REVISTA
DE LA
FACULTAD
DE
DIENCIAS
MEDICAS

CUIITO * ECUADOR VOL 8-N*3 -4
Julio - Dici feri . 1983



REVISTA
DE LA
FACULTAD
DE
CIENCIAS
MEDICAS

QUITO — ECUADOR

FCM

Vol. 8 -

Julio -

No. 3—4
diciembre 1983



FCM

REVISTA DE LA FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

UNIVERSIDAD CENTRAL DEL ECUADOR

DECANO

Dr. Rodrigo Yépez

DIRECTOR
Dr. Galo Hidalgo B.

EDITOR
Dr. Patricio Lépez Jaramillo

CONSEJO EDITORIAL

Dr. Victor Alberto Arias

Dr. Dimitri Barreto V.

Dr. Augusto Bonilla B.

Dr. Jaime Breilh P.

Dr. Carlos Guarderas R.

Dr. Fernando Sempértegui O.
Dr. Alcy Torres C.

Dr. Rodrigo Yépez M.

Impresion: Departamento de Publicaciones, Facultad de Ciencias Meédicas,
Universidad Central del Ecuador.



REVISTA DE LA FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

INFORMACION A LOS AUTORES
EDITORIAL

Sufrimiento cerebral neonatal
Dr. Alcy Torres Catefort

Céncer primitivo de uréter
Dr. Enrique Brito Coronel y Dr. Oswaldo Rocha Loépez

La Gncocercosis en Ecuador. Il. Epidemiologia de los focos
endémicos en la Provincia de Esmeraldas
Dr. Ronald H. Guderian, Sr. Daniel Swanson, Dr. Ramiro Carrillo D.

Dr. Roberto Proafio, Sr. José Molea y Dr. Wallace Swanson

Endometriosis y Esterilidad
Dr. Patricio L6opez Jaramillo y Dr. Marcelo Narvaez L.

Estudio retrospectivo de la desnutricion en el médulo piloto
“Centro de Salud Kiobamba”

Dr. Marcelo Ochoa Egas, Dr. Napoledn Gallegos Ruiz, Dr. Luis Villa-
creces Carrillo y Dra. Genny Arellano Barriga

Prostaglandinas, End©peréxidos, Tromboxanos y Leucotrienes
Dr. Rodrigo Yépez M.

Electrocardiografia en la cardiopatia pulmonar aguda (CPA) o cor
pulmonar agudo
Dr. Washington Mera C.

Anadlisis y desarrollo de la salud rural y programacion de la Fa-
cultad de Ciencias Médicas en el area de educacién continua para

las zonas rurales
Dr. Lauro Carrera

Volume 8 (3—4)
1983

113

117

127

131

145

157

163

179

183



FCM— Revista de la Facultad de Ciencias Médicas (1983) 113

INFORMACION A LOS AUTORES

La Revista de la Facultad de Ciencias Médicas es una publicacion oficial de esta Institucion
que esta dedicada a la difusion de trabajos cientificos en el area de las Ciencias Médicas. Publica
trabajos en idioma castellano, de profesores y estudiantes de la Facultad de Medicina y de otros
autores, previa aprobacion del Consejo Editorial. La Revista consta de un volumen anual, formado
por cuatro niimeros. :

La Revista publica: editoriales, trabajos originales, casos clinicos o resimenes de sesiones
clmlco-—patologlcas articulos de revisién, estudios teéricos o ensayos referidos a las ciencias mé-
dicas, trabajos de educacion médica, comentarios bibliograficos.

Los trabajos que se envian deben ser inéditos y la decision de aceptacion para publicacién
la realiza el editor en base a la recomendacion del Consejo Editorial. El Consejo Editorial se reser-
va todos los derechos de programacion, impresion o reproduccion, total o parcial de los trabajos
que reciba, dando la informacion correspondiente a los autores.

Forma y presentacion de ios articulos
Los articulos y toda correspondencia deben ser enviados a:
Revista de la Facultad de Ciencias Médicas
Instituto de Investigaciones
Facultad de Ciencias Médicas
Iquique y Sodiro s/n
Quito — Ecuador
El manuscrito debe ser presentado en el siguiente orden, con las paginas numeradas consecu-
tivamente a partir de la pagina del titulo.

Pagina del titulo
a) Titulo; b) Nombre completo de los autores; c) Nombre y direccion de la(s) institucién{es)

donde el trabajo fue realizado; d) Auspicio financiero.

Resumen )

Debe ser presentado en pagina separada, de no méis de 300 palabras; debe contener datos pre-
cisos y claros que presenten el problema, el proceso experimental, los resultados y conclusiones.
No podri contener tablas, figuras o notas.

Introducciéon

Debe ser mencionado el proposito del trabajo, la relacion con otros articulos publicados, y
los objetivos de la investigacion. No se recomienda una revisién extensiva de la literatura publicada.

" Materiales y Métodos

Debe darse la informacion suficiente, en el texto o por citas de la literatura, que permitan
que el trabajo pueda ser repetido; debe contener la metodologia, la descripeién de los materiales,
técnicas, ete. utilizados.
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Resultados

Deben ser presentados en forma clara y concisa. Las tablas y figuras deben ser utilizadas
solamente cuando necesarias para una efectiva comprension de los datos.

Discusion

El proposito de la discusion es la de interpretar a los resultados y relacionarlos con los cono-
cimientos existentes.

Agradecimientos

Si necesario, un breve agradecimiento puede realizarse por la asistencia técnica y de colabo-
radores. ‘

Referencias bibliograficas

Deben ser mencionadas en el texto, segiin el orden de aparicion, con nimeros arabigos en-
tre paréntesis. E] listado de referencias se presentara numerado y completo. La forma de redac-
cion debe ajustarse al siguiente modelo:

Revista: Apellido del autor (coma). Iniciales del nombre del autor (punto, dos puntos). Titulo
del articulo (punto). Nombre de la revista o abreviatura de la misma subrayada (coma). Volu-
men (dos puntos). Pagina inicial (coma). Afio (punto). Nombre de todos los autores.

Nobbs, C. L., Watson, H. C. and Kendrew, J. C.: Structure of deoxymyoglobin: a crystallographic
study. Nature, 209: 339, 1966.

Libro: Apellido del autor (coma). Iniciales del nombre del autor (punto, dos puntos). Nombre
del libro subrayado (punto). Nombre de la editorial (coma). Ciudad de publicacion (coma).
Pagina (coma). Afio (punto). Nombre de todos los autores,

Sherrington, C. S.: The integrative Action of the Nervous System. 1st ed. Yale University Press,
New Haven, pp. 433, 1943.

Schild, H. O.: Histamine release and anaphylaxis. In: Wolstenholme, G. E. W. and O’Connor,
C.M. (Editors), Histamine. Little, Brown and Co., Boston, pp. 139, 1956.

Tablas
Deben ser enviadas en hojas separadas a las del texto; contener un titulo claro y conciso,

colocado al lado izquierdo superior e identificadas con niimero aribigo. Trazar una linea hori-
zontal arriba y abajo de los encabezamientos y otra al final. No deberin trazarse lineas verticales.
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Tabla 1 — Presi6n arterial por palpacion

mmHg No. de casos
60 6
65 1
70 10
75 2
80 30
TOTAL 49

Figuras

Deben ser enviadas en hojas separadas a las del texto, contener una leyerida colocada abajo
y al lado izquierdo de la figura, e identificadas con niimero aribigo. Deben ser realizadas en car-
tulina con tinta china negra, con formato 20 x 28 em.

Unidades

El sistema internacional de unidades métricas debe ser utilizado para unidades y abreviacio-
nes de unidades.

Abreviaciones

Deben ser utilizadas lo menos posible, y si lo fueran, deben ser definidas en la primera men-
cion. Las abreviaciones no deben aparecer en el titulo ni en el resumen.

Los trabajos que se publiquen (texto e ilustraciones) no seran devueltos. Los trabajos no
publicados, se remitirdn a los autores. Los autores son responsables de la calidad cientifica y de las
opiniones vertidas en sus trabajos,
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EDITORIAL

DECLARACION DE SANTA CRUZ—BOLIVIA DE LA X REMSAA v

.. Los Secretarios de Estado de Bolivia, Colombia, Ecuador, Perii y Venezuela,
convocados para la X REUNION DE MINISTROS DE SALUD DEL AREA ANDI-
NA, ante la persistencia del grave deterioro de las condiciones de vida de los sec-
tores mayoritarios de la poblacién sub—regional y de los efectos negativos, que
tal deterioro estd produciendo en la salud, convienen en suscribir la presente De-
claracioén, como punto de referencia y lineamiento de trabajo para la afirmacion
y desarrollo de las politicas socio—médicas de cuyo avance son responsables.

La realidad de los pueblos andinos estd marcada por el signo de los contras-
tes mds graves. Vivimos en sociedades que se abren paso hacia un futuro mds
libre, justo y sano -en medio de una naturaleza cambiante que nos ofrece unas ve-
ces riqueza y en olras castiga severamente nuestra débil infraestructura. Nuestras
vidas tienen que enfrentar ademds agudas contradicciones sociales que en definitiva
tenemos que resolver para avanzar.

Los lineamientos que enuncia esta Declaracién constztuyen un marco mter-
pretativo necesario para orientar las respuestas mds objetivas y urgentes ante el desa-
fio de nuestro compromiso con la reivindicacién de la salud y de la vida. ;

Es imperativo reconocer que en el contexto de la crisis cotempordnea se vuelve
cada vez mds evidente la estrecha relacion que existe entre el desarrollo histérico es-
tructural de nuestras sociedades, el surgimiento y cambio de las condiciones de vida.
de sus grupos componentes y la aparicion de los perfiles caracteristicos de enferme-
dad y de muerte, que tales grupos experimentan. Cualquier decisién politica o
programa de trabajo que no asuma como base de andlisis dicha relacion entre los
problemas determinantes y los efectos que se pretende corregir, restringe las posi-
bilidades y métodos que los paises pueden movilizar y limita el mdximo aprovecha-
miento de los recursos cientifico—tecnoldgicos contempordneos.

Siendo el disfrute de la salud uno de los derechos refrendados por las normas
juridicas que rigen la vida de nuestros pueblos y uno de los elementos sustanciales
de una adecuada reproduccién social, es necesario que todo recurso e instrumento
que pueda implementarse a su favor sean librados totalmente de cualquier restric-
cién econdmica, politica o ideolégica que pueda aparecer como consecuencia de la
limitacion de las libertades en el ejercicio del poder. Las conquistas mds importan-
tes de bienestar vy salud se han producido como consecuencia de la actividad orga-
nizada, masiva y permanente de los pueblos, por consiguiente el concepto de recurso
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humano para la salud debe incorporar como eje de logros futuros, la movilizacion
popular. No se trata de propiciar la utilizacion del trabajo comunitario como ingre-
diente colateral y pasivo de los programas sino por el contrario impulsar al mdximo
la gestion democrdtica en todas las instancias y fases de acciones para la salud. Si-
multdneamente, la formacién de profesionales en el drea de selud debe corresponder
a las reales necesidades de nuestros pueblos y compatibilizar el conocimiento cienti-
fico de la sociedad en la que vivimos con las exigencias del saber médico—bioldégico.

La experiencia institucional en el campo de la salud, corroborada por los
resultados de la moderna investigacion permite concluir que el pardmetro central de
cualquier evaluacion es el impacto real sobre los problemas concretos y no la valora-
cion tradicional que utiliza, como criterio bdsico, indices de aparente extension de
servicios y rendimiento de los tiempos de labor. En este mismo sentido es igualmente
necesario revisar los criterios de valoracién que se aplican e las medidas preventivas
y asistenciales para ponderarlas mds objetivamente y armonizar su uso con la bisque-
da decidida de una recuperacién de las condiciones de vida. Recursos tan importan-
tes como los de inmunoprofilaxis, complementacién alimentaria y la propia entrega
de servicios asistenciales no deben evaluarse fuera del contexto social en el cual se
aplican, sino como elemento. dinamizador de una recuperacion social integral.

Las condiciones objetivas de cada pais miembro determinardn los plazos y
puntos de énfasis que sea viable aplicar en medio del marco interpretativo de la pre-
sente Declaracion, sin embargo, uno de los irrenunciables deberes de los gobiernos
representados en el convenio es el de defender con medidas firmes y urgentes el in-
mediato acceso de nuestros pueblos a la utilizacion de los recursos profildcticos,
diagnosticos y terapéuticos que tienen que utilizarse para la defensa de las vidas
humanas sin que nadie quede al margen de una atencion integral de salud.

El Estado como garante y ejecutor del bienestar popular debe -tener prerroga-
tiva en el manejo de los medicamentos como articulo de primera necesidad cuyo
uso debe estar por encima de los intereses privados y del sentido de lucro. Las metas
que la Organizacion Mundial de la Salud sefiala para nuestros paises sélo se podrdn
cumplir si los gobiernos, al lado de sus pueblos, son capaces de desencadenar efecti-
vo cambios en los niveles de vida que condicionan la salud.

i i1 Salud para todos, sélo con todos!!!
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SUFRIMIENTO CEREBRAL NEONATAL

Dr. ALCY TORRES CATEFORT

Servicio de Pediatria, Hospitdl Carlos Andrade Marin

RESUMEN

Se estudiaron 1102 neonatos considerados a término, nacidos en un perfodo de 138 dias
en el Servicio de Obstetricia del Hospital Carlos Andrade Marin. Doscientos y diez y seis de ellos
(19.60/0) presentaron liquido amnibtico meconial y/o desaceleracibn tardia de la frecuencia
cardiaca fetal (DIP II) por lo que fueron catalogados con sufrimiento cerebral neonatal. El APGAR
en la mayorfa de ellos era excelente al primer minuto y fue bueno en todos a los 5 minutos. El
500/0 de los neonatos que nacieron con liquido amniético meconial, presentaron electroencefa-
logramas positivos, con trazado anormal, coexistencia que permite afirmar que hay lesién cerebral.
En los casos en que la ecograffa transfontanelar fue positiva.se observd también electroencefalo-
gramas positivos. Se sugiere por consiguiente que en los nifios con sufrimiento cerebral neonatal
es imperativo estudiar el riesgo de Enfermedad Motriz Cerebral con el objeto de conseguir un diag-

" néstico precoz e implementar un tratamiento adecuado. (Revista de la Facultad de Ciencias Mé-

dicas, 8: 119, 1983).

Al Sufrimiento  Cerebral Neonatal
(SCNN) se le denomina también Sindrome de
Disfuncién Neural Aguda Neonatal, Sufrimie-
to Fetal o Trauma Obstétrico (1,5).

Ante la frecuencia de recién nacidos
que son transferidos de la Sala de Partos
con el diagndstico mencionado, verificado
por la existencia de modificaciones en la fre-
cuencia cardfaca fetal, desaceleracién tardia
de la misma, conocida ahora como DIP 1I y/o
presencia de liquido amnidtico meconial, nos
propusimos realizar este trabajo con el afin de
conocer su frecuencia, el comportamiento
del indice de A.P.G.AR. frente a . varios
factores de riesgo, la incidencia posterior en
el desarrollo psicomotor y sobre todo deter-
minar cuales de estos nifios eran proclives a
presentar en el futuro cuadros clm1cos neu-,
ro encefilicos.

Material y Métodos

Se estudiaron 1102 neonatos compren-
didos entre las 37 y 42 semanas de edad gesta-
cional por lo tanto considerados a término. No
constaron los que tenian enfermedades propias
de este periodo de la vida, que de una u otra
manera incrementarian la hipoxia, elemento
detetminante de la patologia que nos ocupa.

Fueron elegidos entonces, los que entre
ellos presentaron sufrimiento cerebral neona-
tal para relacionarlos con la prevalencia del
sexo, del peso inicial, de la forma de naci-
miento, del niimero de controles prenatales a
los que se sometieron las gestantes, al efecto
depresor hipotético del cordon circular y fi-
nalmente a la recepcién de irradiaciones duran-
te el embarazo. En el seguimiento post—natal
se recutri6 al examen neuroldgico clinico, al

“electroencefalograma, a la ecograffa transfon-
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tanelar, algunas ocasiones a la tomografia
axial computarizada, con los que se lograron
pardmetros de prondstico, que pueden orien-
tarnos a la adopcidn del diagnostico precoz de
la Enfermedad Motriz Cerebral, padecimien-
to al que llegan algunos de nuestros niftos (2).

Resultados

La poblacion general, como se observa
en la Tabla 1 esti formada por nifios aparen-
temente sanos, que nacieron durante un perio-
do de 138 dfas. Ellos fueron 1102 neonatos, la
mayotfa o sea el 80 por ciento requirid inter-
vencibén obstétrica exclusivamente para el par-
to. Sin embargo, el porcentaje de cesdreas
ocupa el 18.7 por ciento que comparado con
otros hospitales parece ser. elevado, se debe
probablemente a que en el Servicio de Obs-
tetricia ' del Hospital Carlos Andrade Marin
se¢ atienden embarazos con mayor riesgo.

Tabla 1.— Caracteristicas de los casos estudiados

Sufrimiento cerebral neonatal

Apenas en el 0.81 por ciento se utili-
zb6 el forceps, instrumento que en estas. tres
Gltimas décadas ha perdido terreno por lo
cruento del procedimiento, cuyas secuelas
neuroldgicas eran irreversibles (12).

Debemos sefialar que hay predominio
én el nimero de recién nacidos de sexo feme-
nino sobre el masculino, dato que concuerda
con las estadisticas ya establecidas en el pafs
(11).

De este universo ya conocido seleccio-
namos a aquellos neonatos que reunen dos
condiciones:

a. Liquido amnidtico meconial y/o

b. Desaceleracion tardia de la frecuen-
cia cardiaca fetal, Hamada también DIP II
(Tabla 2).

Forma de : SEXO
Nacimiento No. de Casos ofo M F
Parto 886 80.0 433 453
Cesirea 207 18.7 97 110
Férceps v 9 081 4 5
TOTAL 1.102 100 534 568

Tabla 2.~ Relacion entre S.C. N.N. — Forma de Nacimiento—Sexo

Forma de - SEXO S.C.N.N. ofo

Nacimiento M F

Parto 40 51 91 8.2

- Cesdrea 60 61 121 109
Forceps 1 -3 4 0.3
TOTAL 101) 115 216 19.6
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il liquido amnidtico meconial ha sido
usado por los obstetras como revelador de que
el feto estd sufriendo un episodio de hipoxia,
a pesar de que la defecacion fetal puede produ-
cirse por otras causas como la compresion del
abdémen por los miembros del producto duran-
te la contraccién uterina en las presentaciones
pélvicas, se ha subrayado que la carencia intes-
tinal de oxigeno produce un hiperperistaltismo
y eliminacién de meconio que .constituye un
verdadero “‘sistema de alarma’ en el que la rela-
jacidbn del esfinter anal por pardlisis represen-
ta un estado avanzado (3).

Dehan y Roper (10) médicos del Servicio
‘de Cuidados Inténsivos Neonatales del Hospital
Antoine Béciére en un trabajo publicado este
aflo, sostienen que es un. argumento Serio
de- hipoxia perinatal la presencia de liquido
meconial junto con anomalfas del ritmo car:
dfaco, lo que se convierte en un buen aval
frente a algunas conclusiones del presente es-
tudio.

Caldeyro Barcia y sus colaboradores en
Montevideo eéstablecieron ¢l término “reserva
fetal” para sefialar la-capacidad del feto para
soportar la hipoxia transitoria provocada por
las contracciones -uterinas. Para-determinar esta
situacién se registra‘n‘ la frecuencia cardiaca-del
feto y la presion del liquide amniético y se rela-
cionan en una grifica dinimica, El acné de ld
presiéon amniotica ¢oincidé con la maxima caida
de la frecuencia cardfaci; al disminuir ld con-
traccién uterina, la presién amnibtica descien-
de y se recupera la frecuencia cardfaca hasta el
‘nivel qué tenfa antes dela contraccnon lo cual
sucede entre 3 y 15- seguindos. 1a caids de la
frecuencia cardfaca se denomina “pip” y clian-
do la evolucién es normal come la descrita se
dice que el DIP es de tipo I. Cuando el tiempo
entre el vértice de la contraccién uteérina y el
fondo del DIP es entre 23 y 67 segundos, pro-
medio 45, se denomina DIP tipo. II que es con-
siderade como evxdencxa de S.CN.N. - :

Presentaban -estas dos. condxcwnes 216

casos, que de los 1102 constituyen el 19:6

por ciento cifra signficativamente -alta-pero que

no todos presentarin en ¢l futuro Enfermedad

Motriz Cerebral. Es cierto que la destruccién

121

de neuronas es definitiva, pero las estructuras
preservadas condicionan el prondstico. Dailly
y cols. (7) sostienen que hay importantes
funciones complementarias que adopta el
cer¢bro atin inmaduro para permitir que apa-
rezcan progresivamente las adquisiciones motri-
ces aunque algunas de ellas lo hagan con
retrazo.

Solo el 10.9 por ciento fue objeto de ce-
srea; comparando” con el 18.7 por ciento de
la .poblacion general, deducimos que un' 8 por
ciento s¢ beneficio del acto quirirgico que en
todos los casos se orienta a disminuir el riesgo
materno fetal.

En la Maternidad Isidro Ayora durante €l
afio 1981, la césirea por sufrimiento cerebral
neonatal constituyd el 16.6 por ciento y ocupd
el segundo lugar de ‘decisién quirdrgica (9).

De 9 que naciéron con fbrceps, 4 pre-
sentaron sufrimiento cerebral neonatal.

Casi la mitad de los recién nacidos en ¢l
Hospital Carlos Andrade Marin, tienen un peso

'que fluctda entre 3.000 y 3.500 gramos, pro-

ductos de madres que ganaron 23 libras de pro-
medio durante su gestacién (Tabla 3).
Los de peso elevado apenas son el 1.4

' por ciento mientras que los de retardo de cre-
e
,cimiento intra uterino (R.C.LU.) ocupan el

5.3 por ciento, estis’ {iltimas tasas que ‘hemos
registrado son menores que las.realés;” debido
a que como. dijimos antes fueron excluidos
quienes tenfan patologia concomitante. y en
ellos estin'comprendidos los pesos marginales,
Sin embargo, los neonatos con” R/C.L.U.
llegan al 20,3 por ciento de casos con S.C.N.N.

, explicable por los factores que incidieron en su

deficiente crecimiento orlgmando algun grado
de-hipoxia.

BPe manera- general se aprema un ascense
notable en los porcentajes de suftimicnto cere-
bral en los nifios que tienen desde 2.501 g con
16.8 pot ciento hasta los de 4.000 g con 28,7
por ciento, ello concuerda con trabajos prevxos
de la misma Institucién y probablemente se,
‘Hebe a la mayer dificultad de desplazamiento
por el canal cérvico vaginal, y¥-a otras altera-
ciones-del parto. Los de 4.000 g o més:de peso
parecen beneficiarse por su. notable crecimien-
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Sufrimiento cerebral neonatal

Tabla 3.— Relacién entre peso y S.C.N.N. en Nifios a Término

Peso No. de Casos ofo S.C.N.N. ofo

Menos 2500 69 53 12 20.3
25013000 403 365 68 168
3001--3500 475 434 93 194
35014000 146 13.2 42 28.7
4001 a mids 15 14 1 6.6
TOTAL 1.102 100 216 100

Tabla 4.— Relacién entre S.C.N.N. y Calificacién de APGAR

APGAR No. de casos S.C.N.N. ofo
-3 1 0.4
4-6 72 33.3
7-10 143 66.8
TOTAL 216 100

to de un mejor y adecuado monitoreo prenatal
y natal por ello padecen S.C.N.N. apenas el 6.6
por ciento.

Al analizar 216 R.N. de la Tabla 4, que
tienen sufrimiento cerebral neonatal se obser-
va 143 o sea el 66.8 por ciento con calificacion
en la escala de APGAR excelente, paraddjica-
mente a lo que se pudo esperar. )

El 33.3 por ciento, equivalente a 72 ca-’
sos, fueron considerados moderadamente depri-
midos, con un fndice de 4—6 en el primer mi-
nuto y que a los cinco minutos ya se recupera-
ron. ,

Probablemente algunos de ellos formardn
parte del grupo cuyos electroencefalogramas
traducen patologia.

Gravemente deprimido por APGAR 3 fue
un solo neonato que sufrié gran aspiracién de

liquido amni6tico meconial.

Con estos antecedentes podemos afir-
mar que el APGAR traduce el estado clinico
del momento, mas no parece ser un buen pard-
metro de prondstico con excepcion de los gra-
vemente deprimidos que se mantienen igual a
los 5 minutos por traumatismos severos 0 con
obstruccion de vias respiratorias o por choque
secundario a la administracién de anestésicos u
otras drogas, para mencionar las causas mds fre-
cuentes.

De los 1102 neonatos estudiados 90
nacieron con circular de cordon, el 71.1 por
ciento con APGAR entre 7—10 por lo tanto en
buenas condiciones. ¢l 28.8 por ciento mode-
radamente deprimido con APGAR entre 4—6
que se recuperd inmediatamente.
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Se evidencia que esta condiciéon tampoco
modifica considerablemente la escala de APGAR,
esto no quiere decir que se pueda descartar la
posibilidad de producir dafios neuroldgicos que
se manifiestan después del “Intervalo libre”
que deberd comprobarse continuando la inves-
tigacidén en pacientes de mayor edad.

La Tabla 5 a la que nos referimos no
contempla el prolapso de corddn, torsidn exce-
siva, estiramientos, nudos y rotura, ¢ hémato-
mas que ocluyen la circulacion materno—fetal
modificando sin lugar a dudas el comportamien-
to del APGAR.

Los rayos X pueden en el embrién provo-
car malformaciones congénitas, su frecuencia
depe‘ndc de la dosis recibida, esto se da a par-
tir de 100 roetgens, que¢ es teratogénica. La
muerte del huevo es frecuente si la radiacién
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tuvo lugar la primera semana; de la segunda a la
séptima semana el riesgo de malformaciones de-
crece (6).

Las anomalfas constatadas son esencial-
mente crineo—cerebrales, oculares y esquelé-
ticas. En numerosos casos se produce microce-
falia que puede asociarse a una microptalmia
con o sin catarata; Turpin (12) afirma que no
son responsables de encefalopatfa, el feto resis-
te mejor que el embridn.

En la Tabla 6, vemos que 41 nacimientos
fueron sujetos de radiacién, se tomaron radio-
graffas en forma accidental, cuando no se co-
nocfa de la existencia del embarazo, sin embar-
‘go el APGAR fuebueno en el 75,6 por ciento de
casos.. No se puede afirmar que el 24.3 por
ciento restante que nacid moderadamente de-
primido sea por este hecho.

Tabla No. 5.— Relacién entre APGAR y Circuldr de Cordén

APGAR No. de casos ofo
0 0 00.0
4-6 - 26 28.8
7-10 64 711
TOTAL 90 100
Tabla 6.— Relacién entre APGAR y Radiaciones
APGAR No. de casos ofo
0-— 0 . 00.0
4 10 24.3
— 10 31 75.6
41 100
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Tabla 7.— Relacién entre APGAR y menos de 5 Controles Prenatales

APGAR No. dc casos ofo

0 — 0 . 00.0
— 22 ‘ 170
=10 107 829

TOTAL 129 100

Por norma general se acepta que més de 6
controles durante el periodo de gestacion son
adecuados para evitar complicaciones no desea-
bles en el feto (Tabla 7).

Por esto agrupamos a los neonatos que
nacieron de madres que acudieron a la consulta
ptenatal menos de 5 veces, indudablemente es
un factor de riesgo. Entre los 1.102 nacimien-
tos, 129 tenfan esta condicibr, pero la califi-
cacibn de APGAR en el 82.90/0 era 7-10.

La patologfa materna prenatal parece
incidir ‘sobre el 17 por ciento cuya cahf1cac1on
de APGAR entre 4—6.

Pronéstico de los R.N. con S.C.N.N.

Doscientos y diez y seis neonatos nacie-
ron con modificaciones en la frecuencia cardia-
ca o con liquido amnidtico meconial. El {ndi-
_ce de APGAR no fueun pardmetro que en todos
los casos modificd su comportamiento en forma
que permita determinar cuintos y cudles. de
.entte ellos tendrd encefalopatfa hipoxico  is-
" quémica. El examen neurolégico a las 48 horas
fue negativo.

Nos quedan algunas preguntas que con-
testar:

¢Hubo riesgo y en qué medida?

éCudl fue su repercusién sobre el feto y
el R.N.?

¢Cudles han sido las consecuencias. cli-
- nicas a largo plazo?

Para responderlas es indispensable un se-
guimiento longitudinal prolongado, pues sabe-

mos que entre el nacimiento y la instalacidn de
la parélisis, convulsiones, etc. es necesario que
se efectile la inielinizacidén completa de los fas-
clculos piramidales, tiempo denominado ‘‘inter-
valo libre” después del cual se puede diagnosti-
car problemas de la motilidad (4).

Con este criterio realizamos electroence-
falogramas en 118 nifios que acudieron a
consulta extetna a los 30 dias de edad, 60
fueron negativos y 58 positivos. -

Los transtornos electroencefalogrificos
fueron clasificados de la siguicnte manera (8):

1. Anormalidades del fitmo de base 29

2. Parox{sticos 15
3. Focales : 6
4. Mixtos (comprende 2 o mds

de los anteriores) 9

El 50 por ciento de casos tenfan manifes-
taciones eléctricas qué asociadas a la presencia
de lxquxdo amnidtico meconial nos permiten
afirmar que son sighos demostritivos de la exis-
tencia de lesiones en el tejido nervioso central
(13):

A pesar de ello, Dailly y Fessard (7)
indican que si n6 hay manifestaciones clinicas:
convulsiones, parilisis, etc. no debe iniciarse
ningdn tratamiento, nosotros. hemos seguido
esta modalidad, ya que en algunos casos los
E. E. G, posteriores se negativizan,

A partir de 1983 comenzamos por pri-
mera vez en el Hospital Carlos Andrade Marin
el seguimiento y diagnéstico de la patologfa
intracraneal con la ecografia transfontanelar,
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método no cruento y de mucho menor costo
que la tomograffa axial computarizada, se ca-
racteriza por la propiedad que tiene el ultraso-

nido para reflejarse sobre las paredes que sepa-’

ran dos medios de densidad diferente.

Ello nos permite visualizar: hemorragias
intracraneales, procesos expansivos, tamafio de
los ventriculos, edema cerebral, atrofia,
hidrocefalias, lo que sin lugar a2 dudas da una
mejor orientacion sobre el pronéstico.

En 30 casos de sufrimiento cerebral neo-
natal se hizo la ecograffa transfontanelar, 5

revelaron patologfa intracraneal notdndose que

los electroencefalogramas también demostraron
trazados anormales. De esta circunstancia se
desprende la necesidad de realizar los dos exi-
menes que permiten valorar el grado y la gra-
vedad del S.C:N.N.

Riesgo de Enfermiedad Motriz Cerebral

Por lo expuesto en este trabajo, deduci-
mos que el riesgo de Enfermedad Motriz Ce-
rebral ha de manifestarse después del “inter-

valo libre” tiempo todavfa incierto, en aque-

llos nifios que habiendo nacido con modifi-
caciones del ritmo cardiaco y/o con liquido
amniotico meconial asocien uno de los siguien-
tes factores:

1. Examen neuroldgico anormal, eviden-
te en varjos controles.

2. Puncién lumbar que demuestre infec-
ci6én meningo encefilica.

3. Varios E.E.G. cuyos trazados sean
compatibles con lesién del SNC. .

4. Ecografia transfontanelar o tomogra-
fia axial computarizada positiva.

Conclusiones

De 1102 neonatos el 19.6 por ciento fue
catalogado en sala de partos con sufrimiento
cerebral neonatal.

El APGAR en la mayorfa de ellos era exce-
lente al primer minuto. El Apgar a los 5 minu-
tos fue bueno en todos los restantes. Razon
por la que creemos no es un buen parimetro
para el prondstico de Enfermedad Motriz Ce-
rebral, salvo en los casos en que a los 5 minu-
tos aiin hay grave depresion.
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El 50 por ciento de los neonatos que
nacieron con liquido amniético meconial, pre-
sentaron electroencefalogramas positivos, con
trazado anormal, coexistencia que permite
afirmar que hay lesién cerebral.’

En los casos en que la ecografla trans-
fontanelar fue positiva, se-acompaiié de elec-
troencefalogramas patolégicos.

Los pacientes que sufren de Enfermedad
Motriz Cerebral a cualquier edad tienen una
semiologfa que reconoce la lesion de una es-
tructura neurolégica por regla general en los
antecedentes perinatales. Ellos se encuentran
obviamente dentro del grupo con sufrimiento
cerebral neonatal, con excepcién de un 2 por
ciento que tienen retardo . psicomotor de ori-
gen genético o endocrino. :

Es imperativo en estos nifios hacer el
estudio de los factores de riesgo para la Enfer-
medad Motriz Cerebral, con el objeto de con-
seguir un diagndstico precoz € implementar
un tratamiento adecuado.
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RESUMEN

representa el 1 por ciento' de’
tracto urinario superior. En la blbhografla na-
cional no hemos encomrado nmgun €aso publl-
cado. ' :

en primer lugar al tabaquismo, lo cual se corro-
bora con el caso motivo de esta presentacion.
En. un trabajo reportado: por Werth (1), que
revisa 35 casos en veinte afios, el 77 por ciento
de pacientes- referfan historia. de-fumadores
crénicos. También se menciona a las anilinas
y a sustancias quimicas preservativas de les ali-
mentos en conserva.

Caso clzmco

Paciente J. L. de 55 afios de edad casado,
chofer, procedente de Quito, con historia de ta-
baquismo por -veinte. afios, treinta. unidades

tidad rara, mds rara en huestro medio, se repor- .
ta que se encuentra un caso .po‘r‘cada tres mil -

‘vos. A la urografla g

Como factor carcinogenético .$e-reporta -
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io de uréter, el cual
omia con reseccidon
isfactorios. (Revista

2 externa con antece-
v tur: hca dos aftos antes
del ingreso, sin cau 4.4p ente y que cede con
tratamiento médico. El ultimo episodio de he-
matuna hace tres semanas, sin causa y que en

" esta ocasidn se acompana de astenia marcada,

mareo, cefalea, baja de peso y dolor dorso lum-
bar izquierdo, condxcxones en las que ingresa al
pabellén de 'Urologna Los diagnosticos de in-
greso fueron:-tuberctilosis urinaria, tumoracion
urinaria.

“Se le practxca'

$ eximenes respecti-
ta gran hidronefrosis
izquierda sin lograrsé vistalizar el trayecto ure-
teral, signos que son corroborados con el eco-
grama. Se le practica una pielografia ascendente
selectiva 1zqu1crda que ‘evidencia marcada hi-
dronefrosis y un *‘stop’* a nivel de tercio medio
de uréter izquierdo con la imagen tipica de la
copa invertida (Fig. 1).

“Clfnicamente sé sospecha una neoplasia
ureteral ¥ se decide intervenir quirlrgicamente
con el plan de una nefroureterectomia con re-
seccion de mango vesical, y que s¢ realizé en el
mes de mayo de 1983 (Fig. 2). - ‘

El proceso transoperatorio y postopera-
torio cursaron -sin ninguna  complicaci6n.
El estudio hlstopatologlco revela

Macroscopzco. Rifion grande con escasa

k grasa perirenal. Superficie lpbul_ada con multi-
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Cancer primitivo de uréter

Figura 1. Corresponde a la pieiografia selectiva ascendente, en la cual se visualiza un "stop

a nivel de tercio inferior de uréter y el signo de la copa invertida.

pies depresiones cicatriciales. La capsula se en-
cuentra muy adherida, parénquima de 1.2 a
2.0 cm de espesor. Ureter dilatado; en el ex-
tremo distal se observa una tumoracién vegetan-
te que hace prominencia en la luz y que asienta
con un pediculo muy corto.

Microscépico-. Neoplasia vegetante papili-
forme pediculada con tallo conjuntivo—vascu-
lar ramificado cubierto por epitelio transicional
atipico. Existen focos de ruptura de la membra-

na basal en el tallo conjuntivo y también
trombosis venosa neoplasica. Los cortes de
rifibn muestran focos de fibrosis cortical aso-
ciados a infiltrado linfocitario.

Diagnéstico: Carcinoma transicional pe-
diculado de wuréter izquierdo. Hidronefrosis.
El paciente es dado de alta del hospital
a los ocho dias de la cirugia en condiciones sa-
tisfactorias y con el plan de recibir cobaltotera-
pia. El Gltimo control radiolégico de laborato-
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Figura 2. observa @nSssfotografia Sapiéis quirdrgica ele Sa neoplaeia primitiva de isreter.



130 ' Cdncer primitivo de uréte:

rio y clinico:: ores de pelvis renal
6: 239,1982.
Discusion
Los tumores de. urét ‘

yorfa malignos" y de's ‘papllar con una: fre-
cuencia mayor en los varoh S yvcon asiento pre- - )
ferente en el tercio 1nfer10r del uréter (2). -
Aunque la etiologfa se desconocc se los relacio-

na con ciertos’ factores carcmogenetlcos que

son comunes con el ‘carcinoma de vejiga, Se

cita la expos1c1on ‘crbnica a’ ciertas aminas .
aromdticas mdustrlales el tnptofano cli aba- -
quismo (los fumador ‘ nau-
mento del 50 por to en los metabolltos

- carcinogenéticos. del tnptofano excretado en la
orina), la betaglucoro 1dasa unnana, entre :

otros (3). L .

Los tumores ureterales pucden ser pr1-

marios que son los raros o encontrarse asocia-

dosa. tumores de pelv1s rena ‘ylo vejiga, la ma-

yorfa' son de tipo papilar y ocasionalmente ~ © 7’

sésiles (4). | T B
~En nuestro. caso;“no se encontré otra

tumoracidén a’ mngun nivel del 4rbol urinario

superior ni ves1cal 5610 la . masa descrita en ter-

gio inferior, de urcter.» ‘que causaba la obstruc-

cidn y toda la smtomatologla Fue un paciente

fumador cromco por v

Comentano

primmvo de tercio mfcnof e"u'eter 1zqulerdo
el prlmero que creemos se pub,hCa en nuestro

lizé nefroureterectomla lzquletda ¢on reseccion

del mango ves:cal con excelentqs resultados - ,
postoperatotios inmediato: ediatos, pues el .
paciente.est libre de recidiva moral enarbol | ‘
urinario inferior, totalmentc asintomdtico y en |
muy buen estado genera .
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RESUMEN

La epidemiologia de la infeccion fue estudiada en todos los focos endémicos de oncocercosis
en la Provincia de Esmeraldas, Ecuador. La prevalencia y la densidad de las microfilarias en la piel,
mis alta en los hombres que en las mujeres, aumentaban con la edad y en las mujeres que tenian
60 afios 0 mds de edad. En el 4rea hiperendémica los hombres como las mujeres tenian la misma
incidencia de infeccion, pero la densidad dé¢ las microfilarias en los hombres sobrepasé a la de las
mujeres. En las dreas hipoendémicas los hombres tenfan una incidencia de infeccién més alta que
las mujeres, pero las mujeres registraron una densidad mds alta de microfilarias en la piel. La inci-
dencia y localizacién de los nddulos oncocercéticos se correlacionaban estrictamente con la den-
sidad de las microfilarias. Los'adultos, con edades de 50—54 afios tenian la prevalencia mas alta
de los nédulos oncocercdticos los cuales se presentaron primariamente en las regiones toricica
y pélvica. Los nifios en edad de 0 a 14 afios, mostraron una baja prevalencia de los nodulos; la
mayoria se presentd en la cabeza. De los métodos de diagndstico usados para detectar la presencia
de las microfilarias, la mayorfa de los diagnosticados (85.60/0) fueron realizados con biopsia de la
piel comparando a los que fueron realizados por la prueba de Mazzotti (14.40/0). (Revista de la
Facultad de Ciencias Médicas, 8: 131, 1983).

Estudios epidemiologicos de un foco
oncocercotico en una irea geografica definida,

La disposicién a. estas técnicas muy sensibles
y cuantitativas para la deteccion de la infec-

son esenciales para establecer en el futuro un
programa de vigilancia, erradicacién y preven-
cibn de la enfermedad. Factores que contri-
buyen a la extensién y severidad de la enfer-
medad tienen que ser definidos. En algunos
. estudios epidemioldgicos reportados, la preva-
lencia y la incidencia de la infeccién junto con
las manifestaciones clinicas han sido considera-
das (9, 10, 15, 16). En otras, un enfoque mds
“analftico ha sido usado (5, 17), con el uso del
punch corneoscleral para obtener las bibpsias,
“de la piel con mds uniformidad (7), la técnica
de los charoles de microtitulacién (6) y la.gufa
para un estudio general epidemioldgico (19).

cién, en combinacién con un andlisis descrip-

‘tivo de la enfermedad, nos provee una base para

una evaluacion completa de un foco oncocer-
cdtico. Empleando este criterio, un estudio epi-
demiolégico fue realizado en la Provincia de
Esmeraldas. ‘Aqui reportamos los resultados
del estudio realizado entre noviembre de 1980
y diciembre de 1982.

* Fuente original: Traduccién con permiso de Trop-
enmedizin und Parasitologie 3/83 pp. 149—154.
Georg Thieme Verlag. Stuttgert. New York.
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Material y Métodos

La investigacién epidemioldgica fue reali-
zada simultineamente con el estudio de la pre-
valencia y distribucién de oncocercosis en la
Provincia de Esmeraldas (11). Usando el mismo
formulario = preparado "especialmente para el
censo, todos los datos: pertienentes a la epide-
miologia de la oncocercosis fueron anotados.
Datos variables incluyendo al sitio geogrifico,
la edad, el sexo, la raza, el nimero y sitio ana-
témico de los oncocercomas, y ademds factores
culturales potencialmente significativos a la
enfermedad. Todos los pacientes fueron exa-
minados cuidadosamente por palpacién para
detectar la prsesencia de los oncocercomas.
Especial atenci6n fue puesta a la region pél-
vica, ya que en los estudios iniciales, la mayo-
ria de los nodulos han sido localizados en esta
area ).

Para estandarlmr los estudios epidemio-
logicos con respecto. a la densidad de las micro-
filarias de la piel, se determind primero el sitio
anatémico éptimo para las biopsias. Usando el
punch corneoescleral, tipo Walser, cuatro biop-
sias de la piel fueron sacadas de 121 moradores
de una comunidad en el drea hiperendémica.
Las cuatro biopsias fueron sacadas de: region
escapular, regién cresta ilfaca, region del muslo
y la regién posterior de la pantorilla. Las biop-
sias se colocaron inmediatamente en 0.3 cc de
solucién salina al 0.90/0 en un charol de aglu-
tinaciones y se taps. Después de 60 minutos,
se contaron las microfilarias -que habfan salido
de las biopsias usando un microscopio (x40).

El mayor niimero de las microfilarias fue-
ron encontradas en la region de la cresta il{aca,
de tal manera que en los estudios epidemiolo-
gicos posteriores, todas las biopsias fueron sa-
cadas de la cresta ilfaca usando ‘el punch
corneoescleral, tipo Walser. Cada biopsia se
colocé inmediatamente en 0.3 cc de solucién
salina al 9.90/0 e¢n un charol de aglutinaciones
y se tapé. Después de 30 y 60 minutos, se
observd al microscopio (x40) y se contaron las
microfilarias que habfan salido de la biopsia.
Sc afiadié una gota de formalina al 100/0 a cada
biopsia y el charol se guard6. El tamafio de las

biopsias no eran uniformes por razén de los di-
ferentes instrumentos usados. Entonces “para
estandarizar los resultados, todas las biposias

fueron transferidas a un laboratorio de referen-

cia, en'donde las biopsias positivas fueron pesa-
das a +0.1 mg, usando una balanza analitica de
Mettler. ‘Antes de pesatlas, todas las biopsias
se secaron con un papel filtro. A excepciéon de
los estudios de estandarizacion, las densidades
de las microfilarias de la piel se calcularon
usando las biopsias sacadas de la cresta ilfaca y
fueron expresadas como el nimero de las mi-
crofilarias por miligramo de la piel (mf/mg).

La evaluacién de los datos epidemiolé-
gicos de cada foco se realizd en base de la si-
guiente clasificacion de la endemicidad.-El 4rea
hiperendémica (donde la incidencia de la in-
feccion fue mds de.500/0), incluyd la regién
del Rio Cayapas, desde Zapallo Grande (110
kilometros) hasta la cabecera, Rio Hoja Blan-
ca (230 kilometros). Las dreas hipoendémicas

- (donde la incidencia de la infeccién fue menos

de 500/0), incluyd la regién del Rio Cayapas
por debajo de Zapallo Grande (65—110 kil4-
metros), Rfo Santiago, Rio Onzole, Rio Huim-
bi, Rio Bogoti, Rio Verde, Rio Tululvi,
Rio Canandé, Rio Cojimies, Rio Sucio y Rio
Viche (11).

Todos los datos epidemiolégicos fueron
analizados por un computador.

Las desviaciones estandares y la t de
Student fueron usados para evaluar las diferen-
cias significativas de los pardmetros.

Resultados
Distribucion de las microfilarias en la piel

El sitio anatémico 6ptimo para la biopsia
de la piel para ser usada en todos los estudios
epidemioldgicos en el futuro, fue determinado
de las biopsias de los 121 participantes, quie-
nes tenfan una densidad de las microfilarias mayor
a 20 mf/mg. De los cuatro sitios anatémicos estu-
diados la regidn cresta ilfaca tenfa la densidad de
las microfilarias mds alta; un promedio de 53.2
mf/mg mientras la regiébn escapular tenfa un
promedio de 30.7 mi/mg (P< 0.008), la re-
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gibn de muslo, 33.4 mf/mg (P< 0.006) y la
regién de la pantorrilla, 24.4 mf/mg (P<0.001).
No habfa ninguna diferencia significativa en la
dénsidad de las microfilarias entre ¢l lado dere-
~cho o-el lado izquierdo. Para asegurar unifor-
midad, todas las biopsias de la piel en el estu-
dio epidemioldgico fueron tomadas de la re-
gibn de la cresta ilfaca derecha.
Distribuciéon de acuerdo a la edad y sexo de
los cdsos positivos para oncocercosis '
De los 7.831 habitantes de comunida-
des ‘positivas para oncocercosis (11), 4088

1001
901
80
701

601

Prevalencia (%)

507

40-

307
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(52.80/0) eran hombres y 3.743 (47.80/0)
fueron mujeres. Sin embargo, de los 2236
casos  positivos para oncocercosis, 1353
(60.50/0) : efan “hombres 'y 833 (39.50/0)
eran mujeres. Asi pues  se - ¢ncontrd una
proporcidbn mds alta de hombres (33.10/0)
que las mujeres (23.60/0; P < 0.003). La in-
cidencia de los hombres positivos para microfi-
larias subié en relacién a la edad, la prevalencia
mds alta (70.90/0) ocurrid entre los 40—44
afos de edad (Figura. 1). En todas las edades
la prevalencia en las mujeres fue mds baja que

Figura 1.  Distribucién de acuerdo a la edad
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¥ sexo de los casos positivos para microfilarias

entre 1353 hombres y 883 mujeres en la Provincia de Esmeraldas.



134

en los hombres, la mdxima (50.90/0) se dio en
las que tenfan 50—54 afios de edad.

En el drea hiperendémica (11), la preva-
lencia para el hombre (48.10/0) era igual que en
la mujer (46.10/0; P< 025). En los hombres,
la prevalencia mdxima (79.00/0) ocurrié entre
los 40—44 aiios de edad y con las mujeres la
incidencia mds alta (70.40/0) se encontrd entre
los 4559 anos de edad (Figura 2).

En las dreas hipoendémicas, la inciden-
cia de infeccién tanto en hombres (32.60/0)

La oncocercosis en Ecuador. II, Epidemiologia de los focos endémicos en la provincia de Esmeraldas

como en las mujeres (20.90/0) era mucho mas

baja (P< 0.03) que en el drea hiperendémica.
La incidencia mds alta en los hombres (56.30/0)

ocurrié en los que tenian de 40—44 afios de
edad, mientras que con las mujeres, habfa un
aumento gradual con la edad, con la mixima
incidencia entre las que tenian 60 aiios o mds
de edad.

En el drea hiperendémica, los nifios, me-
nores de 12 anos dé edad, tenfan una- incidencia
de infeccién mds baja que los adultos (Figura 3)
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Distribucion de acuerdo a la edad y sexo de los casos positivos pare microfilarias en

Figura 2.
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el drea hiperendémica (-
en la Provincia de Esmeraldas.
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Figura 3.  Incidencia de la infeccion en los adultos y nifios (12 afios o menos) a lo largo del Rz’o
Cayapas en la Provincia de Esmeraldas, Ecuador.

En el Rio Cayapas, desde la cabecera del rio
(270 kilémetros) hasta el rio Grande (160 ki-
l6metros) 1000/0 de los 261 adultos (40.90/0
de la poblacién total) estaban infectados, mien-
tras 377 nifios (59.10/0 de la poblacién total)

tenfan una incidencia de infeccidn solamente
de 48.60/0 (P < 0.001). Desde el Rio San

Miguel (120 kilémetros) hasta Zapallo Grande
(100 kildmetros) la incidencia en los adultos
bajo de .96.50/0 a 78.00/0, mientras que los
‘nifios la incidencia disminuyé de 48.60/0 a
23.00/0. La incidencia en las dreas hipoendé-
micas, en los adultos era de 28.60/0 y en los ni-
fios de 4.70/0.

Distribucion de densidad de las microfilarias en
la piel de acuerdo a la edad y sexo.

En todas las dreas endémicas, la densidad
de las microfilarias en la piel era mds alta en los
hombres (19.7. mf/mg) que en las mujeres (15.7
mf/mg; P < 0.05). La intensidad de infeccién
en ambos sexos subib con la edad hasta los 30—
34 afos (Figura 4). Después en los hombres la
densidad mdxima (39.7 mf/mg) ocurrié en los
que tenfan 40—44 afios, de edad, mientras una
disminucién brusca (a 82 mf/mg) ocurrié en los
que tenian 55—59 afios de edad. La densidad
mdxima en las mujeres (32.2 mf/mg) se observé
en las que tenfan 60 afios o mds de edad.
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Figura 4. Distribucion de acuerdo a la edad, sexo y promedio geométrico de la Eénsidad de las
microfilarias en biopsias de la piel positivas en los hobitantes de la Provincia de Esme-

raldas.

La densidad de las microfilarias en la piel
comprobd la clasificacién de la endemicidad
" de los focos hecho en base de la prevalencia
(11) (Figura 5). Una densidad promedio de mi-
crofilarias de 26.7 mf/mg caracterizb el drea hi-
perendémica, en comparacién a una densidad
de 10.9 mf/mg en las dreas hipoendémicas
(P<.0.001). El hombre infectado mostrd una
densidad mis alta (29.1 mf/mg) que la mujer
(20.6 mf/mg; P< 0.025) en el drea hiperendé-
fnicd, mientras en lds 4reis hipoéndémicas la
densidad en las mujeres infectadas (12.1 mf/mg)
sobrepasé la de los hombres infectados

(9.9 mf/mg; P < 0.05). En el drea hiperendé-
mica las densidades de las microfilarias mds
altas en los hombres (57.2 mf/mg y 73.1
mf/mg) ocurrieron en los que tenfan 25—39
y 40—44 afios de edad, mientras en las mu-
jeres la mdxima densidad (40.2 mf/mg) ocurri6é
en las que tenfan 45—49-afios. de edad. En las
dreas hipoendémicas, la densidad mixima en
las mujeres (35.2'mf/mg) se encontrd en las que
ténfan mds de 60 afios de edad, mientras que la
densidad mdxima de 29.9 mf/mg en los
hombtes ocurrié en los que tenfan 50—54 afios
de edad.
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Figura 5. Distribucion de acuerdo a lo edad, sexo y promedio geométrico de la densidad de las
microfilarias en biopsias de piel positivas en los habitantes del drea hiperendémica
(— e — ) v del drea hipoendémica (—— — —— -) en la Provincia de Esmeraldas

Noédulos

Los nédulos oncocercéticos, palpables o
visibles, fueron encontrados en 28.20/0 de los
hombres positivos para microfilarias, en 22.9
por ciento de las mujeres. Sin embargo, las mu-
jeres tenfan una prevalencia mds alta de los no-
dulos en la cabeza, 16.30/0 contra 12.30/0
(P< '001) y en los brazos, 3.00/0 contra
1.80/0 (P< 0.02) y en la regidn ilfaca, 47.50/0
contra 37.70/0 (P< 0.05; Tabla 1). No obstan-
te, en los hombres, una prevalencia mds alta de
los nédulos ocurrié en la region lumbar, 11.0

por ciento ¢ontra 5.90/0 (P< 0.001), y en la
regién sacrocoxigea, 11.30/0 contra 3.0o/o
(P <0.005). _ .

La mayoria de los nddulos (53.00/0) apa-
recieron como un nddulo solitario en un solo
sitio anatémico. Se presentaron noédulos milti-
ples en un solo sitio en 18.20/0 de los casos.
Nodulos miltiples en sitios anatémicos milti-
ples ocurrieron en 15.40/0 de los examinados,
mientras solamente 13.40/0 se presentaron con
un nddulo en sitios miltiples.
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Tabla 1. Distribucion anatomica de los nodulus oncocercoticos encontrados en los
hombres y las mujeres en la provincia de Esmeraldas, Ecuador,

Regién Anatémica Prevalencia (o/o)
Hombres " Mujeres
Cabeza 12.3 16.3
Escapular ' 29 2.0
Brazos 1.8 3.0
Tordcica lat. 19.6 - 19.8
Abdémen 0.4 1.0
Lumbar 11.0 5.0
Cresta Hiaca 37.7 47.5
Sacra 11.3 3.0
Muslo 2.6 1.9
Pierna 0.4 0.5
Tabla 2. Distribucién de los oncocercomas de acuerdo.a la édad v la metodologia usada para

el diagnbstico de los paclentes positivos para mzcroleanas en la provincia de Es-
meraldas, Ecuador.

Edad Prevalencia Positivos Positivos Distribucién de los
(afios) Oncocercomas Biopsia de Prueba de positivos por la Prueba
' (o/0) la piel Mazzotti de Mazzotti

(olo) - (o/o) Hiper Hipo-

endémica endémica

0--4 44.4 ©55.6 444 50.0 50.0
5—-9 17.0 70.4 29.6 ' 78.& 21.3
10-15 14.3 82.7 17.3 43.1 56.9
15-19 12.2 86.9 13.1 34.9 65.1
2024 18.4 92.0 ' 8.0 0.0 100.0
25-29 25.7 89.5 10.5 4.3 95.7
30-34 342 88.6 11.4 5.9 ) 94.1
35-39 26.9 81.6 18.3 0.0 100.0
40—44 41.0 88.2 11.8 4.8 952
45—49 48.6 ) 85.8 14.2 9.5 90.5
50-54 50.6 84.8 15.2 12.5 87.5
55.-59 200 86.7 13.3 0.0 100.0

60— 420 - 819 18.1 4.0 960
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, La prevalencia de los nddulos oncocercd-
ticos varia notablemente con la edad (Tabla 2).
La prevalencia nodular mostré una tendencia
a subir con la edad, la mdxima (50.60/0)
ocurrié en los que tenfan 50—54 afios de edad.
Los afios de adolescencia (1519 afios) presen-
taron una incidencia mas baja (12.20/0). Entre
los 0—4 afios de los 9 casos positivos para orico-
cercosis, 4 (44.40/0) tenian nddulos. La inci-
dencia era mds baja (19.00/0) entre los 5 a 9
afios, en los que tenfan 0—9 afios de edad, los
nbédulos se presentaron principalmente en la
regién de la cabeza (Tabla 3). Habfa una ligera
disminucién de la frecuencia de los nédulos en
la cabeza durante los afios de la adolescencia
con una frecuencia baja; estable durante los
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‘afios de adulto. La prevalencid de los n6dulos
‘en las regiones cresta ilfaca, toricica y lumbar
‘fue relativamente constante durante los afios
‘de adultos; la region cresta ilfaca tenfa la inci-
‘dencia mads baja. Nodulos en la regién escapular
'y sacracoxigea ocurrieron en los que tenfan
+25=29 afios de edad. No habfa ninguna dife-

rencia sighificativa en la distribucion entre los
hombres y las mujeres. ,
La presencia de los nédulos oncocercédti-

.cos en personas negativas para microfilarias era
‘rara  (1.40/0),

ocurrid solamente en nifios
(6—13 afios de edad) en las 4reas hipoendémi-
cas. Los nddulos se. localizaron en la cabeza
(37.50/0) y en la region torixica lateral
(62.50/0).

Tabla 3. /Relacién entre la incidencia de los oncocercomas y la edad de los habitdntes en la

Provincia de Esmeraldas*

Abdbémen 1 1 1
Pie : 1 1
Muslo 1 2 T 3 1 -1 1
Brazo e 2 1 i 32 3
Sacra 4 1 3 5 7 4 9.9 5 1 5
Escapula 1 1 | 2 2 1 2 1 4 2
Lumbar | 2 3 5 4 3 7 3 9 4 71 .8
Cresta Il - 2 13 11 26 29 23 21 26 34 22 4 - 31
- Toracica A 3 6.12 10 11 5 |10 20 15 10 2 7
Cabeza - - 4 27 lé 10 2 3 6 2 2 3 3 1 .1
e g P e o
o w»n e N N A e <+ S B Y v O

" Edad (afios)

* Los nimeros graficados indican los individuos con oncocercomas en ios difefehtes sitios anatémicos.



140 La oncocercosis en Ecuador. II. Epidemiologia de los focos endémicos en la provincia de Esmeéraldas

Habfa una correlacion marcada entre la
densidad de las microfilarias de la piel de la
cresta ilfaca y la prevalencia y localizacién de
_los oncocetconias. Una densidad tnayor ocurrid
eh los casos que tenfan nédulos 89 mf/mg
que los que no tenfan (20 mf/mg; P<0.006).
La densidad ‘méxima se observé en casos con
nodulos miltiples (107 mf/mg; P <0.008). La
localizacién deé los nodulos estaba relacionada
ditectamente a la densidad de las microfilarias
en la plel Una densidad de 95 mf/mg y 97
mf/mg se observo en casos donde habfa nédu-
los en las r'e'gikon'es cresta ilfaca y sacrocoxigea,
- pero una densidad mds baja (57 mf/mg;
P < 0.002) se encontré en los que tenfan nd-
dulos en la regién toricica lateral.

Comparacién. de los métodos diagnésticos.

Un total de 2236 personas en las dreas
investigadas en la Provincia de Esmeraldas fue-
ron encontrados positivos; 1913 (85.60/0) por
la biopsia de la piel y 323 (14.40/0) por la
prueba de Mazzotti. La proporcion de los parti-

cipantes diagnosticados positivos por la biopsia -

de 12 piel y la prueba de Mazzotti fueron relati-
vamente constante durante las edades 15—60
afios (Tabla 2). Entre los que tenfan 0—14
afios de edad, la mayorfa fueron diagnostica-
dos por la prueba de Mazzotti, con la inciden-
cia mas alta (44.40/0) se encontrd en los que
tenfan 0—4 aiios de edad. De los que fueron

diagnosticados por la prueba de Mazzotti en:

las dreas hipoendémicas, la mayorfa eran ni-
- fios y adolescentes (0—19) afios.

Discusion

Estudios reportados de la oncocercosis
en Ecuador han sido descriptivos y represen-
tan solamente un segmento pequefio de la po-
blacion . afectada por. la enfermedad (2,11).
Empleando la metodologia que fue usada en

los estudios epidemiolégicos previos en Guate-
mala- (5), podrfamos obtener una muestra re-’
presentativa de la poblacién infectada. Usando
los lideres locales como coordinadores y k<.
ciendo un censo casa por casa, podriamos ob-:
tener la cooperacién det 900/0 de la poblacién

en cada uno de los 11 focos endémicos.

Las biopsias de la piel sacadas con el
punch cornoescleral tipo- Walser, varian en el
peso y en drea superficial de un individuo a
otro. Previamente 14 variacion del tamafio de
la. biopsia han sido anotados entre los sitios
anatémicos y fos individuos examinados por
razén de las diferencias de grosor y textura de
la piel (5). Para eliminar esta variable, todas las
blopsms fueron pesadas analiticamente. En ra-
z6n de que habfa un acceso limitado a la balan-
za analftica, se practica la metodologia de la
estandarizacién del peso de O.C.P. (4).

La formacion de las cicatrices hipertro-

~ficas en los sitios de las biopsias ocurrieron

en los individuos que vivian en el drea hi-
perendémici.

Por. razones de tener la tendencia a
formar cicatrices hipertréficas, algunas fami-
lias tenfan recelo a ¢ooperar por miedo de la
formacién queloidea: Como fue reportado en
el Africa (13) las cicatrices hipertréficas se
formaton en las 4reas insalubles y donde una
infecciébn  secundaria. bactefiana fue comin.

La prevalencia de oncocetcosis en el
Ecuador es muy similar 4 la que se reporté

€ Guatemala, donde una infeccién mds fre-

cliente 'y severa ocurrié en los hombres que en
las mujeres (17).Esto es contrario al patrén

de prevalencia observada en Africa Occiden-

tal ‘donde la incidencia era 1gual para ambos

-sexos (1). Como en Guatemala el porcentaje

mds alto de hombres infectados ocurrid en las
personas que tenfan 40—49 afios de edad. En
las 'dreas guatemaltecas, donde se encontrd
una infeccién severa (5) y en las dreas tropi-
cal—hlimeda y sabana (tropical—-seca) del Africa
Occidental (1) casi 1000/6 de los hombres y las
mujeres quienes tenian mds de 15 afios de
edad fueron lnfectados comparablemente a lo
que se éncontrd en el drea hlperendémxca lo-
cahzada en el Rio Cayapas.

o La densidad de las microfilatias en la piel
encontrada en los ¢asos positivos para oncocer-
cosis en la Provincia de Esmeraldas fue diferen-
te quie el patron observado en Guatemala donde
la densidad subib cor las edades hasta 15 afios y

~después quedd estable e igual para ambos sexos
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(18). En cambio, en Ecuador, con los hombres
la densidad subié con las edades en los primeros
45 afios y después disminuy6; en las mujeres el
aumento con la edad fue constante y la densi-
dad mdxima ocurri6 en las que tenfan 60 afios
o mis de edad, un patrén similar se observd.en
el Africa Occidental (1). Sin embargo, en Ecua-
dor, la densidad de las microfilarias en ambos
sexos fue similar a la que se observd en Guate-
mala y menos a la reportada en Africa.

"En Ecuadot, la densidad de las. microfi-
larias en la.piel se relaciond al niimero y al si-
tio anatomico de los nddulos oncocercéticos.
La densidad mdxima (Figuré, 5) y la incidencia
mixima de los nédulos (Tabla 3), ocurrieron
en la misma edad, 45—55 afios. Entre los que
tenfan 55—59 afios, disminuyé la incidencia de
las ‘microfilarias. Esto es similar al patrén. del
Africa - Octcidental, donde las microfilarias en
los casos de ligera infeccién se encontraron en
mayores concentraciones cerca al nédulo. Eso
es contrario al patrén observado en Guatemala
donde no habia ninguna. corfelacion entre el
sitio. anatémico del nédulo 'y la densidad de
las microfilarias (14)." Una alta densidad de las
microfilarias se encontré en los hombres de
25-29 afios de edad, pero. no se relacioné con
la presencia o localizacién anatémica de los
nodulos. Una manifestacién similar se encon-
tré_en otros pafses donde los jévenes tenfan
una densidad alta de las microfilarias en la
piel, pero sit nédulos palpables (19).

Una diferencia “significativa en la dis-
tribucién de los nédulos oncocercoticos se
observé en los. nifios ecuatorianos (0—9 afios),
adolescentes (10—19 aifios) y- adultos (2160
afios). De los nddulos que ocurrieron en los
nifios, 79.50/0 se encontrd ¢n ld cabeza, mien-
tras que solamente 43.16/0.y 4.20/0 se encon-
traron en la cabeza de los adolescentes y adul-
tos respectivamente. Eii los adultos, las regiones
tordcica 'y pélvica fueéron: sitios anatémicos
mi§ comunes para los nddulos. En los nifios,
0—4 afios, la presencia de los nédulos fue la
Gnica evideéncia clfniéa de la enfermedad. La
alta densidad de los ndédulos encontrados en
la cabeza de los nifios podria ser por la cos-
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tumbre de envolver a los recién nacidos, dejan-
do solamente la cabeza expuesta. En los adul-
tos; li mayortia de los nodulos se encontré en

las regiories tordxica y pélvica, las dreas expues-

tas por los vestidos tradicionales y hdbitos de
trabajo. '

En las dreis hipoendémicas, se encontrd
una infeccidn temprana- en los nifios y jovenes
en los que se detécté nddulos palpables
(algunos sin evidencia de la microfilaria). Este
hallazgo es similar a lo que se observa en Gua-
temala (17) solamente el pardsito hembra,
como observd Collins en Guatemala (8).

La distribucién de los nddulos sugerirfa
que la enfermedad en Ecuador ha existido por
menos dé una generacién. Si hubiese existido
el mismo patrén de la infeccién por 30 afios, se
esperarfa un porcentaje amplio. de adultos
con nodulos localizados en la. cabeza, reflejan-
do la infeccidn adquirida en la nifez. El hecho
de que este patron no ocurriera, indicarfa un

* patrdn de - infeccidn recientemente adquirida.

Hay indicaciones que la enfermedad ha
llegado a set mds prevalente en los Gltimos afios.
En 1979, un estudio fue realizado en €l drea
R{o Grande (160 kilémetros) en donde aproxi-
madamente el 700/0 de los adultos s¢ encon-
tré positvos para oncocercosis. Dos afios des-
pués, ¢n 1981, la misma poblacién fue reexa-
minada usando la misma metodologia de diag-
néstico y 1000/0 de los adultos se encontid
positivos. El dumento.de 30 0/6 podria indi-
car que la tasa de infeccion ha subido en las.
personis o habfa de expresién de las infec-
cionés pre—patentes. Como aumentd la inci-
dericia - de 1i- infeccién, también subié la in-
tensidad ‘de’ la infeccion produciendo lesiones
patolégicas permanentes en aquellos infectados
ABSTRACT .

~ The epidemiology of infection was
estudied in all endemic foci onchocerciasis in
the province of Esmeraldas in Ecuador. The
incidence of infection and the density of micro-
filarias in the skin, both greater in males than
females, increased with age, reaching highest
levels at 40—45 years in males and at 60 years
and older in females. In the hyperendemic
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area males and females had the same rate of
infection, but the micofilarial density in males
exceeded that in females. In the hypoendemic
areas males had a higher infection rate than
females, but females registered a highier density
of microfilarias in the skin. The incidence and
location of the onchocercal nodules correlated
closély ‘with the density of microfilarias.

Adults, aged 50—54 had the highest prevalence

of onchocercal nodules, which occurred primar-
ily in the thorix and pelvic regions. Children
agéd 0—14 years showed a low prevalence of
nodules the head region being the primary
site. Of the two diagnostic methods used to
detect the presence of microfilarias, most of
the diagnosis (85.60/0) were made by skin
biopsies as compared to those made by the
Mazzotti test (14.40/0) (Revista de la Facultad
de Ciencias Médicas, 8 . . ., 1983).
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ESTUDIO RETROSPECTIVO DE LA DESNUTRICION EN EL MODULO PILOTO
“CENTRO DE SALUD DE RIOBAMBA"*

Dr. MARCELQO OCHOA EGAS, Dr. NAPOLEON GALLEGOS RUIZ,
Dr. LUIS VILLACRECES CARRILLO y Dra. GENNY ARELLANO BARRIGA

Departamento de Ciencias Fisiologicas. Facultad de Ciencias Médicas.
Universidad Central del Ecuador, Centro de Salud Riobamba .

RESUMERN

Se trata de un estudio estadistico de 226 casos de malnutriciéon infantil, en un universo
al azar de 500 historias clinicas de nifios de 0 a 6 afos de edad, atendidos en el Centro de Salud
Riobamba en el periodo comprendido entre enero de 1977 a enero de 1981. Se evalud la en-
fermedad en el parimetro peso y sus variables independientes escolaridad de los padres, tenen-
cia de la vivienda, ingreso econdémico y niicleo familiar. En forma conexa se demuestra la inci-
dencia causal del hacinamiento, la superpoblacidn infantil familiar en comparacién con el bajo

ingreso econdémico y la educacién de los padres.

Se recomienda un estudio mds amplio y com-

parativo de la zona urbana con la rural. (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas,8: 157, 1983).

La ausencia de investigacidon cientifica,
¢l desolador panorama de la salud y la alta tasa
de morbi—mortalidad infantil en la provincia
del Chimborazo, han sido los elementos moti-
vadores para confrontar los datos tedricos con
la realidad social de la malnutricién, enferme-
dad prototipo del tercer mundo, que con ca-
racteres dramaticos se presenta y se acentda
cada vez mds en nuestra provincia, en los que la
pobreza, el analfabetismo y la carencia de me-
dios de produccién son el razgo dominante de
una sociedad perennemente olvidada de los
poderes publicos.

La concepcién integral de este trabajo
reconoce los siguientes objetivos: k

1. Reconocer la forma predominante
de atencién primaria en el Gnico Centro de
Salud en la ciudad.

2. Conocer . el porcentaje de nifios,
hombres y mujeres -desnutridos en un univer-
so dado.

3. Identificar los probables factores con-
dicioriantes de la enfermedad.

4. Juzgar la importancia de la preven-
cién de la malnutricién infantil en el medio.

5. Exponer los elementos de juicio que
permitan valorar la real dimensién del pro-
blema.

Material y métodos

Se efectud el presente estudio en una
muestra al azar de 500 casos de nifios de O a
6 afios de edad, en el perfodo comprendido
entre énero de 1977 a enero de 1981.

La investigacién se orientd al andlisis
de la historia clfnica tnica implementada por el
Ministerio de Salud Pablica en 1977, incluida ™
la evaluacion nutricional que -fue analizada
tomando como referencia la curva de peso
existente en ella.

Se definieron 4 variables independien-
tes y 4 variables dependientes:

Variables independientes:

1. Escolaridad de los padres
Ingreso familiar
Tenencia de la vivienda

2.
3.
4. Nucleo familiar

A
* Trabajo realizado con el auspicio del Centro de Salud Riobamba.
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Tabla 1.— Universo de Estudio 500 casos

Nifios sanos

Nifos desnutridos

274 57.2%0
226 42.8%/0

Tabla 2.— Grados de Desnutricion

Incidencia Primaria

Incidencia Continua

Grado Casos o/o Casos o/o
I 143 63.2 49 342
1—1I 58 25.6 17 11.0
1 14 6.1 4 2.7
-1 7 : 30 0 ]
m . 4 1.7 0 0

Tabla 3 .— Desnutricién por sexo

Sexo €asos o/o
Masculino 102 45.1
Femenino 124 54.9

Variables dependientes

1. Condicién nutricional de los nifios en
estudio.

_ 2. Parasitismo

3. Patologia gastrointestinal (S{ndrome
Diarréico) .
4. Patologia respiratoria (Bronquitis—
bronconeumonia)

Resuitados

Se estudiaron 500 casos con un total
de casos de desnutricién .de 226 (45.20/0)
(Tabla 1).

En las tablas 2 y 3 se muestran los grados
de desnutricién por sexo y por edades, Pode-

mos observar que estos porcentajes se hallan o-
cupando aproximadamente la mitad de casos
(42.8 por ciento), lo cual nos confirma el es-
tado de depauperaciéon bioldgica de la nifiez
en la ciudad de Riobamba.

En la Tabla 4 de distribucién por edades
se advierte que el grupo poblacional infantil
mayormente afectado se halla en el.grupo
etario de 1 a 4 afos de edad, con mayor inci-
dencia de malnutricién en los grados I y IL

En la tabla 5, relacionamos los casos de
enfermedad diarreica aguda con los diferentes
grados de malnutricién. Se puede observar que
el parémetro tomado por asociacién frecuente
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Tabla 4.— Desnutricién por edades
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GRADOS DE DESNUTRICION

Edad Casos o/o Casos o/o Casos olo Casos o/o Casos o/o
en
Anos 1 1—-11 11 IT1 — 111 111
0-—-1 20 139 8 13.7 3 2.1.7 2 285 2 50
1—2 37 258 10 17.2 5 35.7 2 285 1 25
2—-3 43 30.0 14 241 6 42.8 1 142 1 25
3—4 ‘ 18 12.5 10 17.2 0 0 1 142 0 0
4-—-5 . 12 8.3 11 18.9 0 0 1 142 0 0
5—6 13 90 5 88 0o o 0o o 0o o
Tabla 5;— Patologia gastrointestinal (Sindrome Diarreico)

Grados de Casos de

desnutricion Sindrome Diarreico olo

| 53 37.0

I-11 30 51.7

11 7 50.0

- I 42.0

m 1 25.0

con el sindrome carencial es casi equgvalente
para todos los grados de desnutricion, ¢on una
- médxima-frecuencia para los grados I—‘

(51.70/0 'y 500/0 respectivamente).} Estos
grupos resultan también mayormente aﬁ@ctados
con infecciones del tracto respiratorio (tabla 6)
Aln cuando no contamos con datos fid_édignos
de la etiologia de la enfermedad diarreiég,, cabe
anotar por observacibén vivencial la alta if:‘yiden-
cia de parasitosis en el siguiente orden sTuen-

Iy Hr

cial: 4scaris lumbricoides, ameba histolitica,
giardia lambia, tricocéfalo- dispar, endolimax
nana, tenia solium.

Las tablas 7, 8, 9 y 10 muestran un flujo
de datos de causa indirecta que cierra el circulo
vicioso en la produccién de la enfermedad:
instruccién incompleta de los padres, hacina-
miento, condiciones ambientales deficientes, in-
greso familiar por debajo del minimo vital en
términos de salario.
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Tabla 6.— Patologia Respiratoria (Bronquitis — Bronconeumonis)

Grados de - Casos

desnutricién : o/o
! ‘ 20 130
t-n 19 32.7
I | 5 35.7
n-a 2 285
m 1 , 25.0

Tabla 7.— Escolaridad de los padres
Escuela : . ... Colegio Superior Analfab.  Descon,

Completo Incompleto Completo  Incompleto

Caso o/o Cas_ov o/or Caso o/o Caso o/o Caso ofo _ Caso o/o Caso ofo

padre 75 367 30 147 49 240 27 132 15 73 6 29 2 09
Madre 75 33.1 37 161 38 168 28 123 10 43 18 79 20 88

Tabla 8.— Ingreso familiar

Salario fijo Casos . ‘ olo
— de 1.000 20 12.8
1.000 a 2.000 ] , 52 ‘ 33.3
2.000 2 3.000 - 24 : 15.3
3.000 2 4.000 v 30 IR 19.2
4.00025.000 . 7 o 4.4
5.00026.000 12 v 7.6

"~ +de 6.000- . o i) ' 7.0

salario variable 70 31.0.
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Tabla 9.— Tenencia de la vivienda
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Tenencia Casos olo
Propia 14 6.1
Arrendada 174 76.9
Desconocido 38 16.8

Tabla 10.— Nicleo familiar

+10 no reg.

Personas 2 3 4 5 6 7 8 9

Casos 12 36 31 47 15 20 1 9 5 50

o/o 5.3 15.9 13.7 207 6.6 8.8 04 39 22 22
Discusion mos definitivamente que los recursos del pafs

No cabe la menor duda de que la mal-  deban invertirse en las principales ciudades,
nutricién infantil es una enfermedad médi- en desmedro de las demds, porque ello sig-
co—social cuyos niveles elevados en el pafs nifica ahondar ain mds la infrahumana con-
alcanzan niveles criticos en la Provincia del  dicion de salud en la que se debaten las ciuda-
Chimborazo, en donde la falta de medios de  des pequedias, que exhiben como tnico don de

produccién, Ya mala distribucién de los pro- Ja
ductos agro pecuarios, desarrollo incipiente  la desnutricién infantil.

agroindustrial | la migracién hacia los polos de
desarrollo de  Quito y Guayaquil, el insuficien-
te o nulo a<ceso al derecho de instruccion,
son los' medios causales mds comunes que in-
ciden directazmente sobre los nifios de la ciu-
dad compom entes de la poblacion menos
protejida. .

Como Xo demuestra la presente inves-
tigacién, el alto porcentaje de malnutricion,
nos da la pawats de que el universo de salud
en la Provinci ;s del Chimborazo debe ser enten-
dida en form o prioritaria por el Estado ecua-
toriano en el  4rea materno infantil. No cree-

naturaleza el rezago bio—psico—social:-



FCM— Revista de la Facultad de Ciencias Médicas (1983) 163

PROSTAGLANDINAS, ENDOPEROXIDOS, TROMBOXANOS
Y LEUCOTRIENES

Dr. RODRIGO YEPEZ M.

Departamento de Ciencias Fisiologicas. Facultad de Ciencias Médicas.
Universidad Central del Ecuador

RESUMEN

Es muy notableé el interés que ha surgido en los dltimos afios en torno a un grupo de sustan-
cias emparentadas quimicamente con los dcidos grasos. Estas sustancias denominadas prostaglan-
dinas tienen un gran potencial terapéutico y su utilizacién en una variedad de problemas clinicos
estd virtualmente descubriéndose. Es igualmente muy grande la expectativa que se ha creado en
el mundo cientifico con relacién a otras sustancias asociadas igualmente a los dcidos grasos y a las
que se les conoce como endoperdxidos, tromboxanos y leucotrienes. No es poca la confusién
existente en cuanto al origen, bioquimica y funciones bioldgicas de estos compuestos. Esta revi-
sidn es un esfuerzo pedagogico para sistematizar el conocimiento existente y para facilitar a los
estudiantes el acceso a la riquisima y maltiple informacién disponible. {Revista de la Facultad de
Ciencias Médicas, 8. 163, 1983).

De modo general se debe partir de un  través de procesos metabdlicos catalizados por
concepto: endoperéxidos (Ep), prostaglandinas  sistemas enzimdticos especificos, segiin se es-
(Pg), tromboxanos (Tx) y leucotrienes (Lt), son tablece en el cuadro 1.
sustancias que derivan de los dcidos grasos a

Cuadro 1. Fuente de origen de endoperoxidos, prostoglandings, tromboxanos y leucotrienes.

ACIDOS GRASOS

ENDOPEROXIDOS

LEUCOTRIENES
" TROMBOXANOS"

PROSTAGLANDINAS
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Los dcidos grasos, fuente primaria de es- Los triacilgliceroles (triglicéridos) forman

tos compuestos son los constituyentes de los  la grasa de depésito.
lipidos. Los fosfolipidos constituyen parte de las

Entre los lipidos, los triacilgliceroles ~ membranas celulares.

y los fosfolipidos son los de mayor impor- La conformacién genérica de un icido

tancia bioldgica. graso se observa en la siguiente figura:

H H H
N T A O I B
H—C—C—C—C~C—C—C—C—C—C~C—C—C—C—C—COOH
| I I
| || Lo

|
Illl!iHHI!II-liHHHHHHH |
c

Figura 1. Acido Palmitico

Los fosfolipidos estin conformados por  gura 2 se ilustra la estructura de un fosfoli-
un alcohol: el glicerol; dos icidos grasos y un  pido.
dcido orginico que contiene fésforo. En la fi-

I DS
H—C C C—0—P—0—C--C—N—CHg4
| | [ U A
O o H 0 H H CHj
I l
? o ? o)
(?“2)14 (‘I:Hz)m
CHj CH 3
Figura 2. Lecitina o Fosfatidil~Colina
Al producirse la disrrupcién de las mem- tes, de acuerdo a la siguiente ecuacion:
branas celulares, los fosfolfpidos por acciéon ‘
de la enzima fosfolipasa, sufren un proceso  Fosfolipido + agua = Glicerol +Acidos grasos

de hidrdlisis, separdindose en sus componen-
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El 4cido graso que se libera de los fosfo-
lipidos de membrana es el dcido araquidénico,

X
/
Figura 3. Acido Araquidonico

El 4cido -araquiddnico se sintetiza en el
organismo a partir del 4cido linoleico. Este es
un dcido graso esencial; esto es: no puede ser
sintetizado en las células y por consiguiente
debe ser provisto necesariamente con la dieta.
El dcido linoleico, cuya estructura se muestra
en Ja figura 4, estd presente en concentraciones
clevadas en los aceites comestibles de origen

vegetal: aceites de maiz, de soya, de mani,
pero no en e} aceite de oliva.

Figura 4. Acido Linoleico

Es el 4cido araquidénico el precursor
de los endoperéxidos los cuales a su vez
dan origen a las prostaglandinas D—2, E-2,
F—2—alfa e I—2. Esta Gltima conocida tam-
bién como prostaciclina. También a partir
de los endoperdxidos se forma el tromboxa-
no A-2.

Igualmente el 4cido araquidénico es el
precursor de los leucotrienes: LtA—4, LtB—4,
LtC—4, LtD—4 y LtE—4. ‘

Una sintesis esquemdtica del origen de
endoper6xidos, prostaglandinas, tromboxanos
y leucotrienes, a partir del dcido araquiddni-
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cuya estructura se muestra a continuacion:

COOH

co, se presenta en el cuadro 2.

Otros 4cidos grasos dan origen a otras
prostaglandinas: asf, del icido dihomolinoleico
se forman las prostaglandinas E—1 y F-1.
A partir del 4cido 5,8,11,14,17 eicosa—penta-
noico se constituyen las prostaglandinas E—3
y F-3. .

A partir de las Pg E=1, E-2, E-3, F—1,
F—2 y F—3, llamadas también prostaglandinas

COOH

primarias, se forman las prostaglandinas de las
series Ay B.

Los Endoperéxidos

Se conocen también como prostaglandi-
nas G—2 y H-2, aunque ahora se prefiere deno-
minarlos endoperéxidos 2 y 3, respectivamente.
Su estructura se muestra en la figura 5.

Samuelsson (1) sugirié que los endope-

. téxidos eran eslabones metabdlicos entre los

dcidos grasos y las prostaglandinas., Ocho afios
mds tarde fueron aislados los endoperéxidos 2
y 3, a los que se llamé PgG—2 y PgH-2, para
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Cuadro 2. Origen de endoperoxidos, prostaglandinas, tromboxanos y leucotrienes a partir del

deido araquidonico.

ACIDO ARAQUIDONICO

7N

Cicloxigenasa

ENDOPEROXIDOS .
(PgG—2 y PgH—2)

PROSTA PROSTA
GLAN GLANDINA
DINA; F—2—alfa
D—2
PROSTA PROSTA

GLANDINA GLANDINA
E—2 I—2

L (Prostaciclina)

'TROMBOXANO A—2

Figura 5. Endoperéxido ciclico.

continuar con la nomenclatura alfabética que se
inici6 cuando se descubrieron las dos primeras
prostaglandinas: la E y la F. Fue Hamberg
(2,3) quien demostré6 que PgG—2 y PgH-2

Lipoxigénasa

LEUCOTRIENE A—4

HOH N Gluta
tion

LEUCOTRIENE LEUCOTRIENE
B—4 c—4

\ cido

glutamico

LEUCOTRIENE D—4

gncina’(/\

LEUCOTRIENE E—4

eran efectivamente precursores de prostaglan-
dinas.

El 4cido araquiddnico, fuente de origen
de los endoperdxidos, con la participacién de’
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oxigeno molecular y en presencia de la enzima
ciclo—oxigenasa es convertido en los endope-
roxidos ciclicos 2 y 3.

Los endoperdxidos han atraido gran
atencién debido a sus propicdades bioldgicas:
sus efectos sobre:la musculatura bronquial y
vascular han sido considerados de mayor im-
portancia que los que ecjercen las propias
prostaglandinas; ademds, los endoperéxidos
provocan una ripida y aun irreversible agre-
gacién de las plaquetas, segiun lo establecido
por Hamberg (4).

Descubrimientos posteriores han demos-
trado que algunos de los efectos bioldgicos,
inicialmente atribuidos a los .endoperéxidos,
pueden deberse, al ménos en parte, a sus meta-
bolitos: el tromboxano y la prostaciclina.
Las Prostaglandinas

Seglin se establecié en el cuadro 2, a par-
tir de los endoperdxidos y por accién de
sintetasas especificas se forman las prostaglan-
dinas biolégicamente activas, denominadas
D—-2, E-2 y F—2—alfa. Estas, conjuntamente
con la Pgl—2, son seguramente las prostaglan-
dinas mds ampliamente estudiadas. = Sin
embargo, existen otras prostaglandinas, que con
las mencionadas comparten una estructura mo-
lecular comitin y propiedades similares. En con-
secuencia se hace necesaria una revision general
y sistemdtica sobre este tema.

El nombre de prostaglandina fue dado
por Von Euler (5) a un factor encontrado en
el liquido seminal humano. Este ginecdlogo
sueco pensd que tal factor activo era secretado
por la glindula prostética (6) de donde el nom-
bre de prostaglandina.

Actualmente se sabe que el liquido semi-
nal humano es el fluido mds rico en prosta-
glandinas ¥ que éstas provienen de las vesicu-
las seminales y no de la préstata. El endome-
trio, el pulmén, el rifidn, el cerebro, las célu:
las sanguineas, contienen también cuantias
importantes'de prostaglandmas

Pocos afios antes de los estudios de Von
Euler, en 1930, Kurzrok y Lieb (7), experi-
mentando con liquido seminal humano fres-
co, aplicado a bandas de {itero humano, provo-
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caron unas veces relajacion y otras veces
contraccién de esta musculatura. Por la misma
época, 1935, Goldblatt (8) en Inglaterra demos-
tr6 que el factor prostaglandinico, a mds de
tener una notable actividad estimulante sobre la
musculatura lisa, disminufa también la presién
arterial. )

No fue sino hasta la mitad del siglo cuan-
do Bergstrom (9) postuld que la prostaglandina
no era una sustancia Gnica sino que se trataba
de un conjunto de varias sustancias emparenta-
das quimicamente con los dcidos grasos. Bergs-
trom y Sjovall (10) consiguieron el aislamiento
en forma cristalina de las dos primeras prosta-
glandinas a las que denominaron E y ¥ por
ser solubles en éter, la primera y en un solven-
te fosfatado, la segunda.

A partir de entonces se han aislado diver-
sos compuestos relacionados entre si y se han
dilucidado sus estructuras quimicas. Cabe des-
tacar los nombres de Bergstrom, Dresler,
Ryhage, Samuelsson, Sjovall y Danielsson,
como los pioneros, entre otros, de este esfuer-
zo cientifico.

Una cantidad tan pequefia de prosta-
glandina como un nanogramo (un milimicro-
gramo), puede provocar la contracciéon o la
relajaciéon de algunos grupos musculares, tal
como ha sido sefialado en la revision realiza-
da por Naranjo (11).

Segun la prostaglandina de que se trate
y ¢ sistema orgdnico sobre el cual actiie, estos
compuestos pueden ser vasodilatadores o vaso-
constrictores; pueden incidir en la lipdlisis,
en la agregacion plaquetaria, en la secrecién’
gistrica, seglin ha sido establecido por Labadie
(12), Higgins (13), Anderson (14) y por Logi-
nov (15).

En algunos oOrganos las prostaglandinas
producen efectos semejantes, mientras que en
otros producen efectos opuestos. Asi, sobre la
musculatura lisa intestinal, las prostaglandinas
E y F provocan contraccion, pero la E genera
relajacién. Estas diferencias se explican segura-
mente por la existencia de un mismo receptor
para E y F en intestino, mientras que en bron-
quios, la E actuarfa a nivel de un receptor y
la F a nivel de otro receptor distinto.
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Los trabajos sobre la accion de las pros-
taglandinas E y F en intestino y bronquios
son muy abundantes. Bioquimicos, fisidlogos y
farmacdlogos interesados en profundizar el
tema pueden recurrir a Swatman (16); Butcher
(17), Lichtenstein (18), Pike (19), Tauber (20),
Makano (21), Frey (22), Kadowitz (23) y
Mathe (24).

La presencia de las prostaglandinas en el
sistema nervioso central hace pensar que su
papel posiblemente va mds alld de las funciones

correspondientes a la vida vegetativa. Asi lo han

sefialado Homes (25) y Coceani (26). Desde
luego que estin ya bien sentadas las aplicacio-
nes terapéuticas de las prostaglandinas en el
campo de la ginecologfa y obstetricia para el

Prostaglandinas, endoperéxidos, tromboxanos y leucotrienes

tratamiento de la disménorrea y de la menorra-
gia; para la induccion de la labor de parto
después de la trigésima—novena semana de
gestacion y. para la terminacién del embarazo
en las primeras semanas. Aparte de estas apli-
caciones, las prostaglandinas estin encontran-
do amplio campo de accion en las enfermedades
cardiacas y vasculares periféricas; en el asma,
en la inflamacién, en la respuesta inmune,
etc.

Ahora bien, todas las prostaglandinas tie-
nen una estructura molecular similar: estdn con-
formadas por una cadena de 20 4tomos de car-
bono, cinco de los cuales forman un anillo en
la mitad de la cadena. Esta estructura genéri-
ca e hipotética se llama ‘‘icido prostanoico”.

(Figura 6).

Figura 6. -Acido Prostanoico

Las prostaglandinas tienen una nomencla-
tura alfabética, pero semisistemdtica, en razdn
de que la notaciébn se empezd por las PgE y
F, que fueron las primeras en ser descubiertas
y que recibieron tal nombre, no precisamente
para seguir un cierto orden alfabético, sino por-
que la una resultd ser soluble en éter y la otra
soluble enun solvente fosfatado. De todas ma-
neras se ha continuado con la nomenclatura
alfabética y as{ es como se pueden identificar
hasta la fecha las prostaglandinas A, B, D,
E, F, L. Samuelsson (27), Anngard (28) y Von
Euler (29) han realizado importantes contri-
buciones en torno a la sistematizacién de la
nomenclatura de estos compuestos.

Las prostaglandinas llevan junto a la
letra del alfabeto que las identifica, un niime-

ro a modo de subindice y a veces a este 1lti-
mo le acompafia una letra del alfabeto griego.
El subindice indica tan sélo el nimero de en-
laces dobles que se encuentran en la molécula
1,2, 3, etc. La letra griega, si es alfa, sefiala que
los dos grupos OH que existen en el anillo de
algunas Pg, se encuentran del mismo lado con
respecto al plano del anillo; si la letra es beta,
los dos grupos oxhidrilo estin en lados opues-
tos.

Las Pg de las series E y F son muy abun-
dantes y se diferencian entre si por la estructu-
ra del anillo de cinco carbonos, segiin se aprecia
en las figuras 7 y 8.
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o) ’ ~ OH
I
OH OH

Figura 7 — PgE Figura 8 — PgF

.COOH

13
OH

Figura 9. Prostaglandina E—1

OH

13

Figura 10. Prostaglanding E-—2

Notese que li PgE—1 tiene un solo do-
ble enlace y que en el anillo de cinco-carbonos
existe solamente un grupo OH (Fig. 9).

Notese que la PgE—2 tiene dos-enlaces
dobles (Fig. 10).

En este caso, la-PgF—2-alfa~ tiene dos
enlaces dobles y dos grupos OH: colocados del
mismo lado del plano dél anillo: Existe una

Pg—F—2—beta, sintetizada artificialmente (Fig.
11).
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Figura 12. Prostaglandina A—1

La serie de prostaglandinas A tiene in-
terés por la actividad que desarrollan a nivel
del corazédn donde actan como vasodilatadores
coronarios; ejercen también cierta accibén vaso-

. dilatadora periférica y en consecuencia exhiben
efectos hipotensores (30).

.Las prostaglandinas de la serie A denvan

de las prostaglandinas de la seric E: la PgE—1

da lugar a la PgA-1; la PgF—2—alfa da lugar

OH
Figura 13. Prostaglandina A—2—19—hidroxi

OH

a la PgA -2 —19—hidroxi.

A continuacién se muestran las estruc-
turas de las prostaglandinas A—-1y A—2—19—
hidroxi (Figs. 12 y 13).

A su vez, las distintas prostaglandinas de
la serie A, son precursores de las prostaglandi-
nas de la serie B, Asf, ]la PeA—1 da origen a la
PgB—1; la PgA—2—19—hidroxi forma la PgB—
2—19-hidroxi.
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Las estructuras de las prostaglandinas
B—1 y B—2—-19-hidroxi estin esqucmatizadas
en las figuras 14 y 15. :

Como: quedd sefalado anteriormente, a
partir - del 4cido araquidénico se forman las
prostaglandinas D-2, E—-2 y F—2—alfa segin
lo propuesto en la figura 16.

o)

71

Tromboxanos
La enzima tromboxano A-—2 sintetasa,
presente en trombocitos y en pulmones, con-
vierte a la PgH—2 en tromboxano A—-2 (TxA-2)
El grupo de investigacién de Hamberg
demostré (31) que la incubacién de los endo-
peréxidos con plaquctas, da lugar a varios me-

OH

Figura 14. Figura 14«Protaglanding B—1

OH

OH

Figura 15. Prostuglanding B—2—19—hidroxi

OH

Ra
PgEy: Ry= 0 ; - Ry = OH,H
PgDz: RI= OH,H, RZ =0
PgFy: Ry= R, = OH, H

Figura 16. Formacion de la prostaglanding D—2, E—2 y F—2—ulfa, a partir del

acido araquidonico.
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tabolitos, el mds importante dc los cuales cs
el tromboxano A—2, asi llamado por su po-
tente capacidad paraz inducir agregacion de
los trombocitos y por su peculiar estructura
quimica (Fig. 17)

El tromboxano A—2 se convierte en
tromboxano B—2 (TxB—2— que es un producto
estable, pero inactivo (F ig: 18).

Prostaglandina 1-2 (Prostaciclina)

En 1976, en Inglaterra se descubrié la
prostaciclina, un potente metabolito de los
endoperdxidos. En los laboratorios de la em-
presa Wellcome, Moncada, Grylewski y otros
(32) encontraron que la incubacién de PgG—
2 6 de PgH—-2, con enzimas microsomales
provenientes de aorta, a las que se llamé pros-
taciclin—sintetasa, producia un nuevo y potente

Figura 17. Tromboxano A—2

OH
i

e \——/\/\__—COOH

OH ™o :

J
OH
Figura 18. Figura 18,Tromboxano B—2

HO

HO

Figura 19. Prostaglanding -2 (Prostacicling)
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', . (CHo)4 COOH
‘\IOl/

Cs Hyy

1
OH

Figura 20. 6—Ceto—Prostaglandina F—1—Alfa

compuesto vasodilatador, inestable, al que
denominaron prostaglandina X (PgX).
Grylewski (33) demostré que PgX tenia
capacidid para inhibir la agregacién de las
plaquetas y Moncada (34) demostré que PgX
podia ain revertir la agregacién plaquetaria.
Posteriormente se establecid la estructu-

ra biciclica de la prostaglandina X y entonces:

se le denomind prostaciclina; actualmente y a
fin de mantener la nomenclatura alfabética se-
misistemdtica se la denomina prostaglandina
1-2 (Pgl—2). (Fig. 19).

La prostaglandina I-2 tiene una vida me-
dia bioldgica de aproximadamente tres minutos
y por un proceso de hidrélisis se transforma en
el metabolito - 6—ceto—PgF—1—alfa, que es
estable (Fig. 20).

Moncada ha sugerido (35) que las accio-
nes opuestas del tromboxano A—2 y de la pros-
taglandina I—2 son “instrumentales” en el con-
trol  del proceso de coagulacién sangufnea.

Esta hipdtesis ha dado lugar a especula-
ciones en el campo del tratamiento de los pro-
blemas cardiovasculares en términos de esta-
blecer la utilidad terapéutica de los agonistas
de la prostaglandina -2 y de los antagonistas
del tromboxano A~2.

As{ mismo, ha despertado-gran impac-
to la posible accién preventiva de la prosta-
glandina I—2 (en tanto es un agente vasodi-
latador) frente al proceso de vasoconstriccién
que acompafa a la toxemia del embarazo. La
relacion entre concentracién de prostaglandina
I-2, presiébn arterial elevada, baja ingesta de

calcio y vasoconstriccién en la toxemia gra-
vidica estd siendo objeto de investigacion en
varios centros cientificos (36, 37, 38, 39, 40).

En consideracién a la potencia bioldgica
de Pgl—2 y en razén de su corta vida media,
los investigadores han orientado su atencién
hacia la sintesis de andlogos sintéticos, mds
estables, pero que terapéuticamente -mime-
tizan las acciones del Pgl—2.

Una adecuada revision sobre este aspecto
se encuentra en Roberts y Scheinmann (41).

En la mayor parte de anilogos, el grupo
enol—eter de la Pgl—2 es reemplazado o esta-
bilizado, dando lugar a distintos derivados:

a) Derivados oxigenados

b) Derivados sulfurados

¢) Derivados nitrogenados

d) Derivados carbonados

En la figura 21 se aprecian las estructu-
ras basicas de estos andlogos: (Fig. 21).

Los leucotrienes

Mientras se investigaba los tromboxanos
en los trombocitos se descubribé una via meta-
bolica alternativa que partfa del mismo 4cido
araquidénico, pero que mediadz por la enzi-
ma lipoxigenasa daba lugar a la-formacién de
un grupo de sustancias aciclicas y oxigenadas
a las que se denominé leucotrienes por habér-
selos encontrado en los leucocitos, Lis inves:
tigaciones de Samuelsson y Himmarstron (42)
han colocado a los leucotrienes en una posi-
cién expectante puesto que se les relaciona
con la SRS—A o sustancia de reaccién lenta
de la anafilaxia, que como es sabido es un me-
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Figura 21. Andlogos de la prostaglandina 12

diador connotado de los sintomas del asma y
de otras reacciones de hipersensibilidad.

Los leucotrienes se denominan siguiendo
una nomenclatura parecida a la de las prosta-
glandinas, en tanto se emplea una secuencia

alfabética y se utilizan subindices para indi-

car el nimero de enlaces dobles presentes en
cada estructura quimica.

Hasta la fecha se han descrito cinco leu-
cotrienes: A, B, C, D y E, los que fueron iden-
tificados inicialmente asi: LtA, LtB, LtC,
LtD y LtE. Actualmente se les denota como

LtA—4, LtB—4, [tC—4, LtD—4 y LtE—4,’

para indicar la presencia de cuatro enlaces
dobles en las distintas moléculas (43).

La. formacién de los leucotrienes a partir
del dcido araquidénico tiene esta secuencia:
la enzima lipoxigenasa convierte el dcido
araquidénico en un metabolito intermedio:
el 4cido 5 hidroxi—peroxi—eicosa—tetranoico,
el cual es transformado en el leucotriene A—4,
(Fig. 22).

El leucotriene A—4 es convertido en
leucotriene B—4 por adicién de agua. Si en
cambio, la adicién es de aglutinacién, el leuco-
triene A—4 forma mds bien un leucotriene C—4.

(Fig. 23),

El glutation es un péptido formado
por tres residuos de aminodcidos: glicina, cis-
tefna y 4cido glutdmico. La remocion del
tesiduo de 4cido glutdmico convierte el leu-
cotriene D—4 en leucotriene E~4; la remo-
cion del residuo de glicina convierte al leu-
cotriene D—4 en leucotriene E—4.

La mezcla de algunos leucotrienes consti-
tuye la sustancia de reaccién lenta de la anafi-
laxia (SRS—A). Esta sustancia fue encontrada
en la década de los afios 30 en el liguido ex-
tracelular pulmonar, identificindosele como
un factor que provocaba profunda broncocons-
triccion en animales de laboratorio. Fueron
Feldber y Kellaway (44) quienes introdujeron
el término SRS—A y a pesar del tiempo trans-
currido, muy poco progreso se habifa realizado
en los afios subsiguientes en cuanto a la es-
tructura quimica de SRS—A, hasta que a
principios de esta década, Samuelsson (45)
en el Instituto Karolinska de Estocolmo, tra-
bajando en leucocitos polimorfonucleares de
conejo, dilucidé la estructura quimica de los
leucotrienes y postulé que LtD—4 es el com-
ponente principal de la SRS—A proveniente
del pulmén humano, sugiriendo que consiste
de una mezcla de los leucotrienes D—4 y C—4.
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COOH

acido araquidénico

OOH ’ lipoxigenasa

COOH

WV

acido 5 hidroxi — peroxi — eicosa — tetranoico

COOH

leucotriene A4

Figura 22. Formacién del leucotriene A—4 a partir del dcido araquidénico.

Leucotriene A4

o \Glutatlon

OH

Leucotriene B4

Leucotriene C4

Figura 23. Formacién de leucotriene B—d y C—a partirdei leucotriene A—4
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Conclusiones

Estamos pues ante un grupo de sustancias
quimicas muy promisorias en el campo de la
medicina. Todas reconocen un origen comun:
los dcidos grasos y exhiben una estructura mole-
cular. sensiblemente parecida. Sus propiedades
biolégicas suscitan enorme interés en la medida
que se reconocen efectos terapéuticos en diver-
sas - patologias. La investigacién. bioquimica
bdsica 'y clinica en auge permitird dilucidar
muchos interrogantes: ¢Es indispensable la dis-
rrupcién de las membranas celulares para la
sintesis de estos compuestos? o dPuede haber
sintesis sin necesidad de la disrrupcién?

El mecanismo de accién a nivel de recep-
tores; la interaccién con adenil—ciclasa y con
AMPc es otra drea de gran curiosidad cientifica.

Modificaciones genéticas a nivel de las en-
zimas que participan en la sinteis son fenéme-
nos posibles, como lo son también la hipocal-
cemia y la hipomagnesemia, tépicos acerca de
los cuales prdcticamente estd todo por decirse.

Queda por fin el dilatado campo de las
aplicaciones terapéuticas y de las eventuales
reacciones adversa que pueden generarse.

Cardidlogos, gastroenterdlogos, neumd-
logos, hematdlogs, alergélogos, inmundlogos,
ginecblogos, son, entre muchos otros, los espe-
cialistas de la medicina que tienen bajo su res-
ponsabilidad el estudio y el buen uso de prosta-
glandinas, endoperoxidos, tromboxanos y leu-
cotrienes .
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ELECTROCARDIOGRAFIAEN LA CARDIOPATIA PULMONAR AGUDA
(CPA) O COR PULMONAR AGUDO

Dr. WASHINGTON MERA C,

Servicio de Cardiologia. Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social

RESUMEN

Se estudian 20 pacientes con CPA, por diferentes causas, se describe los hallazgos electro-
cardiogrificos mids frecuentemente encontrados y se concluye que el estudio electrocardiogrifico
es de enorme utilidad en el diagnéstico de CPA y para valorar su evolucion. (Revista de la Facultad

de Ciencias Médicas, 8: 179, 1983).

En nuestra prdctica diaria, tanto privada
como hospitalaria, se ha encontrado un niimero
significativo de. enfermos afectos de CPA.

Establecer el diagndstico ha sido y es
elemento principal de la exploracién del pa-

ciente, y ante la diversidad de entidades que .

pueden exhibir cuadros clinicos que se presten

a confusién (1), hemos utilizado el examen

electrocardiogrifico como rutina para apoyar
nuestro diagndstico (4, 13). Esto no implica el
que hayamos prescindido de la valoracién ra-
diolégica, de laboratorio especialmente enzim4-
tica, radioisotopica o angiogrifica.

Por lo tanto, el objeto de este trabajo es
comunicar los hallazgos electrocardiogrificos en
la CPA.

Material y Métodos .

Forman parte de este estudio 20 pacien-
tes de ambos sexos, de 15 a 65 afios de edad
(53 como promedio), observados en los {ltimos
cinco afios.

En cada uno de los pacientes el diagnds-
tico de CPA estuvo sustentado por una historia
clinica completa, valoracién radiolégica y de
laboratorio.

Las causas del sindrome fueron:
Trombo—embolia pulmonar post

cirugia de caderaopelvis .. . ... ... 8 casos
Trombo—embolia pulmonar post
PaIto . .. ... 2 casos

Trombo—embolia pulmonar post

fracturadefémur . .............. 1 caso
Infecci6n aguda bacteriana

broncopulmonar .............. 6 casos
Tuberculosis . ................ 2 casos
Neumotorax = « « « « v v o v v v 1 caso

El ECG fue obtenido al inicio de la sin-
tomatologia de la CPA y con anterioridad los
enfermos no relataron afectacién ni sintomato-
logia cardio—pulmonar.

Resultados

Todos los pacientes presentiron dos o
mis de los ¢ambios siguientes. Se anotan de
acuerdo a su mayor frecuencia: '

—Taquicardia sinusal ‘

~Desviacion del eje del QRS a la derecha

—Complejos ventriculares del tipo Si,
$2, 83,081 Q3

—Q profunda en D3, aVF con T negativa

—Bloqueo de rama derecha de grado va-
riable . .

—Onda T negativa con caracteristicas
isquémicas en: precordiales derechas o en dere-
chas y medias.

—Zona de transiciéon precordial desviada
a la izquierda

“Complejos ventriculares de tipo S en
precordiales izquierdas o en todo el precordio.
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—ST desnivelado positivo en D2, D3, aVF

—8T desnivelado positivo en V1 y V2
—Sobrecarga auricular derecha
—Complejos ventriculares del tipo QR en
—Extrasistoles ventriculares derechos.
—Extrasistoles auriculares

—Bloqueo auriculo—ventricular de primer
grado.

Pricticamente  en . todos los casos la
imagen eléctrica fue cambiante, al parecer en
relacién con la evolucién. del paciente. Asi,
algunos enfermos normalizaron su trazado en
el transcurso de hora o dfas; en otros en cam-
bio, la agravacién clinica fue paralela con el
agravamiento eléctrico.

Comentarios y Conclusiones

Con el nombre de CPA se designa una
situacién caracterizada por un obsticulo mds
o menos repentino al vaciamiento del ventri-
culo derech¢, lo que compremete en mayor
o menor grado su funcién, al igual que la del
pulmén (3).

La causa del obsticulo, es en la gran

mayorfa de veces, émbolos provenientes de
la regién pélvica o de las extremidades infe-
riores, - aunque . también pueden producirla
neumonias o bronconeumonias extensas,
traumatismos tordcicos con fracturas Oseas,
nelimotérax, hemoneumotérax, tumores,
destrucciones - extensas: del parénquima pul-
monar, etc. Sea cualquiera 1a causa, el co-
min denominador es la hipertension aguda en
el pequeiio-circulo (6, 10,11),

Para que el ventriculo derecho se vea
en situacidn comprometida, la obstruccién
mecdni¢a de la réd vascular pulmonar debe ser
supérior al 60o/o de su capacidad (8, 16, 17).

Aunque en definitiva la cardiopatfa pul-
monar representa un esfuerzo adaptativo del
ventriculo derecho a las nuevas condiciones
-hemodindmicas impuestas, ¢l que este esfuer-
z0 sea paroxistico o cronico, determina pa-
trones eléctricos distintos (9).

En el caso agudo, el sibito aumento de
la resistencia a la circulacién menor y la hiper-
tensién que se genera en la arteria pulmonar,

someten -al ventriculo derecho a una emer-
gencia inesperada, 4ante lo que responde
dilatindose. Esta dilatacidn- se acompafia de
rotacién: horaria sobre el eje longitudinal, por
lo que la mayor parte del precordio entra en
relacién con él. Esto implica que cl septum
interventricular sea desplazado hacia la iz-
quierda y la purita desviada hacia atris.

En la isquemia miocdrdica al parecer
intetvienen varios factores, como la disminu-
cién del retorno de sangre al ventriculo izquier-
do que determina una importante baja de la
presién adrtica, con la correspondiente reduc-
cién del flujo coronario (2, 15). Por otra parte,
Ia gran presién ventricular derecha, contrarresta
la presién del sistema coronario. y remansa el
flujo- de sangre que por él circula; naturalmen-
te este efecto es mds manifiesto en la coronaria
derecha, por lo cual la isquemia miocardica

- serd mds notoria en las zonas irrigadas por este

vaso. Ademds, existe hipoxemia de origen pul-
monar (5,7, 12).

El ventriculo derecho al dilatarse, com-
promete. 0 “clonga el sistema de conduccion,

‘1o que explicarfa los bloqueos:

Se concluye que ‘el estudio electrocar-
diogrifico es de enorme utilidad en el diag-
néstico de CPA 'y para valorar su evolucibn.

Si bien los signos electrocardiogrificos
anotados. son inespecificos . ya que pueden
aparecer efi otras variadas condiciones, conside-
ramos que si los mismos aparecen en un efer-
mo con sintomatologfa y signologia que sugie-
ra CPA, son indicadores de la afeccidén; pero
und ‘evidéncia cierta solamente se la tendrd en
el supuesto de contar con registros eléctricos
anteriores que permitan su comparacién (14,
18).

- La frecuencia es mayor en mujeres y en-
tre los factores: predisponentes sobresalen la
cirugfa de pelvis y cadera.

Creemos que los datos eléctricos que
mejor hablan del diagnéstico son: desviacién
del eje del QRS a la derecha con complejos
del tipo-S1Q3 o S1S2S3, Q profunda en D3,
aVF con T negativa, bloqueo de rama dere-
cha, alteracidén de la repolarizacién de pre-
cordiales derechas y medias (Fig. 1).
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ANALISIS Y DESARROLLO DE LA SALUD RURAL Y PROGRAMACION
DE LA FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS EN EL AREA DE EDUCACION
CONTINUA PARA LAS ZONAS RURALES

Dr. LAURO CARRERA
Departamento de Salud Rural

RESUMEN

La vision general de la salud ecuatoriana en el sector rural reune caracteristicas particulares
en su conformacién y desarrollo. Anotando que el Ecuador tiene una gran poblacidn asentada en
las zonas rurales aproximadamente el 500/0 de los habitantes del pafs.

Se realiza una consideracién muy importante en términos de salud, pues, los indicadores de
mortalidad en patologia prioritaria son muy elevados e invariables, determinando en un andlisis
global que existe una incompatibilidad de acciones generadoras de salud, asi establecida esta re-
flexion es imperativo organizar los recursos y aprovechar la prictica médico—social para delinear
un plan integral de salud en el campesinado rural base fundamental para la formacién de una so-

ciedad productiva y sana (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas, 8: 183, 1983).

Determinaciones fundamentales

Las condiciones particulares anotadas se
agrupan en un marco geografico y climatoldgi-
co diverso por lo tanto los grupos étnicos y
de poblacidn demuestran costumbres diferentes
asi: salud inmersa en ellas presenta una metodo-
logia especial de trabajo, existencia y desarrollo
consideracion que . nace  de la . ecologia
circundante que cred para las comunidades
aut6éctonas una medicina aborigen, la misma
que actualmente persiste con sus caracteristicas
puras, esto plantea una linea de investigacion
y aprovechamiento de esta ciencia verndcula.

El sistema socio—econdémico de consu-
mo practicado en las metropolis implanta
en la terapéutica y manejo de la salud tecnolo-
gla extrafia a los procedimientos curativos
de los campesinos indigenas. Aunque cierta-
mente las entidades clinicas identificadas por la
medicina aborigen no han sido agrupadas en
estadisticas y deberia efectuarse una incorpo-
racién a los métodos cientificos parangonando
asi a la medicina occidental, creo que es fun-

damental la racionalizacion de esta practica

médica para realizar una perfecta identifica-

cion con nuestras comunidades campesinas
habitantes de nuestra zona rural.

Conviene recordar Plan Nacional
de Medicina Rural, nace como fruto de las
aspiraciones del sector universitario y populares
por un lado, asi como por los sectores estatales
que se vieron presionados en dar una respuesta
a las espectativas planteadas y respondiendo por
otra parte a una politica de extensién de cober-
tura de servicios, en un afin también urgente de
buscar soluciones a problemas emergentes.

Haciendo abstraccion  de las connotacio-
nes politicas que determinaron la decisidon esta-
tal, el instaurar y desarrollar el Plan Nacional
de Salud Rural, pues nuestros ctiterios al res-
pecto han sido expuestos y publicitados opor-
tunamente y en miltiples ocasiones, y a fin de
centrar nuestra ponencia en ¢l aspecto-especi-
fico que se nos ha senalado, destacaremos {ni-
camente algunos problemas del Plan de Salud
que analizaremos.

que el
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Si bien el objetivo fundamental fue la
extensidn dc cobertura en el 4rea rural, bien
podemos decir que éste se ha cumplido par-
cialmente, debido. a maltiples circunstancias
‘como son:

1.— No hay continuidad en el trabajo
de salud rural, pues el afio de medicatura rural
no se inscribe a algin programa regional o sec-
torial de salud;

2.— No se ha logrado desarrollar un real
funcionamiento ‘del equipo de salud en el drea;

3.— Se ha limitado a una simple exten-
sidon de cobertura de salud, en base exclusiva-
mente a acciones de tipo curativo;

4.~ No existe un adecuado programa de
supervisién y apoyo al trabajo del personal de’
salud; . :

5.~ La complejidad del programa ha di-
ficultado la existeéncia de un organismo compe-
tente para la administracion del mismo;

6.— Si bien muchos de los logros alcan-
zados en medicina rural, han sido gracias-al
trabajo desarrollado por el médico rural, pro-
fesional sobre el cual ha cafdo casi en forma
exclusiva toda la responsabilidad del programa,
conviene anotar que el mismo ha tenido serias
limitaciones -en su actividad, debido a mds de
los problemas anotados, a la falta de programas
académicos, que respalden su accion, problema
éste que ha venido siendo planteado en forma
permanente por los propios médicos rurales a
través de su asociacion tanto a nivel ministerial
como a.las facultades de medicina, en busca de
una solucion.

Programa del Departamento de Salud Rural

Antecendentes

Segin el Reglamento del Departamento
de Salud Rural, creado éste por el H. Consejo
Directivo' de la Facultad de Ciencias Médicas,
previo informe de la Comisién de Legislacién,
para iniciar sus-actividades en el bienio 1982—
1983, se sefiala que “La atencién a la Salud
en las unidades ubicadas en el medio rural
ofrece caracteristicas especiales por lo que es
imperativo la participacién universitaria para
alcanzar la cobertura de salud de toda'la pobla-

educacion continua pare las-zonas rurales.

cién, con los niveles mds dptimos, tanto en la
promocion y recuperacion de la salud como
en la prevencién y curacion de enfermedades™.

Ob}etivos
Generales

Coordinar intra e interinstitucionalmente
la docencia y la investigacion en torno a los ser-
vicios que prestan las unidades estatales de
salud en el medio rural, buscando el manejo
cabal del método cientifico, en los aspectos
clinicos, operativos, epidemiologicos y socia-

les.

Especificos para el afio 1982—1984,

1.~ Organizacién - del 'Departamento.
2.— Dotacién de gufas, manuales y nor-

" mas prdcticas para la aplicacién del método.

3.~ Dotacién- de mecanismos “de inter-
comunicaciéon para la difusion de nuevos: co-
nocimientos, . criticas y criterios sobre las
acciones de salud en el medio rural ecuato-
riano.

4.~ Organizacion de actividades grupa-
les como: conferencias, reuniones, cursos,
etc., para discusion y andlisis de los instrumen-
tos producidos en los objetivos 2 y 3.

Programa de Trabajo

1.~ Educacioén médica continuada: elabo-
racion y entrega de normas de procedimientos
en el manejo, deteccién y tratamiento de
patologia prioritaria, investigacion de proble-
mas médico—sociales . existentes en el sector
rural. La coordinacion se realizard con los.alum-
nos del séptimo afo de Medicina en su perfodo
pre—rural y los miembros de la- Asociaciéon Na-
cional de Médicos Rurales, asi como AF EME y
el Ministerio de Salud Publica.

2.~ Organizacién de cursillos sobre Meto-
dologia de la Investigacién en 4reas clinicas y
epidémiologicas a nivel provincial: la coordi-
nacion se realizard con ANAMER vy las ]efaturas
provincales (M.S.P.), :

3.— Creacion de un Organo de prensa y
divulgacion, Revista del Departamento de Salud
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Rural: su propdsito es despertar la emulaciéon
para los alumnos del séptimo afio, internado
rotativo, médicos rurales, aprovechar su activi-
dad creativa estimulando los mejores trabajos
con su publicacion.

4.— Desarrollo del I Encuentro Latinoa-
mericano de Salud Rural, cuyo objetivo es ana-
lizar politicas nacionales e internacionales en
materia de salud rural y documentar en mejor
forma al profesional rural para su mejor desem-
pefo en sus actividades; se pondrd en considera-
cion el Plan General existente para el desarrollo
del evento.

5.— Creacién de programas interinstitu-
cionales como la consecucién del diagnéstico
real de la Salud Rural ecuatoriana.

Convenio Docente Asistencial para Programas
de Educacion Médica e Investigacibn en el
Area Rural Ecuatoriana, Ministerio de Salud
Publica — Facultad de Ciencias Médicas.

El Ministerio de Salud Puablica a través
de la Divisién de Salud Rural y la Facultad de
Ciencias Médicas a través del Departamento
de Salud Rural, con fines de incrementar su
relacién inter—institucional y con el objeto de
desarrollar actividades mutuas para la mejor
atencién de salud en el drea rural del pais.

Acuerdan:

Bases de relaci6n

1.— Los objetivos del Convenio “Pro-
gramas de Educacién Médica”. entre el Minis-
terio de Salud y AFEME (Quito, 23 de mayo de
1982) en referencia a la formacién de re-
cursos humanos de salud.

2.— Las recomendaciones formuladas en
el “Plan Nacional de Salud Rural” (Abril
1969—-Gobierno Nacional—Quito) que estable-
cen el mejoramiento constante de los servicios
asistenciales, cobertura, investigacién y plani-
ficacion de la salud en las zonas rurales del
pafs, sector donde se asienta mds del 500/0
de la poblacién ecuatoriana.

3.— Las bases de ejecucién y programas
establecidos en la reglamentacién interna del
Departamento de Salud Rural de la Facultad
de Ciencias Médicas en lo referente a la capa-
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citacién y fomento de la educacién médica para
los recursos humanos que trabajan en el drea
rural.

Parte Il

1.— El Ministerio y la Facultad de Gien-
cias Médicas han realizado acciones conjuntas
en los campos de internado rotativo, pricticas
en servicios ambulatorios y postgrados, las
mismas que se han llevado a cabo sobre la base
de acuerdos y convenios comprometidos con
anterioridad.

2.— El Departamento de Salud Rural de
la Facultad y la Division del Ministerio, de
acuerdo a lo previsto en los programas de
Educacién Continuada y el Plan Nacional de
Desarrollo respectivamente, reconocen la ne-
cesidad de la capacitacion del recurso humano
en salud para el drea rural, formacioén ésta que
debe entenderse en el sentido cuantitativo y
cualitativo orientado a la prevencidn, curacién
y rehabilitacibn.

Parte 111
Objetivos

1,— Promover la formacién de recursos

humanos en salud, como parte integrante de
los procesos globales de planificacion para el
desarrollo econdmico y social.
' 2.— Fortalecer y desarrollar el proceso
de ensefianza—aprendizaje en los niveles de
pregrado, internado, postgrado y de educa-
cibn médica continuada en todas las escuelas,
con un enfoque de medicina social, para las
dreas urbano marginal y rural, a través de ac-
ciones programadas en los servicios existen-
tes. '

3.—Promover una mayor coordinacion
de las actividades docentes .y asistenciales entre
el Ministerio de Salud y la Facultad de Medicina.

4.— Desarrollar la metodologia adecuada
de integracién entre el Ministerio de Salud
Pablica (Divisiéon de Salud Rural) y la Facul-
tad de Ciencias Médicas (Departamento de Sa-
lud Rural) en materia de investigaciones y do-
cencia, para las funciones que desarrolla el
médico rural y el equipo de salud que trabaja
en el drea rural.
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