PEROXIDACION DE LIPIDOS? (DILUZIO) + dano de la membra-
na mitocondrial

DISMINUCION:
(a) OXIDACION DE ACIDOS GRASOS (por mitocondrias)
(b) LIBERACION DE LIPOPROTEINAS (solo en conc.t de etanol)

(:) EFECTOS EXTRAHEPATICOS:

(a) AUMENTO DE LA MOVILIZACION DE ACIDOS GRASOS - TEJIDO
ADIPOSO (conc. 1+ de etanol)

(b) AUMENTO DE NIVELES PLASMATICOS DE TRIGLICERIDOS

Figura No. 3

2. Nutricion vs. alcohol.

Por muchos afios ha habido discusiones en relacion del papel relativo
de la mala nutricion, que generalmente acompaiia al alcoholism> versus
el etanol per se en la produccion del higado graso. En nifios, la desnu-
tricion protéica solamente puede causar higado graso como una manifes-
tacion de kwashiorkor. En el adulto, sin embargo, una relacion entre la
deficiencia dietética y el desarrollo de un higado graso no ha sido obser-
vada en forma evidente. Estudios clinicos de poblaciones diversas han
indicado que el higado graso no es generalmente la consecuencia de
desnutricion del adulto. Por lo tanto, el panel significativo de la dzsnu-
tricion como factor primario en la hepatopatia alcohdlich (el cual por
cierto es una enfermedad de adultos) parece improbable. Sin embargo,
acompanando a una dieta adecuada o a una dieta hiperprctéica ingiriend»
cantidades modestas d= alcohol puede regularmente y en forma reprodu-
cible inducir higado graso. Por esto, ¢l efecto tdxico propiamentz del
alcohol parece ser el factor critico en la produccién del higado graso.
Sin embargo, la dieta todavia ejerce una influencia modificadora. Tanto
experimentalmente como en el hombre el grado de esteatosis hepatica
estd influida por la cantidad de grasa en la dieta. Si la dieta contiene mas
del 25% de grasa se produce acumulacion de grasa en el higado.
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3. Significacion del higado graso.

Como se dijo al comienzo, no existen evidencias en el humano de que
el higado graso per se se conduzca a la hepatitis alcohdlica o cirrosis.
Aunque esto no se ha comprobado en el hombre, deberd tomarse en
cuenta las alteraciones ultraestructurales que se desarrollan en el higado
graso alcohdlico y que tienen importancia en su evolucion. Los cambios
observados se especifican en la Fig. No. 4.

Figura No. 4

CAMBIOS ULTRAESTRUCTURALES EN HIGADO GRASO ALCOHOLICO

1 AUMENTO DE TAMANO DE MITOCONDRIAS — MEGAMITOCONDRIAS
a) Alteracion del metabolismo energético
b) 1 Permeabilidad y fragilidad

2 CAMBIOS ADAPTATIVOS EN EL RETICULO ENDOPLASMATICO LISO (REL)

3 CAMBIOS ESTRUCTURALES EN EL RETICULO ENDOPLASMATICO RUGOSO
(RER)

4 DILATACION DE CISTERNAS EN EL AP. DE GOLGI
5 CUERPOS VACUOLADOS

6 VACUOLAS AUTOFAGICAS QUE CONTIENEN ORGANELAS FRAGMENTADAS
Y MICROCUERPOS ANORMALES

Aunque existen evidencias de dano ultraestructurales en el higado graso
no esta claro todavia de que el higado alcohdlico evoluciona hacia las
formas mas severas de enfermedad hepética.

E. Hepatitis alcohdlica.

La hepatitis alcohdlica se define morfologicamente por la existencia de dege-
neracién y necrosis de hepatocitos, generalmente bajo la forma de los cuerpos
de Mallory o hialinos y de fendmenos inflamatorios asociados. Las manifesta-
ciones clinicas incluyen dolor en cuadrante superior derecho, ictericia, fiebre,
leucocitosis y algunas veces ascitis y encefalopatia hepética.

1. Cambios patologicos.
a. Cuerpos de Mallory o degeneracion hialina alcohélica.

Esta degeneracién hialina es caracteristica pero no es un rasgo esen-
cial en la hepatitis alcohdlica. Por microscopia de luz consiste de un
material intracitoplasmatico eosinofilico, irregular que se localiza
tipicamente en la zona perinuclear. Se cree que es de naturaleza
fosfolipidica. Se debe tomar en cuenta que esta alteracion no es
especifica de la hepatitis alcohdlica. Estos cuerpos de Mallory han
sido reportados asociados con otras enfermedades hepiticas, inclu-
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yvendo: hepatitis crénica activa, cirrosis biliar, hepatoma, cirrosis
infantil (India), intoxicacién fosforada, enfermedad de Wilson y en
shunt yeyunoileal.

b. Esclerosis hialina centrolobulillar.

Un signo de mal prondstico es el proceso necrdtico en y alrededor
de las venas centrolobulillares, el cual produce una fibrosis, y obstruc-
cion de las mismas. Eventualmente, el drea centrolobulillar se conecta
con los espacios porta por tejido fibroso. Este proceso escleroso
puede desarrollar hipertensiéon portal aun en ausencia de cirrosis.

2. Mecanismo de la hepatitis alcohdlica.

Todava no es claro el mecanismo preciso para la produccién de la dege-
neracion hialina alcohdlica o necrosis en el higado por el alcohol. El
alcohol per se, sin embargo se ha sefialado como téxico en la médula

6sea, corazon, musculo esquelético y parece muy razonable que sea un
toxico hepatocelular.

Al contrario de lo que sucede con el higado graso, el cual se observa
en forma casi constante después de ingestion alcohélica prolongada, la
hepatitis alcohdlica aparece solamente en una minoria de alcohélicos.
Las razones por la cual se desarrolla una hepatitis en esta poblacién
seleccionada aun se desconoce. Sin embargo, con lo anteriormente ex-
puesto, el riesgo para desarrollar una hepatitis alcohélica aumenta cuando
el consumo diario de alcohol oscila entre 80 y 160 gr. por dia. Esto indica
que existe una relacion dosis-dependiente y es compatible con el con-
cepto de que el alcohol es una toxina directa méds que por un efecto de
hipersensibilidad. Sin embargo, recientemente se ha reportado un aumento
de la transformaciéon linfocitaria asociada con hepatitis alcohélica v no
con higado graso o cirrosis inactiva; estos resultados sugieren la presen-
cia de una inmunidad celular alterada. Experimentalmente se ha demostra-
do sin lugar a dudas de que la hepatitis alcohdlica y la cirrosis pueden
ser producidas en monos (mandriles) mantenidos con alcohol y una buena
nutricion en periodos de 9 meses a 4 anos.

3. Significacion de la hepatitis alcohélica.

Puede tener implicaciones a corto y largo plazo. A corto plazo, estd aso-
ciado con un cuadro clinico que puede variar de la forma leve a la forma
severa. La mortalidad dependiendo de los criterios oscila entre 4 y 50%.
A largo plazo, la hepatitis alcohdlica es la lesién critica para el desarrollo
subsiguiente de la cirrosis, y se ha demostrado en estudios recientes que
ella, independientemente de la infiltracion grasa aparece en un 50% de
casos diagnosticados previamente de hepatitis alcohélica.

Cirrosis.

Estd caracterizada por fibrosis, regeneracién nodular del parénquima y circu-
lacién intrahepéatica alterada. Clédsicamente la cirrosis alcohélica es micro-
nodular, sin embargo un porcentaje significativo de pacientes tienen una forma
macronodular.
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Entre los mecanismos de produccién de la cirrosis, la fibrogénesis ocupa un
lugar preponderante, y se ha estimado que ésta depende fundamentalmente
de varios factores:

1. El aumento de la relacion NADH/NAD secundario al metabolismo del
alcohol produce también aumento de la relacién lactato/piruvato condu-
ciendo a una hiperlactacidemia. Esta hiperlactacidemia produce una aci-

dosis reduciendo la capacidad renal para excretar acido drico conllevando
una hiperuricemia.

2. Esta hiperlactacidemia estimula la produccién de coldgeno ya que estd en
relacién con un aumento de la actividad de la hidroxilasa prolin-colageno.
La actividad fibroblastica puede estar estimulada por factores bioquimicos
o por reaccién necrética o inflamatoria.

El cuadro clinico de la cirrosis es bien conocido v no amérita ser dicutido en
este momento,

11 Efectos dependientes del alcohol.

Ademas de lo expuesto anteriormente la ingestién alcohélica produce una
serie de alteraciones estructurales y funcionales importantes.

A. Metabolismo de drogas.

La interaccién del alcohol con otras drogas puede explicar clinicamente en
parte el porgué en alcohdlicos existe un aumento de la sensibilidad a varias
drogas (sedantes) mientras continde ingiriendo alcohol, v, la tolerancia aumen-
tada a los mismos productos inmediatamente después de detener la ingestién
alcohdlica. En el primer caso, el alcohol disminuye el metabolismo de varias
sustancias porque se une a hemoproteinas microsomales, posiblemente a
nivel de citocromo P-450, interfiriendo o compitiendo la unién de ésta a dichas
sustancias: asim'smo el etanol induce la produccién de mayor cantidad de
citocromo P-450 para su metabolismo.

En el segundo caso, una vez que el alcohol se descontinua las enzimas indu-
cidas en mayor cantidad que lo normal metabolizan las sustancias y por ello
hay una tolerancia aumentada, es decir, se necesita mayor dosis de drogas
para producir el mismo efecto.

B. Actividad de la sintetasa del icido delta amino levulinico (SAAL).

La administracion aguda o cronica de alcohol produce un aumento de la
actividad SAAL. Este aumento de la SAAL puede explicar en parte la elevaciéon
de la coproporfirina intermitente aguda en individuos susceptibles a la ingesta
alcohdlica.

C. Hipoglicemia.

La ingestion alcohédlica por 2 6 3 dias sin alimentacién puede producir una
hipoglicemia severa que puede llegar a un coma. Es debido a una disminucién
de la utilizacion periférica de glucosa por la ingesta alcohdlica, disminucién
de la produccién hepética de glucosa como resultado de una deplecién de
glicégeno y de una depresiéon de la gluconeogenesis.
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Pruebas hepaticas funcionales.

Es importante considerar los efectos estructurales de la hepatopatia alcohdlica
que pueden traducirse en alteraciones de las pruebas hepaticas funcionales. Desde
este punto de vista, se han observado una serie de alteraciones. En términos
generales, el higado graso alcohdlico produce pocas alteraciones bioquimicas,
mds discretas que la hepatitis alcohélica con o sin cirrosis. Los efectos de la
hepatopatia alcohdlica sobre las pruebas funcionales hepéaticas se revisan a
continuacion.

HEPATOPATIA ALCOHOLICA

HIGADO HEPATITIS CIRROSIS

GRASO ALCOHOLICA HEP&T}EA
BILIRRUBINA N o + + oo t4 +oa At
AMINOTRANSFERASAS N ot 1 2
T. PROTROMBINA N A A
FOSF. ALCALINA N T P
ALBUMINA N ¥ + a +++
GLOBULINA N L o + a t1¢
BSF 4 0 + a tHt
N: Normal
A: Alargado

Figura No. 5

1. Albumina.

El reticulo endoplasmético rugoso es el sitio fundamental de la sintesis
protéica y el efecto funcional del dafio ocasionado por el alcohol se mani-
fiesta en menor o mayor grado en la produccién de proteinas. Los diversos
estudios han llevado a las siguientes conclusiones: 1) El alcohol inhibe la
sintesis de la albdmina hepética. 2) Este efecto aumenta con el ayuno. 3) La
abstinencia y la administracion de triptofano y esteroides mejora este problema.
4) El higado cirrético en ausencia de ingestion etilica puede sintetizar normal-
mente albumina.

2. Gamma-globulina.
En cirrosis alcohdlica generalmente estd elevada. Como en las otras formas
de cirrosis esta alteracin se debe en parte a una respuesta de todo el sistema
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reticuloendotelial. El higado participa en su formacién o sintesis a nivel de las
células mesénguimales; la presencia de células plasméaticas es compatible
con este concepto.

3. Aminotransferasas, Transaminasas glutamico-oxalacética.

Existe bajo dos formas electroforéticas e inmunoquimicas en la célula: cito-
plasmaética (soluble, aniénica) y mitocondrial (unida a la membrana, catidnica).
La contribucién relativa de estas formas observadas en valores elevados, da-
pende de la naturaleza del dafo. En dano hepatocelular los niveles séricos
de ambos tipos se encuentran elevados, pero los valores del tipo anibnico o
solubles exceden a los del tipo catiénico. En el higado alcohélico se observan
elevaciones moderadas de las transaminasas y puede ser debido a: 1) La
existencia de zonas aisladas de necrosis comparadas con la observada en
hepatitis viral o t6xica. 2) La posible deficiencia nutricional de piridoxina, como
factor de transaminacion.

4. Bilirrubina y Bromosulfaleina.

La BRB y la BSF son excretadas por la célula hepatica como resultado de 3
fases: captacion, conjugacion y secrecion. Se cree que el mecanismo secre-
torio es fundamental en la capacidad de limitar el transporte de todas las
sustancias gue asan or el higado.

El aumento de BRB y la retenciéon de BSF se debe al grado d= dafo hepato-
celular. En el caso de la BSF, la deficiencia proteica produce una disminucién
del glutation hepético, factor de conjugacién fundamental. Por otro lado la
deficiencia de albumina disminuye su capacidad de transporte.

5. Fosfatasa alcalina.

Se observa elevada en higado graso y en dafo hepatocelular y no por
colestasis,

G. Tiempc de protrombina.

El tiempo de protrombina es determinado por la existencia de factores 11,
VII, IX y X que son sintetizados por los hepatocitos. El alargamiento del
tiempo de protrombina es el reflejo del dafo hepético. en el alcohdlico.

Para resumir la hepatopatia alcohdlica representa una lesién téxica que produce
en primer lugar un higado graso. El paso de esta lesion a hepatitis alcohélica es
todavia controversial. Sin embargo una vez que la hepatitis alcohédlica aparece
existen grandes posibilidades de que progrese hacia una cirrosis. El higado graso

es una lesion reversible. La hepatitis alcohélica es poco reversible y la cirrosis
es irreversible.
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Adenoma Paratiroideo Hiperfuncionante
Presentacion de un Caso Clinico *

&

Dr. Luis Arturo Ayala

Dr. Antonio Paris P. **"

Dr. Guillermo Colmenares A. ***°
Dr. Antonio Clemente H. *****

INTROCDUCCION:

Anatomicamente, las glédndulas paratiroides fueron notadas por primera vez
por Remak (1855) y Virchow (1863) quizas la publicacién que mas resonancia tuvo
fue la de Sir R. Owen en 1852. Sin embargo, mejor descripcion anatomica e
histoldgica es debida a Ivar Sandstrom en 1878. La relacion existente entre las
glandulas paratiroides y la tetania post-tiroidectomia fue clarificada por el fisiélogo
francés Eugene Gley en 1891, Posteriormente Loeb y Voegtlin demostraron que la
‘ablacion de las paratiroides en el post-operatorio y la tetania subsecuente ocurria
luego de que los niveles de calcio disminuyen en forma considerable. Von
Recklinghausen describe la osteitis fibrosa quistica (1891) como clasico ejemplo
de trastorno del metabolismo del calcio, sirviendo de base para diagnostico de
enfermedad paratirdidea; relacion que fue confirmada por Askanazy en 1903. Sal-
vasen (1921) establece la relacién entre tetania paratiroidea y calcemia. En 1924
Hanson y Collip preparan extracto paratiroideo y es Mandl (2) en 1926 quien opera
una osteitis fibrosa quistica practicandole extirpacion de un adenoma paratiroideo
y es en 1938 cuando el Dr. A. Borjas, extirpa en Venezuela un adenoma paratiroidso
(3). Esta patologia, el adenoma, no es muy frecuente y menos el adenoma palpable
e hiperfuncionante, existiendo en la literatura mundial pocos casos, debido al

* Trabajo realizado en el Servicio de Cirugia III de! Hospital Universitario de Caracas.

** Instructor de la Cdtedra de Clinica y Terapéutica Quirtargica “C". Servicio de Cirugia
III. Hospital Universitario de Caracas.

*** Residente de 3° ano de Post-Grado de Cirugia General. Servicio de Cirugia III.
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III. Hospital Universitario de Caracas.

sss3x  Jofe de la Catedra de Clinica y Terapéutica Quirargica “C" y Jefe de Servicio de
Cirugia III Hospital Universitario de Caracas.

Trabajo presentado en el XIII Congreso Venezolano de Cirugia. Barcelona, Marzo 1975.
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hecho de ser el adenoma palpable e hiperfuncionante el caso por nosotros inter-
venido es lo que nos impulsé a su presentacion.

RESUMEN DEL CASO:

Paciente masculino, de 30 afos de edad, soltero, quien refiere comienzo de
su enfermedad en 1970 cuando presenta tumoracion nasofeniana derecha, le es
extirpada siendo el diagndstico anatomopatol6gico: Tumor de celulas gigantes.
En Marzo de 1971 presenta tumoracién a nivel de 1/3 superior de pierna derecha,
dolorosa. Ingresa al Hospital Universitario en 1971 para estudio. Durante el curso
de su hospitalizacién es estudiado por el Servicio de Traumatologia donde se le
practica biopsia del tumor, se le practican calcemias seriadas las cuales repor-
taron valores altos de las mismas, el test de Howard fue compatible con hiper-
paratiroidismo. Por tal motivo es reexaminado apreciandosele una tumoracion en
regién lateroanterior de cuello de 7 por 5 cms Se le practica cintilograma para-
tiroideo encontrandose una zona hipercaptante compatible con adenoma pare-
tiroideo. El dia 31-1-72, se le practica extirpacién de adenoma paratiroideo evolu-
cionando satisfactoriamente.

COMENTARIOS:

El hiperparatiroidismo primario, considerado en una oportunidad como una
enfermedad rara, es en los actuales momentos diagndsticada con mayor frecuencia -
(4). Aungue el cuadro clinico es variable, las formas mas comunes de manifes-
tarse siguen siendo las descritas por Albright y Reifenstein: litiasis renal, mani-
festaciones dseas y sintomas no especificos variables tales con historia de tlcera
géastrica, dolor abdominal inespecifico, constipacién, nauseas, vomitos y sintomas
compatibles con pancreatitis, cansancio, irritabilidad, pérdida de peso, etc. (5).

En raras ocasiones el adenoma productor de hormona paratiroidea se mani-
fiesta de forma palpable como ocurrié en nuestro caso (6,7.8). Una vez que so
sospeche probable hiperfuncionamiento paratiroideo los hallazgos elementales
de laboratorio que van a ser idtiles para confirmar el diagndstico clinico son:
hipercalcemia sostenida por encima de 11 mgr®% en las varias determinaciones
(9), acompafnéndose generalmente de valores de fésforo (menos de 25 mgrs% vy
una fosfatasa alcalina elevada (10-11). En una gran mayoria d2 pacientes s2 enzuen-
tra una elevada excrecion de calcio en orina de 24 horas. Es de ayuda el estudio
radiolégico de estos pacientes, las lesiones radiolégicas mas frecuentes son la
litiasis renal, a estas le siguen anormalidades del sistema 6seo que van desde
evidencias de osteosclerosis hasta osteitis fibrosa y calcificaciones ectépicas
(12,13). Es de ayuda en adenomas palpables, el estudio radiologico del cuello
para detectar calcificaciones a nivel del adenoma. Existen una serie de métodos
mas sofisticados y por lo tanto de dificil realizacion en nuestro medio, que nos
llevan a obtener un diagndstico mas preciso. Entre estos métodos tenemos la
arteriografia, venografia, cintiligrama con selenometionina 75, la linfografia tiroidea
y la determinacién de hormona paratiréidea con inmunoensayo (14). La arteriografia
permite identificar la glandula hipertréfica en un 50% de los casos (14,15,16).
La venografia tiroidea aunada al cintilograma permite confirmar el diagnéstico
en un 90% de los casos. Se practica cateterismo de la cava y se lleva el cateter
hasta la yugular interna y de alli a la tiroidea inferior, al mismo tiempo que se
inyecta el contraste se toman muestras sanguineas para determinacién de para-
tohormona (14,17).
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El uso del cintilograma con seleniometionina 75 ha resultado infructuoso a
veces debido a la interferencia que realizan el tiroides y el timo, sin embargo, es
de ayuda diagndstica (14,18).

Otros de los métodos diagndsticos es la linfografia tiroidea (19) en esta se
palpa la glandula tiroidea y se inyecta de 1 a 1,5 c¢cc de lipiodol ultrafluido, se
toman radiografias en sentido anteroposterior, lateral y oblicua a los 15, 30, 60
y120 minutos; si el nédulo palpable es de la paratiroides se verd un rachazamiento
del tejido tiroideo. En 1963 con el descubrimiento de un radioinmunoensayo para
la paratohormona (20) se pudo medir directamente en sangre periférica este
polipeptido. Estudios hechos por Beson y Yalow (20) demostraron que en un 98%
de los pacientes hiperparatiroideos existia un aumento de dichos valores. El
método para determinar localizacién de adenoma, es cateterizar las venas tiroideas
y determinando niveles de paratohormonas, niveles altos unilaterales sugieren
localizacién del adenoma, mientras que elevaciones bilaterales se observan en
hiperplasia (15,21). Por dltimo como método diagndstico para localizacion de ade-
noma tenemos el uso del azul de toluidina (22,23) Yeager lo administra por via
intraarterial (a través de la tiroidea inferior), aunaue ha sido descartado por
algunos autores, este lo recomienda siempre y cuando la dosis no sobrepase los
7 mg/Kg peso.

CONCLUSIONES:

1. Adenoma paratiroides palpables son un hallazgo excepcional. El ¢2~2 representa
un ejemplo tipico de hiperparatiroidismo asociado con un adenoma gigante.

2. Hiperparatiroidismo se diagndstica hoy dia cada vez con mayor frecuencia y
més precozmente debido al uso rutinario de determinacion de calcio y fésforo
en sangre.

3. La medida del nivel de paratohormona por radicinmunoensayo es de extrema
utilidad para esclarecer casos dudosos.

4. Localizacién preoperatoria del adenoma es posible practicando venografia se-
lectiva con toma de muestras de sangre para determinacién diferencial de
paratohormona y cintilograma con seleniometionina.

5. El hiperparatiroidismo no es una enfermedad rara, divulgaciéon de su existencia
es importante ya que solo un alto indice de sospecha conduce al diagnéstico
en nuestro medio, ya que las determinaciones de calcio no son rutinarias.

RESUMEN:

Generalmente el hiperparatiroidismo primario cursa con sintomas inespecificos,
su diagndstico se facilita cuando la enfermedad se asocia con litiasis renal y/o
patologia 6sea. Adenoma paratiroiceo palpable es un hallazgo excepcional y solo
posible luego de muchos afos de evoluciéon sin ser reconocidos. El paciente que
reportamos es un caso florido de hiperparatiroidismo producido por un adenoma
de 7 ecm por 5 cm. El hiperparatiroidismo no es una entidad clinica rara; un alto
indice de sospecha y el uso sistematico y frecuente de determinaciones de calcio
y fésforo en sangre debe traer como consecuencia un incremento en el ndmero
de diagnésticos precoces.
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la Reseccion Abdominoperineal del Recto
Experiencias en el Hospital M. Pérez Garrefio

o

Dr. Pedro Morgado Nieves
Dr. José Pérez Pérez *

Dr. Odoardo Millan **

Dr. Roberto Varnagy "

Dra. Yvonne Bayeh

Miles, en 1910, describid la resecciéon abdominoperineal del recto, para asagurar
la mas amplia eliminaciéon posible del drenaje linfatico de la pelvis en los casos
que se operaban por cancer del recto (1,2). Esta operacién dio origen a una
variante ideada por Gabriel en 1934 (1) y fue llamada reseccién perineo-abdominal,
donde basicamente se invertian los tiempos operatorios. Posteriormente, Lloyd-
Davies (4) revivio en 1938 la posicion de Trendelenburg-litotomia e introdujo la
reseccion abdomino-perineal-combinada-sincrénica del recto.

La posicién de Trendelenburg-litotomia fue primeramente utilizada por Bloodgood
f5) en 1901. En esta posicion, los campos abdominal y perineal son expuestos al
mismo tiempo, permitiendo que dos equipos quirldrgicos actien de manera sincré-
nica en ellos. Inicialmente, la posicion fue utilizada para afrontar los grandes
tumores adherentes, que llenaban la pelvis casi totalmente y que no hubieran
podido resecarse de no haber sido posible abordarlos al mismo tiempo por via
abdominal y por via perineal.

La reseccion abdomino-perineal-combinada-sincréonica del recto ofrece las si-
guientes ventajas: 1) tumores voluminosos o0 avanzados pueden ser removidos
con mayor seguridad y precisién, aumentandose en esta forma la rata de resecabi-
lidad; 2) permite controlar la hemorragia originada en las profundidades de la
pelvis, particularmente la resultante del desgarro de los plexos venosos presacros;
3) otra viscera abdominal puede ser removida al tiempo que se progresa en la
diseccion perineal; 4) el plan operatorio puede ser alterado vy, si hay indicacion,
puede emplearse méas bien una operacion que permita restablecer la continuidad
del segmento rectal; 5) permite el entrenamiento de un ndmero apreciable de
cirujanos y 6) disminuye la fatiga quirdrgica del personal embarcado en esta

* Cirujano, IV Servicio de Cirugia, Hospital Miguel Pérez Carrefio,
** Residente, IV Servicio de Cirugia, Hospital Miguel Pérez Carrefio.
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formidable agresion quirGrgica. Todas estas ventajas representan para el paciente,
ademas, una disminucién muy considerable del tiempo quirdrgico y po consiguiente
se disminuye también el riesgo anestésico.

El objetivo de esta comunicacién es dar a conocer la experiencia lograda en
el Departamento QuirGrgico del Hospital Miguel Pérez Carrefio, en Caracas, me-
diante el empleo de la reseccién abdomino-perineal combinada sincrénica del
recto entre 1970 y 1976.

Otros resultados obtenidos con esta técnica han sido comunicados previamente
a esta Sociedad (3).

MATERIAL Y METODOS

Hemos revisado las historias clinicas de 15 pacientes en quiénes se practicd
una reseccién abdomino-perineal del recto, entre el 15 de Octubre de 1970 y el
31 de Diciembre de 1976, recopilando los datos relativos a edad y sexo, diagnostico
pre-operatorio, preparacion de colon empleada, tipo de intervencién realizado,
complicaciones intra-operatorias, tiempo quir(rgico empleado, tratamiento post-
operatorio, complicaciones y resultados inmediatos.

EDAD Y SEXO

Diez pacientes correspondian al sexo femenino y cinco al masculino; la mayor
incidencia ocurrié entre 40 y 60 afios de edad, con un paciente menor de 40 anos
y 3 pacientes mayores de G0 anos.

DIAGNOSTICO PREOPERATORIO

Todos los pacientes fueron operados por cancer de ano, canal anal o recto
extraperitoneal. En uno de los pacientes, el céncer aparentemente se injerté sobre
una enfermedad de Nicholas-Favre de 20 afos de evolucién.

PREPARACION PRE-OPERATORIA

La mayoria de los pacientes fue preparado con Aceite de Ricino, a dosis de
30 Gr por via oral, cuatro dias y dos dias antes de la intervencion; dieta de poco
residuo desde igual fecha; dieta lquida y Penicilina Cristalina intravenosa a dosis
de 300.000 unidades por kilo de peso por dia, desde el dia anterior a la interven-
cion. Los pacientes asi preparados no recibieon enema de ningln tipo. Otras
preparaciones incluyeron enemas y Kanamicina intramuscular.

TIPO DE INTERVENCION

Fueron hechas 12 resecciones por la técnica combinada sincrénica y tres
resecciones abdomino-perineales por la técnica de Miles, es decir, con un solo
equipo quirdrgico. Todos los cirujanos estuvieron de acuerdo en resecar la pared
posterior de la vagina en los casos tratados; en 12 se hizo reseccién del coxis
y en tres se hizo histerectomia. En diez pacientes se completdé una linfadenectomia
pélvica. El orificio de la colostomia fue confeccionado al principio de la interven-
cién, haciendo una colostomia en trépano, en trece pacientes. En los demés el
orificio se construyé al final de la intervencién. En 10 pacientes se cerré parcial-
mente el periné y en los restantes se dejé un taponamiento con gasa.

COMPLICACIONES INTRAOPERATORIAS

En las historias revisadas se deja constancia de que hubo sangramiento pélvico
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importante en cinco pacientes: en dos de los operados con 2 equipos y en tres de
los operados con 1 solo equipo. No hubo muertes peroperatorias ni accidentes
graves atribuibles a la anestesia que, en la mayoria de los casos, se hizo con
Halothane. En una paciente se empled anestesia peridural continua y en dos
pacientes se hizo anestesia balanceada. '

TIEMPO OPERATORIO

El tiempo operatorio varié entre 2 horas y 20 minutos y 6 horas y 20 minutos,
correspondiendo el primero a una intervencion combinada sincrénica que incluyé
histerectomia y ooforosalpingectomia, y el segundo a una intervencion con un solo
equipo. Las doce intervenciones hechas segin la primera técnica duraron un pro-
medio de 3 horas y 10 minutos; las tres intervenciones hechas con un solo
equipo duraron, por término medio, 5 horas y 18 minutos.

TRATAMIENTO POST-OCPERATORIO

En todos los pacientes el tratamiento consistio en la administracion de Mepe-
ridina, succién nasogdstrica con sonda de Salem, hidratacién y administracién de
sangre cuando estaba indicada, antibiéticos —Penicilina, Gentamicina, Kanamicina—
y cuidados rutinarios de enfermeria.

COMPLICACIONES INMEDIATAS

Un paciente fallecid en el post-operatorio inmediato, al tercer dia por aspi-
racion de cuerpo extrafo —proétesis dentaria—. Cinco pacientes hicieron absceso
perineal y uno de cllos, operado por un solo equipo, hizo ademéas una fistula
colénica que amerité la refaccion de la colostomia inicialmente construida. Esta
paciente egresé de su servicio contra opinion médica, después de sortear exito-
samente una sepsis a Gram-negativos. Nueve pacientes evolucionaron sin ninguna
complicacion hospitalaria. En los pacientes que tuvieron absceso de la pared, tres
- de ellos presentaron también una paresia vesical severa, que requirié el empleo
de scnda vesical durante un tiempo que varié entre semanas y meses.

Excepto en el paciente anteriormente mencionado, en los deméas no hubo
complicaciones intra-hospitalarias relacionadas con la colostomia.

EVOLUCION

Solamente un paciente falleci6 en el post-operatorio inmediato, en circuns-
tancias no imputables al acto quirlrgico: se tragd una plancha dental. El resto,
a excepcion de un paciente que egres6é del Hospital contra opinion médica, fue
dado de alta en buenas condiciones.

El tiempo de permanencia hospitalaria varié entre 3 semanas y 6 semanas,

correspondiendo la mayor estadia a aquellos casos donde el periné fue dejado
abierto, taponado ccn gasa.

COMENTARIOS

Es evidente que las ventajas senaladas por Lloyd-Davies en relacién con su
intervencién, han sido ampliamente aprovechadas por nuestros cirujanos. La baja
mortalidad operatoria —que apenas llega al 6.6%— es comparable con cualquier
estadistica. El bajo tiempo operatorio, la facilidad de enfrentar las peligrosas
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hemorragias intraoperatorias y la posibilidad de entrenar un amplio grupo de jo-
venes cirujanos, son ventajas evidentes de la técnica.

El orificio de la colostomia, construdo al comienzo de la intervencién, cuando
todos los planos anatémicos estan en su sitio, permite la estética elaboracion de
un nuevo ano, que, desde el punto de vista de la mayoria de los pacientes, es la
parte mas importante de la operaciéon. Las complicaciones tardias, aunque existen,
particularmente la hernia de las colostomias, son menos frecuentes que en las
colostomias construidas al final de la intervencion.

Queremos enfatizar que la reseccion abdomino-perineal del recto, sea cual
fuere la técnica quir(rgica empleada, es una intervencion mutilante, que conlleva
no solamente la pérdida de la evacuacion de las heces por la via natural, sino
también la impotencia en el hombre y trastornos miccionales que pueden ser
severos. En consecuencia, su uso debe restringirse cada vez mads, siendo su
indicacién fundamental el cancer del ano, el cancer del canal anal y el cancer del
recto extraperitoneal, asi como en ciertos tipos de tumores, principalmente vascu-
lares, que afecten el ano y el recto.

RESUMEN

Prsentamos un grupo de 15 resecciones abdomino-perineales del recto, 12 de
ellas practicadas segin la técnica combinada sincrénica, que representan la expe-
riencia del Departamento Quirtirgico del Hospital Miguel Pérez Carrefio, en Caracas,
entre el 15 de Octubre de 1970 y el 31 de Diciembre de 1976. Los resultados
obtenidos los consideramos excelentes y recomendamos el preocedimiento cuando

haya indicacién de una amputacién del recto sin restablecimiento de la conti-
nuidad col6nica.
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e Mais inerte que el acero inoxidable, sin
intersticios que permitan el crecimiento
de bacterias.

o Perfectamente tolerada en areas infectadas.

o Es repelente a la sangre, evitando la
coagulacién intravascular; no se debilita
por las enzimas tisulares.

SU COLOR AZUL

BRILLANTE ES
ALTAMENTE VISIBLE

Disponible en una gran variedad de
combinaciones agujas/suturas para Cirugia
Cardiovascular, Cirugia General
Gastrointestinal, Ortopedia y Cirugia Plastica

* Marca Registrada

e Suave al colocar, suave al retirar.

e Es tan suave que no dana los pequenos
y delicados vasos.

e Flexible, sin embargo sujeta los nudos
con firmeza.

Al igual que con otras suturas sintéticas,
para obtener seguridad en los nudos, es
necesario emplear la técnica quirGrgica
normal de nudos cuadrados planos, con
nudos adicionales cuando asi los requieran
las circunstancias quirGrgicas y la
experiencia del cirujano.
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