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INFORMACION A LOS AUTORES

La Revista de la Facultad de Ciencias Médicas es una publicación oficial de esta Institución 
que está dedicada a la difusión de trabajos científicos en el área de las Ciencias Médicas. Publica 
trabajos en idioma castellano, de profesores y estudiantes de la Facultad de Medicina y de otros 
autores, previa aprobación del Consejo Editorial. La Revista consta de un volumen anual, formado 
por cuatro números.

La Revista publica: editoriales, trabajos originales, casos clínicos o resúmenes de sesiones 
clínico—patológicas, artículos de revisión, estudios teóricos o ensayos referidos a las ciencias mé­
dicas, trabajos de educación médica, comentarios bibliográficos.

Los trabajos que se envían deben ser inéditos y la decisión de aceptación para publicación 
la realiza el editor en base a la recomendación del Consejo Editorial. El Consejo Editorial se reser­
va todos los derechos de programación, impresión o reproducción, total o parcial de los trabajos 
que reciba, dando la información correspondiente a los autores.

Forma y presentación de los artículos
Los artículos 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 páginas numeradas consecu­
tivamente a partir de la página del título.

Página del título
a) Título; b) Nombre completo de los autores; c) Nombre y dirección de la(s) institución(es) 

donde el trabajo fue realizado; d) Auspicio financiero.

Resumen
Debe ser presentado en página separada, de no más de 300 palabras; debe contener datos pre­

cisos y claros que presenten el problema, el proceso experimental, los resultados y conclusiones. 
No podrá contener tablas, figuras o notas.

Introducción

Debe ser mencionado el propósito del trabajo, la relación con otros artículos publicados, y 
los objetivos de la investigación. No se recomienda una revisión extensiva de la literatura publicada.

Materiales y Métodos
Debe darse la información suficiente, en el texto o por citas de la literatura, que permitan 

que el trabajo pueda ser repetido; debe contener la metodología, la descripción de los materiales, 
técnicas, etc. utilizados.
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Resultados

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

Discusión

El propósito de la discusión es la dt 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 bibliográficas

Deben ser mencionadas en el texto, según el orden de aparición, con números arábigos en­
tre paréntesis. El listado de referencias se presentará numerado y completo. La forma de redac­
ción debe ajustarse al siguiente modelo:

Revista: Apellido del autor (coma). Iniciales del nombre del autor (punto, dos puntos). Título 
del artículo (punto). Nombre de la revista o abreviatura de la misma subrayada (coma). Volu­
men (dos puntos). Página inicial (coma). Año (punto). Nombre de todos los autores.

Nobbs, C. L., Watson, H. C. and Kendrew, J. C.: Structure of deoxymyoglobin: a crystallographic 
study. Na tu re, 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 publicación (coma). 
Página (coma). Año (punto). Nombre de todos los autores,

Sherrington, C. S.: The integrative Action of the Nervous System, l s t  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 títu lo  claro y conciso, 
colocado al lado izquierdo superior e identificadas con número arábigo. Trazar una línea hori­
zontal arriba y abajo de los encabezamientos y otra al final. No deberán trazarse líneas verticales.
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Tabla 1 — Presión arterial por palpación
i

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 leyenda colocada abajo 
y al lado izquierdo de la figura, e identificadas con número arábigo. Deben ser realizadas en car­
tulina con tinta china negra, con formato 20 x 28 cm.

Unidades

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

Abreviaciones

D@b§n ser utilizadas lo menos posible, y si lo fueran, deben ser definidas en la primera men­
ción. Las abreviaciones no deben aparecer en el título ni en el resumen.

Los trabajos que st publiquen (texto e ilustraciones) no serón devueltos* Los trabajos: no 
publicados, s§ remitirán a los autores. Los autores son responsables de la calidad científica y de las 
opiniones vertidas @n sus trabajos.



R ev is ta  d e  la F acu ltád  d e  C iencias M édicas (1 9 8 4 ) 5

ESPLENECTOMIAS EN TRASTORNOS HEMATOLOGICOS Y  
POR PURPURA TROMBOCITOPENICA ID IOPATICA

Dr. VICTOR HUGO ANDRADE y Dr. FRANK WEILBAUER

Servicio de Cirugía del Hospital Eugenio Espejo y  Servicio de Hematología de la Cruz Roja  
Ecuatoriana.

RESUMEN
Se revisan las esplenectomías realizadas en el Hospital Eugenio Espejo, entre los años de 

1970—1982, por indicación terapéutica para varias enfermedades hemáticas, entre las que se 
destacan la púrpura trombocitopénica idiopática (76 casos) y la esferocitosis hereditaria (16 ca- 
sos). No se presentó complicación quirúrgica en ninguno de los casos y se obtuvo mejora clínica 
en el 97 por ciento de los pacientes esplenectomizados. (Revista de la Facultad de Ciencias Médi­
cas, 9: 5 ,1984 ).

El beneficio que puede ser obtenido por 
la extirpación del bazo en diversas enfermeda­
des hematológicas tiene bases fisiopatológicas 
muy variables, que van desde la eliminación de 
un órgano retículo—endotelial fagocítico y pro­
ductor de anticuerpos, con una notable pobla­
ción de linfocitos, con un sistema vascular sinoi- 
dal especializado, hasta la eliminación de una 
proliferación neoplásica o reactiva de células 
propias o provenientes de la población medular. 
En la mayoría de las indicaciones, la utilidad de 
la intervención y sus eventuales limitaciones, se 
han llegado a conocer a través de una prolonga­
da experienca, aunque, hasta la actualidad, sus 
complejos mecanismos se encuentren sólo par­
cialmente aclarados, como ocurre en la púrpura 
trombocitopénica idiopática, o sean objeto de 
variadas especulaciones, como sucede en la 
púrpura trombótica trombocitopénica (1—12).

Presentamos el análisis de nuestra expe­
riencia en este campo, por su valor para evaluar 
la utilidad de la intervención en sus diversas 
indicaciones, y por su contribución al conoci­
miento de la incidencia de esta patología en 
nuestro medio.

Material y Métodos

El presente estudio fue realizado de 1970 
a 1982 en el Hospital Eugenio Espejo y en una 
clínica particular de la ciudad de Quito.

M étodos hematológicos

Sangre venosa obtenida en EDTA; conta­
jes de plaquetas en cámara, con contraste de 
fases, utilizando oxalato de amonio al 1 por 
ciento como diluyente. Indistintamente se 
emplearon muestras de sangre venosa y de san­
gre capilar para los análisis. Los estudios hema­
tológicos fueron realizados en él Servicio de 
Hematología de la Cruz Roja Ecuatoriana, en 
Quito.

Técnica quirúrgica

Incisión de Kocher invertida, es decir 
al lado izquierdo; se secciona el epíplon gastro— 
cólico abriendo la retrócavidad; se moviliza el 
estómago a lo largo de la totalidad de la curva­
tura mayor. Con el estómago separado hacia
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arriba y el intestino gruesp hacia abajo, se pone 
en evidencia el cuerpo del páncreas y el bazo. La 
arteria esplénica se liga a continuación, cerca 
de su origen. El bazo se aborda por vía poste­
rior, lo que permite traerlo hacia adelante. Se 
secciona cualquier vaso pequeño restante ad­
herido al estómago, con lo cual el bazo puede 
movilizarse conjuntamente con 1$ cola del pán­
creas. Se ligan luego los vasos del hilio esplénico 
individualmente, teniendo particular cuidado 
de no dañar el tejido pancreático, Se extrae 
el bazo, se asegura la hemostasia y se explora 
cuidadosamente toda la cavidad abdominal, 
tratando de descartar la presencia de bazos 
accesorios. Se cierra la cavidad sin dejar dre­
naje.

Casuística

Las enfermedades hematológicas encon­

tradas están reunidas en la Tabla 1.
Como se puede observar, la enfermedad 

tratada con esplenectomía, más frecuenté, fue 
la púrpura trombocitopénica idiopática (P.T.I.) 
siguiéndole en número la esferocitosis heredita­
ria; motivo de este trabajo, será la primera.

En esta investigación se revisaron única­
mente las esplenectomías cuya indicación tiene 
su fundamento, para tratamientos de algunas 
enfermedades hemáticas, cuyo estudio y res­
ponsabilidad, corre a cargo del Sr. Dr. Frank 
Weilbauer.

En la púrpura trombocitopénica idiopá­
tica encontramos setenta y seis pacientes (76), 
correspondiendo: 29 al sexo masculino (38 por 
ciento) y 47 al sexo femenino (62 por ciento), 
por lo tanto existe un marcado predominio del 
sexo femenino ; la mayor incidencia se presenta 
en el segundo decenio de la vida (Tabla 2).

Tabla 1 — Enfermedades hematológicas

Púrpura trombocitopénica idiopática 
Púrpura trombótica trombocitopénica 
Anemia hemolítica auto—inmune 
Esferocitosis hereditaria 
Ovalocitosis
Leucemia mieloide crónica

76 casos
2 casos 

1 caso
16 casos 
4 casos
3 casos

TOTAL 102 casos

Tabla 2 — Edad de los pacientes en estudio

EDAD (años) NUMERO

0 - 1 0  
11 - 2 0  
21 -  30 
31 -  40 
41 - 5 0

11
30
10

9
12
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Tabla 3.—Número de plaquetas de los pacientes

0 -  49.000 46 casos
50.000 -  99.000 20 casos
100.000 -  149.000 5 casos
150.000 -  200.000 5 casos
TOTAL 76 casos

El número de plaquetas con el que fueron 
intervenidos se resumen én la Tabla 3.

En contados casos, de los que no llegan a 
50.000 plaquetas hemos aplicado paquetes pla- 
quetarios y en otros casos no y muy contadas 
ocasiones hemos utilizado pintas de sangre.

Hemos hecho el contaje de plaquetas 
post—operatorias a las 48 horas de la interven­
ción quirúrgica y la respuesta es la siguiente: 
máxima 830.000; media 180.000—350.000; 
mínima 85.000.

Este dato nos orienta para el pronóstico, 
ya que una buena respuesta en el número de 
plaquetas, nos pone optimistas y en cambio 
en tres casos la respuesta plaquetaria fue pobre, 
no llegando a 30.000, No dio resultado la inter­
vención quirúrgica y tuvieron que continuar 
con tratamiento clínico: corticoides y quimio­
terapia.

Por otro lado, no hemos tenido una res­
puesta exagerada de plaquetas que pasen de un 

¡millón o más produciendo hasta trombosis 
como lo describe la literatura médica.

Los enfermos estuvieron recibiendo trata­
miento con corticoides previa la intervención 
quirúrgica en el 94 por ciento de los casos. Esto 
nos obliga a usar corticoides en dosis de 100 a 
200 mg durante la intervención quirúrgica y 
luego vamos disminuyendo en los días subsi­
guientes hasta que suspendemos al octavo o 
décimo día,

Nos ha llamado la atención la presencia 
de bazos supernumerarios en un 20 por ciento, 
es decir en 12 de los 76 casos, y que se encuen­
tran en ovarios l j  en epiplón 5 y en hilio espié- 
nico 6 .

En cuanto al número de bazos supernu­
merarios generalmente es uno; solamente en 
un casó hallamos 12 bazos supernumerarios.

Conclusiones

En ninguno de los casos se presentó 
complicación quirúrgica alguna. El mejora­
miento clínico fue del 96 por ciento, que co­
rresponde a 73 casos y tan sólo 3 casos que 
corresponden al 4 por ciento continuaron con 
el tratamiento clínico ya anotado. En pocos 
casos el aumento de plaquetas fue tardío, a 
los 15 días; el resto, tuvo reacción en au­
mento de plaquetas en 48 horas.

En cuatro oportunidades la tromboci- 
topenia estuvo acompañada: dos con anemia 
hemolítica autoinmune (Síndrome de Evans) 
y otro, junto con esferocitosis y ovalocitosis. 
El cuarto, con lupus eritematoso. En el caso 
del Síndrome de Evans el paciente subió las 
plaquetas, pero continúa en tratamiento 
clínico por su anemia hemolítica.
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LA ONCOCERCOSIS EN EL ECUADOR. II I .  M ANIFESTACIONES CLINICAS  
DE LA ENFERM EDAD EN LA PRO VINCIA  DE ESMERALDAS*

Dr. RONALD H. GUDERIAN, Sr. JOSE MOLE A, Dr. RAMIRO CARRILLO D., 
Dr. ROBERTO PROAÑO S. y Dr. WALLACE L. SWAÑSON

Departamentos de Oftalmología y  Patología Clínica. Hospital Vozandes

RESUMEN
Notables variaciones en la frecuencia de las manifestaciones clínicas de la oncocercosis se 

observó en los focos endémicos de la enfermedad en la Provincia de Esmeraldas, Ecuador. En las 
áreas hipoendémicas, el 84.6o/o de los habitantes positivos para microfilarias, no presentaron ma­
nifestaciones clínicas de la enfermedad, mientras que en el área hiperendémica, las manifestaciones 
clínicas se presentaron en un 57.9o/o de los infectados. Queratitis ocular punctata, dermatitis 
macular papulosa de la piel y nodulos oncocercóticos subcutáneos, fueron las variantes clínicas 
principales y se presentaron con una frecuencia variable. Oncodermatitis de largo plazo e hiper­
trófica de la piel se observó raramente. Evidencia clínica de una invasión prolongada ocular y de la 
piel por las microfilarias se observó solamente en el área hiperendémica. De los habitantes positi­
vos para microfilarias que tenían oncocercomas (26.lo /o), el 91.7o/o vivían en el área hiperendé­
mica. Se encontraron 41 .lo /o  de los nodulos de la región de la cresta ilíaca. Las condiciones clí­
nicas asociadas con una densidad alta de las microfilarias, por ejemplo, elefantiasis de las piernas 
y escrotal, linfoadenopatía, ingle colgante, hidrocele y hernia inguinal, se observó solamente en 
el área hiperendémicá. Las características clínicas fueron muy similares a las que se observaron en 
Africa, pero la incidencia baja de las manifestaciones clínicas y la severidad de la enfermedad 
sugeriría una infestación reciente de la provincia. (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas, 
9:9 ,1984).

Las manifestaciones clínicas de la onco- 
cercosis (oncocercomas, trastornos de la piel y 
las lesiones oculares) son generalmente simila­
res mundialmente. Algunas lesiones clínicas y la 
frecuencia de la enfermedad podrían, sin 
embargo, variar notablemente en algunos deta­
lles según las regiones geográficas. En la Repú­
blica de Yemen, las lesiones hipertróficas, enne­
grecidas de la piel, “Sowda” , ocurrieron fre­
cuentemente en las partes bajas de las piernas 
y tobillos, y fueron generalmente asociadas con 
atrofia de los ganglios linfáticos inguinales (2 ).

En México y Guatemala, “erisipela de la costa” , 
un edema rosado de la cara ocurrió en los ni­
ños severamente infectados, mientras que el 
“malmorado” , es un cambio de color morado 
en la piel que se observó comunmente en las 
orejas, mejillas, brazos y hombros de los infec­
tados (11, 12). En Africa Occidental, las carac­
terísticas clínicas varían notablemente entre 
las áreas tropicales húmedas y tropicales secas 
(sabanas) de la región de Sudan (1). Esta dife­
rencia fue atribuida a los hábitos de picadura 
y eficiencia de los diferentes vectores y a las

*  FUENTE: Traducción con perm iso de Transactions o f  th e  R oyal S ociety  o f  Tropical M edicine and H ygiene  

78 : 81—8 6, 1984 .
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diferentes cepas de “Onchocerca volvulus” 
estudiadas (6). Se encontraron diferencias mar­
cadas en la frecuencia de las manifestaciones 
clínicas diversas entre Guatemala y Africa 
Oriental (12).

Hemos realizado un amplio estudio de la 
oncocercosis en Ecuador, examinando 10.850 
habitantes en la Provincia de Esmeraldas. De 
ellos 2.236 fueron positivos para oncocercosis 
(8).
Materiales y Métodos

En las 11 áreas endémicas para oncocer­
cosis, cada persona que fue positiva para micro­
filarias en el estudio anteriormente citado (8) 
recibió una evaluación clínica completa. Todos 
los hallázgos significativos se anotaron en un 
formulario preparado especialmente para el 
estudio. Mientras cada sujeto era examinado, la 
historia de sus enfermedades-principales del año 
pasado fue anotada primero, continuado con 
un examen físico sistemático, poniendo mucha 
atención en todos los trastornos de la piel sig­
nificativos. Todos los participantes fueron exa­
minados cuidadosamente por palpación para

detectar la presencia de los oncocercomas y 
se puso mayor atención a la región pélvica, en 
vista de que la mayoría de los nodulos sé lo­
calizaron en esta área. Generalmente los pacien­
tes colaboraron, de modo que se realizó un 
estudio completo. Exámenes oculares se realiza­
ron con un oftalmoscopio manual. Guando se 
encontró un paciente con una lesión patológica 
específica o una condición clínica relacionada 
a oncocercosis, una investigación muy detalla­
da se realizó. Cualquier persona con una den­
sidad de microfilarias de 150 mf/mg o más 
fue investigada para microfilaruria, como está 
descrito por Kale (10).

Resultados

Molestias Clínicas
Las molestias clínicas en los infectados 

con la enfermedad fueron relacionadas con las 
condiciones de la piel y los ojos. El prurito de 
la piel fue mencionado más frecuentemente 
(69.9o/o), junto con lá pérdida de la agudeza 
visual (34.7o/o; Tabla 1). Enrojecimiento de

Tabla ¿ .—/Molestias clínicas principales de los habitantes positivos para microfilarias en la 
Provincia de Esmeraldas, Ecuador .

Molestias
Principales

Habitantes 
con molestias 

(o/o)

La Piel
Prurito 69.5
Dolor en nódulo 1.5

Nódulo Linfático
Hinchazón y aumento de sensibilidad de los
nódulos inguinales 9.6

Ocular ■ ■
Inflamación 10.1
Enrojecimiento 20.6
Fotofobia 5.2
Lacrimación 12.6
Pérdida de agudeza visual 34.7
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los ojos (20 .60/0) y lacrimación (1 2 .60/0 ) se 
observó más frecuentemente en los niños, 
mientras que la fotofobia (5.2o/o), hinchazón 
y dolor de los ganglios inguinales (9 .60/0 ) y 
de los nodulos oncocercóticos (1.5o/o) fueron 
exclusivamente relatados por los de mayor 
edad.

Presentación clínica en el área hipoendémica 
Las manifestaciones del cuadro clínico 

de la enfermedad varían según el área geográ­
fica de endemicidad. Las áreas hipoendémicas 
son aquellas con una incidencia de infección 
menor del 4 0 ,0o/o y con una densidad de las 
microfilarias menor de 50 mf/mg. El 84.6o/o 
de los pacientes infectados en esas áreas, no 
mostraron ninguna evidencia clínica de la

Tabla 2.— Presentación clínica de Oncocercosis en 
en la Provincia de Esmeraldas, Ecuador.

enfermedad (Tabla 2). Todas las áreas, menos 
la cabecera del Río Cayapas, son hipoendémi­
cas. De los 15.4o/o con manifestaciones clí­
nicas, el 84.6o/o tenían nodulos oncocercóti­
cos, el 81.5o/o presentó queratitis ocular pune- 
tata y el 27.4o/o erupciones máculo—papulosas. 
La erupción, generalmente localizada en 
superficies pequeñas expuestas del cuerpo, no 
mostró ninguna evidencia de infección secunda­
ria bacteriana. La incidencia de liquenificación 
de la piel (7.4o/o), ictiosis ( ll .9 o /o ) , despig­
mentación macular (6 .O0/0 ) y depigmentación 
(0 .7 o/o) se encontró exclusivamente en los 
adultos mayores. Aunque la queratitis punctata 
en los ojos fue un rasgo común para todos, no 
había ninguna evidencia de queratitis esclero­
sante.

los habitantes en el área hipoendémica

Variantes
Población

Examinada
(0 / 0 )

Incidencia

(0 / 0 )

Sin evidencia clínica de
la Oncocercosis 84.6

Con evidencia clínica de
la Oncocercosis 15.4

La Piéis
Oncocercomas 84.6
Erupción macular, papulosa 27.4
Ictiosis 11.9
Liquenificación 7.4
Despigmentación macular 6.0
Despigmentación 0.7
Edema 5.9

0cular¡
Queratitis

¡
81.5



12 La O n cocercosis  en e l E cu ador. III.

Tabla 3 — Presentación clínica de la Oncocercosis en los habitantes del área hiperendémica 
en la Provincia de Esmeraldas, Ecuador.

Variantes Poblacion Incidencia
Clínicas Examinada (o/o)

(o/o)

Sin evidencia clínica de la
Oncocercosis 42.1

Con evidencia clínica dé la
Oncocercosis 57.9

La Piel:

Oncocercomas 59.5
Erupción macular papulosa 67.2
Ictiosis 7.3
Liquenificación 12.4
Despigmentación macular 7.6
Despigmentación 2.6
Edema 10.6

Nodulo linfático:
Linfoadenitis, linfoedema de los
ganglios inguinales y crurales 11.4

Ocular:
Queratitis 87.7
Ceguera 2.5

Presentación clínica en el área hiperendémica 
El área hiperendémica, es decir, la región 

interior del Río Cayapas, con una incidencia de 
la infección con más del 40.0o/o y una 
densidad de microfilarias de más 50 mf/mg,

el 57.9o/o de los habitantes presentaron eviden­
cias clínicas de la enfermedad (Tabla 3). Las 
dos características predominantes en esta área 
fueron: primero el aumento de la frecuencia y 
segundo el aumento de la intensidad clínica 
de la enfermedad. La erupción macular—papú-
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losa, generalmente en toda la superficie cor­
poral, se observó en el 7 .2o/o de aquellos infec­
tados. La erupción, contigua y marcada, en 
muchos casos, la presencia de un líquido claro 
o de material purulento podría salir al ser pre­
sionada el área afectada. Debido al rascado 
causado por el intenso prurito que se acompa­
ñaba y por una infección bacteriana secunda­
ria, se observó la condición conocida como 
“craw—craw” . Habían algunos casos de lesio­
nes dérmicas con prurito severo, similar a la 
condición de “ sowda” . Una incidencia más alta 
de la hipertrofia de la piel se observó en los 
pacientes con mayor edad, junto con incidencia 
de dermatitis oncocercótica de largo plazo (de­
pigmentación, 2.6o/o). Atrofia de la piel se 
observó en 3 casos. De los adultos con linfade- 
nopatías, el 11.4o/o se presentaron con linfae- 
dema de los ganglios inguinales y crurales. Los 
nodulos no eran dolorosos a la palpación. La 
alta incidencia de queratitis punctata (87.70/0 ) 
y el descubrimiento de 20 casos de ceguera 
(2 .5o/o), demostró un compromiso ocular más 
alto en el área hiperendémica. Elefantiasis de las 
piernas sé observó en un solo caso y del 
escroto en 3 casos. Una ingle colgante, una her­
nia inguinal y un hidrocele con microfilarias 
se observó solamente un caso de cada patología 
anotada. Estas condiciones de largo plazo han 
progresado durante algunos años.

Incidencia de los oncocercomas

De los 2236 habitantes positivos para on- 
cocercosis (8 ), los 583 (26.lo /o) presentaron 
nodulos oncocercóticos palpables subcutáneos. 
De los que presentaron nodulos, el 91.lo /o  
vivían en la región hiperendémica del Río Caya­
pas. Los nodulos fueron distribuidos en 10 re­
giones anatómicas distintas (Figura 1). La ma­
yoría de los nodulos (81.lo /o ) aparecieron en 
el área anatómica del tronco, en la región de la 
cresta ilíaca fue su mayor incidencia (41.lo/o). 
Los nodulos que se encontraron en la cabeza 
fueron distribuidos en el área frontal (1 .9o/o), 
temporales (2.2o/o) y occipitales (9.60/0 ). Un 
porcentaje muy bajo de los nodulos (4.5o/o) 
aparecieron en las extremidades. No había

ninguna diferencia significativa entre la fre­
cuencia de los nodulos que se presentaron en el 
lado derecho o izquierdo del cuerpo. En la re­
gión de la cresta ilíaca, 52 .80/o de los nodulos 
se encontraron en el lado derecho y 47.lo /o  
en el lado izquierdo, mientras que en la región 
escapular, 55.80/0 de los nodulos se encontra­
ron en el lado derecho y 44.2o/o en el lado iz­
quierdo.

Microfilaruria
Todas las personas con una densidad de 

microfilarias de 150 mf/mg o más fueron inves­
tigadas para microfilaruria, pero no hubo ningu­
na orina positiva para microfilarias.

Discusión

De los estudios de la incidencia e intensi­
dad de la infección oncocercótica en la provin­
cia de Esmeraldas (8 , 9), la región interior del 
Río Cayapas se consideró como una área hiper­
endémica. Las manifestaciones clínicas apoya­
ron esta clasificación. La mayoría de los casos 
positivos para oncocercosis (57.9o/o) mostra­
ron evidencias clínicas de la enfermedad. Ade­
más, la intensidad de la enfermedad indicó un 
contacto alto con el vector. Todos los casos 
conocidos de elefantiasis, linfadenitis y cegue­
ra se observaron exclusivamente en el área hi­
perendémica. De los individuos con nodulos, 
el 91.7o/o vivían en la región interior del Río 
Cayapas. De los que vivían en otras áreas endé­
micas y en las cuales encontramos nodulos, el 
6 .5o/o vivían interiormente o estaban traba­
jando en el área hiperendémica.

En las áreas hiperendémicas (Río Onzoles, 
Río Santiago, Río Bogotá, Río Huimbí, Río 
Tululví, Río Verde, Río Canadé, Río Viche, 
Río Sucio y Río Cojimíes) el 84.60/0 de los 
que fueron positivos para microfilarias no te ­
nían ninguna evidencia clínica de la enferme­
dad. Había solamente I .80/0 de la población 
con nodulos oncocercóticos que vivían en las 
áreas hipoendémicas y que no había tenido nin­
gún contacto con el área hiperendémica. La 
baja frecuencia y la baja intensidad clínica de la



Figura 1 .— Distribución anatómica de los nodulos oncocercóticos en los habitantes de la 
provincia de Esmeraldas.
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enfermedad en las áreas hipoendémicas podría 
ser relacionada con un contacto bajo con el vec­
tor y al cambio del estilo de vida de los habitan­
tes. En el área hiperendémica en el Río 
Cayapas, los Chachilla han vivido tradicional­
mente en casas abiertas, sin paredes externas y 
usan ropas ligeras (3). En las áreas hipoendémi­
cas sin embargo, algunos cambios han sido evi­
dentes; casas cerradas con madera situadas más 
lejos del río y el uso de ropa que ofrece mayor 
protección a las áreas corporales que tradicional­
mente estaban expuestas. Estos cambios han ba­
jado el contacto con el vector, que por lo tanto, 
bajan la incidencia de la infección y la severidad 
de las manifestaciones clínicas de la enfermedad.

Prurito, dermatitis oncocercótica y onco- 
cercomas, son las manifestaciones clínicas más 
comunes en todos los focos endémicos de la on- 
cocercosis a nivel mundial, también fueron las 
manifestaciones más predominantes en la pro­
vincia de Esmeraldas. En el área hiperendémica, 
no fue raro encontrar erupciones papulosas 
ubicadas en el 9Qo/o de la superficie corporal. 
En las áreas hipoendémicas la erupción general’ 
mente se ubicó en las regiones del muslo, pélvi­
ca o lumbar. Las erupciones también se encon­
traron en la'cabeza, pero no en la cara. La lique- 
nificación, que variaba con la intensidad de la 
infección, ocurrió principalmente en las regio­
nes pélvica y torácica, mostrando numerosas 
cicatrices pequeñas, donde se habían rascado 
las lesiones papulosas. Se encontró ictiosis prin­
cipalmente en las regiones torácica y lumbar. 
A pesar que la ictiosis podría ser el resultado de 
una deficiencia nutricional, la incidencia notada 
podría ser de múltiples causas. La depigmenta­
ción, observada en muy pocos casos, se presen­
tó  principalmente en el área pretibial y en for­
ma bilateral en los miembros inferiores* No ha­
bía ninguna evidencia de oncodermatítis cróni* 
ca acompañada de acromía “ piel de Leopardo” 
de la piel pendulosa redundante, como se notó 
en Africa (4), y

Se ha demostrado anteriormente que el 
complejo huésped=pirásito=veetor juega un 
papel importante en reJkeión a la distribución de 
los oncoeereomas y laja mierofilarias en la piel.

I n  Africa, “ Simuluír| damnosum" y “ Simu*

luim naevei” pican en la región de los tobillos, 
y la densidad máxima de los nodulos y las mi- 
crofilarias se encontró en las partes inferiores 
del cuerpo (12). En América Central, “Simul- 
muim ochraceum” pican principalmente en las 
regiones de la cabeza y cuello, con una densidad 
mayor de mierofilarias en la parte superior del 
cuerpo. En Ecuador, la distribución nodular y la 
densidad de las mierofilarias se manifiesta de las 
dos formas existentes tanto en Africa como en 
América Central (9), sugiriendo la existencia 
de más de un vector, cada uno con su distinto 
hábito de picar. El complejo primario se forma 
por un vector, el cual pica las partes inferiores 
del cuerpo. Esta es la causa de la mayor inci­
dencia de los nodulos con la más alta densidad 
de las mierofilarias en la región de la cresta 
ilíaca. Sin embargo, el número moderado de los 
nodulos situado en la cabeza (13.7o/o) y región 
torácica lateral (19.7o/o), sugiere la existencia 
de un segundo complejo, formado por un vec­
tor que pica en las partes superiores del cuerpo.

Todas las manifestaciones clínicas de on- 
cocercosis en la provincia de Esmeraldas indican 
que la enfermedad se encuentra en una etapa 
temprana de su desarrollo. En muchos habitan­
tes, la presencia de las mierofilarias en la piel 
fue la única evidencia clínica de la infección. En 
los que presentaron las manifestaciones más clá­
sicas, la sintomatología reflejó un contacto muy 
frecuente con el vector, más que una infección 
de largo tiempo. Muy pocos habitantes mostra­
ron evidencias de la condición progresiva de lar­
go plazo causada por una invasión prolongada 
de las mierofilarias, al contrario el sitio de los 
nódulos indicó una infestación reciente de la 
enfermedad. No había ningún habitante en 
quien se encontró mierofilarias en la orina, 
una condición relacionada con una infección 
severa. Queratitis punctata se observó en 
aproximadamente el 90o/o de todos los habi- 
tanes positivos para mierofilarias, una condición 
demostrada en infecciones ligeras (5). Gomo 20 
casos de ceguera fueron descubiertos, un estu­
dio oftalmológico completo del área está en 
progreso para determinar la frecuencia y el 
grado de las lesiones oculares permanentes, que 
se desarrollan solamente en respuesta a una
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invasión prolongada y severa de los ojos por las 
microfilarias.

En general, las manifestaciones clínicas de 
oncocercosis en el Ecuador fueron similares a la 
forma africana y no a la americana. En Ecua­
dor, como en Africa (12), los nodulos estaban 
distribuidos predominantemente en el área in­
ferior del dorso, al contrario de lo que se encon­
tró en América Central, donde la mayoría de 
los nodulos estaban localizados en la cabeza y el 
tórax (7). No hubo ninguna evidencia en el 
Ecuador de las condiciones de mal morado y de 
la erisipela de la costa, encontradas exclusiva­
mente en América Central. Al contrario, casos 
de linfadenitis, elefantiasis e ingle colgante, con­
diciones comunes en Africa Occidental se en­
contraron también en el Ecuador. La baja inci­
dencia de los oncocercomas y la densidad de las 
microfilarias, así como la baja patología ocular 
corresponde a una etapa temprana en el desa­
rrollo de la enfermedad como se presenta en 
Africa.

SUMMARY

Considerable variation in the frequency 
of the clinical manifestations of onchocerciasis 
was seen in the individual endemic foci of the 
disease in the province of Esmeraldas. In 
hypoendemic areas, 84.6o/o of all microfilaria- 
positive in habitants were found to be free of 
atty clinical manifestations of the disease, 
whereas in the hyperendemic area clinical 
manifestations were present in 57,9o/o of 
those infected. Ocular keratitis, macular 
papular rash of the skin, and subcutaneous 
onchocercal nodules of varying frequency 
were the major clinical variants. Long—standing 
onchodermatitis and hypertrophy of the skin 
was rarely seen. Clinical evidence of prolonged 
ocular and skin invasión by microfilariae was 
seen in the hyperendemic area. Of the 26.lo /o  
of the microfilaria—positive in habitants who 
had onchocercal nodules, 91.7o/o lived in the 
hyperendemic area. 41.lo /o  of all nodules 
occurred in the región of the iliac crest. Clinical 
conditions associated with high microfilarial

density, i.e., elephantiasis of the legs and 
scrotum, lymphadenopathy, hanging groing, 
hydrocele and inguinal hernia were seen only 
in the hyperendemic area. The clinical features 
were similar to those seen in Africa, but the 
low incidence of the clinical presentation and 
severity of the disease suggested a recent 
infestation of the province.
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SIN D R O M E DE FO U R N IER  ,

Dr. OSWALDO ROCHA LOPEZ y Dr. ENRIQUE BRITO CORONEL ,' 

Hospital Eugenio Espejo. Servicio de Urología

RESUMEN :  /  "

Presentamos nuestra casuística en un periodo de cuatro años en el Hospital Eugenio Espejo, 
de Síndrome de Fournier, patología muy rara en la que son fundamentales el diagnóstico y el tra­
tamiento precoz. (Revista de ía Facultad de Ciencias Médicas, 9: 13 ,1984).

La enfermedad de Fournier. descrita por 
primera vez en 1883 por el autqr de quien lleva 
su nombre, es una gangrena fulminante del re­
vestimiento cutáneo de los órganos genitales 
externos. Constituye una entidad rara que se 
presenta en forma espontánea, es decir sin ante­
cedentes causales que lo desencadenen; y ful­
minante por las características del curso evolu­
tivo. También se le ha denominado gangrena 
idiopática o gangrena espontanea del escroto. 
Revisada la literatura médica nacional, esta en­
tidad no está reportada en ningún trabajo, ni 
comunicación. Merecen destacarse los trabajos 
de Gilson 1910 (5) y Thomas 1956 (6) con 
206 y 300 casos respectivamente.

Material y métodos
En nuestro servicio hemos observado 

seis casos de gangrena escrotal en un período 
de cuatro años (1979—1983), que por ser 
nuestro hospital de concentración nacio­
nal, son originarios de las- diferentes regiones 
del País, con un denominador común todos 
ellos, ser de las clases más desposeídas y eco­
nómicamente pobres.^ Cuatro pacientes de pro­
fesión agricultores, uno de ellos con enferme­
dad neurológica crónica y el último mendigo.

El diagnóstico intrahospitalario temprano 
se realizó en un caso, mientras que el resto, es

decir en cinco casos fueron remitidos en forma-i 
tardía. Todos ellos con malos hábitos higiéni­
cos y en mal estado nutricional (Fig. 1).

La edad de los enfermos está comprendi­
da entre los 32 y  75 años.

Entre los factores predisponentes, hemos 
encontrado el uso de sonda vesical permanente 
por enfermedad neurológica crónica y con ure- 
tritis secundaria, en uno de ellos; el uso de ropa 
de material sintético en otro enfermo; la pica­
dura de “garrapata” en un paciente encargado 
del manejo de un hato ganadero en un tercer 
caso; enfermedad tuberculosa muy avanzada 
en un cuarto caso; en los dos restantes no se 
evidenció causa predisponente.

A todos los pacientes se les realizó lim­
pieza quirúrgica con resección generosa de te­
jidos necróticos. con utilización de importan­
tes cantidades de agua oxigenada, excepto en 
un paciente que fue contraindicada la anestesia 
por grave compromiso general. Por otro lado, 
todos se beneficiaron de la terapéutica anti- 
biótica combinada incluyendo el uso del me- 
tronidazol en los dos últimos casos con buenos 
resultados.

Una vez conseguida la limpieza del área 
comprometida por la gangrena de Fournier, 
dos pacientes sé beneficiaron de injertos libres 
de piel con buena evolución.
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Figura 1 — En las fotografías se puede observar las áreas de necrosis, así como el grave compromiso 
inflamatorio escrotal. Corresponden a tres casos con enfermedad de Foumier.
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Por las lim itaciones de nuestro hospital 
no fue posible realizar investigaciones baterio- 
lógicas, excepto en dos casos, en ios cuales se 
dem ostró la presencia de proteus °

En relación con los resultados, tres de 
nuestros enferm os evolucionaron en form a 
satisfactoria (Fig. 2) uno fue trasladado a otro 
centro de salud, o tro  paciente se fugó del hos­
pital a los tres días de la limpieza quirúrgica 
y que cursaba satisfactoriam ente; y el últim o fa­

lleció, m ortalidad que representa el 16 .60/0  
cifra que está en desacuerdo con los trabajos 
de Thomas en una revisión de 300 casos c o n  

una m ortalidad del 250 / 0 , Gibson sobre 206  
casos con un 26 .7o/o, Torrentenas en 7 obser­
vaciones un 28.5o/o (1). Esto probablem ente 
por las características de nuestra población y 
de nuestra estructura de salud, en ios cuales no 
es posibie realizar un seguimiento adecuado 
de nuestros pacientes.

Figura 2 .— En la gráfica se observa el tejido escrotal, sin necrosis, limpio, con buena superficie 
de granulación. Este caso corresponde a un paciente que evolucionó satisfactoriam ente.
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Discusión
Esta enfermedad, tal como fue descrita, 

es muy rara, afección idiopática y fulminante 
cuya condición típica es la aparición súbita 
en individuos aparentemente sanos y que hay 
que diferenciarle de las afecciones gangrenosas 
secundarias a algunas enfermedades metabóli- 
cas o del tracto digestivo bajo.

Presentamos seis casos todos del sexo 
masculino en los cuales en un 66 .60/0 se en­
contró factores predisponentes y en el 33.4o/o 
no se evidenció factores causales.

Entre las enfermedades predisponentes y 
los factores locales se han descrito la diabetes, 
tuberculosis, hepatopatías, alcoholismo, 
traumas locales (térmicos, químicos o mecáni­
cos), enfermedades del área anorectal, las inter­
venciones quirúrgicas como herniorrafias, hidro- 
celes, cáncer de vejiga, epididimitis, cateterismo - 
crónico vesical, balanitis, entre otros.

Mandfield (7) establece que los gérmenes 
producen una endarteritis obliterante de las 
ramas terminales de las arterias pudendas, lo 
cual provoca isquemia tisular. La combinación 
de isquemia, edema e inflación en un espacio 
cerrado, se traduce en una diminución de la ten­
sión de oxígeno, lo cual facilita el crecimiento 
de anaerobios y la subsecuente infección y 
necrosis tisular.

El tratamiento está centrado en cuatro 
aspectos fundamentales: eri primer lugar las 
medidas generales de reanimación sobre todo 
si existe una toma importante del estado gene­
ral que es lo habitual.

En segundo lugar el abordaje quirúrgico : \ 
inmediato con la resección amplia de todos lbs 
tejidos necrosados, ampliándose la extirpación 
hasta las zonas en los cuales se observan fácil-, 
mente tejido sano, dejando al descubierto si 
es necesario el contenido escrotal. En nuestra 
experiencia el uso de agua oxigenada en canti­
dades adecuadas ha coadyuvado en la buena 
evolución del lecho quirúrgico.

El tercer parámetro del tratamiento es la 
antibioticoterapia que de ser posible debe reali­
zarse en base a estudios bateriológicos previos.
En nuestra casuística se empleó terapia antibió-

tica combinada* incluyendo el uso del metroni- 
dazol en los dos últimos casos por vía oral.

En cuarto lugar deben ser sometidos éstos 
pacientes a terapia complementaria con oxíg- 
no hiperbárico, aspecto que no fue posible rea­
lizar por no disponer en nuestro hospital de las 
cámaras,

Kearney en una casuística de cuatro pa­
cientes refiere buenos resultados utilizando un 
drenaje amplio de las regiones escrotal, perineal 
e inguinal asociada a terapia antibiótica (4).

También merece mencionarse que, de 
igual manera que otros autores, la reconstruc­
ción plástica del escroto nos ha dado buenos 
resultados en dos casos.

El pronóstico de la enfermedad depende 
en gran medida de un diagnóstico precoz y la 
instauración-inmediata del tratamiento. Nuestra 
mortalidad fue'dé iin caso.

Comentario

Eri , el presente trabajo presentamos 
nuestra casuística de seis casos de Síndrome de 
Fournier en cuatro años, por lo que afirmamos 
que es una entidad rara grave y espontánea que 
afecta al revestimiento de los genitales externos 
masculinos y que .todavía no está muy clara la 
etiología, así como su fisiopatologia y que de­
termina la gangrena; Todos nuestros pacientes 
se beneficiaron de la terapia de reanimación, 
antibiótica y- quirúrgica,, excepto en un caso. 
En nuestra experiencia no ha sido posible el 
uso de la cámara hiperbárica, pero sí de la re­
construcción plástica del escroto. Nuestra mor­
talidad está ,en el orden del 16 .60/0 que com­
parada con la reportada en varios trabajos es 
más reducida'. El diagnóstico debe ser precoz 
así como la instauración de las medidas tera­
péuticas.
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FUNDOPLICACION COMO TR A TA M IEN TO  PARA EL REFLUJO  
G ASTRO -ESO FAG ICO  EN NIÑOS

Dr. JOSE MIGUEL ALVEAR

Hospital de Niños Baca Ortiz

RESUMEN
Estenosis esofagica como consecuencia del reflujo gastro—esofágico es común en la pobla­

ción pediátrica del Ecuador. La sucesión de eventos es la siguiente: vómito, neumonías recurrentes, 
falla de crecimiento y estenosis con consecuente malnutrición. El diagnóstico se confirma con 
esofagogramas y esofagoscopías. La edad de la poblacion afectada varía entre un mes de nacido 
hasta doce años. El tratamiento más apropiado es la fundoplicación dé Nissen para restaurar la 
función esfintérica esófago—gástrica. Se presentan 10 casos tratados en el Hospital Baca Ortiz de 
Quito, en los últimos 2 años. (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas, 9 :25 ,1984).

La Estenosis Esofágica benigna ha sido un milar a las reportadas en otros trabajos inter-
hallazgo relativamente frecuente entre la pobla- nacionales.
ción pediátrica del Ecuador. A través de los ■

, . , , Materiales y Métodosanos se pensó siempre que era secundaria al re- 1
flujo gástro—esofágico. En efecto la Estenosis En un periodo de dos años (1980—
es un signo bastante avanzado de una secuencia 1981) diez casos han sido tratados con la fun­
de eventos que está manifestado en los niños doplicación .de'Nissen. La edad oscila entre ni-
por signos y síntomas específicos. Estos sínto- ños de un mes a doce años. Ocho pacientes
mas generalmente empiezan con vómito del ti- (80o/o) fueron hombres y dos pacientes múje-
po persistente y que sort seguidos de episodios res (20o/o). El síntoma predominante fue
recurrentes de Neumonía. Más tarde o .al mis- vómito, presente en todos diez pacientes
mo tiempo la mayoría de los niños demuestran (lOOo/o). Los siguientes síntomas fueron:
fallas de crecimiento, dificultad para ganar peso falla de crecimiento (6O0 /0 ), neumonía recu-
y finalmente, evidente desnutrición. rrente (50o/o), todos los pacientes demostrar

En el pasado el tratamiento para resol- ron diferentes grados de estenosis esofágica
ver estos problemas ha incluido reemplazo eso- (lOOo/o). El diagnóstico se confirmó princi-
fágico por yeyuno o colon. Recientemente la pálmente con esofagogramas. Esofagoscopía
literatura mundial ha reportado varios artícu- fue realizada en seis de los diez pacientes
los sobre este problema (1, 2, 3). El presente (6O0/0). En nuestra experiencia es difícil rea-
trabajo es una reseña de dos años de expe- lizar otros exámenes que han sido preconizados
riencia en el Hospital de Niños Baca Ortiz de especialmente eí monitoreo del pH gástrico y la
Quito, experiencia que en mucho es muy si- gamagrafía isotópica (7) (Tablas 1 y 2).
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Tabla 1 Características de los pacientes

NUMERO DE CASOS: 10

EDAD: 1 mes — 12 años 

SEXO: Femenino: 80 o/o 

Masculino: 20 o/o

Tabla 2 .— Síntomas de los pacientes

SINTOMAS

VOMITO: lOOo/o

FALLA DE CRECIMIENTO: 60o/o

PNEUMONIAS RECURRENTES: 50 o/o

ESTENOSIS ESOFAGICA: lOOo/o

Tratamiento Esplenectomía no se realizo en ningún
,■ i , . caso. Gastrostomía para alimentación tampoco

La mayoría de estos yacentes (90o/o) {ucron r(,a|Í7J(1¡L!¡ E, seguimiento de estos pa.
tuvieron tratamiento medico por esofagms h j ^  ¡rrcgular deb¡do a k s  caracterís.
previamente. Una vez que e íagnostico^ ue de nu^stra población. Todos los pacientes
confirmado, este tratamiento medico continuo r  ,, ,  , , , , tuvieron esofagogramas aproximadamente un
solo por pocos días hasta que la cirugía se pudo , , , ,■ p r  mes despues de la operacion.
realizar (Figura 1 y 2).

El procedimiento operatorio realizado fue Resultados 
la fundoplicación de Nissen, transabdominal La mortalidad operatoria y la morbilidad
360°. La operación se realizó a través de una fue cero. No hubo ninguna esplenectomía. El
incisión media supra umbilical. El ligamento seguimiento de estos pacientes es de aproxima-
triangular izquierdo del hígado fue dividido damente un añp y medio hasta la presente
para exponer la unión esofago—gástrica. Los fecha (Agosto 1982). Los resultados fueron
nervios vagos fueron preservados. El fondo del establecidos como “excelentes”, “buenos’' y
estómago fue movilizado cuidadosamente des- “pobres” .
pués de la ligación de los vasos gástricos cortos. El 90o/o tuvo resultados excelentes ma-
La arteria gástrica izquierda se dejó intacta en nifestados por eliminación del vómito, no más
80 o/o de los casos. Mitad de las fundoplicacio- episodios de neumonía, y resolución de la
nes fueron realizadas teniendo un dilatador eso- estenosis esofágica poco después de la fundo-
fágico en el esófago (diámetro entre 28 y 3? F). plicación.
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Figura 1 — Fundoplicación de Nissen. (Descripción en el texto)



Figura 2 .— Fundoplicación de Nissen. (Descripción en el texto)



J. M. A lvea r 29

Tabla 3.— Resumen de los resultados

RESULTADOS

Fundoplicación abdominal, 360 g 

Nervios vagos fueron preservados 

Ningún bazo fue removido 

“EXCELENTES” : 90o/o

“ BUENOS” : lOo/o

Un paciente (lOo/o) tuvo resultados bue- Neum onía recurrente
nos. El experimentó vómito post—operatorio
y a pesar de que la esofagitis desapareció lo Es un problema bastante estresante para
mismo que la .estenosis, él tuvo una fundopli- el cirujano. Muchos de estos pacientes han sido
cación apretada y necesitó dilataciones post— admitidos a la sala de Medicina del hospital en
operatorias (Tabla 3). varias ocasiones para tratamiento de bronquitis

y neumonías. La situación más alarmante es la 
Comentarios muerte repentina de estos infantes. Yo les pue­

do asegurar que muchos de estos pacientes 
La notable frecuencia de infantes y niños están muriendo por neumonía de aspiración

con vómito, neumonías recurrentes, falla de secundaria a reflujo gastro—esofágico y esta
crecimiento, estenosis esofágica, debería alertar condición debería ser corregida quirúrgicamente,
a los pediatras y los médicos que ven pacientes 
pediátricos de la posibilidad de reflujo gastro— Vómito
esofágico.

Falla en el crecimiento va junto a la mal- Parece ser una queja universal de los pa-
nutrición y en la mayoría de la población afee- dres de estos pacientes al respecto de la incapa-
ta, nosotros tenemos que atender a niños des- cidad de los niños de retener lo que ellos han
nutridos y primeramente debemos aumentar su comido con mucha ansiedad. Después de la
peso y mejorar sus condiciones generales antes fundoplicación de Nissen todos estos pacien-
de la cirugía. tes muestran mejoría. Los síntomas de vómi-

En algunos casos la desnutrición es agra- tó desaparecen. Hay una marcada reducción
vada al tratar de mantener al paciente sólo bajo en la frecuencia de los síntomas respiratorios
tratamiento médico, principalmente antiácidos. y estos niños empiezan á ganar peso. Los padres
El niño comerá sólo dieta líquida y con la quedan generalmente muy contentos del drásti-
regurgitación y el vómito pierde la mayoría de co cambio experimentado en sus hijos después
lo que come. Además, si es que toma antiácidos de la operación.
la cantidad total de calorías que realmente in- Los síntomas respiratorios son múltiples,
giere es muy limitada. Es de remarcar el hecho van desdé pequeñas bronquitis y neumonías
de que los niños no mejoran con antiácidos ni hasta extensas consolidaciones pulmonares, in-
tampoco con cimetidina. filtrados múltiples de los campos pulmonares
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e incluso consolidación del tejido pulmonar 
con cambios diplásticos.

La historia clínica es clásica y el diagnós­
tico puede ser fácilmente confirmado con un 
esofagograma. La endoscopia es también un im­
portante mecanismo de diagnóstico a nivel 
hospitalario. Sin embargo, se vuelve más difícil 
realizar otros test diagnósticos propuestos como 
son monitoreo de pH, la manometría del esfín­
ter esofágico y lagamagrafía con “Technetium”. 
Por otro lado, se han publicado varios traba ̂ 
jos que cuestionan la validez de estos últimos 
exámenes de laboratorio (4).

El tratamiento médico generalmente falla 
en nuestra población. El tratamiento quirúrgico 
generalmente incluye dilataciones esofágicas 
mientras los infantes y niños están muy malnu- 
tridos.

Despues de las dilataciones ellos pueden 
volver a tragar y ganar un poco de peso por los 
pocos días previos a la operación.

En el pasado el tratamiento ha incluido 
reemplazo esofágico con yeyuno o colon. De 
acuerdo a la literatura el único tratamiento 
aconsejado en estos días es fundoplicación. La 
fundoplicación de Ñissen en nuestras manos ha 
sido una operación muy exitosa. La literatura 
universal con frecuencia incluye casos de niños 
con daño cerebral a más de reflujo gastro—eso­
fágico (3,5). Este trabajo no incluye ningún 
paciente con daño cerebral o reflujo gastro— 
esofágico secundario a la corrección de una 
atrecia esofágica. La hospitalización es corta de 
tres o cuatro días. Después de la cirugía el 
paciente generalmente sale del hospital comien­
do dieta regular.

Nosotros queremos enfatizar el hecho de 
que no importa cuan larga sea la estenosis- 
esofágica previa a la fundoplicación de Nissen, 
esta se resuelve rápidamente después de la 
operación (6). Esto puede ser documentado 
con esofagogramas pre y post—operatorios.
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H E M IA TR O FIA  FA C IA L PROGRESIVA O 
SINDROM E DE P A R R Y-R O M B ER G

Dr. CLAUDIO ARCOS MUÑOZ y Dr. ALBERTO LOPEZ MAYORGA

Departamento de Ciencias Fisiológicas. Cátedra de Bioquímica.
Facultad de Ciencias Médicas. Hospital Baca Ortiz

RESUMEN
El caso que reportamos es de la consulta externa del Hospital Baca Ortiz. La hemiatrofia 

facial progresiva fue descrita por Parry y Romberg en 1846; presenta una pérdida de consistencia 
progresiva de la hemicara izquierda, con poco crecimiento de pelo del mismo lado, acompañado 
de crisis convulsivas localizadas. Al electroencefalograma se detecta una disrritmia cerebral, con 
hemiatrofia cerebral homolateral. El tratamiento solamente busca una solución al problema 
estético, con ensayos de colocar parafiria en el tejido celular subcutáneo, con resultados discuti­
bles. En nuestro caso en particular se realizó tratamiento psicológico de adaptación obteniendose 
una actitud positiva de la paciente frente al problema. (Revista de la Facultad de Ciencias M édi-‘ 
cas, 9 :31 ,1984 ).

El caso que a continuación reportamos, hemicuerpo, dando alteraciones morfológicas
de indudable interés clínico se presentó en el en las extremidades, de manera especial en los
servicio de consulta externa del Hospital Baca dedos; siempre se acompaña de retardo psico-
Ortiz. Revisado y analizado el cuadro clínico motor (3) La forma adquirida suele empezar en
se llegó al diagnóstico de hemiatrofia facial pro- la adolescencia, su mayor frecuencia se encuen-
gresiva, enfermedad poco conocida tanto en su tra entre los 8 y los 15 años de edad, con acce-
etiopatogenia como en su tratamiento. sos paralíticos que generalmente acaban por

En la actualidad existen en la literatura desaparecer alrededor de los 45 años (3,5).
mundial reportados pocos casos, lo que motivó 
nuestra inquietud por publicar el presente caso. Reporte del caso

La hemiatrofia facial progresiva fue des­
crita por Parry y Romberg en el año de 1846 Se trata de una paciente de sexo femeni-
(1 ); es un transtorno patológico excepcional- no, de 16 años de edad, quien consulta por
mente raro que a primera vista puede ser con- asimetría facial y “falta de crecimiento de pe-
fundido con una parálisis facial (4), en otras lo” especialmente en el lado izquierdo, a partir
ocasiones coincide y se confunde con esclero- de los 10 años de edad con desarrollo progre-
dermias que afectan a la mitad de la cara, su- sivo del proceso (Figuras 1 a 4 ).
giriendo inclusive que puede tratarse de la mis- Al observar a la paciente, la asimetría
ma enfermedad; así como también con taras facial es evidente, la lesión abarca desde la lí-
neuropáticas (2,3,4). nea media hacia la hemicara izquierda, respetan-

Es una enfermedad que puede ser congé- do todo el sector derecho. El lado afectado
nita o adquirida. La forma congénita es suma- presenta piel hiperpigmentada, atrófica y arrú­
mente rara; el niño nace con el transtorno que gada; pelo, pestañas y cejas disminuidas en su
a más de la hemicara puede extenderse al concentración (alopecia), desviación de la nariz
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Figura 1 — Paciente a los cinco años de edad. Facciones dentro de la normalidad anatómica.

Figura 2 — Paciente a los ocho años de edad. Ligera desviación de nariz hacia la izquierda; igual 
cosa sucede con la boca. Alopecia de ceja izquierda, globo ocular izquierdo algo más 
bajo que el derecho. Tendencia a cubrirse con el cabello la región afectada.

Figura 3 — Paciente a los doce años de edad. Las lesiones son mucho más manifiestas. Desviación 
de nariz y boca hacia la izquierda. La alopecia es cubierta con el cabello. Se evidencia 
la hemiatrofia facial izquierda.

Figura 4  — Paciente a los dieciseis años de edad. La hemiatrofia facial izquierda es perfectamente 
delimitada con desviación de nariz, boca, mentón. Obscurecimiento de la zona afectada. 
Se puede observar que la paciente acude a actividades cosméticas para no manifestar 
la enfermedad externamente (uso de anteojos). Además la paciente tiene prótesis den­
tal superior izquierda.
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y la boca hacia el lado izquierdo, los músculos 
del mismo lado se encuentran notablemente 
disminuidos de volumen, con hipotrofia de la 
nariz del mismo lado (Figura 4).

En el examen bucal se encuentra atrofia 
de la hemilengua y paladar blando izquierdos, 
con desviación de la uvula hacia el lado afec­
tado. El canino superior, los premolares y mo­
lares del lado izaquierdo no siguen una confi­
guración lineal normal, tanto en altura como en 
ubicación.

El cuadro clínico descrito se intensifica 
y se acompaña de crisis convulsivas localizadas 
de poca duración con los cambios emocionales 
bruscos de la paciente. Entre los antecedentes 
patológicos de sus familiares la paciente refiere 
que su padre tiene epilepsia tipo Gran Mal, 
su madre es farmacodependiente de tranqui­
lizante tipo benzodiazepínicos, ademas de una 
hermana con crisis convulsivas en tratamiento.

Entre los exámenes solicitados se pide un 
. EEG, que revela la presencia de una disrritmia 
cerebral, con disminución del tamaño del 
hemisferio cerebral homolateraí.' El cuadro 
clínico descrito nos llevó al diagnóstico de he­
miatrofia facial progresiva o Síndrome de Parry 
Romberg.

Discusión
La hemiatrofia facial progresiva o Sín­

drome de Parry Romberg es una distrofia facial 
progresiva degenerativa de origen desconocido, 
que parece depender de un dismetabolismo 
muscular con variaciones periódicas del potasio, 
ocasionando parálisis ( 2 , 3 , 4 )  lo que sugiere 
una alteración no bien definida del núcleo del 
V par craneal, o del sistema vegetativo (2,4), 
aunque sólo se sabe que no es una enfermedad 
genética (5).

En la enfermedad existen transtornos tró­
ficos de la piel, tejido celular subcutáneo, mús­
culos, cartílagos e incluso del esqueleto facial, 
que se localizan en la mitad de la cara, respetan­
do la línea media. En la zona afectada la piel 
se torna atrófica, tensa, seca y arrugada como 
senil, con disminución progresiva del tejido ce­
lular subcutáneo, hipotrofia muscular, que se 
debe a destrucción del tejido intercelular subcu­

táneo de la hemicara, antes que de la muscula­
tura (3). ,

A veces hay atrofia del cartílago nasal y 
de los huesos subyacentes homolaterales, parti­
cularmente del maxilar inferior, puede verse 
atrofiada también la musculatura de la lengua, 
de la laringe e inclusive de toda la estructura 
cartilaginosa de la misma (2 ), en ocasiones se 
presenta también hemiatrofia del hemisferio 
cerebral homolateraí (3,5).

La enfermedad se puede asociar con vitI­
ligo, hiperpigmentación, canicie, calvicie, con 
disminución de la secreción de las glándulas 
sudoríparas y sebáceas (2 , 4,5) dando como re­
sultado una notable asimetría del rostro.

A menudo se acompaña de crisis epilép­
ticas que pueden ser generalizadas y focales o 
localizadas al mismo lado con respecto de la 
hemiatrofia; así como con jaquecas hemicrá­
neas homolaterales. Los accesos se repiten con 
frecuencia bastante irregular cada 7—15 días 
o cada 1 —10 años, que quizá se deban a ciertos 
factores desencadenantes como las comidas 
abundantes y ricas en hidratos de carbono, el 
excesivo reposo, etc., sin embargo van desapa­
reciendo con el transcurso del tiempo, de tal 
manera que a los 45 años de edad aproximada­
mente, en la mayoría de los casos han desapare­
cido completamente (3, 5). En estos casos la 
electroencefalografía suele revelar disrritmias, 
así como en contados casos la neumoencefalo- 
grafía permite corroborar una atrofia vertebral 
homolateraí (5).

La enfermedad en si mismo no suele- 
provocar invalideces sino únicamente defectos 
estéticos. Al momento no existen tratamientos 
eficaces; se ha sugerido la corrección estética 
colocando parafinados con resultados desalen­
tadores (3, 5).

Conclusiones

Revisando la literatura médica es fácil 
advertir que la hemiatrofia facial progresiva 
es un transtorno raro y poco conocido; creemos 
que al poner un poco de interés es posible estu­
diar, diagnosticar y tratar enfermedades que 
parecería que no existen en nuestro medio, sino
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que son sólo motivo de reportes aislados en la 
literatura mundial. El reporte de este caso pue­
de contribuir al conocimiento del síndrome.
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RESUMEN
Se determinaron las concentraciones plasmáticas de colesterol—lipoproteina de baja y alta 

densidad en 17 pacientes hipertensos y 17 controles normotensos recluidos en el Penal García 
Moreno. No se encontraron diferencias significativas entre los dos grupos. Sin embargo, los ni­
veles de las dos lipoproteinas, en ambos grupos se encontraban dentro de los niveles considera­
dos como de riesgo aterogénico. (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas, 9:35,1984).

La aterosclerosis está considerada como 
una enfermedad que afecta a grandes y media­
nas arterias, producida por depósitos grasos y 
cngrosamiento de la intima. La aorta y sus ra­
mas, los vasos carotídeos, las arterias coronarias 
son las mayormente afectadas, siendo el acci­
dente coronario y la apoplejía las patologías 
más comunes en ser desencadenadas por esta 
enfermedad (6).

El proceso aterosclerótico es la conse­
cuencia de una lesión inicial causada por agen­
tes físicos, químicos o inmunológicos que 
afecta el epitelio del vaso, seguida por la agre­
gación plaquetaria, proliferación de células mus­
culares lisas de la pared arterial, acumulación 
intra y extra celular de lípidos y proliferación 
de fibras colágenas y elásticas. Generalmente 
se desarrolla en un largo período de evolución 
desde sus lesiones asintomáticas, hasta la 
forma avanzada que se traduce en variada 
sintomatología, producto de la pérdida de la 
elasticidad vascular y la oclusión del flujo san­
guíneo.

La hiperlipoproteinemia ha sido señalada 
como el principal factor de riesgo en la aterogé* 
nesis, coadyuvante en el desarrollo de la hiper­

tensión arterial y junto con ésta acelera la pa­
tología aterosclerótica. Varios estudios repor­
tan que la hipertensión como manifestación 
aislada tiene menos posibilidades de llevar a 
enfermedad aterosclerótica, mientras que no 
es así cuando simultáneamente está presente 
el colesterol elevado. Es correcto anotar que el 
colesterol marcadamente elevado puede ser 
causa de aterosclerosis en ausencia dé hiperten­
sión (1), también se ha corroborado el efecto 
agravante de la asociación de hipercolesterole- 
mia e hipertensión arterial (2).

Los estudios de Miller (12) reportan que 
la afección coronaria está en relación inversa 
con los niveles plasmáticos de colesterol-lipo- 
proteína de alta densidad (C-HDL) y se ha 
encontrado un aumento de la longevidad en 
pacientes con alfálipoproteinemia familiar (au­
mento de las C-HDL). Mientras én la enferme­
dad de Tangier que se caracteriza por presentar 
niveles bajos o ausentes de C-HDL los 
pacientes desarrollan arterosclerosis prematuras 
(3). In  los estudios realizados en Framingham 
se reporta que la enfermedad coronaria en hi- 
pértensoi varones de mediana edad aumenta 
cinco veces en relación a los normales.

f
)
/
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Por otro lado, creemos importante men­
cionar trabajos en los que se desconoce el pa­
pel antiaterogénico de C—HDL (4). Se ha suge­
rido que las colesterol—lipoproteinas de baja 
densidad (C—LDL) no sólo que dan bases bio­
lógicas para un papel en lat aterogénesis sino 
que hay datos que sugieren que el disminuir la 
concentración de C—LDL puede tener valor 
clínico (5).

Creemos importante investigar en nuestro 
medio la relación entre hipertensión y tasas de 
colesterol plasmático en sujetos que comparten ' 
similares condiciones de vivienda y alimenta­
ción, sometidos aparentemente a iguales condi­
ciones de “stress”. Además, hacer una detec­
ción temprana en sujetos que muestran estar 
dentro de los dos principales factores de riesgo 
implicados en la génesis y desarrollo de la 
aterosclerosis y obviamente que progresarán a 
enfermedad coronaria y/o apoplejía.

Por último, pese a que las lipoproteinas 
HDL se han postulado como protectoras y las 
lipoproteinas LDL como de riesgo, sin embargo 
esta conclusión es discutida, por lo que resulta 
importante en nuestro medio hacer esta investi­
gación.

Material y métodos
El estudio se realizó en 34 internos reclu­

sos del Penal García Moreno de Quitó, 17 
hipertensos y 17 controles normotensos.

Se consideraron hipertensos ¿ aquellos 
sujetos que tienen una presión arterial sistólica 
mayor o igual que 159 mmHg y una distólica 
mayor o igual que 95 mmHg,

La medición de la presión arterial se efec­
tuó con tensiómetros previamente calibrados 
por el Instituto Nacional de Estandarización y 
Normalización.

Los sujetos que ingresaron al estudio de­
bían cumplir con los siguientes requisitos:

1. Ser internos reclusos del Penal García 
Moreno.

2. Pertenecer al sexo masculino
3. Edad comprendida entre 40 y 59 años.
4. Tiempo de reclusión mínimo de 1 año.
5. Estar sometidos a similar régimen ali­

mentario.

6 . No haber ingerido bebidas alcohólicas.
7. No haber fumado más de 20 cigarrillos 

en el día anterior.
8 . No haber ingerido medicamentos de 

ningún tipo en los últimos 8 días.
9. El sujeto problema y su respectivo 

testigo deben haber tenido ocupación similar 
previa a la internación como reclusos; encua­
drada dentro de las siguientes posibilidades:

—asalariado
—artesano
—pequeño comerciante 
—patrono
—pequeño trabajador agrícola 
—desocupado

En todos los casos se realizaron determi­
naciones de colesterol total, triglicéridos, 
C—HDL, mediante método enzimático colori- 
métrico (7).

El valor de C—LDL se calculó mediante 
la fórmula de Friedewald, a partir de los resul­
tados de las otras fracciones lipídicas. La fór­
mula es la siguiente:

Triglicéridos
LDL =  Colesterol total--------— ~-------Colesterol HDL

5

Según datos epidemiológicos esta fórmu­
la puede permitir una mejor detección del 
factor de riesgo aterogénico. La aproximación 
del valor del C—LDL por esta fórmula deja dife­
renciar las lipoproteinas aterogénicas y antiate- 
rogénicas.

Además se hicieron dosificaciones de los 
niveles plasmáticos de glucosa, úrea y creatini- 
na, los mismos que se encontraron dentro de 
límites normales en todos los sujetos.

Se aplicó la t de Student para la signifi­
cación estadística.

Resultados
Los valores de C—HDL obtenidos tanto 

en los sujetos normotensos como hipertensos 
se encuentran dentro de los valores considera­
dos como de riesgo (Tabla 1), Se considera que 
el valor indicador de riesgo de C—HDL es me­
nor que 35 mg/100 (5). No hubo diferencia
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GRUPO HDL mg/100 mi LDL mg/100 mi

Hipertensos 31.68 ± 16.76 182.83 ± 49.58

Normotensos 28.67 ± 8.21 180.63 ± 38.96

significativa entre las concentraciones de C—HDL 
de los pacientes normotensos e hipertensos. Las 
concentraciones de C—LDL de los pacientes 
normotensos e hipertensos se encuentran den­
tro de los valores de riesgo aterogenico que son 
mayores de 150 mg/100 mi (8). Sin embargo, 
no hubo diferencia significativa de las concen­
traciones de C—LDL de los pacientes normo­
tensos e hipertensos (Tabla 1).

Discusión
En los pacientes estudiados se encontró 

concentraciones de C—LDL y C—HDL en ni­
veles considerados como factores de riesgo ate- 
rogénicos; sin embargo, no se encontraron di­
ferencias significativas entre los grupos normo­
tensos e hipertensos. Por lo tanto, no existe 
en este grupo de estudio una relación entre 
tasa de eolesterol plasmático e hipertensión 
arterial, relación que ha sido considerada en 
otros estudios como un factor agravante en 
el desarrollo de aterosclerosis, enfermedad 
coronariá y apoplejía (1 , 2 ).
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RESUMEN

Se destaca que la toxemia del embarazo es un grave problema de salud en Ecuador, consti­
tuyendo la primera causa de mortalidad materna. Se revisan las diferentes observaciones epide­
miológicas y experimentales que han llevado a proponer una relación causal entre ingesta de calcio 
y toxemia gravídica, así como la relación entre concentraciones de calcio e hipertensión arterial. 
Se analiza el papel del calcio ionico en la producción de prostaglandinas y la posible participación 
de éstas en la génesis de la enfermedad. Finalmente, los autores discuten la posibilidad de una re­
lación directa entre ingesta de calcio, concentraciones séricas del mineral, producción de prosta­
glandinas y presentación de la toxemia del embarazo. (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas, 
9 :39 ,1984 ).

La toxem ia del embarazo, conocida tam- Metabolismo del calcio durante el embarazo
bién como la ‘'Enfermedad de las Teorías’ , se
caracteriza po r la presencia de hipertensión, El metabolismo del calcio durante la ges-
proteinuria y  edema (preeclampsia) durante tación es un complejo proceso en el que inter-
el tercer trim estre de gestación. Si al cuadro vienen factores no endocrinos como la relación
anterior se añaden convulsiones se la denomina entre ingesta dietética de calcio y fósforo; y
eclampsia (1 ). de factores endocrinos que incluyen hormonas

En Ecuador esta enfermedad constituye esteroideas y prolactina, a pesar de que el con-
un grave problem a de salud, siendo la principal trol endocrino predominante está mediado por
causa de mortalidad materna (2). En el Hospi- la paratohormona (PTH), calcitonina (CT) y
tal Gineco—Obstétrico Isidro Ayora de Quito, metabolitos activos de la Vitamina D.
se ha reportado úna incidencia de nueve por Trabajos sucesivos de Pitkin y cois.
mil (3), cifra que coloca a nuestro país junto (5, 6 , 7, 8) demuestran una disminución sig-
con la India (doce por mil) a la cabeza de las nificativa del calcio sérico total, especialmente
estadísticas mundiales, y muy lejos de los indi- | de la fracción ligada a albúmina y también del
ces de otros países como Estados Unidos y , calcio iónico, la fracción metabólicamente ac-
Gran Bretaña, donde las cifras están alrededor ti va, durante el embarazo. Estos autores expli-
de 0.5 por m il (4). can que la disminución en los niveles de calcio

En nuestro  país el cuadro tiene una evo- sanguíneo podría deberse por una parte al paso
lución dram ática, ya que dentro del grupo de placentario del mineral de la madre al feto,
mujeres toxém icas la mortalidad es de 5.5 por — ------ ------ ---------  . — —— ——-------
ciento y la m ortalidad fetal del 10.9 por ciento * A uspicio: Consejo Nacional de Ciencia y T ecnolo-
. . .  i gw  (CO N A CYT) y  Consejo N acional de Universida-

¡ des y Escuelas Politécnicas (CONUEP).
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quien para efecto de mineralización de sus hue­
sos utiliza 28.2 g de calcio ál final del embara­
zo, de los cuales aproximadamente 20 g de cal­
cio son acumulados en el tercer trimestre de la 
gestación; por otro lado, los mecanismos ho- 
meostáticos que mantienen normales los niveles 
de calcio, se alteran durante la gestación. Asi, 
si bien la secreción de PTH aumenta durante el 
embarazo (9 , 10), ésta no cumple con el papel 
de mantener el nivel de calcio plasmático ya 
que los altos niveles circulantes de estrógenos 
durante el embarazo impiden la capacidad de 
resorción de calcio óseo materno (10, 11). Ade­
más, se ha reportado que durante la segunda mi­
tad del embarazo se observa una mayor activi­
dad de calcitonina (12, 13); hechos que contri­
buyen a explicar el balance negativo de calcio 
en la gestante.

Por otro lado, se ha observado un aumen­
to de hasta dos veces en la absorción intestinal 
de calcio en las mujeres gestantes en relación 
a las no gestantes, situación que se explica 
por las aumentadas concentraciones de 1,25 
(OH>2 Vitamina D que se encuentran durante 
el embarazo (14) y que parece ser debido a la 
mayor activación de la enzima renal 1 alfa hi- 
droxilasa por estímulo de la aumentada concen­
tración de estrógeno (15) y prolactina (16) 
que ocurre en la gestación.

En base a estas consideraciones y al tra­
bajo de Duggin y cois. (17) se ha sugerido la 
necesidad de una ingesta diaria de 2 gramos de 
calcio para mantener un balance positivo del 
mineral durante la gestación, sin embargo que 
la recomendación diaria de ingesta de calcio pa­
ra mujeres embarazadas en USA es de 1200 mg 
(18). :

Ingesta de calcio y relación con toxemia. Obser­
vaciones epidemiológicas.

La posible relación entre ingesta de calcio 
y toxemia dél embarazo, que fue postulada 
años atrás (19), ha sido recientemente actuali­
zada por Belizán y Villar (4) a partir de las ob­
servaciones de que mujeres guatemaltecas con 
una dieta baja en calorías, proteínas y vitami­
nas, pero alta en calcio, debido a costumbres

dietéticas tienen una de las incidencias más 
bajas de toxemia del embarazo en el mundo, si­
tuación que es similar a la reportada por Hamlin 
(20), en Etiopía.

Belizán y Villar, al hacer un análisis de la 
literatura sobre el tema, encuentran datos que 
soportan la hipótesis de una relación causal en­
tre ingesta de calcio e incidencia de toxemia 
gravídica. Así, países con bajos rangos de in­
gesta diaria de calcio (240 a 368 mg diarios) 
tales como Colombia, India, Jamaica, presen­
tan las mayores tasas de incidencia de la enfer­
medad (rango 2.5 a l2o/oo), en tanto que los 
países con mayores rangos de ingesta de calcio 
(884 a 1100 mg diarios) tales como USA, Gran 
Bretaña, Guatemala y Etiopía tienen las me­
nores incidencias de toxemia (rango 0.4 a
0.9 o/oo).

Los autores anteriormente citados creen 
que la diferencia en el consumo de calcio obser­
vada entre los países industrializados y los paí­
ses del tercer mundo, se debe básicamente a las 
diferencias en la ingesta de leche, la principal 
fuente de calcio. Los casos de Guatemala y 
Etiopía, en los que los niveles —socio—económi­
cos son bajos y las tasas de malnutrición altas, 
pero que tienen una baja incidencia de toxemia 
del embarazo, podría explicarse por la alta 
ingesta de calcio proveniente del hidróxido de 
calcio utilizado para preparar las tortillas de 
maíz y del teff, un grano con alto contenido 
de calcio.

Calcio e hipertensión arterial. Observaciones 
epidemiológicas y evidencias experimentales.

Estudios epidemiológicos en poblaciones 
que beben agua dura de rio, con altos conteni­
dos de calcio, demostraron una aumentada 
longevidad de sus habitantes y una escasa in­
cidencia de hipertensión arterial (2 1 , 22), asi 
como también que, en la medida en que dismi­
nuyen las concentraciones de calcio en el agua 
que beben estas poblaciones, los valores de pre­
sión sanguínea aumentan (23).

En un estudio realizado en gemelos se 
observó que aquellos que presentaban tasas de 
presión arterial menores tenían una mayor
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ingesta de calcio que aquellos con mayores ni­
veles de presión arterial (24).

Recientemente los estudios de ICesteloot 
y Geboers (25) y de Robinson y cols<(26) de­
muestran que el aumento de la edad se asocia 
a una reducción significativa del calcio sérico 
total y a aumentos significativos tanto de la 
tensión sistólica como diastólica. Interesante­
mente McCarron (27) demuestra una signifi­
cativa disminución de las concentraciones de 
calcio iónico sérico, en pacientes hipertensos 
cuando comparadas a pacientes controles nor- 
motensos de igual edad, sexo y raza. .

Por otro lado, a nivel experimental, es­
tudios realizados por Kobayashi (28) revelaron 
que ratas con deficiencia de calcio sufren un 
aumento en su presión sanguínea (de 100 a 
145 mm Hg), en tanto que la suplemeritación 
dietética con calcio, hace retornar la presión 
arterial a sus valores normales.

Más recientemente se han reportado dis­
t u r b i osde l  metabolismo de calcio en ratas 
hipertensas espontáneas, alteraciones que inclu-, 
yen depresión crónica de las concentraciones 
de calcio iónico sérico (29^ 30).

Además se ha demostrado un aumento 
de la presión arterial en ratas gravídicas depri- 
vadas de calcio (31)

Calcio y producción de prostaglandinas

El elemento básico de la relación entre
calcio y síntesis de prostaglandinas es el hallaz­
go de que las fosfolipasas, particularmente la 
fpsfolipasa A7 , requiere calcio para ser activada 
(32).

La fosfolipasa A2 es una enzima que se 
encuentra en la membrana de la mayoría de las 
células y que se diferencia de la fosfolipasa A2 
lisosomal por su pH óptimo alcalino y por su 
dependencia absoluta a la presencia de calcio 
(33, 34, 35).

La activación del “turnover11 del ácido 
araquidónico, que lleva a la síntesis de las pros­
taglandinas, envuelve la estimulación de la 
fosfolipasa A2 calcio—dependiente (36, 37, 38).

El concepto que la disponibilidad de cal­
cio iónico es una etapa básica en la generación

de ácidos grasos libres a partir de fosfolípidos es 
soportado por el hallazgo que el ionóforo 
A23187 estimula la actividad de la fosfolipasa 
A2 en algunas células (39, 40). Adicionalmente, 
los anestésicos locales inhiben la actividad de 
la fosfolipasa A2, ya sea directamente por inhi­
bir la actividad de la enzima dependiente de cal­
cio, o por prevenir la movilización del calcio 
intracelular que es requerido para la activación 
de la fosfolipasa A2 (41).

La interacción entre el calcio y los meta- 
bolitos del ácido araquidónico, que envuelve 
en su primer nivel a la fosfolipasa A2 , que como 
hemos visto requiere de la presencia de calcio 
para su activación, parece ser un factor clave en 
la regulación de la producción de prostaglandi­
nas (32).

Rubin (34) ha observado que la redistri­
bución de calcio dentro de la célula es factor su­
ficiente para aumentar la disponibilidad de áci­
dos grasos libres o la síntesis de prostaglandinas 
y otros metabolitos del ácido araquidónico.

Podemos concluir entonces que las im­
portantes reacciones que constituyen la casca­
da del ácido araquidónico y que conllevan a 
la síntesis de prostaglandinas es disparada por 
lá activación de la fosfolipasa A2 en un proceso 
dependiente de calcio iónico.

Prostaglandinas y toxemia del embarazo

Se ha postulado que las prostaglandinas 
pueden tener un papel regulador en los cambios 
en el sistema cardiovascular que se observan du­
rante la gravidez y que una inadecuada sín­
tesis de éstas puede ser uno de los factores de­
sencadenantes de la toxemia del embarazo (1 ).

De las prostaglandinas actualmente cono­
cidas, la prostaciclina (PG ^) es el más impor­
tante metabolito activo del ácido araquidónico 
en el endotelio vascular, y se caracteriza por sus 
propiedades vasodilatadoras y antiagregatorias
(42), en tanto que el tromboxano A2 (TXA2 )* 
mayormente sintetizado en las plaquetas, tiene 
propiedades proagregatorias y vaspconstrictoras
(43).

En principio se postuló que la PGE2 
podría ser la substancia involucrada en este
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proceso por ser un potente vasodilatador que 
mantendría el tono vascular durante la gravidez 
(44). Estudios posteriores llevaron a la conclu* 
sión que la PGI2  tiene el papel-dominante en el 
control de la hemodinámica placentariá y fetal 
(45,46).

La PGE2 es encontrada en elevadas con­
centraciones en orina (47, 48) de mujeres em­
barazadas, como también se ha encontrado que 
es producida en el útero gestante de perras (49) 
y de conejas (47); Sin embargo, por el hecho de 
ser inactivada rápidamente a nivel vascular 
(50) es poco probable de que sea el agente vaso- 
depresor sistémico producido en la placenta.■■ 
Recientemente se ha dado considerable interés 
a la PGI2  puesto que también es un potente 
vasodilatador y puede ser responsable por las 
alteraciones en la resistencia vascular periféri­
ca durante la gravidez; PG¡2  es producida en 
grandes cantidades en el útero (51) y es encon­
trada en elevadas concentraciones en el plasma 
de mujeres en el tercer trimestre del embarazo ¡ 
(52). Además la PG^, a diferencia de la PGE  ̂
escapa al metabolismo de los vasos pulmonares 
ya que es secretada por la placenta dentro de la 
circulación venosa y puede tener efectos en la 
circulación arterial materna (51).

Goodman y cois .(53) han demostrado 
una menor excreción urinaria de PGI2 en mu­
jeres con hipertensión asociada al embarazo en 
relación a mujeres grávidas normales. Estos 
autores sugieren que una disminución en la 
síntesis de PGI2  durante la gravidez pueda 
tener un papel en la patogénesis de la hiperten­
sión asociada al embarazo.

Bussolino y cois. (54) han reportado una 
menor cantidad: de PGI2  en vasos uterinos y  
subcutáneos como también en venas placenta* 
rias de mujeres preeclámpticas con relación a 
mujeres grávidas normales y mujeres no grávi- s 
das. Ellos sugieren que una reducción en la ac­
tividad de PGI2 puede tener un papel en la pa­
togénesis de la disminución del fluido utero- 
placentario, hipertensión y daño glomerular 
que ocurre en la preeclampsia severa.

Lewis y cois. (52, 55)* determinaron las 
concentraciones de 6—oxo—PGF j 01 metabolito 
estable de la PGI^i en el plasma de mujeres em­
barazadas normales durante «1 primero, segundo 
y tercer trimestre del embarazo, y en mujeres 
no embarazadas, demostrando un significativo 
aumento en las concentraciones de este metabo­
lito en el último trimestre de gestación, por lo 
que sugieren un papel fisiológico de la PGI  ̂
como vasodilatador durante el tercer trimestre 
del embarazo. Ellos plantean la exitante posibi­
lidad de que la deficiencia relativa de PGI2 

puede ser uno de los factores etiopatogénicos 
de la eclampsia.

Lewis y cois. (55) han reportado un caso 
donde las concentraciones de PGI2 en plasma 
disminuyen antes del aparecimiento de hiper­
tensión, proteinuria y disminución en el creci­
miento fetal.

Además, Dadak y cois. (56) han demos­
trado una formación reducida de prostaciclina 
en arteria umbilical de mujeres preeclámpticas, 
en tanto que Ylikorkala y cois. (57) encontra­
ron que en la preeclampsia severa; la liberación 
de PGI2 al interior del líquido amniótico está 
disminuida.

Por otro lado, se ha sugerido que en muje­
res preeclámpticas el balance entre producción 
de TxA¿ y PGIj está a favor del tromboxano 
(58) y recientemente Van Assche y cois. (59) 
han utilizado con éxito un inhibidor de la sinte- 
tasá de tromboxano en el tratamiento de dos 
pacientes toxémicas, aduciendo que el inhibi­
dor de esta enzima no solo que inhibe la forma­
ción de TXA2  sino qué también promueve la 
formación de PGI2 al reorientar los cicloperóxi- 
dos de las plaquetas a las células endoteliales 
(60).

Es importante destácar que las condicio­
nes de hipoxia pueden disminuir apreciablemen- 
te la síntesis de prostagiandinas "in vitro” 
(61).

A manera de conclusiones

De esta revisión podemos proponer la 
hipótesis de que la alta incidencia de toxemia
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del embarazo que se encuentra en Ecuador, po­
dría en parte deberse a uha deficiente ingesta 
fraterna de cakio, dato que si bien al momento 
no disponemos, creemos que debe ser similar al 
observado en países económica y culturalmente 
semejantes al nuestro, como Colombia, donde 
el ingreso de calcio por persona es de 240 mg 
diarios, y que está lejos de las recomendacio­
nes de 1200 mg diarios en mujeres grávidas.

Esta ingesta deficiente de calcio agrava­
ría el balance negativo del mineral, que se ob­
serva normalmente durante el embarazo, lo que 
llevaría a una disminución de las concentracio­
nes extracelulares de calcio tanto de la frac­
ción ligada a pro teína como también de la frac­
ción libre.

Es posible suponer entonces, que la dis­
minución de calcio iónko a nivel de los vasos 
sanguíneos podría interferir con una adecuada 
síntesis de P G ^ , que es la substancia vaso acti­
va que m antendría el control hemodinámico 
placentario y  fetal, situación que conllevaría a 
up aumento de la resistencia vascular y que es 
e| elemento fisiopatológico básico de la toxemia 
del embarazo.
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PROCEDIMIENTOS PARÁ EL ESTUDIO DE PIEZAS Q UIRURG ICAS. 
G U ÍA  PARA JOVENES PATOLOGOS Y  CIRUJANOS

Dr. GALO HIDALGO BORJA 

Hospital Eugenio Espejo. Servicio de Patología

RESUMEN
Se conceptualizan los estudios citológicos, de biopsias y de piezas quirúrgicas, que se realizan 

en un laboratorio de Anatomía Patológica y se discuten las normas para la identificación y nume­
ración de las muestras o especímenes. Los procedimientos para la realización del examen de la 
muestra, los criterios para la descripción, disección y obtención de bloques de la muestra son revi- 
sados y analizados, dándose indicaciones dé utilidad práctica para los jóvenes patólogos y ciruja­
nos. (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas, 9:47,1984).

En el laboratorio de Anatomía Patológica 
se realizan estudios citológicos, estudios de 
biopsias y de piezas quirúrgicas.

1 Los estudios citológicos se realizan en 
material obtenido de las cavidades naturales del 
organismo, de exudados, secreciones, coleccio­
nes espontáneas, o en material obtenido por 
punción con agujas finas que penetran hasta la 
intimidad misma de la lesión.

•.2.—' La biopsia es una pequeña porción de 
tejidos obtenida quirúrgicamente de una lesión 
determinada. El término “biopsia” significa 
literalmente examen en el vivo, en contraposi­
ción a “necropsia” que significa examen del 
cadáver.

Los procedimientos quirúrgicos para ob* 
tener la biepsia pueden ser más o menos senci- 
líos o complejos. Hay biopsias de lesiones super­
ficiales, accesibles; biopsias a cielo abierto de le­
siones profundas) biopsias por endoscopía; 
biopsias por punción con agujas especiales, In  
todo caso, la “biopsia” es un fragmento del te»

Sin embargo, el término se maneja un 
poco liberalmente y hasta existe un verbo deri» 
vado del mismo. Se dice, por ejemplo, “la 
realización de una biopsia”, “el examen de una 
biopsia”, “el tamaño de una biopsia”, y tám»

bién “biopsiar una lesión”. Por el uso, todos 
entendemos lo que eso significa.

3 .-  ¿Qué es “muestra” o “pieza” qui­
rúrgica? Es una porción de un órgano, un ór­
gano entero o un grupo de órganos, o tam­
bién un conjunto de tejidos anormales, qué 
han sido extirpados al paciente, como resul­
tado de una indicación terapéutica. Es pues, 
en términos generales, una pieza grande.

Pero puede ser una pieza muy pequeña, 
del tamaño de una biopsia; por ejemplo, 
un pólipo, que se extirpa de una vez, completo. 
Puede ser necesario también realizar una biop­
sia extirpando una lesión en el mismo tiempo 
operatorio; para conciliar conceptos, se habla 
de “resección—biopsia” o de “extirpación— 
biopsia” o de “biopsia excisional” expresiones 
un poco pesadas, pero eficazmente descriptivas.

El significado de la citología
La citología tiene enorme importancia 

y aplicaciones múltiples. No las mencionamos, 
puesto que nos vamos a referir sobre todo a 
material quirúrgico tipo biopsia y pieza opera­
toria.
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El significado de la biopsia
Teóricamente una biopsia debería permi­

tir el diagnóstico de cualquier tipo de enferme­
dad. En la práctica no es así, y tiene sus limita­
ciones, dadas sobre todo por la inmensidad de 
la patología. En la práctica, se realizan biopsias 
para:

1. Diagnosticar un cáncer
2. Diagnosticar una enfermedad no cancerosa.

Por supuesto un clínico puede diagnosti­
car un cáncer. Pero la biopsia establece el tejido 
de origen del cáncer, el tipo de cáncer, el grado 
de malignidad, la agresividad del mismo. Decide 
el tratamiento, juntos con los otros datos clíni­
cos relativos al enfermo. Los datos clínicos* sin 
la biopsia, no decide nada. Luego, la biopsia es­
tablece la extensión del cáncer , o sea la etapa 
evolutiva y finalmente, permite el seguimiento 
de la enfermedad; es decir, orienta en el pronós­
tico.

En las enfermedades no cancerosas, pue­
den darse varias situaciones:

a) La biopsia da el diagnóstico; por ejem­
plo, Tbc ganglio nar.

b) La biopsia aporta una confirmación 
diagnóstica; por ejemplo, hepatitis, glomerulo- 
nefritis, lupus.

c) La biopsia es un dato más en el diag­
nóstico; por ejemplo, patología funcional de 
endometrio.

d) La biopsia permite el seguimiento; por 
ejemplo, de lesiones tóxicas del hígado, hepati­
tis, displasias de cervix.

El significado de la pieza quirúrgica
Ante todo es un derecho inalienable del 

paciente, el que se deje constancia documenta­
da de las características patológicas de una por­
ción de su organismo, que ha sido extirpada 
como indicación terapéutica.

Luego vienen las consideraciones médi­
cas.- la comprobación del diagnóstico con las 
particularidades propias a este enfermo; la ex­
tensión de una lesión; el compromiso de es­
tructuras vitales y la irreversible evolución de 
un proceso; la explicación de fallas funcionales.

Luego están las consideraciones acadé­
micas: del estudio de las lesiones en el cadáver 
por un lado, y dé las piezas quirúrgicas por

otro, han surgido todos los conocimientos de la 
Patología. Por supuesto que la Anatomía Pato­
lógica no es estática, tiene sentido cabal cuando 
va de la mano con la Fisiopatólogía.

I. Identificación y Numeración de las
muestras o especímenes.

1.—.El proceso de estudio de una muestra 
empieza al momento mismo de ser recibida en 
el laboratorio. La muestra llega usualmente en 
un recipiente etiquetado, con un pedido de exa­
men, firmado por un médico. El primer paso se­
rá reconocer la muestra y la etiqueta: compro­
bar la coincidencia del nombre, del paciente y 
del tipo de espécimen.

2.— Al momento de recibir la muestra, 
exigir que todos los datos de identificación se 
hallen completos en el pedido:

Nombre, edad, procedencia (residencia 
habitual del enfermo), número de historia clí­
nica, servicio hospitalario, nombre del médico, 
diagnóstico presuntivo, datos clínicos y de la­
boratorio que pueden contribuir al diagnósti­
co. Si los datos están incompletos, habrá que 
procurárselos de inmediato.

3.— Cuando con un pedido viene una sola 
pieza, numerarla con un solo número, esto 
equivale a un solo informe.

El número está dado por las dos últimas 
cifras del año, seguidas del número de orden de 
llegada, separadas por un punto. Ejemplo: 
84.1; 84.2 etc. Este número se usará en el in­
forme, en los bloques, en las placas, en los ar­
chivos, en los registros, etc.

4.— A veces, con un mismo pedido se en­
vían dos muestras totalmente ajenas entre sí: 
numerarlas separadamente para hacer dos infor­
mes separados. Ejemplo: un papiloma de piel y 
una vesícula del mismo paciente, tendrían dos 
informes separados. Serían registrados separa­
damente en el cardex.

5.— Cuando con un pedido vienen varias 
muestras intérrelacionadas, en la descripción se 
dará un número o una letra a cada muestra, ba­
jo un solo número de informe. El literal o 
numeral se conservarán en su descripción y su 
diagnóstico. Ejemplo: 1. Estómago^ 2. Bazo,
3. Biopsia de nodulo hepático con posible Ca 
metastásico.
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I I .  Examen de la Muestra. Criterios para
la Descripción.

El estudio de una muestra consta de dos 
partes: el examen macroscópico, directo y el 
examen microscópico. Lo ideal es examinar la 
pieza, sea ‘biopsia” o “pieza quirúrgica” , en 
fresco, inmediatamente después de recibida. 
Esto permite por supuesto, reconocer las carac­
terísticas de color y consistencia, sin altera­
ciones provocadas por el fijador.

Pero en la práctica, la mayor parte dé las 
piezas llegan al patólogo ya parcialmente fi­
jadas en formalina, lo cual tiene algunas venta­
jas, aunque el color y la consistencia varían. 
La pieza fijada es más fácil de cortar y los frag­
mentos obtenidos son más regulares y más 
delgados.

El primer pasó será identificar la mues­
tra, o la pieza; establecer si es una porción 
del órgano, un  simple fragmento, o un órgano 
completo.

1.— Al principio del entrenamiento del 
joven patólogo, es útil hacerle describir los ob­
jetivos más variados, a fin de que se habitúe 
a ver, a observar sin descuidar un solo detallé. 
Dentro de este orden de ideas, se acostumbra 
al residente a realizar descripciones abstractas 
de especímenes quirúrgicos, sólo en unía fase 
muy inicial del entrenamiento.

2 .— El patólogo esta en capacidad de re­
conocer en la. mayor parte de casos, un órgano 
o una parte de él, por muy alterado que se 
halle por el proceso patológico. En la des­
cripción macroscópica debe por lo mismo 
identificar el órgano y describir las desviacio­
nes y modificaciones morfológicas, partiendo 
de lo normal.

Recordar que todo médico sabe como es 
el órgano normal.

Las descripciones frías, de formas abs­
tractas, ajenas a la realidad del órgano pre­
sente, no tienen sentido y sé vuelven progre­
sivamente confusas. Así, no describir por 
ejemplo: “una  pieza tubular, o cilindrica,
flexuosa, de 8 cm de largo y 0.5 de grueso” , 
sino francamente: “segmento de vena de 8

cm de largo y 0.5 de diámetro” , etc.
3.— Si no es posible identificar el órgano 

o una parte de él, o si se trata de una malfor­
mación, entonces récurrir a la descripción 
morfológica buscando si es necesario, simili­
tudes geométricas o vulgares (esfera, cilindro, 
cono, pera, etc.), que permitirán al cirujano 
reconocer el especimen por él obtenido.

Un tumor tiene su propia forma, que 
hay que definir o describir, como esferoidal, 
ovoide, irregular, piriforme, nodulosa, lobula­
da, etc. Recordar que una esfera tiene un solo 
diámetro, qüe el cilindro tiene solo dos di­
mensiones, diámetro y altura (o longitud), que 
el tamaño de una pera está dado por su longi­
tud y su mayor diámetro transversal, etc.

4.— Es importante orientar la pieza para 
el examen, a fin de establecer las relaciones to ­
pográficas de una lesión y por las posibles im­
plicaciones en el tratamiento posterior y en 
el pronóstico. Por supuesto es una ayuda deci­
siva el punto de reparo colocado por el ciru­
jano para señalar un polo determinado de la 
pieza, ó también el dibujo que algunos cirujanos 
acompañan al pedido. Si no existe el punto de 
reparo se debe hacer todo el esfuerzo necesario, 
aún la consulta al cirujano para identificar las 
caras y los polos de la pieza y las relaciones que 
tuvo con los órganos circundantes. Ejemplo: 
en una biopsia—extirpación de un tumor, se de­
ben reconocer márgenes de resección, borde su­
perior, borde interno, o vértice superior, etc. 
Esto se vuelve de capital importancia por la 
simetría del cuerpo humano y por la presencia 
de órganos pares.

5.— Debe realizarse la descripción de la 
pieza, aunque sea muy pequeña. En caso de 
biopsias de piel es imprescindible reconocer sus 
capas, para realizar la inclusión de modo que el 
corte histológico comprenda todaS ellas; el cor­
te será perpendicular a la superficie cutánea. 
Usar la lupa con frecuencia.

6 — Algunas piezas tienen aparentemente 
poca significación en el diagnóstico, en el trata­
miento o en el pronóstico, pero deben ser estu­
diadas. Con frecuencia y sobre todo por razones 
económicas, se desechan sin estudio amígdalas, 
venas varicosas, hemorroides/segmentos de sacó
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hemiario. Estas piezas, en un alto porcentaje no 
merecen sino un “reconocimiento” por el pató­
logo, pero ese reconocimiento mismo debe ser 
realizado minuciosamente y se debe asentar en 
un informe sus características. En algunos 
casos, hay sorpresas, como un linfoma en una 
amígdala, un adenocarcinoma en un “lipoma” 
preherniario y  cosas así. Esto se traduge en la 
obligación del cirujano de someter a examen 
todo lo que se retira de un paciente operado, y 
del patólogo, de examinar detenidamente todo 
lo que recibe de cirugía.

7.— Considérese que cualesquier extirpa­
ción es en cierto modp una mutilación, y ésta 
tiene que ser justificada; el paciente se hace 
acreedor a que sus tejidos extirpados sean estu­
diados. Es su derecho.

En determinadas circunstancias, esto pue­
de ser de una significación forense insospechada.

8 ,— Para la descripción se deben seguir la 
misma nomenclatura y las mismas correlaciones 
topográficas dadas por la anatomía normal. Así, 
en un riñón se hablará de polos superior e infe­
rior, de hilio, de corteza, de pirámides y colum­
nas, de papilas; en un segmento inferior de estó­
mago se reconocerá el píloro, el antro, las 
curvaturas mayor y menor, las caras anterior y 
posterior, etc. Lo que está más próximo a la ca­
beza del paciente será proximal, lo que está le­
jos será distal. En un segmento de hueso, cada 
accidente será nombrado con propiedad, con su 
nombre anatómico.

I I I . Descripción de la muestra

La descripción de la pieza, muestra o es­
pécimen, cum ple objetivos bien definidos:

1.— Establece criterios de diagnóstico.
La form a, la consistencia, el tamaño, la 

disposición topográfica de una lesión, son ca­
racterísticas propias de una enfermedad; al 
realizar la descripción de una pieza está asentan­
do sobre el papel, los criterios macroscópicos 
del diagnóstico , y por lo mismo, tal descripción 
es orientada, n o  se realiza al azar.

Corrientem ente se describen también las 
porciones norm ales de una pieza con el fin de

establecer las relaciones y comparaciones con la 
parte patológica.

2 .— Deja constancia del tipo de materia 
extirpado.

De la extensión de una lesión, de la
magnitud del compromiso de un órgano. Y lue­
go, del tipo de operación quirúrgica que ha sido 
practicada, de la resección parcial o completa. 
El cirujano reconoce, en la descripción el
espécimen que resecó y se informa de las parti­
cularidades del mismo.

3.— Permite una correlación clínico—pa­
tológica.

4.—Fundam ental:
Es parte de la permanente actitud cientí­

fica que debe tener un servicio médico.
La descripción debe ser muy escueta, 

pero con la máxima precisión y sin descuidar 
un solo detalle. Una descripción muy larga
sin embargo, no será leída por el cirujano, o
se prestará a confusión. La descripción partirá 
de la orientación de la pieza y el reconoci­
miento de sus partes constituyentes. La des­
cripción más lógica va del conjunto a las par­
ticularidades; ejemplo: una próstata hiperplá- 
sica que se presenta como una masa esferoidal 
con nodulaciones visibles en la superficie y no 
como un conjunto de nodulaciones reunidas 
para formar una masa esferoidal.

He aquí lo esencial de una descripción:
1 .—Identificación del órgano.
Si es posible; o de una parte proporcio­

nal del mismo. Ejemplo: “tercio inferior del 
estómago . .

2 .— Tamaño de la pieza y/o peso.
A veces tiene más significado el tamaño 

que el peso, a veces ambos, en la medida en que 
estas magnitudes llamen la atención sobre un 
hecho patológico; no interesa el peso en un me- 
gacolon por ejemplo, y es más gráfica la medida 
de la circunferencia intestinal; no interesan tan­
to las dimensiones de un gran bocio nodular, 
con su forma indefinida, con entrantes y sa­
lientes, sino su peso, que puede tener significa­
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do estadístico, porque es un dato precisable. 
En todo caso, en un servicio se procederá siem­
pre con el mismo criterio, frente a la misma 
patología. Por ejemplo.- registrar sólo peso de 
los bocios y no una vez peso y otra tamaño; 
o registrar ambos datos siempre.

3.— Forma i
Definida o nó; pieza sólida ó hueca y 

quística¡ órgano de forma conservada o río; 
alteraciones de la forma normal» en sentido de 
sus ejes anatómicos normales; soluciones de 
continuidad; rupturas, con su extensión, pro­
fundidad, dirección o trayecto. Presencia de 
tejidos ajenos a lo normal, tumoraciones, 
colecciones. Ulceraciones de superficies sóli­
das, de mucosás; nodulaciones superficiales 
o profundas, pliegues, rodetes, etc.

4 .— Consistencia j
Esta es un dato difícil de registrar en pie­

zas fijadas; én fresco tiene significado. Los te­
jidos blandos, pueden variar mucho: serán fir­
mes o renitentes, o blandos y elásticos, o blan­
dos encefaloides, friables, que se deshacen fá­
cilmente. Con experiencia, la consistencia de 
un órgano o de una parcela del tejido, orienta 
definitivamente el patólogo en la realización del 
corte histológico y  en el diagnóstico.

5 . - Color ;
Tiene valor escaso, pero debe anotarse si 

se examina la pieza en fresco. A veces, el color 
obedece a la presencia de un pigmento y, en­
tonces, es muy valioso el dato; y es también 
valiosa la ausencia de un color, en ciertos tu­
mores particularmente. Para piezas fijadas, hay 
que tener en cuenta que la sangre y los focos 
hemorrágicos en fresco son de color rojo vivo, 
pero fijados con formalina tienen tonos varia­
bles de pardo y café.

IV . Dilección de la muestra y obtención de 
bloques

Realizado el examen exterior de una pie­
za quirúrgica, se procede a seccionarla para exa­
minar su interior. Luego viene la obtención de 
bloques de tejidos para el procesamiento his­
tológico. La obtención de estos bloques debe 
seguir una planificación determinada.

1.— Los cortes deben seguir esquemas 
reprodueibles y es aconsejable adoptar un es­
quema determinado para cada tipo de pieza. 
Esto acostumbrará al Residente, por un lado 
al examen sistemático de todas las estructuras 
y permitirá, por otro lado, una descripción or­
denada* coherente y comparable; Recordar que 
la persona que lee el informe tiene que recono­
cer mentalmente todas las estructuras que el 
patólogo menciona, su forma, dimensiones, in- 
terrelaciones. Las secciones para el examen 
histológico deben conservar las relaciones ana­
tómicas de la pieza: en la placa histológica se 
deben reconocer estas relaciones (ver más 
adelante).

2.— El recurrir a un dibujo es muy útil, 
sobre todo en las piezas completas que exigen 
muchos cortes, caso de la patología de cáncer 
por ejemplo. Pero la descripción tiene que ex­
plicar el significado del dibujo: puede ocurrir 
que no sea posible adjuntar el dibujo al infor­
me, entonces la única constancia es la descrip­
ción de la pieza. Se puede decir lo mismo de 
la fotografía macroscópica.

3.— Es muy útil mantener, a pesar de 
los cortes, la integridad de la pieza. Si ésta es 
maciza, cortes paralelos seriados permitirán, 
siendo del caso, rehacer la pieza, sin transfor­
mar sus fragmentos en un rompecabezas.

Es práctico hacer cortes que no lleguen 
al otro lado, dejando muy delgados puentes de 
tejido en la superficie inferior de la pieza (está 
colocada sobre la mesa); esto además, es suma­
mente importante, cuando la topografía tiene 
significado particular. Al seccionar un espéci­
men quirúrgico, uno debería dejarse llevar por 
la idea de que el mismo debe ser reconstruido. 
Inclusive si se realiza un dibujo y se numeran 
sobre el mismo los bloques retirados para el 
examen microscópico, es obvio que no se po­
dría volver a realizar nuevos cortes, si así lo 
exige el estudio, si la pieza ya quedó desorga­
nizada.

4 =  Puesto que el examen microscópico 
tiene que relacionarse íntimamente con la des­
cripción macroscópica, será necesario obtener 
secciones representativas de todo lo que se des- 
oribe, para el procesamiento histológico. Esto
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FE R T IL ID A D  MASCULINA I.

Dr. FAUSTO TAFUR'P. y Dr. ALBERTO PAREDES DIAZ 

Servicio de Urología. Hospital Q uito — PP. NN.

RESUMEN

En esta revisión sobre el factor masculino en la infertilidad conyugal, se destaca la impor­
tancia de una historia clínica completa. Se discute acerca de los exámenes complementarios a 
solicitarse, el método de colección del semen y su análisis macro y microscópico^ Se relaciona 
las características del semen con la fertilidad. Finalmente se discute la participación del eje 
hipófisis—testículo en la génesis de la infertilidad masculina. (Revista de la Facultad de Ciencias
Médicas, 9:53/1984).

Se ha demostrado que el hombre partici­
pa como factor en la infertilidad matrimonial 
entre el 40 y 50 por ciento de los casos (1). 
La investigación de la fertilidad en el hombre 
requiere de un procedimiento similar a la de 
cualquier investigación clínica e incluye lo bá­
sico de todo diagnóstico: historia clínica, exa­
men físico y procedimientos de laboratorio.

Historia Clínica

Debe ser efectuada con mucho deteni­
miento, la falla en la concepción puede ser 
descubierta aquí. Es útil investigar:

Ocupación: Es importante para quienes 
trabajan como radiólogo, en laboratorios de 
radiación o en plantas relacionadas.

A ntecedentes personales: Se investigarán 
enfermedades de la infancia como parotiditis 
o manifestaciones de disturbios endocrinos, 
intervenciones quirúrgicas como reparación de 
hernias u orquidopexias, si han existido fallas 
en el descenso testicular, a qué edad bajaron los 
testículos al escroto y si esto ocurrió con o sin 
tratamiento. Las enfermedades del adulto, espe­
cialmente aquellas como la Tb con o sin inclu­

sión de los genitales. Se debe puntualizar si 
hubo o no disturbios en la transición desde la 
pubertad a la edad adolescente como una mar­
cada obesidad, la edad de la aparición de la 
barba, tasa de crecimiento y exceso graso, da 
úna idea de un desarrollo normal o anormal.

Traumatismos: Todo traumatismo serio 
del área genital debe ser anotado detalladamen­
te.

Operaciones: Toda operación, especial­
mente de los genitales debe ser recordada, si 
en ella hubo o no complicaciones como aumen­
to del tamaño de los testículos.

Enfermedades Venéreas: Un detalle
cronológico de éstas, como la blenorragia y la 
sífilis deben ser analizadas detalladamente así 
como el tratamiento recibido. Complicaciones 
como epididimitis deben ser establecidas.

Hábitos: Deben ser anotados los hábitos 
alimenticios, medicamentosos, horas de traba­
jo y uso del tabaco y alcohol.

Antecedentes Maritales: Un detalle de la 
historia marital es de mucha importancia. Matri­
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monios anteriores, concepciones, prácticas anti­
conceptivas. El matrimonio anterior debe ser 
descrito en términos de meses o años de dura­
ción, etapas de práctica anticonceptiva por 
parte del esposo o de la esposa. La frecuencia 
del coito tiene significado; no rara vez, el pa­
ciente tiene un error sobre el tiempo de ovula­
ción, entonces el coito está limitado al período 
en que el embarazo es muy difícil que se reali­
ce. Las doctrinas religiosas pueden tener 
influencia sobre las prácticas maritales, el judío 
ortodoxo puede abstenerse de relaciones sexua­
les por una semana después de la última eviden­
cia del flujo menstrual, podría ser el ciclo mens­
trual muy corto y el probable tiempo de ovula­
ción puede estar en este período de pureza y 
acontecer por esto infertilidad, Se deberá tomar 
nota de embarazos previos* abortos o probables 
concepciones, Es valedero efectuar un resumen 
concerniente a la esposa: edad, matrimonios y 
embarazos anteriores, si se ha efectuado alguna 
vez examen pélvico y su salud en general.

Exam en físico: Debe ser completo, se
observa la distribución del vello pubiano, se 
palpa el abdomen, se examina el pene en bus­
ca de anomalías como hipospadias, estenosis 
del meato, fibrosis de la uretra. Los testículos 
se los examinará cuidadosamente, se anota el 
tamaño, la posición y consistencia de cada uno, 
igual los epidídimos en busca de fibrosis, dolor 
o aumento de tamaño. En posición de pies se 
examinará si el paciente es portador de Un vari- 
cocele. La próstata y vesículas seminales deben 
ser también examinadas en busca de anormali­
dades.

Los datos obtenidos del interrogatorio y 
del examen físico se añaden a los resultados de 
laboratorio.

Los exámenes de laboratorio a solicitarse 
son; biometría hemática, química sanguínea, 
serología* examen de orina, cultivo de orina, 
cultivo dé la secreción prostática y análisis del 
semen que es el fundamental.

Método dé Colección del Semen
1. Se indica abstinencia sexual de 3 a 5 

días a fin de que el número de espermios al­

cance cifras máximas (1,3,4) .
2. La muestra debe ser de una sola 

eyaculación y el examen de laboratorio se 
comenzará.. dentro de los 30 a 60 minutos que 
siguen a la emisión del eyaculado (1, 3, 4).

3. El paciente deberá eyacular directa­
mente en un frasco de boca ancha y tapa de 
rosca ya sea por masturbación o por coito in- 
terrupto (1, 4).

4. No se debe recoger la muestra en pre­
servativo, esto ocasiona inmovilización y muer­
te de los espermios (1, 5).

5. Se debe insistir al paciente en que no 
lave el frasco ni ponga otras substancias en él 
(5).

6 . Obtenido el material debe ser entrega­
do al laboratorio lo antes posible. El recipiente 
debe mantenerse a temperatura ambiente no 
siendo necesario su conservación a 37 grados. 
Está probado que el frío no perjudica la vida 
de los espermios, situación que sí ocurre eon 
el calor (5).

Examen macroscópico del semen
Comprende las siguientes determinaciones :

Volum en: Depende de la secreción pros­
tática y de las vesículas seminales, la fracción 
de las glándulas de Couper y del epidídimo es 
pequeña y menor aún la testicular (5). El volu­
men normal oscila entre 2 a 6 mi. Un volumen 
por debajo de 2 mi se considera insuficiente 
para la correcta impregnación del cuello y ha­
bitualmente es consecuencia de hipogonadismo. 
Ün volumen excesivo no favorece la fecundi­
dad, da lugar a considerables diluciones de los 
espermios y pérdidas por vagina (4).

Murphy ha reunido las medidas volumé­
tricas del semen de 3.544 hombres y los divide 
en tres categorías (2) ;

270 hombres . . . . . .  0.1 a 1.9 mi (pequeños)
1.190 hombres . . . . . . .  4 a 5.9 mi (medianos)
143 hombres . . . . . .  8 o más mi (abundantes)

Macleod analizó miles de especímenes 
demostrando como volumen medio 3.5 mi 
(2 ).
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Descartando los coitos reiterados o •la- 
continencia prolongada, valores superiores a 
6 mi pueden ser patológicos, mientras que 
los inferiores a 0¿5 mi generalmente lo son.

i pH: El pH normal del liquido espermá- 
tico es de 7.20 a 7.39, si se ha impedido que se 
escape el C02, si esto ha ocurrido el líquido se 
vuelve más alcalino llegando a cifras de 7.6 a 
8. La movilidad de los espermatozoides depen­
de del pH y en la secreción vaginal (pH 3.5 a 
4.2) la pierden muy pronto (5). En las afeccio­
nes agudas de próstata y vesículas seminales 
el pH tiende a la alcalinidad. Por el contrario 
en las afecciones crónicas de estos órganos los 
valores del pH son 7 y aún más bajos, en este 
mecanismo participa en forma importante la 
“E. coli” cuya presencia hay que investigar 
(2 ).

Licuefacción: El contacto con el 02 
del aire produce la coagulación del semen por 
un tiempo aproximado de 30 minutos al cabo 
de los cuales se fluidifica adquiriendo un as* 
pecto opaco. Si la fluidificación no se produce 
en el tiempo apropiado, esta coagulación impe­
dirá su mezcla con la secreción vaginal e indica 
alteraciones en las vesículas seminales, en la 
producción de vesiculasa, fructuosa y ácido as* 
córbico o deficiencias en la elaboración de 
aminoácidos en la próstata (leucina, colina,, 
y arginina), fosfatasa ácida y enzimas proteo* 
líricas (1).

Las anormalidades en la producción o 
formación de estas substancias están ligadas 
a secuelas de infecciones y deficiencias en la 
producción de andrógenos. Debe considerar* 
se además, como probable causa de este fenó­
meno un factor terminológico tanto por parte 
del plasma seminal como del espermatozoide 
en presencia de aglutininas antiespermáticas 
tanto del hombre como dé la mujer (1,5).

Examen mloroioóploo del semen:
Es el más importante, y debe efectuarse 

un primer examen en: muestras que no superen 
los 30 o 60 minutos de emitidos.

Cuenta del número de espermatozoides
La relación del número de espermatozoi­

des y la fertilidad ha sido un asunto de discu­
sión por muchos años. Las observaciones de 
Meaker (5), Saunders y De Farris ha llevado a 
considerar que 60 millones o más de esperma* 
tozoides por cc debe ser considerado compa­
tible con una buena fertilidad.

Hotchiss y cois. (5) en un estudio de 200 
hombres fértiles encontraron un 25 por ciento 
de casos por debajo dé 60 millones por cc. Falk 
y Kaufnian (3) en una serie de 100 casos férti­
les, el 15 por ciento tuvieron cifras por debajo 
de este nivel. Estos datos fueron confirmados 
por Macleod (2) en un estudio de 1000 hom­
bres. La diferencia en un número entre los hom­
bres fértiles ¿infértiles se encontró en 20 mi­
llones por cc Un cuarto del grupo infértil tie­
ne cifras menores a 32 millones por cc, mientras 
que el 25 por ciento de los hombres fértiles tie­
ne cuentas por debajo de 60 millones. El 5 por 
ciento del grupo fértil tiene cuentas entre un 
millón y 20 millones por cc, mientras que el 
16 por ciento del grupo infértil muestra canti­
dades similares. El mayor número de hombres 
en el grupo fértil se encontró que tenían de 
60 a 80 millones, en tanto que en el grupo in­
fértil el mayor número representaba la catego­
ría de individuos con un millón a 20 millones. 
Si bien el número de espermatozoides es un 
dato importante pata valorár la calidad del se - , 
men, es el conjunto de todos los valores obte­
nidos y su análisis el que permite extraer con­
clusiones concretas (2, 3).

Motilídad
Este parámetro debe ser considerado co­

mo uno de los más importantes, es evidente que 
la buena motilidad es un factor, compensador 
en cuentas espermáticas bajas. Macleod (5) 
encontró que el 13 por ciento de hombres fér­
tiles tenían 30 por ciento o menos de células 
activas, mientras que el 32 por ciento de hom­
bres infértiles tenían una motilidad muy dismi* 
nuida.

Todo esperma normal en no más de 30 
a 60 minutos de eyaculado contiene un 60 a
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80 por ciento aproximadamente de espermios 
móviles.

De acuerdo a Macleod puede reconocerse 
cuatro tipos de motilidad (5):

a. Motilidad de primer tipo: escasa ( +  ) 
(movimiento sin desplazamiento).

b. Motilidad de segundo tipo: mediana 
(+ 4 0  (escaso movimiento y en zig—zag)

c. Motilidad de tercer tipo: buena (44+ ) 
(buen desplazamiento rectilíneo).

d. Motilidad de cuarto tipo: Muy buena 
( + +  4  4) (muy rápido movimiento rectilíneo)

Medida de la velocidad de progresión lineal 
espermática

Esta técnica es original de Botella—Gasa’ 
res, mide la velocidad de progresión de los es­
permatozoides en el interior de un tubo de vi­
drio estrecho (5).

La medida informará sobre la capacidad 
que tiene el espermatozoide para desplazarse 
en línea recta a velocidad normal, dando una 
idea de las posibilidades que tienen los esper­
matozoides de alcanzar el óvulo y fertilizarlo 
(5).

La velocidad de progresión vertical a 
37 grados centígrados y en 30 minutos, es nor­
malmente de 9 a 20 milímetros (5). Mediante 
este valor y otros ya expuestos es posible de­
terminar el denominado índice de fertilidad 
progresiva propuesto por Botella—Casares— 
Ponce de acuerdó a la siguiente fórmula:

M x N x V
I.F.P. =  ----------------------------

A x 1.000.000.000

donde M es el porcentaje de formas móviles,
N el número de espermatozoides por mi, V la 
velocidad de progresión vertical en mm en solu­
ción Ringer glucosada a los 30 minutos y a 
37° C y A el porcentaje de formas normales.

Un valor de índice mayor a 2 indicará que j  
se trata de un  semen de alta fertilidad, entre | 
1 y 2 mediana fertilidad y de 0 a 1 subferti-/ 
lidad, el 0 indica infertilidad absoluta. j¡

Morfología
Las células espermáticas con defectos 

en la estructura de la cabeza o de la cola pocas 
veces muestran buena movilidad y pierden la 
capacidad de penetrar en el moco del cuello 
cervical.

Los límites de formas normales se en­
cuentran entre 20 al 25 o/o.

La clasificación de los espermatozoides 
resulta bastante compleja. Se reconocen siete ti­
pos diferentes en un semen normal de acuerdo a 
Hotchiss, Brunmer y Grenley (5):

1. Espermios ovoides normales . . . .  8O.8I 0/0
2. Megalospermos (formas gigantes) . . 0.40o/o
3. Piriformes (formas en pera) . . . . . .  3.680/0
4. Microspermos (cabeza de alfiler) . . 0.20o/o
5. Formas redondas. . . . . . . . . . . . .  1.65o/o
6. Células duplicadas . . . . . . . . . . . .  1.84o/o
7. Grupo amorfo ............. .....................2 .IO0/0

Williams (5) ha establecido una clasifica­
ción porcentual de las formas anormales en 
esta forma:

1. Cabezas piriformes . . . . . .  Menos de 9o/o
2. Microspermos.......................  Menos de 12o/o
3. Megalospermos . . . . . . . .  Menos de 5o/o
4. Con acrosoma defectuoso . . Menos de 50/0
5. Variedades (cabeza, cuerpo

0 cola) . . . . . . . . . . . . .  Menos de 4o/o

Page y Houlding (3) establecieron un 
normograma para apreciar la calidad del li­
quidó espermático en base al número, la mo­
vilidad y la morfología de los espermatozoides, 
pudiéndose determinar el índice de fecundidad, 
sin que los valores obtenidos sean absolutos.

Fructuosa
j Desempeña el papel de fuente energé- 

/ tica para los espermatozoides, los cuales la 
í catabolizan selectivamente en transformación 
l anaeróbica para producir energía y es la res­

ponsable de la movilidad. Forma parte de la 
secreción de las vesículas seminales e inter­
viene en su génesis la testosterona. Los valores 
normales son de 200 a 400 miligramos por 
mi (3).
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Acido cítrico
Los valores normales son de 350 a 400 

miligramos por 100 mi. No se conoce en forma 
total el significado de la presencia del ácido cí­
trico en el esperma. Para algunos autores estaría 
relacionado con el mecanismo de licuación, 
para otros tendría relación cOn la concentración 
de calcio (3).

Fosfatasaácida
Proviene de la próstata, aumenta en la 

pubertad y desaparece a medida que lo hace 
la testosterona plasmática. Las cifras obteni­
das de la fosfatasa ácida no guardan al parecer 
ninguna relación con los espermatozoides ni 
en su movilidad o morfología, se duda de la ver­
dadera utilidad clínica y al igual que la fructuo­
sa es un signo de caracteres sexuales secundarios 
de estirpe química que asienta sobre la activi­
dad androgéncia del varón. Las cifras medias 
son de 2000 a 3000 U King—Amstrong por 
100 mi (3)*

Prueba de reducción de A zul de Metíleno
Esta prueba propuesta por Moricard, per­

mite una evaluación indirecta de la fertilidad 
espermática. La decoloración total de los lí­
quidos espermáticos de alta fertilidad la pode­
mos observar entre los 15 y 30 minutos, mien­
tras que los de mediana fertilidad se decoloran 
en un plazo aproximado de 60 minutos (5).

Se ha dado las cifras normales de cada 
uno de los datos más importantes que debe 
aportar todo examen del semen. El real valor 
de éstos es valorarlos en forma conjunta y co­
rrelacionándolos entre sí.

El correcto estudio del esperma viene a 
constituir el reflejo más o menos fiel del estado 
del epitelio germinal del testículo.

Eje hipófisis—testículo

En el hombre normal existen dos tipos 
de hormonas hipofisarias y son conocidas co­
mo gonadotropinas, tina es la hormona estimu­
lante del folículo (H.E.F.) y la otra la hormona 
estimulante de la célula intersticial (H.E.C.I.) 
que equivale a la hormona luteinizante (H.L.)

en la mujer (1 , 6).
Es reconocido que la secreción conti­

nuada de estas hormonas desde la pubertad 
a la vejez es necesaria para asegurar la repro­
ducción humana (6).

Se reconoce que la H.E.C.I. regula a la 
actividad hormonal de las células de Leidig y 
en esta forma determina los caracteres sexuales 
secundarios por presencia de andrógenos.

En la actualidad está por ratificarse lo 
siguiente:

1. El papel específico de la H. E. F. y 
de la H, E. C. I. en el estímulo de la esperma­
togénesis;

2. La forma en que actúan y el lugar en 
que lo hacen y,

3. Las cantidades respectivas y necesarias 
para el mantenimiento de la función normal 
del epitelio germinal del testículo.

Hace pocos años se pudo obtener el ex­
tracto de pituitaria humana con las concentra­
ciones necesarias y efectivas dei H.E.F. para uso 
experimental y terapéutico. Antes se lo obtenía 
de animales lo que ocasionaba la formación de 
anticuerpos ante la presencia de proteínas ex­
trañas.

La H.E.C.I. se encuentra disponible desde 
hace varios años en forma de gonadotropina 
coriónica humana extraida de la orina de muje­
res embarazadas.

Hace más de 20 años algunos autores 
administraron a enfermos con hipogonadismo 
hipogonadotrófico altas dosis de gonadotro- 
fina coriónica y durante mucho tiempo en 
forma ininterrumpida logrando llegar al desarro­
llo y demuestran con biopsia testicular células 
de Leidig y en ocasiones hiperplasia de ellas 
como consecuencia del restablecimiento de la 
espermatogénesis (1).

Borth, Heller y Paulsen llegaron a demos­
trar que la gonadotrofina coriónica por sí m is-. 
ma y especialmente en individuos enucoides 
es capaz de iniciar y mantener todas las etapas 
de la espermatogénesis (1). Esto implicaba que 
la H.E.F. no es factor imprescindible para la 
correcta maduración del epitelio germinal, 
pero Pearson, Gemzell y Kjesser comprobaron
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la necesaria presencia de la H.E.F. para la inicia­
ción y marcha de la espermatogénesis.

Gracias a Donini (1) desde 1964, puede 
obtenerse la H.E.F. en forma purificada. Se 
la extrae de la orina de mujeres menopáusicas.

Biopsia del testículo
El estudio microscópico de la biopsia 

del testículo, es necesario en todas las azoos- 
permias y en muchos casos de oligospermia re­
belde al tratamiento.

La biopsia junto a la espermatobioscopía 
y determinaciones hormonales es indispensable 
para conocer el diagnóstico integral e instituir 
un tratamiento. La biopsia debe ser bilateral.
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