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PREVALENCIA DE CERVICmS POR 
CHLAMYDIA TRACHOMATIS EN ECUADOR

Dr. MARCELO NARVAEZ, Dr. ALVARO IZURIETA, Dra. SONIA TELLO, 
Dr. PATRICIO LOPEZ—JARAMILLO, Dr. LUIS ESCOBAR, 
Tec. Méd. ANGEL GUEVARA y Dr. RONALD GUDERIAN

Instituto de Reproducción Humana y  Hospital Gíneco—Obstétrico “Isidro A y  ora”,
Quito—Ecuador

RESUMEN

Se estudian a 313 pacientes con cervicitis clínica y secreción vaginal anormal; en 61 gestan­
tes del Hospital Gíneco—Obstétrico no se detectó cervicitis por Chlamydia Trachomatis; en 116 
mujeres que asisten a control de enfermedades de transmisión sexual en el C. S. No. 1 de Quito del 
Ministerio de Salud Pública, se encontró 38 casos positivos (32.7ó/o); y en 136 pacientes de Bor- 
bón (Prov. Esmeraldas) se presentaron 31 (22.80/0 ). El método utilizado fue de inmunofluorescen- 
cia directa con anticuerpo monoclonal específico para Chlamydia Trachomatis. La prevalencia de  
cervicitis por Chlamydia Trachomatis en relación a otras enfermedades por transmisión sexual es 
importante y por sus graves complicaciones se destaca como un problema de Salud Pública (Revis­
ta de la Facultad de Ciencias Médicas (Quito), 11: 5,1986).

En U .S A . y Europa la infección por estudiamos la prevalencia de cervicitis por C.T. 
Chlamydia Trachomatis parece ser la enferme- en gestantes que acuden a control prenatal en el 
dad más prevalente sexualmente transmitida en Hospital Gíneco—Obstétrico “Isidro Ayora” 
mujeres adultas y  adolescentes (1 ,2). En U.S.A., (H.G.O.I.A.), en mujeres que asisten a control
por ejemplo se estima que la incidencia de in- de enfermedades venéreas en el Centro de Salud
fección por C.T. es de 10 millones de casos al No. 1 (CS1), Quito, Ministerio de Salud Pública
año frente a los 2 millones de gonorrea (3). C.T. y a un tercer grupo integrado por pacientes d e
ha sido detectada en 2 -2 3 o /o  de gestantes (1, la ciudad de Borbón (Prov. Esmeraldas), Ecua-
4 , 5 , 6 , 7), en 15—3 3o/o de mujeres que acuden dor.
a control de enfermedades de transmisión
sexual (8 , 9, 10) y en poblaciones no seleccio- MATERIALES Y METODOS 
nadas la cervicitis por C.T. es del 3—5o/o (11).
El lugar anatómico más frecuentemente infecta- Se estudiaron a 61 pacientes que asisten a
do por C.T., en el tracto genital femenino, es el control prenatal en el H.G.O.I.A., a 116 pacien- 
cérvix (11). El diagnóstico de C.T. es importan- tes del CS1 y  a 136 pacientes de Borbón. Todas
te p or‘la gran variedad de cuadros clínicos que las pacientes para ser incluidas en el estudio
producen en la especie humana (11); actual- presentaron secreción vaginal anormal y cervici- 
mente se considera que la infección por C.T. en tis clínica. El diagnóstico de cervicitis clínica se
el tracto genital es la primera causa de esterili- realizó cuando al examen ginecológico el cérvix
dad involuntaria (12,13). En el presente trabajo mostró uno o más de los siguientes signos: erite-
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ma, edema, secreción purulenta, erosión, friabi­
lidad manifestada por hemorragia cuando se to­
mó la muestra y  presencia de quistes de Naboth,

Pftra la confirmación de cervicitis por C.T. 
se empléó el m étodo de inmunofluorescéncia 
directa con anticuerpo monoclonal especifico 
para G.T4 (Sy vaMicroTrak). Una vez tomada la 
muestra se fijó én una placa con acetona y sé 
mantuvo en congelación dé 7 —14 días, poste­
riormente se procedió a colorear la placa con el 
reactivo que contiene el anticuerpo monoclonal 
específico para C.T, y luego de incubar a 37°C 
por 15 minutos se procedió a la visualización 
con el microscopio de fluorescencia. Además en 
los tres grupos mencionados se estudió la preva­
lencia de tricomoniasis por examen al fresco, de 
gonorrea con cultivo de Thayer—Martin, y en 
los dos primeros grupos (H.G.O.IA. y CS1) de 
sífilis con la prueba serolcgica de VDRL (Lab. 
Diagnostics CO; INC), lote 07248.

En cada paciente se utilizó una hoja para 
recolectar los datos de filiación, cuadro clínico 
y reporte de exámenes laboratoriales.

RESULTADOS

Én el H .G .O .IA . las paciente^ estuvieron 
comprendidas entre 15—33 años ( x x  22.8), en 
él CS1 de 18 a 4 4  años (jt ? 25.9), y en Borbón 
de 1 6 -6 0  años (x>* 29 .4):E n  el H.G.OI A . 55 
eran casadas (90o /o ) y 6 en unión libre (lOo/o); 
en el C S 1 ,103 eran solteras (89o/o); en Borbón 
45 eran casadas (33o/o) y 91 en unión libre 
(67o/o). De las 313 pacientes estudiadas se de- 
tectó cervicitis por C.T. en 69 casos (22o/o), 
cervicitis por tricomonas en 73 casos (23o/ó) y 
por gonorrea 58 pacientes (18o/o). No se detec­
tó cervicitis por C.T. en el H.G.O.I.A., en el 
CS1 se encontró 38 casos positivos (32.70/0 ) y 
en Borbón 31 pacientes positivos (22.80/0 ) 
Cervicitis por Gonorrea en e lH .G .O IA . 1 caso 
(Í .66/Ó), en el CS1 28 casos (24.lo /ó )  y én 
Borbón 29 casos (21.3o/o). Cervicitis por trico- 
moñas en el H .G .O .IA . 3 pacientes (50/0 ); en 
el CS1, 22 pacientes (19o/ó) y  en Borgón 48 
páciéntés (3 5.3 o/tí").

Respecto a la prevaléncia de sífilis se es­

tudió a 177 pacientes y  se encontró 6 casos po­
sitivos (3.4o /o). En el H.G.O.IA. 1 caso (1. 
60/0); en el CS1, 5 casos (4.3 0/0 ) y en Borbón 
no se realizó la determinación.

DISCUSION

Schachter y cois (1) observaron que un 
36 .60/0 de las mujeres con cervicitis clínica te­
nían chlamydia, en nuestra serie el 22o/o  pre­
sentó cervicitis por C.T. La prevalencia es dife­
rente en los tres grupos estudiados, ya que en 
el H.G.O.IA. no se detectó; en el CS1 fue del 
32.7o/o que es una prevalencia entre las más 
altas reportadas (8 , 9, 10) en estudios de pa­
cientes que acuden a control de enfermedades 
venéreas, y en Borbón la prevalencia fue de 
2 2 .8o /o , porcentaje alto si consideramos que se 
trata de pacientes de población general y  que, 
posiblemente se debe a que en la ciudad de Bor­
bón sus habitantes tienen especiales característi­
cas culturales en lo que se refiere a comporta­
miento sexual.

La prevalencia. dé cervicitis por C.T. es 
afectada por muchos factores predisponentes 
(11). Nosotros encontramos que eICS.1 el gru­
po más aféctado en relación a la edad fue de 
15—19 años (40o/o), lo cual ya ha sido observa­
do también por otros autores (14); en lo que se 
refiere a estado civil la prevalencia fue mayor en 
las solteras y en las pacientes con unión libre.

Respecto a la prevalencia de enfermeda­
des sexualmente transmitidas en el CS1, C.T. 
fue la más prevalente (32.7o/o), gonorrea 
(24. •), tricomoniasis (19o/o) y sífilis
(4.3o/o en Borbón la más prevalente fue trico­
moniasis (35 .3o/o), C.T. (2 2 .80/0 ) y gonorrea 
(21.30/0),

Nuestros resultados destacan la importan­
cia de realizar investigaciones de rutina de C.T. 
en mujeres con cervicitis clínica, en las que exis­
ten factores de riesgo (vida sexual promiscua). 
Las grandes complicaciones que produce esta 
enfermedad (15—23) y la alta prevalencia en­
contrada por nosotros justifican cualquier es­
fuerzo necesario para identificar a aquellas mu­
jeres portadoras asintomáticas y sintomáticas 
de C.T.
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El método de inmunofluorescencia direc­
ta con anticuerpo monoclonal específico para 
C.T. es sensible, específico (24), sencillo, rápi­
do, relativamente barato y por tanto posible de 
ser utilizado como test de scrinning.
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LA APLICACION DE UNA PRUEBA 
DERMOREACTIVA, SIMPLE Y SEGURA PARA LA 

ONCOCERCOSIS

Dr. RONALD H. GUDERIAN H. J., Dr. ROBERTO PROAÑO S,*, 
Dr. CHARLES D. MACKENZIE*, Dr. MARCO A. HERDOIZA V.

Proyecto de Oncocercosis, Unidad de Inmunología, Instituto de Investigaciones 
Facultad de Ciencias Médicas. Universidad Central del Ecuador, Quito-Ecuador.

RESUMEN

Se describe la utilización de la dietilcarbamicina (DEC) en loción al 2 ° /o  aplicada en una 
pequeña área de piel, como prueba para el diagnóstico de oncocercosis. Consideramos que esta 
técnica puede ser útil en investigaciones epidemiológicas a gran escala, pues tiene menos posibili­
dades de inducir daño ocular en pacientes portadores de la enfermedad y permite identificar ala  
gran mayoría de estos. (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas (Quito) 11:9,1986).

La Dietilcarbamicina (DEC) es utilizada cutánea, y que ésta técnica podría ser utili-
para reducir la cantidad de microfilarias en la zada para realizar un diagnóstico. La aplica-
piel de pacientes con oncocercosis, sin embargo ción de loción DEC en la piel de todo el cuerpo
se han producido reacciones adversas asociadas fue originalmente descrita como un buen régi-
con la administración oral de esta droga, por lo men de tratamiento para la oncocercosis cu­
que su uso puede no ser indicado para ciertos tánea (6 ), aunque subsecuentemente se encon-
pacientes (1, 2). Además es posible inducir tró que indujo a una severa patología cutánea
patología ocular (3) cuando se utiliza este ( 2 ,7 ,8 ) .  Sin embargo, el uso de ésta loción
agente en pacientes con oncocercosis. Se ha uti- aplicada a una área reducida de piel no ha sido
lizado extensivamente el DEC en pruebas diag- considerado como potercialmente peligrosa
nósticas orales (4) en las cuales se produce una para los pacientes,
reacción prurítica cutánea papular generalizada
al utilizar una dosis de 50 mg., que está consi- MATERIALES Y METODOS 
derada como diagnóstica para la oncocercosis
cutánea. Las tabletas de citrato DEC de 50 mg

En este estudio hemos seguido las suge- (Dott, Bonapace y C., Milán, Italia) fueron mo-
rencias de Stingl et al., (5) aplicando una ere- lidas hastas llegar a obtener un polvo muy fino
ma que contenga DEC a pequeñas áreas de la y luego mezcladas con terramicina en crema
piel para determinar si es que se producen reac- (Pfizer) o Nivea en crema (Ind. Químicas No­
ciones papulares en pacientes con microfilaria bel, Quito) para producir loción DEC al 2 °/o .

* Departamento de Oftalmología y Patología Clínica, Hospital Vozandes, Quito-Ecuador.
* Unidad Wolfson de Patología Tropical, Escuela de Higiene y Medicina Tropical de Londres Keppel Street, 

Londres WEIC 7HT.
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Una gasa de 2 x 2 cin fue cubierta con Crema y 
colocada , en un área de piel libre de lesiones 
papulares y  sostenido con elastoplast. Luego 
de 24 horas la gasa fue removida, y se registró 
la presencia de una reacción papular o pápulo— 
macular I cutánea en el área. La piel fue revisada 
en forma minuciosa con el fin de encontrar

otras áreas de piel afectada; Se dieron valores de
acuerdo al grado de cambio producido, así:
0 (sin cambio), ^  (erupción papular muy leve,
aproximadamente 1—2 erupciones por cm -),
-^-^(aproximadamente 3—5 erupciones papú- 

2 ,,  
lares por cm 4 (reacción muy prominente y
de confluencia papular). La figura 1 indica una

Figura 1 . -  Desarrollo de una reacción papular, luego de la aplicación del 2 ° /o  de  citrato dietil- 
carbamicina.
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Tabla 1. Respuesta cutánea luego de 24  horas de aplicación del 2  /o  de citrato de dietilcarbamici- 
na, en una área reducida de la p ie l, en la región de la cadera, de pacientes con oncocer- 
cosis.

Pacientes
No.

Densidad en la 
Cresta Iliaca 
(mf/mg)

Respuesta
Dérmica

Prurito

1 . 0 — — ;
2 . 0 —
3. 2 + ++

4. 3 + j.

5. 7 — —
6 . 8 + ++

7. 10 + +

8 . 11 — — i
9. 11 ++ +

10 . 13 ++ ++

11 . 14 — — :
12 . 16 + ++

13. 21 ++ ++

14. 31 ++ ++

15. 41 +++ ++

16. 82 +++ + +

17. ' '' 83 +++ + +

18. 85 +++ ++

19. 174 +++ ++

2 0 . 440 +++ ++

Respuesta dérmica: — no hay cambios,

+ leve,

++

+++
moderado; 

muy prominente

Prurito: — no esta presénte,

+ leve,
++ severo.

reacción típica de 4  + + . También la recurren­
cia prurítica durarte este ptriodo fue notada. 
Al término de las 24  horas a cada individuo se 
le administró una crema corticosteriode tó ­
pica (0 .25°/o  desoximetacina en una crema 
emoliente; Topicort^ Hoechst Ag.) para redu­
cir y controlar las reacciones cutáneas.

RESULTADOS

Se realizaron pruebas en un tótal de vein­
te personas (Tabla 1), 17 ubicados en el foco  
de oncocercosis costefía del Ecuador (9) y dos 
ubicados fuera de ésta área focal. Dos indivi­
duos libres de microfilaria detectable por biop-
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Figura 2 — Respuesta dérmica a la aplicación de 2 o7o de citrato de Dietilcarbamicina.

sia no produjeron ninguna reacción, ni papu­
lar ni prurítica al aplicárseles la loción. Así 
mismo, tres pacientes que tenían la microfila- 
ria, en cantidades muy bajas, también no mos­
traron ninguna reacción detectable. Aquellos 
con una densidad alta de microfilarias en la 
piel, (ie, más que 20 mf/mg) siempre produje­
ron una reacción muy significativa en la piel 
(■ f+ a  +4-***) yuna reacción prurítica. La reac­

ción dérmica más prominente se encontró en 
los que tenían una densidad de las microfila­
rias más alta (Fig. 2). £1 prurito también se 
dio en aquellos individuos que sí presentaron 
una reacción positiva. Dos individuos desarro­
llaron reacciones positivas leves ( -V) 24  a 36 
horas después, en vez de en las primeras 24 ho­
ras.

Como consecuencia de este estudio, se
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puede deducir que la aplicación del 2° /o  del 
DEC en un área reducida de la piel, puede ser 
utilizada para detectar pacientes con una can­
tidad significativa de microfilaria cutánea. Aun­
que ésta prueba puede dar resultados negati­
vos en aqt ellos que tienen pequeñas cantida­
des de microfilarias, puede presentarse como 
una técnica valiosa para los médicos, er; el diag­
nóstico de la oncocercosis, cuando este sea 
apropiado.

DISCUSION

Nosotros consideramos que esta técnica 
es una manera más segura para obtener un diag­
nóstico, que el método DEC oral (prueba de 
Mazzotti), pues este tiene menos posibilidades 
de inducir daño ocular en pacientes con micro­
filaria presente en el tejido ocular; pudiendo 
darse esta posibilidad al utilizar la prueba oral 
(2). Actualmente la prueba estimulante oral 
DEC es utilizada en situaciones en las cuales 
el estado del parásito ocular no es conocido y 
en consecuencia se presenta el riesgo' de indu­
cir un daño ocular en los pacientes con niveles 
bien altos de parásitos en los ojos (3). La prue­
ba cutánea puede ser utilizada en investigacio­
nes epidemiológicas a gran escala, en dcnde es 
muy importante detectar las áreas de infec­
ción en vez de encontrar individuos particula­
res positivos para esta enfermedad. Se desea 
promover el uso de esta técnica con el fin de 
detectar, a través de ella, la oncocercosis.
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RESUMEN

En el presente trabajo se investigan los factores que intervienen en el aparecimiento de los 
trastornos hipertensivos en el embarazo, en gestantes que asisten a control en el Hospital Enrique 
Garcés, en el lapso de un año. Las variables estudiadas fueron edad materna, edad gestacional, pari­
dad, factor socioeconómico e hipertensión crónica. Se encontró que la incidencia general fue del 
13 ,58o/o, siendo los grupos poblacionales másexpuestos las pacientes comprendidas entre los 19 y  
21 años de edad, gestantes que cursan de 37 a 42 semanas y mujeres de clase socioeconómica baja. 
(Revista de la Facultad de Ciencias Médicas (Quito), 11: 19,1986).

Los trastornos hipertensivos del embara­
zo, junto con la hemorragia y la sepsis, son los 
responsables de la mayoría de muertes maternas 
(8 ). La eclampsia fue conocida desde los albores 
de la civilización, así en los antigüos escritos 
egipcios, chinos e hindúes se menciona la enfer­
medad. En la era prehipocrática y luego Hipó­
crates refieren la enfermedad. Los griegos primi­
tivos hacen referencia a la preeclampsia; desde 
luego la verdadera literatura de la eclampsia co­
mienza cuando el médico ingresa al campo de la 
Obstetricia en el siglo XVII, con Mauriceau a lá 
cabeza; sin embargo no se diferenció esta enfer­
medad de la epilepsia. Es Sauvages én el año 
1739, quien introduce el término de eclampsia 
para designar a todas las convulsiones de causa 
aguda (8 ).

Hay varias hipótesis que tratan de expli­
car su causa, por lo que se le considera la enfer­
medad de las teorías, sin embargo ninguna de 
ellas explica a cabalidad la fisiopatología de la

enfermedad. En lo qüe sí sé está de acuerdo, es 
en los factores predisponentes como: primiges- 
tación, gestación múltiple, hipertensión crónica, 
hidrops fetal, edades extremas, etc. (3 ,9 ) .

Se investiga los factores que intervienen 
para el aparecimiento de los trastornos hiper­
tensivos del embarazo, en mujeres que acuden a 
control prenatal en el Hospital Enrique Garcés 
de Quito.

PACIENTES Y METODOS

Entre el lo .  de enero al 31 de diciembre 
de 1985 se estudiaron todas las pacientes con 
trastornos hipertensivos, es decir, aquellos pa­
cientes con cifras tensionales superiores a 140/ 
90 o que hubieran presentado elevación mayor 
de 30 mm Hg en la presión sistólica o más de 15 
mm Hg en la presión diastólica (4). Para el esta­
blecimiento de la edad se ha considerado años 
cumplidos, la edad gestacional en base al tiempo
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de amenorrea, calculado desde la fecha de la ú l­
tima menstruación, corroborada posteriormen­
te por el test de Capurro en los recién nacidos 
vivos. En base a la paridad se dividieron en: pri- 
migestas, multigestas (dos a seis gestaciones) y 
gran multigestas (más de seis gestaciones). Para 
categorizaí factores socioeconómicos hemos 
considerado en forma arbitraría,tres grupos: 
A lto: mayor a cinco sueldos básicos,
Medio: de dos sueldos a cinco sueldos básicos, 
Bajo: menos de dos sueldos básicos,

En todos los casos se considera el dinero 
remunerado a la paciente mensualmente. Se 
consideró con hipertensión crónica a aquellas 
pacientes que antes de la semana veinte de la 
gestación presentaron presión arterial alta ( <  
120/80).

RESULTADOS

En el lapso estudiado se atendieron en eí 
Hospital Enrique Garcés (H.E.G.) 3130 partos 
de los cuales 424 correspondieron a pacientes 
con trastornos hipertensivos, lo que representa 
una incidencia del 13,58o/o. Se observa una fre­
cuencia mayor en pacientes cuyas edades están 
comprendidas entre 19 y 21 años, (26,4o/o) 
(Tabla 1).

TABLA No. 1 .— Edad de la Medre

años No. de casos Porcentaje o/o

Menores de 15 3 0,7
De 16 a 18 43 10,4
De 19 a 21 112 26,4
De 22 a 24 71 16,74
De 25 a 27 70 16,5
De 28 a 30 42 9,9 „
De 31 a 33 28 6,6
De 34 a 36 29 6,8
Mayor de 36 26 6,13

La mayor frecuencia de preeclampsia se 
presenta entre las 37 a 42 semanas de gestación 
(92 ,45o/o), mientras que de 20 a 28 semanas 
sólo se encuentra el 1 ,64o/o . Se observó la ma­
yor incidencia en multigestas (53 ,65o/o), luego 
en las primigestas (4 lo /o )  y por último en las 
gran multigestas (5 ,89o/o). En relación a las 
condiciones socioeconómicas, las pacientes de 
clase baja corresponde al 96 ,93o/o, y  a la clase 
media sólo el 3 ,06o/o. N o hubo pacientes de 
clase alta, pues, el HEG atiende en su gran ma­
yoría clase media y baja. El 2 ,35o/o de las pa­
cientes preeclámpticas tienen antecedentes de 
hipertensión arterial.

DISCUSION

La incidencia de preeclámpsia en el HEG. 
es de 13 ,58o/o, similar a lá que reportan otras 
instituciones de la localidad, asi en la Materni­
dad Isidro Ayora en el año 1983, se registró el 
13o/o. (6 ).En nuestras pacientes los grupos po- 
blacionales expuestos a presentar preeclampsia 
son: pacientes comprendidas entre los 19 a los 
21 años, gestantes que cursan de 37 a 42 sema­
nas y mujeres de clase socioeconómica baja.
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ENFERMEDAD DIARREICA
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RESUMEN

Se ha realizado una revisión bibliográfica sobre la Enfermedad Diarréica en Pediatría, con los 
últimos conceptos vertidos sobre el tema, en forma especial relacionados con la clasificación, 
fisiopatología y cuadro clínico y finalmente sobre el tratamiento aceptado por la OMS/OPS, en 
lo que se relaciona con Hidratación oral y parenteral; además del uso de Antibióticos, antidia- 
rréicos, y otras drogas utilizadas o en experimentación, sobre la Enfermedad Diarréica, (Revista 
de la Facultad de Ciencias Médicas (Quito), 11: 23,1986).

En América Latina, la enfermedad Dia- fisiología intestinal. Finalmente Phillips (3) 
rréica es causa de las dos terceras partes de las  ̂ desde el punto de vista clínico, da la que al 
defunciones debidas a infección, siendo el fac- parecer es la mas adecuada definición de
tor más importante la deshidratadon- por es- diarrea, conceptuándola como el aumento en el
tá razón él diagnóstico y tratamiento de la dia- volumen, fluidez y frecuencia de las evacuacio-
rrea no supone ni un laborioso trabajo, ni un nes de un individuo respecto a su hábito normal
cóstoso tratamiento. de defecación.

Los mecanismos usuales de defensa del 
propio organismo, acabarían con el agente pro- INCIDENCIA
ductor en pocos días y en cualquier caso, no se
conoce ningún tratamiento farmacológico para La diarrea infantil es la causa más impor-
la mayoría de microorganismos productores de tante de mortalidad infantil en áreas en desa­
diarrea, siendo el enfoque terapéutico centra- rrollo (4); en nuestro medio no existen esta­
do en la reposición de sales y líquidos corpo- dísticas al respecto, pero según informes pre-
rales que se han perdido (33). sentados en el Tercer Congreso de Pediatría

(50), ocupa el segundo lugar de consultas pe- 
CONCEPTO diátricas, luego de las infecciones de las vías

aéreas superiores.
Existen varias definiciones de diarrea: así, 

desde el punto de vista fisiopatológico Turn- DURACION
berg (1) la define como la mala absorción de
agua y sales. Colva (2) la considera como Se ha clasificado la afección diarréica
síntoma, como el aumento súbito del número como aguda, a episodios diárréicos de hasta
de evacuaciones y  disminución de su consisten- 20 días de evolución y crónica dé más de 20
cia y como signo, como la disfunción de la días; a su vez la diarrea crónica puede ser in-
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termitente con episodios de reposo—reactiva­
ción y continua (2 ).

CLASIFICACION

La clasificación más idónea de la diarrea, 
se basa en los mecanismos de producción de las 
mismas, formulada por Turnberg (1) en:

— Osmótica
— Secretoria
— Defecto del transporte activo intestinal
— Disturbios de la motilidad intestinal.

Diarrea O sm ótica— C on cep to— La diarrea 
osmótica se produce cuando la presión osm ó­
tica luminal intestinal es mayor a la del plas­
ma (7).

M ecanism o— El mecanismo de producción 
puede ser de 2 tipos:

a) El primero se basa en la ingestión de 
solutos poco ábsorbibles (Laxantes), con au­
mento de osmolaridad intralumina.1 y absorción 
de líquidos al lumen intestinal.

b) El segundo mecanismo es el producido 
por mala digestión de ciertos alimentos espe­
cialmente de carbohidratos, siendo el ejemplo 
más demostrativo el producido por el Rota- 
virus en el que existe destrucción de vellosida­
des intestinales (8 ), déficit de lactasa e intole- 
racia a la lactosa.

Clínica.— En la diarrea osmótica se producen 
los siguientes eventos:

— Incremento de deposiciones luego de 
la ingesta alimentaria.

— Disminución o cese del proceso diarréi- 
co luego del ayuno -

— Heces acidas con pH menor a 6 (2 \
— Dermatitis perianal por contacto con 

heces ácidas.
— Meteorismo por ileo intestinal y au­

mento de gas por fermentación intraluminal
(9).

— Tendencia a deshidratadon isotónica o 
hipertónica por pérdida mayor de agua que so­
dio (pérdida — 30 mEq/Lt.) (10)

Diarrea Secretoria.— Concepto.— La diarrea 
secretoria se caracteriza por su isotonicidad ya 
que la presión osmótica luminal es igual a la 
del plasma (2 ).

Mecanismo.— Existen 3 mecanismos prom oto­
res de este tipo de enfermedad diarréica;

a) Elevación de la presión hidrostática, 
que trae como resultado secreción pasiva de 
agua (obstrucción de linfáticos, en linfagiec- 
tasias intestinales). (2 ).

b) Secreción activa de iones, que sin 
duda es la causa más importante de diarrea se­
cretoria y se debe a la inhibición del proceso 
normal de absorción e incremento de la secre­
ción intestinal, por efecto del aumento de 3’ 
5’ AMP cícilo, 3’ 5 ’ GMP cíclico, cálmoduliña 
(proteína reguladora calcio dependiente) (7).

c) Congénita, que aparece desde la etapa 
neonatal. (11).

Etiología.— Toxinas: Enterotoxina.— termo- 
lábil y termoestable de E. coli; V. cólera; Est. 
aureus; Clost. perfringens; Klebsiella; Bacilo 
cereus; Salmonella.

Toxinas Exógenas — aumento de Pros- 
taglandinas en infecciones por Shigella, E. co­
li invasora; Salmonella.

Factores Endógenos.— Sales biliares; VIP; 
serótina; Bombesina.

Clínica— La diarrea secretoria, se caracteriza 
por evacuaciones líquidas y voluminosas, que 
son persistentes a pesar del ayuno; existe ten­
dencia a la deshidratación isohipotónica, ya  
que se pierde gran cantidad de sodio en la mues­
tra fecal; más o menos 70—140 m mol/lt. (12). 
Finalmente siendo una deposición con pH 
normal, no produce dermatitis perianal.

Diarrea por alteración del intercambio iónico .— 
Concepto,— Se produce por defectos selecti­
vos en la absorción, como consecuencia de 
errores innatos a nivel del transporte en la mu­
cosa intestinal.

Mecanismo.— Este tipo de enfermedad diarréi-
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ca, se produce en la enfermedad conocida co­
mo Clorhidrorrea congénita (19), en la cual 
existe una falla congénita que inhibe el proceso 
normal de intercambio cloruro/bicarbonato en 
el intestino grueso, con pérdida de cloro y re­
tención de bicarbonato por el intestino.

Clínica.— Sé produce diarrea crónica, con sig­
nos importantes de retardo de crecimiento, 
alcalosis hipoclorémica, hipopotasemia, y heces 
acuosas y acidas.

Diarrea p o r  alteración de la motilidad intesti­
n a l— Concepto.— Este tipo de diarrea se pre­
senta a consecuencia de cualquier motivación 
en la motilidad intestinal.

Mécanismo — Está de acuerdo a la enfermedad 
que la produce por Ej, en caso de resección 
intestinal, que produce aumento del tránsito 
intestinal y disminución de la digestión y absor­
ción; en el caso de hipertiroidismo, diabetes, 
esclerodermia, en el que existe disminución 
de movimiento de vellosidades intestinales.

Etiología de la Enfermedad Diarréica — La causa 
más frecuente de diarrea es la infecciosa; 
se ha determinado que dentro de este grupo, 
la diarrea viral es la más común, la sigue la bac­
teriana y finalmente la parasitaria.

Diarrea p o r  Virus.— Se presenta más o menos 
en un 60 /o  de todas las diarreas infecciosas; el 
germen más frecuente es el rotavirus y el meca­
nismo de producción de la diarrea es el osmolar.

Epidemiología.— Se produce en brotes espo­
rádicos, en especial durante los meses fríos y en 
menor cuantía en meses más cálidos. Se tras­
mite por manos contaminadas siendo el per io ­
do de incubación menor a 40 horas.

Frecuencia. — En los recién nacidos la contami- 
nación es rara, ya que la madre transfiere anti­
cuerpos protectores a través de la placenta; su 
máxima incidencia és en niños de 6  a 24 meses 
de edad.

Fisiopatología.— El rotavirus se replica a nivel 
de los entero_citos maduros a los que destruye, 
produciendo alterációri de la digestión termi­
nal e intolerancia a la lactosa más diarrea os- 
molar.

Clínica.— Es la qué se ha descrito en la diarrea 
osmolar; la duración del proceso es de 3 a 7 
días, tiempo en el cual se recuperan los ente- 
rócitos; hay diarrea con poco m oco, sangre y 
leucocitos.

Diarrea por Bacterias.— Es la segunda causa de 
diarrea infecciosa y  está producida generalmen­
te por E. coli toxigénica y actúa de acuerdo al 
mecanismo secretor.

Epidemiología.— La contaminación se realiza 
a través de manos y/o  alimentos infectados; 
se preserta en cualquier época del año.

Fisiopatología.— Luego de atravesar la barre­
ra acida gástrica, las bacterias se adhieren a la 
mucosa intestinal por medio de pili o fimbrias 
(27), que impiden su barrido por el peristal- 
tismó intestinal; posteriorriente producen lá éñ- 
terotoxina que a través del estímulo de adenil 
ciclasa activan el AMPc o GMPc e inducen se ­
creción intestinal.

Clínica — Es la que produce i las diarreas secre­
torias; las heces no contienen moco., eritrocitos 
ni leucocitos y  tienen poco olor.

Otro grupo importante de diarrea bacte­
riana es la producida por bacterias invasóras, 
especialmente shigella, salmonella y  E. coli 
enteroinvasor.

Epidemiología.— El modo de transmisión es a 
través de alimentos y manos contaminadas. El 
número de bacterias contaminantes es para 
shigella de 10 á 100 ; mientras que para coli 
y  salmonella está entre 1 a 10 millones (27). 
La shigellosis tiene duración más prolongada 
que el otro tipo de bacterias, teniendo el 16o/o  
de los episodios una duración mayor a los 20  
días (29). La proporción de defunciones es
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elevada especialmente en infección ppr shigella, 
ocupando el primer lugar los recién nacidos, 
luego lactantes, preescolares, escolares y adoles­
centes en los cuales la porporción de muertes 
es la más baja (31).

Fisiopatología — Su acción es a nivel del in­
testino grueso, con penetración de la mucosa, 
destrucción y  ulceraciones profundas. La shi­
gella penetra el enterocito, mientras que la sal- 
monelía penetra la lámina propia (7). Su acción 
es la de producir inflamación y estimulación 
de prostaglandinas que desencadena diarreas 
de tipo secretorio. (28).

Clínica.— En las diarreas penetrantes se produ­
cen deposiciones con moco y sangre y reac­
ción febril importante. En diarreas por shigella 
se ha observado gran pérdida de proteínas que 
alteran el crecim iento en talla, con la disminu­
ción de hasta 2  cm al año. (29).

DESHIDRATACION

La deshidratación es la situación más 
preocupante producida por la diarrea en niños, 
ya que en es to s  los mecanismos de defensa fa­
llan, especialmente en los lactantes, así:

— Si lo s  niños especialmente lactantes, 
quieren tom ar líquidos, no pueden comunicar 
su deseo .

— D ependen del cuidado de sus madres 
y otras personas.

— E stos niños no pueden caminar a la 
fuente para tom ar agua si tienen sed.

— En m uchas ocasiones la madre no da 
líquidos al n iñ o , creyendo que los líquidos 
orales, em peorarán la diarrea.

Los grad os de deshidratación se clasifi­
can en.-

a) L e v e ; cuando existe la pérdida de al 
menos el 5 / o  del peso corporal. El paciente se 
caracteriza p o r  presentar sed, oliguria, fontane­
la y ojos h undidos, llanto con lágrimas, sali­
va filante, m u cosas orales semihúmedas,

b) M oderada.— Cuándo existe pérdida del

5 al 10° /o  del peso corporal que se caracteri­
za por aumento de los signos anotados a más de 
taquicardia, taquipnea, mucosas orales secas, 
llanto sin lágrimas y signo del pliegue de más 
de 3” ............

c) Severa.— Cuando existe pérdida de 
peso de más del 10 ° /o  y  signos de colapso car­
diovascular, con piel marmorata, cianosis, pul­
so filiforme, hipotensión y shock.

PREVENCION

La prevención de la enfermedad diarréi­
ca aguda es lo más importante, en el manejo de 
este problema y debe iniciarse durante el em­
barazo, cuando se educa ala futura madre y  a su 
núcleo familiar, que el alimento fundamental 
del niño es el seno materno, especialmente 
hasta los seis meses de edad (13) y  posterior­
mente la utilización de alimentos complementa­
rios preparados adecuadamente con el fin de 
evitar la transmisión de gérmenes entero pató­
genos por los alimentos; prevenir la deshidra­
tación con suero oral o similares antes de pro­
ducirse la misma.

Finalmente evitar la desnutrición no 
suprimiendo la alimentación del paciente.

TRATAMIENTO

Se basa en los siguientes parámetros:
— Hidratación Oral
— Hidratación Parenteral
- Antidiarréicos
- Antibióticos

— Realimentación

Hidratación m al — “La rehidratación oral, se 
ha constituido en el más importante avance m é­
dico potencial del siglo” (14).

Con este editorial en una de las revistas 
médicas más importantes del mundo se sintetiza 
el inmenso valor que la hidratación oral ha pro­
ducido en el manejo de la deshidratación por 
enfermedad diarréica.
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El fundamento del método se basa, en 
la absorción activa de la glucosa por transpor­
te activo, con el acarreo de sodio y agua hacia 
el interior de la mucosa-intestinal, medida en 
pacientes con cólera al administrarse soluciones 
de electro litros más glucosa, aún con pérdidas 
tan graves de líquidos, de hasta 20—30 litros 
al día (15) y su rehidratación con este tipo de 
soluciones. La primera solución se usó para 
tratar cólera severa (16), obteniéndose la dis­
minución del 8 0 ° /o  del número de litros re­
queridos por vía intravenosa.

Posteriormente se han realizado numero­
sas experiencias por diversos investigadores 
(17), que han confirmado definitivamente este 
método com o el más adecuado en el tratamien­
to de la deshidratación leve o moderada, hasta 
qüe finalmente la OMS ha recomendado una 
solución (19), que es la que se usa en la actuali­
dad y se compone de los siguientes elementos:

— glucosa: 20 g
*- ClNa: 3.5g -  90 mEq Na
— C1K: 1 5g — 20 mEq K

— 80 mEq Cl
— Bicarbonato: 2.5g — 30 mEq Bicar­

bonato todo diluido en un litro de 
agua.

Terapéutica de Hidratación OMS (18)

— Deshidratación Leve 50 ml/kg fraccio­
nado cada 30’ en 4 horas.

— Deshidratación moderna 100 ml/kg en 
4 horas.

— R eposición 60 mi luego de cada depo­
sición diarréica en niños menores de un año y 
90 mi en niños mayores de un año.

EXPERIENCIAS DE USO DE HIDRATACION 
O R A L .-

— L o s  niños que reciben hidratación oral,
p ierden menos peso en la diarrea y lo ga­
nan  más luego de ésta.

— La fórmula no es eficaz si se usan otras
proporciones en los ingredientes (aumen­

to o disminución de agua;aumento o dis  ̂
minución de electrolitros).

— Si el niño vomita poco, se debe continuar 
con hidratación oral, ya que generalmente 
en forma posterior presentara buena tole­
rancia.

— En caso de vómito importante nunca se 
deberá usar soluciones antiheméticas (Me- 
toclopramida, etc.), por el riesgo de sobre 
dosificación y efectos tóxicos del tipo ex- 
trapiramidalismo (26). En estos casos, sa­
biendo que el vómito se produce especial­
mente de infección por rotavirus más gas­
tritis, se deberá alcalinizar el estómago ya

; sea con soluciones de bicarbonato o an­
tiácidos.

— Se deberá dar agua libre o seno materno 
en el intermedio de cada reposición de sa-

: les orales, en niños menores de 3 meses de 
edad o niños con diarrea osmótica para 
evitar la hipernatremia.

— Puede existir aumento de número de de­
posiciones con el uso de sales orales, pero 
la absorción de líquidos es mayor a la pér­
dida y el resultado es la rehidratación.

— No se deberá suspender durante la rehi­
dratación oral ni en ningún momento la 
administración de leche materna.

HIDRATACION PARENTE R A L.-

La hidratación parenteral, se la reserva pa­
ra los casos de mayor gravedad, especialmente 
en los estados de deshidratación de tercer gra­
do, shock o cuando los pacientes no pueden to­
lerar la hidratación oral.

Shock: Solución isotónica o Lactato de Riger: 
10—20 ml/kg. Se puede repetir luego 
de 10 a 20* si el caso lo amerita (34). 

Mantenimiento:
Líquidos: 1. 100 Kcal/Kg . . .10 Kilos inicia-

' ; les. -
2. 50 Kcal/Kg . . . 1 0  Kilos si­

guientes.
3. 20 Kcal/Kg . . .por cada Kilo 

adicional a los 20 Kilos.
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Infusión de Dextrosa al 5o/o 
Electrolitos: Na . .3 mEq/lt. por cada 100

Kcal.
r‘ 5 ? K . . . .2 mEq/lt. por cada 100

■-í.- , v , r - -  Kcal. - -

En caso de temperatura, aumentar 12o/o  
dé líquido de la solución total, por cada grado 
de áumento de la temperatura (35).

ANTIDIARREICOS

Siendo la diarrea infantil una enfermedad 
tan devastadora y  preo cupante se han investi­
gado un sinnúmero de elementos para su trata­
miento ; revisaremos en este segmento en forma 
breve dichos elementos:

Fenotiazinas: Se los ha usado por sus efectos 
anti secretorios (25). La droga más usada de es­
te grupo es la Clorpromazina que se ha visto es 
efectiva para el cólera y el E. colienterotoxigé- 
nico, al bloquear la estimulación de la toxina 
sobre la adenilciclasa (2 0 , 2 1 ) la dosis usual es
1.24 ml/Kg, con lo que se)ha visto disminución 
del 50o/o de la diarrea, también produce dismi- 
nución del vómito y de los requerimientos de 
líquido intravenoso. Los efectos secundarios 
con dosis mayores a 4 mg/Kg, son los de seda­
ción y no se observó hipotensiÓn en los pacien­
tes estudiados. (21).

Agentes Antiinflamatorios: Varios agentes co­
mo ;aspirina, subsálicilatos de bismuto, corticoi- 
des, indometacina se ha demostrado en anima­
les, que reduce la diarrea por entero toxinas, ac­
tuando en el bloqueo de Prostaglandinas. En ni­
ños la. mas investigada ha sido la aspirina a la 
dosis de 25 mg/Kg 3 veces al día.

En el adulto él subsalicilato de Bismuto se 
ha visto efectivo en altas dosis (240—280 mi), 
especialmente en diarrea de viájeros (2 2 ).

Agentes efectivos para superficie y lumen 
(25 ) —: La inhibición de la adherencia bacteria­
na, colonización, elaboración de toxina y su 
ataque hacen de estos elementos, utilizables 
como antidiarreicos:

— Calostro, que eleve los niveles de IgA, se 
encuentran en estudio: aunque su uso se­
ría reducido por dificultad de obtención.

— Quelantes de sales biliares (colesteramina)
— Absorbentes como Caolín y Pectina, de 

acuerdo a los conocimientos actuales, ab­
sorben el agua que ya ha salido del intesti­
no y producen por lo tanto menos eva­
cuaciones, pero con un contenido de agua 
igual (23) y no sirve para diarrea infeccio­
sa (24).

DROGAS ANTIMOTILIDAD (25)

— ■ Opiáceos: difenoxilato
loperamida

— anticolinérgicos: atropina
Estos medicamentos han sido proscritos 

en el tratamiento de diarrea infantil puesto que 
inhiben el peristaltismo intestinal, promoviendo 
un mayor crecimiento de gérmenes patógenos 
que agravan la diarrea, provocando además in­
toxicación especialmente atropínica.

Neurotrasmisores y  Moduladores (25).

— Epinefrina, que al parecer aumenta la ab­
sorción de electrolitos, efecto demostra­
do en conejos por estimulación de a lfa -  
receptores.

— Dopamina, que tiene efecto ántisecretor y  
absortivo.

— Somatostatina, que bloquea el peptido va­
so intestinal activo.

Inhibidores del Calcio (25).

El mecanismo es la alteración del acopla­
miento de la toxina, con disminución dé la se­
creción.

— Agentes antimaláricos, como la Cloroqui- 
na qué se ha demostrado estabiliza la 
membrana, e inhibe la toxina del cólera.

— Verapamil.
— Metales Pe$ádos.
— Secuestradores del calcio (Dantsolene).
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DROGAS MISCELANEAS (25)

— Propranolol.— Su acción antidiarréica se 
debe al mecanismo de estabilización de la 
membrana, alteración del movimiento del 
calcio y bloqueo beta adrenérgico.

— Acido N icotín ico.— Interfiere en la pro­
ducción de AMP cíclico, además de que 
puede estimular la absorción, al ser un 
ácido débil, con intercambio intracelular 
de II por Na. La dosis es de 500 mg c/8h.

Diuréticos de Asa — Actúan al interferir en el 
acoplamiento y proceso dé entrada del Na Cl en 
la membrana baso lateral de las células secreto­
ras.

En definitiva es necesario indicar, que la 
mayoría de lo anotado en este segmento sólo ha 
sido comprobado en animales de experimenta­
ción, siendo el hombre todavía una curiosidad 
científica, no aplicable al proceso diarréico pe­
diátrico.

ANTIBIOTICOS.

El uso de antibióticos en lá enfermedad 
diarréica, ha quedado sólo para únicamente el 
.5.0 /9  de los pacientes; los casos seleccionados 
son los siguientes:

— En pacientes con shigellosis de más de 3 
días de duración.

— Enfermedades diarréicas por gérmen ente- 
roinvasor de más de una semana de dura-

■. ción. '
— En niños menores de 3 meses y recién na­

cidos. .,
— En niños desnutridos con diarrea por gér­

men entero invasor en diarrea por campy- 
lobacter.

— No se usa en diarrea por salmonella ya 
que la flora intestinal normal se encar­
ga de su destrucción, y si alteramos esta 
última, con antibióticos, la salmonella 
puede persistir por mayor tiempo.

Las drogas más usa4as son:

— ampicilina de 100 m g/K g.IV.
— amoxiciiina 40—50 mg/Kg.
— trimetoprin 10 mg/ Kg-Sulfametoxa- 

sol (50 mg/Kg).
— eritromiciña 40  rrig/kg (solo en campy- 

lobacter).

REALIMENTACION: r

Este es un tema importantísimo en el 
manejo de la enfermedad diarréica¡ ya que se 
ha visto que cuando los tratamientos fallan o 
existe un aumento de reingresos a los Hospita­
les por enfermedad diarréica aguda, es por falta 
de un manejo adecuado en la realimentación d el 
paciente con este problema.

» La realimentación deberá realizarse 2 0 — 
30 minutos luego de la última toma de las sales 
dé rehidratación oral ó de la rehidratáción pa- 
renteral, evitando consecuentemente procesos 
de ayuno prolongado que empeora él cuadro.

Conociendo la etiopatogenia dé la enfer­
medad diarréica tendremos en cuenta los diver­
sos grados de alteración de la mucosa intestinal, 
que produce igual variedad de situaciones de in ­
suficiencia funcional intestinal, lp que nos indi­
ca que la dieta deberá ser la que cause menor 
trabajo al intestino, facilitando una mejor d iges­
tión, administrando cantidades péqueñas de ali­
mentos con mayor frecuencia (32).

Se propone un esquema de realimenta­
ción post—diarréica que ha tenido buen resulta­
do en la práctica: y que deberá tener un aporte 
aproximado de más de 100 cal/! K gy sobre los 2 
gramos de proteínas por Kilo (21),

Dieta simple — horchatas — arroz dé ceíbáda.
arroz de castilla. 
purés- manzana.
•” plátano.
’’ garbanzo.
” zanahoria ,

. blanca, 
sopas í' legumbres. 

fideo.
v-í leches: sin lactosa."
' ' caseinato de calcio.
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Cuando se use leche de vaca, ésta deberá 
iniciarse como solución al medio por 24 a 48 h., 
seguido de aumento progresivo de la concentra­
ción de acuerdo a la tolerancia. Si el niño con­
sume leche materna, ésta rio se suspenderá in­
clusive en el proceso diarréico agudo,
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t',:
RESUMEN j

Se discute las propiedades de sensibilidad y especificidad del radioinmunoanálisis y su aplica - 
bilidad para la dosificación de ferritina sérica. Se describe el método empleado en el Laboratorio 
de Investigaciones de Bioquímica de la Facultad de Medicina paía la medición de la misma, desta­
cándose su importancia en el diagnóstico y pronóstico de la anemia por déficit de Fe, que es la m a­
yor incidencia en nuestro medio. (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas (Quito), 11: 33, 
1986).

La deficiencia de Hierro es la más común 
de las deficiencias nutricionales identificables 
en países industrializados (1). En el. Ecuador a 
pesar de no existir un diagnóstico nacional, los 
varios estudios regionales realizados hasta el 
momento, llevaron a la conclusión que la ane­
mia por déficit de hierro es la más común en 
nuestro país, afectando especialmente a grupos 
de alto riesgo, como son mujeres en edad repro­
ductiva y niños en fase de crecimiento rápido
(10).

Por estos motivos una serie de procedi­
mientos diagnósticos han sido desarrolladojs en 
perspectivas de evaluar el “status de hierro” , ta­
les como la determinación de hierro sérico, la 
capacidad ligadora de hierro total y la transfe- 
rrina sérica, los mismos que han sido probados 
y validados (7).

RADIOINMUNOENSAYO

El aporte que en el estudio de esta proble­
mática pueden dar las técnicas radioinmunoana- 
líticas, se refieren especialmente a la determina­

ción cuantitativa de ferritina sérica.
El radio inmuno ensayo (RIA), método des­

crito por los doctores Berson y Yalow (11), y , 
que años más tarde les hiciera acreedores al pre­
mio Nobel, han permitido un salto gigantesco en  
ciertas especialidades médicas, por ser un m éto­
do de alta sensibilidad que permite la medida y  
la posibilidad de expresar en números las con­
centraciones de un gran número de sustancias 
que se encuentran en un orden tan bajo como el 
de picogramos por litro, y que por su gran espe­
cificidad permite dosificar separadamente sus­
tancias casi idénticas en su estructura química, 
a pesar que estas se encuentren mezcladas como 
sucede en la sangre y la orina, sustancias que 
ejemplarizan lo dicho son muchas de las hormo­
nas que se encuentran en la sangre.

FUNDAMENTOS DEL RIA

La técnica de radioinmunoensayo se basa 
en la competencia entre u n antígeno marcado 
con un radioisótopo y un antígeno no marca­
do, por un número limitado de sitios de unión
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de un anticuerpo específico. Esta reacción obe­
dece áfela Ley de Acción de las Masas. Si es li­
mitada la concentración de los anticuerpos y la 
cantidad del antígeno marcado, la cantidad del 
complejo antígeno marcado—anticuerpo será in­
versamente ¡ proporcional a la cantidad del 
antígeno no marcado (Suero desconocido 
o patrón) midiendo la concentración del 
complejo antígeno frío—anticuerpo, permi­
tiéndonos construir una curva patrón ade­
cuada utilizando concentraciones perfecta­
mente conocidas dei ántígeno idéntico al que 
va a ser dosificado. El método se completa con 
la separación del antígeno ligado del antígeno 
libre, siendo utilizado actualmente en forma ge­
neral, el método del segundo anticuerpo, que 
consis,te en la adisión de un segundo anticuerpo 
q u e: es una gamaglobulina generada en cabra 
contra la gamaglobulina del animal (conejo) que 
produjo el primer anticuerpo. Para el montaje 
de un rádioinmunoensayo se necesita principal­
mente del antígeno puro para la marcación del 
isótopo radioactivo y para los standares de la 
curva patrón. El primer anticuerpo específico es 
producido en uná! especie animal lejana de la es- 

, ealá feóológiea del hombre, generalmente utiliza­
mos ¿el conejo y, e l segundo anticuerpo a ánti- 
primer anticuerpo que permita; lá separación de 
la fracción libre de lá ligada. Él método monta­
do para la dosificación de ferritina sérica circu­
lante répresentá un clásicó radioinmunoéñsayo 
de.doble anticuerpo (12). ;

CUANTIFICACION POR R1A DE FERRITINA

El¡ principio del método consiste en que 
una alícuota de la muestra de suero del paciente 
conteniendo la ferritina endógena es combinada 
con ferritina radiomarcada con I * ^ . Una alir 
cuota de antisuero anti—ferritina humana obte- 
nida de conejo es luego añadida e incubada du­
rante una hora. La separación de la forma libre 
de la ligada se realiza a través de la adisión de 
un segundo^, antisuero de gaínmaglobulina d e 
cábra #nticpnejo,: en la presencia de un acelera­
dor de precipitación ¡ proteica como es la centri­
fugación a l̂ta.s r evplociones y la medición en el

cintilografo gamma del precipitado completan 
el ensayo. La cantidad total de rádioactividad 
utilizada es menor que 10 microcuries (2, 3 ,4 ,  
7 ,W .

La muestra necesaria para el ensayo es de
0.5 mililitros de suero no hemolizado, no lipídi- 
co y 'él mismo\ püéde ser almacenado entré tem ­
peraturas de 2° á 8°  C., si el ensayo se lo reali­
za, en las ̂ primeras 48 horas, si no es este el 
caso el almacenamiento de la muestra deberá 
hacerse a 20°  C.

Debemos'anotar que lóS desórdenes infla­
matorios crónicos, enfermedades infecciosas 
y/o  neoplásticas producen un desproporcionado 
aumento en los niveles de ferritina sérica en re­
lación al hierro corporal almacenado (6 ). Eleva­
ciones excepcionales de ferritina pueden ocurrir 
en condiciones que causen una destrucción de 
las células parenquimatosas hepáticas ricas én 
ferritina (hepatitis viral, cirrosis, etc.) (3). Có­
mo en todos los test diagnósticos, un diagnóticó 
clínico definitivo no puede basarse en el resultk- 
do de un solo test, sino que debe ser realizado 
solam ente; después de que todos los hallazgos 
clínicos y laboratoriáles hayan sido considera- 

■ dos. :
La presencia de radioactividad o radiote­

rapia o por test de Medicina Nuclear “in vivo” 
pueden afectar el resultado del radioinmunoen - 
sayo “in vitro”.

La corícentráción media de ferritina én san­
gre de cordón es similar a la dé hombres adul­
tos, sufriendo un aumento en el primer mes de 
vida hasta alcanzar un pico máximo de 350 
ug/L 7  -mego decrece hasta Cerca de 30 ug/L en 
los siguientes 3 a 5 meses. En la pubertad los ni­
veles aumentan hastá alcanzar los 40 ug/L en la 
mujer adulta y los 140 ug/L en el hombre adul­
to (4); ■ ■ ■ — v-:í

La literatura ofrece una variada opinión so­
bre el rango de normalidad de los adultos por ló 
que es recomendable que cada Laboratorio esta­
blezca su propio rango básádo en su propia po­
blación. La anemia por deficiencia de hierro, no 
complicada, está caracterizada generalmente 
por Una ferritina sérica menor á los 120 ug/L 
(5). —
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El antisuero por nosotros empleado es ob­
tenido de conejo contra ferritina humana alta­
mente purificada de bazo. La dosis mínima de- 
tectable de este ensayo para ferritina sérica es 
de 1.2 ug/L.

UTILIDAD CLINICA

Se ha conceptualizado a la anemia como 
un estado patológico en el cual la tasa de 
hemoglobina es inferior a lo normal para 
un individuo dado, sinembargo podemos 
afirmar que la disminución de la tasa de hemo­
globina es una manifestación tardía de la ca­
rencia de hierro, pudiéndose encontrar valores 
normales de hemoglobina cuando prácticamen­
te los almacenamientos de hierro están deple- 
tados, al ser valorados por la dosificación de fe ­
rritina sérica, si se encuentra valores menores a 
12 ug/L, y guarda una correlación directa con el 
hierro almacenado en una variedad de estados 
clínicos como fue demostrado por Addison en 
1972 (3). Estudios posteriores han confirmado 
esta apreciación y  actualmente la dosificación 
de ferritina sérica puede aportar valiosa infor­
mación en el diagnóstico diferencial de deficien­
cia de hierro con otras formas de anemia. Ade­
más, la dosificación de ferritina sérica es un mé­
todo no invasivo y  muy sensible para la evalua­
ción del hierro almacenado. La confiabilidad 
del método queda demostrado por las diferen­
cias en los valores de ferritina sérica que se ob­
serva en mujeres, que son de 2 a 3 veces menores 
que la de los hombres, indicando una diferencia 
en el tamaño del hierro almacenado entre hom­
bres y mujeres. Por otro lado, la administración 
de suplementos de hierro llevan a un incremen­
to de la media de ferritina sérica en mujeres 
ñor m om enstr uant es.

Estos datos nos llevan a la conclusión, que 
en el estudio del diagnóstico nacional de caren­
cia de hierro, la determinación de este paráme­
tro bioquímico e s . fundamental, sobre todo si 
se pretende tomar medidas preventivas. La uni­
dad de RIA del Laboratorio de Investigaciones 
de la Facultad de Medicina se encuentra en la 
actualidad realizando la dosificación de ferritina

sérica por este método. , is 
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RESUMEN

Para anular o disminuir la iriten^dad de la hipoxemia que se presenta en pacientes sometidos 
a hemodiálisis, se realizó el intento de oxigenar al paciente a través de la membrana de Cuprophane 
del dializador, burbujeando oxígeno al flujo de 3 1/min, en eí baño de diálisis el mismo que era a 
base de bicarbonato, manteniendo el canister cerrado. Se estudiaron 12 pacientes portadores de 
IRC sometidos a hemodiálisis de mantenimiento 4 horas diarias 3 veces semanales.

Se obtuvo inicialmente una considerable elevación del Pb02 hasta valores de 313 mmHg par­
tiendo de cifras de 140 mmHg. Se confirmó la hipoxemia inicial de la hemodiálisis y se observó 
que ésta disminuye de intensidad con la administración constante de oxígeno, pues su posterior 
suspensión determina el retorno de la misma a valores previos a la oxigenación; es así como al fi­
nal de las 4 horas de hemodiálisis con el burbujeo permanente de oxígeno, la hipoxemia disminuye 
de intensidad en relación al grupo control (5.7 mmHg (6 .2o/o)) versus 18.3 mmHg (18.9o/o), lo 
que equivale a un mejoramiento de la misma en 12.6 mmHg o en un 76o/o.

Los valores de pH, PaC02 y bicarbonato superiores al grupo control cuando analizamos 
muestras de la línea arterial con la administración del oxígeno, junto con la minimización de la,hi­
poxemia, sugiere que todo el proceso metabólico de compensación del paciente urémico durante 
el procedimiento dialítico se ve facilitado con el burbujeamiento de oxígeno (Revista de la Facul­
tad de Ciencias Médicas (Quito) 11:37,1986).

La hipoxemia inducida por la hemodiáli­
sis en pacientes sometidos a éste procedimiento 
dialítico, portadores de Insuficiencia Renal Cró­
nica (IRC), es un fenómeno conocido desde 
1970 cuando fue descrito por primera ocasión 
(1 , 2 ), sin embargo sus causas son aun motivo 
de profundáis controversias (3, 4) así como sus 
repercusiones. Según la opinión de varios auto­
res (1 , 2 , 5), en los pacientes sin compromiso

* Rúa Santo Amaro, 80 —84. Gloria CEP 22—211 R ío de Janeiro - Brasil.

cárdio—respiratorio la hipoxemia es bien tolera­
da; no obstante en aquellos cuya reserva esté 
comprometida (6 ), o en los portadores de Insu­
ficiencia Renal Aguda (IRA) (7), la hipoxemia 
tendría un papel significativo en el origen de 
complicaciones.

A pesar de que las causas atribuidas como 
desencadenantes de la caída de Pa02 sean de las 
más variadas (1, 4, 8 , 9, 10, 11), no existe una
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constatación evidente de que estén relacionadas 
directamente con este fenómeno. Existen corre­
laciones importantes, sin embargo no conclusi­
vas, tales como la microembolización de los ca­
pilares pulmonares (12—17), alteraciones bio­
químicas de los eritrocitos (14, 18 ,19 ), modifi­
caciones metabólicas i inducidas por la propia 
hemodiálisis (3, 11, 20, 21), composición del 
líquido de diálisis, pudiendo este ser de bicar­
bonato o acetato (3, 8 , 11, 21, 22 , 23), carac­
terísticas de la membrana diálizadora (3, 11, 
21, 22), pérdida de C02 a través de ésta (1, 
12¿ 2Qv 2 4 , 2 5 ) ,: llevando ,a modificaciones de 
la dinámica ventilatoria (2, 7, 24). ,

El interés principal del presente estudio, 
al contrario de investigar las posibles causas 
de hipoxemia, es procurar como evitarla. Es 
así como se realizó el intento de oxigenar al pa­
ciente a través de la membrana de hemodiálisis 
y estudiar sus consecuencias en el procedimien­
to diaiítico.

MATERIALES Y  METODOS

Fueron sometidos al estudio 12 pacientes 
portadores de IRC los mismos que tenían un 
promedio de 30.5 años, variando entre 18 y 70 
años de edad; de estos, 7 eran hombres y 5 mu­
jeres qué sé encontraban en programa de hemo­
diálisis de mantenimiento de 4  horas diarias por 
3 veces semanales, con una duración promedio 
en el programa de 32.9 meses, variando entre 7 j 
y 48 meses. Todos los pacientes al momento 
del estudio se encontraban en condiciones clíni­
cas estables sin alteraciones cardio—respirato­
rias.

Se/utilizó el riñón artificial B. Braun H^-D 
600, siendo el dializador de tipo Coil, Eri—fio 
1350 con membrana tubular de Cuprophane de 
1 .35-m? dé superficie; la solución para el baño 
de diálisis fue la standard con la siguiente com ­
posición.- Na 132 mEq/1, K 2^5 m Eq/1, Ca
2.* 5 mEq/1, Mg 1. 5 m Eq/1,< Cl 102 mEq/1, 
Acetato 36.6 mEq/1 v Glucosa ^ . 5 g/1 con os- 
molaridad de 285 mOsm/1 . Todoslos pacientes 
poseen fístulas arterio—venosas (FAY) en el ter- 
ció distal del antebrazo; las muestras sanguíneas ;

fueron obtenidas sin utilizar torniquete (26), 
del lado arterial (a), del lado venoso, que será 
la muestra representativa de la sangre conteni­
da en el dializador (d), y del baño de diálisis 
que se encuentra en el canister (b); fueron uti­
lizadas jeringuillas descartables previamente he- 
parinizadas, agujas calibre N o . 21 y las muestras 
inmediatamente analizadas en el aparato COR­
NIL 175 Automatic pH— Blood gas system.

Etapa No. 1

El objetivo inicial fue oxigenar al paciente 
y así evitar la hipoxemia; para esto era necesa­
rio comprobar que sería factible elevar el P02  
de la sangre contenida en el dializador, Pd02, 
a través de la membrana de Cuprophane, bur­
bujeando oxígeno al flujo de 3 1/min. en el ba­
ño de diálisis contenido en el canister, mante­
niendo este a 37°C y a un flujo de 500 ml/min. 
Se obtuvo la primera muestra inmediatamente 
después de iniciar cada sesión, acto seguido se 
dio inicio al burbujeamiento de oxígeno bajo 
las condiciones indicadas, siendo el local de oxi­
genación el centro del dializador manteniendo 
el canister cerrado (Figura 1) hasta obtener la 
próxima muestra 15 minutos después de haber 
estabilizado el flujo de sangre en 300 ml/min., 
el tiempo de oxigenación fue de 20 minutos.

Etapa No. 2

Existen varias publicaciones analizando 
las variaciones de P02 y de PC02 que se produ­
cen durante la hemodiálisis, tanto de la sangre 
que se encuentra contenida en el dializador co­
mo de la proveniente de la línea arterial y del 
baño de diálisis (3, 12, 2 0 ,-2 5 ) , así como 
de alteraciones encontradas con el burbujea­
miento de C02 en el baño de diálisis (3, 10, 
25). En el presente estudio se analizan estas 
¿Iteraciones pero con el burbujeamiento de 0 2  
a 3 1/min y sin su utilización. Es así como los 
pacientes fueron divididos en dos grupos:

1 El primer grupo de seis pacientes es- 
cojidos aleatoriamente fueron estudiados sin 
burbujear oxígeno; se obtuvieron muestras pre
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FIG. 1 Local de Burbujeamiento de oxígeno

H—D de: (a), (b) y (d), inmediatamente d es-' 
pués de haber iniciado el procedimiento dialíti- 
c o ; posteriormente se tomaron muestras de es­
tos tres locales a los 30, 120 y 240 minutos de 
diálisis para estudio de las variaciones de P02 y 
de PC02 (Figura 2, 3 y 4).

2 En el otro grupo de seis pacientes en 
el cual fue burbujeando oxígeno en el baño de 
diálisis 15 minutos antes de iniciar cada sesión 
y manteniéndolo hasta el final; fueron obteni­
das muestras de los mismos locales y en tiem: 
pos similares al grupo anterior (Figura 2, 3 y 4).

Etapa No. 3

Se estudió el comportamiento de Pa02 
con el burbujeamiento de oxígeno por 15 minu­
tos y su posterior suspensión; fueron obtenidas 
muestras inmediatamente después de iniciar ca­
da sesión de H—D y a los 30 ,45  y 60 minutos; 
el período de oxigenación fue aquél comprendi­

do entre los 30 y 45 minutos. Similar procedi­
miento fue seguido para analizar el comporta­
miento de Pd02 y de Pb02 tomando la muestra 
inicial pre H— D y a los 30 ,45  y 60 minutos (Fi­
gura 5, Tabla 4).

Etapa No. 4

í 1 Una vez constatadas las modificacio-
nes de Pa02, Pb02, y de P d02, se analizó en 
todos los pacientes el comportamiento de PaO2 
en sesiones de hemodiálisis con y sin burbujear 
oxígeno conforme ha sido descrito. Fueron ob­
tenidas muestras sanguíneas del lado arterial 
(a) pre H—D a los 30, 120 y 240 minutos de 
diálisis (Figura 6 , Tabla 5).

I 2 — Fueron analizadas conjuntamente
las modificaciones que presentaron tanto la 
PaC02 como e | Rh y bicarbonato hasta el final 
de las cuatro horas de hemodiálisis en relación 
con sus valores iniciales (Tabla 6 ).
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RESULTADOS 

Etapa No. 1

La primera interrogante planteada fue el 
observar si es posible elevar la Pd02 con la ad­
ministración de oxígeno a través de la membra­
na de Cuprophane; se encontró que partiendo 
de un valor inicial promedio de 140 mmHg, con 
el burbujeamiento de oxígeno se consigue llevar 
la Pd02 hasta 313 mmHg. Esto representa una 
elevación en 123o/o de su valor inicial.

Etapa No. 2

Cuando los pacientes fueron dializados 
sin burbujeamiento de oxígeno sé produce una 
caída de Pa02 en 14.8 mmHg (l5 .3 o /o ), así 
también se observó que la Pd02 varía entre 
137.6 mmHg y 89.6 mmHg mientras que la 
Pb02 desciende desde 170.8 mmHg hasta 
120.3 mmHg (Figura 2 , Tabla 1).

De igual manera existió un descenso del 
P02 cuando fue burbujeado oxígeno pero de 
menor intensidad en relación al grupo anterior.

TABLA 1 . -  VALORES D E P a 0 2 t P d 0 2  y  
P b 0 2  E N  mmHg DURANTE HEMODIALISIS 

SIN BURBUJEAR OXIGENO

PRE 30’ 120’ 240*

Pa02 91.8 82 79 77
Pd02 137.6 107 97.4 89.6
Pb02 170.8 147,9 131.5 120.3

TABLA 2 . -  VALORES DE Pa02, P b 0 2  y  
P d02  E N  mmHg DURANTE HEMODIALISIS 
BURBUJEANDO OXIGENO A L  FLUJO DE 

3 1/min.

PRE 30’ 120’ 240 ’

Pa02 98.8 92.2 91 90.3
Pd02 324 310 300 285
Pb02 449 415 398 381
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Es así como la pérdida de Pa02 es de 8.5 mm 
Hg (8 .60/ 0); es de anotar que los valores finales 
de Pa02, Pd02 y de Pb02 a pesar de presentar 
una disminución en relación con las cifras ini­
ciales, son significativamente más elevados que 
sus controles cuando fue utilizado oxígeno (Fi­
gura 3, Tabla 2 ).

La correlación que se observó al estudiar 
las variaciones de PC02 con y sin burbujear ox í­
geno se encuentran representadas en la Figura 4 
y Tabla 3). Obsérvese que siempre se produjo 
una elevación desde su valor inicial hasta el tér­
mino del procedimiento dialítico.

TABLA 3 -  ELEVACION EN mmHg DE 
PaC02, P dC 02 v  PbC 02 AL FINAL DE 

HEMODIALISIS BURBÜJEÁNDÓ OXIGENO 
Y  SIN SU ADMINISTRACION

SIN 0 2 0 2 — 3 1/min.

> PaC02 2.0 4.1
. PdC02 * 6.7 12.4

PbC02 13-.7- 16.2

TABLA 4 . -  VARIACIONES EN mmHg DE 
¡ í Pá02,  P d 0 2 , PbO ZC O N E D  ' 
BURBUJEAMIENTO DE OXIGENO 

w DURANTE EL INTERVALO DE 
; W M IN m O S iE N T R E L O S > 30 'y :45 ’

, DE HEMODIALISIS

PRE 30’ 4 5 ’ 6 0 ’

Pa02 86.6 . 74.81 82.75 74.43
Pd02 135 128 317 129
Pb02 163 145 410 138

Etapa No. 3

Con la .administración de oxígeno por el 
intervalo de 15 minutQS. se produce una signifi­
cativa elevación de los valores de P02; con su

interrupción se observa que la P02 retorna a ci­
fras similares pre—burbujeamiento de oxígeno 
(F igurá 5 , Tabla 4).

Etapa No. 4

Sometidos los 12 pacientes a un estudio 
comparativo, se observó que el grupo dializado 
sin oxígeno presenta una pérdida de 18.3 mm 
Hg en su Pa02 lo cual representa una disminu­
ción en 18.9o/o; cuando fue burbujeando o x í­
geno esta pérdida es de 5.7 mmHg lo que equi­
vale a una caída en 6 .20/0 hasta el fin de la se­
sión de hemodiálisis. Cuando fue administrado 
oxígeno encontramos valores más elevados de 
pH, PaC02 y de bicarbonato en comparación 
a lo que sucedió en sesiones de diálisis sin oxi­
genación (Figura 6 , Tabla 5 y 6 ).

TABLA 5 .—VALORES INICIALES Y 
FINALES DE Pa02 y DESCENSO EN 

PORCENTAJE AL FINAL DE LA 
HEMODIALISIS SIN BURBUJEAR pXIGENO  
Y BURBUJEANDOLO AL FLUJO DE 3 1/min

PRE FINAL

SIN OXIGENO 97.4 mmHg 79 .1 mmHg (18 !9o/o) 
0 2  3 1/min. 91.0 mmHg 85.3 mmHg ( 6 .2o/o)

TABLA 6 .— VALORES INICIALES Y  
FINALES DE pH , PaC02 y  H C 03 E N  
SESIONES DE HEMODIALISIS SIN  

BURBUJEAR OXIGENO Y  
BURBUJEANDOLO A L FLUJO DE 3  1/min

pH paC02 :■ HC02
PRE FIN PRE FIN PRE FIN

SIN OXIGENO 7.35 7.41 32.1 34.0 18 1 22.5  
0 2  3 L/min. 7.32 7.43 32.8 36.4 18.3 23.5
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DISCUSION

El objetivo del presente estudio fue la de 
oxigenar al paciente a través de la membrana de 
Cuprophane para evitar la hipoxemia. Para ob­
tener este resultado, en la primera etapa se con­
sigue modificar la Pd02 llevándola a cifras de 
313 mmHg partiendo de 140 mmHg, lo que 
representa una elevación en 123o/o. Con esto 
se puede afirmar que fue posible oxigenar el 
baño de diálisis a través de la membrana de Cu­
prophane, lo cual hace pensar que entre las po­
sibles causas de hipoxemia está ía pérdida de 
oxígeno a,través de la membrana dializadora, ya 
que si permite el ingreso de éste, es lógico pen­
sar^ aún siendo un análisis simplista, que por sus 
características, facilita no sólo la pérdida de 
C02 (27) sino también de oxígeno.

Al realizar la correlación entre las varia­
ciones de P02 y P C 02 , fue verificada la hipoxe­
mia ya relatada por otros autores y  en intensi­
dad semejante (1 , 2 ), siendo más importante a 
los primeros 30 minutos y manteniéndose en di­
chos valores sin variaciones significativas hasta 
el fin de cada sesión de hemodiálisis; sin embar­
go, cuando fue utilizado oxígeno, la caída de 
14 mmHg (15.3o/o) cuando éste no fue burbu­
jeado. Igual fenómeno se observó con la Pd02  
y Pb02 pero sin estabilización de los valores 
después de los 30 minutos iniciales en donde, 
la intensidad de caída de Pd02 y de Pb02 a pe­
sar de ser constante fue menor cuando se utilizó 
oxígeno (Figuras 2 , 3 ,  Tablas 1 ,2 ) .

Una de las causas de hipoxemia es la caída 
del PaC02 (11, 12, 20, 22, 25) y /o  su transfe­
rencia para el baño de diálisis; siendo así, el es­
tímulo respiratorio del C 02 no estaría presente 
llevando al paciente a hipo ventilación desenca­
denando esto la hipoxemia (3, 4 , 10, 12, 20, 
24, 27); estas observaciones llevaron a autores 
a burbujear C 02 en el baño de diálisis (3, 10, 
25) con el deseo de mantener su concentración 
estable y en algunos casos elevada en relación 
a su valor inicial, para de esta manera evitar la 
hipoxemia, secundaria a hipoventilación provo­
cada por la hipocapnea, lo cual no ha sido posi­
ble. Tolchin y cois. (25) relatan que con el bur­

bujeamiento de C02 a concentraciones entre 7 
y 10 l/min„ en el baño de diálisis, obtuvo ele­
vación de los valores de PdÓ2 y de Pb02, consi­
guiendo disminuir la intensidad de la hipoxemia 
en apenas lOo/o. Otros autores (5) relatan que 
la PaC02 permanece estable durante el procedi­
miento dialítico lo cuál sugiere una respuesta 
metabólica con hipoventilación al aumento pro­
gresivo del p ll y bicarbonato; mientras que, des­
pués de finalizar la hemodiálisis, se produce una 
elevación del PaC02 como respuesta a la alcalo- 
sis metabólica inducida por la propia diálisis 
Nuestros resultados demuestran que cuando 
burbujeado oxígeno no se produce la caída o 
estabilización del PaC02 y más bien se encon­
tró valores mas elevados que los iniciales hasta 
el fin de la hemodiálisis, los cuales se correlacio­
nan con la disminución en la magnitud del de- 
senso de la Pa02 como ya fue descrito anterior­
mente, de 14 mmHg para 8.5 mmHg.

La PaC02 en vigencia de oxígeno se eleva 
en 12 .5o/o en comparación con el aumento de 
5 .9o/o cuando este no fue administrado (Figura 
4, Tabla 3). Es así como se puede concluir que 
con el burbujeamiento de oxígeno se impide la 

•caída de PaC02 y- la hipoxemia disminuye de 
intensidad, lo que confirma las observaciones de 
que la hipocapnea contribuye para la hipoxemia.

El análisis de estos resultados forman par­
te preliminar del presente estudio incluyendo la 
etapa en la cual fue burbujeado oxígeno por el 
intervalo de 15 minutos en donde, se observa, 
que la caída inicial de Pa02 de 11.25 mmHg, 
con la oxigenación disminuye para 3.3 mmHg 
retornando a valores previos (11.63 mmHg) con 
la posterior suspensión del oxígeno. Esto lleva 
a creer y sugiere que para mejorar la hipoxemia 
es indispensable mantener el burbujeamiento de 
oxígeno constante.

Tolchin y cois. (25) consiguen disminuir 
la intensidad de la hipoxemia, además de bubu- 
jear C 02 , con la utilización de solución de diá­
lisis a base de bicarbonato a la concentración 
de 35 mM/1, mientras que en el presente estu­
dio se utilizó baño de diálisis conteniendo ace­
tato y burbujeando oxígeno.

Es fundamental recalcar la importancia
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de la utilización de diferentes soluciones de 
diálisis, pues con el empleo de bicarbonato co­
mo sustancia tarnpón, se estaría haciendo uso 
del mecanismo más fisiológico (24, 25) para 
compensar el desequilibrio ácido—básico en el 
que se encuentran los pacientes urémicos, asi 
como también, se minimizan y evitan los ries­
gos dependientes de la intolerancia dependien­
tes del acetato, que a pesar de ser rápidamente 
m etabolizado, para serlo, necesita del consumo 
de oxígeno (8 , 23); entre las manifestaciones 
de su intolerancia encontramos náusea, vómito, 
calambres, cefalea, rubor facial, hipotensión 
postúral (8 , 28) siendo los mecanismos de su 
presentación la depresión miócárdica, inestabili­
dad vascular con vasodilatación, aumento del 
consumo de oxígeno para su metabolismo (8 , 
2 3 ,2 8 ).

La utilización del bicarbonato en el baño 
de diálisis, según Abu—Hadman y cois. (3) no 
evita la hipoxemia ni otros fenómenos relacio­
nados con esta, tales como la leucopenia cuan­
do es utilizada la membrana de Cuprophane; 
sin embargo con el empleo de la membrana de 
Poliacrilonitryl (PAN), la leucopenia, no se 
presenta y la hipoxemia sólo se manifiesta en 
presencia de baño conteniendo acetato. Con la 
observación anterior, es posible afirmar que la 
hipoxemia y la leucopenia son dos aconteci­
mientos aislados de la hemodiálisis como bien 
lo anota Aurigema y cois. (12) y a pesar de co­
rrelacionarse la intensidad de la hipoxemia, con 
la leucopenia inicial de los 15 minutos y prime­
ra hora de diálisis cuando esta se normaliza (3 ) ; 
mientras que la hipoxemia se mantiene. Por tan­
to, la leucopenia es transitoria en cuanto la hi­
poxemia es permanente.

Craddock y  cois. (6) atribuyen las compli­
caciones cardio—respiratorias agudas en pacien­
tes sometidos a hemodiálisis, a leucopenia de­
sencadenada por migración de macrófagos hacia 
los capilares pulmonares mediante activación 
del sistema del complemento por la vía alterna; 
así Como por disfunción ¡respiratoria llevando a 
hipoxemia que también está relatada como re­
sultado de la ventilación/perfusión alveolar 
comprometida (3, 9 , 1 0 , 12, 13, 2 0 , 22, 24,

25), Estas complicaciones son atribuidas igual­
mente a la microembolización de los capilares 
pulmonares, a la liberación de histamina por 
leucocitos y plaquetas y  otras aminas vaso—acti­
vas (12, 13, 17); la formación de microagrega- 
dos durante la hemodiálisis puede eventualmen­
te estimular la producción por el epitelio de la 
vasculatura pulmonar de un potente vasodilata­
dor, la prostaciclina (16).

En la etapa final del presente estudio, en 
la cual se analizaron y estudiaron todos los pa­
cientes, burbujeando oxígeno durante todo el 
procedimiento dialítico y se correlacionaron 
con sesiones de hemodiálisis en las cuales no se 
administró oxígeno; se observó, como ya fue 
anotado anteriormente en las etapas prelimina­
res, que en lós dos grupos se produce la hipoxe­
mia, lo importante, es la intensidad de ésta (Fi­
gura 6 , Tabla 5), es así que cuando no se admi­
nistró oxígeno la disminución de la Pa02 al f i­
nal de la hemodiálisis fue de 18.3 mmHg 
(18,9o/o) mientras que cuando éste fue burbu­
jeado se produjo un descenso de la Pa02 en 5.7 
mmHg (6 ,2o/o) lo cual significa una mejora de 
la hipoxemia en 12.6 mmHg o en un 67o/o . 
También se encontró que al final de las cuatro 
horas de hemodiálisis, con la administración de 
oxígeno , los valores de pH, PaC02 y bicarbona­
to , son superiores al grupo control; estas varia­
ciones metabólicas podrían ser relacionadas al 
hecho de que el metabolismo del acetato consu­
me oxígeno y con su burbujeamiento éste se 
facilita, llevando al final de la hemodiálisis a 
valores de pH y bicarbonato ya señalados.

Gomo ha sido ya mencionada, la pérdida 
de PaC02 durante el procedimiento dialítico, 
se ha relacionado con la hipoxemia, pudiendo 
ser un factor contribuyente, pero no definitivo, 
pues con la eliminación de esta caída y aún con 
su elevación en 10.9o/o en relación a sus valores 
iniciales, ocurre aún hipoxemia.

A pesar de no haber conseguido eliminar 
la hipoxemia, el presente estudio demuéstra la 
mejoría de la misma en un 67o/o; esto se con­
vierte en una constante llamada para estudiar e 
investigar como evitarla ya que trae consigo 
grandes repercusiones en estos pacientes. De to -
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do esto se puede decir que de manera definitiva 
existen varias causas desencadenantes y que la 
hipoxemia es un fenómeno multifactorial, en gÁ 
donde la combinación y modificación de los di­
ferentes materiales utilizados en este procedi­
miento dialítico, elección de materiales ade­
cuados a cada paciente, tipo de solución, carac­
terísticas de la membrana dializadora, conoci­
miento profundo del estado cardio—respirato­
rio, indicación precisa de hemodiálisis en los pa­
cientes portadores de IRA, elección oportuna 
de hemofiltración, pues está'relatada elimina­
ción de la hipoxemia con este procedimiento 
(2 1 ), nos llevará, junto con la observación clí­
nica cuidadosa a obtener repercusiones positi­
vas en estos pacientes.
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CORRECCION DE FISTULA URETEROVAGINAL 
POST—HISTERECTOMIA 
REPORTE DE UN CASO
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RESUMEN

Una mujer.de 44 años fue admitida en el Departamento d e Ginecología del Hospital Gíneco— 
Obstétrico Isidro Ayora, presentando cuadro de Leiomioma abortivo pediculado. La paciente fue 
sometida a una hísterectomía abdominal extrafacial total. • ’

Después de 22 días de la cirugía presentó una fístula uretero—vaginal derecha, la cual fue re? 
parada más tarde por la técnica de Boary—Ockerbland, 8 semanas después de extirpado el útero; 
se obtuvo excelentes resultados. (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas (Quito) 11: 49, 
1986).

La vejiga y los uréteres representan, de los 
. tejidos aledaños a los genitales, los más delica­
dos con los que un cirujano puede enfrentarse; 
si las lesiones se descubren, son reparadas con 
rapidez y se proporciona un drenaje vesical ade­
cuado después de la cirugía, la vejiga y los uré­
teres se regenararán casi por completo a pesar 
del trau ma de la interven ció n (1).

La fístula ureterovaginal de origen qui­
rúrgico suele ser una complicación consecutiva 
a una hísterectomía y especialmente luego de 
operaciones radicales por carcinoma cervical. 
Una cuidadosa atención a la técnica quirúrgica, 
sea cual sea la vía y la razón que obligue a extir­
par el útero, reducirá al mínimo el riesgo de le­
sión ureteral (1, 2). Incluso los más expertos ci­
rujanos ginecológicos, de cuando en cuando 
inadvertidamente lesionan las vías urinarias y 
es así, que la hísterectomía radical de Wertheim 
se acompaña de un 5 a lOo/o de complicaciones 
de fístula urinaria ( 3, 6 ).

Para prevenir este accidente quirúrgico el 
paso inicial en todas las intervenciones pélvicas 
debe ser la identificación de los uréteres, prime­

ro por encima del nivel de la enfermedad pélvi­
ca y después a lo largo de su curso. Esto requie­
re sólo unos pocos segundos en cada lado, y la 
exposición de rutina de los uréteres en todas las 
intervenciones sencillas para que la identifica­
ción ureteral sea simple cuando existen proble­
mas más difíciles y cambiantes ( 1).

Las fístulas aparecen con más frecuencia 
durante los primeros 10 días de postoperatorio, 
muchas dentro de las primeras 24 o 48 horas 
y pueden o no ir precedidas de una serie de 
síntomas más o menos manifiestos, como dolor 
lumbar y signos de pielitis o hidronefrosis. En 
ocasiones la ligadura de un uréter puede ser si­
lenciosa y, con escasa sintomatologia, condu­
cir a la anulación de un riñón, si bien esta even­
tualidad no es muy frecuente (5).

En un buen número de pacientes la fístu­
la puede desarrollarse 10 o 30 días después de 
la hísterectomía y puede ser resultado de de- 
musculárización, devascularización, hematoma 
con infección, necrosis o quizá por una sutura 
mal colocada que ha erosionado gradualmente 
la pared ureteral. La formación de una fístula
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“tardía”, que aparece 30 días o 25 años tras la , 
intervención, se debe siempre a una radioterapia 
previa, con o sin tratamiento operatorio subse­
cuente (1).

Si el diagnóstico de la lesión ureteral se 
realiza en las primeras 48 horas, es conveniente 
la reparación quirúrgica inmediata. Si el diag­
nóstico es más tardío, es aconsejable posponer 
la reparación del uréter 8 —12 semanas, vigilan- 
do la función renal. Si fuera necesario se recu­
rrirá a la nefrostomía de descarga (7).

Puede comprobarse el diagnóstico valién­
dose de un colorante de contraste, azul de meti- 
leno, en la vejiga, para después examinar la ori­
na que se junta en la vagina. Si la orina es límpi­
da, hay fístula ureterovaginal; el cirujano' debe 
recordar que si la solución es azul ello no des­
carta que coexistan fístulas ureterovaginal y ve- 
sicoVaginal. La posibilidad de que haya fístula 
ureterovaginal se comprueba ulteriormente por 
urografíá excretoria y cateterismo retrógadó de 
los uréteres (8 ).

Este reporte describe una paciente a la 
que se le realizó histerectomía total abdominal 
extrafacial,f por presentar “Leiomioma aborti­
vo pediculado”, presentándose a los 22 días del 
postoperatorio fístula ureterovaginal derecha, 
la misma que fue reparada quirúrgicamente m e­
diante la técnica de “Boari—Ockerblad” a las 8 
semanas de la extirpación del útero .

CASO REPORTADO

Se trata de una paciente de 44  -años de 
edad, gran multípara, que ingresa al Servicio de 
Ginecología del. Hospital Gineco—Obstétrico 
“Isidro Ayora” el 17 de septiembre de 1985 
por presentar episodio de á  días de duración de 
sangrado genital negrusco de mal olor con ex­
pulsión de pequeños coágulos y dolor abdomi­
nal tipo cólico a nivel de hipogastrio irradiado 
a genitales externos. El tacto vaginal reportó ge­
nitales externos de multípara, vagina amplia e 
hipotónica, presencia de cisto—rectocele grado 
II, útero aumentado de tamaño de más o menos 
11 cms. en AV, de bordes regulares y  móvil, 
cervix posterior de consistencia dura en el cual

se palpa masa tumoral de más o menos 5 cms. 
de diámetro que protruye por el orificio cervi­
cal externo, anexos uterinos no palpables y fon­
dos de saco libres. El examen con espejo vaginal 
confirmó la presencia de la tumoración a través 
del orificio cervical, de coloración violácea y 
con pequeñas zonas de necrosis. Los exámenes 
de laboratorio tanto de sangre como de orina 
no indicaron datos patológicos.

Bajo la presunción diagnóstica de “Leio­
mioma abortivo necrosado”, la paciente es so­
metida a histerectomía total abdominal extra- 
facial, el 18 de septiembre de 1985. El trans- 
operatorio transcurre sin complicaciones. Du­
rante el postoperatorio recibió antibioticotera- 
pia a base dé ampicilina y cíoranferiicol; la diu­
resis espontánea fue adecuada y es dada de al­
ta aí sexto díá de la cirugía en buenas condi­
ciones generales. El reporte histopatológico in­
dicó “Leiomioma uterino pediculado que pro­
truye por cervix y cervicitis atrófica folicular” .

A los 22 días de postoperatorio, la pa­
ciente presentó pérdida involuntaria de orina 
por canal vaginal, razón por lo cual es reingre­
sada al Servicio el 17 de septiembre de 1985 pa­
ra el estudio pertinente. Se le realiza la prueba 
de “las tres gasas”, que es un procedimiento de 
rutina en el Servicio para el diagnóstico diferen­
cial de los sitios de trayecto fistuloso, relleno 
vesical con azul de metileno y examen de las 
gasas vaginales. (Figura 1).

Se estableció gasas sin colorante presu­
miéndose que se trataba de una fístula uretero­
vaginal. Posteriormente, se Solicita urograma ex­
cretor ratificándose la presencia de fístula a ni­
vel de tercio inferior de uréter derecho, dilata­
ción ureteral derecha y de cálices menores. Un 
examen de orina de control reveló la presencia 
de nitritos, bacterias y piocitos y el uro cultivo 
fue positivo para E, Coli sobre 200.000 colo­
nias ̂ sensible al ácido nalidíxico, por lo cual 
recibió esta terapia.

El 18 de noviembre de 1985 se procede a 
realizar la reimplantación ureteral derecha me­
diante la técnica de Boari—Ockerblad, procedi­
miento que transcurre sin complicaciones. La 
evolución postoperatoria fue favorable. La Rx.
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Fig. 1 Uréter Dilatado. Lado derecho

simple de abdomen a las 24 horas de la inter­
vención demostró catéter en trayecto ureteral 
derecho, y la pielografía de control al octavo 
día de la cirugía reveló disminución importante 
de la hidronefrosis, catéter ureteral en posición 
adecuada, vejiga normal. (Figura 2 y 3).

La sonda vesical y el catéter ureteral fue­

ron retirados al décimo primer día de postope­
ratorio, habiéndose comprobado diuresis espon­
tánea y es dada de alta el 3 de diciembre de 
1985. Los controles realizados por consulta 
externa del hospital, no han revelado novedad 
alguna.
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Fig. 2 —Control Post Operatorio del 
Catéter Ureteral
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Fig. 3 Control Post Operatorio dei 
Catéter Urete.ral



54 Corrección de fístu la  ureterovaginal

CONCLUSIONES

Aunque la lesión de las vías urinarias en la 
cirugía ginecológica no es muy frecuente, el ci-? 
rujano que maneja la pelvis siempre estará en 
alerta sobre esta posibilidad. Sería deseable que 
el cirujano ginecóloco obtenga, de ser posible, 
una preparación adecuada para el manejo de los 
elementos de las vías urinarias; en caso contra­
rio será conveniente el apoyo del médico uró­
logo para el manejo de estos casos,

El conocimiento, la experiencia, y el ma­
nejo correcto de los procedimientos permitirá 
un éxito com pleto.

La sonda vesical y el catéter ureteral de­
berán permanecer el tiempo suficiente para lo­
grar el éxito requerido.

La técnica intrafacial de histerectomía 
seguirá siendo la mejor para eludir el uréter y 
la vejiga, y así, evitar las lesiones transoperato- 
rias.

SUMMARY-

A 44 year oíd woman was admitted at the 
Gynecological Departament of the Isidro Ayora 
Gyneco—Obstetric Hospital, presenting an abor- 
tive and pediculated leiomioma. The patient 
was submited to a total abdominal extrafacial 
histerectomy.

After 22 days o f surgery presented a right 
uretheral vaginal fístula which was later surgica- 
lly repaired by the Boary—Ockerblad techni- 
que, 8 weeks after the uterus extirpation; ob- 
taining exelent results.
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SINDROME DE SHOCK TOXICO NO MENSTRUAL: 
PRESENTACION DE UN CASO Y REVISION DE 

LA LITERATURA
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Hospital Eugenio Espejo.

RESUMEN

El Síndrome de Shock Tóxico (SST) asociado con Estafilococo Aureus se presenta más 
frecuentemente en mujeres, sobre todo en período menstrual y en aquellas que utilizan tampo- 
nes vaginales. Es una entidad febril aguda con un amplio espectro clínico caracterizado básica­
mente por hipertermia, eritrodermia, descamación, hipotensión, disfunsión de varios órganos, 
gran tendencia a la recurrencia, que presenta un diagnóstico diferencial amplio y difícil y que 
puede dejar secuelas a largo plazo. (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas (Quito) 11: 55, 
1986).

PRESENTACION DEL CASO co en foco mitral grado I sin irradación, escasos
estertores de finas burbujas en bases pulmona- 

Paciente de sexo masculino de 19 años de res, hipocondrio derecho ligeramente doloroso,
edad, nacido y residente en la provincia de Im- cicatriz en muñeca izquierda y limitación de la
babura, agricultor. Refiere antecedentes de heri- flexo extensión en los dedos 3—4 —5. Ingresa
da y fractura penetrantes en la muñeca izquier- con diagnóstico de Fiebre de Origen desconoci­
da dos meses antes de su ingreso; esta lesión se do, Mononucleosis Infecciosa, Escarlatina; los
infecta y es tratada con antibióticos de amplio exámenes de laboratorio mostraron 13.600
espectro; 15 días antes de su ingreso presenta leucocitos con 13 por ciento de eosinófilos,
en forma súbita rash cutáneo generalizado que bilirrubina total 2.4 mg/100 mi, directa 1.3
se inició en palmas y plantas, fiebre, malestar mg/100 mi. Fosfatasa Alcalina 404  U/L,
general, mialgias; recibe medicación que incluye TGO 55 Ü/L, TGP 41 U/L. Elemental y Mi-
hidratación y corticoides con lo que mejora par- croscópico de Orina: 10—12 piocitos por cam-
cialmente, pero 2 días antes de su ingreso las po, bacterias +  , cultivos de sangre, orina y
manifestaciones clínicas se intensifican añadién- orofaringe seriados, negativos; investigación de
dose edema de párpados y labios, agrientamien- Mononucleosis Infecciosa, Toxoplasmosis, Me­
to de las comisuras labiales, nausea, molestias matozoario, VDRL y Aglutinaciones negativas,
urinarias y faríngeas. En el examen físico se en- Luego de recibir 2 dosis de Penicilina Pro-
contró TA: 110/60 mmHg, FC: 120 p.min, TB: caína evoluciona favorablemente persistiendo
39° C, eritema generalizado que desaparece a la las adenomegalias, mialgias, naúsea y debilidad;
dígito—presión, adenomegalia generalizada y a los 5 días aparece descamación cutánea fina
dolorosa de 0 ,5 —2.5 cm. de diámetro, ictericia que se inició en palmas y plantas cpn intenso
escleral, edema facial, labios secos agrietados prurito, lá piel de la cara persiste edematosa y
que sangran fácilmente, orofaringe congestiva y tensa. La investigación de Lupus Eritematoso
amígdalas crípticas con exudados, soplo sistóli- Diseminado resulta negativa, la biopsia de Hí-
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gado reportó Hepatitis Aguda y la de Ganglio 
Cervical reacción inflamatoria inespecífica, el 
Antígeino Australia fue negativo. El resto de 
exámenes de laboratorio fueron norrrializándose 
y el paciente permaneció ambulatorio, pero se 
detecta un proceso supurativo en la herida de 
su muñeca de la que se cultiva Estafilococo Do­
rado Coagulasa +  ; de pronto , y bruscamente 
presenta decaimiento, empeoramiento del esta­
do general, rash macular que se inicia en pal­
mas de manos y plantas de pies que luego se ge­
neraliza convirtiéndose en verdadera eritroder- 
mia, naúsea que llega al vómito, inyección con- 
juntival, fiebre entre 38.7—39.5° C., hipoten­
sión arterial (80 /60), ictericia 4- , edema facial, 
cefalea intensa; 5 días más tarde aparece desca­
mación cutánea fina, bilirrubina total 3.1 mg/ 
100 mi, directa 1.2 mg/100 mi; urocultivos y 
hemocultivos negativos; se sospecha un Sín­
drome de Shock Tóxico y se instauran líqui­
dos parenterales, dicloxacilina, medidas genera­

les y monitoreo de la función cárdio—respira­
toria y renal; evoluciona favorablemente, es in­
tervenido por el Servicio de Traumatología rea­
lizándose extirpación de la epífisis distal del cu­
bito y es dado de alta en buenas condiciones 
generales persistiendo ligera adinamia y  mial- 
gias. .

COMENTAR 10

Esta entidad fue descrita por primera vez 
en 1978 aunque cuadros clínicos similares fue­
ron reportados desde 1927 (4). La mayoría de 
investigadores concuerdan en que se trata de un 
síndrome febril agudo con eritrodermia y desca­
mación difusa, hiperemia de las membranas 
mucosas, que puede tener pródromos de mial- 
gias, vómito, diarrea y faringitis, que suele pro­
gresar rápidamente con hipotensión y alteración 
de varios órganos (1). La secuencia en el desa­
rrollo de estas manifestaciones clínicas se grafi- 
ca en la figura 1 .

Eritrodorreo D e se a m a c id n

Cm i Mm  ;d • y

F M rt 

Dolor imiKMtor,

Hipotensión y 
oliyuria

Conf Moion 

Ctfoloo y v&nito

DtorrM

PtrdMadepotM 
y ufas

Hospitalización Diat de sflformsdad

Fig. 1 Evolución de las manifestaciones clínicas del Síndrome de Shock Tóxico (1).
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Con el objetivo de facilitar el reconoci­
miento de esta entidad se han determinado 6 
criterios con los que se establece el diagnóstico:

1 Temperatura sobre 38.9° C. que cede 
generalmente a las 48 horas de hospitalización.

2 .— Rash: eritrodermiá macular qué se 
inicia en palmas y plantas, que luego se generali­
za, palidece a la presión digital, disminuye a los 
3 días y generalmente se descama luego de la 
primera semana. Ocasionalmente puede presen­
tarse como rash máculo—papular localizado.

3.— Descamación: generalmente gruesa, 
tensa en colgajos sobre todo en palmas y plan­
tas. En pocos casos puede ser superficial y fina 
como caspa.

4 .— Hipotensión: presión sistólica de 90 
mmHg o menor presión ortostatica igual o mayor 
de 15 mmHg, o historia de síncope ortostático.

5.— Alteraciones clínicas y de laborato­
rio de por lo menos 3 órganos o sistemas.

— Sistema Nervioso Central: desorienta­
ción o alteraciones de la conciencia sin signos 
de focalización.

— Cardio—pulmonar: Síndrome de Dis­
tres Respiratorio del Adulto o Edema Agudo 
Pulmonar, Bloqueo Cardíaco de segundo y 
tercer gradó, criterios Electrocardiográficos 
para Miocarditis o falla cardíaca con ritmo de 
galope o cardiom egalia en la rad iograf ía .

— Hemato lógico: trombocitopenia (pla­
quetas menos de 10 0 .0 0 0 )

— Hepático: aumento del nivel de bili- 
rrubinas de 1.5 o más veces el límite superior 
normal, TGP igual o mayor del doble del lím i­
te superior de lo normal.

— Renal: BUN o clearence de creatinina 
igual o mayor del doble de lo normal y hallaz­
gos anormales en el uroanálisis, oliguria (me­
nor de 1 ml/Kg/hr x 24 hr.).

— Muscular: CPK igual o mayor del do­
ble del lím ite superior de lo normal de 4 a 20 
días luego del ataque.

— Metabólico: Calcio sérico igual o ma­
yor de 7 mg/dl, fosfato sérico igual o menor 
de 2.5 mg/dl y proteínas totales igual o menor 
dé 5 mg/dl.

— Compromiso de Membranas Mucosas:

faringitis, conjuntivitis, vaginitis, lengua de 
frambuesa (1 ,2 )

6 .— Ausencia de evidencias de otras cau­
sas de enfermedad sobre todo de sepsis (hemo- 
cultivos, urocultivos, cultivos de la faringe, LCR 
negativos), así cómo también de Leptospirosis, 
Rubéola, Tifus, Virosis, LED, Lúes, Toxoplas- 
mosis, Escarlatina, Meningoceccemia, Eritema 
Multiforme, Enfermedad de Kawasaki, Fiebre 
de las Montañas Rocosas. En el diagnóstico di­
ferencial debe incluirse además, Pielonefritis 
Aguda, Shock Séptico, Fiebre Reumática Agu­
da, Enfermedad de los Legionarios, Enferme­
dad Inflamatoria Pélvica, Síndrome Hemolíti- 
co Urémico, Gastroenteritis (1).
¡ Además se han encontrado manifestacio­
nes clínicas muy variadas como cefalea, mial- 
gias, ¡ artralgias, artritis y edema sobre todo 
facial (1—3) linfadenitis (7—9).

El diagnóstico es definitivo cuando se pre­
sentan los 6 criterios y probable al hallar 3 o 
más de los siguientes parámetros más descama­
ción 0,5 o más sin descamación:

1.— Temperatura de 38.9°C.
2.— Rash
3.— Hipotensión
4.— Mialgias
5.— V óm ito, diarrea
6 .— Inflamación de las membranas muco­

sas '
7 .— Anormalidades clínicas o de laborato­

rio de 2 o más órganos
8 .— Evidencia razonable de ausencia de 

otras etiologías (2 ).
La patogénesis permanece incierta, parece 

que las toxinas estafilocócicas, que son de bajo 
peso molecular y que fácilmente atraviesan las 
membranas mucosas intactas son las responsa­
bles de está enfermedad. El aspecto más impre­
sionante es lá masiva vasodilatación y  rápido 
movimiento del suero y proteínas desde el es­
pacio intra Vascular hacia él extravasüciar (1—3).

En el laboratorio se halla generalmente: 
leucocitosis con granulocitos inmaduros, piuría 
estéril, 60—80o/o  de polimorfonucleares, pro­
longación del tiempo de protrombina y del 
tiempo parcial de tromboplastina, hipocalce-
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mia, hipofosfatemia, hipoproteinemia, hipoal- Shock Tóxico” (TSST—1) que se encuentra en
buminemia, elevación del nitrógeno uréico en el 9 lo /o  de casos, mientras sólo se halla en el
sangre incremento de transaminasas, de bilirru- 26o/o de Estafilococos no relacionados con esta
bina, de creatín-fosfoquinasa, anemia, trombo- 
sitopenia (2, 3), El líquido céfalo-raquídeo 
mostró 10—20 células mononucleares. El estu­
dio del líquido sinovia! en pacientes con artritis 
en articulación de la rodilla señaló un pobre 
coágulo de mucina, variable turbidez depen­
diendo de la cantidad de leucocitos, los que se 
hallaron, entre 10000 y 78000/mm^, las con­
centraciones de complemento fueron normales.

El Estafilococo Aureus fue cultivado de 
la vagina o céryix en más del 90o/o de casos de 
SST relacionado con las menstruaciones y en el 
lOOo/o de casos no relacionados con las mens­
truaciones (SST no—menstrual) (3) a nivel de 
lesiones cutáneas y subcutáneas (absesos, úlce­
ras, celulitis, picaduras de insectos, quemaduras, 
mastitis, etc.), heridas quirúrgicas infectadas en 
las que el ataque puede presentarse de 1 a 65 
días luego de la cirugía y más frecuentemente 
en el segundo día; infecciones postparto pu- 
diendo aparecer la enfermedad desde las 22 hr. 
hasta 8 semanas luego del alumbramiento; 
adenitis, bursitis, absesos pulmonares, absesos 
óseos, artritis séptica.

El SST N o—menstrual difiere; básicamente 
del menstrual por las características demográfi­
cas y epidemiológicas (7) y probablemente por 
los hallazgos de laboratorio (10).

El Estafilococo Aureus se ha aislado en 
un bajo porcentaje de mujeres lejos de las mens­
truaciones o en períodos menstruales que no se 
relacionan con este síndrome ya que este gér- 
men forma parte de la flora aeróbica normal. 
Los Estafilococos aislados de pacientes con SST 
producen menor cantidad de hemolicina, lipasa 
y nucleasa y mayor de exotoxinas pirógenas 
(todos los tipos de exotoxinas pirógenas y en- 
terotoxinas) (5). El 91 .Solo de estas cepas pro­
ducen la enterotoxina F sola o en combinación 
con otras, en menor cantidad entero toxinas B 
y C y aún en menor A y E (6 ).

Ultimamente se habla más bien de que los 
Estafilococos relacionados con esta entidad pro­
ducen un antígeno “La Toxina del Síndrome de

enfermedad; es una proteína con un peso m ole­
cular entre 22000 y 24000 Palto ns, que es un  
potente estimulador de la Interleukina—1 (IL— 
1) el pirógeno endógeno humano, sin embargo 
el rol de IL—1 como agente inicial del síndrome 
no es claro ya que excepto la fiebre su efecto  
biológico no simula las manifestaciones patoló­
gicas. Estudios serológicos realizados por Berg- 
doll y colaboradores (11) demostraron que una 
minoría de pacientes presentaron anticuerpos 
para esta proteína mientras un control de p o ­
blación de la misma edad tuvo una prevalencia 
alta de anticuerpos. En un estudio publicado 
hace un año se demostró que las cepas de Esta­
filococos del SST N o—menstrual producen en  
una proporción significativamente menor 
(62.5o/o) T S S Í—1, por lo que se debe conside­
rar que otros productos bacterianos sean los  
responsables ya que los Estafilococos producen 
una amplia variedad de proteínas incluyendo las 
enterotoxinas (10).

El aislamiento de Estafilococo Aureus 
particularmente si es productor de TSST—1 se­
ría evidencia fuerte para el diagnóstico (2 ). 
Sin embargo todos los pacientes con cuadro f e ­
bril de causa incierta, exantema, compromiso 
multisisténjico, o recurrencia, asociado con  
menstruaciones o con infección estafilocócica 
deben ser prontamente evaluadps y empírica­
mente tratados como SST (2 ,4 ) .

En la evolución de ésta enfermedad pue­
den resentarse secuelas tardías, com o son:

i -  Falla renal tardía caracterizada por 
alteración de la función renal después del ep i­
sodio agudo, probablemente debido a que la 
regeneración tubular ha sido incompleta o a la 
presencia de rabdomiolisis. La biopsia ha m os­
trado necrosis tubular aguda.

2 .— Ataque tardío de rash que se presen­
ta en forma máculopapular entre los 9 y 13 
días luego del inicio de los síntomas, se asocia 
frecuentemente con edema facial y de extremi­
dades y con temperaturas de 38°C o más, en el 
laboratorio se encontró un aumento dé eosinó-
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filos y hematuria. Probablemente se explique 
por un efecto tardío de la toxina.

3.— Secuelas neuromusculares: las más 
frecuentes: a) parálisis unilateral de cuerdas.vo­
cales, que revierte entre el tercero y cuarto mes.
b) parestecias de los dedos pulgar e índice, c) 
miopatía difusa que electromiográficamente 
mostró un patrón característico de Miositis y 
que desaparece a los 2 años, d) síndrome del tú­
nel del carpo y del tarso.

4 .— Extremidades cianóticas sobre todo 
en pies y dedos, los exámenes respectivos fue­
ron normales.

Fatiga y debilidad de varios meses de du­
ración que caracteriza a la fase de recuperación 
en casi todos los pacientes (1 , 8 ).

El tratamiento básicamente es de sopor­
te y consiste en utilizar líquidos (coloides o 
cristaloides) para recuperar el volumen intravas- 
cular y mantener la presión arterial, en casos 
graves se ha utilizado presores como la Dopami- 
na. Es indispensable retirar los i tapones vagi­
nales o cuerpos extraños. La administración de 
antibióticos antiestafilocócicos durante el epi­
sodio inicial reduce marcadamente las recurren­
cias, las que tienden a ser cada vez menos sin­
tomáticas. Se debe corregir la hipocalcemia y la 
hipoalbuminemia. Parece razonable el uso de 
corticoides en la fase temprana en los casos gra­
ves. También es indispensable el monitoreo car- 
diorespiratorio, PVC, valoración del balance hí- 
drico, gasometría, electrolitos, radiografías de 
tórax, ECG; estos controles permiten el recono­
cimiento y tratamiento precoces de las compli­
caciones (3—8).

Las causas de muerte más frecuentes son 
hipotensión irreversible, síndrome de distres 
respiratorio e insufiencia renal aguda (7).

Las autopsias han mostrado en la vagina 
una separación delj epitelio escamoso con áreas 
de descamación, ulceración y colonias bacteria­
nas. Se evidencia una marcada dilatación de los 
vasos en la pared vaginal, útero, vejiga y en 
otros órganos. El examen de hígado señala cam­
bios grasos microvesiculares similares a los del 
síndrome de Reye acompañados de triaditis 
portal. Los órganos hematopoyéticos mostra­

ron histiocitps y eritrofagositosis. El riñón 
evidenció necrosis tubular aguda con cambios 
degenerativos en el epitelio tubular y presencia 
de cilindros granulosos hialinos y microtrom- 
bosis en los capilares glomerulares. Los pulmo­
nes presentaron cambios de pulmón de choque. 
En varios órganos incluyendo el cerebro se ha­
lló rhicrotrómbos. Los cambios músculo- 
esquelético y cardíaco han sido relativamente 
mínimos.

En resumen, se trata de un paciente mas­
culino de 19 años de edad en quien se hallan an­
tecedentes de una herida traumática infectada, 
de la que se cultivó Estafilococo Dorado Coagu- 
lasa 4- , que presenta un cuadro clínico recidi­
vante, caracterizado por fiebre, eritrodermia; 
descamación, hipotensión; compromiso del sis- 
tema gastrointestinal, hepático y de membranas 
mucosas; en el que se descartó Septicemia, To- 
xoplasmosis, LED, Mononucleosis Infecciosa, 
Escarlatina, Malaria, Tifus, Fiebre Tifoidea, En­
fermedad de Kawasaki. Reuniendo por lo tanto 
los criterios clínicos para establecer el diagnós­
tico de Síndrome de Shock Tóxico no—mens­
trual.

La falta de investigación de la Toxina de 
Síndrome de Shock Tóxico no excluye el diag­
nóstico, aún más tratándose de SST no—men- 
trual.

Esperamos que la erradicación del foco  
infeccioso y la administración de Dicloxacilina 
evite posibles recidivas, así como también, que 
la adinamia y las mialgias cederán paulatina­
mente.
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LA DEPRESION Y EL MEDICO GENERALISTA*

Dr, EDUARDO LUNA YEPEZ

Hospital Carlos Andrade Marín. Quito

RESUMEN

El médico generalista se encuentra frecuentemente involucrado en el manejo de los estados 
depresivos. El manejo adecuado de estos pacientes se podrá realizar en base a una adecuada em­
patia médico—paciente. En este trabajo se revisan las causas más frecuentes de depresión exóge- 
na, se discute su fisiopatologia y la conducta que debe adoptar el médico general. (Revista de la 
Facultad de Ciencias Médicas (Quito), 11: 61; 1986)é

Tarde, o temprano, estando o no dispues­
to y preparado para ello, el médico generalis­
ta, llámese este Pediatra, médico general o fa­
miliar o el internista, se encuentra involucra­
do en el manejo de los estados 'depresivos que 
presentan los pacientes.

FRECUENCIA

La depresión cómo entidad clínica están  
frecuente que, según la OMS, de 120 a 150 
millones de personas la sufren en el mundo, 
es decir la padece de un 3 a un 5 por ciento de 
la población universal. De tantos millones de 
deprimidos, el 98.3 por ciento o no’ha sido 
diagnosticado o no recibe tratamiento. Recibe 
pues, atención médica, solo el 1.7 por ciento 
de los tratados, 1.5 por ciento (más del 88 por 
ciento) lo son por el médico generalista, pues 
acude al psiquiatra solo el 0.2 por ciento de 
los que demandan atención médica a causa de 
la depresión (12 por ciento) (21). Se afirma que 
entre los pacientes que ácuden al médico ge­
neral de 10 a 20 por ciento sufre trastornos de­
presivos como entidad primaria y algunos auto­
res suben el porcentaje hasta un 40 o 50 por

ciento. De la consulta psiquiátrica se estima que 
de un 50 a 60 por ciento son pacientes depre­
sivos. (13).

CUADRO CLINICO Y CONDUCTA DEL 
MEDICO

Muchas veces no es difícil para el médico 
darse cuenta de que el paciente con quien tra­
ta está deprimido, si su fisonomía o su actitud 
son elocuentes: triste hasta el llanto fácil o 
abatido hasta la inmovilidad (1 , 2 , 5, 8 , 9 , 11, 
1 2 ,1 6 ,1 8 ,2 1 ,2 4 ) .

UN DUELO CERCANO

La pérdida de un ser querido, provoca 
cuadros depresivos típicos que no se prolongan, 
más alia de unas pocas semanas, cuatro a doce 
como máximo. El deudo emocionálmente 
aniquilado, se deja llevar por la aflicción, la 
pena, la tristeza o la pesadumbre hasta el 
desaliento. Se siente frustrado, abriga senti­
mientos de culpa y alternan las manifestaciones 
depresivas con las de la angustia y ansiedad.
(11) El médico pacientemente tiene que 
afrontar las reacciones severas que se suscitan

Conferencia presentada en el V Congreso Ecuatoriano de Psiquiatría. Quito, X  de 1984
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en el periodo de duelo, que constituyen una 
verdadera depresión reactiva. Al desfallecimien­
to provocado por el dolor profundo, (o dolor 
del alma) muchas veces se acompaña un inex­
plicable sentido de hostilidad hacia los otros 
deudos o amigos cercanos. '

El que sufre por una pérdida reciente, al­
tera su conducta volviéndose carente de interés, 
automatizado, embargado por el recuerdo o 
la imagen del ser querido y perdido. Depresio­
nes iguales, o peores sienten los íntimos de las 
personas raptadas, perdidas o desaparecidas, 
porque la angustia de la incertidümbre agra­
va las características reaccionales de ; tipo 
emocional y afectivo.

5 y El médico sabe que deben respetarse las 
lágrimas, los sollozos, la angustia y la hosti­
lidad que son expresiones de la pesadumbre y 
solo cuando la ansiedad, la inquietud, o la 
depresión rebasan los límites previsibles en 
intensidad o duración, debe recurrir a la ayuda 
de tranquilizantes menores o hipnóticos para 
cortar el insomnio angustioso, por ejemplo, 
drogar a un deudo qué llora es taponar su 
escape emocional.

El médico debe ayudar al deudo deprimi­
do siendo compasivo y empático y procurando 
asistirlo para que, comprendiendo la pérdida 
sufrida la acepte por irremediable, reordenan­
do su dinámica emocional a fin de que logre 
reinsertarse, a través de una actividad normal, 
fruto de una actitud equilibrada, en el quehacer 
del contexto familiar y social.

Frente a lo absurdo, irracional e inexpli­
cable de la muerte, el doliente no requiere res­
puesta a sus preguntas, ni actos de a.mabilidad. 
Sino de una relación humana con un testigo, 
a veces mudo, que demuestre entender y pa­
rezca aceptar la ambivalencia de la reacción 
de deudo, el cual carece de voluntad para conti­
nuar participando en los modelos corrientes 
de conducta personal y social.

Muchos de los rituales sociales empleados 
en los días primeros del duelo tienden a ser 
atenuantes de la pena y pueden ayudar a en­
contrar caminos hacia la reintegración social. 
En otras ocasiones, son el aislamiento y la so­

ledad gozada en ambiente físico distinto a aquel 
con el que participó con el extinto, los que ayu­
dan a atenuar la depresión causada por la pena.

El médico debe alentar al deudo a que re­
fuerce el “pasado selectivo recordado” de su 
añorado ausente, haciendo hincapié en la exal­
tación de sus virtudes y logros, cualidades y  
éxitos, para que su imagen contribuya no solo 
a consolar sino a enaltecer al afligido, pero 
también debe estar muy atento a avisorar las 
manifestaciones de reacciones patológicas al 
duelo que, aunque muchas veces larvadas, anun­
cian no en pocas ocasiones, verdaderas manifes­
taciones de reacciones psicopáticas; la situación 
de duelo prolongado, por ejemplo, Una reac­
ción de aflicción desmesurada e inacabable con  
características patológicas, frecuentemente 
auspiciadora de intentos suicidas o de la consu­
mación de los mismos, también final de muchas 
otras depresiones. El médico, el familiar espe­
cialmente, puede reconocer el fenómeno de  
“la resurrección de la persona fallecida dentro 
del yo doliente” en el que, el deudo, en su es­
tado depresivo, empieza a apropiarse de los p ió - 
blémas de la salud que ocasionaron la muerte de  
la persona perdida.

Si, esta murió de cáncer, se cree presa de  
dicha enfermedad o se atribuye síntomas 
premonitores de la misma; si un infarto fue la  
causa del fallecimiento, se aterra sintiendo 
palpitaciones o dolores precordiales y si la 
defunción fue debida a una enfermedad infec­
ciosa, no se quedará tranquilo ni aún dem os­
trándole que el no fue contagiado.

El hecho de que un deudo se apropie
de todo lo que el estima constituyó el sufri­
miento o la enfermedad del finado no
constituye otra cosa que la expresión de su d e­
presión con manifestaciones hipocondríacas; es 
pues, el momento de tratar el cuadro depresi­
vo como tal.

En otras ocasiones, la perspicacia del m é­
dico le permite descubrir claros signos del
“Síndrome del duelo postpuesto” en que se 
aprecian paradógicas reacciones de hiperactivi- 
dad y complacencia, aparente indiferencia en  
relación al fenómeno luctuoso y luego, una t o ­
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ma de actitudes no esperadas tales como la 
tendencia al derroche, a la aventura en asuntos 
económicos y financieros, al juego de azar, a la 
diversión incontrolada, al alcohol o a la droga 
que, al final, resultan preludio o anticipación 
de ün derrumbamiento futuro hacia un estado 
depresivo tardío y profundo.

Todo médico, y en especial el generalis- 
ta está llamado a anticipar estas situaciones de 
reacción patológica ál duelo y orientar su ac­
ción hacia la prevención o tratamiento opor­
tuno de los estados depresivos que de ellas se 
derivan.

Hemos mencionado en primer término 
el pesar por el duelo, por ser la más típica de 
las reacciones depresivas reactivas, áunque es­
tas pueden presentarse también, por otras cau­
sas.

ORGANIZACION FAMILIAR

Destaquemos ahora el papel que juega la 
desorganización familiar en la depresión. Cuan­
tas depresiones se originan cuando la unidad fa­
miliar es incompleta ( ilegítimidad) o cuando la 
disolución familiar deseada es el resultado de 
anulaciones, separaciones, divorcios o deser­
ciones o en el seno de las familias vacías en las 
que, sin disolución legal o formal, sus miembros 
viven junto pero con mínimo contacto y comu­
nicación que no llega a satisfecer las necesida­
des personales y sociales básicas de sus miem­
bros.

No son raros los casos de políticos, eje­
cutivos, artistas, agentes viajeros, investiga­
dores, y profesionales —los médicos entre 
ellos— cuya presencia en el hogar es esporádica 
y que, aún presentes, son ajenos al contacto 
humano o al diálogo, por vivir absorvidos en 
sus preocupaciones de trabajo o rendidos de 
cansancio por él mismo.

La televisión también juega un papel 
disociador en el hogar absorviendo los pocos 
momentos que deberían estar dedicados al diá­
logo y a la intercomunicación,

No solo la muerte de un individuo y las 
ausencias deseadas son las causas de la crisis

de origen externo, pues también la ausencia no 
deseada de un elemento familiar que puede de­
berse al rapto, plagio, encarcelamiento, gue­
rra, situación de rehén, pérdida, fuga o confi­
namiento prolongado en una institución mental 
o en un hospital, ocasiona trastornos simila­

r e s /  ■ -
También ocurre lo propio cuando un 

miembro de la familia falla en la ejecución de 
su papel por enfermedad crónica sea mental, 
emocional o fisiológica o cuando la miseria 
reina en un hogar.

Situaciones vivenciales familiares, com o 
las mencionadas, son desencadenantes o deter­
minantes de problemas psicopatológicos graves, 
tales como los estados depresivos, pero debe­
mos destacar que las neurosis individuales si 
bien es cierto no son contagiadas, en el senti­
do estricto de la palabra, si pueden ser induci­
das por situaciones de psicopatía familiar (27).

Bien se ha dicho que cuando el niño cura 
de asma, se perforó la úlcera gástrica de su 
padre y la madre cayó en estado de profunda 
depresión al sanar los dos. Lo mencionado 
permite destacar otro fenómeno que debe 
mantener alerta al médico generalista que trata 
a un paciente deprimido o depresivo y es e l 
pu nto que muchas veces el paciente que llega a la 
consulta no es el más enfermo entre los de su 
grupo familiar. Sirio una muestra sintomatoló- 
gica del ámbito psicopatológico que vive o una 
manifestación de la' neurosis familiar imperante 
en su núcleo social primario. No es el más enfer­
mo pero sí el más valiente o el más sensato o  
el más alterado y el que comprende oportuna­
mente que requiere ayuda inmediata. (14).

El médico, inquiriendo situaciones fam i­
liares y penetrando en el campo de la psico- 
dinámica o la psicopatología de esa familia, 
puede ejercer fundamental labor curativa o pre­
ventiva temprana en los otros familiares, tal 
vez más necesitados que el que acudió a su con­
sulta.

La investigación de la psicodinamia fam i­
liar le permite conocer y aprender qué factores 
patogénicos determinantes o desencadenantes, 
presentes en la estructura familiar, son los; que
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han producido o desencadenado el problema 
depresivo que se trata de solucionar en el 
paciente que acudió a su consulta (14, 17).

ENFERMEDADES ASOCIADAS

También sabemos que hay enfermedades 
como la diabetes, el hipotiroidismo, la enferme­
dad de Addison, el hiperparatiroidismo, el hipo- 
para tiro id ism o, la artritis crónica, la anemia 
crónica perniciosa o ferropriva, o el cáncer, 
la que entre su constelación de síntomas osten­
tan la depresión como manifestación importan­
te. Lo propio sucede con la influenza. El me­
joramiento del proceso somático alivia también 
la reacción sico pática. En otras ocasiones el uso 
constante de fármacos tales como la reserpina, 
los barbitúricos, los contraceptivos, la clonidi- 
na, la alfametildopa y los corticoides pueden 
producir depresión, hay que suspenderlos o 
disminuirlos.

Además, bien podríamos afirmar que no 
hay enfermedad somática sintomática, por le­
ve que sea, que no produzca estados depresi­
vos, sobre todo si se cronifica.

Son manifestaciones somatopsíquicas y 
constituyen, por lo general, reacciones situa- 
cionales transitorias que no deben alarmar ni 
al paciente ni a médicos.

El dolor de la neuritis postherpética re­
quiere de la administración de antidepresivos 
para que no pueda ser sobrellevado sin llegar 
a situaciones abismales de depresión.. Es posi­
ble que los antidepresivos eleven, también, el 
umbral del dolor.

Claro está que el médico generalista tie­
ne que tratar al paciente que ha venido en bus­
ca de su ayuda y aliviar Ios-síntomas físicos que 
le aquejan sin soslayar la repercusión psíquica 
que generan; pero, no es menos cierto que, 
en muchas ocasiones, el ansioso, el angustia­
do o el deprimido no acuden al médico gene­
ralista por su psicopatía sino cuando se acen­
túan los síntomas físicos que expresan su es­
tado depresivo, por ejemplo, síntomas tales 
como una anorexia marcada o una bulirnia, 
la pérdida de peso, las palpitaciones, las taqui­

cardias paroxísticas, las hipoglicemias, los tem ­
blores^ las cefaleas, los dolores cervicales, el 
insomio de la primera etapa del sueño o los  
trastornos de la evacuación colónica, son  
manifestaciones psicosomáticas (6,26).

. Pero sí la depresión está mimetizada por 
la manifestaciones somáticas, que muchas ve­
ces constituyen su única expresión , el problema 
se complica y el médico siempre está obligado 
a descargar inequiyocamente el origen orgá­
nico de los síntomas antes de referir al psiquia­
tra a un canceroso con metástasis o sin ellas, 
tal vez operable o a una paciente que sufra 
del Síndrome de Sheeham o una esclerodermia 
con compromiso intestinal y Sindrome de 
malabsorción o de un cáncer pancreático o  
hipertiroidismo larvado, como muchas veces ha 
ocurrido, hasta con pacientes que, adoleciendo 
de un absceso retrocecal crónico secundario a  
perforación apendicular de seis meses de 
evolución, que han sido enviados al psiquiatra 
por no encontrarse la causa de sus dolencias.

Descartado el origen orgánico de la depre­
sión no queda otro recurso que tratarla como 
tal pues, muchas veces, las depresiones no des­
cubiertas o inadecuadamente tratadas terminan 
en suicidios evitables.

La depresión, como hemos visto, no es  
única y puede comprender varios estados mór­
bidos que reconocen diferentes causas y se ma­
nifiestan ya sea por un estado de ánimo bajo o  
deprimido, penetrante o esparcido, asociado no 
infrecuentemente con ideación distorsionada 
pero consonante y compatible con la típica  
característica del humor alterado y con trastor­
nos de las funciones biológicas tales como el 
apetito, el sueño y la actividad sexual y también 
las psicomotoras (6).

La depresión abarca una variedad de en ­
fermedades que se manifiestan por el sen­
timiento primario de la aflicción o pena, que 
siguen a una sobrecarga emocional negativa, a 
pesar que ocasiona una enfermedad o, una pér­
dida de posición, pérdida material o personal 
grave, una muerte, una injuria, una injusticia 
sin visos de reparación, etc. Otras veces consti­
tuye una reacción catastrófica y despropor-
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donada, motivada o no, pero siempre negati­
va y hasta auto—destructiva.

A pesar de ser el trastorno depresivo el 
embargante, predominante, es notorio que 
otras emociones exageradas, de aparición perió­
dica acompañan, alternativamente y en forma 
manifiesta, al paciente deprimido. Estas emo­
ciones son el sentimiento de ansiedad o miedo, 
la angustia, la vergüenza, la confusión, el disgus­
to, la ambivalencia, la sensación de vacío espi­
ritual y hasta la irritabilidad.

Sinembargo, predominan las ideas y los 
sentimientos de indignidad, inferioridad, fraca­
so, desesperanza y culpabilidad y se presentan 
obsesiones y fobias.

Al clínico no psiquiatra le interesaría 
conocer a ciencia cierta no sólo la semiología 
de la depresión, sino también su etiología y 
su clasificación.

Conoce sus manifestaciones, los signos 
(o síntomas) propios o sus equivalentes y pre­
sume, muchas veces, los factores desencade­
nantes que en unos producen estados depresi­
vos patológicos y, en otros, reacciones emocio­
nales habituales; y no acierta a determinar, co­
mo tampoco los psiquiatras, qué factores 
intrínsecos son los que pueden determinar reac­
ciones neuróticas. ‘

El clínico tiene que ser un observador 
profundo; del comportamiento humano. Debe 
darse cuenta de la situación del área cognosci­
tiva y de conciencia del paciente, de su idea­
ción, merhoria, raciocinio y juicio, de su capaci­
dad de síntesis, de la forma de analizar las co­
sas de su conciencia moral y de las motivacio­
nes de su conducta, asi como del área afectiva 
y temperamental.

Le conviene, sin lugar a dudas, conocer 
las características que definen a los distintos 
tipos de personalidad y las manifestaciones o 
reacciones de tipo psicótico que una persona 
puede exhibir (3).

Tiene el clínico que saber reconocer al 
oligofrénico y al demente, al neurótico o al 
psicótico, ya sea orgánico o funcional.

En absoluto, cualquier individuo “el 
habitualmente equilibrado o el psicópata”

puede ser presa de la depresión.
Conviene al enfoque diagnóstico, terapéu­

tico y al pronóstico darse cuenta de si la depre­
sión es reactiva, manifestación depresiva neuró­
tica o si es parte de un sindrome maníaco 
depresivo o si se trata de melancolía o depre­
sión involutiva. Puede ser un estado de ánimo, 
un síntoma, un síndrome o una entidad noso- 
lógica. Podría también, el clínico tratar de ca­
talogar a sus pacientes siguiendo la clasificación 
americana DSM III denominando al deprimido 
menor o neurótico unipolar un trastornado dis- 
tímico en contraposición al trastornado ciclo- 
tímicó que sería el deprimido bipolar en el que 
alternarían estados depresivos e hipomaníacos, 
no severos, muy distintos en gravedad a la en­
fermedad maníaco—depresiva, como también es 
diferente la depresión mayor unipolar endóge­
na de la menor ya mencionada. ( 5 , 10 , 2 1 , 28).

De la misma manera que el obstetra debe 
manejar la depresión de la puérpera y el ginecó­
logo la de la “ligada”, la histereetomizada o la 
mamectomizada o el urólogo la depresión del 
castrado o el ortopedista la del amputado, e l 
geriatra la del individuo de la tercera edad, el 
cardiólogo la del infartado, la del cirujano ge­
neral lá del transplantado o la del paciente 
con ileostomía y el nefrólogo la depresión del 
insuficiente renal crónico sujeto a diálisis pe­
riódicas o el dermatólogo la del eczematoso. 
A sí el médico generalista debe manejar al pa­
ciente deprimido; primero comprendiendo su 
problema; en segundo lugar dándole todo el 
tiempo requerido para que pueda ser oído y  
en tercer lugar tratando de ayudarlo a fin de 
que, enfocando su problema, se ayude permi­
tiendo ser ayudado, Una psicoterapia natural, 
discreta, comprensiva y parca permitirá que e l 
juicioso, adecuado, lo suficientemente prolon­
gado y supervisado uso de los otros medios t e ­
rapéuticos beneficien al paciente (2 2 ,2 3 ,1 5 ) .

El paciente debe sentirse apoyado por el 
médico para salir de una situación transitoria, 
aunque a veces extremadamente prolongada, y  
ajena a la voluntad del paciente.

El médico tratará de alentar al paciente 
deprimido poniendo de relieve sus logros ayu­
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dando a reconstuir su propia imagen y su 
autoestima; procurando que pase de su aisla­
miento inicial al contacto social demandado por 
sus necesidades de la vida o profesión.

ARSENAL FARMACOLOGICO

Ventajosamente el clínico dispone de fár­
macos, tan útiles;en el tratamiento de las depre­
siones, que su uso se ha ido extendiendo cada 
vez más, aunque no siempre Son adecuadamen­
te empleados, ni en cantidad ni en lapso de ad­
ministración.

, Su utilización dependen del conocimien­
to que de ellos tenga y de la experiencia que 
haya adquirido con su uso (4, 5, 13, 15,20).

Los inhibidores de la monoaminoxidasa 
y los antidepresores tricíclicos, tanto las aminas 
terciarias tales como la imipramina y la ami- 
triptilina y las secundarias: desimitrainina y 
nortriptilina, protriptilina) pueden ser adecuada­
mente utilizadas. Tomando en cuenta que las 
terciarias se convierten en secundarias, tenien­
do éstas más acción noradrenérgica que las ter­
ciarias de acción más serotonérgica.

Un tercer grupo de antidepresores tetra- 
cíclicos, bicíclicos, inhibidores scrotónicas (al­
gunos pocos sedantes o débilmente anticoli- 
nérgicos) pueden ser empleados con buenos re­
sultados (mianserina, trazodone, vilicaxina, no- 
mifensin, entre otros) (7).

Se ha utilizado el L—triptofano como po- 
tenciador de los tricíclicos, su uso* como el de 
sales de litio, T3, TRH asociado a antidepresi­
vos, y el electro shock* debe dejarse en manos 
de los psiquiatras a los que deben referirse 
todos aquellos pacientes que no responden a 
los tratamientos indicados o que tienen ten­
dencias suicidas.

No es del caso sino mencionar que es­
tán en marcha trabajos tendientes a identifi­
car los sub—grupos biológicos de las depresio­
nes de acuerdo a su respuesta a los fármacos 
antidepresivos, utilizando marcadores y predic- 
tores, estudiando en los pacientes el compor­
tamiento del sueño, los metabolitos de las mo- 
nóaminas neuro—transmisoras, pruebas de la

función neuro—transmisoras, pruebas de la 
función neuro—endocrina, etc. que en un fu­
turo cercano, podrán también anticipar el be­
neficio que pueda obtenerse de la utilización 
de tal o cual fármaco.

No siendo el médico generalista un cura­
dor de almanaque que aplica al paciente que 
adolece de tal o cual presunta enfermedad la 
medicación que le corresponde en el índice 
terapéutico del folletín consultado, conviene no 
solo que comprenda al individuo deprimido 
enmarcando su problema de acuerdo a su per­
sonalidad, tendencias, factores determinantes 
físicos, biológicos hereditarios O desencadenan­
tes o ambientales, sino que conozca y talvez 
se adhiera en cada caso a un cuerpo o teoría 
de doctrina de la personalidad la cual, aunque 
muchas veces hipotética, le pueda ayudar a 
entender la psicodinamia de las manifestacio­
nes psicopáticas, sobre todo de aquellas que 
trastornan el orden afectivo.

HIPOTESIS FISIOPATOLOGICAS

Es posible que si las estrategias de defensa 
del amor propio acosado son usadas en forma 
exagerada e inconsistente, sean nocivas para la 
personalidad. El médico debe ayudar al pacien­
te a corregir sus autosentimientos falsos y su 
conducta defensiva alterada. Freud lo vio así.

Habría manifestaciones neuróticas 
cuando exite disarmonía entre los núcleos que 
integran o regulan la vida psíquica de un suje­
to en su doble vertiente: la íntima o conciencial 
y la conductual o social.

La falta de síntesis en la conducta entre 
los impulsos eróticos, creadores, efusivos, per­
petuantes de la especie y los thanáticos: unas 
veces agresivos, otros punitivos y hasta auto- 
destructivos, alterarían el equilibrio emocional 
y la conducta individual.

Para Adler la pugna desequilibrante se 
establecería entre la voluntad de poder y el 
sentimiento de minusvalía o de inferioridad. 
Jung sostenía que el individuo se quiebra em o­
cionalmente al darse cuenta que su conducta 
enmascara su persona,, al comportarse desempe­
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ñando papeles impuestos por la presión social 
y desoyendo la llamada de los arquetipos nú­
cleos energéticos anclados en estratos del in­
conciente colectivo. Los neoanalistas sugieren 
que las presiones económicas, culturales y socia­
les actuales, y antes que los conflictos y trau­
mas infantiles, (Freud) serían las causantes de la 
incapacidad de mantener el equilibrio de las re­
laciones interpersonales, tan propia de los nue- 
róticos. Los existencialistas querrían ver en los 
neuróticos no inconformes sino desorientados 
o cobardes que no encuentran el camino o 
carecen de fuerza para seguirlo y canalizar su 
angustia existencial en una autorealización 
como un ser que existe para cumplir una mi­
sión y realizar un destino.

Los qué siguen la escuela pavloviana o 
neuroreflexológica explican las neurosis como 
productos de un desequilibrio en la auto- 
regulación de los reflejos condicionados que 
trastorna su capacidad adaptativa.

A más de estos factores fisiopatológicos, 
actuarían los psicopatológicos, separables a tra­
vés de una mejor organización social (19).

Posiblemente los tratamientos dados a los 
disidentes políticos en la URSS se basan en pro­
cedimientos descondicionalizantes de supuestas 
conductas aberrantes consideradas como mani­
festaciones neuróticas.

También a los psiquiatras del mundo oc­
cidental se les acusa de hacer el juego a “La 
ideología dominante” (10).

Comprensión humana, disposición para 
ayudar al paciente, apertura mental para tratar 
de precisar los elementos semiológicos, las 
manifestaciones y los procesos fisiopatológicos, 
las causas desencadenantes o determinantes 
así como el conocimiento de los elementos 
terapéuticos de que se disponen y su mecanis­
mo de acción, efectos secundarios e interaccio­
nes, ayudarán al médico general y al psiquia­
tra para que puedan tratar de resolver los pro­

blemas que aquejan a sus pacientes deprimidos 
hasta que, en el futuro pueda conocerse la etio­
logía de los mismos lo que permitirá una acción 
más beneficiosa y efectiva.
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RESUMEN

El presente es un estudio realizado en 84 mujeres embarazadas que acuden a terminar su em­
barazo en el Hospital Gineco—Obstétrico “Isidro Ayora” de la ciudad de Quito. Todas las pacien­
tes incluidas en la muestra son primigestas, con embarazo a término, que residen a 2800 metros de 
altura aproximadamente, sin antecedentes de importancia y que no han recibido suplementos vita­
mínicos y hierro durante la gestación. Se encontró el 680/0  de mujeres embarazadas con defiencia 
de hierro y el 45o/o  de mujeres con algún grado de anemia. (Revista Facultad de Ciencias Médicas. 
(Quito), 11:69,1986).

Las anemias constituyen el trastorno nu- 
tricional más frecuente en todo el mundo. En 
1975, la Organización Mundial de la Salud en 
un estudio sobre el control de la anemia nutri- 
cional determinó, que la falta de hierro en el 
organismo constituye el trastorno nutricional 
más frecuente (1). Hercberg y cois, anotan que 
el 55o/o  de la población mundial, o lo que es lo 
mismo unos 500 millones de personas sufren es­
te problema, que afecta sobre todo a los países 
en vías de desarrollo y en unía cuantía menor a 
los países industrializados (2 ).

En nuestro país, las anemias nutricio nales 
han sido identificadas oficialmente como uno 
de los tres principales problemas liutricionales 
del Ecuador (3). Nebel y cois, en un estudio 
realizado en la costa y sierra ecuatoriana, tanto 
en zonas rurales como urbanas, revela que uno 
de cada tres ecuatorianos tiene déficit de la sa­
turación de hierro (4).

En términos de Salud Pública, lá carencia 
de hierro es la primera causa de anemia nutri­
cional (5), siendo la anemia una de las compli­
caciones más comunes y graves que acompañan 
a la gestación (6 ).

El conjunto de estos estudios permiten 
evidenciar que los países subdesarrollados son 
las principales víctimas de esta patología y que 
las mujeres en edad de procrear, las mujeres 
embarazadas y los niños constituyen grupos dé 
alto riesgo de anemia nutricional (2). Eh el 
país, hasta el momento, la mayor parte de los 
estudios sobre anemias se basaban en los nive­
les de hemoglobina o hematocrito, los mismos 
que son índices insensibles e inespecíficos para 
detectar las fases iniciales de la misma (7). Es­
tos métodos utilizan Valores arbitrarios de con­
centración de hemoglobina para distinguir entre 
individuos anémicos y no anémicos, basándose 
en el supuesto de que existe un límite de ñor-
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maliciad bien definido, por debajo del cual los 
valores indican patología. A sí por ejemplo,, va­
lores de hemoglobina por debajo de l í  g/dl., 
han sido convencionalmente admitidos como 
indicadores de anemia en la mujer embarazada 
y valores superiores a este han sido considera­
dos cómo sinónimo de normalidad (8).

Ante la gravedad de este problema, tanto 
para la mujer, la madre y su producto en con­
cepción, se considera de vital importancia esta­
blecer el estado nutricional en relación al hierro 
en la mujer gestante y  que repercutirá, en su 
producto, estableciendo fundamentalmente sus 
reservas.

El hierro es un oligoelemento indispensa­
ble para la vida, debido a su importancia meta- 
bólica en el organismo, representa el 0 .005o/o  
del peso corporal y la concentración en la mu­
jer es de 2.5 gramos (5). El hierro ingresa al or­
ganismo con la alimentación, en forma de hie­
rro hemínico y no hemínico (8), siendo absor^ 
bido en forma de iones, los mismos que son pre­
parados por las secreciones gástricas. Cuando las 
reservas de hierro están disminuidas, el entero- 
cito acepta el hierro intraluminal; lo contrario 
se produce cuando las reservas del elemento son 
grandes (9). En general se acepta que de la in­
gestión diaria de hierro, que es de 10—15 mg. se 
absorbe entre el 3 y 25o/o  (8). El adulto varón 
pierde 14 ug/Kg de peso (0 .8— mg/día) por piel 
(descamación) y mucosa gestro intestinal, orina, 
heces y poca cantidad por la bilis. En la mujer, 
desde la pubertad hasta la menopausia, la pérdi­
da de hierro que se produce por la menstrua­
ción (50 a 60 mi de sangre por cada ciclo) es 
aproximadamente de 1 mg de hierro al día de 
perdidas extras (10).

El embarazo aumenta las necesidades del 
hierro. Este es necesario no sólo para compen­
sar las pérdidas fisiológicas, sino también para 
cubrir el aumento de la masa eritrocitaria, las 
necesidades del feto y de la placenta (11—14). 
El aumento de la masa eritrocitaria de una ges­
tante con buena ingesta dietética representa 
500 mg de hierro. El feto a término posee 
aproximadamente 290 mg y la placenta 25 mg 
de hierro (11, 15). La paciente embarazada no

tiene variación en sus péridas habituales (orina, 
heces, sudor, etc.) que durante toda su gesta­
ción representa aproximadamente 240' ftig de 
hierro. De esta manera, el total de hierro nece­
sario para toda la gestación es de 1050 mg (11). 
Otros autores indican cifras de llO O m g de 
hierro (15, 16). Con el alumbramiento, aproxi­
madamente 200 a 400 mg de hierro se pierden 
con la placenta y la pérdida de sangre puerperal. 
Esto es compensado por la rotura gradual de los 
glóbulos rojos extras producidos durante el em­
barazo (17).

En el embarazo ocurren modificaciones 
de importancia en el sistema hematopoyético 
materno. Estos cambios, además de su función  
nutritiva tienen un papel protector para la ma­
dre (18). El volumen del plasma aumenta 
aproximadamente un 50o/o sobre el volumen 
total de sangre (16), en tanto que el aumento 
de eritrocitos corresponde al 3 0 o /o , aproxima­
damente 450 mi (19). La eritropoyetina está 
aumentada durante el embarazo (20, 21). El 
lactógeno placentario humano, los estrógenos 
y la progesterona son hormonas importantes 
en la eritropoyesis. El lactógeno placentario 
induce un aumento en la acción de la eritropo­
yetina, pero su efecto es inhibido por los es­
trógenos e indirectamente inhibe la eritro­
poyetina, pero la progesterona anula estos efec­
tos de los estrógenos, de manera que el juego 
de las tres hormonas es positivo (22). La pro- 
lactina refuerza el efecto de la eritropoyetina 
(23).

El incremento en altitud provoca un au­
mento importante de la concentración de he­
moglobina que se corresponde con una respues­
ta adaptativa al medio hipobárico o hipóxico 
(8). El valor de hemoglobina aumenta un 4o/o  
por cada 1000 metros de altura sobre el nivel 
del mar (24). Conociendo que Quito, se en­
cuentra a 2800 metros sobre el nivel del mar, 
el punto crítico de hemoglobina para pacientes 
embarazadas sería de 12.3 g/dl., valor que ser­
virá de referencia en el presente estudio.

Los distintos indicadores de la evalua­
ción del estado de hierro en el organismo, refle­
jan las modificaciones que tienen lugar en los
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distintos compartimientos corporales del hie­
rro y se modifican en forma distinta según el 
nivel de depleción del hierro (34). El análisis 
de la ferritina sérica es utilizado en los estu­
dios'de población, para apreciar con gran pre­
cisión el estado de las reservas de hierro (34), 
pero en el curso de toda reacción inflamatoria 
puede existir un aumento de la ferritina, de­
terminando la aparición de falsos positivos 
(sujetos no carenciados considerados como 
tales) y falsos negativos (sujetos no carencia- 
dos y considerados como tales) y así, los pará­
metros hematológicos que evalúan el status de 
hierro pueden ser alterados por los procesos 
inflamatorios, fundamentalmente una deficien­
cia de hierro sérico, una disminución del coe­
ficiente de saturación, un aumento de la pro- 
toporfirina eritrocitaria, y el aumento de la 
ferritina ya anotado (35). En ausencia del con­
trol de estos marcadores, Hercberg y cois. 
(36), recomiendan considerar límites de de­
cisión una concentración de ferritina de 50 ug/1. 
El porcentaje de saturación de la transferrina 
es útil en el diagnóstico de la deficiencia de hie­
rro (23). Sü límite inferior es considerado 
ló o /o . A este análisis se unirán los datos co­
rrespondientes a la Hemoglobina, VCM, hierro 
sérico y el TIBC, para ayudarnos en el diagnós­
tico de la deficiencia de hierro.

MATERIALES Y METODOS

Las pacientes en número de 84 fueron 
sometidas al estudio de aquellas que acudían 
para la atención de su parto en la Maternidad 
Isidro Ayora, y que cumplían con los crite­
rios de inclusión que detallamos: que su em­
barazo sea a término, que se encuentre en labor 
de parto, primigesta, sin antecedentes patológi­
cos de importancia y sin antecendentes hemo- 
rrágicos, que residan en Quito y/o parroquias 
rurales, que no hayan recibido hierro (vitami­
nas) durante el curso de su gestación y que no 
pertenezcan a la raza negra. La edad media fue 
de 20.1 "i: 3 .3 años, con un mínimo de 15 años 
y la máxima de 32 años, todas con embarazo 
entre 37 y  41 semanas de edad gestacional.

Por punción venosa en el pliegue del codo 
se obtuvo dos tubos de sangre, el uno conte­
niendo EDTA para sangre total y el otro sin an­
ticoagulante para obtener suero, La toma se rea­
lizó durante la labor de parto, en el período ex­
pulsivo. A los 30 segundos después del naci­
miento, se obtuvo idéntica muestra de la sangre 
del cordón umbilical, del lado placentario.

Tanto en la muestra de: sangre de la ma­
dre, como del cordón umbilical se realizó de­
terminación de los siguientes índices:Hemoglo- 
bina, microhematocrito, hierro sérico, capaci­
dad de fijación del hierro y ferritina. Posterior­
mente se obtuvo la numeración de glóbulos ro­
jos, el VCM, la CHCM, el TIBC y la saturación 
de transferrina.

Los tests estadísticos utilizados fueron: 
t de student, análisis de varianza, chi cuadrado 
y el coeficiente de correlación de Pearson.

RESULTADOS

Los valores de los parámetros biológicos 
de la madre y del cordón umbilical, figuran en 
la tabla 1 .

La hemoglobina de la madre fue menor 
de 12.3 g/dl en 39 casos qué corresponden al 
46o/o , siendo la saturación de transferrina me­
nor a 16o/o en 45 casos que corresponden al 
54o/o y la ferritina menor a 50 ug/1 en 58 ca­
sos, que corresponden al 680 /0 , estando bajo 
12 ug/1 en 7 casos, que es el 80/0 .

Existe una correlación positiva entre la 
hemoglobina y la ferritina (r; 0.29 p <  0.02); 
entre hemoglobina y saturación de transfe­
rrina (r: 0.27 p <  0 .02) y entre hemoglobina ^
y hierro sérico (r; 0.26 p <  0>02) . y ’l  ?fcv ̂ ^

La hemoglobina de cordón umbilical fue V*  ̂
menor de 14 g/dl en 20 pacientes (24o/o); 
la saturación de transferrina y la ferritina no 
es menor en ningún caso de los límites críticos.

Existe correlación positiva entre hemoglo­
bina y hierro sérico (r: 0.17 p N.S.), pero el 
hierro sérico sí se correlaciona con la saturación 
de transferrina (r: 0.76 p <  0 .001). No existe 
correlación entre la hemoglobina y la ferritina.

La hemoglobina de la madre y  la hemo-
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Tabla 1 .— Valoreópirómédio y  D.E. de todos los parániétros estudiados (incluyen
Máximo y  M ínimo)

MADRE CORDON

HEMOGLOBINA ' 12.40 ± • 1.22 14.91 i i *4 1.61
(g/100 mi) (9.85 14.77) (10.44 - 19.08)
HEMATOCRITO 35.62 4.17 45.49 ■+ 5.25
(o/o) (26.0 - 46.0) ■ (30.0 57.0)
V.C.M. 88.94 ± 8.10 94,46 5:65

(fl) (62.2 102.2) (81.3 — 113.0)
C.H.CM. . 35.10 J4 3.86 32.73 1.89
(o/o) (29.1 52.6) (27.3 - 38.4)
Fe SERICO 85.81 . + 30.5 138.68 ’4 40.2
(üg/100 mi) (34.2 -

4
192.0) ' (46.1

4
254.7)

T.I.B.C. 540 60 255 44 '
(ug/lOOml). (391 - 644) (172

■ 4
380)

SAT. TRANSF. 1 5 9 6
4 5.5 53.9 15.2

(o/o) (6.8 34.5) (20.4 - 93.3)
TRANSFERRINA 520 + 66 210 4 48
(mg/dl) (358 - 633) (119 - 346)
FERRITINA 34.6 2.08* 148 4 1.65 *
(ug/1) . , (7.2 333) (56.1 - 490) ’

* Artificio logarítmico.

globina del cordón umbilical están correlacio­
nados positivamente (r: 0.28 p <  0.01). No 
existe correlación entre la ferritina materna y la 
ferritina del cordón umbilical, pérb lá ferritina 
de la madre si está Correlacionada con la hem o­
globina del cordón (r: 0.21 p <  0 .05), en cam­
bio la hemoglobina de la madre no está correla­
cionada con la ferritina del cordón.

Dependiendo de los valores de ferritina 
de la madre, es significativa la corresponden­
cia de los valores de hemoglobina del cordón 
(tabla 2), e igualmente los valores de hemoglo- 
bina, se corresponden con los diferentes valores 
de ferritina en la madré (tabla 3).

Tabla 2 — Hemoglobina, hierro sérico y  
saturación de transferrina del cordón, ' 

con respecto a los valores de ferritina de 
la madre

HEMOGLOBINA
g / d l . “ .

FERRITINA 12.7 ± 1.52 ........
12 ug/1

±FERRITINA 15.0 1.41
1 2 -5 0  ug/1

+FERRITINA 15.3.. 1.52 „
. 50 ug/1

ANOVA P <  0.01
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Tabla 3 Distribución de gestantes, dependiente de sus valores de Hemoglobina 
y  sus cuantías de ferritina sérica

• ' ■ -r

FERRITINA 
12 ug/1

FERRITINA 
1 2 -5 0  ug/1

FERRITINA 
50 ug/1

HEMOGLOBINA 
12.3 g/dl , 7 22 ' 10

HEMOGLOBINA 
12.3 g/dl

* , í . -
0 29 16

Chi2 X2 8.93 p <  0.025.

Se notó también una tendencia en el sen­
tido de que los productos provenientes de ma­
dres anémicas, tienen un valor inferior de hemo­
globina en relación a los que provienen de 
madres no anémicas (tabla 4).

Tabla 4 .— Valores prom edio de 
Hemoglobina de cordón, dependiendo de 

los valores de Hemoglobina materna

MADRE CORDON PROMEDIO

Menor de 12.3 g/dl 
Mayor de 12.3 g/dl

14.6 g/dl
15.2 g/dl

T d e Student: p <  NS.

DISCUSION

Los resultados de nuestro estudio confir­
man la gran frecuencia de carencia de hierro, 
con o sin anemia en la mujer embarazada al fi­
nal de su gestación, ya que aproximadamente 
dos tercios de nuestras pacientes (680/0 ) se en­
cuentran con reservas bajo o nulas y que se re­
flejan en el 46o/o  de pacientes anémicas (He­

moglobina inferior a 12.3 g/dl). Este estudio es 
comparable al realizado por Hercberg y cois.
(12), así como también a un estudio multicén- 
trico del mismo autor (11). Nuestro estudio t ie ­
ne una incidencia superior en carencia de h ie­
rro al trabajo de Blot y cois, que encontraron 
una incidencia del 33o /o , probablemente por 
ser un estudio en una población de nivel socio­
económico superior al promedio (26). Herberg 
y cois, en un estudio realizado en mujeres em ­
barazadas al primero, segundo y tercer trimes­
tre de la gestación reveló que al sexto mes de 
la gestación la depleción de hierro fue alta y  la 
anemia muy frecuente al final de la gestación
(27),

Esta situación puede explicarse por la d i­
ficultad de cubrir las necesidades de hierro d u ­
rante el embarazo (insuficiencia alimentaria) 
y también porque gran número de mujeres c o ­
mienzan con reservas de hierro insuficientes
(28).

Realizando el análisis de las cuantías de 
hemoglobina de la madre, dependiendo de la 
tasa de ferritina materna, podemos afirmar 
que la síntesis de hemoglobina depende de la 
cantidad de reservas de hierro.

La correlación positiva entre la ferritina 
de la madre y la hemoglobina del cordón nos 
lleva a afirmar que la síntesis de la hemoglobi­
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na fetal, depende de las cuantías de ferritina 
materna. De igual manera, la relación entre la 
ferritina sérica y la hemoglobina de la madre, 
hace pensar que la reducción de las reservas 
de hierro, se acompaña ya de una disminu­
ción de la síntesis de hemoglobina, y que este 
proceso influye en la síntesis de hemoglobina 
fetal, por cuanto es interesante anotar que las 
madres anémicas tienen un producto con va­
lores de hemoglobina inferiores a los que pro­
vienen de madres no anémicas. Esto nos lleva 
a pesar que las reservas maternas del hierro 
influyen de alguna manera en la síntesis de 
la hemoglobina fetal.

Las relaciones entre el estado de hierro 
de la madre y el recién nacido están todavía 
mal definidos (12), En nuestro estudio el va­
lor promedio de la ferritina de cordón es de
3.2 veces superior (media geométrica) al de la 
madre, a diferencia del trabajo de Hercberg 
y cois, que encuentra 10 veces superior este 
promedio (12). Diferentes estudios están a 
favor de la existencia de un transporte acti­
vo del hierro del feto (29—32). Este trans­
porte se realizaría contra un gradiente de 
concentración (11). Mecanismos placenta- 
rios poco conocidos atraparían la transferri- 
na materna, movilizan el hierro y  lo trans­
portan activamente al feto. Este proceso 
es puramente función placentaria, sobre la 
cual el feto y la madre tienen poco control 
(17). Sin embargo, el significado de los va­
lores elevados de' ferritina sérica en sangre 
de cordón como testigo del estado de las 
reservas de hierro están discutidas (12).

En nuestro estudio el valor de la ferri­
tina de la madre al final del embarazo en pro­
medio és de 45 ug/1 (aritmético) o de 35 ug/1 
(geométrico), siendo francamente superior a es­
tudios similares, pero con otros criterios de in­
clusión, com o Ríos y  cois. (25), Fenton y cois.
(29) y Kelly y cois. (30). Estas diferencias con 
otros estudios podrían explicarse porqué nues­
tro trabajo es realizado en pacientes sin antece­
dentes de gestación y también a la posibilidad 
de inflamación.

La ausencia de correlación’ entre la ferri­

tina materna y la ferritina de cordón está ano­
tado en estudios de varios autores (11, 12, 25, 
26, 33). En nuestro estudio existe una correla­
ción no significativa. Nuestro estudio no en­
cuentra correlación significativa entre la hemo­
globina y la ferritina sérica de sangre de cor­
dón, siendo significativas en estudios realizados 
por Hercberg y cois. (12) y McPhail y cois. 
(31). ' ■

CONCLUSIONES

El 46o/o  de las madres con embarazo a 
término, primigestas, que no han recibido suple- 
mentación de hierro, son anémicas, y el 660/0  
tienen algún grado de carencia de hierro.

Las reservas de hierro de los recién naci­
dos de madres car en ciadas es algo menor en re­
lación a los recién nacidos de madres np caren- 
ciadas. Existe una tendencia en el sentido de 
que los recién nacidos de madres anémicas, tie­
nen una hemoglobina inferior (14.6 g/dl) en 
relación a los que provienen de madres no ané­
micas (15.2 g/dl).

En consecuencia, de estos hallazgos se 
concluye que a pesar de sus escasas reservas, las 
madres pasan al feto o éste toma lo que necesi­
ta, para nacer con cantidades óptimas de hierro, 
a pesar del estado carencial de la madre.
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R IS Ü M E N .....

Se dosificó hemoglobina, hierro sérico, capacidad de fijación de la transferrina (TIBC) y fe­
rritina sérica en 32 mujeres jóvenes estudiantes, nuligestas, en edad reproductiva y en buen estado 
de salud. Én el DO del estudio se encontró una mujer con valores inferiores a 12 ug/1 de ferritina 
sérica y 20 con cifras inferiores a 50 ug/1. Después de un mes de suplementación con 150 m gde 
sulfato ferroso y 0.5 mg de ácido fólico por día, se registró un significativo incremento en la con­
centración de hemoglobina de 14.8 a 15.3 g/dl en la media (p <  0.05). El hierro sérico disminu­
yó (p <  0.05) al igual que la TIBC (p <  0.05). La media geométrica de ferritina se incrementó 

 ̂ de 36 a 69 ug/1 (p <  0.05). La correlación positiva entre ferritinemia y niveles de hemoglobina su­
gieren, que eLgrado de reservas corporales en hierro están asociadas directamente con la hemoglo­
bina, que el grado de reservas corporales en hierro están asociadas directamente con la hemo­
globina1—síntesis. La prueba de suplementación es el método más apropiado y real para estable­
cer valores de referencia hematológicos. (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas (Quito), 11: 
77,1986).

La anemia nutricional es reconocida co- mia ferropénica es muy alta, particularmente en 
mo el mayor problema de Salud Pública en el las mujeres embarazadas y en los niños ( 8 — 9).
mundo, especialmente en los países en vías de Ante la gravedad de este problema, se
desarrollo (1 — 3). La deficiencia en hierro es la considera de suma importancia establecer el es­
causa más común de anemia nutricional (4). tado nutricional en relación a hierro en la mu- 
Los grupos más vulnerables son las mujeres en jer de edad fértil, evaluando principalmente sus
edad fértil, principalmente durante el embara- reservas.
zo, la lactancia, y los niños de corta edad (5 ,6 ) .  ̂ * j- i iJ ■ . En este estudio, las reservas corporales
En America Latma, en un estudio colaborativo, , , . . , , .

. de hierro en las mujeres tue evaluado por la fe-
se ha encontrado una prevalencia de anemia de . .

r , rritma sérica. Se investigo los cambios en sus re-
38.5o/o en mujeres embarazadas y de<17,3o/o . . .  , , ,

3 , J . servas de hierro antes y un mes después de
en muieres no embarazadas (7). Estudios recien- . .,J suplementación parcial,
tes en el país, indican que la prevalencia de ane-
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PACIENTES Y METODOS

32 mujeres, nulíparas, no gestantes, y en 
buen estado de salud* entre 20 y 25 años de 
edad (media SD: 21.4  i  1.3 años), con un 
peso promedio de 52. -  6.3 kg y una talla pro­
medio de 155 ¿  4 cm. Esta muestra se consti­
tuyó con un grupo de estudiantes universitarias 
voluntarias que habían residido en Quito (2800  
mt) al menos un año antes del estudio. No re­
portaron donaciones de sangre, trastornos 
menstruales, utilización de métodos anticoncep­
tivos ni administración de hierro o drogas capa­
ces de modificar el estado de hierro del organis­
mo. Todos los sujetos tomaron diariamente 150 
mg de sül?atoTén:oso~y 0,5 mg de ácido fó lico 
(FEFOL.SK & F) durante 30 días.

Se recolectó 2 muestras de sangre por 
punción venosa; una el día anterior al inicio de 
la suplementación (DO) y otra 30 días después 
(D30). Cada vez se obtuvieron 10 mi de sangre 
para realizar las siguientes determinaciones: 
hemoglobina (Hb), hierro sérico, capacidad 
de fijación de la transferrina; (TIBC) y ferritina 
sérica.

La hemoglobina fue determinada por es- 
pectrofotometría, el hierro sérico y la TIBC 
fueron medidos por ensayo colorimétrico, la fe­
rritina sérica fue determinada por la técnica in­
muno—enzimática (ELISA).

Como la ferritina no sigue una distribu­
ción normal, el análisis estadístico requirió

una transformación logarítmica previa. Los 
resultados se expresan en las unidades origina­
les.

Los datos hematológicos iniciales (DO) 
de toda la muestra se representan en la tabla 1.

Tabla 1.— Valores hematológicos de todo el 
grupo antes de suplementación (n — 32)

PARAMETRO MEDIA. Í SD

Hemoglobina, g/dl 14.8 t 0.7
Hierro sérico, umol/1 19.2 ± 5.4
Capacidad total de fijación, umol/1 63.6 ir 8.2
Ferritina sérica, ug/1 44.0 ± 2 4

* 36

Media geométrica.

Dos mujeres fueron catalogadas como 
anémicas (Hb <  13.4 g/dl), 2 presentaron cifras 
inferiores dé hierro sérico ( <C lOumol/l); nin­
guna presentó TIBC de 90 umol/1 o más; 1 mu­
jer tuvo ferritina sérica inferior a 12 ug/1, que 
corresponde a exhaustión de las reservas de hie­
rro, el 65o/o de mujeres presentaron niveles de  
ferritina sérica inferiores a 50 ug/1.

La comparación de los parámetros hema­
tológicos entre el DO y D30 de las 32 mujeres 
suplementadas se describen en la tabla 2.

RESULTADOS

tabla 2 .— Comparación de los parámetros hematológicos entre e lD O y  D 30 en las 32 mujeres
suplementadas, (Media - S D )

PARAMETRO. DO D 30 SIGNIFIC.

Hemoglobina, g/dl 14.8 ±  0.7 15.3 t 0.7 p <  0.05
Hierro sérico, umol/1 19.2 ±  5.4 17.8 - 6.8 NS
TIBC, umol/1 63.6 ±  8.2 57.0 ± 5 p <  0.05
Ferritina sérica, ug/1 44 ±  2 4 84.0 ± 53 p <  0.05

(*) 36 (*) 69

NS: no significativo
(*) Media geométrica
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Se observó un significativo incremento de globina; la TIBC disminuyó significativamente,
ferritina sérica y déla concentración de hemo- El hierro sérico no varía entre el Do y el D30,
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Fig. 1.— Evolución de los valores de la ferritina sérica entre el D O y D30 de la suplementación



>:■ i •;, : ¡Tabla 3 Niveles de ferritina,sérica en varios estudios, epidemiológicos . * o :H

Suplem entación con hierro sobró la  feririi^ asérica

PAIS AÑO Número de 
sujetos

X Ferritina 
sérica ug/1

Referencia

UK 1979 47 31 (27)
USA 1974 152 . 34' (23)
Canadá 1976 100 23 . (28)
Dinamarc.1983 113 23 f (29)
Italia 1981 31 30 (30)
Francia 1983 107 22.3 (31)
Ecuador 1986 32 36 (*)

(*) Nuestro estudio

Los valores de ferritina .sérica son 2 — 3 rencia en hierro. Este método, disminuye el ses-
veces más bajos en la mujer que en el hombre, go en la estimación de la prevalencia, puesto
debido al diferente tamaño de las reservas he- que muchos; sujetos modifican sugnificativa-
páticas (13, 18, 24). 1 ::mente sus indicadores hematológicos que ini-

En este estudio, las mujeres han recibido cialmente pueden ser considerados como nor-
teóricamente suficiente hierro para cubrir las males, siendo realmente deficientes en hierro
pérdidas. Un mes después, de suplementación. luego de responder a la suplementación.
su status en hierro mejora significativamente . . En la actualidad existen varios m étodos
La media de ferritina se incrementó en 91o/o que permiten medir las pequeñas cantidades de
(de 36 a 69 ug/1), lo que indica un incremento 'ferritina en plasma o suero, y que reflejan el es-
teórico de las reservas de hierro de 360 a 690 tado de las reservas de hierro del organismo. En
mg. Los valores observados en nuestra pobla- v t \a mayoría dé-circunstancias, la concentración 
ción probablemente no corresponden a las re- de ferritina sérica es proporcional a la abundan- 
servas “óptimas**, debido a la limitada dura- f .'cia de hierro de las reservas (12, 13). Conside- 
ción en la suplementación y a los procesos infla- ;■ rando el valor de la ferritina sérica como indica- 
matorios latentes no controlados. La ferritina ' dór del estado de las reservas de hierro se ha de- 
sérica es una herramienta ideal, debido a que es mostrado además, que existe una correlación
muy sensible y no es un método invasivo. negativa entré la concentración sérica de esta

proteína y la absorción de hierro (14). 

DISCUSION Esta relación entre niveles séricos de fe ­
rritina y reservás tisú lar es ha sido establecido 

La prevalencia de anemia y anemia por por diversos investigadores (15, 16). De esta
deficiencia de hierro en este grupo varía de forma se ha estimado que un nanogramo de fe-
acuerdo al criterio Usado y a la definición consi- rritina sérica por mililitro, corresponde aproxi-
derada o adoptada. Ha sido demostrado por va- madamente a 10 mg de reserva tisular de este
rioS; autores (9 -  12) y particularmente por mineral (1,7). Un, microgramo equivale ^ 1 2 0
Garby y cois. (10) que, midiendo la respues- microgramos de hierro por kilogramo de peso 
ta de indicadores hematológicos, luego de corporal (18). Un incremento de 1 ug/1 en los
suplementación con hierro, se puede cuanti- niveles séricos de ferritina representan un au-
ficar con mayor exactitud la magnitud de la ca- mentó de 8 a 10 mg en las reservas de hierro.



E. E stévez y Cois. 81

Los elevados valores que se observan en 
el recicn nacido reflejan la abundancia de las re­
servas de hierro que existen al nacer. Estos valo­
res descienden rápidamente durante los prime­
ros meses de vida y permanecen bajos en la fase 
tardía de la lactancia y en la niñez. El nivel de 
ferritina sérica se mantiene bajo en las mujeres 
en edad de procrear, para ascender después de 
la aparición de la menopausia (13).

: En todas las etapas de la vida, los valores
dé ferritina séricá menores de 10 a 12 ug/1 (o 
ng/ml) indican una depleción de las reservas de 
hierro., Las mujeres adultas menstruantes tienen 
un rango normal de 12 a 100 ug/1 (media: 30 
ug/litro), los varones adultos entre 50 y 200 
ug/1 (media: 100 ug/1) (18). Sin embargo, los 
valores pueden hallarse Stentro de estos límites 
de referencia, a pesar d e la existencia de una de­
ficiencia de hietro, sobre todo si se acompaña 
de infecciones, afecciones inflamatorias o hepa- 
topatías. Niveles superiores a 200 ug/1 en la 
mujer y a 300 ug/1 en el hombre, asociados a 
saturación de la transferrina baja son sugestivos 
de procesos inflamatorios (18). En las infeccio­
nes severas, la elevación de la ferritina sérica 
persiste a ménudo durante varias semanas más 
allá del periodo sintomático (13).

Varios estudios que han utilizado la dosi­
ficación de ferritina sérica han demostrado la 
correlación existente entre el tamaño de las re­
servas de hierro y otros parámetros eritropoyé- 
ticos (19, 20). La hemoglobina se encuentra dis­
minuida en mujeres con reservas bajas o nu­
las de hierro (21).

Otros trabajos realizados en hombres y en 
animales con deficiencia latente de hierro, han 
demostrado que se producen serias alteraciones 
de múltiples funciones enzimáticas sin que se 
produzca previamente restricción en la produc­
ción de hemoglobina (22).

Considerando que, para valores de 12 ug/1 
o más, 1 ug/1 de ferritina sérica corresponde a 8 
a 10 mg de hierro de reserva (23 — 25), nues­
tros resultados demuestran que el 62o/o de las 
mujeres tendrían menos de 500 mg de hierro 
almacenado (que es el mínimo requerido para 
hacer frente al embarazo) (26).

1.a media de los valores de ferritina de 
nuestra población es ligeramente superior a la 
encontrada en otros estudios (tabla 3); sin em ­
bargo, estos niveles de ferritina sérica podrían 
estar incrementados por procesos inflamatorios 
crónicos o agudos. En presencia de inflamación, 
los niveles de ferritina menores de 50 ug/1 pue­
den ser considerados como indicativos de defi­
ciencia de hierro concurrente (18, 34 — 37).
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RESÜMEISI

Se estudia 522 encuestas dirigidas hacia dos áreas periféricas de Quito, y una de Manta, cuyas 
características comunes son su bajo nivel económico. La encuesta interroga diferentes aspectos que 
engloban la lactancia materna tanto en el ambiente familiar, socio—cultural y materno. Se enume­
ran tablas estadísticas concretas de la correlación existente entre morbilidad y lactancia desde el 
nacimiento hasta el año de edad, encontrándose que mientras se promueva la lactancia, los índices 
de morbilidad infantil disminuyen. Este estudio fue planteado y realizado en otros países latino­
americanos bajo las mismas condiciones, (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas (Quito), 11:

MATERIALES Y METODOS

Se estudiaron 522 encuestas realizadas 
por personal previamente instruido, escogiéndo­
se 3 áreas marginales de la ciudad de Quito y  
una de la ciudad de Manta, todas ellas caracte­
rísticas por su bajo nivel socio—económ ico—cul­
tural. Condición primordial fue el entrevistar a 
madres con niños menores de un año vivos o  
que murieron antes de completar los 12 meses.

El formulario de encuesta utilizado, esta­
ba precodificado en preguntas relacionadas a la 
madre y al niño, toda la información recopilada 
se procesó en un centro especializado en Sao 
Paulo, Brasil, y estos resultados fueron analiza­
dos por un estadístico—demógrafo de la Univer­
sidad Central del Ecuador.

RESULTADOS

Las mujeres entrevistadas son relativa­
mente jóvenes, pues las tres cuartas partes de

85,1986).

El Ecuador demográficamente es definido 
como una población muy joven, de base ancha, 
conformada por el predominio de niños y jóve­
nes menores de 15 años en más del 47o lo . Es 
pues una enorme población dependiente del 
nivel materno—infantil en más del 680/0 , con 
tendencia a incrementarse en los últimos años 
cpn una de las más altas cifras de tasa de creci­
miento (3, 3 o /o ); una tasa de natalidad del 36 
por mil ; la mortalidad materna registra una tasa 
de 2.2 por mil nacidos vivos; la mortalidad in­
fantil ha tenido un descenso significativo regis­
trándose actualmente una cifra inferior al 64.4  
por mil nacidos vivos; 2 ,80/0 de las mujeres en 
edad fértil aplican algún método de planifica­
ción familiar.

Con esta situación general, se inicia esta 
investigación de lactancia materna y artificial 
auspiciada por la Asociación Latinoamericana 
de Pediatría, la misma que promueve esta inves­
tigación no sólo en el Ecuador, sino también en 
otros países de América Latina.
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ellas no habían alcanzado los 30 años. La edad 
promedio que el grupo de estudio presenta es 
de 26 años, la mayoría de mujeres (70o/o) se 
encuentran entre; 20 y 34 años, que son preci­
samente las edades cúspides de la fecundidad. 
Tabla 1.

Se observó que el 58.6o/o logro comple­
tar la instrucción primaria, mientras un 33.7o/o  
no termínala instrucción primaria y uri 7 .7o/ó 
de las mujeres entrevistadas son analfabetas. De­
ben meñsiónarse también qué 30 mujeres 
(5.8o/o) alcanzaron la Universidad y de estas 
cuatro terminaron. Tabla 2.

Tabla 2 — Distribución de las mujeres 
entrevistadas según el nivel de instrucción

NIVEL t)E INSTRUCCION No. 0/0

Analfabeta 40 7 .:
Primaria incompleta 174 33.7
Primaria completa 185 35.8
Algo de Secundaria 118 22.8

TOTAL 517 ; 100.0

La mayoría de las mujeres (85.9o/o), se 
dedican a labores de la casa y solamente el 
14.lo /o  se dedican a realizar actividades fuera 
de hogar . El 39.9o/o de las mujeres entrevista­
das pertenecen a la raza blanca y el resto (61.0  
0/0 ) a la raza noblanca. El 91 Oo/o de las mujeres 
entrevistadas pertenecen a la religión católica y  
9p/o a otras religiones entre las cuales se m en­
cionan principalmente la protestante y la adven­
tista. Se observa que la mayóría (90 .2o/o) de  
las mujeres entrevistadas pertenecen a la clase 
socio—económica baja (D y E); I .80/0 a estra­
tos de clase alta (A y B) y el 8 .lo /o  a estrato 
de clase media. Las mujeres entrevistadas han 
tenido únicamente dos hijos, una tercera parte 
(33.3o/o) de las mujeres habían tenido de 3 a 
5 hijos y el I .60/0 había tenido 6 o más hijos.

Además se observa por una parte, que a  
medida que disminuye el status social, las muje­
res presentan un promedio mayor de número de 
hijos a un menor promedio de edad, esto permi­
te concluir que las mujeres de más bajo, status 
social tendrán en promedio una tasa global de  
fecundidad más alta que las mujeres de status 
social más alto, pues las de status más bajos a 
una menor edad han tenido más hijos que las 
mujeres de status más alto. ’

Se observó que a medida que disminuye 
el status social de las mujeres, también disminu­
y e  la creencia que la lactancia perjudica la esté­
tica mamaria, sin embargo, una proporción con­
siderable (30 a 40o/o) de todas las mujeres (sin 
distingo social) cree que el dar el pecho perjudi­
ca la estética mamaria.

Por otra parte, cuando sé consulta a las 
mujeres si ellas recomendarían para la alimen­
tación de un bebé el pecho o el biberón, la gran 
mayoría dijo recomendar el pechó. En el cua­
dro se observa cómo entre las mujeres, mientras 
más altó sea su status, mayor importancia dan 
al hecho que al bebé se lo debe alimentar con 
el pecho. En otras palabras este grupo, una pro­
porción importante de mujeres (40o/o) admite 
que el dar el pecho perjudica la estética mama­
ria, sin embargo, todas recomiendan que se ali­
mente al niño con el pecho; Tabla 3. '

Tabla 1 Distribución de las mujeres, de 
estudió según edad

GRUPO DE EDAD No. 0/0

mayor de 20 años 98 18.8
20 - 2 4 173 33.1
25 - 2 9 119 22.8
3 0 - 3 4 73 14.0
3 5 - 3 9 46 8.8
40 y más 13 2.5

TOTAL 522 100.0



DISTRIB. DE MUJERES [ PROMEDIO DE HIJOS DISTRIB. PORCENTUAL DISTRIB. DE MUJERES
ENTREVISTABAS SEGUN EDAD DE LAS MADRES DE MUJERES SEGUN SI QUE RECOMIENDAN
CLASE SOCIAL 1  " í SEGUN CLASE SOCIAL DAR EL PECHO PERJUDICA EL PECHO SEGUN

ESTETICA MAMARIA . CLASE SOCIAL

CLASE No. o /o X  hijos X de edad SI NO
Recomiendan 

el pecho

A 2 0,5 2,1 27,5 40 60 lOOo/o

B 5 . 1,3 ■---- j, — ; 40 60 100O/0

C 32 8,1 2,5 ; 26,0 30 ; 70 94o/o

D 121 30,6 3,1 l 26,2 33 67 92o/o

E . 235 59,6 3,3 ;■ 25,7 37 63 92o/o

TOTAL 395 100,0 3,03 26,0 37 63 93o/o
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Se observa que las madres que dan de lac- 
tar a sus hijos lo hacen en promedio de 9.5 me­
ses aproximadamente.

También se observa una correlación posi­
tiva entre el orden del hijo y  la duración pro­
medio de lactancia (r =? 0 ,92), es decir, entre 
más alto es el orden de nacimiento de un niño, 
más probabilidad tiene de lactar por más tiem­
po que un hermano de un orden inferior de na­
cimiento.

Tabla 4 .—Promedio de duración de la 
lactancia materna, según orden del Hijo f

ORDEN DEL HIJO MESES, PROMEDIO DE 
LACTANCIA

-5 •: •.;>

Primer hijo 9,25
Segundo hijo 8,81
Tercer hijo 9,55
Cuarto hijo 9,50
Quinto hijo 9,49
Sexto hijo 10,29
Séptimo hijo 11,35
Octavo hijo 10,92
Noveno hijo 12,00

TOTAL 9,45

Mortalidad. De las 522 encuestas, se en­
contró que 5 niños habían muerto o estaban 
muertos al momento de la entrevista, lo que sig­
nifica una tasa de mortalidad infantil de lOo/o. 
Este dato es muy distante de la tasa nacional 
que está entre el 60 a 70 por mil.

De los 5 niños que habían muerto, 3 te­
nían malformación congé’nita y 2 infección 
respiratoria baja. (Neumonía).

Dos de los niños murieron antes de alcan­
zar su primer mes de vida y los otros dos una 
vez que habían cumplido su primer mes de vida.

De los niños que murieron, tres fueron 
alimentados con leche materna y uno con leche 
en polvo.

Los cinco niños que murieron tuvieron 
asistencia médica.

Los niños iniciaron la alimentación al pe­
cho antes de las primeras 24  horas en más del 
8 0 o /o , como lo confirman las cifras de las ta­
blas 5 —6.

El primer contacto del niño con su ma­
dre fue también muy temprano después del 
parto -. 2 1 .lo /o  ya tenían a su niño en su regazo 
antes de la primera hora de nacidos.

Tabla 5 — Distribución de los niños según el 
tiem po en que em pezó a ser alimentado 

al pecho

TIEMPO Ño. 0 /0

0 — 6 horas después del nacimien. 78 20.4
7 —12 horas después del nacimien. 70 18.3

13—24 horas después del nacimien. 162 42.3
25 —48 horas después del nacimien. 41 10.7

2 — 4; días después del nacimiehto 25 6.5
5 — 7 díasdespués del nacimiento 3 0 .8
8 0 m is días después del nacimiento 1 0.2

No sabe/no recuerda 3 0,8

TOTAL 383 100.0

Tabla 6 — Tiempo transcurrido desde que nació 
el niño hasta que se lo llevaron a la madre

TIEMPO No. 0/0

Menos de 1 hora 80 21.1
1 a 5 horas 36 9.5
6 horas 22 5.8
7 —11 horas 62 16.3
12 horas 28 7.4
13—18 horas 59 15.5
19—24 horas 63 16.6
1 a 2 días 22 5.8
3 y  más día$ ; 8 2.0

TOTAL 380 100.0



El destete según la edad se puede conocer 
en la tabla 7, al momento de la encuesta el 
12o/o ya habían sido destetados (43 niños), de 
los cuales más de la mitad (55,80/0 ) fueron des­
tetados antes de 3 meses de edad.

Los motivos se especifican én la tabla 8 ,

tabla 7 Distribución de los niños según la 
edad al quitarle e l seno

EDAD No. 0/0

Menores de 1 mes 3 7.0
1 mes 8 18.6
2 meses 5 11.6
3 meses 8 18.6
4 —5 meses .....8 ..... 18.6
6 meses 1 ;; 2.3
7 y más meses 10 ....... 23.3

TOTAL 43 100.0

Tabla 8 Mo tivos p o r  jos cuales suspendieron 
el pecho al niño

MOTIVO No. 0/0

Orientación del pediatra ........... 4 9.5
Enfermedad de la madre • 7 16.7
Disminución de la leche 16 35.7
Enfermedad del niño 9 21.4
Otros 7 16.7

TOTAL 43 100.0

En la tabla 9 se observa que el 70.80/o de 
los niños que presentaron alguna morbilidad en 
el período neonatal tuvieron lactancia; 12.5o/o, 
no la tuvieron; y para el restante 17o/o no se 
pudo establecer si tuvieron o no lactancia. Debi­
do a que el número dé casos es relativamente 
bajo, no es válido analizar la lactancia para cada 
causa de morbilidad, pero con los datos de la ta­
bla 10 se puede establecer si existe o nó asocia­
ción entre la lactancia y la morbilidad.

Con los datos de la tabla No. 10 se puede 
contrastar la hipótesis de que la lactancia mater­
na y la morbilidad en el período neonatal son 
independientes. El estadístico que se selecciona 
para constrastar la hipótesis es Ji cuadrado (X^)

Para el grado de libertad X^ 0.95 =  3,841 
y el valor calculado con'los datos en la tabla es 
0.3101, por lo tanto, la hipótesis de indepen­
dencia se acepta con un nivel de significación 
del 5 por ciento.

Es un resultado importante del presente 
estudio, comprobar que no existe asociación en­
tre la morbilidad y la lactancia en el grupo neo­
natal. Para estar más seguros de que no existe 
asociación se calculó el coeficiente de contin­
gencia de Pearson que resultó ser ; X =  0.045 lo 
que significa .que al menos con la información 
disponible se pueda asegurar que no existe aso­
ciación entre las dos variables que se analizan.

Cuando se trata de analizar la morbilidad 
,en el período postnatal según la lactancia, no es 
factible (debido al bajo número de casos) hacer­
lo para cada causa de morbilidad, sin embargo 
los datos se presentan en la tabla No. 11.

El 44o/o  de los niños que se enfermaron es­
taban lacrando, 18.4o/o nunca habían lactado, 
11 .lo /o  les estaban destetando y del restante 
2 5 .9o/o no se sabe sobre la lactancia.

Con el objeto de ver si existe alguna aso­
ciación entre lactancia y  morbilidad en este gru­
po etáreo de población, se agrupa la informa­
ción como en el cuadro que continúa.

Con los datos de la tabla No. 12, contras­
tamos la hipótesis que la lactancia materna y la 
morbilidad en el período post—neonatal (7 pri­
meros días) son independientes, seleccionamos 
el Ji cuadrado (X^). Para 1.

Se observó que del total de niños que pre­
sentaron alguna morbilidad el 5 1 .2o/o (más de 
la mitad) estab a^  había lactado, el 4 2 .lo /o  
nunca a lactado y el restante 6 70 /0  no sabemos 
si lactó o nó. Como en los grupos etareos antes 
analizados, es necesario agrupar la información 
para ver si existe asociación entre la lactancia y 
la morbilidad.
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Tabla 9 -  Distribución de los niños po r causas de
morbilidad neonatal, según si tuvieron o no lactancia

CAUSA DE MORBILIDAD
SI

LACTANCIA 

NO NO SABE
TOTAL

Ictericia 14 2 1 17
Inf. vías resp. Superiores 3 .. t 4
Inf. vías resp. Inferiores 1 — 4 4
Diarrea 1 1 - 2
Deshidratación 2 . . .  — - 2
Cianosis 3 ■ ■■ - — ■ ......•■■■ ..... 3 .

Malformaciones congénitas 1 — 1 2 '
Asfixia 3 -■ — 3
Falta de oxígeno 5 1 6
Otras 2 3 — 5

TOTAL 34 6 8 48

Tabla 1 0 Distribución de los niños según lactancia y  
morbilidad

LACTARON PRESENTARON MORBILIDAD TOTAL
SI NO

SI 100 34 134
. NUNCA 13 6 . 19

TOTAL 113 40 153

Tabla 11 -  Distribución de los niños p o r  causa de
morbilidad en el período p o s t—neonatal, según lactancia

Lactan. Deste­ Nunca No Total
tando lactaron sabe

Inf. vías resp. Superiores '5 3 8
Inf. vías resp. Inferiores 1 1 2 4
Diarrea 1 1 1 3
Deshidratación 1 2 3
Tos convulsa 1 1
Otras 3 2 1 6
No sabe 1 1 2

TOTAL 12 3 5 7 27
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Tabla 1 2 Distribución de niños de 7 a 20  días de edad
según lactancia y  morbilidad

LACTANCIA PRESENTARON MORBILIDAD TOTAL
SI NO

SI 127 15  ̂  ̂ 142
NUNCA 14 5 19

TOTAL 141 20 161

Tabla 1 4 .- Distribución de los niños (1—6 meses) según
lactancia y  morbilidad

LACTANCIA PRESENTARON MORBILIDAD TOTAL
NO SI

SI 136 84 220
NUNCA 5 69 74

TOTAL 141 153 294

portancia la lactancia, pues como se recordará 
ya para el período post—neonatal ya se observa 
alguna asociación y ahora en este grupo que se 
está analizando la asociación, es muy buena y  
se puede afirmar con mucha confianza que la 
lactancia contribuye en forma importante a dis­
minuir los riesgos de morbilidad en los niños cu­
ya edad se encuentra entre el lo . y 6o. mes de 
vida.

En las tablas 15 y 16 se puede establecer 
que más de la mitad (58,45o/o) de los niños 
que se enfermaron ño habían lactado, y sola­
mente el 40 .9o/o  de niños que enfermaron es­
taban o habían lactado. Se podría establecer 
que existe asociación entre la lactancia y el 
riesgo de enfermar, esta asociación se la esta­
blece y mide a continuación.

Al igual que en los casos anteriores se 
plantea la hipótesis que la lactancia materna y 
la morbilidad entre la población de 1—6 meses 
son independientes; Ej J i  cuadrado para 1 grado 
de libertad 0 .99 =  6.63 y el valor calculado 
con los datos de la tabla 65.7, por lo tanto la 
hipótesis de independencia se rechaza por com­
pleto, por otra parte, el coeficiente de contin­
gencia de Pearson es C ■■•==. 0 ,43, esto significa 
que existe buena asociación entre la morbilidad 
y la lactancia.

Lo importante de mencionar al respecto 
es el hecho que cuando se analiza la lactancia y 
la morbilidad en el grupo neonatal (menores de 
7 días) no se encontró ningún tipio de asocia­
ción entre las dos variables y al mismo tiempo 
se demostró que las dos variables eran total­
mente independientes. Sin embargo a medida 
que aumenta la edad del niño va tomando im­
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Tabla 15 -  Distribución de los niños (6 a 12 meses) por
causas de:morbilidad, según lactancia

Causas de Morbilidad Lactan­
cia

Deste­
tando

Nunca
lacto

No
sabe

TOTAL

Inf. vías resp. Superior. 11 6 43 1 61
Inf¡ vías resp. Inferior. 1 1 5 7
Diarrea 14 4 23 ......4 1 ............
Deshidratación 4 4 3 ' 11
Sarampión 4 4
Rubéola 1 1
Tos convulsa 2 1 3
Alteración, dermatológ. 2 3 5
Otras 1 2 1 4

TOTAL DE CASOS 39 17 80 137

Tabla 16 — Distribución de los niños de (6 a 12 meses) de 
edad según lactancia y  morbilidad

LACTARON PRESENTARON MORBILIDAD TOTAL
SI NO

SI 56 . 56 112
NUNCA 11 80 91

TOTAL 67 136 203

DISCUSION

Considerando los objetivos de la inves- 
tigación a nivel internacional la muestra Ecuato­
riana puede ser la más representativa de las 
condiciones culturales y sociales buscadas.

Los parámetros epidemiológicos son más 
confiables y  estables en las 522 encuestas reali­
zadas, ya que se trata de un estudio transversal 
de ésta población.

Las madres representan, como la estructu­
ra general de nuestra población, una edad muy 
joven, más d el 51o/o son menores de 24 años,

se explica ello debido a su nivel cultural, pues 
cruzando los parámetros de edad con los de ni­
vel de ihstrucción son correlativos, predomina 
el grupo de educación primaria incompleta has­
ta analfabeta.

La clase social se calificó con puntos, e l 
90o/o  de las madres entrevistadas arrojaban un 
bajo puntaje, de lo que parece m is  apreciativo 
en su estatus social se califica en confort de vi­
vienda, facilidades domésticas y fundamental­
mente el grado de instrucción.

La experiencia de una madre en la alimen­
tación y desarrollo de sus hijos anteriores fue
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definitivamente determinante en la alta frecuen­
cia de la lactancia materna de esta serie, las ma­
dres con un promedio de 3.03 hijos representa 
más de la tercera parte. Es importante también 
comparada con la tasa de fecundidad de la po­
blación materna general ecuatoriana que está 
en los 6 hijos de promedio, significativamente 
diferente a esta serie.

No existen dudas respecto a la influencia 
del nivel cultural en el promedio de hijos de ca­
da familia, a menor estatus social mayor núme­
ro de hijos.

La población entrevistada demostró una 
actitud muy favorable hacia la lactancia mater­
na, eñ general ellas estaban convencidas de los 
beneficios sobre su hijo y además 60o/o creen 
que tampoco afecta a la estética mamaria, a su 
salud y confort.

La prolongación de la amamantación su­
pera a los límites de recientes recomendacio­
nes (6 , 9, 11). Las madres ecuatorianas dan de 
lactar a sus hijos un promedio de 9,5 meses, a 
su vez mientras mayor era el número de orden 
de los hijos fue mayor la prolongación de la lac­
tancia, Los índices de lactancia materna prolon­
gada es típico de una comunidad crónicamente 
carenciada.

Los niños iniciaron muy temprano el con­
tacto materno y recibieron su primera tetada 
antes de las 6 horas en el 20o /o , una frecuencia 
mayor de la descrita en otras investigaciones 
(7), El 38.7o/o de niños inició su lactancia an­
tes de las 12 horas de vida, cuando se les pre­
guntó sobre el tiempo transcurrido desde el na­
cimiento hasta que lo llevaron a su madre, de 
380 respuestas en el 2 lo /o  fue: antes de la pri­
mera hora y en más del 60o/o fue dentro de 
las 12 primeras horas, lo que se considera como 
una iniciación temprana de la relación m adre- 
niño que sin duda es considerada como ideal 
para promover una exitosa alimentación natural 
en la mayoría de las recomendaciones (6—8 , 
10 - 12 ).

Hay que comentar sobre el Destete, este 
ocurre en la presente serie en una época tempra­
na, sin embargo solamente 43 madres de un to­
tal de 381 que dieron respuesta a esta pregunta,

habían ya destetado a su hijo al momento de la 
entrevista, de estás 43 madres el 55.80/0 habían 
destetado a su hijo antes de los tres meses; es in­
teresante comparar los motivos que los llevaron 
a aljmentár a su hijo con el seno frente a aque­
llos que lo indujeron al destete, así: la leche ma­
terna alimenta más^fue el mejor motivo para la 
alimentación al seno. La disminución de la se­
creción de leche fue opuestamente la mayor ra­
zón del destete; la orientación médica fue influ­
yente en un 24o/o para llevar a la alimentación 
materna, frente a la orientación del Pediatra en 
un 9.5o/o para el destete. La tradición familiar 
influye decisivamente en los motivos que indu­
cen a una madre a alimentar al niño al pecho y 
junto a la experiencia favorable con niños ante­
riores constituyeron las más frecuentes circuns­
tancias para asegurar una exitosa alimentación 
natural.

La enfermedad del niño y de la madre in­
fluyeron en un 38o/o de casos para un definiti­
vo desteté.

, - El mayor número de la población perte­
nece a aquella de tradición obrera, campesina o 
labradores y en menor número las dedicadas al 
pequeño comercio y empleo público. Los me­
dios de comunicación y la vivienda fueron estu­
diados colateralmente y serán analizados y co­
mentados en otros trabajos.

BIBLIOGRAFIA

1. Robayo, Ó.E.: Breve Historia General del Ecua­
dor. Ed. Fray Jodoco Ricke, Quito, 1982.

2. Reyes, O.E.: Breve Historia General del Ecuador.
Publicaciones del Colegio San Gabriel, Quito. 
1967.

3. Gonzales, R.: Pichincha dentro de mi Patria. Pu­
blicaciones del Colegio Femenino Spellman, 
1980.

4. Quevedo, B.; Historia Patria. Publicaciones del
Banco Central del Ecuador, Quito, 1982.

5. Lovato, P.: Programa Materno—Infantil en el
Ecuador. Documento presentado en la reunión 
de Asesores de Salud, Convenio Hipólito Una- 
nue, la Paz, 1982.



94 Lactancia materna y artificial

6.; Centro Internacional de la Infancia, Paríg.;La
Lactancia Materna., Documento destinado al 
personal de salud y educadores. Junio 1979.

7. Schmidt, BJ.; Feitosa, D.H. an Al. Breast*iFee-
dinf in Sorocaba, Sao—Paulo,; Brazil. Courrier, . 
Rev. Méd. Soc., 30: 561 -567,1980.

8. Instituto Nacional de Nutrición, Caracas—Vene*
zuela¿Primer Seminario Nacional sobre lactan­
cia Materna. 1981. 1

9. 34va., Asamblea Mundial de la Salud, Mayo 1981,
Texto adpptado sobre Código Internacional de 
Comercialización de Sucedáneos de ¡a Leche 
Materna.

10. Hill, R.: Breast Feeding. American Academy of
Pediatrics Publications, 1981. >

11. Recomendaciones del Congreso Latino -̂America*
no de Pediatría, Lima—Perú, 1981, “La Lactan­
cia Materna^.

12. American Academy o£ Pediátrica ¡The Promotion
of Breast—Feeding. Pedia tries, 69:1982.

13. Plata Rueda, E.: Carta Pediátrica  ̂ 1: í ,  1976.



Revista de la Facultad de Ciencias Médicas (Q uito), 1986 95

EL SINDROME DE REYE REPORTE DE OCHO 
G^SOS EN EL SÍRVÍCIO DE PEDIATRIA DEL 
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RESUMEN

Se reportan 8 casos de Síndrome de Reye disgnosticados y tratados en el Servicio de Pedia­
tría del Hospital Regional “Ambato” cuya edad media fue de 7,6 años con un rango entre 1 y 12. 
La mitad de los pacientes fueron varones y el 75o/o del total procedían de medio rural. Un porcen­
taje igual mostró.signos de desnutrición con un déficit promedio de peso del 21,36o/o en relación 
a la edad. El antecedente de infección respiratoria o digestiva previa fue positiva en 6 niños y el in­
tervalo entre aquel y el comienzo de los síntomas, de 10 días. Seis niños se recuperaron, en 4 fue 
total, uno quedó con ceguera cortical y otro con alteraciones del EEG, pero, clínicamente asistomá- 
tico. Dos niños fallecieron y la autopsia confirmó el diagnóstico de,1a enfermedad.

El Síndrome de Reye representó entre el 1 y el 4 por mil de los egresos del Servicio de 
Pediatría del Hospital Regional Ambato y las cifras más elevadas han coincidido con los brotes de 
influenza que se han presentado en nuestra ciudad. Se hace incapié e~n el hecho de que el diagnós­
tico precoz de la enfermedad es de gran importancia pues el tratamiento sencillo que requiere al 
comienzo puede hacer revertir la enfermedad de su curso indiscutiblemente grave. (Revista de la 
Facultad de Ciencias Médicas (Quito), 11: 95,1986).

Aunque parece que casos similares al Sírt- un sinnúmero de investigaciones sobre este pro-
drome, actualmente conocido como de REYE, blema, sin que se haya logrado aclarar totalmen-
fueron descritos desde 1929 (3) fue sólo en te su etiopatogenia (1).
1963, en que este autor, junto con Morgan y El Síndrome ha sido relacionado con infi-
Baral (18) describieron por primera vez esta en- nidad de infecciones virales (15). Están implica-
fermedad, en la que se asocian.- infecciones das en él, los virus responsables de la influenza
virales previas seguidas de vómitos y de una en- A y  B (19), el de la varicela (13—17) de la mo-
cefalopatía con trastornos de la conciencia, nonucleosis, de la polio, etc, pero también
alteraciones tanto del tono muscular como de substancias tóxicas como la aflatoxina (5)
los reflejos pupilares y osteotenduiosos, y con- y la hipoglicina. Hay reportes que relaciona el
vulsiones, todo' esto acompañado de una alte- Síndrome con el contacto de algunos insecti-
ración estructural de varios parénquimas sobre cidas y pesticidas (6—12). De todo lo conocido,
todo del hepático, cuya alteración anátomo—. parece que los virus de la influenza B y el de 
patológica es la micro vacuolización del citó- la varicela son los más comúnmente implicados
plasma celular que le confiere un aspecto graso en el desarrolló de la enfermedad. (1—17).
característico cuando se ve en el microscopio El Síndrome de REYE, también llamado
de luz. Desde 1963 a la fecha, se han realizado Síndrome *de Encefalopatía con Degeneración
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Grasicnta de las Visceras (9) es una enfermedad 
grave y cuando se la deja evolucionar por su 
cuenta; Ueva. al niño al estado de coma profun­
do, y a la muerte en un alto porcentaje de ca­
sos. Exige por tanto un diagnóstico precoz y 
una terapia agresiva con el fin de intentar rever­
tir la enfermedad desde sus estados más leves
( 1 ) .  : w ;  . - . . - w. . ,

De alguna manera, la infección viral pre­
via con la que se asocia el Síndrome (3, 8, 9, 
11, 15), por si misma o poten ciálizáda por ac­
ción de drogas, entre las que se encuentra la as­
pirina (21), irrumpe en la estructura mitocon- 
drial de todas las células del organismo dañando 
por completo el aparataje productor de energía. 
De todos los órganos, el cerebro y el hígado son 
los más afectados (1), pero no quedan indemnes 
el páncreas, el riñón, el tejido muscular incluido 
el miocardio y las suprarrenales. Brown y Col.
(2) encontraron que en el Síndrome de Reye 
existe disfúnción adquirida pero pasajera de las 
enzimas mitocondriales hepáticas del ciclo de la 
urea; ellas son la Carbamil Fosfato Sintetasa y 
la Ornitin Transcarbamilasa. La primera cataliza 
la conversión del amoníaco, proveniente del in­
testino, eri Carbamil Fostato; en tanto que la 
segunda enzima cataliza la formación de Ocitru- 
lina a partir de la Orinitina y del Carbamil Fos­
fato. El mecanismo que origina esta disfunción 
enzimática explica la acumulación de amoníaco 
en el plasma de los enfermos y la hiperamonie- 
mia explicaría el cuadro neurológico de la en­
fermedad. (2 ,1 0 , 20).

Parecería que existe una subpoblación 
susceptible genéticamente predispuesta a sufrir 
las alteraciones enzimáticas señaladas cuando 
existe infección viral, lo cual explicaría que Ja 
frecuencia del Síndrome se presente en menos 
de 1: 1000 casos de influenza. (8 ,1 1 , 22).

El tratamiento de la enfermedad salvo en 
sus estados iniciales es complejo, sofisticado, ca 
ro y difícilmente realizable en nuestro medio. 
Es necesario contar con unidades de cuidados 
intensivos, en donde se controle: la ventilación 
el equilibrio ácido base, las enzimas, el EEG, la 
presión intracraneal, la función cardíaca, etc. 
etc. de manera continua para poder manejar de

modo preciso medicamentos como: manitol, 
barbitúricos, diuréticos, glucosa, etc. Por tan­
to en servicios hospitalarios como el nuéstro, 
carente de aquellos, la única posibilidad es el 
desarrollo de un alto índice de sospecha, tanto 
en el Pediatra como en el Médico General, para 
diagnosticar a los niños afectados del Síndrome 
de Reye en sus estados iniciales, en los cuales, 
la simple administración de glucosa, vitamina 
K y posiblemente corticoides, además de cuida­
dos generales, pueden hacer revertir la evolu­
ción iñexhorable de la enfermedad hacia la 
muerte (1).

Todos los niños de 6 meses a 18 años es­
tán en riesgo (1) afortunadamente la inciden­
cia es sólo efÓ ¿5 por 10,000 niños de ese grupo 
etario. (8).

En nuestro medio, se ha descrito un solo 
caso de Síndrome de Reye (25). Ello no signifi­
ca que lá enfermedad sea rara, más bien, cree­
mos que no se la está reconociendo, y por eso, 
el motivo de la presente comunicación es de­
mostrar que su diagnóstico es relativamente fá­
cil, y la precocidad del mismo de extraordinaria 
importancia. Todo pediatra debe considerar la 
posibilidad de Síndrome de Reye cuando un ni­
ño de corta edad sufre vómitos recurrentes con 
alteración de la conciencia varios días después 
de haber tenido faringitis inespecífica, gastroen­
teritis, influenza (8) o varicela (1).

MATERIALES Y METODOS

CRITERIOS DIAGNOSTICOS-

Se consideró que un niño tenía Síndrome 
de Reye, cuando reunía varias de las siguientes 
condiciones:

Encefalopatía aguda, no inflamato­
ria, caracterizada por un LCR normal con un 
máximo de 8 —10 células/mm con o sin hipo- 
glucorraquia.

Infección previa de las vías respi­
ratorias o digestivas de tipo viral, o cualquier 
enfermedad exantemática.

Elevación de las cifras de transa- 
minasas al doble o triple de su valor normal y
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prolongación del tiempo de protrombina,
— Hiperamoniemia.
— Biópsia hepática o comprobación 

en la necropsia de alteraciones del parénquima 
hepático, caracterizado por microvacuqlización 
del citoplasma de los hepatocitos.

— Ausencia de cualquier otra expli­
cación para la encefalopatía y hepatopatía.

A pesar de que la elevación de las cifras 
del amoníaco en sangre a, por lo menos, cien 
microgramos/ml. (10) son necesarios para el 
diagnóstico, no se tomó en cuenta esta condi­
ción por existir imposibilidad física para su de­
terminación. -

Para clasificar la alteración del grado de 
conciencia se utilizó la clasificación del C.D.C. 
que va de 0 a 5 como sigue (7)¿

0 -  despejado, despierto; los pacientes 
incluidos en este estadio deben presentar ence­
falopatía del estadio I, durante su enfermedad.

1 difícil despertar, letárgico, soñolen- 
tO. . '

2 delirante, agresivo.
3 inconsciente, con respuestas m oto­

ras predominantes de tipo flexor, decorticado.
4 inconsciente, con respuestas m oto­

ras predominantes de tipo extensor, decerebra- 
do.

5 inconsciente, parálisis flácida, arre- 
flexia osteotendinosa, pupilas arrefléxicas.

Esta clasificación se relaciona bastante 
bien con la que hiciera en 1969 los doctores Pe- 
ter Huttenlocher, Alien Schwartz y Gerald Kla- 
tskin (12, 6):

Estadio 1 Estupor y delirio
Estadio 2 Despertamiento durante pe­

ríodos breves en respuesta a estímulos sensoria­
les enérgicos.

Estadio 3 Posición de decerebración
de los brazos, en respuesta a estímulo doloro­
sos, con respiración expontánea y  respuestas 
papilares normales;

Estadio 4 Flacidez, ausencia de res­
puesta inclusive a los estímulos dolorosos, así 
como pérdida dé la respiración expontánea y de 
las reácciones púpitares.

A partir del primer caso diagnosticado

en nuestro Servicio de Pediatría en el año de 
1980, se estableció un protocolo de estudio 
para los casos sospechosos que incluía.- hemo- 
grama, Rx de tórax, úroanálisis, transaminasas, 
química sanguínea, punción lumbar y electroli­
tos séricos. En ninguno de ellos se realizó con­
trol de gases, equilibrio ácido base y amonie- 
mia, por no disponer de facilidad de laborato­
rio.

Cuando los pacientes podían mantenerse 
en los estados 1 y 2, se trataron en el Servicio, 
más allá de estos, si había facilidad de transpor­
te y si las circunstancias lo permitían se envia­
ron a centros de mayor complejidad.

RESULTADOS

Desde jülio de 1980, hasta la fecha se han 
encontrado 8 casos que según los criterios esta­
blecidos, han sido diagnosticados como encefa­
lopatía con degeneración grasienta de las více- 
ras o Síndrome de Reye. La edad varió desde 
1 hasta 12 años siendo la media de 7.62 años; 6  
de los 8, tuvieron más de 6 años.

La distribución según el sexo fue equitati­
vo entre hombres y mujeres, en cambio predo­
minaron los pacientes procedentes del medio 
rural (75o/o).

Posiblemente tiene trascendencia el hecho 
de que casi todos los pacientes exibían algún 
grado de desnutrición, cuando se comparó con  
tabla de C.N.S. utilizado’ como standar. Cómo 
se vé en la tabla 1, el déficit promedio de peso 
para la edad, fue de 21,36o/o  es decir, que casi 
todos los pacientes tenían desnutrición de II 
grado.

Tabla i Estado Nutricional de los Pacientes

NUMERO PORCENTAJE

Eutrófico 1 12,5
Desnutrido '■ . 6 75
No consig. 1 12,5

Déficit peso 21.36 ± 1 7 .3 6
para edad. rango =  6 —60
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Tabla 2.— L.CM . en pacientes estudiados

VIVOS MUERTOS TOTAL

Glucosa 71,3 ±  19,9 84,1 ± 33,9 74,5 ±24,8
Proteína 30,0 ± 10,2 15,0 ± 3 2 4 ,6 1 9,9
Células 5,1 ±  4,5 4,0 ± 1 4,8 ± 3,9

Seis de nuestros niños tenían claros ante­
cedentes de infecciones virales previas; 5 de 
ellos presentaban infección respiratoria alta y 
todos habían ingerido una o dos veces tabletas 
de aspirina; no se pudo establecer.!la\ dosis-..con 
exactitud pero tenemos la certeza de que 
eran subterapéuticas. Fue curioso que> en dos 
de nuestros pacientes, no. se registró anteceden­
tes de infección previa sintomática, que pudiera 
ser informada por los. padres, uno de ellos falle­
cido.

La figura No. 1, demuestra la evolución 
clínica de los niños cuando se utiliza la clasifica­
ción C.D.G. Nótese que los dos,pacientes que 
llegaron al estadio 5 fallecieron. Ellos tuvieron 
un curso rápido y, fulminante. No se encontró 
relación entre el pródromos de la enfermedad y 
la gravedad del período de estado, ni el pronós- 
tico.

La mortalidad en el.grupo fije del 25o/o  
y la recuperación completa se logró en 5 pacien­
tes pero uno de ellos registró anomalías en el 
EEG de control posterior, realizado 1 mes des­
pués de su egreso, aunque no se conoció el EÉG 
previo a su enfermedad. Un paciente, el menor 
de ellos, presentó ceguera durante el período 
agudo y no se recuperó hasta después de un mes 
luego de que egresó, sin que se conozca la 
evolución posterior.

Las características del líquido. cefalo .ra­
quídeo ¿se; expresa en la tabla No. 2 . ,

Tal Como se expresó en los criterios para 
el diagnóstico, todos los pacientes tuvieron 
LCR normal, y no se encontró diferencias im­
portantes, entre los párámetros estudiados y 
el pronóstico. La glucorraquia tuvo un compor­

tamiento variable. Por ejemplo en uno de los  
pacientes fallecidos llegó a 50 mgo/o y en otro  
a llO m go/o , los valores estaban relacionados 
con la glucemia, y la variación se notó también 
entre los pacientes sobrevivientes.

Las tablas 3 y 4, expresan el comporta­
miento de la temperatura y algunos datos de  
laboratorio entre los niños que sobrevivieron y 
los que fallecieron. Nótese que aunque la media 
de la temperatura en todos los pacientes fue de  
sólo 38,4°C hubo diderencia significativa en los  
dos grupos comparados.

Tabla 3.— Morbimortalidad y  relación con 
, , fiebre

VIVOS MUERTOS TODOS

Fiebre 38,2 . 39,1 - 38,4
±  0,8 ± 2 ,2 ±1,3

Si bien la bibliografía no concede valor 
pronóstico, a las cifras de transaminasas, en  
nuestra serie la elevación de estas enzimas fue  
significativamente más alta entre lps niños falle­
cidos. La glucemia no mostró diferencias, en  
cambio las cifras de los leucocitos y específica­
mente de los polimorfonucleares tuvieron valo­
res significativamente más elevados entre los 

, niños fallecidos. , , .
La tabla No. 5 demuestra la distribución 

de los pacientes según la fecha de egreso. Si se 
considera que anualmente egresan del servicio
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Tabla 4 .—D atos de laboratorio relacionado con mortalidad

VIVOS MUERTOS TODOS

SGOT 59,15 98,01 68,87
± 18,99 í  22,28 ± 2 6

SGPT 58,08 141,75 79
± 2 1 ,3 1 ±  38,25 ±  44

GLUCOSA 100 85 96
± 32 ±  34 f  34

LEUCOCITOS 12,566 17,350 { 14,038
5,156 6,324 5,965

SEGMENTADOS 9,408 15,018 10,673
5,394 6,580 6,831

de Pediatría! l.ÓOO niños, la frecuencia de pre­
sentación en los años 80, 83 y 85 sería de 1 x 
1000, en cambio para: 1984 la cifra sé eleva a 
4 x 1000 y coincidió con una epidemia de in­
fluenza observada en la ciudad en esta fecha.

Tabla 5 Distribución según fecha ingreso

MES

Noviembre
Febrero
Abril
Junio
Noviembre
Marzo

DISCUSION

El Síndrome de Reye es una emergencia 
pediátrica que es fácilmente identificable o 
diagnosticable, si se toma en cuenta los criterios 
establecidos en este trabajo ¿ Ello permite identi­
ficar la enfermedad en sus estadios iniciales, lo 
cual tiene enorme trascendencia en el pronósti­
co. En la medida en la que se lo conozca m qor 
el diagnóstico será cada vez más frecuente y la

incidencia de la enfermedad aumentará en nues­
tro medio.

Los niños más pequeños (6) están en m a­
yor riesgo de presentar las formas más graves de 
la enfermedad por las siguientes razones:

El metabolismo hídrico y el equilibrio de  
la glucosa son mgs lábiles, son más susceptibles 
a las infecciones y el efecto de las drogas sobre 
la homeostasis es mayor que en los niños m ayo­
res. Por esto también la frecuencia de compli­
caciones neuro lógicas es mayor. La pobreza y la 
marginación parecen predisponer al Síndrome 
(1). ’ '

De hecho todos los niños de esta serie son  
marginados parece que la desnutrición presente 
en todos ellos, aunque en leves grados, mantu­
viera la integridad de la función enzimática de  
las mitocóndrias en un estado de precario equi­
librio que se desbarata de modo espectacular 
ante la agresión vírica,que además impone ayu­
no adicional y sobrecarga m edicam ento» (9 ). 
A pesar de que la influencia de la aspirina está 
aún en discusión no se pudo evaluar su efecto  
en los niños de nuestra serie por la imprecisión 
de los datos de los padres, que frecuentemente 
no recordaban los medicamentos administrados 
y a veces tenían contradicciones. De cualquier 
modo parece recomendable no prescribir ASA  
en casos de influenza o varicela (21).

AÑOS NUMERO

1980 1
1983 1
1984 1
1984 3
1984 1
1985 1
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■ ■ . El cuadro clínico tiene1 gran• variabilidad. 
En la mayoría existen antecedentes de infec­
ción viral previa, pero en dos de nuestros niños 
no se presentó evidencia de ella, igualmente casi 
todos tuvieron vómitos y dolor, abdominal que 
or iginara n d esh idratació n y ac ido sis metabó lica, 
y en todos los niños existió alteración de su 
conciencia, cuyo grado, clasificado según el 
CfP,C.t no estuvo directa^meiite relaeiorjado co,n 
el pronóstico. La encefalopatía varía desde la 
desorientación y el delirio hasta el coma pro­
fundo con arreflexía pupilar y osteotendinosa, 
presagio de muerte, pero en todos los pacientes 
existió un momento en el que, característica­
mente se encontró inconciencia con posición de 
decorticación, pupilas inestables e hiperreflexia 
osteotendinosa. Los estímulos dolorosos en este 
estado desencadenan contracturas musculares 
violentas con opistotonos y a veces convulsio­
nes.

El fondo de ojo en algunos niños muestra 
signos de papiledema moderado, en otros fue 
normal. El hígado fue hábitualmente riórrnal a 
la exploración manual, pero en dos de.nuestros 
niños estaba aumentado de tamaño. La ictericia 
se encuentro en dos casos, pero fue tan leve que 
no se relacionó con la encefalopatía, en cambio 
las transaminazas y el T.P. estuvieron siempre 
alterados.

El L.C.R. fue en todos los niños normal y 
la presión del mismo medida en algunos me­
diante un manómetro de adaptación casera, fue 
variable pero más elevada en los niños graves.

A partir del estadio 3, los niños pueden 
mejorar o agravarse. Los primeros comienzan a 
recobrar la conciencia en el lapso de horas, pue­
den fijar la mirada er; objetos y seguirlos, obe­
decen órdenes simples y en uno o dos días pue­
den incorporarse. Todos ellos muestran altera­
ción de la función cerebelar durante la recupe­
ración, y tienen trastornos de la coordinación 
y del equilibrio que desaparecen paulatinamen­
te. El apetito reaparece y 5 a 6 días están nor­
males, aptos para ir a la casa.

Dependiendo de la edad pueden presen­
tar secuelas, uno de nuestros niños, el más jo ­
ven de nuestra serie presentó ceguera y fue da­

do de alta'en ese estado.
Los niños que se agravan pasan con rapi­

dez variable a Jos estadios 4 y 5, frecuentemen­
te tienen convulsiones que son refractarias al 
tratamiento, su-inconciencia se agrava, tienen a 
presentar abundantes secreciones, trastornos 
respiratorios graves, inestabilidad de su TA, 
paros respiratorios, trastornos hemorrágicos y 
muerte. El último de nuestros pacientes, regre­
só, de su ¡estadio 4 a la .normalidad luego de una 
diálisis peritoneal desesperada .

- En esencia el tratamiento es.de sostén, 
la administración de glucosa y el control de la 
hipoglicemia son dé gran importancia. El man­
tenimiento del equilibrio hídrico es fundamen­
tal y los líquidos de mantenimiento se limitan 
a jos dos tercios del requerimiento basal, con 
una concentración de Na: de 30 mEq/lt (1, 7). 
Se corrige la acidosis con ’pequeñás dosis de bi­
carbonato, cuidamos la oxigenación, procura­
mos aspirar secreciones aí menor número de ve­
ces y con gran cuidado, pues se sabe que indu­
cen elevación de la P.I.C. (1). La administración 
de vitamina K se indicó precozmente y en todos 
nuestros pacientes hemos administrado B . meta- 
zona sin que existan aún bases firmes que la 
apoyen (1).
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RESUMEN

Las diferentes respuestas inmunológicas a la Onchocerca volvulus causan una variación consi­
derable en las manifestaciones clínicas de la oncocercosis humana. Las lesiones oncocercóticas son 
el resultado de las reacciones inflamatorias e involucran mecanismos inmunológicos, los cuales es­
tán asociados con la destrucción y la muerte del estado microfilario. Esta destrucción involucra los  
eosinófilos y pueden ser. mediados por los anticuerpos asociados a la superficie antígena de la mi- 
crofilaria y aumentar su valor como complemento. Sin embargo este no parece ser un estado inmu­
ne común entre pacientes con oncocercosis y su variación es observada en la sintomatologia clíni­
ca. (Revistade la Facultad de Ciencias Médicas (Quito), 11: 103,1986).

Los individuos varían mucho en sus respuestas a 
las infecciones parasitarias. La oncocercosis se 
describió primero en el Ecuador en 1980 (3), 
proveyendo un claro, ejemplo de esto. Las dife­
rentes manifestaciones clínicas de la enferme­
dad en el Ecuador han sido ya evaluadas (6). De 
todas maneras, el propósito de este comunicado 
es ahora el de discutir las variaciones en la pre­
sentación clínica de la oncocercosis en el Ecua­
dor y su relación con la interacción huésped- 
parásito .

VARIACIONES CLINICAS

La evidencia de las variaciones en las res­
puestas del huésped a la presencia de parásitos 
O. volvulus es notable, no obstante los mecanis­
mos detrás de estas variaciones no son tan cla­

ros. Quizás el ejemplo más claro es la variedad 
de las reacciones a la presencia de las microfila- 
rias en la piel observada clínicamente e histoló­
gicamente en pacientes con oncocercosis. Por 
otro lado, un individuo puede llevar cargas altas 
de parásitos (por encima de 1000 mf/mg) con  
poco y comparativamente ningún cambio pato­
lógico Cn la piel (fig. 1). Estudios histológicos 
de la piel de tales pacientes muestran microfila- 
rias saludables en la dermis superior, libre dé a l­
gunas reacciones celulares (fig; 2). .

Al otro extremo, los pacientes pueden es­
tar sufriendo las reacciones cutáneas severas 
(fig. 3), y a menudo llevando, comparativamen­
te, cargas de las microfilarias bajas (3—19 m f/ 
mg) en la piel. La histopatología de estos cam­
bios muestra la destrucción de la microfilaria 
(fig. 4) con una infiltración de eósinófilos y cé-
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lulas mononucleares alrededor de las microfila- Ecuador dentro de las comunidades localizadas
rias degenerativas. Como se espera, 'un espectro en el foco hiperepidémico de la oncocercosis,
de variación es también observado histológica- en el Río Cayapas, provincia de Esmeraldas
mente con el número y tipo de células presen- (5). Pacientes con ambos extremos están pre-
tes, los cuales varian considerablemente. sentes, aunque en diferentes proporciones. Exis-

La dermatitis oncocercótica severa (“sow- ten fcpmunidades en el Río Chimbagal en las
dah” , localizada o dermatitis reactiva) puede es- cuales un alto porcentaje de pacientes tienen
tar confinada a ciertas áreas del cuerpo especial- una severa patología cutánea, pero un nivel
mente en las extremidades inferiores (piernas) y comparativamente bajo de microfilaria. Estos
reflejar una destrucción activa de los parásitos niveles bajos asociados con grados más altos de
en estas áreas de la piel (fig. 5). Pueden algunos patología cutánea se deben a la muerte activa
casos extenderse cubriendo áreas amplias en el de las microfilarias. Un caso de dermatitis reac-
cuerpo y estar involucrada en una infección se- tiva en una dama madura del Río San Miguel
cundaria. (12) con cambios dermatológicos severos, con

Estos tipos diferentes de respuestas der- hiperpigmentación (inflamación crónica debida
matológicas se hallan en la enfermedad en el a la eliminación activa de la microfilaria) sólo
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tenía 1 mf/mg en la biopsia de la piel. Existen 
caseríos en los cuales los más altos niveles de 
parásitos cutáneos se han observado (Río Zapa­
llo) pero estos individuos con niveles más gran­
des de infección se encuentran libres de lesiones 
cutáneas. De este modo hay una relación multi- 
facética entre el nivel parasitario y la patología 
cutánea — la más activa eliminación de las mi- 
crofilarias, es mayor la severidad de la patología 
cutánea; en consecuencia la densidad de las mi­
crofilarias en la piel es baja.

El fenómeno de variación en las reaccio­
nes a las microfilarias se observa también en te­
jidos oculares. Esto es particularmente aparente 
en el segmento anterior del ojo, donde las mi­
crofilarias pueden ser fácilmente observada con 
el uso del equipo oftalmológico. Los parásitos 
pueden ser encontrados descansando en la cór­
nea, completamente libre de cualquier reacción 
típica corneal (por ejemplo la opacidad blanda 
de la queratitis punteada). Esto generalmente 
ocurre en pacientes con niveles muy altos de 
microfilaria. De otro lado es común encontrar 
a niños infectados con microfilaria corneal, con 
este como foco inflamatorio (por ejemplo kera- 
titis punteada). En otras palabras, ciertos indivi­
duos parecen que matan activamente las micro­
filarias eliminando los de la córnea mientras que 
otros no. Se producen situaciones similares en 
otras partes del ojo, pero no existen métodos 
satisfactorios para monitorear este hecho en la 
actualidad.

VARIACIONES EN EL NIVEL CELULAR

¿Existe alguna evidencia que apoya el he­
cho de que el nivel celular tiene que ver con es­
ta variación?. En 1979 Bartlett et al. (1) realiza­
ron un estudio en el cual encontró que se daban 
reacciones tardías de tipo hipersensitivo de la 
piel con inyecciones intracutánea de una prepa­
ración cruda de O. volvulus, fueron encontradas 
solamente en pacientes con dermatitis severa. 
Este estudio fue continuado por Mackenzie y 
Williams, (10) quienes demostraron que los pa­
cientes con cambios severos dermatológicos y 
con contajes bajos de las microfilarias en la

piel, presentaron una respuesta hipersensible 
tardía; en cambio los pacientes con ligeros cam­
bios dermatológicos y con contajes altos de las 
microfilarias en la piel, su respuesta inmune fue  
negativa. Virtualmente todos los pacientes en  
ambos estudios presentaron reacciones hiper- 
sensitivas inmediatamente activas a esta prepa­
ración antigénica.

En años recientes, se ha hecho el intento  
de correlacionar los síntomas clínicos con el e s ­
tado de los pacientes (9), y de este modo defi­
nir más claramente el rol de las variaciones de la 
respuesta del huésped al parásito invasor. La 
clasificación de la enfermedad y una distribu­
ción cuantitativa del estado de inmunidad indi­
vidual de los pacientes con respecto al parásito, 
han sido presentadas. Tales esquemas, sin em ­
bargo, deberán siempre ser mirados com o hipo­
téticos y considerados tan alterables como una 
información más nueva que llega a ser aprove­
chable. Su gran ventaja es que permite compa­
raciones que son realizadas entre diferentes gru­
pos de estudio, muchos de los cuales podrían 
ser continentes aparte.

VARIACIONES EN LOS FACTORES DEL 
SUERO

Existe mayor evidencia inmunológica en  
las variaciones de las respuestas individuales al 
O. volvulus, los cuales se dan ante la presencia 
o ausencia de los factores serológicos, particu­
larmente las inmunoglobulinas. La inmunoglo- 
bulina IgG promueve la muerte de las microfi­
larias in vitro al permitir que los leucocitos eosi- 
nófilos se adhieran a la superficie del parásito 
(figura 6) permitiendo la liberación desde estas 
células de los componentes tóxicos al parásito 
(4, 7, 9). La presencia de esta inmunoglobulina 
en el suero se correlaciona con la evidencia c l í­
nica de la muerte de las microfilarias; ej. un pa­
ciente cuyo suero promociona in vitro la muer­
te de las microfilarias, usualmente tiene querati­
tis punteada ocular activa o reacciones papula­
res cutáneas agudas (figura 7).

¿Qué significa esta variación en la res­
puesta del huésped al O. vólvulus en términos
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de la patología y control de esta infección? En 
primer lugar, la mayor parte de los cambios en 
los tejidos perjudiciales en esta infección resul­
ta de la inflamación asociada con la destruc­
ción y muerte de las microfilarias. De este mo­
do se puede observar que la anulación de la 
muerte de las microfilarias previene la patología. 
Cualquier alteración en el balance neutral entre 
huésped y parásito (ej. la falta de muerte de las 
microfilarias y la falta de una patología a corto 
plazo) puede resultar en cambios adversos de te­
jidos. Esto se observa claramente en la reacción 
Mazzotti después de la terapia antimicrofilarial 
con diethylcarbamazine (10), donde un pa­
ciente previamente “en descanso” con su carga 
microfilarial se revierte rápidamente dentro de 
un estado activo con posibles consecuencias 
oculares severas (2).

De este m odo, la alteración activa del ba­
lance entre el huésped y el parásito, así como 
puede suceder con estimulación de respuestas 
inmunológicas contra O. volvulus, puede ser 
también más perjudicial que beneficioso al in­
dividuo. Se desprende que las respuestas vacu­
nación—asistencia contra la microfilaria podrían 
ser desventajosas, aunque las respuestas contra 
otros estados tales como lá larva infectiva, po­
drían ser deseables.

La caracterización de las respuestas inmu­
nológicas de los pacientes contra las diversas 
etapas de O. volvulus, podríán revelar paralelos 
con el estado o historia clínica. Es esencial ace­
lerar este acceso al aislamiento de antígenos. No 
se ha logrado poner fecha a esto, a pesar de los 
considerables esfuerzos que se han realizado, 
pero los antígenos mejor caracterizados de O. 
volvulus deberían ser aprovechables muy pron­
to (13).

De este modo, en cuanto a eso, no parece 
ser un estado inmunológico común entre los pa­
cientes de oncocercosis y su variación puede ser 
observada en la sintomatología clínica. Con res­
pecto a las microfilarias, existe una evidencia de 
que la muerte ocurre por fases y podrían ser 8.
cortas (observadas como reacciones papulares 
agudas o queratitis punteada), o más prolonga­
das (observada en dermatitis reactiva, ej. sow-

dah). ¿Qué factores contribuyen a esta varia­
ción? (ej. presentación de antígenos, otras en­
fermedades, la época del año, etc.) no son cono­
cidos pero persiste una faceta importante e in­
teresante de la inmunología de la oncocercosis.
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