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ACUMULACION ECONOMICA Y SALUD-ENFERMEDAD:
LA MORBI-MORTALIDAD EN LA ERA DEL PETROLEO EN ECUADOR

lLa década de los 70 para el Ecuador marca el
inizio de la transformacién de la etapa oligarquica
de su desarrollo hacia un capitalismo con rasgos
m4s modernos. La iniciacién de la explotacién
petrolera en 1972, posibilit6 una importante am-
pliacién de los excedentes econdémicos y de la tasa
de acumulacién de capital ocasionando notables
cambios en las relaciones de produccion y en las
estructuras de poder de la sociedad ecuatoriana.

Las transformaciones histéricas sefialadas, se
han expresado en hechos determinantes respecto
al desarrollo de las condiciones de vida y de salud-

Jaime Breilh P **
Edmundo Granda U.**

‘ .. nos atormenta, no soélo el desarro-
llo de la produccion capitalista, sino la
falta de ese desarrollo. Ademas de las
miserias modernas, nos agobia toda
una serie de miserias heredadas . . . .
no solo padecemos a causa de los vi-
vos, sino también de los muertos. Le
mort saisit le vif”

enfermedad de las diferentes clases sociales que
participaron en el proceso de los afos 70. Sise
pretende relacionar el andlisis de la situacion epi-
demiolégica de dichas clases en el anterior decenio,
al estudio de esos hechos sociales determinantes,
es necesario recurrir a una teorfa cientifica que
permita interpretar a los procesos concatenada-
mente y seguir la légica de su transformacion his-
térica. Las tendencias seculares de la salud-enfer-
medad se deben interpretar a la luz de la l6gica
global del proceso histérico de la formacion so-
cial.

El presente trabajo se inicia con la caracteriza-
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cién de la década anterior, sefialando los “proce-
sos criticos” ocurridos en la formacién ecuatoria-
na en dicho decenio. Propone luego un modo de
interpretacién de las relaciones entre los hechos
histéricos més generales y {as manifestaciones
particulares, en la salud-enfermedad, para, en ba-
se a este planteamiento tedrico, analizar el com-
portamiento de aspectos de la morbimortalidad
en regiones y clases sociales del pafs.

LA ACUMULACION ECONOMICA EN ECUA-
DOR: DECADA DE LOS 70.

La dcumulacién de capital es la fuerza motriz
de toda formacién capitalista, la esencia misma de
la reproduccién, de este modo de reproduccién.

El proceso acumulativo tiene un efecto con-
centrador de los bienes y riqueza social disponi-
bles y consecuentemente un efecto de exclusién
de amplios sectores frente a dichos bienes produ-
cidos. Acumular implica invariablemente empo-
brecer.

En el cuadro No. 1 puede evidenciarse, por
ejemplo, de qué modo crecieron las tasas de ex-
plotacién de industria y minerfa. Asf, mientras
en 1966 el valor del trabajo excedente que sus-
trajeron los propietarios de industrias y minas
fue aproximadamente 4.8 veces mayor que el
valor del trabajo pagado, doce afios més tarde
dicha diferencia practicamente se duplicé.

CUADRO No. 1

TASAS DE EXPLOTACION ESTIMADAS EN INDUSTRIAS Y MINERIA
ECUADOR, 1966 - 1976

SALARIOS REALES[1]
Sucres = 1970

VALOR AGREGADO [2]
Sucres = 1970

TASA DE
EXPLOTACI20N1 ESTIMADA

1

POR OBRERO MENSUALES; POR OBRERO MENSUALES:
1966 1188 6906 48
1967 1166 6938 6.0
1968 1129 7202 5.4
1969 1256 7612 6.1
1970 1314 8090 B.2
1971 1376 8591 : 5.2
1972 1430 8210 4.7
1973 1406 14699 9.5
1974 1381 19567 13.2
1975 1463 13689 8.4
1976 1557 16440 89
1977 e e -
(*)1978 1611 - -

FUENTE: CENTRO DE ESTUDIOS Y ASESORIA EN SALUD (CEAS) - QUITO BASADO EN
LAS ENCUESTAS DE MINERIA Y MANUFACTURA.

(1) Salarios deflacionados utilizando fftdice nacional de precios.
(2) Valores deflacionados utilizando deflactor de P.I.B. de JUNAPLA. \
( *) Valor estimado a base de datpos de muestra no necesariamente representativa de expedientes

de la encuestra industrial.



En el trasnsfondo de ese modo de acumulacién.
econémica se ubican modos de vida especificos de-

terminados principalmente por las relaciones de
propiedad de las distintas clases con los medios de
produccién. Esas formas de reproduccién social es-
tan dadas por formas especificas de trabajar y de
consumir en medio de las cuales ocurren perfiles
t(picos de salud-enfermedad.

No constituye la acumulacién de capital un pro-
ceso uniforme sino que se caracteriza por la apa-
ricion de crisis cfclicas, Estas fases criticas obligan
a violentos replanteamientos econdmicos de la in-
versién y de la utilizacién de la fuerza de trabajo,
lo cual a su vez determina pronuncnados efectos
epidemiclégicos.

Como se sefialo anteriormente, la década de los

70 marc6, para el caso ecuatoriano, el inicio del
desarrollo hacia un capitalismo con rasgos més mo-
dernos. La sociedad oligirquica, caracterizada por
Cueva como una etapa de predominio de “Junkers”
locales y una burguesfa “compradora’’ en alianza
con el capital monopélico primario-exportador (1)
dié paso a un proceso de modernizacién del capi-
tal. El retraso histérico con que esta transicién o-
currié en la sociedad ecuatoriana se debié segun el’

mismo Cueva, a los efectos retardatarios que produ-

la matriz pre-capitalista en las formas de implanta-

cion del capital (2). En este sentido es sobre todo

importante destacar los aspectos distintivos de la

etapa oligarquica precedente, con el fin de com-

prender los problemas que arrastra la construccién

del capitalismo en la década de los 70 y las conno-
taciones epidemiolégicas del tipo de transicién so-
cial iniciada en el pais a partir del primer bienio de
la década. I__a inserci6n del sector capitalista prima-
rio exportador en un contexto dominado’ . . . por
el régimen de servidumbre y_un bajisimo nivel
de desarrollo de las fuerzas productivas: la impreg-
nacién de dicho sector de rasgos pre-capitalistas;
Yy, su configuracidn como una situacién de “encla-
ve"; esto es la de ... . islotes de capital monopélico
incrustados en formaciones pre-capitalistas’” (3)
determinaron un desfase en la modernizacién del
aparato productivo ecuatoriano y un retraso en el
advenimiento de condiciones de vida “‘modernas”

para sus masas trabajadoras y capas medias. Es se-
guramente por estas causas, que se retardé la trans-

formacién de las. tendencias epidemiolégicas del
Pafs.

La iniciacién de la explotacién petrolera en.

1972 significé en las dimensiones de la econom(a
eCuatoriana una importante ampliacién de los ex-
cedentes econdmicos y de la tasa de acumulacién.

NOTA: La reproduccién social se realiza mediante formas especiales de produccién y consumo de bienes. Si con
‘fines explicativos se considera momenténeamente a la reproduccién social bajo el capitalismo como un proceso
clinico de reproduccién simple, los elementos de la oferta y demanda de bienes de produccién y de consumo se
mantendrén en equilibrio. Cuantitativamente esta forma simple de reproduccién se expresa en la ecuacién:

c2s= vl ¢+ pi

en donde c2 es el capital constante empleado en la produccién de bienes de consumo;v1 y p% ton el capital varla-
ble y ls plusvalfa vinculados & la produccién de bienes de produccién. Esta relacién Implica un equilibrio entre
la inversién soclal en medios que se refieren para reproducir el consumo (C2), y la inversién necesaria para reprodu-
cir les condiciones de la produccién (vl + p1). De existir tal forma de reproduccién, ello implicaria que los partici-

pantes en la produccién gastarfan todo su ingreso en el consumo y en la produccién de blenes necesarios para con-

tinuar el proceso productivo, en la medida de sus necesidedes de consumo.

La reproduccién capitalista no se caracteriza por el equlilibrio sino que se da en forma ampliada, ya que, la
plusvalfa (P) no solo se utiliza en el consumo suntuario de los medios de produceién, sino que se emplea para acre-
centar el capital constante (c) y variable (v), con lo cual, cada nuevo ciclo productivo es més amplio y se establece
una espiral de acumulacién. Para los propietarios de los medios de produccién no se trata sélo de reemplazer
los elementos utilizados en la produccién en la misma escala o en escala ampliada, de lo que se tml os de reempla-

.zar el valor del capital adelantado con la tasa usual de ganancia.
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El nuevo insumo impactd la economia oligarquica
y sobre la base de un incremento y diversificacién
de la exportacién (4), dinamizé el crecimiento de
los sectores industrial, comercial, financiero, de la
construccién (especialmente vivienda) y de las o-
bras pablicas_ (5).

Frente a este proceso adquirieron . . unaim-
portante gravitacion los centros urbanos, con la
presencia de capas burguesas industriales, comer-
ciales y financieras asociadas al capital imperialis-
ta’’ (6) y la concentracién acelerada de un proleta-
riado y de una sobrepoblacién relativa excedente
urbanos.

La ciudad de Quito, por ejemplo, durante los
afios 70 crecié en aproximadamente 5.000 hecta-
reas y copl, en el perfodo 1972-75, el 42 por

ciento de la impléntacién industrial total del
pafs, lo cual representé un crecimiento numérico
equivalente al 60 por ciento del crecimiento in-
dustrial de los 14 afios anteriores (7). En los
anos del apogeo petrolero (1972-1977) las
ciudades de la Sierra recibieron una masa de inmi-
grantes que para 1977 llegé a constituir el 34 o/o
de su poblacién, ocupando el grupo de inmigran-
tes varones en edad productiva el 46 o/o de la po-
blacién urbana de esa edad y sexo, para la regién.
La masa total de inmigrantes activos a la region
urbana de la Sierra estuvo constituida en su mayor
parte por asalariados y semi asalariados de baja ca-
lificacién. Esto se puede inferir si se observa en el
siguiente cuadro que la vasta mayorfa de ellos, tan-
to en el grupo de hombres como de mujeres, estu-
vo formada por vendedores ambulantes, trabajado-
res de los servicios y obreros no agricolas (8).

CUADRO No. 2

PRINCIPALES GRUPOS DE OCUPACIONES EN LOS INMIGRANTES ACTIVOS
DE BAJA CALIFICACION A LA REGION URBANA DE LA SIERRA

Dos principales grupos
No.

INMIGRANTES (*)

Ecuador, 1977

0/0 del total de Inmigrantes
a la Regién Urbana, cada sexo.

HOMBRES
* Obreros no agricolas, conduc-
tores de maquinaria y trabajado-

res asimilados. 48750

14.7

* Comerciantes, vendedores y

trabajadores de los servicios. 21686

33.2

MUJERES
* Comerciantes, vendedores y

trabajadores de los servicios. 34777

44.7

* Obreros no agrfcolas, conduc-
tores de maquinaria y trabajado-

res asimilados. 8209

105

(*) Imigrantes sin'instuccién, o con instruccién primaria.

FUENTE: ENCUESTA DE MIGRACION URBANA DE LA SIERRA, 1977.



En las zonas productivas de la region costera los
procesos de acumulacién productiva y reimplan-
tacion de fuerza de trabajo han demostrado con-
tornos més graves debido a su desarrollo capitalista
més temprano y acelerado.

La industrializacién capitalista dependiente ha
condicionado un crecimiento fabril “desequilibra-
do’ con predominio de industrias para consumo
suntuario y exportable, incremento de importancia
de bienes de equipo e intermedios. A mas del dre-
naje de divisas que ésto implica para la formacién
social, conlleva un proceso de desgaste laboral in-
tensivo y niveles salariales bajos, que se mantienen
principalmente debido a la presencia de esa cuan-
tiosa sobrepoblacién excedente relativa.

En resumen la acumulacién urbana trajo apare-
jadas consecuencias criticas desde el punto
de vista epidemiolégico: intensificacién de los pro-
cesos laborales, creciente consumismo y asimila-
ci6bn de patrones de vida enajenantes en las capas
medias y sectores proletarios més calificados; y a
la vez, la concentracion de masas subproletarias
de inserciébn econémica fragmentaria e inestable,
sujetas a formas de consumo bdsico altamente pri-
vativo. Lo primero determind el acentuamiento de
las enfermedades asociadas con deterioro laboral in-
tensivo y stress, |0 segundo determind el repunte
estancamiento de la morbimortalidad asociada con
deterioros bésicos, tales como las transmisibles.

No solamente las clases populares urbanas ex-
perimentaron el deterioro de su reproduccion
social. [' acelerado proceso de urbanizacién se
arudujo a expensas de estancamiento y deforma-
.ibn de la produccién agricola. La descomposi-
;i6bn de las formas productivas rurales precapi-
talistas produjo un mayor deterioro de las condi-
ciones de trabajo y consumo del campesinado, tan-
to de aquellos trabajadores autoabastecedores que
persisten en las regiones menos evolucionadas,
cuanto de los pequefios agricultores vinculados a la
produccién mercantil simple, cuya reproduccion
social se ha visto crecientemente afectada por el
voraz proceso de desacumulacién que les impone
el mercado dominado por las relaciones de capital.
Por otro lado, la mayor parte de asalariados o

semiasalariados del campo han sufrido, a partir del
anterior decenio, el efecto combinado de las con-
diciones laborales de su -insercién al aparato agri-
cola capitalista, del impacto de sus (mfimos ni-
veles de remuneracién salarial y del desgastante
trabajo familiar compiementario. '

La crisis de la produccién de alimentos ha
estado afectando no s6lo a los trabajadores del
campo sino gque se ha proyectado al deterioro de
la oferta nutricional de todo el pafs. El estan-
camiento y deformacién de la produccion agri-
cola determiné el desabastecimiento de productos
de consumo popular basico e impulsé artificio-
samente el cultivo productivista de artfculos
exportables.

Indicadores nutricionales del pafs para el
perfodo 1968-1976 demuestran que el por-
centaje de déficit per-cdpita de alimentos para el
consumo interno se mantuvo para la mayor parte
de alimentos, e incluso se incrementS, en los
productos claves para la alimentacién popular,
fluctuando dicho déficit alrededor del 50 por
ciento per-cdpita. SOlamente los productos
agricolas exportables arrojaron fndicés de su-
peravit (frutas y azlcar). Algunos otros pro-
ductos agricolas y pecuarios (tales como los
carnicos y lacteos) se han orientado crecien-
temente, pese a sus niveles de déficit interno
absoluto, hacia la industrializacién exporta-
ble (9).

El desarrollo de las contradicciones de la
estructura econdmica del pafs, por lo tanto,
se acentlia notablemente a través de los afios
setenta y su avance imprimié una alta hetero-
genidad a la formacién social. La implantacion po-
larizada en el espacio nacional de las unidades pro-
ductivas mayores expresa el caracter concentra-
dor del ““modelo” de desarrollo y explica la hete-
rogenidad del aspecto epidemiolégico del pafs,
con marcados diferenciales inter e intraregionales.
A su vez la pronunciada desarticulacion de unos
sectores _productivos respecto a otros, con inter-
cambios internos muy marginales es compatible
con una economfa orientada al extranjero que so-

porta un constante drenaje de recursos con los cua--
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les se pierde gran parte de la potencialidad vita! del
pueblo trabajador.

Es importante destacar también el papel del Es-
tado de la década del apogeo petrolero. Los acre-
centados recursos engrosaron notablemente el pre-
supuesto fiscal, los cuales fueron paulatinamente
transferidos, sobre todo en los Gltimos afios, al sec-
tor privado y a ia inversion en el sector pablico,
en detrimento de los rubros de gasto social no-
militar (10). Segin Moncada, entre agosto de
1972 y diciembre de 1978 més de 60 mil millones
de sucres entraron a la caja fiscal como consecuen-
cia de la participacion del Estado en la actividad
petrolera (11) y *... las transferencias de recursos
del sector gubernamental al privado a través del ca-
pital extranjero con exenciones tributarias, contri-
buyeron a alimentar significativamente el proce-
so de acumulacién de capital (12).”

El rdpido incremento de gastos administrativos
estatales conllevé al aumento de algunos rubros de
importacién dirigidos a la funcionalizacién y apo-
yo de la acumulacién de capital. Bajo presupues-
tos relativamente restringidos, esto se ha consegui-
do a través de una paulatina cancelacion del gasto
social del Estado. En el campo de las politicas de
salud esta situacién ha condicionado el surgimien-
to de estrategias estatales de ahorro en lo social,
como por ejemplo constituyen los programas de
atencién primaria y participacion de la comunidad.

El pensamiento administrativo estatal interpre-
t6 que conconitamente a la acumulacién capita-
lista y el crecimiento eccnémico, se produciria
en el pafs una mejoria de las condiciones de vida y
del perfil de salud-enfermedad de la poblacién en
general. Esta se explicaba en razén de que al ocu-
rrir un répido crecimiento econémico las altas ta-
sas de inversion productiva posibilitarian el incre-
mento del producto interno bruto y la ampliacién
de beneficios en la poblacion general, lo cual re-
dundaria en un aumento del ingreso percapita con
el correspondiente mejoramiento de las condiciones
de vida y en Gltima instancia de salud. Mas a pesar
de que los indicadores de crecimiento econémico
sefialaron un vertiginoso aumento de la capacidad
productiva del pafs, pues, en “‘efecto la tasa media

de crecimiento del producto interno bruto (PIB)
alcanzé entre 1972 vy 1977 un 11 por ciento anual
y esta cifra es més que el doble del promedio con-
seguido en la década de los afios setenta” (13) y
ademads, ‘el ingreso por habitante crecié al 7.5 por
ciento anual pasando de 7.710 sucres en 1972 a
11.000 sucres (sucres de 1970) en 1977" (14), las
condiciones de bienestar social y correspondiente-
mente de salud han sufrido un éstancamiento.

El decenio petrolero contribuyé en el Ecuador
a configurar mas claramente la fase histérica de
transicion: economfa capitalista atrasada, depen-
diente de formaciones sociales hegeménicas y con
rezagos precapitalistas.

Es ese el contexto en el que se debe insertar el
estudio de las formas y mediaciones bajo las cuales
opera el proceso de acumulacién capitalista frente
a las condiciones de trabajo y subsistencia de las
clases sociales y sus fracciones. Debe especificar-
se el significado epidemioldgico de: la descompo-
sicion de las formas de produccién agricola de
autosubsistencia; del proceso de capitalizacion
y asalariamiento que se ha dado en las unidades
agro-pecuarias mayores; del persistente proceso de
desacumulacién a que se exponen la pequefia bur-
guesia agricola, comercial v arte  na! en su desven-
tajosa participacion e inercado; de la formacion
de un proletariado urbano, cuyas fracciones meno-
res se han incorporadou a la produccion moderna,
pero que en su mayor proporcién se han vinculado
a las industrias de menor composicién organica; y
finalmente, de ese cuantioso proceso de genera-
cibn-acumulacion de subproletarios que confor-
man |la masa inmigrante urbana que tanto preocu-
pa a la ““demografia oficial”’ y a la gestion estatal.

El complejo e interrelacionado desarrollo de lo:
procesos ' antes esbozados en su relacién con el
comportamientc de la salud-enfermedad es la tarea
crucial de la investigacién epidemiolégica de los

_hechos de la Gltima década y requiere de la cons-

truccion de un marco interpretativo distinto al que
sustenta la epidemiologfa descriptiva del funciona-

lismo.



EL PERFIL EPIDEMIOLOGICO COMO
OPCION METODOLOGICA

El conocimiento epidemiolégico se desarrolia
alrededor del esfuerzo por explicar y transformar
los problemas de salud-enfermedad en su dimen-
sibén social. El objeto de estudio de la ciencia epi-
demioldgica es, por consiguiente, la salud-enferme-
dad como proceso particular de una sociedad.
Esto quiere decir que, mientras la clinica se con-
centra en los problemas que se manifiestan en la
persona como proceso individual y aborda inten-
samente la dimensién biolégica de dichos proble-
mas, la epidemiologfa en cambio recurre princi-
palmente a una metodologfa de caracter extensivo
para estudiar grandes grupos sociales, explicando
las determinaciones mas profundas que operan en
ellos y que traen como consecuenciz iparicién
de perfiles o patrones tfpicos de salud y enferme-
dad que caracteriza a cada uno de esos grupos so-
ciales.

La epidemiologia, por ‘tanto aborda los proce-
sos reales desde un nivel de mayor integralidad y
en su blsqueda cientifica de las determinaciones
que operan en la vida social, debe recurrir necesa-
riamente al estudio sistemdtico de:

a) Los procesos estructurales de la sociedad que
por hallarse en la base misma del desarrolio de
la colectividad permiten explicar la aparicién
de condiciones particulares de vida;

b) Los perfiles de reproduccion social (produc-
cién y consumo) de los diferentes grupos socio-
econdmicos (clase y fracciones sociales) con
lz» correspondientes potencialidades que estos
desarrollan, a partir de los bienes o valores
de uso que sustentan su salud y supervivencia,
y por otro lado con los riesgos, privaciones, no-
cividades, desgastes que deterioran a sus miem-
bros llevandolos a enfermar y morir; y,

¢) Como resultado de la contradiccion de poten-
cialidades y fuerzas destructivas de la reproduc-
cién social de la clase aparecen patrones tipi-
cos de salud enfermedad de esos grupos. Es de-
cir, las contradicciones c'el perfil reproducti-

vos se expresan en la contradiccidn entre las
manifestaciones de salud y de enfermedad

EL PROCESO SALUD-ENFERMEDAD

El proceso salud-enfermedad desde el punto de
vista epidemioldgico es la sintesis de un conjunto
de determinaciones que operan en una sociedad
concreta y que producen en los diferentes grupos
la aparicién de esos riesgos o potencialidades ca-
racteristicas, los cuales a su vez se manifiestan
en la forma de perfiles o patrones de enferme-
dad o de salud. Por cierto, la calidad de vida
a la que estd expuesto cada grupo socio-econémi-
co es diferente y por tanto, es igualmente diferen-
te su exposicibn a procesos de riesgo que provo-
can la aparicibn de enfermedades y formas de
muerte especificas, asi como su acceso a proce-
sos beneficiosos o potenciadores de la salud y la
vida.

Cada grupo social lleva inscrita en su condi-
ciéon de vida y en su correspondiente perfil de sa-
lud-enfermedad una compleja trama de procesos-
y formas de determinacién que la investigacion
epidemiolégica debe separar y ordenar median-
te el andlisis.

Existe una dimensién general formada por los
procesos de desarrollo de la capacidad producti-
va y de relaciones sociales que operan en el contex-
to donde ha aparecido un cierto problema epide-
miolégico con sus manifestaciones politicas-ideold-
gicas. El estudio de este tipo de procesos le expli-
ca al epidemiol6gico clales son las tendencias
sociales mas importantes y las formas principales
de organizacion colectiva.

La dimensién particular, que esta formada por
los procesos Ilamados de reproduccién social, es
decir por aquellos que establecen en relacién a la
manera especial de producir y consumir que feali-
zan los grupos socio-econémicos y sus acciories.
La investigacién de estos procesos sirve al epide-
midlogo como elemento interpretativo de enlace
entre los hechos y cambios estructurales y sus con-
secuencias individuales de salud-enfermedad, cons-
tituyendo un nivel intermedio del estudio que ex-
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plica el patron de vida del grupo como base para
explicar hallazgos empiricos de enfermedad o
salud en los individuos gue lo componen.

La dimension individual, formada por los pro-
cesos gque en Gltima instancia llevan a enfermar o
morir, o que por el contrario, sostienen la norma-
lidad y desarrollo somaticos y psfquicos.

Las mediciones y analisis que el epidemiblogo
realiza en series de individuos, sanos y enfermos
adecuadamente clasificados, constituye la informa-
cién de nivel concreto empirico que se utiliza para
comparar con las inferencias y predicciones que se
establecen en base a los niveles anteriores del estu-
dio. Es indispensable ahora sistematizar estos
planteamientos Y reunirlos mediante una catego-
ria conceptual que es la de PERFIL EPIDEMIOLO-
GICO DE CLASE (5) en el desarrollo de cada clase
social aparecen condiciones beneficiosas y condi-
ciones negativas que son el resultado del proceso
histérico en que se han inscrito esa clase social.

Tanto las condiciones favorables, que devienen
del disfrute de valores o bienes, asf como las con-
diciones adversas, constituyen un conjunto de con-
tradicciones que se establecen como perfil repro-
ductivo social de la clase.

Cada vez que se intensifica el disfrute adecuado
y suficiente de los bienes o valores de la clase, sea
en las condiciones objetivas de existencia de la mis-
ma (clase social “en si”), como en las expresiones
subjetivas de conciencia y organizacion (clase social
“para si’’), se desarrolla el polo salud y la supervi-
vencia del perfil de salud-enfermedad de la clase,
contrariamente, cada vez que se intensifican las
fuerzas destructivas, desgastes, privaciones y dete-
rioros que expirimenta la clase, sea en sus condi-
ciones objetivas, as{ como en sus expresiones de
conciencia y organizacién de clase, se desarrolla
el polo enfermedad y la mortalidad del perfil
de salud-enfermedad de ese grupo social.

Estos dos polos de la contradiccion, el perfil
de salud y el de enfermedad no se dan aislados
sino que se desarrollan en lucha y unidad de con-
trarios. En un cierto momento, lo que la investi-

gacién epidemiol6gica nos permite captar es la ex-
presibn de esa lucha que se produce, entre los
efectos saludables y potenciadores de los valores
de uso a los que tienen acceso una clase durante
su reproduccién social y los efectos nocivos de los
contravalores que impactan a sus miembros mien-
tras se desarrolla dicha reproduccién social con sus
procesos interrelacionados de trabajo, consumo, y
sus relaciones de distribucién e intercambio.

El perfil reproductivo de una clase social esta
conformado por:

— Las condiciones de trabajo o modalidades de
consumo de la fuerza de trabajo, que incluyen:
el grado, la intensidad, el control de trabajo, y
las caracteristicas del objeto de trabajo.

— Las formas de consumo individual, derivadas
para cada clase social de su insercion especifi-
ca en la produccién y de las relaciones sociales
que enfrenta. El contenido y la cuantia de los
bienes que consumen y las privaciones, desgas-
tes, deterioros que experimentan maés frecuen-
temente los trabajadores de una clase social y
sus dependientes, son también determinantes
epidemiolégicas fundamental que se expresan
en dos dimensiones: tiempo disponible para la
reposicion; y, dimensién espacial que atafie
las caracter(sticas de los espacios de consumo,
intercambio y gestiébn en los que se efectla
el consumo de los miembros de una clase.

— También en la esfera de la circulacion o del
mercado se dan procesos de expoliacién que
afectan a la reproduccién social de las clases
econdmicamente mdas débiles que participan
en el intercambio de bienes. El perfil repro-
ductivo incluye las relaciones de intercambio
y sus efectos sobre la calidad de vida de los
miembros de las clases afectadas.

En circunstancias 6ptimas la aplicacién de la ca-
tegoria propuesta al andlisis de las condiciones
epidemiol6gicas de la década del “boom™ petro-
lero, deberfa abordar con suficiente detalle y rigor
los aspectos particulares e interrelaciones de todos
y cada uno los procesos socio-epidemiol6gicos



involucrados, asi’ como las correspondientes de-
terminaciones que se expresan en hechos biol6-
gicos tangibles. Mas, tanto en términos de la ex-
tensiéon asf como de la profundidad, ese anélisis
més severo y completo no esta al alcance del pre-
sente trabajo, lo que se intenta reconstruir con
los antecedentes histéricos y conceptuales ex-
puestos, asf como con las constataciones epide-
miolégicas mas puntuales que se Presentan a
continuacién, son las relaciones socio-epidemio-
l6gicas bésicas que sustenten indagaciones mas
cuidadosas, las cuales permiten desmitificar el
““milagro de progreso capitalista” y la “bondad
intrinseca’” de la explotacion petrolera.

Parece ser indispensable transcribir al lengua-
je epidemiolégico, el de la lucha popular que se ha
pronunciado por el descontento ante las prome-
sas de realizacion y bienestar social que se han
disipado. EI| “oro negro’’ aparece entonces mads
que como un recurso natural que se ofrecié ex-
plotar para bien del pueblo ecuatoriano y su salud,
como un instrumento clave que contribuyd a ace-
lerar la explotacion social y la enfermedad.

ACUMULACION DE CAPITAL Y LA TRANS;—
FORMACION DE LOS PERFILES EPIDEMIO—
LOGICOS

La sociedad ecuatoriana en la década del apo-
geo petrolero comenzé a mostrar tendencias epide-
niolégicas contrastantes que seguramente seran re-
conocidas mds tarde como la expresién anticipada
de nuevas crisis de la salud: por un lado, la persis-
tencia de altos niveles de morbi-mortalidad por in-
fecciosas, nutricionales y otros procesos asociados
¢n el deterioro del consumo bésico y formas atra-
sadas de desgaste laboral; y por otro el acelerado
incremento de procesos vinculados con el “'stress”
y los impactos laborales modernos.

Los procesos estructurales y superestructurales
que conforman ese modo de acumulacién depen-
diente y atrasado, combinan una acelerada “mo-
dernizacién’ productiva y del consumo de algunas
. clases, capas y fracciones sociales, con un estanca-
miento o aun regresién de las condiciones labora-
les y de consumo bésico de otras. La acumulacion

en los polos modernos se da a expensas del estan-
camiento y marginacién productiva de amplios
sectores, y estos procesos se combinan de manera
intrincada en el espacio nacional. Aungue ese en-
trelazamiento de formas productivas y clases so-
ciales dificulta la identificacion de tendencias epi-
demiolégicas més nitidas y diferenciadas, sin em-
bargo, es factible utilizar la informacién oficial
y los resultados de algunas investigaciones para
iniciar la reconstruccién cientifica de las ten-
dencias epidemiolégicas ocurridas en los afos
setenta y sus profundas implicaciones sociales
y polfticas.

El Deterioro en el Consumo y Las Tenden-
cias Generales de la Mortalidad Infantil y de la
Nifiez.

En términos generales una de las expresiones de
la capacidad de una formacién social como el E-
cuador para modificar de manera significativa los
componentes mas “‘crudos” o basicos del riesgo
social en salud, es decir aquellos que se originan
en el deterioro de las formas simples de consumo
y en las formas maés atrasadas de desgastes en el
trabajo (i.e. sea este trabajo en unidades produc-
tivas o domésticas) es el cambio de la estructura
de la mortalidad. '

Dicho cambio, a la par que implica una dis-
minucién del nimero absoluto global de defuncio-
nes conlleva un viraje de la composiciéon porcen-
tual de las muertes hacia las que por convencion
se denominan “Crénicas”. Es decir, bajo un régi-
men social como el del Ecuador, se esperarfa que
con el crecimiento econémico y una minima re-
distribucién del ingreso se produzca una dismi-
nucién drastica de esos procesos epidemiol6gicos
asociados con las mds severas carencias en el per-
fil de vida de las familias, produciéndose conco-
mitantemente un repunte de la participacién por-
centual de las defunciones asociadas con las condi-
ciones de vida llamadas ““modernas” y con elemen-
tos epidemiolégicos de mayor dificultad para su
tratamiento.

Una de las expresiones mas claras de la decli-
nacién de la mortalidad de regimenes de produc-
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ciéon ““modernos” suele ser la reducciorn regular,
sin mayores oscilaciones ni rezagos de los (ndices
de mortalidad temprana, tanto generales como es-
pecificos, relacionados con enfermedades por de-
terioro en las formas bésicas de reproduccién so-
cial.

Desde este primer punto de vista la tendencia
de la mortalidad parece no adaptarse a un éptimo
patron de progreso de salud puesto que, la estruc-
tura porcentual de la mortalidad para los grupos de
0-14 afios mantiene niveles de estancamiento.

Si se mira la composicién de la mortalidad que
se indica en el cuadro 3, se comprueba un incre-
mento de la participacién porcentual de los grupos
de causas de impacto o deterioro social mas direc-
to. Es asf como, porcentualmente, dichas entida-
des en los siete afios del periodo elevaron su parti-
cipacién en las defunciones totales del 61,7 o/o a
68.8 o/o en 1975 hasta abarcaren 1977 el 85.1 o/o
de las muertes de 0-14 afios. Ademés durante el
lapso, se produjo un considerable incremento de la
participacion de las enfermedades infecciosas que

- no se vacunan, las avitaminosis y otras deficiencias

nutricionales.

La constatacién de un estancamiento relativo
de la composicién de la mortalidad de los nifios
preocupa sobre manera porque se produce en un
perfodo en el que la notable inyeccién de recursos
provenientes de la explotacién petrolera, y el verti-
ginoso ascenso de los indicadores de productividad
y crecimiento econdmicos hacfan esperar una me-
jorfa de igual ritmo en la situacién de los nifios del
pafs. Sin embargo, las pruebas del estancamiento y
aun regresién de los niveles de salud siguen demos-

tranb. consistencia. Si se compara, por ejemplo, las.

diez principales causas de mortalidad infantil para
comienzos de la década petrolera, son las que ob-
servo en 1977, se puede constatar que son las mis-
mas enfermedades las que siguen cobrando el
mayor tributo de mortalidad en este grupo etario
de alta suceptibilidad. Aunque el nimero de
muertes ha declinado discretamente, en cambio las
causas principales permanecen practicamente esta-
cionarias, si se considera la extensién del perfodo y
las nuevas posibilidades potenciales del pafs duran-

te el mismo. El efecto retardado que produce la
matriz precapitalista ecuatoriana sobre la que se
asienta el sector capitalista impide, como habia-
mos indicado en péginas anteriores, una més ace-
lerada ““modernizacién” de las condiciones de vida
de las mayor{as y posiblemente enterfiere la “mo-
dernizacién™ de las tendencias epidemiolégicas.

En el pals no se han producido cambios de verda-
dera trascendencia social ni un auténtico cambio
de la calidad de vida de las mayor(as poblacionales.
Por lo contrario, en algunos sectores se ha produ-
cido un franco retroceso en la capacidad para acce-
der a los bienes materiales culturales. Entonces, es
dificil esperar una disminucién consistente de
aquellas causas de mortalidad que por estar firme-
mente asociadas con los deterioros sociales, no
admiten para su prevencién y tratamiento la imple-
mentacién de medidas de bajo costo, restringuidas
a los servicios de salud. Como lo han comprobado
algunos estudios (16, 17, 18, 19) muy poca in-
fluencia ha podido ejercer la prestacién aislada de
servicios curativos, de prevencion nutricional, in-
munoprofilaxis y de recuperacién local de ambiente
ante la reau.ccidén de enfermedades de impacto social
(i.e infecciosas-especialmente las que no se vacu-
nan, etc.), mientras no se establece una base de de-
sarrollo integral socio-econémico.

El proceso de acumulacién de capital produjo
en el campesinado profundos trastornos en su ya
sobretrabajado perfil reproductivo y también ge-
ner6é su efecto en las numerosas clases y fraccio-
nés asalariadas, inscritas en las unidades producti-
vas mds atrasadas y con niveles de remuneracién
mas bajos.

Los niveles de remuneracién, aun los que se ex-
presan en indicadores promediales como el salario
minimo vital, pueden utilizarse en estudios de ten-
dencia como indicadores de la variacién de la cali-
dad de los medios de subsistencia a los que acce-
den los sectores poblacionales més vastos. En los da-
tos agregados nacionales, las fluctuaciones de los
salarios mfnimos reales son indicativas de la capa-
cidad de los grupos asalariados, de gran parte de
los subasalariados y de buena porcién de los em-
pleados de bajo nivel para adquirir los medios de
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consumo. Como dichos grupos copan mas del 70
por ciento de la poblacién del pafs arrojan la
mayor parte de las defunciones infantiles puede
analizarse, por ejemplo, la asociacién entre el in-
greso monetario mfnimo vital y el'comportamlen-
to de sensibles indicadcres de salud como la mor-
talidad infantil.

El salario mfnimo vital real no mejord en la dé-
cada. Més bien en algunos afios cayé bajo los nive-
les encontrados en 1970. Con el salarlo mfnimo en
esos niveles, la capacidad de consumo de los rubros
mencionados se ha mantenido, légicamente, por
debajo de los requerimientos mfnimos de subsis-
tencia. En 1978, cuando el salario mfnimo vital
mdas compensaciones era de S/. 2.181,3 la Junta
Nacional de Planificacién expresaba gue ‘‘hay que
resaltar el hecho de que el gasto mensual necesario
para la familia obrera, calculado en S/, 8.000, re-
presente el monto indispensable para mantener una
familia en las condiciones estipuladas en la defi-

nicién de salario minimo vital, es decir dentro de
los Ifmites que impone la subsistencia elemental y
las aspiraciones de un obrero para mantener una
estabilidad familiar y una vida decorosa” {20) -A
las privaciones severas en el dmbito del consumo
se sumd, en los sectores mds atrasados, un marca-
do desgaste en la esfera del trabajo. En lo que ha-
ce referencia a los sectores semiasalariados, las con-
diciones han sido atn peores. La década de los 70
se caracteriz6 por incrementar ain mas la pobla-
cion de desocupados: desde 1970 a 1976 crecié su
namero en 16.0 o/o (21).

El proceso de acumulacién se expresO entonces
en profundos trastornos de perfil reproductivo de
los grupos populares, con amplias repercusiones so-
bre el consumo de las mayorfas y sobre los perfiles
de salud enfermedad de la poblacion. Esta Gltima
aseveracion puede apoyarse, en evidencias empi-
ricas como la siguiente:

El anélisis de la asociacion entre el salario real

GRAFICO No. 1 -
REGRESION DE LA MORTALIDAD POST - NEONATAL SOBRE SALARIOS
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FUENTE: CENTRO DE ESTUDIOS Y ASESORIA EN SALUD (CEAS) Quito.



y los indices de mortalidad post-neonatal arroja
datos de interés. En efecto en el siguiente grafico
se observa la dispersién de dichos ndices (i.e. de
nifios mayores de 28 dfas hasta menores de 11 me-
ses) respecto a los salarios reales para el perfodo
1970-1977. Los célculos de correlacion demues-
tran que las dos variables se asocian con firmeza
demostrando un (ndice de correlacién hegativa
de 0.83, significativo en p(0.01; es decir que los
incrementos de salario durante el perfodo se co-
rresponden significativamente a disminuciones
promediales de la mortalidad infantil. Ver gra--
fico No. 1 (22).

La asociacién de la variable explicativa de la si-
tuacién socio-econdémica (eg. salarios reales, (ndice
de precios, indice de escolarizacién) respecto a la
variable dependiente mortalidad infantil en una re-
gresibn multiple, arrojé para el periodo 1970-77
un coeficiente de correlacién maltiple (r 0.934).
Aun cuando se requeriria afinar los datos para un
estudio preciso de la variacion, sin embargo pa-
rece ser que la mortalidad infantil actua, en el te-
rreno de los referentes empiricos, como proceso
dependiente de los procesos explicativos antes
mencionados. (23).

CUADRO No. 4

TENDENCIA DE LA MORTALIDAD TEMPRANA EN ECUADOR 1965-1977
MORTALIDAD TEMPRANA

(TASAS X 1.000N.V.)
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ANO PRECOZ NEONATAL POST NEO— INFANTIL

(7 dias) (28 dias) NATAL (12 meses)
(1-11 meses)

1965 16.6 35.6 57.4 93.0

1966 15.6 34.7 55.7 90.4

1967 14.1 32.3 55.0 87.0

1968 13.0 30.4 55.7 86.1

1969 12.6 29.7 61.3 91.0

1970 1 25.6 50.2 76.6

1971 115 26.1 52.4 78.5

1972 10.3 24.4 575 81.9

1973 9.4 23.0 52.8 78.8

1974 8.3 20.7 495 70.2

1975 (6.3) 7.3 (18.2) 21.0 (39.4) 45.0 (57.6) 66.4

1976 (7.5) 9.0 (17.3) 204 (42.9) 51.7 (60.2) 72.1

1977 (7.0) 9.0 (15.6) 19.6 (39.8) 50.9 (55.4) 70.9

REDUCCION

o/o DE 1970

a 1976 —-32.4 0/o —32.40/o0 —15.7 o/o —2140/o

a) Cifras entre paréntesis corresponden a la anterior definicién de nacido vivo y a la tendencia

1964-1974.

BASADO EN: DIVISION NACIONAL DE ESTADISTICA - INDICADORES DE SALUD:Quito

MINISTERIO DE SALUD 1979.
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El anélisis de los componentes de la mortali-
dad infantil en el Ecuador arroja otros datos inte-
resantes. Se debe recordar que desde fines de los
afios 40, se consideré a la mortalidad infantil como
uno de los indicadores méas importantes de salud.
Las entidades oficiales e incluso algunas firmas
privadas, incorporaron este indicador entre sus
medidas de bienestar y capacidad de consumo.
Por consiguiente, es usual que se compare el gra-

do de desarrollo del sistema de salud de los pai-
ses, contrastando las tasas de mortalidad infantil.

En este sentido, se ha afirmado reiteradamente por
parte de ciertos sectores de los servicios de salud,
que el Ecuador mantiene un vigoroso desarrollo
de sus servicios expresado en la declinacién de las
tasas de mortalidad infantil, que a su vez dicho
descenso demuestra una mejorfa de las condiciones
de vida.

Si bien se puede aceptar que en promedio esa
reduccién se ha producido, en cambio un andlisis
'més depurado de la eficacia lograda ante el riesgo
de morir de los menores de un afio (28.8 o/o de

las muertes totales del pafs) oscurece un tanto esta
imagen de progreso general que confieren los pro-
medios.

En primer lugar es importante considerar la evo-
lucién de la mortalidad infantil y sus componentes
durante los Glitimos tres quinquenios. Si se mira los
datos del cuadro No. 4 se puede comprobar la gran
diferencia existente entre el ritmo de reduccién de
la mortalidad precoz (i.e. de menores de 7 dfas; y
de la mortalidad postneonatal (i.e. de 1a 11 me-

ses).’
Desde comienzo de la década hasta 1976, la

mortalidad precoz se redujo el doble que la post-
neonatal, lo cual en términos epidemiol6gicos
significa que el pafs consiguié mejorar la atencién
de los nifios cercana al parto con medidas institu-
cionales, pero logré en escala mucho menor modi-
ficar las condiciones de vida de los nifios y sus fa-
milias.
El contraste se torna aun mas convincente si se
compara la reduccién de la mortalidad infantil en
‘el pafs respecto a la que fue lograda en el mismo

CUADRO No.5

COMPARACION DE LAS TENDENCIAS DE MORTALIDAD INFANTIL
DE ECUADOR Y CUBA DE 1970 a 1976

COMPONENTE DE MORTALIDAD

ANO INFANTIL PRECOZ NEONATAL POST-NEO —
NATAL

CUBA

1970 38.7 18.2 235 16.2

1976 228 12.3 14.6 . 8.2

Reduccién - 41.4 o/o 32.7 o/o 37.9 o/o 46.1 o/o

ECUADOR

1970 76.6 111 25.6 50.9

1976 60.2 7.5 17.3 42.9

Reduccioén 21.4 0/o 32.4 o/o 32.4 o/o 16.7 o/o (1)

NOTA: (1) CORRESPONDE A UNA REDUCCION PORCENTUAL MENOR QUE LA CIFRA MAS BAJA
LOGRADA POR LA REGION CUBANA DE MENORES CONDICIONES DE SALUS



perfodo por un pafs de organizacién social distin-.

ta como Cuba. Ver cuadro No. 5.

El cuadro demuestra que los dos paises reduje-
ron muy similarmente la mortalidad precoz, en
cambio frente al componente postheonatal, honda-
mente determinado por las condiciones sociales en
que se desenvuelve la vida de los nifios de ese gru-
po etario, el Ecuador cubri6 apenas la tercera par-
te del logro cubano. La eficacia diferente de los
dos tipos de sociedad, sin que implique el que la
cubana haya logrado atn condiciones 6ptimas pa-
ra sus nifios, denota el incuestionable peso de la
determinacién social sobre los perfiles epidemiold-
gicos infantiles y la importancia del cambio de las
formas de reproduccién social en el mejoramiento
de las condiciones de salud.

" Las diferencias cobran mayor relieve si es que
se considera no sélo las reducciones porcentuales
sino el hecho de que se produce ante niveles de di-
ficultad diversa, ya que es més dif(cil para un pafs
reducir la mortalidad mientras menor es la misma.:

En resumidas cuentas la informaciéon disponi-
ble, pese a sus limitaciones, pone en evidencia al-
gunas contradicciones. Por ejemplo, un indicador
“socialmente sensible’’ como la mortalidad infantil
mostré (ndices nacionales que tendieron a dismi-
nuir, resultando l4biles a las discretas mejoras de la
“calidad de vida" que produjeron las minimas ele-

vaciones salariales, sin embargo, las tendencias de

las tasas de morbilidad y mortalidad correspondien-
tes a los procesos mas frecuentes, aparentemente
no expresaron ese mismo tipo de mejorfa.

Enfermedades tales como las enteritis y diarréi-
cas, respiratorias agudas (neumonfias, bronquitis) y
la mayor parte de las infecciones que no se vacu-
nan, siguen ocasionando altos niveles de mortali-
dad, ya que su transformacién epidemioldgica re-
querirfa de cambios més profudos y amplios en el
perfil de vida de los grupos sociales. Aunque debe
reconocerse las limitaciones del enfoque documen-
tal y las inconsistencias de la informacién oficial,
puede sin embargo desentrafiarse algunas tenden-
cias generales mediante el anélisis de las cifras re-
portadas. Se observa, por 'ejemplo, que mientras
la prevalencia de mortalidad infantil por infeccio-
nes de tratamiento mas puntual y.barato (las que
se ‘vacunan) disminuyé de 1970-1877 en promedio
47.4 o/o, en cambio las infecciones que no se va-

cunan incrementaron sus indices en un promedio
del 11 o/o. Si bien la mortalidad infantil general
disminuyé durante ese perfodo en 27.7 o/o, al
interior de ese promedio se manifiestan tendencias
contrapuestas como las que se expuso.

Considerando el mismo perfodo (1971-1977),
la variacién porcentual de la mortalidad para los
grupos de escolares y adolescentes no fue tampoco
satisfactoria y, aiin cuando parte del incremento
de la mortalidad registrada se debe a la mayor pro-
porcion de inscripcién de esas causas bajo diagnoés-
tico, no deja de preocupar la lenta mejorfa o ain
empeoramiento de la mortalidad en dichos grupos.
En escolares persiste la gradiente entre enfermeda-
des que se vacunan y que no se vacunan, asf como
un incremento de los indices en las nutricionales
accidentes y violencias. En el grupo de adoles-
centes y jOvenes se tornd especialmente llama-
tiva la tendencia al incremento en entidades
tales como: la leucemia, tlcera, suicidio, y de mo-
do general el minimo porcentaje de disminucién
de la mortalidad globai del grupo, que alcanzé
apenas al 3 o/o.

Las condiciones de vida que impone el modelo
de desarrollo econémico ecuatoriano, sobre todo a
nivel urbano y cada vez mas ampliamente a nivel
rural, determina la aparicién de patrones conflic-
tivos y “stressantes’’, resquebrajamiento de la vida,
social con clara tendencia a la privatizacién y cre:
ciente disminucién del sentido de solidaridad, de-
terioro de la calidad de vida de poblacién adulta
sujeta a desgaste fisico-mental por los cambios o-
curridos en el proceso de trabajo (aumento de in-
tensidad y cambio de ritmo, incremento de insegu-
ridad y accidentabilidad, etc), y el creciente aban-
dono (absoluto y relativo) de la vida mental de
los nifios. En ese contexto se establece un paula-
tino descenso de la capacidad creativa y el au-
mento de exposicién a influencias culturales alie-
nantes, vehiculizadas por los medios de comuni-
cacion de masas y reforzadas en la dimensién ju-
ridico-institucionral.

La aceleracién econémica implica, para amplios
sectores el aumento de riesgos relacionados con el
deterioro de las formas de trabajar y consumir. Al
revisar por ejemplo, la asociacién entre las varia-
ciones de los fndices de enfermedades isquémicas
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del corazon y los niveles de productividad econo-
mica, medidos a través del producto interno bruto
por habitante, se puede encontrar conforme lo de-
muestra el grafico No. 2, que a medida que aumen-
ta la productividad se incrementan, en igual forma
los indices de mortalidad por isquémicas. Los

calculos de correlacion demuestran que esas dos
variables se asociaron con firmeza mostrando un

indice de correlacién positivo de 0.91 significativo
en P¢0.01.

Al observar el comportamiento de las tasas por
100.000 habitantes de egresos hospitalarios por

GRAFICO No. 2
REGRESION DE LOS INDICES DE ENFERMEDADES ISQUEMICAS DEL CORAZON

CON PRODUCTIVIDAD
ECONOMICA

MORTALIDAD POR 184
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FUENTE: CENTRO DE ESTUDIOS Y ASESORIA EN SALUD (CEAS) Quito.

trastornos psiquicos, a pesar de que describen tan
solo una limitada parte del verdadero problema,
se conforma que desde 1970 hasta 1975 se incre-
mentaron de 0.44 a 1.78, confirmando en esta
forma el aumento de tastornos psiquiatricos ins-
titucionalizados.

Las clases sociales estdn variablemente expues-
tas a las consecuencias de esa sobrecarga tensional
que acompafia a las jornadas de trabajo y el tiem-

6000

L ] T

R000
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(sucres 1970)

po libre en las formaciones_capitalistas.

La deformacidon e intensificacion de la jornada
laboral se proyecta a la deformacion y deterioro
del tiempo libre por medio de mecanismos dife-
rentes, cualitativa y cuantitativamente, para cada
una de las clases sociales.

El capitalismo monopolfitico penetra en todas
las instancias de la vida social, atrapa y reorganiza
lucrativamente todo lo que puede serle atil para



- acrecentar su necesidad insaciable de ganancia.
Ni las formas basicas de consumo como la alimen-
tacion y el vestido escapan la deformacién consu-
mista, peor aun las formas de reposicion ampliada
como la recreacion y las actividades culturales.

En un estudio realizado a fines de la década
petrolera por la Division Nacional de Salud Men-
tal del Ministerio de Salud Publica (24) se demues-
tra el grado de impacto que la crisis socio-familiar
y la deformacion cultural han llegado a producir
en los colegiales del sector urbano. Los resultados
de dicho estudio, obtenidos en la muestra de
4109 jovenes evidencian el consumo de drogas
en 13.1 o/o de los mismos, encontrandose que en
el 23.6 o/o de los casos el consumo se asocio con
conflictos familiares y afectivos y que en el 14.1
o/o de ellos, se relaciond con situaciones labora-
les o economicas conflictivas, es decir cerca del
40 o/o del consumo se asocio con situaciones de-
rivadas del deterioro social y familiar de la era
“moderna”’.

La Acumulacion Diferencial de las Regiones So-
ciales del Ecuador y la Morbi-Mortalidad.

El broceso de desarrollo capitalista del Ecua-
dor, concentrador y excluyente, acentud durante
la década de los afos 70 las diferencias econo-
mico-sociales en las distintas zonas del pais. La
transformacion de las fuerzas productivas y la a-
cumulacion diferenciales, permitieron la confor-
macion de espacios socio-economicos ‘‘moder-
nos’’ o de notorio desarrollo capitalista, zonas
con marcados rezagos pre-capitalistas, y espacios
de “‘transicion”’.

Los prifiles tipicos de reproduccion social de
las ciases varian entre regiones socio-economicas
y varian también en similar forma los perfiles
de salud-enfermedad.

Por ejemplo, la variacion entre provincias de
los niveles de mortalidad materna reportados para
el periodo 1972-1977 en el pais es notable. Pro-
vincias de mayor desarrollo capitalista como Gua-
yas y Pichincha sufrieron un incremento de la mor-
talidad materna equivalente al 10.7 o/o, provincias
tales como Chimborazo y Cafar de menor desa-
rrollo capitalista incrementaron también su”morta-
lidad materna pero apenas en 1.9 o/o; las provin-
cias en "transicion, tales como Manabi y Tungu-

rahda lograron una disminucién promedial de
24.2 o/o.

Hacia ese mismo tipo de conclusiones apuntan
los resultados del estudio de los diferenciales en-
tre los indices de aborto. En efecto, una investi-
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gacion realizada por el Centro de Estudios y Ase--

soria en Salud (CEAS) de Quito, sobre aborto hos-
pitalario por grupos de provincias clasificadas se-
gin su grado de desarrollo capitalista, encontro
que en las provincias de mayor desarrollo, el indi-
ce promedio de aborto por mil embarazos fue de
75 en 1968 vy alcanzo a 88 en 1977. En las pro-
vincias de menor desarrollo capitalista los indices
variaron desde 15.5 en 1968 hasta 27.7 aborto por
mil embarazadas en 1977; mienti as que las provin-
cias en "transicion’’ presentaron fndices interme-
dios que fluctuaron entre 24.9 y 36.3 en los mis-
mos afios. A pesar de que las estadisticas hospi-
talarias no incluyen un gran namero de abortos
que se realizan en ambiente extrahospitalario, sin
embargo, con los datos disponibles se puede afir-
mar que los diferenciales encontrados en el estu-
dio son notorios, los que no se deben a oferta di-
ferencial de servicio sino a que “el avance de la
estructura productiva de la Formacion Social
Ecuatoriana, su impacto en la transformacion de
los procesos de reproduccion social (general
y familiar) y el cambio de formas ideologicas,
determina en ciertas regiones, clases y capas de
nuestra sociedad, la necesidad objetiva de produ-
cir el aborto, no tanto en términos absolutos de
una respuesta a la miseria, sino méas bien como
consecuencia de los requerimientos de las clases
sociales para adaptarse a patrones de trabajo que
impone el contexto urbano de la sociedad (i.e. de-
pendencia de un ingreso monetario fijo cuya de-
creciente capacidad relativa para suplir las nece-
sidades cada vez mas complejas de consumo es evi-
dente; desvalorizacion o imposibilidad de ejercicio
del trabajo familiar, especialmente del nifio; mayo-
res necesidades de calificacion de la fuerza de tra-
bajo; necesidad de mayor movilizacion de esa fuer-
za de trabajo para subsistir; y en general, el predo-

~minio de formas de privatizacion y competencia,

en medio de las cuales la familia media de menor
nimero de miembros tiene mejores posibilidades
de racionalizar sus limitados recursos). El recurso
al aborto se viabiliza por la ruptura, en esas regio-
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‘nes y en dichos grupos, con los moldes ideolégi-

cos propios de épocas anteriores y el paulatino
alejamiento con respecto a*formas de control
ideolbgico institucional. El proceso mentado
determina el incremento de la incidencia de abor-
to provocado, sea como fracaso de las medidas
antic0ncepti'vas o como involuntario producto en
medio de relaciones menos restringuidas y mas
frecuentes’’ (25).

Entonces, en las provincias en donde prevale-
cen formas productivas precapitalistas, se infiere
que los niveles de aborto tienen que ser menores
que en las provincias en donde predominan for-
mas productivas modernas.

El estudio de la mortalidad por causas asocia-
das con stress permite ratificar la existencia de
los diferenciales antes discutidos. El Centro de
Estudios y Asesoria en Salud(26) en un trabajo
sobre transtornos asociados con stress (hiperten-
sidn arterial, isquémicas del corazdn, Glcera pép-
tica, suicidio, homicidio) encontré tasas por
100.000 habitantes que varfan entre 49 en las pro-
vincias de mayor desarrollo capitalista, 31 para las
provincias en ““transicion’ y 25 para las de menor
desarrollo capitalista.

Los indices diferentes por zonas, se explican
en razon de que “las condiciones de stress se con-
centran fundamentalmente alrededor de la vida
urbana y alrededor del desarrollo capitalista, ya
que por razones historicas ese es el contexto en
que se dan las formas de trabajo mas desgastantes,
ritmos de actividad mas acelerados, y las priva-
ciones mas drasticas frente a la opulencia de otras
clases urbanas. La insercion en relaciones sociales
de asalariamiento y la dependencia respecto a
un sueldo insuficiente acelera la ruptura de las
formas solidarias de comportamiento y el resque-
brajamiento de la familia extensa. A lo anterior
se suma el efecto de los mensajes transmitidos
por medio de los sistemas de comunicacién so-
cial”(27).

Contradicciones de la Acumulacion Econoémica:
Clases Sociales y Diferenciales de Morbi-Morta-
lidad.

Si bien el proceso de desarrollo capitalista

ocasiona la segregacion del espacio nacional con-
formando zonas de mayor desarrollo capitalista
y zonas de menor desarrollo, al interior de esos
espacios se mantiene la contradiccién entre la acu-
mulacibn de riqueza por parte de unas clases
y la exelusion de otras respecto al disfrute de los
bienes pfoducidos.

Es logico suponer que los espacios se confor-
man en funcién de las clases que en ellos desarro-
llan su proceso de produccion y el andlisis intrare-
gional de las consecuencias del proceso acumulati-
vo exige mirar al interior de lo que sucede con las
clases sociales y sus fracciones. En el conocimien-
to de que uno de los grupos etarios cuya salud es
mas sensible al deterioro de las condiciones basicas
de reproduccion social y cuyas condiciones epide-
miologicas reflejan sensiblemente las contradic-
ciones socio econdmicas, se implementé en Quito
una investigacion sobre las variaciones de la mor-
talidad infantil entre las zonas socialmente tipicas
de la ciudad y al interior de las mismas, las varia-
ciones de la mortalidad infantil segin clases socia-
les(28).

Durante 1977 la tasa de mortalidad infantil
por 1000 nacidos vivos vario en la ciudad entre
20.1 para las zonas tipo | (dende vive la burgue-
sia capas medias alt?© . .nayor porcentaje, y em-
pleados manuales scui: todo de servicios), vy
108.4 para las zona: <o |V de la ciudad (alto por-
centaje de semi-proletariado y sub-proletariado y
moderado porcentaje de pequefia burguesia y ca-
pas medias bajas). En igual forma, la estructura
de mortalidad presentd diferenciales notorios;
mientras en las zonas | se observd una tasa de
mortalidad de 9.9 por mil, por infecciosas que no
se vacunan, en cambio en las zonas tipo IV se ob-
servo una tasa de 79.0 por mil; 1.1 para avitamino-
sis y nutricionales en las primeras y 5.8 en las se-
gundas. Soélamente las tasas por infecciosas que
se vacunan no presentaron diferenciales importan-
tes: 1.1 por mil en las zonas tipo | y 1.3 por mil
para las zonas tipo IV.

El contraste entre las pronunciadas diferencias
de mortalidad por “causas’’ que no se vacunan y
la reduccion de los diferenciales por “causas’ que



se vacunan permite nuevamente inferir que el ca-
pitalismo atrasado solo consigue abatir significa-
tivamente los altos indices de enfermedades que
responden a medidas especificas de menos costo
para el Estado. Cuestion que en gran medida
se explica por ese “congestionamiento o acumu-
lacion de contradicciones” que tratan de palear
los gobiernos de las sociedades capitalistas lati-
noamericanas en las épocas de crisis y que, como
lo explica Agustin Cueva(29) en medio de una es-
tructura heterogénea, del drenaje de excedente
econémico hacia los paises imperialistas y gde la
ausencia de un espacio nacional consolidado se
ven forzados a adoptar medidas coyunturales
de legitimizacion o coersion.

En el caso de las acciones de salud, el Estado
Ecuatoriano de la década petrolera tuvo a su al-
cance presupuestos relativamente incrementados y
consiguio financiar la formacién de un Ministerio
de :Salud que logré extender limitadamente un
sistehna de medidas preventivas como la vacuna-
cion, que aunque llegdb a cubrir a menos del

50 o/o de la poblacion expuesta, se sumé al efec-
to de los incrementos salariales minimos de la
época para producir una discreta mejoria de los

indices de enfermedades de curso epidemiolégico

més simple. Mientras tanto, las entidades que
exigen cambios més profundos y que implica:
rian erogaciones presupuestarias muy altas a ese
Estado con tareas sobrecargadas, no sélo que mos-
traron estancamiento sino aln incremento de sus
fndices.

Como se mostré anteriormente, en las &reas
urbanas del pais no se ha logrado abatir, ni si-
quiera controlar, la critica situacion de salud.
En las zonas mas amplias del espacio urbano to-
davia no ha concluido ni la fase mas primitiva

de las tres que, seg(in Berlinguer (30) componen

el proceso histérico de urbanizacién capitalista.
Asi por ejemplo, para 1977 la capital del pais
que absorvié buena parte de los fondos para de-
sarrollo de infraestructura, mostraba indices
alarmantes de déficit. De las viviendas existen-
tes el 41 o/o fueron de condicion fisica defici-

CUADRO No. 6

PARTICIPACION PORCENTUAL DE LA MORBILIDAD POR INFECCIOSAS
EN LA MORBILIDAD SINDROMICA TOTAL, SEGUN CLASES
SOCIALES :

Quito, Urbano 1980

Clases y Capas o/o
Empresarios 40.0
Capas medias altas 64.0
Capas medias medias 78.8
Capas medias bajas 78.8
Asalariados 80.0
Semi-Asalariados 68.1
TOTAL CLASES 67.6

FUENTE: CENTRO DE ESTUDIOS Y ASESORIA EN SALUD (CEAS) Quito.
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taria, el 42 o/o no tuvieron instalacion de agua
potable, el 41 o/o carecieron de servicios higié-
nicos, todo eso sin contar las zonas de ‘‘asenta-
miento espontineo marginal”. Estas condicio-
nes forman parte del perfil de vida de las clases
sociales mayoritarias en contraste con la situa-
cion de las clases empresariales y capas medias
altas. Asi se explica como, mientras en las zonas
residenciales (tipo |) de cada 100 casos de enfer-
medad el 53.4 o/o corresponden a infecciones
gastrointestinales y respiratorias, mientras que
en las zonas populares (tipo IV) dichas enferme-
dades copan el 75 o/o de la morbilidad (31).
Cuando se observa los contrastes de morbilidad
por clases sociales se constata, por ejemplo, que
los padecimientos bésicos ocupan niveles mucho
més bajos en las clases gmpresarial y alta, como
lo demuestra el cuadro No. 6

AlOn cuando la técnica utilizada no logro dis-
criminar a satisfaccion los umbrales distintos

de sensibilidad a la enfermedad por clases, sin
embargo, arrojo diferenciales que seguramente se
agrandarfan al incorporar una técnica mas rigu-
rosa.

Volviendo la mirada al comportamiento de
la mortalidad infantil, se ha podido confirmar
la existencia de contrastes abismales en la situa-
cién de salud de los grupos sociales. En efecto,
fue posible utilizar un sistema computarizado de
enlace de expedientes (32) para demostrar el com-
portamiento distinto de la mortalidad en meno-
res de un afio de diferentes clases sociales.

Los conglomerados se lograron reconstruir
reagrupando los casos individuales en grupos a
través de los datos disponibles en los expedientes
y obteniendo una clasificacién social que permi-
tiera separar las defunciones de nifios que hubie-
ran estado expuestos a similares perfiles repro-
ductivos de clase (33).

CUADRO No. 7
MORTALIDAD INFANTIL SEGUN CONGLOMERADO SOCIAL Y TIPOS
DE ZONA URBANA
Quito, 1977
Tasas x 1000 n.v.
CONGLOMERADOS ZONAS"
| | n m IV
Empresarios e
Industriales 0.0 0.0 0.0 0.0
Capas medias 35.2 241 26.1 17.4
Trabajadorgs
Manuales 23.3 55.9 74.1 128.5
TOTAL 20.1 42.0 535 108.4
*ZONAS | Residencial suntuaria Il Residencial pobre

Il Residencial media

IV Residencial espontdnea
FUENTE: CENTRO DE ESTUDIOS Y ASESORIA EN SALUD (CEAS) Quito.



ESTADO NUTRICIONAL DE LACTANTES Y PREESCOLARES EN ILUMAN Y
QUICHINCHE. ESTUDIO COMPARATIVO ENTRE NINOS INDIGENAS
Y MESTIZOS

INTRODUCCION

Un sector importante de |la poblacién del Ecua-
dor vive en zonas rurales en las que son mas evi-
dentes los factores negativos que condicionan el
subdesarrollo.

La distribucién injusta de la tierra, los modos
inadecuados de producciébn y comercializacién, el
‘mal saneamiento ambiental y la ignorancia, entre
otros factores, afectan a la salud de gran parte de
la poblacién rural que acusa altas tasas de morbi-

mortalidad y elevada prevalencia de desnutricién

sobre todo infantil (1).

En este trabajo nos proponemos conocer el es-
tado nutricional de lactantes y preescolares de raza
indigena y mestiza en dos parroquias rurales, con

particular interés en la situaciéon nutricional del.

grupo indigena que desde la época de la conquista
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hasta nuestros dias ha sido victima de las desigual-
dades sociales. (2-3-4-5).

Nuestro principal objetivo es contribuir al cono-
cimiento de los problemas de salud que afectan a
la poblacién ecuatoriana, ya que sélo el estudio de
la realidad local permitird proponer e implemen-
tar acciones orientadas a las necesidades particula-
res de cada comunidad.

AREA DE ESTUDIO
Fueron seleccionadas las parroquias rurales de
llumén y Quichinche pertenecientes al Canton

Otavalo, Provincia de Imbabura, con estos criterios:

1. Las dos parroquias tienen poblacién mixta

canstitufda por indigenas (Indios Otavalos) vy,

mestizos (autodenominados “‘blancos’ y acep-
tados como tales por los ind{genas).
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2. L‘as dos parroquias tienen caracteristicas genera-
les similares que permiten agrupar en Una mues-
tra a indfgenas o mestizos prescindiendo de la
parroquia de la cual proceden.

San Juan de llumén.- Situada cuatro kildome-
tros al norte de la ciudad de Otavalo con la que se
comunica mediante una carretera de segundo or-
den. Su clima es templado, algo frfo. En 1980
contaba con 3.050 habitantes, 800/o0 indigenas
Otavalos y 200/o mestizos. No dispone de agua
potable y el agua de vertiente que consumen es
muy contaminada. No existe alcantarillado, muy
pocas casas de mestizos tienen letrina, hay servicio
de luz eléctrica. La poblacion cuenta con una es-
cuela mixta y un Subcentro de Salud atendido por
Médico y Odont6logo rurales, un Inspector Sanita-
rio y una Auxiliar de Enfermerfa.

Los indigenas se dedican a la artesanfa de te-
jidos y al cultivo de pequefias parcelas de su pro-
piedad; los productos que cultivan son vendidos y
pocos son utilizados para su propio consumo. Los
mestizos en su mayoria son choferes, algunos son
comerciantes o fabrican sombreros.

llumén tiene fama por sus “brujos” que “cu-
ran’’ a muchos indigenas y a pocos mestizos.
Cuando los brujos o sus familiares enferman no re-
curren a sus ‘“‘colegas” sino al Médico Rural a
quien piden absoluta discresion.

San José de Quichinche.- Situada seis kildome-
tros al Occidente de la ciudad de Otavalo con la
que se comunica mediante una carretera de segun-
do orden. Su clima es templado algo frio. En
1980 contava con 4.592 habitantes, 1081 en el
"casco urbano’’. El 80 o/o son mestizos y el 20 0/0
Indios Otavalos. No dispone de agua potable y el
agua de consumo es entubada y muy contaminada.
El “casco urbano” cuenta con alcantarillado y ser-
vicios higiénicos pablicos con cuatro baterias. Los
mestizos viven en el casco urbano y los indigenas
en las afueras de la poblacién. Pocas casas de mes-
tizos tienen servicios higiénicos o letrinas.

El pueblo cuenta con luz eléctrica, una escuela

mixta y un subcentro de Salud atendido por Médi-
co y Odontélogo rurales, y una Auxiliar de Enfer-
meria. El Inspector Sanitario de Otavalo visita la
parroquia una vez por semana.

Los indigenas se dedican a faenas agricolas y al-
bafiilerfa, la mayoria de los mestizos trabajan en la
fibrica de cemento “‘Selva Alegre’’, unos pocos son
comerciantes o fabrican sacos y medias de lana.

Un problema grave en llumén y Quichinche es
el alcoholismo que afecta sobre todo a los indige-
nas hombres y mujeres. E| analfabetismo es
problema importante entre las mujeres ind(genas,
la mayorfa de las cuales sélo habla quichua. La
mayor parte de los hombres hablan quichua y es-

pafiol.

Los indigénas viven en chozas de una sola habi-
tacién que carece de ventilacién, el piso es de tie-
rra y la cubierta de paja. Los mestizos en su mayo-
rfa tienen casas de adobe o de adob6n con piso de
tierra o de ladrillo y ocasionalmente con piso de
madera o cemento.

El tipo de alimentacién es igual en las dos parro-
quias. La dieta del indigena, monétona y exclusi-
vamente hidrocarbonada incluye mafz, chochos,
quinua, papas, fréjol y fideo. Los nifigs reciben
leche materna hasta los dos afios, la alimentacion
complementaria se inicia después del primer afio,
época en la cual se incorporan a la dieta familiar.

La alimentacién de los mestizos tiene alto con-
tenido de hidratos de carbono y con alguna fre-
cuencia consumen leche, carne y huevos compra-
dos a los indigenas. Los nifios mestizos reciben le-

che materna hasta el afio de edad y la alimenta-
cién complementaria se inicia al sexto mes con le-

che de vaca y oeasionalmente huevos, frutas y car-
ne.

En la poblacién indigena de lluman y Quichin-
che hay elevada morbi-mortalidad sobre todo in-

fantil y son enfermedades prevalentes diarrea agu-
da, parasitosis intestinal, infecciones respirato-

rias, escabiosis y piodermitis.
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DEFINIL <3 NES:

En este trabajo hemos utilizado las siguientes
definiciones:

lluman y Quichinche: Por las caracteristicas de
asentamiento de la poblacién en este trabajo defi-
nimos como llumén y Quichinche al respectivo
centro poblado mas un drea circundante de cuatro
kilobmetros.

Lactante y Preescolar: Nifios de ambos sexos
con edades compredidas entre 1-24 y 25-60 me-
ses respectivamente.

Indigena: Hijo de padres indigenas, abuelos pa-
ternos y maternos indigenas, habla quichua, vesti-
menta tipica, los varones usan trenza (guango).

Mestizo: Hijo de padres mestizos, abuelos pa-
ternos y maternos mestizos, habla espafiol, viste
como “blanco”, los varones no usan trenza.

MATERIAL Y METODOS

Se efectud un censo de poblacién para identifi-
car y registrar a los nifios de 1 a 60 meses de |lu-
man y Quichinche. Los resultados mostraron que
el universo estaba constituido por 420 lactantes y
preescolares ditribuidos asf: Ilumén 239 de los
cuales 205 eran indigenas (85.70/0) y 34 eran’
mestizos (19.30/0). Quichinche 181 de los cuales
121 eran indigenas (62.80/0) y 60 eran mestizos
(33.20/0).

Todos los nifios registrados fueron invitados a
concurrir al subcentro de salud. Asistieron 316/
iflos (75.20/0) distribuidos asi: lluman 155 de
los cuales 127 (820/0) eran indigenas y 28 (180/0)

eran mestizos. Quinchinche 161 de los cuales 101 '

(62.70/0) eran indigenas y 60 (37.30/0) eran mes-
tizos.

En los 316 nifios de la muestra se registro la
edad, se obtuvo el peso y se estableci6 su estado

nutricional.
Edad: Fue registrada en meses cumplidos y se

obtuvo a partir de la fecha de nacimiento infor-
mada por la madre. Los nifios con edades no bien
precisadas no fueron admitidos en la investigacién.

Peso: Se registr6 en gramos, con los nifios com-
pletamente desnudos, utilizando una misma balan-
za que fue nivelada antes de cada pesada y calibra-
da periédicamente con pesos conocidos.

Estado Nutricional: Los nifios fueron clasifica-
dos como eutréficos, desnutridos de |, 11 o 111 gra-
do utilizando como referencia las tablas edad/peso
del Ministerio de Salud del Ecuador, basadas en la
clasificacion de Gémez (6).

RESULTADOS Y DISCUSION

En la Tabla | consta el estado nutricional de los
316 lactantes y preescolares investigados —155 de
lluman y 161 de Quichinche— sin tomar en consi-
deracién su condicidn racial. Fueron eutréficos
46.20/0, desnutridos de | grado 42.4 0/0, desnutri-
dos de Il grado 9.20/0 y desnutridos de Il grado
2.20/0. Lacomparacion del estado nutricional en-
tre los nifios de llumén y Quichinche no demostro
diferencias significativas. Mas del 500/0 de nifios
de la muestra fueron desnutridos lo cual indica que
la desnutricibn es un problema importante de
salud en las dos comunidades investigadas. La alta
incidencia de desnutricién de Il y 111 grado con im-
portante pérdida de peso, debe contribuir significa-
tivamente a las elevadas tasas de mortalidad ya que
se ha demostrado que el peso bajo implica mayor
riesgo de mortalidad (7-8-9).

En la Tabla Il consta el estado nutricional de
los 228 nifios indigenas y 88 mestizos de mues-
tra, sin tomar en consideraciéon su condicién de
lactante o preescolar. Entre los indigenas el peso
fue adecuado para la edad en 41.20/0 y entre los
mestizos en 590/0. El porcentaje de desnutridos
de | grado fue mayor entre los indfgenas (43.80/0)
que entre los mestizos (38.60/0). Estos resultados
demuestran que la desnutricién es prevalente en in-
digenas y mestizos y que el problema nutricional
es mayor entre los indigenas (p entre eutroficos
< 0.01 > 0.001, p entre desnutridos de | grado
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< 0.01 > 0.001.}

La gravedad de! problema nutricional en una
comunidad puede estimarse por el porcentaje de
desnutridos de [l y sobre todo de 1] grado (10).
En nuestro estudio identificamos 27 desnutridos
de Il grado entre los indfgenas —11.80/0— y 2
entre los mestizos —2.20/0— (p < 0.001) en el
grupo de los indfgenas 7 nifios (30/0) fueron des-
nutridos de 11l grado con pesos inferiores al 400/o
del adecuado para la edad. No hubo desnutridos
de il grado entre los mestizos. Estos resultados
demuestran que e! problema nutricional es muy
grave entre los indigenas de llumén y Quichinche
y que estas comunidades hecesitan urgente asisten-
cia nutricional.

En este trabajo tuvimos particular interés en co-
nocer el estado nutricional de los lactantes indige-
i'as y mestizos ya que la informacién recogida pre-
viamente nos permitio establecer que existfan di-
ferencias en los habitos y tipo de alimentacién.
Los lactantes indigenas son alimentados al seno
hasta los 2 afios de edad o hasta cuando ocurre un
nuevo embarazo Yy reciben alimentacidbn comple-
fentaria, al parecer adecuada, a partir del sexto
mes.

En la Tabla 11l consta la distribucion segiin el
estado nutricional de los 125 lactantes indigenas y
de Ios 50 lactantes mestizos de la muestra. Fueron
eutroficos 44.80/0 indigenas y 62 mestizos tuvie-
ron el peso adecuado para la edad. Estos resulta-
‘dos demuestran que el estado nutricional del grupo
.de lactantes mestizos fue mejor que el de los indi-
.genas (p < 0.05 > 0.02). El porcentaje de desnu-
tridos de | grado fue igual entre indfgenas (37.60/0)
y mestizos (380/0) demostrando que la desnutri-
cion es prevalente tanto en lactantes indfgenas
como en mestizos.

~ La diferencia entre lactantes indfgenas y mesti-
zos es evidente en cuanto a gravedad de la desnu-
tricion. Fueron desnytridos de i1 grado 16 lactan-
tes indigenas (12.80/0) y sélo T lactante mestizo
(20/0} {(p < 0.005 > 0.02) tuvo ese grado de
desnutricion. De los 7 desnutridos de 1l grado
que fueron identificados en la totalidad de la

muestra, todos fueron lactantes indfgenas excepto
1 que fue preescolar indigena.

Para estudiar la incidencia de desnutricién tem-
prana y precoz analizamos dos submuestras. La
primera integrada por 77 indigenas y 25 mestizos
menores de 12 meses de edad. La segunda por 41
indigenas y 19 mestizos menores de 6 meses de
edad alimentados exclusivamente al_seno.

En la tabla 1V constan los resultados obtenidos
en la muestra contribuida por nifios menores de 12
meses de edad. En el grupo indigena 57.20/0 fue-
ron eutroficos, 31.20/0 desnutridos de | grado,
9.10/0 desnutridos de Il grado y 2.50/0 desnutri-
dos de Ill grado. El estado nutricional del grupo
de mestizos fue mejor: 840/o fueron eutréficos y
160/0 desnutridos de | grado (p entre eutréficos
mestizos e indigenas < 0.02 > 0.01). No hubo
desnutridos de 1l o Il grado. Estos resultados de-
muestran. que la desnutricion se presenta en un
porcentaje importante de casos antes del afio de
edad, sobre todo entre los indfgenas, lo cual su-
guiere que la alimentacién prolongada al seno pue-
de garantizar “supervivencia” pero no buena nutri-
cién cuando no se acompafia de adecuada alimen-
tacion complementaria. .

En la Tabla V constan los resultados obtenidos
en la submuestra de nifios menores de seis meses
de edad alimentados exclusivamente al seno. En el
grupo de indigenas fueron eutréficos 63.50/0, des-
nutridos de | grado 29.30/0, desnutridos de 11 grado
2.40/0 y desnutridos de |1l grado 4.80/0. En el
grupo de mestizos fueron eutréficos 89.50/0 y des-
nutridos de | grado 10.50/0, no hubo desnutridos
de Il o lll grado (p entre eutréficos < 0.05 > 0.02).
Estos resultados preocupan por la incidencia de
desnutridos de | grado y por encontrar desnutri-
dos de Il y Il grado entre los indigenas menores
de seis meses de edad alimentados exclusivamente

al seno, por las serias implicaciones que la desnutri-

cién precoz puede tener en el desarrollo psico-mo-
tor y en la capacidad de aprendizaje de los nifios
afectados (11-12-13).

Es comin afirmar que la alimentacién exclusiva
al pecho es suficiente para garantizar una buena

‘nutricién, por lo menos hasta el sexto mes de vida.



Este hecho aue puede ser védlido para nifios ama-

mantados por madres bien nutridas y buenas pro-
ductoras de leche, parece no ocurrir en los nifios
indfgenas de llumén y Quichinche amamantados
por madres cronicamente desnutridas y con pobre
alimentacion durante el ambarazo y la lactancia.
Nuestras observaciones concuerdan con los resul-
tados de las investigaciones efectuadas por Chavez
y Martinez que demuestran que las madres croni-
camente desnutridas secretan menor cantidad de
leche a partir del tercer mes de la lactancia y que
la disminucién del volumen se acomparia de menor
concentracion de grasas y en consecuencia de me-
nor contenido calérico (14). Si los resultados ob-
tenidos en nuestro estudio pueden extrapolarse a
nifios de condiciones socio-econémico bajas pare-
ce adecuado sugerir que la alimentacién mixta
complementaria en esos grupos se inicie entre el
segundo vy tercer mes de la lactancia, para garanti-
zar buena nutricién.

Si bien los lactantes mestizos tienen mejor esta-
do nutricional que los indfgenas, la incidencia de
desnutricién de | grado es alta (360/0 en la mues-
tra de nifios de 1 a 24 meses, 1680/0 en la sub-
muestra de nifios de 1 a 12 meses, 10.50/0 en la
submuestra de nifios menores de 6 meses) lo cual
sugiere que la alimentacibn complementaria tam-
bién es tardfa o inadecuada en un porcentaje im-

portante de casos y que la interrupcion de la lac- -

tancia al pecho al finalizar el primer afio, segu-
ramente estd contribuyendo a la desnutricién en el
grupo etario de 12 a 24 meses.

En la Tabla VI consta la distribucién segln el
estado nutricional de los 141 preescolares investi-
gados, 103 indfgenas y 38 mestizos. En el gru-
po de indfgenas 36.90/0 fueron eutréficos, 51.40/0
desnutridos de | grado, 10.70/0 desnutridos de
Il grado y 10/0 desnutridos de Il grado. En el
grupo de mestizos 55.60/0 fueron eutrdficos,
42.10/o desnutridos de | grado, 2.60/0 desnutri-
dos de |l grado. No hubo desnutridos de |l gra-
do entre los preescolares mestizos. Estos resulta-
dos muestran que el estado nutricional de los pre-
escolares mestizos es mejor que el de los indfge
nas (p entre eutrdficos = 0.06) a pesar de que la
desnutricion de' | grado es prevalente en los dos

grupos. lgualmente demuestran que la gravedad
de la desnutricion, representada por la incidencia
de desnutridos de |i y |1l grado, es mayor en los
preescolares indigenas.

No podemos afirmar que los preescolares clasi-
ficados como desnutridos en este estudio sufran
desnutricidn actual o que el peso bajo sea conse-
cuencia de desnutricién pasada ya que el peso para
la edad, utilizado como indicador del estado nutri-
cional en este trabajo, no discrimina entre desnu-
tricion pasada o reciente en preescolares. Es pro-
bable que sean nifios con desnutricion crénica ini-
ciada en los primeros meses de vida, lo cual pudie-
ra demostrarse utilizando otros indicadores como
peso para la talla o talla para la edad. Si se com-
prueba esta hipdtesis, que guarda concordancia
con la evolucién natural de la desnutricién en co-
munidades de bajas condiciones socio-econdmicas,
los programas de asistencia nutricional deberfan te-
ner un componente de prevencién en los lactan-
tes y un componente de recuperacion en los prees-
colares. El! componente de prevencion debe in-
cluir estimulacién de la alimentacién prolongada
al seno y alimentacién complementaria iniciada
entre el segundo y tercer mes de vida utilizando
alimentos disponibles en la comunidad.

El crecimiento f(sico y el desarrollo de los nifios
son indicadores muy sensibles de la situacién de
salud en una comunidad (15). La prevalencia de
desnutricién de | grado en indfgenas y mestizos y
la gravedad de la desnutricién en indfgenas, de-
muestran que la situacién de salud en llumén vy
Quichinche es muy precaria.

llumén en Quichua significa “‘pueblo que cami-
na”. Un estudio efectuado hace varios afios por el
INNE demostré que la poblacidén adulta consumfa
apenas un promedio diario de 1.439 calor(as
(16). Ha transcurrido el tiempo y la situacién no
ha cambiado. Nos parece que en nutricién y salud
llumén es “un pueblo que no camina”.

RESUMEN

Se efectué un estudio para establecer el estado
nutricional de lactantes y preescolares indigenas
{Indios Otavalos) y mestizos en las parroquias ru-
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TABLA |

ESTADO NUTRICIONAL EN LACTANTES Y PREESCOLARES

ESTADO NUTRICIONAL

TOTAL DE :
PROCEDENCIA CASOS EUTROFICOS DESNUTRIDOS IG. DESNUTRIDOS 11 G. DESNUT&IDOS i1 G.

No. o/o No. ofo Nao. o/o No. o/o ' Ne. - o/o
lluman ' 155  100,0 71 46,0 . 66 425 14 9,0 4 2,5
Quichinche 161 100,0 75 46,6 68 422 15 9.4 3 1.8
TOTAL 316 100,0 146 462 134 424 29 9.2, o 39

TABLA I
ESTADO NUTRICIONAL EN LACTANTES Y PREESCOLARES SEGUN GRUPOQO ETNICO
ESTADO NUTRICIONAL

TOTAL DE
GRUPO ETNICO  CASOS EUTROFICOS DESNUTRIDOSIG. DESNUTRIDOS|IG. DESNUTRIDOS |l G.

No. o/o No. o/o No. olo No. o/o No. o/o
INDIGENA 228  100,0 94 41.2 100 438 27 11,8 7 3,0
MESTIZO 88 1000 52 59,0 34 38,6 2 22 - et

TOTAL 316 100,0 146 46,2 134 42,4 - 29 7,5 7 2,2
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TABLA 111

ESTADO NUTRICIONAL EN LACTANTES SEGUN GRUPO ETNICO

ESTADO NUTRICIONAL

TOTAL DE
GRUPO ETNICO CASOS EUTROFICOS DESNUTRIDOSIG. DESNUTRIDOSIIG. DESNUTRIDOS Il G.
No. o/o No. o/o No. o/o No. o/o No. o/o
INDIGENA 125 100,0 56 44,8 47 37,6 16 12,8 6 48
MESTIZO 50 100,0 31 62,0 18 36,0 1 2,0 — —_
TOTAL 175 100,0 87 49,8 66 37.1 17 9,7 6 34

TABLA IV

ESTADO NUTRICIONAL EN LACTANTES MENORES DE UN ANO SEGUN GRUPO ETNICO

ESTADO NUTRICIONAL

GRUPO ETNICO TZ::(;SDE EUTROFICOS DESNUTRIDOS|IG. DESNUTRIDOSIIG. DESNUTRIDOS Il G.
No. o/o No. o/o No. o/o No. o/o No. o/o
{NDIGENA 77 100,0 44 57,2 24 31,2 7 9,1 2 2,5
MESTIZO 25 100,0 21 84,0 4 16,0 — - — —_
TOTAL 102 100,0 65 63,8 28 27,6 7 6.8 2 1,9
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TABLAV

ESTADO NUTRICIONAL EN LACTANTES MENORES DE SEIS MESES
CON ALIMENTACION EXCLUSIVA AL SENO SEGUN GRUPO ETNICO

ESTADO NUTRICIONAL

TOTAL DE
GRUPO ETNICO  CASOS EUTROFICOS DESNUTRIDOS 1G. DESNUTRIDOS Il G. DESNUTRIDOS Il G.

No. ofo No. ole No. olo No. olo No. olo
INDIGENA 41" 100,0 26 635 12 29,3 1 2,4 2 48
MESTIZO 19 100,0 17 895 2 105 " —_— - —
TOTAL 60 100,0 43 71,7 14 234 1 1,6 2 33

TABLA VI
ESTADO NUTRICIONAL EN PREESCOLAR SEGUN GRUPO ETNICO
ESTADO NUTRICIONAL

TOTAL DE
GRUPO ETNICO  CASOS EUTROFICOS DESNUTRIDOS IG. DESNUTRIDOS 11G. DESNUTRIDOS Il G.

No. oo No. ofo No. o/o No, ofo No. ofo
INDIGENA 103 1000 38 369 53 51,4 11 10,7 1 1,0
MESTIZO 38. 100,0 21 55,6 16 42,1 1 2,6 = —

TOTAL 141 100,0 59 41,8 69 48,9 12 8,6 1 0,7




rales de llumdn y Quichinche, Cantéon Otavalo,
Provincia de Imbabura. Se utiliz6 como indica-
dor el peso para la edad y como referencia las ta-
blas de clasificacion del Estado nutricional del Mi-
nisterio de Salud del Ecuador basadas en la clasi-
ficacion de Gémez. Se demuestra la prevalencia
de desnutricién de | grado en indigenas y mesti-
zos con mayor incidencia en los indigenas. La gra-
vedad del problema nutricional, medida por la in-
cidencia de desnutridos de Il y Ill grado, es signi-
ficativamente mayor en los lactantes indigenas.
Los autores llaman la atencion acerca de la inci-
dencia de desnutricién de | - 1l y Ill grado entre
nifios indigenas menores de seis meses de edad
alimentados exclusivamente al seno y sugieren

iniciar alimentacién mixta complementaria entre el-

segundo y tercer mes de vida para prevenir la des-
nutricion precoz.
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HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS
EN ANCIANOS ASINTOMATICOS

INTRODUCCION

El grave problema mundial que constituyen
las enfermedades cardio-vasculares y de manera
preponderante la enfermedad coronaria, cuya fre-
cuencia es cada vez mayor segln cifras de la OMS,
interesa también y de modo importante a nuestro
pais. Por otro lado, este problema cobra mayor
validez entre nosotros, si se considera que alre-
dedor del 750/0 de los afectados desconocen su
condicién y los que la conocen, sélo cerca del
100/o0 reciben tratamiento, siendo adecuado en
menos de |la mitad de los mismos.

Los datos estadfsticos demuestran una tenden-
cia a la longevidad en la poblacién de la mayoria
de pafses, especialmente de los que han logrado un
elevado nivel econdémico-cultural, porcentaje que
aumentard en los proximos afios.

* Dr. Washington G. Mera C

En nuestro pafs, en la actualidad, el 5.960/0
de la poblacién general lo conforman personas de
60 afios 0 mayores. Conviene, por lo tanto, que el
Estado conozca esta realidad, para que pueda en-
frentar y resolver los variados problemas, especial-
mente de tipo médico-sanitario de este importan-
te grupo poblacional.

No obstante que lo anterior es cierto, lo es tam-
bién el hecho del aumento de la morbi-mortalidad
por afecciones cardio-vasculares, especialmente por
enfermedad cardiaca coronaria, independientemen-
te de la edad, pero con un franco predominio en
etapas medias y avanzadas de la vida.

Por lo tanto, solamente la prevencion y el tra-
tamiento de la enfermedad cardiaca coronaria y
de sus factores de riesgo, pueden detener el avan-
ce aterrador de la mortalidad por coronariopa-
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‘tfas, que, caractqrfsticamente, atacan sin mayor

aviso y que, con frecuencia, consisten en infartos
del miocardio no diagnosticados, por lo sGbitos
o inesperadamente letales, las mas de las veces sin
dar tiempo a asistencia médica.

Una investigacion epidemiol6gica de factores
de riesgo coronarios, puede permitir una estima-
ciébn adecuada de las coronariopatfias incipientes
o en evolucién y a su vez permitir la identifica-
cién de los puntos vulnerables.

Para evaluar coronariopatias asintomaticas se
dispone de numerosos examenes, pero el mas
valioso es el electrocardiograma. La vigilancia
periddica con este método de personas que pre-
sentan factores de riesgo coronario, puede reducir
la evolucién frecuentemente fatal de esta dolen-
cia.

OBIJETIVO

La finalidad de este trabajo ha sido el determi-
nar los hallazgos electrocardiograficos encontra-
dos en personas asintomdticas de 60 afios o mayo-
res. Pretende asimismo, estimular a los cardidlo-
gos y clfnicos a extender su realizacion a persor;as
de mediana y avanzada edad, asintomaticos o no,
pero que presenten alguno de los estigmas de la en-
fermedad coronaria, para en base de este conoci-
miento emprender esquemas de tratamiento racio-
nales que permitan una mayor supervivencia con
bienestar de estas personas.

No es tema de este trabajo correlacionar las
anormalidades electrocardiograficas con otros fac-
tores de riesgo.

MATERIAL Y METODOS

De la consulta privada y de la del Dispensario
Central del IESS, se han estudiado electrocardio-
graficamente 200 pacientes en reposo, todos de
60 afios 0 més, que solicitaron un chequeo de ru-
tina. No presentaban sfntomas ni signos cardio-

vasculares y eran aparentamente_sanos.
Esta observacion fue realizada durante los afios

1976, 1977, y 1978.

Las caracteristicas de los pacientes fueron:

No. de pacientes 200
masculinos 150
femeninos 50
edad minima 60 afios
edad méxima 78 afios
“edad promedio 66 afios

RESULTADOS

Los resultados del estudio fueron los siguien-
tes:

Categoria No. de casos
Normales 82
Alteraciones de la porciéon ST-T,

compatible con isquemia subepi-

cardica 12
Alteracion de la porcion ST-T,

compatible con isquemia suben-

docirdica 2

Bloqueo incompleto de rama dere-
cha 19

Bloqueo incompleto de rama iz-
quierda ’ 7

Bloqueo completo de rama dere-

cha » 5
Bloqueo completo de rama izquier-

da , 2
Sobrecarga ventricular izquierda 12
Sobrecarga ventricular derecha 8

Contracciones prematuras supra-
ventriculares 12

Contracciones prematuras ventri-
culares ; 10



Bloqueo auriculo-ventricular de

primer grado 5
Fibrilacion auricular 2
Sobrecarga ventricular izquierda y

fibrilacién auricular 2

Sobrecarga ventricular izquierda y
contracciones prematuras auricu-
lares y ventriculares 2

Sobrecarga ventricular izquierda y

alteraciones isquémicas _ 8
Trastornos diversos 10
COMENTARIOS

El envejecimiento es la suma de numerosos cam-
bios fisiologicos y emocionales graduales, y practi-
camente con el paso del tiempo cada 6rgano pier-
de capacidad funcional, pero la rapidez con que
ocurre es variable, Factores como enfermedades
crénicas y elementos nocivos del ambiente, que al
provocar deterioro celular y visceral, son los que
vuelven fragiles a los viejos, mas que los afios mis-
mos.

Sin embargo, los diferentes 6rganos son afecta-
dos en forma desigual al paso del tiempo, del mis-
mo modo que los estigmas visibles son también

muy variables en los diferentes individuos. Y asi

como unas personas se cubren de canas o arrugas
precozmente, en tanto se conservan jovenes en sus
restantes caracterfsticas exteriores, es cosa positiva
que el corazén, o los vasos, en la-mayorfa de per-
sonas, se anticipan en su decadencia a los demas
brganos del cuerpo y se convierten asf en los pun-
tos més vulnerables.

En la etiopatogenfa de estos cambios intervie-.

nen factores metabdlicos, raciales, hereditarios,
ambientales, ocupacionales, etc., que actlian en
forma aislada o en combinacién.

Los factores de riesgo coronario mas importan-
te, son: historia familiar de enfermedad vascular
precoz, hipertroffa ventricular izquierda, diabetes

mellitus, cifras altas de |(pidos sanguineos, presion
sanguinea alta, aumento de edad, gota, dieta ex-
cesiva en calorias totales y en grasas saturadas, ha-
bito de fumar, deformacién electrocardiografi-
ca post esfuerzo o en reposo, inactividad fisica vy,
posiblemente algunos caracteres de la personali-
dad y el tipo de reaccion emocional.

El patron electrocardiogréafico, tanto en reposo
como durante el esfuerzo, es de enorme utilidad en
el estudio de las afecciones cardio-vfasculares, es
pecialmente de la enfermedad cardiaca coronaria.
Algunas anormalidades en el trazo de esfuerzo pro-
porcionan la evidencia més precoz de insuficiencia
vascular coronaria, mientras que las deformacio-
nes del trazado en reposo pueden indicar un esta-
dio méas avanzado de la lesion.,

Varios estudios epidemiol6gicos han demostra-
1o que el patrén de alteraciones inespec(ficas de la
porcion ST-T, el de hipertrofia ventricular izquier-
da y otras anormalidades del QRS como los blo-
queos intraventriculares presentes en el ECG de re-
poso, van asociados a un elevado riesgo de enfer-
medad cardiaca coronaria.

Los cambios ST-T inespecificos comportan un
riesgo 2 a 4 veces mayor en el curso de los 12 afos
siguientes, en tanto que el patrén de hipertrcfia
ventricular izquierda se acompafia de un aumento
substancial de coronariopatias sintomaticas, parti-
cularmente de las letales. Asf, el riesgo de’ mortali-
dad después de la aparicién de hipertrofia ventri-
cular izquierda electrocardiografica, es equivalen-
te al que corren las personas que han sobrevivido

a un infarto del miocardio. No se puede atribuir

el riesgo enteramente a la hipertension frecuente-
mente coexistente, puesto que persiste despues
de haber controlado la tensién arterial. Evidente-
mente, la hipertrofia ventricular izquierda electro-
cardiografica no sélo refleja la hipertrofia conse-
cutiva a la hipertensidn, sino que es un precursor
importante de muerte repentina, representando un
riesgo 10 veces mayor.

A las personas que presentan las anomalias elec-
trocardiograficas indicadas, no es necesario ni con-
veniente titularlas de ‘‘precursoras de coronario-
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patfas”’, lo que haria suponer como que realmen-
te padecen dicha afeccion, por las implicaci_ones
sociales, psicol6gicas, ocupacionales, etc. que esto
implica; es mas apropiado designarlas como ‘“‘pro-
pensas a una coronariopatfa’’. Sin embargo, seria
negligente el ignorar estos presagios electrocardio-
graficos de afectacion miocardica.

El hecho de que un alto porcentaje de pacien-
tes asintomaticos exhiban un ECG francamente
anormal, podrfa explicarse porque en las personas
de edad existen varios factores que dificultan la
valoracion clfnica de su cardiopatfa. La actividad
fisica frecuentemente limitada, hace que disminu-
ya la apariciébn de los dos sintomas cardinales'
de las cardiopatias: disnea y dolor retroesternal
con el esfuerzo. Por otra parte, en algunas perso-
nas de edad avanzada, son un estado de atrofia
muscular, pérdida ponderal y anorexia, las manifes-
taciones de insuficiencia cardiaca.

CONCLUSIONES

Las afecciones asintométicas del corazén de-
tectadas electrocardiograficamente, son bastante
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AYUNO Y AYUNO MODIFICADO:
ASPECTOS FISIOLOGICOS Y BIOQUIMICOS

La obesidad viene convirtiéndose en uno de los
grandes problemas de salud de las sociedades mo-
dernas. Se manifiesta particularmente en pafses in-

dustrializados como los EUA, donde del 10 al 40

o/o de la poblacién es afectada ( 5, 42, 66). En
pafses subdesarrollados, a pesar de existir pocos
datos epidemiolégicos al respecto, se cree que la
incidéncia es menor. Sin embargo, un estudio
reciente en escolares brasileros (3), mostrd una

prevalencia global de obesidad del 16.7 o/o. Es

importante notar que, mientras en EUA la obesi-
dad es mas frecuente en estratos sociales pobres
(44), en Brasil ocurre justamente lo contrario (3).

Repetidos estudios demuestran que personas
con peso 20 o/o mayor que su peso ideal presentan
tasas de mortalidad elevadas, principalmente por
enfermedades cardiovasculares (37, 42, 49). En pa-
cientes con obesidad mérbida (100 o/o sobre el
peso ideal) la mortalidad llega a ser 12 veces mayor
que en poblaciones de peso normal (18).

* Dr. Décio Laks Eizirik
*%* Dr. Patricio Lopez J.

Las dietas tradicionales para obesidad, que man-
tienen una proporcién entre carbohidratos (CH),
proteinas y grasas, pero reducida cantidad total de
calorfas, no dan resultados satisfactorios en el ma-
nejo de la obesidad severa. Como ejemplo, apenas
5 o/o de los pacientes tratados con este tipo de
de dietas pierden 20 o méas kg y solamente 26 o/o
disminuyen 9 kg o mds, posteriormente, mantie-
nen esta pérdida (72). Entre las justificaciones que
explican estos pobres resultados, se destacan ba-
sicamente la sensacién de hambre de los pacientes
y la lenta pérdida de peso (9), sin dejar de consi-
derar, en algunos casos, alteraciones primarias en el
metabolismo intermediario y macanismos de ter-
mogénesis (11, 41, 48, 56).

Por estos motivos, en los Gltimos afios se han es-
tudiado dietas mas restrictivas y que no mantienen
la habitual relacién entre los diversos componentes
alimenticios (CH, proteinas y grasas). Para la com-
prensién y elaboracién de estos programas dietéti-
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cos, fue fundamental el conocimiento de los feno-

menos fisiolégicos y adaptativos que ocurren en el
organismo humano durante perfodos de ayuno.

En esta revisidn trataremos de abordar algunos
aspectos metabdlicos y hormonales observados du-
rante el ayuno, y a partir de ahi, estudiaremos los
aspectos fisiologicos de una de las nuevas dietas
propuestas: el ayuno modificado con ingesta pro-
teica (2, 6, 7, 8, 9).

AYUNO

Los principales objetivos de las modificaciones
metabdélicas que ocurren durante el ayuno son:
mantenimiento de la euglicemia, suministro de me-

tabolitos necesarios a los diferentes tejidos y con-

servacién de las protefnas corporales (25, 62). . . (!
i PSR el [ ‘hepatica (Ciclo de Cori) (82).

Como el gran reservatorio energético del hom-
bre son los triglicéridos, almacenados en el tejido
adiposo (100.000 a 150.000 Kcal en personas de
peso normal), (15) y, como el factor que limita la
sobrevwencla en el ayuno cuando depletadas so-
bre el 30 a 50 o/o, son las proteinas musculares
(25), los mecanismos adaptativos del ayuno gira-
rah en torno de la utilizacion maxima de las reser-
vas de grasasy, a part|r de cmrto punto del ahorro

de protemas

“El'ayuno puede ser dividido en tres gré'r'}‘dn_a-:s fa_%_‘

ses: (25) a) estado post-absortivo (6 a 12 horas):'

b) ‘ayuno-de corta duracioén (3'a 7 dfas) y c) avuno_

prolongado (mas de 2 semanas)

a) Estado’ post-absortivo:- En este peri’odo 6412
horas post- prandlales los requerlmnentcs energetl-'
cos del mésculo esquelético, corazén, higado y He
fiones, son‘en gran parte cubiertos por la Ilberac:ion""
de 4cidos grasos libres (AGL) del ‘tejido adiposo,’

en tanto que las demandas de CH por el Sistema

Nervioso-Central (SNC) (125 g/dfa), y de los ele-

mentos figurados de la sangre, son suplidos prin-
cipalmente por la glucogenollsls hepatlca Durante

esta fase, el 80 o/o de la glucosa proveniente del_
higado es orugmarla de la glucogenollsis swndo elr
20 o/o restante producto de Ia gluconeogenems_

SRl » P b ormn

Aprommadamente despues de 4 a 5 horas de |a
altima ingesta, el higado cesa la remocion periféri-
ca de glucosa e inicia la glucogendlisis; los factores
iniciales responsables para este cambio son la
disminucién de la glucosa en la sangre portal, la
disminucién de los niveles séricos de insulina y el
aumento de glucagén (15, 50).

En la gluconeogénesis hepatica, que aumentara
en importancia con el prolongamiento del ayuno,
los principales precursores son los aminoacidos

.(AA), piruvato, lactato y glicerol (19).

El piruvato v lactato representan productos de
degradaciéon del gucégeno muscular, que en la falta
de la enzima glucosa 6-fosfatasa no consigue llevar
la reaccién hasta glucosa, liberando los precurso-

t*'res, que serdn aprovechados en la gluconeogénesis

Los principales AA utilizados en la gluconeogé-
nesis son la alanina y glutamina, siendo el primero
de utilizacion primariamente hepdtica y el segundo
renal. Intramuscularmente ocurre catabolismo se-
lectivo de AA de cadena ramificada (valina, isoleu-
cina y leucina) y utilizacién de su grupo amino pa-
ra sfntesis de alanina, que seré liberada a la circula-

cién (22,23).

En a ruta metabdlica de Ia gluconeogenes:s la

conversuqn de oxalacetato en fosfoenolplruvato
representa uri importante sitio ‘de control (20, 43,
79), principalmente ‘por el g!ucagon que actua es-
timulando ‘gsta ‘conversién’ (enzima fosfoenolplru-
vato-carboxiquinasa-PECK) ‘e inhibiendo la trans-
formacion: de este fo:;fbénolpir'u'vato en piruvato
(enzuma plruvato carboxllasa} (12, 30, 46). Ade-
més de esto, la enzima plruvato carboxilasa (cata-
liza la transformacién de puruvato en oxalacetato)
es estimulada ‘alostéricamente por la Acetil- CoA,'y
como el higado esté utilizando AGL como substra-
to energético preferenctal su oxidacién aumentara
los niveles de Acetil- CoA Yy estlmulara asj la gluco-

neogénesw (1 5 25)

‘De’ esta’ forma podemos constatar que la re-
gulacmn dela’ g!uconeogenesw va a depender de la
presencia de precursores y de mfluencm hormonal



{bdsicamente insulina y glucagbn), que modulan
las actividades enzimadticas intrahepaticas.

Paralelamente a la glucogendlisis y gluconeogé-
nesis, se inicia también la lipdlisis, con la liberacién
de AGL v glicerol del tejido adiposo. Estos AGL
seran los principales substratos energéticos del hi-
gado, rifion y miusculo, siendo parcialmente oxi-
dados en el hifgado hasta acetoacetato y acido beta
hidroxibutfrico (14, 35, 55). La tasa de cetogéne-
sis esta determinada por la cantidad de precursores
(AGL) y por los niveles de insulina y glucagdn
(4, 81), hormonas que actlan en |z reacciéon cata-
lizada por la enzima acilcarnitina transferasa
(51,55).

De los datos anotados anteriormente, queda’

clara la importancia de la insulina y glucagén en
los procesos primarios del ayuno: glucogendlisis,
gluconeogénesis, lipdlisis y cetogénesis.

Los niveles séricos de insulina disminuyen pro-
gresivamente después de la Gltima ingesta (14, 60).
Esta calda es secundaria a la discreta queda de la
glicemia en el ayuno (25, 62). Con la disminucién
de la insulina vamos a tener: aumento en la lipdli-
sis, con aumento en la moviiizacion y utilizacion
de los AGL (21, 35); aumento en la glucogendlisis
y gluconeogénesis hepatica (54) y aumento de
mobilizacion de AA del musculo, con disminucién
en la formacion de proteinas y aumento en Ia pro-
tedlisis ( 39, 40).

Ejemplificando algunos de los fenédmenos cita-
dos anteriormente podemos observar en la Tabla |,
como se comportan los niveles plasmaticos de glu-
cosa y de AGL en ratones normales alimentados,
ratones normales en ayuno de 24 horas (transicién
de la fase post-absortiva a ayuno de corta dura-
cion) y ratones alimentados sometidos a una situa-
cion de disminucién de la insulinemia por diabetes
aloxanica.

Se puede ver disminucion de la glicemia y au-
mento de los AGL en el grupo de animales someti-
dos a ayuno, y aumento de los AGL en los anima-
les diabéticos. Se observa, también, una disminu-
cién del glucégeno hepético tanto en los animales

diabéticos alimentados, cuanto en los ratones en
ayuno. Se puede notar asf, un paralelismo entre al-
gunos de los fenémenos observados en el ayuno y
la diabetes méllitus (DM), y que tienen como un
comuin denominador la disminucién de la insuline-
mia y el aumento de los niveles de glucagdn (sien-

do los dos aspectos més notables en la DM) (1 4,65,
7).

En lo referente al glucagon, el dato mas impor-
tante es la disminucion de la relacién insulina/glu-

cagon (74), pues, mientras el glucagdn sélo se ele-
va en las fases iniciales del ayuno (después retorna
a los niveles pre-ayuno) (14, 15), la insulina perma-
nece suprimida, dando como resultado una rela-
cién insulina/glucagbn permanentemente baja. El
glucagébn aumenta la captacién hepdtica de precur-
sores gluconeogénicos como la alanina, y aumenta
también el “shunt” intra-hepético de alanina para
rutas gluconeogénicas. En la presencia del glucagén
los AGL son preferencialmente dirigidos para ceto-
génesis (46, 51).

Ademas de la accién hormonal, datos obtenidos
en este laboratorio (16, 34) y en otros (31, 35),
muestran que es fundamental en la lipdlisis del
ayuno, la manutencion del tono simpético por
areas hipotaldmicas, responsables hasta por el 30
o/o de la mobilizacién de los AGL en roedores y
primates.

b) Ayuno de corta duracién:- Durante este perfo--
do hay una aceleracién de los mecanismos ya pre-
sentes el el estado post-absortivo: gluconeogénesis,
lipdlisis y cetogénesis. El mecanismo hormonal ba-
sico sigue siendo la disminucién de la relacién in-
sulina/glucagén. Con el agotamiento del gluco-
geno hepatico hay una discreta disminucién de la,
glicemia e insulinemia (14), estos niveles bajos de
insulina permiten la liberacién de AA del misculo
y AGL del tejido adiposo, que sirven como subs--
tratos, respectivamente, para gluconeogénesis y ce-
togénesis hepatica, Al mismo tiempo, el glucagén
estimula la gluconeogénesis (por la mayor estrac-
cion hepdtica de alanina y activacién enzimatica,
como ya vimos anteriormente) y cetogénesis hepé-
tica. De esta forma, la disminucién en la relacién
insulina/glucagbn daré al higado los precursores, a
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partir del misculo y tejido adiposo, y aumentara
la capacidad gluconeogénica y cetogénica del hfga-
do (75). Con el aumento de la gluconeogénesis, de
2 a 3 veces en relacion al perfodo post-absortivo, vy
con la consecuente protedlisis, se observa un ba-
lance nitrogenado negativo de 10 a 12 g/dfa. A-
demds de esto, el hfgado pasa a utilizar dos veces
mds AGL vy a producir cerca de 75 a 100 g de cldk
cuerpos cetonicos (CC) por dfa (36, 62).

c) Ayuno prolongado:- En esta fase alcanzan pro-
porciones importantes los mecanismos para con-
servar a las proteinas corporeas, iniciados ya a par-
tir del 3er dfa de ayuno (62). Estos mecanismos
permiten largas sobrevidas en pacientes obesos so-
metidos a ayuno terapéutico, y hacen caer el ba-
lance negativo de nitrégeno (N) de 10 a 12 g/24 h,
de los primeros dfas, para valores de apenas 3 a 4
0/24 h, a partir de la 3ra semana de ayuno (60,68).

Los niveles de CC aumentan progresivamente
hasta alcanzar un platé en la 3ra semana de ayuno,
siendo este aumento secundario a la disminucién
en su utilizacién periférica (principalmente muscu-
lar) (13, 61, 68 ) v, al aumento en su reabsorcién
tubular renal (62). Estos CC son capaces de causar
acidosis metabélica severa (como por ejemplo en
la cetoacidosis diabética) pero tal hecho no ocurre
en el ayuno. Las razones para esto son posiblemen-
te explicadas por una mayor oxidacién periférica
de CC en el ayuno que en la DM (62), y por el pa-
pel fundamental desempefiado por el rifion, al au-
mentar la produccién de amonio a partir de gluta-
mina (14, 32) y el consecuente tamponamiento del
exceso de hidrogeniones. De esta manera tendre-
mos una acidosis metabblica leve, que posibilitars
mayor difusién de CC a través de la barrera hema-
toencefilica. Este hecho es importante, pues fue
comprobado que en esta fase, el SNC inicia la uti-
lizacién de CC como principal fuente de energia
para su metabolismo (59), con menor utilizacién

de glucosa y consecuentemente disminucién en la
protedlisis para gluconeogénesis,

Como la relacion insulina/glucagdn permanece
disminuida durante el ayuno prolongado, parece
haber una aparente paradoja en esta disminucién

de protedlisis, sugiriéndose la existencia de algin

otro factor regulador. La mayoria de los autores
(7, 25, 71) parecen concordar en que los niveles sé-
ricos de CC son el factor determinante en la dismi-
nucién de la protedlisis. Sherwin (68) mostré gue
infusiones exdgenas de 4cido beta-hidroxibutfrico
eran acompafados por disminucién importante en

~ la pérdida de nitrégeno urinario vy niveles de alani-

na circulante, tanto en fases iniciales como tardas
del ayuno. A consecuencia de esta menor libera-.
cion de AA del musculo, hay una disminucién en
la gluconeogénesis hepatica, y los niveles de glice-

-mia son fijados en torno de 60 a 65 mg/dI (14,60).

En esta fase, el rifion, ademas del importante
papel que desempefia en el control de la acidosis
metabdlica, pasa a funcionar también como local
de gluconeogénesis, principalmete a partir de gluta-
mina. Se estima que en este perfodo casi el 50 o/o
de la glucosa enddgena del glucagén, a través del
sistema adenilciclasa que estimula a la enzima
PECK, en la génesis de esta produccion de glucosa
(1). Es probable que |a produccién de amonio yla
gluconeogénesis en el ayuno sean procesos acopla-
dos (1, 14, 32, 60), siendo también referido un
efecto estimulatorio de la disminucién del pH sé-
rico sobre la enzima PEPCK (1).

Teniendo en cuenta los mecanismos adaptativos

‘mencionados, se pueden entender las pérdidas de

peso corporal y las fracciones pérdidas con el de-

currir del ayuno. En los primeros dfas la pérdida
es de 1 a 2 kg/24 horas, principalmente hidrica, se-
cundaria a natriuresis profusa (probablemente se-

cundaria a cetonuria e hiperglucagonemia) (25 ,70).
Entre la primera y tercera semana, se tiene una
pérdida de cerca de 800 g/24 horas, con 500 g de
pérdida proteica y 250 a 300 g de grasas (15). Por
tltimo, después de tres semanas, la pérdida cae pa-
ra 300 g/24 horas, de los cuales 50 o/o son de gra-
sas y 50 o/o de protefnas (25). Es importante des-
tacar la pérdida de la sensacién de hambre después
de los primeros dias de ayuno, probablemente de-
bida a la cetosis (2, 7).

A mas de la insulina y glucagén, otras hormonas
desempenan papel relevante en la adaptacién al
ayuno, destacamos las hormonas tiroideas, los
corticoesteroides, hormona de crecimiento (GH) y
catecolaminas,



Desde hace varios afios se ha constatado una
disminucién marcada en los niveles de matabolis-
mo basal y termogénesis con el decurrir del ayuno
(15), lo que influye en la pérdida de peso. Recien-
temente se tornd claro que estas disminuciones son
en gran parte debidas a bajos niveles periféricos de
3°, 5, 3'—L—triiodotironina (T3) (25). Iguales ob-
servaciones se realizaron en pacientes sometidos a
dietas muy restrictivas (por debajo de 600 calo-
rias) independientemente de su composicién (58).
Trabajos recientes (28, 67, 76) muestran que en
el ayuno los niveles de L-tiroxina (T4) se mantie-
nen estables, pero su conversion periférica a T3
disminuye, aumentando su conversion a 3, 37, b
—Triiodotironina (RT3), metabolicamente inac-
tiva.

A pesar de que la queda de T3 llegue a casi el
50 o/o de los niveles pre-ayuno no parece haber
hipofc_iroidismo primario, como es confirmado por
respuesta normal, o disminuida, de la hipéfisis al
estfmulo con hormona liberadora de tireotrofina
(TRH) (28, 67, 76). Por otro lado, en caso de ser
administradas pequefas dosis de T3 exbgeno, tra-
tando de elevar los niveles séricos de T3 a valores
similares a los del pre-ayuno, habra supresion del
estimulo de TRH a tireotrofina (TSH) y mayor ca-
tabolismo proteico, mimetizando un estado de hi-

pertiroidismo, lo que demuestra que la disminu--

cion de T3 es una respuesta fisiol6gica del orga-
nismo al ayuno (28). Es probable que ocurran para
un nuevo nivel de homeostasis de hip6fisis y tiroi-
des durante el ayuno (29, 58, 67, 78).

En cuanto a los glucocorticoides, estudios rea-
lizados en este laboratorio (26), comprobaron me-
nor resistencia de animales adrenalectomizados al
ayuno, observandose disminucion de la capacidad
neoglucogénica hepatica maxima y aumento en el

.consumo periférico de glucosa. Los glucocorticoi-
des parecen ejercer su accion en el ayuno por au-
mento en la liberacion de AA por el musculo (19),

‘ facilitando la accidon lipolitica periférica del siste-

“ma nervioso central (20), y facilitando la accion es-

timuladora del glucagén sobre la gluconeogénesis -

hepatica (27).

El papel de la GH todavia no ha sido bien acla-

.rado, siendo citada su accién facilitadora de la li-

polisis a nivel periférico (20, 53) y ¢l aumento de

la captacion de AA por el higado (57). De cual-
quier manera, estudios en enanos por déficit de

GH mostraron respuestas adaptativas normales al
ayuno, (13), excluyéndose practicamente un papel
fundamental de esta hormona en el ayuno.

En cuanto se refiere a !as catecolaminas, como

-ya comentamos anteriorm: nte, su accion parece

depender principalmente de su liberacion a nivel
de las terminaciones simpaticas en el tejido adipo-
so, estimulando la lip6lisis. Otros estudios (30) han
postulado también una accidn estimuladora de las
catecolaminas en el gluconeogénesis y glucogendli-
sis hepatica, mediada por mecanismos -adrenérgi-
cos e independiente del sistema adenilciclasa.

Concluyendo, en el ayuno se observa una rapi-
da pérdida de peso, y, después de algunos dias, au-
sencia de la sensacién de hambre. Pero esta pérdida
no es solamente de tejido adiposo, si no también
de proteinas, que aunque disminuida, se mantiene
en el ayuno prolongado. Ademas, varias complica-
ciones han sido descritas, incluyendo desde casos
de muerte subita, hasta disfunciones hepaticas y
renales severas (6, 9, 15, 25).

Por consiguiente, en la mayoria de los casos, el
ayuno prolongado trae mas riesgos que beneficios
para el paciente, no siendo indicada su utilizacion
terapéutica, a no ser en casos de obesidad maérbida
o en protocolos experimentales, pero siempre bajo

‘estricta supervision médica.

/AYUNO MODIFICADO CON INGESTA PRO-

TEICA

Habiéndose constatado que el gran problema
del ayuno es el continuo balance negativo de N,
con la consecuente pérdida de masa muscular, va-
rios grupos se dedicaron al estudio de dietas que,
manteniendo los efectos benéficos del ayuno, es
decir rdpida pérdida de peso y la falta de sensa-
¢ion de hambre, no tengan su principal efecto in-
deseable, la pérdida de N.

Trabajos iniciales de Greenberg (33) con nutri-
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cion parenteral total en pacientes en post-operato-
rio, mostraron que la infusién de AA, en cantida-
des de 1 g/kg de peso ideal por 24 horas, disminuia
significativamente los niveles de balance negativo
de N,cuando se comparaba con los de pacientes
que recibfan infusiones de CH. Los niveles de insu-
lina eran mds bajos y los de glucagdn maés altos en
los pacientes que recibfan AA. Ademds, los niveles
séricos de AGL y CC eran significativamente mas

altos en este grupo.

Partiendo de este punto, Apfelbaum (2) y Bis-
trian (6, 7, 8, 9) aplicaron en pacientes obesos die-
tas muy restrictivas (400 a 600 Kcal/ dia), que
contenian fundamentalmente proteinas.

Fue determinado por Bistrian (6) que el nivel
minimo de ingesta proteica 'necesaria'para evitar el
balance nitrogenado negativo, es de cerca de 1.2 a
1.4 g de proteinas de alto valor biol6gico por

dia.

Se constatd que en estos pacientes ocurren fe-
némenos semejantes a los de la fase de ayuno pro-
longado, con disminucién en la relacion insulina/
glucagén, lipélisis con liberacién de AGL y acen-
tuada cetogénesis hepatica (2, 6). La cetosis y ce-
tonuria aparecfan ya a las 24 o 72 horas de inicia-
da la dieta, trayendo consigo la reduccién del ape-
tito y por tanto, mayor apego a la dieta.

A pesar de que la mencionada reduccién en el
apetito sea cuestionada por algunos autores (69),
los estudios de Bistrian (7) con pacientes portado-
res del sfndrome de Prader-Willy (hipotonfa,
hiperfagia, obesidad 'y deficiencia mental), mostra-
ron altas tasas de éxito, inclusive a nivel ambula-
torio. Como estos pacientes tienen poca voluntad
conciente en seguir la dieta, su apego a la dieta
ahorradora de proteinas sugiere realmente disminu-
cién de la sensacidon de hambre. Estos datos son
confirmados por cuestionarios realizados junto a

;pacientes obesos que siguieron esta dieta y la dieta

balanceada (2), y por la experiencia personal de
uno de los autores (D.E) en el seguimiento de la
aplicacién de esta dieta a varios pacientes, inclu-
yendo una nifia portadora de sfndrome de Prader-
Willy, en el servicio de Endocrinologfa del “Hos-

pital das Clinicas de Porto Alegre” (afios 1979-
1980).

El efecto conservador de N de la dieta parece
ser por accién directa de los AA infundido o inge-
ridos (33, 80), que substituye a las proteinas endo-
genas necesarias para la gluconeogénesis y mantie-
nen la sfntesis proteica en niveles similares a los de
preayuno (80). A esto se suma el mantenimiento
de la cetogénesis, que también inhibe la protedlisis
(15, 62, 71, 80). Tenemos entonces una situacion
en que la mobilizacién elevada de AGL enddgenos
y la cetogénesis suplen los principales requerimien-
tos energéticos, en tanto que la protefna ingerida
mantiene la sintesis proteica.

Si junto con estas cantidades de proteinas fue-
ran administrados CH por sobre 50 a 100 g/dfa,
habra un aumento en los niveles séricos de insuli-
na, disminucién en la cetogénesis, aumento en la
sensacion de hambre y empeoramiento en el balan-

cede N (6).

El mantenimiento de los niveles bajos de insuli-

na gracias a la ingesta puramente proteica, se expli-

ca por la discreta hipoglicemia presente, que inhibe
la actividad estimulatoria de AA y hormonas enté-
ricas sobre la liberacién pancredtica de insulina

(75).

Es interesante destacar la buena tolerancia a
ejercicios moderados que se observa en estos pa-
cientes durante la dieta (64), lo que indica su po-

‘sible aplicacién en pacientes que mantienen sus

actividades diarias.

Este modelo dietético fue inicialmente critica-
do, cuando algunos grupos utilizaron como fuente
proteica hidrolizados de coldgeno de bajo valor
biolégico (47). Con la utilizacién de estos hidroli-
zados fueron registrados varios casos de arritmias
cardfacas severas (45) y de muerte stbita (38, 52),
atribuidos probablemente a desequilibrio hidroe-
lectrolftico y de magnésio (24, 52). Con la poste-’
rior utilizacién de proteinas sélidas de alto valor
biolégico, Bistrian refiere mds de 800 pacientes,
tratados A gprante meses, sin registrar muertes o
complicaciones severas (9).



En un reciente trabajo, De Haven (17) realiza
nuevas criticas a la dieta, indicando que no hay un

mayor efecto conservador de N con relacién a lo.

observado en las dietas restrictivas balanceadas. A-
demas, refiere sintomas de hipotensién severa du-
rante la dieta proteica, principalmente debida a
hiponatremia y disminucion de los niveles de ca-
tecolaminas circulantes. Sin embargo, este trabajo
en virtud de probables fallas metodolégicas, fue
severamente censurado (10, 63) y sus argumentos
parecen conclusivos.

Por lo anotado anteriormente vemos que el
asunto todavia permanece polémico, siendo aln
prematuro una conclusién definitiva sobre la se-
guridad que ofrece esta dieta. Inclusive, los grupos
que vienen aplicando esta dieta desde tiempo atras,
reportan efectos secundarios importantes (9) vy
contraindicaciones formales (66). Como no es
- nuestro objetivo discutir el protocolo clinico de la
apficacién de esta dieta, referimos a los lectores a
. los trabajos de Bistrian, basicamente los publicados
en 1978 (8,9), donde se explica claramente todos
los cuidados a ser tomados en consideracion.

Ademés de los problemas con la dieta en sf, el
seguimiento después de la interrupciéon de la mis-
ma, muestra que un importante nimero de pacien-
tes retorna a los niveles ponderales pre-tratamien-
to (2). Esto demuestra la necesidad del control
continuado en la post-dieta, incluyendo asesora-

miento psicolégico y técnicas comportamenta-
les (9,73).

Nos parece védlido considerar esta dieta todavia
con caracter experimental, y reservarla para ser a-

plicada en pacientes con obesidad morbida, hos’

pitalizados (por lo menos durante las etapas
iniciales), y que necesitan de répida pérdida de
peso (8).

_ Como conclusién, podemos afirmar que el tra-
tamiento de la obesidad continta siendo un dif(cil
desaffo terapeutico, y que para esto contribuye en
gran parte nuestro desconocimiento de |os
mecanismos fisiopatol6gicos bdsicos de esta enfer-
medad.

El ayuno y los ayunos modificados no seran,
probablemente, la respuesta terapeltica definitiva

para la obesidad, por cuanto envuelven riesgos y
complicaciones eventualmente graves.

Queremos resaltar que la respuesta a estos pro-
blemas se originara de un estudio continuado de la
fisiologfa y bioquimica de los tejidos envueltos en
el metabolismo intermediario, y de su compbrta-
miento en los estados de normalidad y obesidad.

Estos primeros logros en el tratamiento clinico
de la obesidad, con dietas modificadas para conser-
var proteinas, ilustran de forma significativa como
una correcta compresion de los aspectos fisiologi-
cos y bioquimicos, y sus mecanismos adaptativos
a situaciones especiales como el caso del ayuno,
pueden :traer importantes avances terapéuticos a
corto y mediano plazo.

RESUMEN

En la presente revision se destaca la creciente
incidencia de obesidad, principalmente en paises
industrializados, y los insatisfactorios resultados
obtenidos en su tratamiento con las dietas tradi-
cionales. Por esta razon fueron propuestas nuevas
terapelticas dietéticas mas restrictivas, teniendo
como modelo bésico los fenémenos obervados du-
rante el ayuno.

Se discute los aspectos metab6licos y hormona-
les, y sus cambios adaptativos durante el ayuno y
el ayuno modificado con ingesta de protefnas,
dandose énfasis a las tres fases del ayuno: perfodo
post-absortivo, ayuno de corta duracién y ayuno
prolongado.

Se discute también los procesos homeostati-

cos que ocurren durante el ayuno de larga dura- .

ciéon y en el ayuno modificado, con la finalidad
de conservar proteinas.

Se concluye indicando que una compresién ca-

-bal de los diferentes mecanismos fisiolégicos y bio-

quimicos envueltos en el metabolismo y obesidad,
ayudarén a resolver los problemas terapelticos

planteados en el enfrentamiento de la mencionada
enfermedad.
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ABSTRACT

In this revision the growing prevalence of obe-
sity, especially in rich countries, is emphasized.
Traditional diets often fail in the management of
the problem.

Because of this failure, in the last few years se-
veral research groups have proposed new models of
diets, wich are more restrictive than the ususal ba-
lanced diets, and that are based upon prolonged
fasting.

In the text the metabolic and hormonal aspects

of fasting and the protein sparing modified fast
(PSMF) are discussed. Special consideration in gi-
ven to the three phases of fasting: the post-absorti-
ve state, short term fasting and prolonged fasting.

The adaptative mechanisms that spare body
protein during fasting and the PSMF are also discu-
ssed.

It is concludes that a better comprehension of
the underlying physiological and biochemical as-
pects of intermediary metabolism is essential for
‘handling correctly the problem involves in obe-
sity treatment.

TABLA |

Glicemia, 4cidos grasos libres (AGL), y glucdgeno hepético en ratones alimentados, en ayuno de 24

horas y portadores de diabetes aloxénica.

GLICEMIA A.G. L. GLUCOGENO HEPATICO
(mg/100ml) (u mol/100ml) (g/100g)
ALIMENTADOS 103 = 45 0.62 = 0.05 6.3 £ 0.4
(4) (4) (3)
AYUNO DE 24 H. 65 + 8 1.28 + 0.1256 0.214 = 0.13
(4) (4) (4)
DIABETICOS 551 + 28 1.03 £ 0.12 1.0 £ 0.2
(4) (4) (4)

— Resultados preliminares obtenidos en el Laboratorio de Metabolismo (Departamentc? de Bioqu(mi-
ca y Fisiologfa) de la Facultad de Medicina de Ribeirao Preto, expresados como media % error stan-

dar.

) = n2 deanimales.

- (
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DIURETICOS: USO CLINICO RACIONAL

I. INTRODUCCION

En 1919, se descubrid accidentalmente |la
accion diurética del Merbafén, mercurial organico
que producia aumento de la diuresis, cuando usa-
do como droga antisifilitica (1). En adelante, mu-
cho se ha caminado en este campo, hasta llegar a
los potentes diuréticos de asa, frecuentemente usa-
dos en clinica.

Los diuréticos son drogas que aumentan la
excrecion urinaria de sal y agua, o sea que, produ-
cen un balance organico negativo de estos elemen-
tos {2). Sin embargo, esta accién es una de las pre-
dominantes de estas drogas, que como veremos
tienen variados efectos adicionales, que depen-
diendo de una situacion clinica dada, pueden ser
beneficiosos o perjudiciales.

*Dr. Cristobal Santacruz

Recordando que el Nefrén, unidad anatomica y
funcional del rifion, ultrafiltra unos 180 litros de
plasma al dia con 1 - 2 kg. de CINa, de los cuales
se eliminan como orina entre 1- 15 litros de agua
y 5 - 10 g de CLNA al dia. Es decir que, en el

rifion se reabsorven més del 990/o de estos ele-
mentos. j

Mas, la reabsorcion del sodio no es uniforme a

lo largo del Nefrén y se procesa de la siguiente ma-
nera: (Figura 1).

1. Tabulo Contorneado Proximal (T.C.P.) reabsor-
ve entre 60 - B0o/o de la carga filtrada.

2. Porcion espesa, Tubulo Contornéado Distal
(T.C.D.) entre 20 - 250/0.
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DIURETICOS: CLASIFICACION — CARACTERISTICAS

Y

AGENTES POTENCIA ACCION COMPLICACIONES
MANITOL BAJA TcP DEPLECION DE H, IC
INHIBIDORES BAJA Tcp ACID. METAB.

DE LAAC.:

MERCURIALES ALTA RAAH ALCAL. METAB.
NEFROTOXICIDAD
COLAPSO VASCULAR

FUROSEMIDE ALTA RAAH HIPOCALEMIA
HIPONATREMIA
COLAPSO VASCULAR

AC. ETACRINICO ALTA RAAH HIPOCALEMIA
HIPONATREMIA
COLAPSO VASCULAR

BUMETANIDA ALTA RAAH HIPOCALEMIA
HIPONATREMIA

TIACIDAS MODERADA TCD HIPOCALEMIA

CLORTALIDONA MODERADA TCD

ESPIRONOLACTONA BAJA DGy TCD RETENCION DE K

TRIAMTERENE BAJA DCy TCD RETENCION DE K

AMILORIDE BAJA DCy TCD RETENCION DE K
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3. Ducto Colector (D.C.) 3 - 50/0 de la carga fil-
trada.

De ahi que, la potencia diurética de las difersn-
tes drogas estén relacionadas con el segmento a ni-
vel del cual act(ian, es decir, del bloqueo que son
capaces de broducir en determinados segmentos
del Nefron.

Pero el rindn no solamente es capaz de reabsor-
ver diferentes sustancias para incorporarlas a la
sangre, sino que también realiza el proceso inver-
so vy las sustancias que por diferentes causas no son
facilmente filtrables, son secretadas al lumen tubu-
lar.

De ahi la importancia de los tres procesos basi-
cos que intervienen en la formacién de la orina:

1) Ultrafiltracién Glomerular.
2) Reabsorcién Tubular.
3) Secrecion Tubular.

Estudios en la formacion del edema muestran
que independientemente del mecanismo prima-
rio, el resultado final parece ser un aumento en la
retencion de sodio y agua, que llevan a una expan-
sion del agua extracelular (3).

Estados patol6gicos de diferentes érganos pue-
den dar como manifestacién edema, por lo que, el
enfoque ideal del tratamiento seré la correccion de
la enfermedad de base. Desafortunadamente, en
un buen nimero de casos esto no es posible y ten-

"dremos que usar diuréticos como forma alternati-

va de tratamiento, asi por ejemplo en la cirrosis,
Insuficiencia Cardiaca, Sfndrome Nefrético, etc.

Mas todavia, existen algunas enfermedades en

‘las que usaremos estas drogas no precisamente para

aprovechar su efecto natriurético, sino otras pro-
piedades que veremos adelante.

Finalmente, si bien que para varios diuréticos,

se conoce la naturaleza de su accién renal, sitio de

accion, sistema de transporte especifico afectado,
el mecanismo molecular de su accién es entendido.
en muy pocos casos (4).

1. CLASIFICACION

Existen una buena correlacion entre la poten-
cia natriurética y el sitio de accion de los diuré-
ticos.

Aprovechando esta circunstancia, clasificare-
mos estas drogas de acuerdo al lugar de accion, asf:

1. DIURETICOS QUE ACTUAN A NIVEL DEL
L
1.1 Manitol, Urea, glucosa
1.2 Acetazolamida

2. A NIVEL DE PORCION ESPESA ASCENDEN-
TE DEL ASA DE HENLE
2.1 Mercuriales Organicos (en desuso)
2.2 Furosemide, Acido Etacrinico, Bumetanida

3. ANIVEL DEL T.C.D.
3.1 Tiacidas (clorotiacida, hidroclorotiacida)
3.2 Clortalidona
3.3 Acido Tielfnico

4. ANIVELDELT.C.D.YD.C.
4.1 Espironolactona
4.2 Aniloride, Triamterene

5. XANTINAS
5.1 Aminofilina

111. MECANISMOS DE ACCION

1. DIURETICOS QUE ACTUAN AL NIVEL DEL
TLCP,

1.1 En este grupo el Manitol es més frecuente-

mente utilizado, se trata de un azlcar que
no es reabsorvido ni secretado en los tubulos y
su eliminacién se realiza por filtracién glomeru-
lar. Es una sustancia de peso molecular bajo,
hidrosoluble, por lo que es facilmente filtrable.
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Actta elevando la osmolaridad intratubular, lo
que determina una disminucién en la reabsor-
cién pasiva de agua, la consiguiente baja en la
concentracion tubular de electrolitos que a su
vez, disminuye el gradiente i6nico entre lumen:
y célula tubular, produciendo una menor re-
absorcion de sodio y agua, que es ofrecido a los
segmentos mas distales del nefron.

Durante el pico de accién del Manitol, pueden
ser excretados hasta 5-100/0 del sodio filtrado.
Como produce mayor perdida de agua que so-
dio, su uso prolongado puede llevar a una de-
plecién acuosa (5).

1.2 Inhibidores del Anihidrasa Carbonica
(A.C.), Acetazalomida.- Los inhibidores de la.
A.C. son derivados sulfonamidicos. La A.C.
cataliza la hidratacién del COp en las células
tubulares, facilitando 1a secrecién de Hidrogeno
a cambio de sodio y reabsorcién de bicarbona-
to.

Siendo el T.C.P. el lugar donde se produce la
reabsorcidén de la mayor cantidad de bicarbona-
to, aguf se hace més notoria la accion de la ace-
tazolamida, que al inhibir A.C. oferta cantida-

des mayores de sodio y bicarbonato a segmen-

tos mas distales del nefrén, produciendose una
diuresis alcalina (6, 7) gue se acompafia, ade-
més, de una disminucién en la excrecion de &ci-
do titulable y amonio.

La pérdida de bicarbonato en la orina produce
una acidosis metabdlica sistémica, que termina
con la accién diurética de la acetozolamida,
aungue continGe bloqueada la A.C. (8). De
ahf, la poca utilidad de estas drogas como diu-
réticos.

Otra propiedad de la acetazolamida, es que inhi-
be la produccién del humor acuoso, disminu-
yvendo la presién intraocular.

Esta droga se liga a las proteinas pasmaéticas,
por lo gue su filtracion es diffcil, alcanza su

lugar de accién en el T.C.P. por secrecién tubu-
lar, via sistema de transporte de acidos 6rgani-
Cos.

. DIURETICOS DE ASA

2.1 Mercuriales Organicos.- En los dias actua-

les sblo tienen interés histdrico, se encuen-
tran fuera de uso, ya que disponemos en el
mercado de drogas menos téxicas y que pueden
administrarse por via oral,

22 Furosemide, Acido Etacrinico, Bumetani-

da.- Este grupo de drogas, aungue quimica
mente diferentes, tienen propiedades biol6gicas
semejantes.

Poseen una buena absorcién via digestiva, su
acciébn se presenta en 20-30 minutos post- in-
gesta; si administrados |.V. su accién se inicia
en unos 5 minutos, efecto maximo a los 20 mi-
nutos, para continuar su accion por 2 - 3 horas.

Se ligan a las proteinas plasmaticas, su filtra-
ciébn glomerular es diffcil y alcanzan su lugar de
accién en la luz tubular, por secrecion en el
TEP.

Estos diuréticos pueden inhibir la reabsorcion
de hasta 300/o de la carga de sodio filtrada.

La forma activa “in vivo’ del cido etacrini-
co, probablemente es un complejo ligado a la
cistefna (ectacrinico-cistefna), que ha mostra-
do tener una accién 100 veces mas potente que
el 4cido etacrinico propiamente dicho (9).

Aungue el Furosemide y la Bumetanida inhi-
ben fa A.C. (10, 11) y tienen un efecto vasodi-
latador (12), basicamente son potentes inhibi-
doresdel transporte activo de cloro en el ramo
ascendente espeso del asa de Henle y ésta es la
base de su accién natriurética (13, 14), aunque
la base molecular no se entiende bien todavia.

Recordemos también que el furosemide produ-
ce mayor calciuresis, paralela al aumento en la




excrecion de sodio (15, 16).

La calciuresis es también producida por la inhi-
bicion del transporte activo del Cloro, en la ra-
ma ascendente espesa del Asa de Henle, que es
el mayor sitio de reabsorcién de calcio (17, 18).
Esta propiedad del furosemide, lo hace util, en
el tratamiento de estados hipercalcémicos agu-
dos. (19)

La gran potencia de estos agentes para produ-
cir natriuresis, se relaciona con la gran cantidad
de soluto gue normalmente se reabsorve en la
rama ascendente del asa, comparada con la me-
nor capacidad de reabsorcidn que tienen los seg-
mentos mas distales del nefron.

. TIACIDAS

Aungue sintetizadas como parte de la investi-
gaciéon de los inhibidores de A.C., su potencia
diurética tiene poca relacion con este efecto,

Quimicamente son derivados de las sulfonami-
das v aungue existen diferencias estructurales
entre los diferentes componentes del grupo, lo
gue imprime caracteristicas particulares de solu-
bilidad, absorcién digestiva, tiempo de accidn,
etc. sus propiedades bioldgicas basicas son bas-
tante parecidas.

quos son efectivos por via oral, tienén una
buena absorcién digestiva, su accién se inicia
una hora después, prolongandose en forma va-
riable segin el preparado utilizado.

La potencia de las Tiacidas es moderada y ac-
tlan sobre 5 - 100/0 de la carga de sodio filtra-
da (20}.

El lugar de acciébn aungue no bien localizado
todavia, al menos parecen actuar a dos niveles:

a) Enel T.C.P. inhibiendo la A.C. (21, 22).

b) Inhibiendo el transporte de sodio en el ne-
fron distal, a nivel de sggmento diluctor cor-

tical del T.C.D., o proximal al sitio final de
secrecidon de potasio en el D.C.

Entre otros efectos de las Tidcidas recordamos

que administrados cronicamente producen:

1. Reduccién del volumen extracelular, efecto
que se aprovecha en el tratamiento de la Hi-
pertension Arterial.

2. Disminucién sostenida en la eliminacién del

calcio urinério, a valores entre el 40 - 500/0
de los valores control. Estos niveles bajos de
calcio pueden persistir por afios (23, 24). Es-
ta hipocalciuria produce una menor satura-
cién de sales célcicos en la orina (25) y sobre
esta base se usan las Tidcidas para el trata-
miento de litiasis renal Idiopética, asociada
con hipercalciuria (286, 27).

E| mecanismo del efecto hipocalcémico es com-
plejo y no bien dilucidado todavia. Talvez se-
ria importante la contraccion del volumen ex-
tracelular, con aumento de la reabsorcion pro-
ximal de sodio y calcio (28, 29). Otro meca-
nismo seria, la estimulacion directa de las Pa-
ratiroides, con aumento del efecto de la Para-
thormona en el nefrén distal (30).

Finalmente podria ser un efecto directo de la
Tiacida sobre el tabulo (31, 32).

Las Tiacidas, aunque de potencia moderada,
han sido muy difundidas en su uso, debido a su
seguridad frente a otras drogas mas potentes.

El acido Tielinico que tiene un mecanismo de
accion similar a las Tiacidas y cuya principal
ventaja era que no producia aumento del dcido
arico en plasma, actualmente ha sido disconti-
nuado su uso en los Estados Unidos, porque
produce dafio hepéatico (33).

4. AHORRADORES DE POTASIO.

4.1. Espironolactona. Quimicamente son dro-
gas de estructura diferente, su mecanismo
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de accién también es diferente, su potencia diu-
rética similar.

Las espironclactonas son esteroides andlogos
a las hormonas mineralcorticoides. Se absor-
ven bien via oral, en el higado se transforma en
el Metabolito activo, Conrenone. Para que se
inicie su accién se necesitan entre 24-48 horas
y su vida media va de 10-30 horas.

La potencia diurética es baja ya que actlan so-
bre el 20/0 de la carga de sodio filtrada (34).
Inhiben competitivamente los efectos de los
mineralcorticoides (35, 36), ya que no permi-
ten la ligadura de las hormonas a las proteinas

envueltas en el transporte de sodio y potasio, .
previniendo asf su accion (retener sodio vy eli-

minar potasio (37, 38).

E| efecto natriurético es muy evidente, cuando
existe hiperaldosteronismo (39), el que a su vez
se encuentra en patologias que disminuyen el
volumen circulante efectivo, via estimulacion
del sistema Renina - Angiotensina - Aldosterona.

El efecto natriurético producido es aditivo al
causado por otros diurético, inhiben la caliure-
sis causada por estos Gltimos y previenen, por
tanto, la deplecion de potasio.

4.2 Amiloride, Triamterene.- El primero es
una base organica fuerte, soluble en agua,
y que se absorve por via digestiva.

El Triamterene es un compuesto Pteridinico,
afin al 4cido Félico (40).

La potencia diurética de estas drogas es baja ya
gue actlan sobre el 2 - 3o0/o de la carga de so-
dio filtrada (41). A diferencia de la espirono-
lactona son efectivas en presencia o ausencia de
niveles altos de Aldosterona plasmatica.

Al parecer, actlan en su forma nativa ya que
son excretados inalterados por la orina (42, 43).
Su accion se realiza en los segmentos distales
intraluminales del nefrén, reduciendo la per-
meabilidad al sodio de la membrana luminal,

1
|

de modo que, el transporte de sodio dentro de
las células epiteliales se reduce, y menor canti-

. OTROS: XANTINAS

La aminofilina excepcionalmente usada como
diurético, aumenta el débito cardiaco vy la filtra-
cién glomerular, al parecer inhibe directamente
la reabsorcién tubular de sodio, por interferen-
cia en el metabolismo del AMP cfclico (48).

dad de sodio es disponible para la bomba de so-
dio localizada en la membrana contraluminal.
Esto también inhibe la secrecién activa y pasiva
de potasio (44, 45). La principal ventaja de
estas drogas, es que reducen la eliminacion de
potasio urinario, sacan en asociacion con otros
diuréticos (46, 47).

IV. INDICACIONES

1. DIURETICOS QUE ACTUAN EN EL T.C.P.

1.1 Manitol.- Bésicamente usado en |a preven-

cién de Insuficiencia Renal Aguda (IRA),
en pacientes con riesgo clfnico o quirdrgico
alto, que podrfan desarrollar esta complica-

cién (cirugfa de grandes vasos, colestasis inten-
sas, etc.).

-

1.1.2 Para el tratamiento del edema crebral.

1.1.3 Ocasionalmente como ayuda en el diag-

nostico diferencial de una oliguria aguda
previa expansién cuidadosa, si necesaria, del pa-
ciente.

’

1.2 Acetazolamida.

1.2.1 Practicamente no Util como diurético.

1.2.2 En oftalmologia usado en el tratamiento
del glaucoma.

2. DIURETICOS DE ASA

Tienen amplia aplicacion en clinica.



2.7 #rofilaxis de IRA en pacientes con riesgo

ciinico o quirdrgico aito (Furosemide),
por su efecto vasodilatador que revertirfa el flu-
jo sanguineo renal disminuido y la obstruc-
cion tubuiar (49).

2.0 “stadoes edematosos severos de las mas va-
riadas Etiologfas.

2.3 Estados Hipercalcémicos agudos (Furose-
mide) .

i £cemna Agudo de Pulmén.

[y}
F

]
(&3]

, Hipertension Arterial, basicamente en pa-
cientes con funcién renal muy disminuida,

con clearanzes bajos, que no responden a diu-

réticos menaos potentes.

. TIACIDAS

Son guizés las drogas méas ampliamente usadas.

3.1 Hipertensién Arterial Esencial, cuando la li-
raitacion de ingesta de sal no es suficiente

o posible.

3.2 Insuficiencia Cardiaca Congestiva, previa
digitelizacion y en pacientes con cifras nor-

males de potasio.

3.3 Estados edematosos periféricos.

3.4 Nefrolitiasis ldiopatica con hipercalciuria.

3.5 Diabetes Insipida (mecanismos no esclareci-
dos),

. AHORRADORES DE POTASIO
4.1 Espironolactona.

4.1.1 Estados edematosos asociados con Hipe-
raldosteronismo, cirrosis con ascitis.

4.1.2 Edemas Refractarios, asociado a otros
diuréticos.

4.2 Amiloride, Triamterene.

4.2.1 Asociados a otros diuréticos, cuando se
quiera evitar depleciones de potasio plas-
matico.

V. DOsIS

Las dosis en general son variables, fiuctlan de
acuerdo con la gravedad y el estado patoldgico sub-
yacente especifico que se traten.

Sin embargo, delinearemos el dosaje mas fre-
cuentemente utilizado.

1 DIURETICOS OSMOTICOS

1.1 Manitol - (Prevencion de IRA) 200 -

300mag/kg, administrados |.V.en 5 - 10 mi-
nutos, de no haber respuesta diurética podria
tentarse una Gltima dosis adicional.

1.2 Acetazolamida - 750 - 1500mg/dia, via
oral.

2. DIURETICOS DE ASA

2.1 Furosemide - 40 - 80mg/dia, via oral. Ex-
cepcionalmente hasta 1gm/dia.

2.2 Acido Etacrinico - 50 - 100mg/dia, via
oral o parenteral.

2.3 Bumetanida - 1 - 3mg/dfa.
3. TIACIDAS

3.1 Clorotiacida - 500 - 2.000mg/dfa, via oral.

3.2 Hidroclorotiscida - 25 - 100mg/dfa, via
oral,

3.3 Clortalidona - 50 - 100mg/dfa, via oral.

3.4 Acido Tielinico - 25 - 50mg/dia, via
oral.

4. AHORRADORES DE POTASIO
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4.1 Espironolactona - 50 - 150mg/dfa, via
oral.

4.2 Triamterene - 200 - 300mg/dia, via
oral.

4.3 Amiloride - 5 - 10mg/dia, via oral.

VI. EFECTOS INDESEABLES.- CONTRA-
INDICACIONES

1. DIURETICOS OSMOTICOS

1.1 Manitol - no usar en Insuficiencia Cardia-’

ca Congestiva, ya que al producir expan-
si6bn del volumen extracelular, puede llevar a
Edema Pulmonar.

1.2 Acetazolamida - produce acidosis metabo-

lica sistémica. Induciria a la formacion de
calculos, por disminucién de la citraturia, aso-
ciada 0 no, a una mayor calciuria (50).

2. DIURETICOS DE ASA

2.1 Hipocalemias importantes, Hiponatremia,

Hiperuricemia, Hiperglicemia, aumento de
azoados, rash, reacciones de hipersensibilidad,
sordera temporal o definitiva (&cido etacrini-

co) , Hipertension postural.

2.2 Extremos son usados en pacientes digitali-
zados.

3. TIACIDAS

3.1 Hipocalemia, Hiperuricemia (excepto 4ci-

do tielfnico), Hiperglicemia, Hipercalcemia
(62), Hiponatremia, rash, actividad ectopica
ventricular.

3.2 No usar en pacientes con gota y Diabetes,
ya que pueden agravar estos procesos pre-

existentes.
4. AHORRADORES DE POTASIO

4.1 Espironolactona - ginecomastia a veces do-

lorosa, por su accion antiandrogénica.

4.2 En general se contraindican en pacientes
con Insuficiencia Renal Cronica (riesgo
de Hiperpotasemia).

RESUMEN

Mucho se ha progresado desde que en 1919,
una enfermera, descubrié el efecto diurético de los
mercuriales organicos, drogas usadas en la época

‘como antisifilfticos.

Actualmente disponemos de drogas de diferen-
te potencia natriurética, recordando que, confor-
me aumenta la potencia, también aumentan los
efectos colaterales y riesgos para el paciente,

Siendo el edema una manifestacién clinica re-
sultado de las més variadas etiologias, 16gico es
pensar que, s6lo la solucién de las enfermedades
de base, revertira el mecanismo fisiopatolégico del
edema, que por otro lado, no es més que un me-
canismo homeostatico de defensa del organismo.

De qualquier manera, ni siempre se consigue
el resultado esperado, ni en el tiempo requerido,

.cuando tratamos las patologfas en fondo. Enton-

ces, surgen los diuréticos como medicamentos

“auxiliares valiosos, que son usados con criterio

y conociendo sus limitaciones.

Mas 7todaw’a, en los dias actuales estas drogas
han encontrado variadas aplicaciones clfnicas,:
independen que de la accion natriurética.

Sin embargo, creemos que existe una tendencia
a sobre-prescribir estas drogas, sin pensar que,
- en varias ocasiones serd mejor tener un paciente
con un ligero edema periférico, que un paciente
seco, con volumen circulante disminuido y acti-
vidad ectdpica ventricular.
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“LA ECOSONOGRAFIA DENTRO DE LA ESPECIALIDAD MEDICA
RADIOLOGICA”

iNTRODUCCION .-
NATURALEZA Y ULTRASONIDO

Se ha descubierto que toda la naturaleza que naos
rodea estd llena de ultrasonidos que escapan a
nuestra percepcion y que solamente tras el descu-
brimiento de aparatos especiales ha sido posible
determinar su existencia y poner en evidencia el
sonido de! viento, el estruendo de las cataratas, el

oleaje del mar, etc.
A los ultrasonidos de la naturaleza inani-

mada ha sido posible detectarlos al igual que a los
producidos por los seres vivos, desde los mosquitos
hasta las ballenas, basandose en este descubri-
miento se han fabricado aparatos que emiten
ultrasonidos que ahuyentan a las ratas y ratones
alejandose del aparato productor del sonido; en
lz escala inferior se ha detectado gue las abejas
irradian ultrasonidos mientras forman sus enjam-
bres como al descubir alimentacién, -

Dr. German Abdo Toms *

Las mediciones de las corrientes eléctricas del
caracol auditivo, han demostrado que muchos
insectos perciben también los ultrasonidos tales
como los grillos y las cigarras. En la escala superior
de los animales se descubri6 que los cobayos por
ejemplo perciben ultrasonidos hasta los 100 KHz y
esto es posible afirmarlo por los reflejos de con-
traccion que acusan en el pabellén de la oreja y los
bigotes.

Un dato significativo es la capacidad de los
perros para percibir ultrasonidos lo cual es apro-
vechado para enviar a estos animales 6rdenes por

-medio de sefiales ultra-acGsticas que el resto de

personas no escuchan.

Se a descubierto que determinados mamiferos
como los delfines y las ballenas pueden emitir ¢
recibir ultrasonidos de una frecuencia de 10 a 30
KHz,

Existen también ultrasonidos perjudiciales bor
su intensidad, por ejemplo, el que emiten los
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aviones, que son dafiinos para la tripulacion y los
pasajeros, razon por la cual para la construccion de
estos aparatos deben tomarse medidas especiales
para aislamiento acudstico.

EL ULTRASONIDO Y SUS APLICACIONES

Indiscutiblemente ha saltado a la arena de la
ciencia una especialidad nueva que dia a dia presta
mayores servicios a la Medicina; y se han planteado
las siguientes interrogantes: ¢Cual es la naturaleza
del Ultrasonido?.
¢{Coémo se producen y en qué forma se les apro-
vecha?.

Entre las multiples aplicaciones que ofrece esta
disciplina interesa a los ffsicos, a los quimicos, a
los médicos, a los bidlogos, a los ingenieros, etc.

El Ultrasonido es un medio eficaz de investi-
gacion, de deteccion, de medicién y de control,
cumple las funciones de los Rayos X, y también
del radar en los medios y condiciones en que estos
resultan ineficaces.

EL DIAGNOSTICO MEDIANTE ULTRASONIDO

Es indiscutible la importancia que estd toman-
do este procedimiento en el diagnostico de muchas
patologias, convirtiéndose en una nueva subespe-
cialidad gracias a la cual se pueden reproducir
estructuras muy finas con gran detalle y en forma
totalmente incruenta. Hasta la actualidad no se
han reportado datos de morbilidad ni mortali-
dad alguna y por ello no es sorprendente su vasto
campo de aplicacion actual.

Es necesario conocer los principios fisicos que
rigen este procedimiento para comprender las limi-
taciones y funcionamiento, por ello a continuacién
elaboramos un resumen de este campo que espera-
mos en lo posible sea de gran utilidad.

PRINCIPIOS FISICOS DEL ULTRASONIDO

La ultrasonografia es el procedimiento diag-
nostico que permite obtener imagenes por me-
dio de ondas sdnicas de alta frecuencia que son a-
nalizaqas por los instrumentos electronicos. Esta

técnica es capaz de reproducir estructuras finas sin
riesgo para el paciente, y los principios fisicos en
los cuales se basa son los siguientes:

SONIDO.—

Es una vibracién mecénica que trasmitida como
ondas da lugar a variaciones de presion, densidad,
posicién, temperatura y velocidad de las particu-
las que componen la masa que atraviesa.

Como toda onda posee:

Frecuencia.--

Que se refiere al nimero de veces que se re-
pite la onda en la unidad de tiempo. Se la mide
por medio del Gertz (Hz)- un ciclo por segundo.
Las frecuencias que percibe el hombre varfan entre
veinte y veinte mil (Hz) las que sobrepasan éste li-
mite se llaman ultrasonidos.

Eco.—

Es el fenémeno aclstico producido por la re-
fleccion de las ondas sonoras que al chocar con un
obstaculo provocan un segundo sonido de carac-
teristicas andlogas al primero pero mas debil.

La terminologia de Ecografia, Sonografia y Ul-
trasonido sirven para describir los métodos que
registran las imagenes producidas por los ecos que
se forman al chocar las ondas con los tejidos cor-
porales.

TRANSMISION DEL SONIDO.—

Esta tiene como base la naturaleza de las par-
ticulas del medio que atraviesan, dando lugar con
su movimiento a variaciones de presién y posicion.
La presion del medio es directamente proporcio-
nal a la concentracion de partfculas y por lo tanto
varia con éstas.

La distancia cambia entre las particulas durante
el paso de las ondas. En las zonas de baja concen-
tracion aumentan las particulas y viceversa, pero la
distancia es fija. La distancia entre las crestas y va-
lles de las zonas de presion determinan la longitud
de onda. La velocidad de la onda depende de la



densidad y la elasticidad del medio por el que se
rasmite V= E/P. Es independiente de la frecuencia,
en la mayoria de tejidos del cuerpo la velocidad es
similar a la existente en el agua a excepcion del te-
jido 6seo en el que es tres veces mayor. En los ga-
ses es menor y es mas accesible a nivel de tejidos
blandos, '
La velocidad del sonido, la frecuencia y la lon-
gitud de onda son determinantes en la resolucion
del haz ultrasdnico y la relacion entre ellos se ex-
presa asf V=F. A mayor frecuencia més divergencia
del haz y mas posibilidad de diferenciar dos puntos
carcanos entre si’, Para Medicina se requiere una re-
solucion de 1,5 mm. y ia velocidad promedio en el
tejido blando es de 1.540 m/seg. Es necesario usar
frecuencias mayores de 1 MHz = 1.000000 Hz. Ade-
mas no pueden detallarse estructuras de menor
tamano gue la longitud de onda del haz usado.

INTENSIDAD.— La energia sdnica al atravesar los
cuerpos producen ondas de compresion y descom-
oresion de las particulas y se mide en Watts/cm
las usadas en Ulirasonido varfan entre C,001 y
0,05 V./em2 o sea, Gue son cien veces menores que
las terapéuticas.

IMPEDANCIA, ABSORCION y ATENUACION.—
La propiedad de los tejidos para reflejar el sonido se
llama inpedencia acustica Z, depende de la intensi-
dad del medio P. y la velocidad de la onda V, rele-
cién que se expresa Z=V.P. La interfase aclistica es
|z diferente capacidad de reflexién entre dos mate-
riales. La cantidad de sonido gue se refleja en una
interfase es, proporcional a la impedancia acUsti-
ca entre los medios cercanos. Este es el factor prin-

cipal en la demostracion de diferentes estructuras

organicas demostradas por ultrasonido. Cuando
hay una interfase agua-aire o aire-tejido todo el so-
nido es reflejado: por esto al explorar a un paciente
es indispensable interponer entre la sonda emisora
v la piel una substancia {crema o aceite) que elimi-

ne el aire y extinga la interfase,
Por esto también, no es posible determinar 6rga-
nos gue contienen aire como los pulmones y los

intestinos. _
REFLEXION, REFRACCION Y DISPERSION,

Al llegar el ultrasonido a una interfase entre dos
medios de distinto valoz Z, una parte se trasmite y

otra se refleja hacia atrés, esta porcion depende del
angulo de incidencia y de la diferente impedancia
de los dos medios.

La reflexion que sufre la onda en su direcciéon
inicial se llama refraccién. La mejor trasmision se
logra cuando el haz sénico es perpendicular a Ja
interfase, Por lo tanto para localizar una estruc-
tura el haz debe dirigirse perpendicular a su super-
ficie, de no ser asf, los planos situados en planos
diferentes no seréan detectados.

GENERACION DEL ULTRASONIDO

Para generar las ondas se requieren aparatos ca-
paces de transformar la energia en otra. Asf trans-
formard la energia eléctrica en energfa sénica y vis-

ceversa. Para esto se requieren de materiales espe-
ciales que vibren con frecuencias muy elevadas co-

mo el Quarzo, que tiene ademas propiedades pie-
zo-electricas, gracias a la cual tras el impacto gene-
ran vibraciones mecénicas que se trasmiten en el
medio adyacente dando lugar a la onda. Algunos
cristales tienen efecto piezoeléctrico inverso y pue-
den ser utilizados como receptores y emisores de la
sefial ultrasdnica. El transductor puede operarse de
dos formas: El método Doppler que genera ondas
continuas y otro que genera ondas discontinuas lla-
mado ECO PULSADO.

Por medio del primerc es posible detectar el
movimiento de algunos 6rganos, como el corazon
por lo que se aplica en Obstetricia y para evaluar el
flujo en los vasos sanguineos por lo gue se utilizan

en fisiologfa, hemodinamia y angiologfa.

EFECTOS INDESEABLES DE LOS ULTRASO—-
NIDOS EN LOS TEJIDOS.

Se han onservado cavitacion y ruptura de men-
brana cuando se usan intensidades de uno a once
Watts/cm* pero como en los instrumentos de diag-
nostico _se utilizan intensidades entre 1 y 50
mVifem2 que estan muy por debajo del umbral
que produce efectos biologicos tiene un amplio
margen. de seguridad. Sin embargo tras ultimas in-
vestigaciones se ha mencionado la posibilidad de.
producir efectos detectables en el DNA y en patro-
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nes de crecimiento de células animales. El riesgo es
mfnimo, sinembargo debemos tenerlo presente y
tomarlo en cuenta para solicitar este procedimien-
to por indicacién médica precisa.

MODALIDADES BASICAS EN LA OBTENCION
DE IMAGENES.

Modalidad A.— Llamada también modulacién
por amplitud, el transductor permenece fijo so-
bre un punto de la piel del paciente y los ecos apa-
recen como deflexiones verticales a lo largo de la
Ifnea basal del osciloscopio. Se lo usa en ecoence-
falografia.

Modalidad B.~ O de brillantez, el transductor
permanece fijo y los ecos aparecen como puntos
brillantes en la pantalla. Tiene poca aplicacién pe-
ro es la base para el resto de rastreos.

Modalidad M.— O del movimiento, se analizan
las superficies reflejantes que estdn en movimiento
continuo, el transductor permanece fijo y el haz
ultrasbnico se dirige a una estructura movil, ejem.
vélvula mitral, el eco aparece al osciloscopio con
un punto brillante moévil que se desplaza vertical-
mente con el cambio de posicién de la vélvula; es
més usada en Cardiologfa.

Modalidad B.— Rastreo O. o Tomograffa ultra-
sbnica o B. en la cual la Ifnea basal se mueve en
diferentes direcciones y permite obtener cortes bi-
dimensionales de los tejidos que se estudian. El
transductor se desplaza a través de la plel es la més
utilizada actualmente en exploracion de érganos
abdominales, mamas, tiroides, etc.

SISTEMAS DE TIEMPO REAL.- Es el tipo B. con
gran cantidad de cortes entre 15 y 150 en un seg.
con la desventaja de su dificil manipulacibén, posee
transductores pulsados electrénicamente a ritmo
‘répido y permite cambiar el 4ngulo de 20 a 80 gra-
dos. Su uso es més aconsejado en sitios de difici!
exploracién como espacios intercostales o subcosta-
les como vesicula, higado.

Sin embargo no logran superar |a imégen obte-
nida por medio del rastreo manual por esto se utili-
zan en “exploraciones en que se quiere demostrar el
‘movimiento v la vitalidad del embarazo en edad
temprana,

EL SISTEMA DOPPLER.—

Con un emisor y un trasmisor es mds convenlcn-
te aplicarlo en fisiologfa, hemodinamia,

CONDUCTA DEL EXAMEN.-

Para realizar el barrido se necesita experiencia,
conocer los principios ffsicos, bésicos y dedicar
mucho tiempo como realizar buenas imégenes. Pa-
ra esto debe conocerse el equipo y manejar el
enfermo, tener conocimiento de anatomfs topo-
gréfica normal y patolégica y saber de principios

de fotografia.

El local para el exdmen debe tener temperatura
agradable, ser limpio.

PREPARACION DEL ENFERMO.-

Para el exémen de la pelvis se requiere de una
vejiga llena, por lo tanto se pedird al enfermo no
vaciarla previo el exémen,

Para la vesfcula se necesita que ésta se encuen-
tre llena, y se indicard ayuno 12 horas previas.

El gas del tubo digestivo obstaculiza una buena
exploracion especiaimente del pancreas por lo que
es preferible preparar al enfermo previamente o lle-
nar el estdbmago de agua, no obstante es mejor
prescribir una dieta sin residuos, laxantes y adsor-
bentes intestinales,

SEMIOLOGIA ULTRASONOGRAFICA ELE-
MENTAL -

En la técnica de barrido se deben identificar
tres tipos de imégen: la ecoradiolGcida, la ecodensa
y la interfase,

La primera dada por medios que no reflh]in las

-ondas, como |{quidos sean estos: bilis, orina o san-

gre,

La imégen ecodensa indica substancias que pro-
ducen reflexién de las ondas como tejidos, cdlcu-
los, tumores, cuerpos extrafios, etc.



Debe tenerse en cuenta que existen lesiones que
dan imdgenes mixtas como abscesos y pseudoquis-
tes cuyos detritus celulares contenidos en su inte-
rior dan imagenes ecodensas.

Imagen de interfase es la producida al pasar la
onda de un medio de mayor impedancia acUstica
a otro de menor, permitiendo reconocer la separa-
cion entre dos tejidos por ejemplo el parénquima
renal del sistema colector, o la pared del vaso
sanguineo,

USOS DEL ULTRASONIDO EN OBSTETRICIA

Se ha convertido este método en parte integral
de la evaluacion diaria del embarazo y del bienes-
tar fetal. El Gtero gravido proporciona un medio
perfecto para el uso de este método, sus aplicacio-
nes mas frecuentes son:

Fecha dudosa de la dltima menstruacion.
Utero demasiado grande con respecto a la edad
gestacional.

Hemorragia vaginal en gestante.
Evaluacién de embarazo normal.
Determinacion del sexo del producto.
Placenta y sus anomalias.
Mzlformaciones fetales.

Eritroblastosis fetal.

Muerte fetal.

Productos detenidos.

Con todas estas aplicaciones del ultrasonido y
tomando en cuenta la inocuidad del procedimien-
10 es indiscutible su gran valor en la aplicacion en
=ste campo de la medicina.

USOS DEL ULTRASONIDO EN GINECOLOGIA

A continuacion se exponen algunas de las indi-

czciones de la exploracion de la pelvis mediante
= ultrasonido.

Mzsz pelviana.— Confirmacion de su presencia, ta-
—ano, quiste o neoplasia, seguimiento exploratorio
v =volutivo de las mismas.

Sospecha de embarazo extrauterino o ectdpico.

Localizacion de quistes y masas intrauterinas.

Agenesia de Gtero.
Abscesos pelvianos.— Tratamiento quirlrgico,
decision sobre el sitio de drenaje, extension y limi-

tes del mismo.

Valoracion a la respuesta a tratamiento antibiotico

_de estos.

Deteccién de hematomas tras descenso del hema-
tocito.

Ascitis Abdominal.

Examen de la pelvis no satisfactoria a causa de la
obesidad o de la edad.

Masas anexiales.

Localizacion de DIU.,

Se ha llegado a mencionar su utilidad en la de-
terminacion de procesos malignos pelvianos, sin
que esto se haya difundido mayormente ya que no
se ha determinado un patrén especifico en la pre-
sentacion de los ecos, sin embargo la imagen si es
sugerente de cancer uterino en pacientes postme-
nopausicas que presentan masa quistica multino-
dulada de bordes irregulares.

Cualquier masa solida ovarica debera conside-
rarse maligna mientras no se demuestre |0 contra-
rio.

Es evidente que la aplicacion del ultrasonido en
este campo es muy amplia y de apreciable utilidad.
Deberia existir gran relacion entre el Ginecologo y
el Radidlogo para mayor éxito del procedimiento
y éste Ultimo debe poseer obligatoriamente am-
plios conocimientos de clinica ginecoldgica.

USOS DEL ULTRASONIDO EN OTRAS RAMAS

El ultrasonido actualmente es de invalorable va-
lor para valoracion renal.

En la evaluacion del pancreas.
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En la exploracion de gldndula tiroides.
En higado, vias biliares y bazo.

Valoracion ocular y orbitaria.

Para planear radioterapia pues a més de demos-
trar el tumor determina su localizacion, tamanio,

tipo, extension, adenomegalias, metéstasis hepati-
ca, esplenomegalias, ascitis.

Fijacion de los limites del campo de radiacion.

Localizacion de las estructuras normales y res-
puestas al tratamiento.

PROGRESOS FUTUROS DEL ULTRASONIDO

Se espera grandes progresos en el registro de las
imagenes ultrasonicas, se espera proyectar imagenes
en planos anatémicos bidimensionales, mejorar los
colores en la escala de grises.

Para la eleccién de un equipo de ultrasonido
deberéd tenerse en cuenta los grandes avances de
este campo y elegir un aparato compacto con
unidades modulares acoplables a fin de sustituir-

los por otros més perfeccionados, sin tener que
cambiar todo el sistema.
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PARAGONIMIASIS PULMUNAR
REVISION CLINICA DE 92 CASOS

I.— INTRODUCCION

La Paragonimiasis Pulmonar es una enfermedad
ampliamente difundida por diversos continentes.
Los paises con mayor endemia se encuentran en
el Asia Oriental: Japon, Corea, China Continental,
Taiwan, Vietnam, Thailandia y Filipinas; en
menor grado:  Manchuria, Indonesia, Malaya,
Nueva Guinea y otros. En el Africa, encontra-
mos en El Congo, Cameron, Nigueria y Tripoli.
En el hemisferio occidental, se ha encontrado en
diversos paises, especialmente del Continente Ame-
ricano: Meéxico, Venezuela, Colombia, Ecuador,
Per( y Brasil.

En la Republica del Ecuador, la Paragoniamiasis
fue reconocida desde Junio de 1921, con el primer
caso presentado por el Dr. Juan Federico Heinert
en un paciente proveniente del Cantén Chone, en
La Provincia de Manabi. Posteriormente, el mis-
mo Dr. Heinert informé sobre nuevos casos en

* Dr. Wilson Pefiafiel R.
*% Dr. Rodrigo Davalos D.
**% Dr. Miguel Angel Coloma

trascendentales trabajos y publicaciones en los que
puso de relieve la creciente importancia epidemio-
légica de la enfermedad, en provincias como Ma-
nabi, El Oro y Guayas. Posteriormente otros mé-
dicos como Cevallos Viteri, Salinas, Bustos, Leon,
Rodriguez Mariduefia, Arcos, Cordero y Rodri-
guez Cornejo, han publicado en diferentes épocas
importantes trabajos sobre Paragonimiasis Pulmo-
nar.

En 1968, el Dr. Juan A. Montalvan C. en ese
entonces Director del Instituto de Investigacio-
nes Médicas de la Facultad de Ciencias Médicas
de la Universidad de Guayaquil, publica el mas
importante y completo trabajo sobre Paragonimia-
sis Pulmonar con recopilacion de 511 casos de to-
do el pais, con un magnifico estudio clinico-epi-
défniolbgico.

En el Servicio de Neumologfa del Hospital
“Eugenio Espejo””  (Ex-Dispensario de LEA
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No. 2)
casos de Paragonimiasis Pulmonar provenientes
en su mayor parte de Santo Domingo de los
Colorados y de algunas poblaciones del Orien-
te Ecuatoriano. En los primeros afios, la falta
de medicacion especffica y oportuna, hizo
que se perdieran muchos casos; pero en los dlti

mos anos y desde que disponemos del Bithionol -

en forma constante, los casos los hemos podido
seguir mejor y lo que presentamos en este tra-
bajo, es una recopilacion de 92 casos, con deta-
lles clinico-epidemiolbgicos, examenes de labo-
ratorio y radiolbgicos, asi como también nuestra
experiencia en el manejo del Bithionol.

I.— MATERIAL Y METODOS

Se revisan 92 expedientes clinicos de pacien-
tes en quienes se realizo el diagnoéstico de Para-
gonimiasis Pulmonar. Los hemos dividido en
dos grupos: pacientes que fueron hospitaliza-
dos (43 casos) y pacientes que fueron tratados
ambulatoriamente (49 casos).

A todos ellos se les solicito en forma rutina-
ria:

1.- Biometria hematica completa y quimica san-
guinea.

2.- Examen de esputo: a) Investigacion de huevos
de Paragonimus. b) Baciloscopia; c) Investi-
gacion de esporas de hongos; d) Ocasional-
mente citologia.

3.- Radiografia standar de térax P-Ay L.

Dentro del protocolo de Historia Clinica se
hizo hincapie en conocer la procedencia, residen-
cia habitual y habitos alimentarios; tiempo trans-
currido entre los primeros sintomas y la consul-

ta médica. Asimismo, se anotaron en forma muy -

cuidadosa los sintomas y signos mas importantes
y su evolucion.

Una vez integrado el diagnostico, se proéédio,
a realizar el tratamiento. En la mayoria de pa-’
‘cientes se utilizd el Bithionol o Bitin en dosis

se han venido atendiendo desde 1962

de 20 mgs/kilo/dia, en dias alternos, hasta comple-
.tar 10 dosis. Con emetina-cloroquina fueron tra-
tados pocos pacientes; sus dosis fueron: emetina:
1 mgs/kilo como dosis total y cloroquina: 600
mgs/dia por 10 dias. (Ver Tabla No. 6). Se ano-
taron los efectos secundarios para cada una de es-
tas drogas.

Los controles de esputo y standar de torax,
se realizaron: al término del tratamiento y al mes
de_haber sido dado de alta.

I1l— RESULTADOS

1.-SEXO.— De los 92 casos estudiados, 53
correspondieron al sexo masculino (57,7 o/a) y
39 al sexo femenino (42.3 o/o), tal como lo ex-
presa la Tabla No.1.

TABLA No. 1
PARAGONIMIASIS PULMONAR
DISTRIBUCION POR SEXO
SEXO No. olo
MASCULINO 53 67.7
FEMENINO 39 423
TOTAL 92 100

2.- EDAD.— La mayor parte de los pacientes
fueron personas jovenes en edades comprendi-
das entre los 5 y 35 afios (880/0), obteniéndose
el pico mas alto entre los 16 y 25 afios, tal como la
indica la Gréfica No. 1.

3.- OCUPACiON.;- Las ocupaciones mas frecuen-
tes fueron: tareas de hogar (27.1 o/o); escolares.

. (25.0 o/o) y agricultura (22.8 o/o), tal como lo

demuestra la Tabla No. 2
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PARAGONIMIASIS PULMONAR
OCUPACION

OCUPACION No. " ofo
Q.D. 25 27.1
ESCOLAR 23 25.0
AGRICULTOR 21 22.8
ALBARNIL 9 9.7
EMPLEADO 3 32
COMERCIANTE 2 2.1
GANADERO 1 10
CANTERON 1 1.0
COSTURERA 1 1.0
CONSCRIPTO 1 1.0
NO SE CONOCE 5 5.4
TOTAL 92 100

4. DISTRIBUCION GEOGRAFICA.— La mayor’
parte de los pacientes procedieron de la Provincia
de Pichincha (48.9 o/o) y dentro de ella el Cantén
Santo Domingo\de los Colorados constituye_ la”
poblacién con un fndice méds alto de pacientes
(36 de los 92 casos estudiados), razén por la cual
es considerada como zona endémica importante
en el pafs. Otras poblaciones de la misma provin-
cia fueron Puerto Quito y Los Bancos, pero con'

pocos pacientes. La segunda provincia en orden de
frecuencia, fue Napo, con un total de 18 pacientes,
procedentes de Lago Agrio {11);El Chaco {2); Coca
(2); Aguarico (1); Tena (1) y Shushufindi (1).
Otras provincias: Manabi (8); Esmeraldas (7);
Los Rios (9); Cotopaxi (2); Guayas y Azoguez
(1).

Esta distribucién, estd expresada en la Gréfica
No. 2.

GRAFICO No.2

PARAGONIMIASIS PULMONAR
DISTRIBUCION GEOGRAFICA

7/’

W
% .

f23

/

'I
1] \.
\ /‘/- \

6.- TIEMPO DE EVOLUCION.— Se establecié
como dato interesante que el tiempo de apari-

" cion de los primeros sintomas y la consulta mé-

dica vari6 entre 6 meses y 2 afios en la mayoria
de los casos, observandose un caso de 10 afios y
otro de 14 afios. En todos ellos existi6 como
antecedente la ingesta del cangrejo de rio, conoci-
do con el nombre de “Pangora” insuficiente-
mente cocido o crudo. h

La Tabla No. 3, d4 a conocer el nimero de pa-
cientes y sus porcentajes, referente al tiempo de
evolucion de la enfermedad.
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TABLA No.3

PARAGONIMIASIS PULMONAR
TIEMPO DE EVOLUCION

T.DE EVOLUCION ’l No. o/o
MENOR DE UN MES 4 4.3
1-6 MESES ‘ 36 39.1
7 - 11 MESES ’ 8 8.6
1-2 ANOS |3 336
3-5 ANOS ‘ 3 32
6-9 ANOS 3 3 | 3.2
10 ANOS 1 | 1.0
14 AROS 1 3 1.0
NO SE CONOCIO ; 5 ' 5.4
|
TOTAL 92 | 100

6.- SINTOMATOLOGIA.— El dolor toracico
(76.9 o/o0), la tos con expectoracion muco-puru-
lenta y hemoptoica (68.0 o/o), la disnea (45.8
o/o) y la fiebre (60.0 o/o), constituyen el cua-
dro clinico basico de estos pacientes con para-
gonimiasis pulmonar. Es caracteristico el buen
estado general con pocos sintomas generales.
La Tabla No. 4 expresa los porcentajes de toda

la sintomatologia encontrada.

TABLA No. 4
PARAGONIMIASIS PULMONAR
CUADRO CLINICO
SINTOMAS PORCENTAJE
DOLOR TORAXICO = 76.9

TOS CON EXPECTORACION

HEMOPTOICA B, - .
TOS CON EXPECTORACION MUCO-
PURULENTA 1.7
TOS SECA 3.3
DISNEA 458
FIEBRE 60.0
SINTOMAS DIGESTIVOS 485
ASTENIA - ADINAMIA 334
BAJA DE PESO. 302
‘CEFALEA 30.4-
SINTOMAS URINARIOS 5.4
URTICARIA 5.3

INSOMNIO _ 4.4

7.-EXAMENES COMPLEMENTARIOS.—
La biometria hematica en un grupo de 47 pacien-
tes demostrd la presencia de eosinofilia importan-
te (promedio 13 o/0); leucocitosis variable entre
11.000 y 15.000; las cifras de Hb y Hto siempre
estuvieron dentro de valores normales.

El estudio radinlégico de térax, demostro una
serie de lesiones muy variables y proteiformes y
que tratando de hacer una clasificacion, las tipi-
ficamos en las siguientes: a) Lesiones paren-
quimatosas difusas; b) Lesiones nodulares circuns-
critas; c) Lesiones excavadas; d) Hilios engro-
sados; e) Pleuresias con derrame (la mayor parte
fueron empiemas) f) Sin lesiones radiolbgicas

evidentes.

La Tabla No. 5, sefiala los porcentajes de cada
una de ellas y las Figuras 1,2,3y 4 constituyen e-
jemplos de pacientes con paragonimiasis pulmonar
con diferentes tipos de lesiones pulmonares, antes
y despues del tratamiento.

TABLA No.5

PARAGONIMIASIS PULMONAR
ESTUDIO RADIOLOGICO

SIGNOS RADIOLOGICOS PORCENTAJE
INFILTRADOS DIFUSOS 30.8
INFILTRADOS NODULARES | 23.1
HIL1IOS GRUESOS ; 14.9
LESIONES EXCAVADAS ' 10.0
PLEURESIAS 19.0
NEUMONIAS ' 5.4
SIN LESIONES EVIDENTES ‘ 11.0

.8.-Asociacion de Paragonimiasis Pulmonar y Tu-

berculosis Pulmonar, se observo en el 10.8 o/o de
los casos.

9.-Se reporta un caso especial de Paragonimiasis

Hepatica en un paciente de 12 afos de edad pro-
cedente de Santo Domingo de los Colorados,
que ingresd al Hospital por presentar una masa
tumoral en lébulo izquierdo de higado. Al ser in-
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Paragonimiasis Pulmonat. Néduio
Solitario

Tomografia

Después del Tratamiento

FIGURA no. 2

Paragonimiasis Pulmonar

Infitrado nodular. Cavi-
dad en base izq.

Después del trataml'enfco
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Paragonimiasis Pulmonar
Infiitrado fibronodular

Paragonimlasis Pulmonar
Foco neomonico

tervenido guirGrgicamente, se encuentra una for-
macion tumoral de aspecto quistico y en su inte-
rior gran cantidad de huevos que por su morfo-
logia y tamafio fueron sugestivos de paragoni-

mus.

10.- TRATAMIENTO.— Se establecen los
siguientes grupos: a) Pacientes tratados con Bi-
thionol; b) Pacientes tratados con Emetina -Clo-
roquina; c) Pacientes tratados con Emetina-Clo-

roquina Bithionol y d) Pacientes sin tratamiento.

De los 92 casos estudiados, 71 fueron tratados
con Bithionol o Bitin en dosis de 20 miligramos

/kilo / dia, administrados en dias alternos por
10 dias. El éxito se considero en 57 de ellos

FIGURA 3

FIGURA 4

Después del tratamiento

Después del tratamiento

(80.2 o/o), los 14 restantes no pudieron ser

tabulados por abandono de tratamiento.
Emetina-Cloroquina se administr6 en pocos
pacientes (11 en total), cuando por diversos
motivos no teniamos Bithionol. Mejoria se alcan-
zAh en 2 de ellos y se consider6 fracaso en los 9
restantes por recidiva de la sintomatologia a corto
plazo. Seis pacientes fueron tratados con emeti-
na-cloroquina y bitin, observando mejoria en

5 de ellos.

Finalmente 4 pacientes mejoraron, sin admi-
nistracion de ninguna droga. Por falta de Bitin
se los mantuvo en observacion, con disminucion
progresiva de su sintomatologia y regresion de le-
siones radiolbgicas en el lapso de 3 meses. Pensa-.



TABLA No. 6

PARAGONIMIASIS PULMONAR
TRATAMIENTO

DROGA No. CASOS EXITO FRACASO ABANDONO
BITIONOL 71 57 (80.2 o/o) - 14
EMETINA CLOROQUINA 11 2 (18.1 o/o) 9 -
EMETINA CLOROQUINA
BITIONOL 6 5 (83.3 o/o) 1 ' —
SIN TRATAMIENTO 4
TOTAL 92 64 (72.7 o/o) 10 14

1 PACIENTE NECESITO 2 TRATAMIENTOS
1 PACIENTE NECESITO 3 TRATAMIENTOS

mos fue debido a extincion espontanea del para-
sito en el pulmon.

Del grupo de pacientes tratados con Bitin,
uno requirié 2 tratamientos y otro 3 tratamientos.

La tabla No. 6. sintetiza lo anteriormente ex-
puesto.

11.- EFECTOS SECUNDARIOS.- Ocurrio en
34 pacientes (36.9 o/0) y la mayoriade ellos fueron
fenomenos de intolerancia gastro - intestinal como:
nausea, vomito, diarrea, dolor abdominal, etc., tal
como lo expresa la Tabla No. 7.

TABLA No. 7
PARAGONIMIASIS PULMONAR

TRATAMIENTO - EFECTOS SECUNDARIOS
TOTAL: 34 PTES. 36.9 o/o

NAUSEA, VOMITO 15 CASOS
DIARREA 6 CASOS
DOLOR ABDOMINAL 6 CASOS
URTICARIA 2 CASOS
CEFALEA 4 CASOS
MAREO 1 CASO

l

l

IV~ DISCUSION

A la Paragonimiasis Pulmunar, enfermedad
relativamente frecuente en nuestro medio, no se
le ha dado la verdadera importancia que tiene y es
por esto que su patogenia es todavia mal conoci-
da. Desde el punto de vista epidemiologico, ob-
servamos que en la Provincia de Pichincha existen
algunas poblaciones endémicas, pero destaca el
Canton Santo Domingo de los Colorados, del
cual procedieron el 39.1 o/o de los pacientes.
La ingesta de cangrejos de agua dulce (2do. hues-
ped intermediario) crudos o mal cocidos, consti-
tuye la causa de la enfermedad. En la mayoria
de nuestros pacientes, se comprobd el antece-
dente de la ingesta de la denominada “'pangora”
y en muy rara ocasion de la ingesta de langostinos
0 camarones que también se consideran segundos
huéspedes intermediarios. Es la metacercaria
la Unica forma infestante para el hombre y aun-
que se ha descrito algunas especies, la mejor cono-
cida es la del Paragonimus Westermani.

Los parametros basicos para el diagnostico
constituyen: 1) Procedencia del paciente; 2)
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Habitos alimentarios; 3) Presencia de huevaos
de paragonimus en el esputo.

Desde el punto de vista del cuadro clinico
y radioloégico no hay nada caracteristico y se con-
funden con la Tuberculosis Pulmonar y las Micosis
Pulmonares, padecimientos con los cuales el diag-
nostico diferencial es obligado. Destacan en el
cuadro clinico el dolor toraxico que se mantiene
inclusive despues del tratamientc y la hemoptitis
con su tipico aspecto café-oscuro o color ladrillo.
En el presente trabajo, merece especial mencion
la frecuencia importante de participacion pleural
(19 o/0), la mayoria de los cuales fueron empie-
mas que ameritaron tratamiento quirargico.

La asociacion con Tuberculosis Pulmonar, la
encontramos en el 10.8 o/o, porcentaje muy sig-
nificativo: no encontramos asociacion con las mi-
cosis pulmonares mas frecuentes en nuestro medio
como la Histoplasmosis o Blastomicosis Sudameri-
cana, a pesar del examen rutinario de esputo que
haciamos a todos nuestros pacientes.

Otro objetivo de nuestro trabajo, fué confirmar
la eficacia de la que consideramos la mejor droga
para la Paragonimiasis el Bithionol (Bitin). Duran-
te nuestros primeros ensayos utilizamos dosis entre
30 y 50 mgs/kilo/dia, tal como aconsejan la mayo-
ria de autores, pero observamos que los efectos se-
cundarios eran muy molestos para el paciente, ra-
z6n por la cual decidimos ir disminuyendo la dosis
, observamos que cuando administramos 20 mags/
<ilo/dia, la droga era mejor tolerada, sin disminuir
su grado de eficacia. Tuvimos también la oportu-
nidad de tratar a tres pacientes con embarazos de
14,18 y 24 semanas, respectivamente, en quienes
administramos la droga en la misma dosis, sin ob-
servar ningun efecto nocivo al feto, pudiendo cons-
tatar posteriormente, partos normales.

V.— CONCLUSIONES Y RECOMENDA—
CIONES.

1).La Paragonimiasis Pulmonar constituye un gra-
ve problema de salud publica por su alto indice
de incidencia y prevalencia en el pais, muy en

especial en algunas provincias de la costa como
Manabi, Guayas y el Oro, tai csmo lo han
demostrado algunos autores nacicnales. De
acuerdo a nuestra experiencia, en las Provincias
de Pichincha y Napo, existen zonas y poblacio-
nes endémicas muy bien establecidas.

2

—

La investigacion de huevos de paragonimus en
el esputo, debe considerarse un estudio de ruti-
na en pacientes con cuadros respiratorios cro-
nicos, especialmente si proceden de zonas en-
démicas.

3) Hemos insistido en que desde el punto de
vista clinico y radioldgico no hay nada carac-
teristico en la Paragonimiasis Pulmonar, con-
fundiendose con otras enfermedades granulo-
matosas como la Tuberculosis y las Micosis
Pulmonares. De ahi la importancia del examen
de esputo.

4) Indudablemente que la droga de elecciéon cons-
tituye el Bithionol (Bitin), habiendo comproba-
do en este trabajo su magnifica eficacia en do-
sis mucho mas bajas que las aconsejadas, con
una relativa buena tolerancia.

5

—

Creemos es importante realizar labor profilac-
tica, especialmente encaminada a mejorar los
habitos alimentarios del agricultor de la sierra
y del montuvio, para que ingiera los crustaceos,
que sabemos es parte de su dieta diaria, debida-
mente preparadados o cocidos.
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ESTUDIO ESTADISTICO DEL FIBROANGIOMA JUVENIL
HOSPITAL “EUGENIO ESPEJO”

INTRODUCCION

Este trabajo ha sido inspirado en una lucha ar-
dua y tenaz para tratar de despejar aquellas in-
cognitas que sobre esta patologia tan rebelde ¥
agresiva existen todavia a nivel de todo el mundo
meédico.

Hemos puesto especial cuidado en la recopila-
cién de datos, codificacion de los mismos, con el
objeto de elaborar un estudio absolutamente veraz
y real de lo que significa esta tumoracion en nues-
tro medio.

Para lograr este fin hemos tomado como guia
las referencias bibliograficas y las experiencias
personales de autores de otras latitudes, de tal
manera que este estudio se constituya a la vez en
una revision bibliografica del tema y un aporte de
nuestro servicio de Otorrinaolaringologia en lo que
se refiere a la investigacion de los caracteres mas

Dr. Miguel Serrano Vega*
Dr. Fausto Coello Serrano**
Dr. Fernando Serrano Almeida***

importantes que el fibroangioma juvenil ha pre-
sentado en los pacientes atendidos en el Hospital
Eugenio Espejo en los afios que van de 1.970 a
1.981.

CONSIDERACIONES BIBLIOGRAFICAS

EL FIBROANGIOMA JUVENIL, Fibroma
Naso-Faringeo o Tumor Sangrante de la Juventud
constituye una entidad patoldgica bien definida
y conocida desde hace por lo menos cien afps,
aunque ain en el momento actual no existan da-
tos exactos acerca de su naturaleza y origen.

A pesar de que los caracteres histologicos son
benignos, su marcada agresividad invasiva, la ten-
dencia a las frecuentes recidivas y su predisposi-
cion hemorragipara, hacen de éste un tumor con
comportamiento clinico maligno.

Afecta principalmente a personas jovenes del

1263



264

sexo masculino, y en su mayor parte de condicio-
nes socio-economicas deficientes; la Gnica manera
adecuada de tratarlo sigue siendo la quirdrgica.

Ubicaciébn Anatomica: Este tumor nace a expen-

sas del-periostio que cubre
a los huesos que provienen de la porcion embrional:
occipital, es decir, proceso basilar del occipital,
cuerpo del esfenoides, proceso pterigoideo medio’
y fosa pterigopalatina; y de la parte anterior de la
primera y segunda vértebras cervicales (Norefia).
Puede invadir todas las estructuras craneo-faciales
produciendo grandes deformaciones en las mismas.

Con frecuencia se lo encuentra ubicado en la
Rinofaringe, extendiéndose por medio de varios
tentaculos que simulan dedos de guante hacia las
fosas nasales, los senos maxilares, las oOrbitas y
la fosa ptérigo-maxilar, y en ocasiones, aunque
menos frecuentes, invadiendo también celdillas
etmoidales anteriores y posteriores, senos esfenoi-
dales e inclusive endocréneo.

En muy raras ocasiones se lo encuentra en una
ubicacién ectopica, como la mucosa yugal, y seno
maxilar.

Patologia: Se trata de un tumor césil, redondeado,

de color vinoso o rosado blanquecino,
de consistencia firme a veces con ulceraciones en
sus extremos distales, con una exagerada tendencia
al sangrado,

Estd recubierto por una mucosa de tipo respira-
torio y constituido principalmente por gran canti-
dad de tejido fibroso atravezado en todos los senti-
dos por vasos sanguineos de diferente calibre, de
paredes delgadas, que en su mayor parte son ele-
mentos de neoformacion.
constituciéon una capsula verdadera. Segln Stern-
berg existen cop relativa frecuencia incluidas en el
estroma unas células estrelladas con nucleo oval.

Sintomatologia: La obstruccion nasal progresi-
, va y la epistaxis constituyen

los sintomas principales de esta afeccion.

El primero de éstos s(ntomas se inicia general-

No se encuentra en su-

- mente en una s6la fosa nasal, y conforme la tumu-

_racibn evoluciona y aumenta de tamafio, la obstruc-
cibn se hace bilateral. Debido a la presencia de la
misma el paciente suele presentar concomitante-
mente una respiracion oral muy notoria y ronqui-
do nocturno.

La epistaxis suele ser frecuente y de intensidad
variable que va desde pequefias hemorragias nasales
anteriores unilaterales y practicamente imposibles
de cohibit debido a las frecuentes hemorragias,
el paciente puede en un momento dado de la evo-
lucion presentar cuadros de anemia, aguda o créni-
ca, leve o grave.

Ademas de los dos sintomas cardinales que he-
mos mencionado, se pueden encontrar también
otros, tales como: hipoacusia (originada en la obs-
truccion de la trompa de Eustaquio), Cefalea de ti-
po gravativo probablemente consecutiva a la inva-
sion del tumor hacia las estructuras craneo-facia-
les. ‘

La Rinorrea que se encuentra en la mayor parte
de los pacientes se debe a la oclusion total de una
o de las dos fosas nasales, lo cual impide la expul-
sibn periédica del moco nasal. La secrecion que
se encuentra en la mayor parte de los pacientes
es de tipo mucoso o mucopurulento. A este sin-
toma, suele acompafiar una cacosmia de tipo ob-
jetivo en la mayor parte de ocasiones, pero que en
otras es también de tipo subjetivo.

En determinadas ocasiones, cuando el tumor ha
alcanzado un tamafio considerable (cosa no in-
frecuente en nuestro medio) se producen varias
deformaciones en la estructura craneo-facial de los
pacientes, produciendo en ellos la llamada “‘Fas-
cies de Rana”. En algunos casos la invasion tu-
moral no es tan extensa, o estd mas localizada ha-
cia una de las cavidades faciales produciéndose en-
tonces, en forma aislada exoftalmus, abombamien-
to del "« 0 nasal o pratrosion e la majifia,
.cv rechaza el paladar blando hacia la
cavidad bucal, o aparece por detras del velo del pa-
ladar llenando la Rinofaringe.

wanes e T

En el examen fisico se aprecia una masa lisa
‘de color violaceo que sangra facilmente al tocarla.
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Diagnéstico: Es puramente clinico, en la mayor

parte de ocasiones y se lo hace por la
edad de presentacion, el sexo, la apariencia del
paciente, y sobretodo por la apariencia del tumor.
En muy raras ocasiones estos datos no son tan
caracteristicos y pueden dar lugar a confusion.

Debido a la tendencia a producir severas hemo-
rragias no es conveniente realizar una biopsia para
el diagnostico. Cuando existe una duda y se ha-
ce imprescindible este tipo de examen, se lo debe
realizar durante el acto operatorio, contando con
todas las precauciones necesarias para realizar una
cirugia mayor.

En forma definitiva, solo se obtiene un diagnos-
tico preciso por medio del examen histopatologico
en el cual, siempre se encuentran una estructura ti-
pica, como lo describimos en el acapite de Patolo-
gia.

Tratamiento: E| (nico tratamiento eficaz y defi-

nitivo es el quirtrgico, el mismo
que se lo realiza generalmente a través de una inci-
sién en el paladar. Existen autores que mencionan
como posibilidades terapéuticas, a la Radioterapia
y a la Quimioterapia; pero luego de varias expe-
riencias clinicas hoy se sabe que este tipo de tra-
tamiento no tiene utilidad, y por el contrario pre-
senta serias complicaciones y riesgos para el pacien-
e

Es necesario recalcar que el Fibroangioma Ju-

venil en un alto porcentaje de casos tienda a reci-

divar, razon por la que se requiere advertir al pa-
ciente de esta posibilidad y estar preparados para
realizar tantas cirugias como recidivas surgieran.

ASPECTOS METODOLOGICOS

Hemos basado nuestra investigacion en el estu-
dio retrospectivo de las historias clinicas del archi-
vo de cirugia del Departamento de Otorrinolarin-
gologia del Hospital Eugenio Espejo de Quito con
un total de 22 pacientes en los que se han realiza-
do 38 intervenciones quirtrgicas en el periodo de
tiempo comprendido entre los afios 1.970 y 1981.

RESULTADOS

Los resultados obtenidos se presentan a contr
nuacion, a través de graficos y cuadros.

COMENTARIOS Y DISCUSION

Como lo hemos mencionado anteriormente es-
un trabajo basado en un grupo de 22 pacientes
con diagnéstico de Fibroangioma Juvenil, que han
sido tratados clinica y quirdrgicamente en 38
oportunidades en el Departamento de ORL del
Hospital Eugenio Espejo de Quito, en los afios
comprendidos entre 1.970 y 1981.

Teniendo como base de juicio las descripciones
tradicionales y algunos nuevos aportes sobre el te-
ma tratado, en este estudio intentamos estable-
cer varias similitudes y diferencias que han presen-
tado los pacientes de nuestro medio.

1. UBICACION GEOGRAFICA

Hemos corroborado el enunciado de que este tu-
mor tiene preferencia por aquellas personas de
deficientes condiciones socioecondémicas y cul-
turales que generalmente provienen de zonas
rurales; sin embargo debemos anotar que el
tumor referido se encuentra casi exclusivamente
en pacientes que habitan en zonas comprendi-
das dentro del callejon Interandino ( 86.37
o/o de nuestros pacientes ), dejando mas bien
como una excepcion a los pacientes provenien-
tes de las zonas bajas y célidas de la Costa y
del Oriente ( apenas 13.63 o/0 ),

Asi mismo es importante destacar el hecho de
gue a pesar de que los pacientes vienen de una
zona rural, cuando ingresan a un Centro Médi-
co, generalmente han cambiado su residencia a
zonas urbanas. \

2. EDAD DE PRESENTACION

Tradicionalmente el Fibroangioma Juvenil ha si-
do descrito como un tumor que ataca a personas
jovenes, en edades que se encuentran cercanas a la
pubertad; hemos encontrado sin embargo dos pa-
cientes de apenas nueve afios de edad (18.18 o/o)
y una paciente de 48 afios (9.09 o/o)

Consideramos que estos datos deberiser toma-
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GRAFICO No. 1
DISTRIBUCION GEOGRAFICA

Urbanaw 59,09 o/o

Rural = 40.81d/o
Urbana = 77.27 o/o

Rural = 22.730/o

CUADRO No. 2

INCIDENCIA POR GRUPOS DE
EDAD

o

PROMEDIO DE EDAD 19 ANOS

A=0 -10 AROS = 18.18 /o
B=10 --20 ANOS = 59.01 o/0
60 C=20 - 30 ANOS . 9.09 o/o
D =30 - 40 ANOS - 9.090/0
E =40 - 50 ANOS = 455 0/0

10
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CUADRO No.3

INCI DENCIA POR SEXO

o/o 100 L
95 |
A = MASCULINO = 95.450/o0
L B = FEMENINO = 4.550/0
5
A B
CUADRO No. 4
OCUPACION
o/o 100
M A = ESTUDIANTE = 54.40/o
I B = AGRICULTOR = 13.60/o
i C = OBRERO = 27.0 o/o
D = OTROS = 5.00/0
55 |
30
15 [
s o




CUADRO Ne.5

TIEMPO DE EVOLUCION.

o/o 100
[ A=0 -1 ARO = 58080/0
B.1-2 ANOS- 22730/0
C«2 -3 ARNOS- 5000/
i D=3 -4 ARDS - 4250/0
E E=4-5 ANDS - 4.250/0
] Fe=* 5 ANDS - 4500/0
60 |}
25 |
5 |
S | ]
A B € D E F
CUADRO No. 6
SINTOMAS PRINCIPALES
o/o 100
L A = OBSTRUCCION NASAL UNILATERAL
L B = DOBSTRUCCION NASAL BILATERAL
C = EPISTAXIS
D - RINORAEA :
E - AONQUIDO NOCTURNO
es | F = HIPOACUSIA
G - CEFALEA
55
-
40 [
b
b
20
15
5 l_._.
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afo 100

35

20

ofo 100

40

20

CUADRO No.7 A

PRINCIPALES HALLAZGOS DEL EXAMEN FISICO

DESVIACION SEPT A

TUMOR UNA FOS:& fasaL

= TUMOR DOS FISAS NASALES
TUMOR EN RINGT ARINGE

- RECHAZO PALAI'AR BLANDO
EXQFTALMUS
FTASCIES DE RANA

OMmMoOo@®B

-

oy
o]
o
m
bl
o

CUADRO No.7B

PRINCIPALES HALLAZGOS DEL EXAMEN FISICO

A = ABOMBAMIENTO MEJILLA

B - TUMOR EN BOCA

C = TUMOR EXOFITICO EN PALADAR

D = SECRECION FOSAS NASALES

E - CACOSMIA OBJETIVA _
F = ABOMBAMIENTO FLANCO NASAL

G = POLIPOS FOSAS NASALES




CUADRO No. 10

DIAGNOSTICO  CLINICO

o/o 100
A = DUDA DIAGNOSTICA
i 8 - ERROR DIAGNOSTICO
& i C - ACIERTO DIAGNOSTICO
10[ PR
5 —
| |
A B g
CUADRO No. 11
TRATAMIENTO HORMONAL PREOPERATORIO
o/o 100
[
i A = TOTAL PCTES. CON TRATAMIENTO
i B - RECIBIERON AYEROGEN
li C - RECIBIERON DEEB.

25 [
[ —

15 [
10
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CUADRO No. 8
DATOS HEMATOLOGICOS AL INGRESO
(PROMEDIO)
o/o 100
_ A = HEMATOCRITO = 405 o/o
| B - HEMOGLOBINA = 138GRS. ofo
L
A B
CUADRO No.S8
HALLAZGOS RADIOLOGICOS
ofo 100
[‘— = VELAMIENTO 1 SENO MAXILAR

VILAMIENTO 2 SENOS MAXILARES
= INVASION FOSA PT. MAX.
DEFORMACION HENDIDURA ESF.

- DESTRUCCION PAREDES SENO MAX,
- DESTRUCCION PISO ORBITA

- MASA RINOFARINGEA

~ POLIPOS SENO MAXILAR

"

1
IOMMOOD @D
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CUADRO No. 12
VIA DE ABORDAJE.

o/o10Q

- A - TRANSPALATINA

. B - TRANSNASAL
80 L Am— C - EXTIRPACION DIGITAL

L D - RINOTOMIA LATERAL

H E = HEMIMAXILETOMIA

F - OTROS

i G = LIGADURA MAXILAR INT.
15[
1ol
AL FE=rt ]

A B c D E F G
" CUADRO No. 13
HEMORRAGIA Y REPOSICION OPERATORIAS

cc. L

A = HEMORRAGIA 1.050
8 = REPOSICION 2.050




CUADRO No. 14 A

HALLAZGOS QUIRURGICOS.

olo 100
L A = TUMOR UNA FOSA NASAL
B = TUMOR DOS FOSAS NASALES
i C = TUMOR RINOFAR! iF
i D = INVASION SENO M/ XILAR
i E = INVASION FOSA PT. MAX.
F - INVASION ORBITA
L G - TUMOR NECROSADO
- H = INVASION CRANEAL
H | = INVASIONS. ETMOIDAL ESFENOIL
40
30 |
25 |
20 |
10 |,
5}
A B c D E F G H |
CUADRO No. 14 B
HALLAZGOS QUIRURGICOS
o/o 100 4
i A = INVASION S. ESFENOIDAL
£ B = ADHERENCIAS AL CAVUM
i C = ADH. FLANCO RINOFARINGEQ
i D - ADH. APOFISIS PTERIG.
i E - S.M.COMO HENDIDURA
I F = SINUSITIS MAXILAR
s G = POLIPOS SENO MAXILAR
I H = TUMOR SOLO EN TABIQUE
sl | = POLIPDS FOSAS NASALES
35|
150
10/
o e
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CUADRO No. 15

EVOLUCION POSTOPERATORIA

Dias 100
i A = RETIRO TAPON ANTERIOR
2 B = RETIRO TAPON POSTERIOR
- C = DIAS DE HOSPITALIZACION
25 |
10 ¢
S
A B c
LUAUNU
RECIDIVAS  TUMO:.-
a/o 100
- A = UNA OPERACION
8 - DOS OPERACIONES
- C = TRES OPERACIONES
D = CINCO OPERACIONES
[E = PCTES. CON RECIDIVAS |
65 |
- =1
1 I
A | :
= l 1
= ]
20 s ! |
| |
10 I |
I
1
1
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CUADRO No. 17

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

HISTOPATOLOGICO
ARTERIOGRAFIA

T.A.C.

BIOPSIA PREOPERATORIA

Pon

o0o@>»
W

dos en consideracion para incluir a este tumor de
‘las posibilidades de un diagnéstico diferencial. A

pesar de estos datos, el promedio de edad en nues--

tros pacientes es de 19 afios.
3. SEXO

Hasta hace pocos afios en todos los textos que
hacian referencia a este tumor se lo describia co-
mo exelusivo del sexo masculino. Hemos encontra-
do el caso de una paciente de sexo femenino
(4.550/0), lo cual nos ha llevado a hacer una revi-
sidbn mas prolija sobre este tema.

Descubrimos entonces una referencia de dos
médicos colombianos quienes hacen la descripcion
de varias publicaciones que refieren la existencia
de 36 casos de fibroangioma juvenil en mujeres en
toda la literatura mundial.

Hemos de explicar sin embargo que los casos re-
feridos por los autores antes mencionados fueron
en su mayor parte de poca credibilidad por falta de
adecuada ‘comprobacién histologica. El caso que

nosotros referimos ha sido varias veces estudiado
anatomo-patologicamente, y segin el informe de
competentes especialistas, presenta una imagen
histologica, tipica e inconfundible.

4. OCUPACION O ACTIVIDAD

~ Probablemente debido a la edad de presenta-
cion de esta patologia, la mayor parte de nuestros
pacientes eran estudiantes; pero hemos podido
comprobar que ninguno de ellos tenfa un nivel de
educacion superior, a pesar de que muchaos de ellos
sobrepasaban ya en algunos afios la etapa en la
que debia tener ya dicho nivel de estudios.

5. SINTOMATOLOGIA

La mayor parte de nuestros pacientes acuden a
la consulta pdr presentar obstruccion nasal, la mis-
ma que generalmente es bilateral, progresiva; y
epistaxis de variados grados de gravedad. Aunque
existen como constan en los cuadros respectivos,
muchos otros sfntomas, los pacientes les dan me-
nor importancia que a los dos antes referidos.
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El porcentaje de pacientes que llegan a nuestra

consilita con la obstruccién nasal es de casi el

100 o/o, en cambio los que presentan epistaxis en
el momento del ingreso son muy pocos. Es impor-
tante recalcar que a pesar de que los autores re-
fieren que los pacientes con este tumor casi siem-
prepresentan diferentes grados de anemia; noso-
tros hemos constatado que al momento del ingre-
so nuestros pacientes tenian como promedio cifras
de hemoglobina y hematocrito absolutamente nor-
males; aclarando sin embargo, que han existido ca-
sos de anemias tanto agudas como crénicas y, en
ocasiones de grave intensidad; asi como pacientes
con poliglobulias probablemente compensatorias a
los repetidos episodios hemorrdgicos.

6. PRINCIPALES HALLAZGOS DEL EXAMEN
FISICO

En contraposicion a lo que se describe general-
mente, en nuestro medio hemos podido encontrar
todavia pacientes con la tipica ‘“‘fascies de rana” ,
talvés como consecuencia del nivel sociocultural de
nuestra gente, la misma que busca ayuda médica
solamente cuando el problema ha alcanzado gran-

" des dimensiones.

Hemos tenido oportunidad de ver también ca-
sos en los que la ubicacion y extensiones del tu-
mor son totalmente ectopicas, sin comprometer ni
fosas nasales ni rinofaringe.

También constatamos, en un sblo caso que el
tumor estaba circunscrito exclusivamente en' la
zona de Kiesselbach y en otros casos existia una
invasion tan severa de las estructuras craneo-facia-
les que nos llevaron a pensar en un Carcinoma de
tipo invasivo.

En la mayor parte de casos se detecto la presen-
cia de una secrecidn mucopurulenta en ambas fo-
sas nasales y una cacosmia objetiva, que en algunas
ocasiones era también de tipo subjetivo.

7. TIEMPO DE EVOLUCION

Como dato curioso se menciona el caso de un

paciente que refiere haber presentado la tumora-

cion durante 20 afios, durante los cuales esta neo-
plasia aumentaba y disminufa de tamafio sin
producir ninguna sintomatologfa. El paciente acu-
di6 a nuestra consulta debido Gnicamente a que
poco tiempo antes del ingreso la tumoracién se uk
cerb y empezd a sangrar ( en este caso la ubicacion
del tumor se reducfa solamente a la mucosa yugal
con una pequefia prolongacién hacia la fosa peté-
rigo-maxilar . En oposicion a un tiempo tan pro-
longado de evolucion existe el caso de una pacien-
te que refiere apenas un mes desdel el inicio de la
sintomatologia. Los dos datos antes mencionados
nos parecen de poca confiabilidad; y descartando-
los hemos obtenido como promedio de evolucion
un tiempo de 14 meses.

8. EXAMENES COMPLEMENTARIOS PARA EL
DIAGNOSTICO

Debido a los escasos recursos econémicos con
los que cuenta nuestro Hospital nos hemos visto
impedidos de realizar todos los estudios que debe-
rian conformar una bateria completa de examenes
complementarios. Nos hemos visto obligados por
lo tanto, a efectuar exclusivamente los examenes
elementales, con el objetivo de obtener datos rela-
cionados con la extensién de la tumoracion.

En contados casos hemos tenido la oportunidad
de completar nuestros estudios con todos los exa-

menes adecuados.

En estos Gltimos, encontramos algunos datos
que caben mencionar. Un ejemplo de ésto es la
imagen tipica del penacho vascular que aparece lle-
nando la rinofaringe en la arteriografia selectiva de
la arteria Maxilar interna. Podemos anotar como
dato curioso el hecho de que cuando al estudio an-
tes referido lo hemos completado con una arterio-
grafia selectiva de la arteria Carotida Interna, la
vascularizacion del tumor se hallaba complemen-
tada por ramas de la arteria Oftalmica; lo cual ex-
plicaria el por qué la ligadura de la Carotida Ex-
terna no logra disminuir en forma adecuada el
sangrado operatorio.

Cuando se ha realizado una TAC ademas de los
datos obtenidos acerca de la invasion del tumor,



hemos visto un rechazo, sin destruccion, de las pa-
redes del Seno Maxilar, lo cual lo convierte en una
hendidura, detalle que muchas veces no se puede
detectar en un estudio radioldgico simple, en el
cual parece haber méas bien una invasion del tumor
de la cavidad de dicho Seno.

Fiilo que se refiere a la biopsia preoperatoria
del tuinor creemos que éste constituye un exa-
men muy peligroso y de poca utilidad, debido a las
caracteristicas de esta tumoracion. En los casos
en los que debido a la atipicidad, ya sea por la
edad del paciente o por caracteristicas clinicas ex-
tranas a las cldsicas del tumor, se ha necesitado rea-
lizarla, lo hemos hecho siempre en sala de opera-
ciones, como creemos debe hacersela.

9. DIAGNOSTICO CLINICO

La gran mayoria de pacientes obtienen un diag-
nostico correcto, tan sblo por las caracteristicas
clinicas del tumor. Existen sin embargo algunos ca-
sos en los que hemos tenido errores en el diagnos-
tico sobre todo en los inicios de este trabajo, de-
bido a que estos pacientes presentaban una sinto-
matologia y datos del examen fisico que no eran
muy compatibles con el diagnostico de un Fi-
broangioma Juvenil. En un sélo, el diagndstico ini-
cial de fibroangioma juvenil fue cambiado por el

estudio histopatoldgico, con el de un Linfosarco- -

ma rinofaringe. En otros dos casos, el diagnostico
inicial fue de Carcinoma Invasor, y el exdmen ana-
tomo-patologico demostré que se trataba de un
Fibroangioma Juvenil,

10. TRATAMIENTO HORMONAL PREOPERA—
TORIO

En varias publicaciones se afirma que un trata-
miento realizado con hormonas antes de la
cirugfa del Fibroangioma Juvenil, podria disminuir
en forma notoria el sangrado durante la interven-
cion. En nuestra casuistica hemos realizado trata-
mientos en algunos pacientes con Ayerogen en
unos casos y con Dietil-Estil-Bestrol en otros; he-
mos comprobédo que dicho tratamiento puede,
en efecto, disminuir la hemorragia durante la evo-
lucion clinica de la enfermedad, pero en el acto
operatorio mismo, no hemos encontrado realmen-

te ninguna diferencia en lo que se refiere al sangra-
do de aquellos pacientes que no lo recibieron. Es
pues ésta la razon por la que hemos abandonado
dicho tratamiento en todos los casos, dejando la
administracion de hormonas exclusivamente para
aquellos casos en los que el paciente acude a nues-
tra consulta con epistaxis.

11. VIA DE ABORDAJE QUIRURGICO

Practicamente en todos los casos en que se ha
hecho una intervencion quirirgica con la sospecha
diagnoéstica de un Fibroangioma Juvenil se ha opta-
do por usar la via transpalatina, que a nuestro cri-
terio ofrece al cirujano un amplio campo operato-
rio y no deja en el paciente ninglin problema de ti-
po estético postoperatorio. La incisibn que inicial-
mente usabamos era de la tlara, la misma que lue-
go ha sido cambiada por una incisién en Zeta.

Algunos autores sugieren que la mejor via para
la extirpacion de un Fibroangioma Juvenil es la
que nos ofrece una Rinotomia Lateral, sin embar-
go pensamos que el defecto estético que deja este
tipo de incision es muy grande, teniendo en cuen-
ta, sobretodo que estos pacientes deben ser inter-
venidos quirGrgicamente, en muchas ocasiones, por
algunas veces, debido a la frecuencia elevada de re-
cidivas tumorales.

Los casos'que en los cuadros estadisticos se
mencionan fueron intervenidos a través de esta via
tuvieron como diagnéstico inicial preoperatorio el
de un . Carcinoma.

La intervencién quirdrgica por via exclusiva-
mente transnasal se utilizd en aquel caso que men-
cionamos anteriormente en el que el tumor estaba
localizado tan sélo en el drea de Kiesselbach.

La extirpacion digital, que en alguna ocasion
nos parecio ser una maniobra quirlrgica adecuada
para aquellos casos en los que el tumor era relati-
vamente pequefio y no presentaba muchas adhe-
rencias, lo hemos tenido que abandonar definiti-
vamente porque hemos tenido fracasos quirGrgi-

~cos e inclusive el fallecimiento de uno de nues-
' tros pacientes.
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En un caso Gnico, nos hemos visto obligados a
realizar una Hemimaxilectomia, ya que el paciente
presentaba una invasion tan extensa y una destruc-
cion masiva de las estructuras faciales. Los resulta-
dos postoperatorios en este paciente han sido sa-
“tisfactorios, y en vista de que se trata de una tumo-
racion benigna, pronto realizaremos la cirugia re-
paradora.

En aquel caso citado, en el que la tumoracion se
localizaba exclusivamente en la mucosa yugal con
una pequefa prolongacion que invadia la fosa Pe-
térigo—Mainar, la cirugia se realizd por via tran-
soral.

Una técnica que fue preconizada con gran entu-
siasmo hace algin tiempo, la ligadura de la arteria
Maxilar Interna como un acto previo a la extirpa-
cion tumoral, intentando con ésto disminuir el san-
grado, ha sido realizada también el algunos de
nuestros pacientes; sin embargo hemos logrado
comprobar que comparativamente, no existe real-
mente beneficio notable al realizar esta maniobra.

En resimen, creemos que la mejor via de abor-
daje para este tipo de tumoracion sigue siendo la
transpalatina, combinandola en los casos que asi lo

‘requieren con intervenciones a través de las fosas
nasales, del seno maxilar, o de otras vias en casos

excepcionales en los que la invasion tumoral es-
muy extensa. No hemos tenido oportunidad de:

sumar al acto quirlirgico una embolizacion previa
de la Artera Maxilar Interna, que se dice es una
maniobra (til, debido a la falta de recuros con los
que contamos en el Hospital.

12. PROMEDIOS DE HEMORRAGIA Y REPO—
SICION TRANSOPERATORIAS

Aunque existen autores que citan grandes he-
morragias durante la extirpacion del tumor, en la
“generalidad de los casos, hemos podido ver en
nuestros pacientes que el promedio de sangrado es
de aproximadamente 2.000 cc. Es verdad que en
algunos casos la hemorragia  fue muy abundante
y sobretodo se produce en un periodo de tiempo
muy corto, pero asi mismo hemos visto casos en

los que realmente el sangrado fue muy escaso en
relacion a lo que se hubiera pensado que seria. En
general hemos necesitado transfundir aproximada-
mente dos pintas de sangre para la reposicion de
la pérdida sanguinea.

13. PRINCIPALES HALLAZGOS QUIRURGICOS

En la mayor parte de los casos tratados se ernr
contr6 a la tumoracién llenando practicamente
la Rinofaringe, y en muchos de ellos se pudo cons-
tatar que la tumoracion nacia de uno de sus flan-
cos, en contraposicion a lo que se describe comun-

mente, que es el nacimiento a partir del techo de la
Rinofaringe.

Los principales hallazgos durante la interven-
cién se refieren casi en su totalidad a los sitios en’
los que se encontrd a la tumoracion, y son debida-
mente explicados en los cuadros adjuntos.

14. EVOLUCION POSTOPERATORIA

Luego de la cirugia, el paciente no presenta, en
general, ninguna complicacién grave; excepcion he-
cha de aquel caso mencionado en el que el pacien-
te fallecid6 por una hemorragia postoperatoria ful-
minante.

En vista de que en varias ocasiones existian pro-
blemas para la cicatrizacién en el paladar, debido
probablemente a la alimentacion precoz que se le

_administraba nos Vimos obligados a adoptar como

una medida de rutina en el postoperatorio la colo-
cacion de una sonda Nasogdéstrica.

En la mayor parte de casos, asi mismo, usamos
una sonda de Foley para realizar el taponamiento
posterior, excepto en aquellos casos en los que la
cavidad operatoria fue muy grande, en los que
preferimnc dejar un taponanriento con gasa.

El taponamiento nasal anterior fue retirado a
los cuatro dias aproximadamente, y el posterior lo
retiramos al 5to. 6 6to. dia, si no existe absoluta-
mente nada de sangrado al retirdr el tapon ante-
rior. El paciente, es dado de alta aproximadamente
ocho dias después de-la intervencion quirargica.



El promedio de dias de hospitalizacién que
consta en el cuadro respectivo se refiere al tiempo
que el paciente permanece en el Hospital desde su
ingreso, e incluye un perfodo de tiempo preopera-
torio para la realizacion de los examenes de labo-
ratorio.

15. RECIDIVAS TUMORALES

Clasicamente se ha descrito este tumor con una
muy elevada tendencia a recidivar, sin embargo en
nuestro estudio hemos visto que tan s6lo el 36 o/o
del grupo de pacientes estudiados present6 recidiva
de la tumoracion.

El nimero maximo de intervenciones que se
han tenido que realizar en un mismo paciente es el
de cinco, sin que existan una relacién directa entre
edad, sexo, tratamiento hormonal o tipo de cirugia
con el nimero de veces en las que volvid a aparecer
la tumoracion.

16. PRINCIPALES HALLAZGOS HISTOPATO-
LOGICOS.

De todos los informes anatomo-patolégicos re-

cibidos, sin hacer distincién entre aquellos casos
en los que el tumor se habfa presentado por pri-
mera vez y en aquellos en los que habian varias re-
cidivas, hemos sacado, lo que podrfamos denomi-
nar un modelo histologico del Fibroangioma Juve-
nil. En los cortes realizados existe siempre una
proliferacion conjuntiva bastante densa, con fibras

coldgenas abundantes, mucha vascularizacién y ro-

deando a la masa tumoral se encuentra un epitelio
de tipo respiratorio.

 En algunas ocasiones se encuentran en varias zo-

. nas de Necrosis y hemorragia; ocasionalmente al-

gunos de los vasos estan trombosados. Se encuen-

tra frecuentemente un infiltrado Linfoplasmoci-

tario de diferente magnitud.

Los vasos sanguineos incluidos en la tumora-
cion son vasos de Neoformacion y tienen paredes
muy delgadas. No se encuentra en ellos la capa
muscular, y cuando ésta existe es muy rudimen-
taria. Su calibre es muy variable de acuerdo al
sitio de la tumoracion en el que se encuentra, va-
riando desde pequefios capilares hasta verdaderas

lagunas venosas.

Hemos visto en alguna publicaciéon referencias
acerca de una probable malignizacion del Fibro-
angioma Juvenil, mas en ninguno de los casos
por nosotros estudiados existe algiin dato que su-
giera dicha malignizacién. Cabe recalcar que in-
clusive en los dos casos en los que se ha interveni-
do al paciente en cinco oportunidades la imagen
histologica fue tipica de un Fibroangioma Juve-
nil.

RESUMEN

-Luego de la revision que hemos hecho podemos
concluir que el Fibroangioma Juvenil, es una pato-
logia mas o menos frecuente en nuestro medio
( aproximadamente dos casos por afio ), que se
presenta en pacientes por lo general jovenes
( promedio de edad 19 afios ), pero que se puede
encontrar en personas muy jovenes y de edad-avan-
zada ( 9 afos a 48 afios ); ataca casi siempre a indi-
viduos de sexo masculino (21 casos ) pero puede
también presentarse en mujeres ( 1 caso ).

En su evolucién natural, deberd considerarse
como una patologia de largo tiempo de duracion,
de ataque progresivo, casi nunca fatal y con una
elevada tendencia a recurrir. No hemos podido
comprobar en ningln caso que la tumoracion pue-
da malignizarse.

Pensamos que el tratamiento ideal y Unico es el
quirargico, con el cual se ha logrado erradicar to-
tal y definitivamente la tumoracion en la mayor
parte de casos ( 64 o/o ).

La via transpalatina resulta ser, a nuestro cri-
terio, la mas adecuada para realizar la intervencion
quirdrgica.

La casi totalidad de los pacientes presentan una
evolucion rapida, sin ningun tipo de complicacio-
nes graves.

No hemos tenido disminucion del sangrado
transoperatorio ni con la administracion de hot-
monas preoperatorias, ni con la ligadura de la arte-
ria Maxilar Interna.

Quedan como incognitas sin resolver tanto la
Etiologia de este tumor, como los factores que ha-
cen que el mismo recidive en varias oportunidades.
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EXTRAVASACION DE SUSTANCIA DE CONTRASTE DURANTE LA
ANGIOGRAFIA CEREBRAL EN UN CASO DE ANEURISMA DE COMUNICANTE
POSTERIOR*

RESUMEN

En la literatura mundial se han reportado 55
casos de extravasacion de sustancia de contraste,
durante las angiografias cerebrales, por ruptura
de aneurismas23 47910. La ocurrencia de

este fenomeno, suele ser ocasionalmente reporta-
dol1. A menudo se deben a hemorragias cerebra-

les de origen hipertensivo, que causan ataques apo-
pléticos. Durante la angiografia cerebral, se vi-
sualizan las extravasaciones de contraste por efec-
to de la ruptura de un aneurisma cerebral.

REPORTE DEL CASO.

Se trata de un hombre de 50 afios de edad, que
a tres horas de su ingreso al Hospital de Policia Na-
cional del Ecuador presentd: vértigo, mareo y vo-
mito; seguido de cefalalgia, confusion mental vy
la presencia de convulsiones tonico-clonicas por
dos ocasiones, con una duracion de 10 minutos

G.A. Basantes Vacacela*®

cada una de ellas. No recuperd el conocimiento
en el periodo pos-ictal, sobrellevando a un cuadro
de coma profundo. Noventa minutos mas tarde
del inicio de su accidente, fue trasladado al centro
hospitalario mencionado, donde se comprobo sig-
nos de rigidez, de descerebracion con la presencia
de midriasis bilateral.

Desde su ingreso al Servicio de Neurocirugia se
pensd que el paciente era portador de un cuadro
de accidente cerebro-vascular agudo y grave; por
lo que se optd por realizar una puncion lumbar y
comprobado luego que el LCR era totalmente san-

-guinolento, se verifico que se trataba de una he-

morragia cerebral decidiéndose realizar una arterio-
grafia carotidea izquierda.

Luego de realizado este examen, se comprobo
que a nivel de la arteria comunicante posterior,
existia un aneurisma sacular con la extravasacion
de sustancia de contraste a través del aneurisma
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sangrante y se observaron signos de edema cere-
bral.

DISCUSION

Desde Jamieson4, Jekinson5 y recientemente
Handa3 han afirmado que en la literatura médica,
se han reportado 55 casos de extravasacion de me-
dio de contraste por rupturas anederismaticas cere-
brales.

Perret(®), reporta 7.930 angiografias cerebrales
realizadas en 5.484 pacientes y en un solo caso, se
presentd extravasacion de medio de contraste.

Sin embargo Liliequist? dice: que la extravasa-
cion de contraste por ruptura aneurismatica, du
rante la angiografia cerebral, podria ser alta. Pero
la gran mayoria de pacientes, sujetos a estos exa-
menes, son admitidos en los centros hospitalarios
luego que han pasado varias horas de presentado el
ictus apoplético.

¢Por qué se produce esta extravasacion?

Al parecer Bakey y Sweet!, afirman gue el bolo
de inyeccion de contraste intraluminar en la arteria
carotida, no realiza ningan efecto en la presion lo
que determinaria la ausencia de resistencia en la
ruptura, que dejaria en libertad la salida del medio
de contraste.

Lin8, Kamiyama6, en su colecciéon de 23 casos
de extravasacion de contraste durante las angiogra-
fias cerebrales, informan sobre el fallecimiento de
17 pacientes, dando una mortalidad, del 74 o/o.
Los autores califican la extravasacion como un
signo de pobre prognosis.

Sin embargo Handa3, sostiene en su reporte,
que si el paciente es intervenido quirlrgicamente
despues de 7 horas del ictus, puede tener un mejor
pronostico.

CONCLUSION

Creemos que la visualizacion de contraste an-
giografico, se debe a la prematura y oportuna an-

giografia y, a la falta de resistencia en el caso aneu-
rismatico rupturado. En cuanto a que sea un signo
del todo sombrio es un tanto cuestionable afirmar.

Ciertamente que el fendmeno es raro y muy po-
cas veces reportado, por eso nuestro interés de re-
portar el caso.
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