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' PREVALENCIA DE CERVICITIS 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 Reproduccién Humana y Hospital Gineco—Obstétrico *Isidro Ayora”,
Quito—Ecuador :

RESUMEN

Se estudian a 313 pacientes con cervicitis clfnica y secrecién vaginal anormal; en 61 gesf:an-
tes del Hospital Gineco—Obstétrico no se detectd cervicitis por Chlamydia Trachomatis; én 116
mujeres que asisten a control de enfermedades de transmisién sexual en el C. S. Ne. 1 de Quito del
Ministerio de Salud Publica, se encontré 38 casos positivos (32.70/0); y en 136 pacientes de Bor-
bén (Prov, Esmeraldas) se presentaron 31 (22.80/0). El método utilizado fue de inmunofluorescen-
cia directa con anticuerpo monoclonal especifico para Chlamydia Trachomatis. La prevalencia de
cervicitis por Chlamydia Trachomatis en relacién a otras enfermedades por transmisién sexual es
importante y por sus graves complicaciones se destaca como un problema de Salud Piblica (Rews-
ta de la Facultad de Ciencias Médicas (Quito), 11: 5, 1986).

En USA. y Europa la infeccién por
Chlamydia Trachomatis paréce ser la enferme-
dad m4s prevalente sexualmente transmitida en
mujeres adultas y adolescentes (1,2). En US.A_,
por ejemplo se estima que la incidencia de.in-
feccién por C.T. es de 10 millones de casos al
afio frente a los 2 millones de gonorrea (3).C.T.
ha sido  detectada en 2—230/0 de gestantes (1,
4,5,6,7), en 15—330/0 de mujeres que acuden
a control de- enfermedades de transmisién
sexual (8, 9, 10) y en poblaciones no seleccio-
nadas la cervicitis por C.T. es del 3—50/0 (11).
El lugar anatémico mds frecuentemente infecta-
do por C.T., en el tracto‘genital femenino, es el
cérvix (11). El diagnéstico de C.T. es importan-
te porla gran variedad de cuadros clfnicos que
‘producen en la especie humana (11); actual-
mente se considera que la infeccién por C.T. en
el tracto genital es la priniera causa de esterili-
‘dad involuntaria (12,13). En el presente trabajo

estudiamos la prevalencia de cervicitis por C.T.
en gestantes que acuden a contro] prenatal'en el
Hospital Gineco—Obstétrico “Isidro. Ayora”
(H.G.O:1.A)), en mujeres que asisten a. control
de. enfermedades venéreas en el Centro de Salud
No. 1 (CS1), Quito, Ministerio de Salud Pablica
y a un tercer grupo integrado por pacientes de
la ciudad de Borbén (Prov. Esmeraldas), Ecua-
dor. :

MATERIALES Y METODOS

Se estudiaron a 61 pacientes que asisten a
control prenatal en el H.G.O.I.A., a 116 pacien-
tes del CS1 'y a 136 pacientes de- Borbén. Todas
las pacientes para ser. incluidas en-el estudio
presentaron secrecién vaginal anormal y cervici-
tis clfnica. El diagnéstico de cervicitis clinica se
realizé cuando al examen ginecolégico el cérvix
mostré uno o més-de los siguientes sigt:os: erite-



ma, edema, secrecién purulenta, erosién, friabi-
lidad manifestada por hemorragla cuando se to-
m6 la muestra y presencia de quistes de Naboth,

Para la confirmacién de cervicitis por C.T.
se emplé6 el método de inmunofluorescencia
directa con anticuerpo monoclonal especifico

para C.T. (SyvaMicroTrak). Una vez:tomada la. ..
muestra se fijé én una placa con acetona y se.

mantuvo en congelacién de 7—14 dias, poste-

. riormente se procedié a colorear la placa con el
reactivo que contiene el anticuerpo monocloral
especifico para C.T. y luego de incubar a 37°C
por 15 minutos se procedié a la visualizacion
con el microscopio de fluorescencia. Ademds en
los tres grupos mencionados se estudi6 la preva-
lencia de tricomoniasis por examen al fresco, de
gonorrea con cultivo de Thayer—Martm y en
los dos primeros grupos (H. G.O.1.A.y CS1) de
sifilis con la prueba serolégica de VDRL (Lab.
Dlagnostlcs CO INC) lote 07248.

En cada pac1ente se utilizé una hO_]a para

recolectar los ‘datos de filiacién, cuadro clmlco
y reporte de exémenes laboratorlales

RESULTADOS

, En el H.G.O.I.A. las pacientes estuvieron
coniprendidas ' entre 15—33 afios (x§f< 22.8), en
€l CS1 de18 a'44 afios (¥ / 25.9),y enBorbén
de 1660 afios (x X 29:4).Enel HG.O1.A. 55
eran casadas (900/0) y*6 en unién libre (100/0);
en el CS1,103 eran solt'eras/ (890/0); en Borbén
45 eran’casadas (330/0) y ‘91 en unién libre
(670/0). De las 313 pacientes estudiadas se de-
tecté cervicitis por C.T. en 69 casos (220/0),
cervicitis por tricomonas en 73 casos (230/0)y
por gonorrea 58 pacientes (180/0). No se detec-
t6 cervicitis por C.T. en’el H.G.O.LA,, en el
CS1 se encontrd 38 casos positivos (32.70/0) y
en” Borbén ‘31 pacientes - positivos (22 .80/0)
Cervicitis por Gonorrea en el H:G.O.I'A. I caso
(1.60/0), en ‘el 'CS1°28 casos (24.10/0) y en
‘Borbén 29 casos (21.30/0). Cervicitis por trico-
monas en-el H.G.O.I.A. 3 pacientes (50/0); en
el CS1,22 pac1e*1tes (190/0)-y en Borgon 48
pac1entes (35:30/0). I

: Respécto a la prevaléncia de SlflllS se es-

Prevaiencia de cervicitis

tudi6é a 177 pacientes y se encontrd 6 ciSos po-
sitivos (3.40/0). En el HG.OIA. 1 caso (1.

‘60/0); en el CS1, 5 casos (4. 30/0) y en Borbén

no se realizé la determinacion.

DISCUSION

Schachter y cols (1) observaron que un
36.60/0 de las mujeres con cervicitis clinica te-
nfan chlamydia, en nuestra serie el.220/o pre-
sentd cervicitis por C.T. La prevalencia es dife-
rente en los tres grupos estudiados, ya que en
el HG.O1.A. no se detectd; en el CS1 fue del
32.70/0 que es una prevalencia entre las mds
altas reportadas (8, 9, 10) en estudios de pa-
cientes que acuden a control de enfermedades
venéreas, y en Borbdén la prevalencia fue de
22 .8o/0, porcentaje alto si consideramos que se

_trata de pacientes de poblacién general y que,
~ posiblemente se debe a que en la ciudad-de Bor-

bén sus habitantes tienen especiales caracteristi-

" cas culturales en lo que se reflere a comporta-
miento sexual.

‘La prevalenicia de cervicitis por C.T. es
afectada por: muchos factores predisponentes

an. Nosotros encontramos que el CS1 el gru-

po mids aféctado en relacién a la edad fué de
15-19 afios (400/0), 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 unién hbre

Respecto a la prevalencia de enfermeda-
des sexualmente transmitidas en el CS1, C.T.
fue la- mds prevalente (32.70/0), gonorrea
(24.: »), tricomoniasis (190/0). vy sifilis
(4 3o/u - en Borbdn la mds prevalente fue trico-
moniasis (35.30/0), C.T. (22.80/0) y gonorrea
(21.30/0).

Nuestros resultados destacan la lmportan—
cia de realizar investigaciones de rutina de C.T.
en mujeres con cervicitis clinica, 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 asintomiticas y sintomiticas

de C.T.
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El método de immunofluorescencia direc-

ta con anticuerpo monoclonal especifico para
C.T. es sensible, especifico (24), sencillo, répi-
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 PROANO S.*, - |
Dr. CHARLES D. MACKENZIE*, Dr. MARCO A. HERDOIZA V.

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

RESUMEN

Se describe la utilizacién de la dietilcarbamicina- (DEC) en locién al 2%0 aplicada en una
pequeia drea de piel, como prueba para el diagnéstico -de oncocercosis. Consideramos que esta
técnica puede ser util en investigaciones epidemiolégicas a gran escala, pues tiene menos posibili-
dades de inducir dafio ocular en pacientes portadores-de la enfermedad y permite identificar a la
gran mayoria de estos. (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas(Quito) 11: 9, 1986).

La Dietilcarbamicina (DEC) es utilizada
para reducir la cantidad de microfilarias en la
piel de pacientes con oncocercosis, sin embargo
se han producido reacciones adversas asociadas’
con la administracién oral de esta droga, por lo
que su uso puede no ser indicado para ciertos
pacientes (1, 2). Ademis es posiblé inducir .
patologia ocular (3) cuando se -utiliza -este -
agente en pacientes con oncocercosis. Se ha uti-
lizado extensivamente el DEC en pruebas diag-
nésticas orales (4) en las cuales se produce una
reaccion pruritica cutinea papular generalizada
al utilizar una dosis de 50 mg., que estd consi-
derada como diagndstica para la oncocercosis
cutinea.

En este estudio hemos seguido las suge-
rencias de Stingl et al‘.,f (5) aplicando una cre-
ma qﬁe contenga DEC a pequefias dreas de la
piel para determinar si es que se producen reac-
ciones papulares en pacientes con microfilaria

cutinea, y que ésta técnica podria ser utili-
zada para realizar un diagndstico. La aplica-
cién de locién DEC en la piel de todo el cuerpo
fue originalmente descrita como un buen régi-

“men de¢ tratamiento para la oncocercosis cu-
- tdnea (6), aunque subsecuentemente se’ encon-

tré que indujo a una severa patologfa cutinea
(2,7,8). . Sin embargo, el uso de ésta locién
aplicada a una irea reducida de piel no ha sido
considerado. como potercialmente peligrosa
para los pacientes.

MATERIALES Y METODOS

Las tabletas de citrato DEC de 50 mg
(Dott, Bonapace y C., Milan, Italia) fueron mo-
lidas hastas llegar a obtener un polvo muy fino
y luego mezcladas con terramicina en crema
(Pfizer) o Nivea en crema (Ind. Quimicas No-
bel, Quito) para producir locién DEC al 2%/,

*  Departamento de Oftaln;ologfa y Patologfa Climica, Hospital Vozandes, Quito-Ecuador.
* Unidad Wolfson de Patologia Tropzcal Escuela de Higiene y Medicina ’I‘ropzcal de Londres Keppel Street,

- Londres WEIC-7HT,



10 - .. .Aplicacién de una prueba dermoreactiva

Una gasa de 2 x/" z'ficm fue éubierta éon crema y otras dreas de piel afectada: Se dieron valores de
acuerdo al grado de cambio producido, asi:
0 (sin cambio), 4~ (erupcién papular muy leve,
v aproximadan}‘ente 1—-2 erupciones por cm%),
la presencia de una reaccién papular o pipulo— -+ +(aproximadamente 3—5 erupciones papu-
- macular | cutinea en el drea. La piel fue revisada  1ares por cm®) +++(reaccién muy prominente y
en forma minuciosa con el fin' de encontrar de confluencia papular). La figura 1 indica una

colocada en un 4rea de piel libre de lesiones.
papulares 'y ‘sostenido con elastoplast. Luego
de 24 horas la gasa fue removida y se registrd’

Figura 1.~ Desarrollo de una reaccién Dpapular, luego de lavaplicacz'é del 2°/0 de citrato dietil-
carbamicina.
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Tabla 1. Respuesta cutinea luego de 24 horas de aplicacién del 2%/ de citrato l'de dietilcarbemici-
na, en una Grea reducida de la piel, en la regién de la cadera, de pacientes con oncocer-

cosis.
Pacientes Densidad en la Respuesta Prpritd
No. Cresta Tliaca Dérmica
(mf/mg)

1. 0 — _
2. 0 — -
3. 2 + ++
4. 3 + +

5. 7 - —
6. 8 + ++
7. 10 + +
8. 11 — -
9. 11 ++ +
10. 13 ++ ++
11. 14 — . -
12. 16 * +
13. 21 e ++
14. 31 + o
15. 41 o+ e
16. 82 4 o
17 : 83 4ot ++
18. 85 - ++
19. 174 SRR o

20, 440 - A L et . .
Respuesta dérmica: — no hay cambios, Prurito: — no estd presente,
-~ Jeve, k : * leve,
4+
** moderado, severo.
+44

muy prominente

reaccién tipica de ¥ ++. También la recurren- RESULTADOS =

cia pruritica durarte este perfodo fue notada. o T

Al término de las 24 horas'a cada individus se ~ *  Se realizaron pruebas en un total de vein-
le administté una crema’ corticostériode t6- te personas (Tabla'1), 17 ubicados en el foco
pica (0.25%/0 desoximetacina en una crema  dé oncocercosis ¢ostefia del Ecuador (9) y dos
emoliente; Topicort® Hoechst ‘Ag.) para redu- ubicados fuera de ésta drea focal: Dos indivi-
¢ir'y controlar las reacciones cutdneas. ~ duos libres de' microfilaria detectable por biop-
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Figura 2.— Respuesta dérmica a la aplicacién de 2°/0 de citrato de Dietilcarbamicina.

sia no produjeron ninguna reaccién, ni papu-
lar ni prurftica al aplicdrseles la locion. Asi
- mismo, tres pacientes-que tenfan-la microfila-
~ria; en:cantidades muy bajas, también no mos-
traron - ninguna ‘reaccidon- detectable. Aquellos
con-una densidad alta-de microfilarias en-la
piel. -(ie, mds que: 20 .mf/mg) siempre produje-
ron una reacci6n muy significativa en la piel
(44 a + ++) y una reaccién pruritica, La reac-

cién dérmica mds prominente se encontr6 en
los que tenfan una densidad de las mlcroflla-
rias mds alta (Fig. 2). El prurlto tamblcn se

-dio .en aquellos individuos que si presentaton

una reaccxén positiva, Dos individuas. dcsarto-
llaron reacciones posmvas leves (+) 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 aplicacién del 2%/0 del
DEC en un drea reducida de la piel, puede ser
utilizada para detectar pzcientes con una can-
tidad significativa de microfilaria cutdnea. Aun-
que ésta prueba puede dar resultados negati-
vos en aguicllos que tienen pequefias cantida-
des de microfilarias, puede presentarse como
una técnica valiosa para los médicos, er: el diag-
ndstico de la oncocercosis, cuando este sea
apropiado.

DISCUSION

Nosotros consideramos que esta técnica
es una rianera mds segura para obtener un diag-
ndstico, que el método DEC oral (prueba de
Mazzotti), pues este tiene menos posibilidades
de ircucir dafio 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 pardsitc ocular no es conocido y
en consecuencia se presenta-el riesgo’ de indu-
cir un dafio ocular en los pacientes con niveles
bien altas de pardsitos en los ojos (3). La prue-
ba cutinea puede ser utilizada en investigacio-
nes epidemiolégicas a gran escala, en derde s
muy importante detectar las 4reas de infec-
cién en vez de encontrar individuos particula-
res positivos para esta enfermecad. Se desea
promover cl uso de esta técnica con el fin de
detectar, a través de ella, 12 oncocercosis.
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RESUMEN

En el presente trabajo se investigan los factores que intervienen en el aparecimiento de los
trastornos hlpertenswos en el embarazo, en gestantes que asisten a control en el Hospital Enrique
Garcés, en el lapso de un afio, Las variables estudiadas fueron edad materna, edad gestacional, pari-
dad, factor socioeconémico e hipertensién cromca Se encontré que la 1nc1denc1a general fue del
13,580/0, siendo los grupos poblaclonales mds. expuestos las pac1entes comprendidas entre los 19 y
21 afios de edad, gestantes que cursan de 37 a 42 semanas y mujeres de clase socioecondmica baja.
(Revnsta 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 mayorfa de muertes maternas
(8). La-eclampsia fue conocida desde los albores
de la civilizacién, asi.en los:antigiios escritos

_egipcios, chinos e hindtes se menciona la enfer-

medad. En la era prehipocrdtica y luego Hip4-
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 X VII, con Mauriceau a 14
cabeza; sin embargo no se diferencié esta enfer-
medad de la epilepsia. Es Sauvages en el afio
1739, quien introduce el término de eclampsia
para designar a todas las convulsiones de causa
aguda (8).

Hay varias hipétesis que tratan de expli-
car su causa, por-lo quese le considera la-enfer-
medad de las teorfas; sin embargo ninguna de
ellas explica a cabalidad la fisiopatologfa de la

enfermedad: Ex lo que st se estd de acuerdo, es
en los factores predisponentes como: primiges-
tacién, gestacién miltiple, hipertensién crénica,
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 1o, 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 elevacién mayor
de 30 mm Hg en la presién sistélica o mds de 15

mm Hg en 14 presién diastdlica (4). Para ¢l esta-

blecimiento de la edad se ha considerado afios

cumplidos, la edad gestacional en base al tiempo
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de amenorrea, calculado desde la fecha de la il-
tima menstruacién, corroborada posteriormen-
te por el tést de-Capurto en los recién nacidos
‘vivos, En base a la parldad se dividieron en: pri-
mlgestas multigestas (dos a seis gestaciones) y
gran multigestas (mds de seis gestaciones). Para

categorizar factores ~socioeconémicos. hemos '

considerado.en forma arbitraria tres grupos: -
Alto: mayor a cinco sueldos bdsicos,

" Medio: de dos sueldos a cinco sueldos bdsicos,
Bajo: menos de dos sueldos bdsicos,

En todos los:casos se considera el dinero
remunerado a la paciente mensualmente. Se
consideréd con hipertension crénica a aquellas
pacientes que antes de la semana veinte de la
gestacién presentaron presion arterial alta ( <
120/80).

RESULTADOS =~ -

o Enel léps‘o:es'tud"iaaé'sé’afehdiéron en el

Hospltal Enrique Garcés’ (H.E.G.) 3130 partos

de los ‘cuales 424 correspondleron a pacientes
con' trastornos hipertensivos, lo que representa
una incidencia del 13 ,580/0. Se obsérva una fre-
cuencia mayor en pacientes cuyas edades estin
comprendldas entre 19 Y 21 afios, (26,40/0)
(Tablarl)

i

TA‘BLA No. 1.~ Edad de la Madre

““afies "7 " No, de casos  Porcentaje 6/0
Menores de 15 3 07
De 16 a 18 43 104
De19a21 112 26 4
De22a24 . . 71 16,74
De25a27 = 70 16,5
De28a30 42 99
De31a33 28 66
De34236 29 68
Mayordc36 260 6,13

Epidemiologia de la preeclampsia

La mayor frecuencia de preeclampsia se
presenta entre las 37 a 42 semanas de gestacién

- (92 ,450/0); mientras que de 20 a 28 semanas

sélo se encuentra el 1,640/0. Sé observé la ma-
yor incidencia en multigestas (53,650/0), luego
en las primigestas (410/0) y por tltimo en las

. gran multigestas (5,890/0). En relacién a las

condiciones ‘socioeconémicas, las pacientes de
clase baja corresponde al 96,930/0, y a la clase
media sdlo el 3,060/0. No hubo pacientes de
clase alta, pues, el HEG atieride en su gran ma-
yorfa clase media y baja. El 2,350/0 de las pa-
cientes preecldmpticas tienen antecedentes de
hipertensi6n arterial.

DISCUSION

La incidencia de preecldmpsia en el HEG.
es de 13,580/0, similar a la que reportan otras
instituciones de la localidad asi en la Materrii—
dad 1sidro Ayora en el afio 1983 se regxstré el

" '130/0. (6) En nuestras pac1entcs los grupos po-
‘ 'blac1onales expuestos a4 presentar preeclampsxa
_son: pacientes comprendidas entre los 19 a los

21 afios, gestantes que cursan de 37 a 42 sema-
nas y mujeres de clase socioeconémica baja.
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 ENFERMEDAD DIARREICA

Dr. FERNANDO DEL POZO G. Dr. RODRIGO PRADO B.

Departamento de Pediatria. Facultad de Medicina. Quito.

RESUMEN

Seha realizado una revisién bibliogrifica sobre la FEnfermedad Diarréica en Pediatria, con los
dltimos.. conceptos vertidos sobre ¢l tema, en forma especial relacionados con-la clasificacién,
fisiopatologia y cuadro. clfnico.y finalmente sobre €l tratamiento aceptado por la OMS/OPS, en
.lo que se.relaciona con Hidratacién oral y parenteral; ademds del uso de Antibi6ticos, antidia-
rréicos, y otras drogas-utilizadas o en experimentacién, sobre la Enfermedad Diarréica, (Revusta
de la Facultad de Ciencias Médicas (Quito), 11: 23, 1986).

‘En° América Latina, la enfermedad Dia-
‘rréica es causa de las dos terceras partes de las_
defunciones debidas a infeccién; siendo el fac-
‘tor ‘més importante la ‘deshidratacién; por es-
ta razén el diagnéstico y tratamiento de la' dia-
Irea no supone ni un labonoso trabajo ni un
costoso’ tratamiento, '

Los mecanismos usuales de defensa del
propio organismo, acabarfan con el agente pro-
‘ductor en pocos ‘dias y en cualquier caso; no se
conoce ningin tratamiento farmacolégico para
la'mayorfa dé microorganismos productores de
diarrea, ‘siendo ‘el enfoque terapéutico centra-
do‘en-la reposicién de sales y liquidos corpo-
rales que se han perdido (33).

CONCEPTO--

- Existen vatias definiciones de diarrea: asf,
desde el punto de vista fisiopatolégico Turn-
berg (1) 'la‘define como la mala absorcién de
agua'y sales. Colva (2) la considera como
sintoma, como el aumento sibito del niniero
de evacuaciones y dlsmmucmn de su consisten-
cia y como signo, como la disfuncién de la

fisiologfa intestinal, Finalmente Phillips (3)
desde el punto de vista clinico, da la que al
parecer es la 'mds adecuada ‘definicién de
diarrea, conceptudndola como el zumento en el
volumen, fluidez y’frecﬂenvcviade las evacuacio-
nes de un individuo respecto a su hdbito normal
de’ defeca(:lon

INCIDENCIA

La diarrea infantil es la causa mds impor-
tante de mortalidad infantil en dreas en-desa-
rrollo '(4); en nuestro medio no existen esta-
disticas al respecto, pero segin informes pre-
sentados en el Tercer Congréeso de Pediatrfa
(50), ocupa el segundo lugar de consultas pe-
didtricas, luego de las 1nfecc1ones de las vias
aéreas superiores. :

DURAfCION ‘

Se ha clasificado la afeccién diarréica
como aguda, a episodios diarréicos de hasta
20 dias de evolucién y crénica de més de 20
dias; a su vez la diarrea crénica puede ser in-
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termitente con episodios de reposo—reactiva-
cién'y continua (2).

CLASIFICACION

La clasificacién mds idénea de la diarrea,
se basa en los mecanismos de produccién de las
mismas, formulada por - Turnberg (1) en:

— Osmotica

— Secretoria

— Defecto del transporte activo intestinal

— Disturbios de la motilidad intestinal.

Diarrea Osmotica.— Concepto.— La diarrea
osmotica- se. produce cuando la presién osmé-
tica luminal intestinal es mayor a la del plas-
.ma (7).

Mecenismo.— . El mecanismo de produccién
puede ser de 2 tipos:

a) El primero se basa en la ingestién de
solutos poco absorbibles (Laxantes), con au-
mento de osmolaridad intraluminal y absorcién
de hquldos al lumen intestinal.

‘b) El segundo mecanismo es el producido
por mala dlgestlén de ciertos alimentos. espe-
Vc1almente de carbohidratos, swndo el ejemplo
mds demostratlvo el producide por el Rota-
virus en el que existe destruccién de vellosida-
des intestinales (8), déficit de lactasa e intole-
racia a la lactosa.

Clinica.~ En la diarrea osmética se producen
los s1gu1entes eventos: '

— Incremento de deposiciones luego de
Ia mgesta allmentarla

- Dlsmmuc1on o cese del proceso. diarréi-
co luego del ayuno .

— Heces 4cidas con pH menor a 6 (2)‘

— Dermatitis perianal por contacto con
heces 4cidas.

— Meteorismo por ileo intestinal y. au-
mento de gas por fermentacién intraluminal
®. ‘ , :

— Tendencia a deshidratacién isoténica o
hiperténica por pérdida mayor de agua que so-
dio (pérdida * 30 mEq/Lt.) (10). ‘

Enfermedad diarréica

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

Mecanismo.— Existen 3 mecanismos promoto-
res de este tipo ‘de enfermedad diarreica;

a) Elevacién de la presién hidrostitica,
que trae como resultado secrecién pasiva de
agua (obstruccién de linféticos, en linfagiec-
tasias intestinales). (2).

b) Secrecién activa de iones,
duda es la causa mds importante de diarrea se-
cretoria y se debe a la inhibicién del proceso -
normal de absorcién e incremento de'la secre-
cién intestinal, por efecto del aumento de 3’
5’ AMP cicilo, 3’ 5’ GMP ciclico, calmodulina
(proteina reguladora - calcio dependiente) (7).

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

que sin

Etiologia.— Toxinas: Enterotoxina.— termo-
lébilly termoestable de E. coli; V. célera; Est.
aureus; Clost, perfringens; Klebsiella; Bacilo
cereus; Salmonella.

Toxinas Exégenas.~ aumento de Pros-
taglandinas en infecciones por Shigella, E. co-
lii invasora; Salmonella,

Factores Endogenos — Sales biliares; VIP
serotina; Bombesina.

Clinica.— La diarrea secretoria, se caracteriza
por evacuaciones liquidas y voluminosas, que
son persistentes a. pesar del ayuno; existe ten-
dencia a la deshidratacion isohipotdnica, ya
que se pierde gran cantidad de sodio en la mues-
tra fecal; mds o menos 70-140 mmol/lIt. (12).
Finalmente siendo una deposicion con pH
normal, no produce dermatitis perianal.... -

Diarrea.por alteracion del intercambio idnico.—
Concepto,— . .Se produce por defectos. selecti-
vos en la absorcidn, como consecuencia. de
errores innatos a nivel del transporte en la mu-
cosa intestinal,

Mecanism.o.— 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
¢l intestino grueso, con pérdida de cloro y re-
tencion de blcarbonato por cl mtestmo

Clinicd.—‘— Se produce diarrea crénica, cvon“s'ig-
nos importantes ‘de retardo de crecimiento,
alcalosis hipoclorémica, hlpopotasemla y heces
acuosas y dcidas.

Diarrea por alteracion de la miotilidad intesti-
nal.— Concepto.— Este ‘tipo 'de diarrea se pre-
senta a consecuencia de cualqmer mot1vac16n
enla motlhdad mtcstmal ’

Mecanismo.— Esta dé acuerdo a la enfermedad
que la produce por Ej, en caso de resecc16n
intestinal, que produce aumento del trénsito
intestinal y disminucién dela digestién y absor-
cién; en el caso de hipertiroidismo, diabetes,
ésclerodermia, en ‘el que existe disminucién
de “ movimiento de vellosxdadcs intestinales.

Etiologia de la Enfermedad Diarréica.— La causa

mids- frecuente de diarrea es la ‘infecciosd;

se ha determinado que dentro de este grupo,
la diarrea viral es la mds comun,la sigue la bac-
teriana y finalmente la parasitaria.

Dtarrea por Vlrus — Se presenta mds o menos
en un 60%/0 de todas las diarreas infecciosas; el
germen mds frecuente es el rotavirus y el meca-
nismo de produccién de la diarrea es el osmolar,

Epidemiologia.— Se produce en brotes espo-
rddicos, en especial durante los meses frios y en
menor cuantfa en:meses ‘mds célidos. ‘Se-tras-
mite por manos contaminadas siendo-el: perio-
do de incubacién menor a 40 horas. .-

Frecuencia.
nacién’ es rara, ya quela madre transfiere-anti-
cuerpos -protectores: a ‘través de la placenta;:su
médxima incidencia es en nifios.de:6:a 24 meses
de edad.

— . Enlos recién nacidos la contami-

. ":25

Flswpatologfa — El rotav1rus se rephca a nivel
de los enterocitos maduros a los que destruyc
produc1endo alterac1on de la dlgestlon terml-
nal ¢ intolerancia a la lactosa més dlarrea os-
molar,

Clinica.~ Es la que se ha descrito en la diarrea
osmolar; la~ duracién deI proceso es de 3 a 7
dlas, tlempo en el cual se recuperan los ente-
rocitos; hay dlarrea con poco moco s ngre y
leucoc1tos

Diarrea por Bacterios.— Es'la segunda causa de
diarrea infecciosa y estd producida generalmen-
te por E. coli toxxgemca y actua de acuerdo al
mecanismo secretor ‘ R

Epidémidlogfa — La ‘contaminacién se¢’ realiza
a través de manos y/o alimentos mfectados,
se preserta en cualquler epoca del ano :

Fisiopatologia.— Luego de atravesar la barre-
ra dcida gdstrica, las bacterias ‘se adhicren 4'la
mucosa intestinal por medio de plh o fimbrias
27, que 1mp1den su barrido por-el penstal-
tismo intestinal; postenomente producen la“en-
terotoxina que a-través del estimulo de’adenil
ciclasa activan' el AMPc o GMPc e mducen sé-
crec16n mtestmal o '

Clinica.— Es la que produce | las diarreas secre-
torias; las heces no contienen’ moco, cr1troc1tos
ni leucocitos y tienen poco olor. ‘

Otro grupo ‘importante de ‘diarrea bacte-
riana es la prodiicida por. bacteérias invasoras,
especialmente ° shxgella salmonella y E. coli
enteromvasor

Epidemiologia;~ El modo  de transmisién es a

- través de alimentos y manos contaminadas. El
'mimero. debactérias contaminantes- es para

shigella' de: 10 2-100; miéntras que para ¢6li
y salmonella ‘estd -efitre t'a 10 millones (27).
Li ‘shigellosis tiene duracién mis prolongada
que el otro tipo de bacteriss, teniendo ‘el 160/0
de los episodios-una duracién mayor a los 20
dias (29). La proporcién de defunciones es
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elevada especialmente en infeccién por shigella,
ocupando el primer 1ugar los recién nacidos,
‘luego lactantes, preescolares, escolarcs y adoles-
centes en los cuales la porporcién de muertes
es la mds baJa 31).

Flszopatologza — Su accién cs a nivel del in-
testino grueso, con penetracién de la mucosa,
destruccién y ulceraciones profundas La shi-
gella penetra el enterocito, mientras que la sal-
monella penetra la limina propia (7). Su accién
es la de producir inflamacién y estimulacién
de prostaglandinas que desencadena diarreas
de tipo secretorio. (28). . '

Clinica.— En las diarreas penetrantes se produ-
cen deposiciones con moco y sangre y reac-
cién febril importante. En diarreas por shigella
se ha observado gran pérdida de proteinas que
alteran el crecimiento en talla, con la disminu-
ci6n de hasta 2 cm al aiio. (29).

DESHIDRATACION

La_deshidratacién es la situacion mds
preocupante producxda por la diarrea en nifios,
ya que en, estos los. mecanismos de defensa fa-
llan, especnalrnentc en los lactantes, asi':

— Si los nifios especialmente lactantes
quieren tomar 11qu1dos no pueden comunicar
su deseo, :
e T Dependen dcl culdado de sus madres
y otras personas, ‘ o

— Estos nifios no pueden caminar a a
fuente para tomar agua si tienen sed.

— En muchas ocasiones.]a madre no. da
liquidos al nifio, creyendo que los liquidos
orales, empeorarin la diarrea,

Los grados de deshidratacién . se - clasifi-
can en:

a) Leve,.cuando existe la perdlda de.al
menos el 5 /o del peso. corporal..El paciente se
caractt?rlza por presentar sed, oliguria, fontane-
la y ojos bundidos, llanto con ldgrimas, sali-
va filante, mu cosas orales semihiimedas,

b) Moderada.— Cuando existe pérdida del

Enfermedad diarréica

5 al 10%/0. del peso corporal que se caracteri-

.za por aumento de los signos anotados a mds de

taquicardia, taquipnea, mucosas orales secas,
llanto_sin ligrimas y s:gno del pliegue de mds
de 3"

c) Severa — Cuando existe perdlda de
peso de mds del 10%o0 y signos de colapso car-
diovascular, con piel marmorata, cianosis, pul-
so filiforme, hipotensioén y shock.

PREVENCION

La prevencion de la enfermedad diarréi-
ca aguda es lo mds importante, en el manejo de .
este préblema y .debe iniciarse durante el em-
barazo, cuando se educa a la futura madrey a su
nicleo familiar, que el alimento fundamental
del nifio es el seno materno, especialmente
hasta los seis meses de edad (13) y posterior-
mente la utilizacién de alimentos complementa-
rios preparados- adecuadamente con el fin de
evitar la transmisién de gérmenes entero patd-

'genos por los alimentos; prevenir la deshidra-

tacién con suero oral o similares antes de pro-
ducirse la misma.
Finalmente evitar la desnutrxcxon no

suprimiendo la  alimentacién del paciente.

TRATAM'IENTO”

Se basa en los siguientes parametros
—. Hidrataciéon Oral :
— Hidratacién Parenteral

-~ Antidiarréicos

+: Antibidticos

— Realimentacién

Hidratacién -oral.— ‘‘La rehidratacién oral, se
ha constituido en el mds importante avance mé-
dico potencial del siglo” (14).

 Con este editorial en una de las revistas
médicas mds importantes del mundo se sintetiza
el inmenso valor que:la hidratacién oral ha pro-
ducido” en el manejo de la deshidratacién por
enfermedad diarréica. ’
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El fundamento del método. se basa, en
la- absorcién activa de.la glucosa por transpor-
te activo, ‘con el acarreo de sodio y agua hacia
el .interior de la muco/sa:intestinal, medida en
pacientes con célera al administrarse soluciones
de electrolitros mds glucosa, ain con pérdidas
tan graves de liquidos, de hasta-20-30 litros
al-dfa (15) y su rehidratacién con este-tipo de
soluciones, La: primera’ solucién se usé para
tratar célera severa (16), obteniéndose la dis-
minucién del 80°%/0 del mimero de litros re-
queridos por via intravenosa.

Posteriormente se han realizado numero-
sas experiencias por diversos investigadores
(17), que han confirmado definitivamente este
método como el mds adecuado en el tratamien-
to de la deshidfatacién leve o moderada, hasta
que finalmente la- OMS ha- recomendado una
solucién (19),-que es la que se usa en la actuali-
‘dad'y se compone de los siguientes elementos:

— glucosa: 20 g~

+ CINa:3.5g — 90 mEq’ Na

— CIK:15g—20.mEq K

' — 80 mEq Cl

— Bicarbonato:- 2.5g — 30 mEq Bicar-

bonato todo diluido en un litro de

© agua..
Terapéutica - de Hidratacién - OMS (18)

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

— Deshidratacién moderna 100 ml/kg en
4 horas.

— Reposiciéon 60 ml luego de cada depo-
sicién diarréica en nifios menores de un afio y
90 ml en nifios mayores de un afio.

EXPERIENCIAS DE USO DE HIDRATACION
ORAL.—

=  Los nifios que:reciben hidratacién oral,
‘plerdcn menos peso en la diarrea y lo ga-
nan miés luego de ésta. ; :

- La férmula no es eficaz si se usan otras
proporciones en los ingredientes (aumen-
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to o disminucién de agua;aumento o dis-
- . minucién de electrolitros).

—  Si e] nifio vomita poco, se debe continuar

con hidratacién oral, ya que generalmente
" en forma posterior presentara buena tole-
rancia.

— - . En caso de vémito importante nunca se
deberd. usar soluciones antiheméticas (Me-
toclop'fami_d,a, etc.), por el riesgo de sobre
dosificacién y efectos téxicos del tipo ex-
trapiramidalismo (26). En ‘estos casos, sa-
biendo que el vémito se produce especial-
mente de-' infeccién por rotavirus mis gas-

. tritis, se deber alcalinizar e] estémago ya
- sea con soluciones de bicarbonato o- an-
. tidcidos. : :

—  Se deber4 dar agua libre 0 seno materno
en el intermedio de cada reposicién de sa-
:les orales, en nifios menores de 3 meses.de

edad o nifios con diarrea osmética paia
~evitar la hipernatremia. .
—  Puede existir aumento. de nimero dc de-
- posiciones con el .uso. de sales orales, pero
la absorcién de liquidos es mayor a la pér-
dida'y el resultado es la rehidratacién.

~ . No .se deberd -suspender durante la rehi-
dratacién oral ni. en ningin momento. la
‘administracién de leche materna,

HIDRATACION PARENTERAL.—

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

Shock: Solucién isoténica o Lactato.de Riger:
10—20 ml/kg. Se puede repetir luego
. de 10 2.20’ si-el caso lo amerita (34).
Mantenimiento:

Liquidos: 1..100 Kcal/Kg ..10 Kilos inicia-
' les. : :

2. 50 Kcal/Kg .. .10, Kilos si-

» guientes.. . . P

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

adicional a los 20 Kilos. . -
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Infusién'de-Dextr‘osa a‘l 50/0" :
Electrolitos: Na .3 mEq/lt por cada 100
: sl 'Kcal .
K -2 mEq/lt por cada 100
‘:Kcal :

“En caso de témperdtura, aumentar 120/0
dev 11qu1do de-la solu¢ién total, por ‘cada grado
de aumento de la tempcratura (35) o

ANTIDIARREICOS

SlCl’ldO la diarrea mfant11 una enfermedad
tan devastadora;.y preocupant¢ se han-investi-
gado: un sinnimero- de' elementos para su trata-
miento; revisaremos en este segmento-en forma
breve dichos clementos: :

Fenotiazinas: :Se los-ha usado por sus-efectos
anti secretorios(25). La droga mds usada de es-
te grupo es la Clorpromazina que se ha visto es

-efectiva -para el céicra y el E. colienterotoxigé-

nico, -al -bloguear la estimulacién de la toxina
sobre: la :adenilciclasa (20, 21) la dosis usual es
1.24.mi/Kg, con lo que shia visto disminucién
del 500/0 de:la diatrea; también produce dismi-
nucién del vémito'y de los requerimientos de
l{quido intfavenoso. -Los ‘efectos ‘secundarios
con dosis mayores a 4 mg/Kg, son los de seda-
cién y no se observé hipotensién en los pacien-
tes estudxados (21)

Ag‘e‘ntes AntiinflamatoriOs;- -Varios “ageéntes ‘co-
mo-aspirina; subsalicilato§ de bismuto, corticoi-
des, indometacina se ha demostfado én anima-
les, que reduce la diarrea por entérotoxinas, 2c-
tuando en el bloqueo de Prostaglandinas. En ni-
fios 1a mas investigada ha sido la aspirina a-la
dosis de 25 mg/Kg 3 veces'al dfa.

“En el adultd el'subsalicilato de Bismuto se
ha visto efectivo en altas dosis (24—0—280 ‘ml),
especialmente en. dnarrea de vidjeros (22)." :

Agentes efectivos para superficie y lumen

(25).=:La inhibicién dé la-adherencia bacteria-
na, colonizacién, elaboracién de toxina y su
ataque:-Hacen-de estos elementos utilizables
como antidigrreicos: - "

Enfermedad diarréica

— _..Calostro, que. eleve los nivéles de IgA, se
~ encuentran en.estudio: aunque su uso se-
* rfa reducido. por dificultad de obtencidn.
- Quelantes de sales biliares (colesteramina)
—  Absorbentes. como Caolin y Pectina,; de
.acuerdo a los conocimientos actuales, ab-
- sorben el agua queya 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)

~difenoxilato
o loperamida
—.. anticolinérgicos: atropina

Estos medicamentos han sido. proscntos
en el tratamiento de diarrea infantil puesto.que
inhiben el peristaltismo intestinal, promoviendo
un mayor crecimiento de gérmenes patdgenos -
que agravan la diarrea, provocando ademds in-
toxicacién especialmente atropfnica.

— . Opiaceos:

Neurotrasmisores y Moduladores (25).

—  Epinefrina, que al parecer aumenta la ab-
sorcién de electrolitos, efecto demostra-
do.en conejos por estimulacién de alfa—
receptores.

- .- Dopamina; que tiene efecto antisecretor y
absortivo. : -

- .. Somatostatina, que bloquca elpeptldo va-
so intestinal activo. -

Inhtbcdores del Calczo (25)

El mecanismo es la alterac16n del acopla-
miento de la toxma con dlsmmucxon de la se~
creci6n, ¢ ‘ : : =

—  Agentes antimaldricos, como la Cloroqui-
na qué ‘se ha demostrado estabiliza la
- membrana, e mhlbe la toxina del cOlera.
—  Verapamil, e o
L0 ‘Metalés Pesados.
~"Secuestradores dél calcio (Dantsolene).
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'DROGAS MISCELANEAS (25)

— Propranolol.— Su accién antidiarréica se
debe al mecanismo de estabilizacién dela
membrana, alteracién del movimiento del

* " calcio y bloqueo beta adrenérgico.
—  Acido Nicotinico.— Interfiere en la pro-
duccién de AMP cfclico, ademds de que
" puede estimular la absorcién, al ser-un
dcido ' détil, con intercambio intracelular
de H por Na. La dosis e¢s de 500 mg c/8h.

Diuréticos de  Asa.— Actdan al interferir en el
acoplamiento y proceso de entrada del Na Cl en
la membrana basolateral de las células secreto-
ras. . :
En definitiva es necesario indicar, que la
mayorifa de lo anotado en este segmento sélo ha
sido comprobado en animales de experimenta-
-cién, siendo el hombre todavia una curiosidad
cientffica, no aphcable al proceso dmrrélco pe-
didtrico.

_ ANTIBIOTICOS.

El uso de antibidticos en' la -énfermedad
diarréica, ha quedado sélo para tnicamente el
So/o de los: pacientes; los casos seleccionados
son los siguientes:

— " En pacientes con sh1gellos1s de mis de 3
. dfasde duracién.

'~ Enfermedades diarréicas por germen ente-
roinvasor de mds de una semana de dura-
cibn. ' ’

— """ En’ nifios menores de 3 meses y recién na-

~ cidos. o «

'~ En nifios desnutridos con diarrea por gér-
_men enteroinvasor en dxarrea por campy-
lobacter.

—~  'No se usa en dxarrea por salmonella ya

© .- que la flora intestinal normal s& encar-
ga de su destruccién, y si altéramos esta
dltima, con antibidticos, la' salmonella
puede persistir por mayor tiempo,

Las dtogas mds usadas Sorl: |

-..729

=7 ‘amplcﬂma de 100 mg/ Kg IV. o

— . amoxicilina'40—50 mg/Kg.' '

=" trimetoprin 10 mg/ Kg—Sulfametoxa—

" sol (50 mg/Kg).

= entromlcma 40 mg/ Kg" (solo ‘en campy—
lobacter). :

REALlMENTACION:

Este. es un “tema unportantlsuno/ en el

:mane_]o de la enfermedad diarréica;. ya:que se

ha visto que cuando los tratamientos fallan o
existe un ‘aumento de remgresos a’ los Hosplta-
les por ‘enfermedad diarréica agiida és por falta
deun manejo adecuado en la reahmc'- t cxon dcl
pac1ente con este problema L
» La realimentacién deberd. reahzarse 20—
30 minutos luego de la dltima tom d sales
de rehidratacién oral o de’la '
renteral, evitando consecuentemente procesos
de ayuno:prolongado.que empeora ¢l cuadro.;:
Conociendo la etiopatogenia ‘d¢ la enfer-
medad dlarréxca tendremOS en cuenta los'dwcr-

que produce 1gual vanedad de s1tuacxoncs de in-
suficiencia funcional intestinal, 1o ¢ que nos indi-
ca que la dieta deberd ser la que cause menor.
trabajo- al intestino; facxhtando una 1 ’
tion, admmlstrando canndades péqu (
mentos con mayc«r frecuencta (32)

. Se .propone: un ‘esquema, ; de realimenta-
cién post—dxarrelca que ha temdo buenresulta-
do en la: practlca y que deberé ‘ener‘ ri‘aporte
aproximado de mis de 100 cal/ Kgy sobre los 2
gramos de proten’nas por Kllo (21) o

- a,.-'

Dleta snnple — horchatas ~arroz dé~cebada
. aroz de-castilla.
- -pures: mfan;‘gha.

ot Cechiest sin lactosa.
TS Y et “’-ba'*-s' Binato dccé{lcio.
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Cuando se use Jeche de vaca, ésta deberd
iniciarse como solucxén al medio por. 24 a48h,
seguido de aumcnto progresivo de la concentra-
cién de acuerdo a la tolerancia, Si el nifio con-
sume leche materna, ésta no se suspenderd in-
clusive en el proceso diarréico agudo.
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RESUMEN 1

Se discute las propiedades de sensibilidad y especificidad del radioinmunoandlisis y su aplica-
bilidad para la dosificacién de ferritina sérica, Se describe el método empleado ‘en el Laboratorio
de Investigaciones de Bioquimica de la Facultad de Medicina para la medicién de la misma, desta-
cindose su importancia en el diagndstico y pronéstico de la anemia por déficit de Fe, que es la ma-
yor incidencia en nuestro medio. (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas (Quito), 11: 33,

1986).

La deficiencia de Hierro es la mds comun
de las deficiencias nutricionales identificables
en pafses industrializados (1). En el Ecuador a
pesar de no existir un diagndstico. nacional, los

varios estudios regionales realizados hasta el.

momento, llevaron a la conclusién que la ane-
‘'mia por déficit de hierro es la mds comin en
nuestro pais, afectando especialmente a grupos
de alto riesgo, como son mujeres en edad repro-
ductiva y niflos en fase de crecimiento rdpido
(10).

Por estos motivos una seric de procedi-
mientos diagnésticos han sido desarrolladgs en
perspectivas de evaluar el “status de hiefro’’, ta-
les como la determinacién 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-
mdtica pueden dar las técnicas radioinmunoana-
liticas, se refieren especialmente a la determina-

cién cuantitativa de ferritina sérica.

El radioinmunoensayo (RIA), metodo des—
crito por los doctores Berson y Yalow (11), y,
que afios mds tarde les hiciera acreedores al pre-
mio Nobel, han permitido 1n salto gigantesco en
ciertas especialidades médicas, por ser un méto-
do de alta sensibilidad que permite la mediday
la_posibilidad de .expresar en niimeros las con-
centraciones de un gran nmimero de sustancias
que se encuentran en un orden tan bajo como el
de picogramos por litre, y que por su gran espe-
cificidad permite dosificar separadamente sus-
tancias casi-idénticas en su estructura quimica,
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. un antigeno marcado
con un radioisotopo y un ant{geno no marca-
do, por.un nimero limitado de:sitios de unién
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de un antlcuer o, especifico. Esta reaccién obe-
dece 3+la 'Léy"de Actién de las Masas. Si e§ li-
mitada la concentracion de los anticuerpos y-la

cantidad del antigeno marcado, la cantidad del
complejo antigeno marcado—anticuerpo serd in-
versalmente; proporcional a- la cantidad :del
antfgeno no marcado (Suero desconocido
0 patrdn) midiendo la concentrac10n del
complejo  antfgeno frio—anticuerpo, permi-
tiéndonos construir una curva pawén ade-
cuada utilizando concentraciones perfecta-
mente conocidas del antigeno idéntico al que
va a ser dosificado. El método se completa con
la separacién del antigeno ligado del antigeno
libre, siendo utilizado actualmente en forma ge-
neral, el método del segundo anticuerpo, que
consxste en la adlslon de un segundo anticuerpo
que es. una. gamaglobulma generada en cabra
contra la gamaglobulma del animal (COanO) que
p dulo el PJ].UIC!‘ antlcuerpo Para el montaje
de'un radlommunoensayo se necesita principal-
mente del ant{geno puro para la marcacién del
isétopo radioactivo y para los standares de la
curva patrén . El primer anticuerpo especifico es
producido ‘en’ una especie animal lejana de la es-
calazool6gica del hombre, generalmente utiliza-
mos el .conejo v, el segundo-anticuerpo a anti-
‘primer:anticuerpo que permita’ la separacién de
la fraccién libre de la ligada. El método morita-
do’ para Ja. dosificacién de ferritina sérica circu-
lante:yYepresenta un cldsico: radlommunoensayo
de: doble antlcuerpo (12)

[

'CUANTIFICACION POR RIA DE FERRITINA

i

El prmc1p.|o del metodo consiste en que
una-alicuota de Ja muestra de suero del paciente
conteniendo- la ferritina endégena es combinada
con:ferritina radiomarcada ‘con 1123 Una ali-
cuota de antisuero;anti—ferritina humana.obte-
nida de conejo es luego afiadida e incubada du-
rante una hora. La separacién de 1a forma libre
de la ligada se realiza a través de la adisién de
un- segundo:, antisuero -de gammagiobulina de
cabra -anticonejo,:en la presencia de-un acelera-
dor.de precipitacion proteica como es la centri-
fugacién a a,llltasgre\zplu,ciphes, y la medicién-en ¢l

-peraturas de 2° 2 8% C
. za, en las’ primeras 48 horas, si no es este el

Radioinmuncandlisis en anemias

. cintilografo gamma del precipitado completan
: el ensayo. La cantidad total de radioactividad

utilizada es menor que 10 microcuries (2, 3, 4,

7)9).

La muestra necesaria para el ensayo es de
0.5 miljlitros de suero no hemolizado, ne lipidi-
co y el mistho puede ser almacenado entre tem-
C., si'elensayo se lo reali-

caso el almacenamiento de la muestra deberd
hacerse a 20° C. ,

* Debemos‘anotar que los desérdenes infla-
matorios crénicos, enfermedades infecciosas
y/o neopldsticas producen un desproporcionado
aumento en los niveles de ferritina sérica en re-
lacién al hierro corporal almacenado (6). Eleva-
ciones excepcionales de ferritina pueden ocurrir
en condiciones que causen una destruccmn dc
las' células parehqulmatosas hepiticas ricas én

ferritina (hepatitis viral, cirrosis, etc)) (3). Co-

mo en todos los test diagnésticos, un diagnético
clinico definitivo no puede basarse en el resulta-
do de un solo test, sino que debe ser realizado
sélamente, después de que todos los hallazgos
clinicos y laboratoriales hayan sido ‘considera-
dos..... ; ‘ . cie

- La presencia: de radioactividad o radiote-
rapia.opor test' de Medicina 'Nuclear
pueden afectar el resultado del radlommunoen-
sayo ¥inwitro”

La concentramén medna de ferritina en'san-
gre de'cord6n es similar a Ja de hombres adul-
tos, sufriendo un aumento en el primer mies de
vida hasta alcanzar un pico miximo de 350
ug/¥: 7 uego-decrece hasta cerca de 30 ug/L en
los-signientes 3 a 5 meses. En la pubertad los ni-
veles aumentan hasta alcanzar los 40 ug/L enla
mujer adulta: y los: 14-0 ug/Len-el' hombre adul-
to (4): ‘ g : R

‘La literatura ofrece una variada opini(’)n' so-
bre el rango de normalidad de los adultos por'lo
que es recomendable que cada Laboratorio esta-
blezca su propio rango basado en su propia po-
blacién. La anemia por deficiencia dé hierro, no
complicada, estd - caracterizada generalmente

“in vivo”

'por unsg fetrltma sérica menor 4 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 désis minima 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 patolégico en el cual la tasa de
hemoglobina es inferior a lo normal para
un individuo dado, sinembargo podemos
afirmar que la disminucién de la tasa de hemo-
globina es una manifestacién tardfa de la ca-
rencia de hierro, pudiéndose encontrar valores
normales de hemoglobina cuando pricticamen-
te los almacenamientos de hierro estdn deple-
tados, al ser valorados por la dosificacién de fe-
rritina sérica, si se encuentra valores menores a
12 ug/L, y guarda una correlacién directa con el
hierro almacenado en una variedad de estados
clinicos como fue demostrado por Addison en
1972 (3). Estudios posteriores han confirmado
esta apreciacién y actualmente la dosificacién
‘de ferritina sérica puede aportar valiosa infor-
macién en el diagnéstico diferencial de deficien-
cia de hierro con otras formas de anemia. Ade-
mds, la dosificaciéon de ferritina sérica es un mé-
todo no invasivo y muy sensible para la evalua-
cién 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 tamafo del hierro almacenado entre hom-
bres y mujeres. Por otro lado, la administracién
de suplementos de hierro llevan a un incremen-
to de la media de ferritina sérica en mujeres
normomenstruantes. -
Estos datos nos llevan a la conclusién, que
en el estudio del diagnéstico nacional de caren-

cia de hierro, la determinacién de este parime-
tro bioquimico es 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 dosificacién de ferritina
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sérica.por este método,
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ESTUDIOS SOBRE LA CORRECCION DE LA
HIPOXEMIA DE LA HEMODIALISIS
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RESUMEN

Para anular o disminuir la mten%dad de la hlpoxemla que se prescnta en pacientes sometldos
a hemodlahsls se realizé el intento de oxlgenar al paciente a través de la membrana de Cuprophane
del dializador, burbujeando oxigeno. al flujo de 3 l/min, en el bafio de didlisis el mismo que era a
base de bicarbonato, manteniendo el canister cerrado. Se estudiaron 12 pacientes portadores de -
IRC sometxdos 2 hemodiélisis de mantemmlcnto 4 horas diarias 3 veces semanales. :

 Se, obtuvo inicialmente una considerable elevacién del PbO2 hasta valores de 313 mmHg par-

tlendo de c1fras de 140 mmHg. Se confirmé la hipoxemia inicial de la hemodidlisis y se observd
que ésta dlsmmuye de intensidad ¢ con la admmlstramén constante de oxigeno, pues su posterlor
suspension determina cl retorno de la misma a valores previos a la ox1genac1on es asi como al fi-
nal de las 4 horas de hemodlahsls con el burbuJeo permanente de ox1geno la hipoxemia dlsmmuye
dc intensidad en relacl(')n al grupo control G .7 mmHg (6 20/0)) versus 18.3 mmHg (18. 90/0) lo
que equivale a un mejoramiento de la misma en 12.6 mmHg o0 en un 760/0 ; )

Los valores de pH, PaCO2 y bicarbonato superiores al grupo control cuando anahzamos
muestras de la l{nea arterial con l2 administracién del oxigeno, junto con la m1n1m12ac16n de la hi-
poxemia, sugiere que todo el proceso metabdlico de compensacion del pac1ente urémico durante
el procedumento dialftico se ve facilitado con el burbujeamiento de oxigeno (Revnsta de la Facul- -
tad de Ciencias Médicas. (Quito) 11: 37, 1986).

 La hipoxentia inducida por 1a hemodidli-

didlftico, portadores de Insuficiencia' Renal Cré6-

nica’ (IRC), ‘es'un fenémeno conocido desde:
1970 “cuando fue descrito por primera ocasién -

(1, 2); sin embargo ‘sus causas son atin motivo

de’ profunda’s controversias (3, 4) asi’ como sus-

repercusiones. Segin la opinién de varios auto-

res (1,72, 5), en los pacientes sin compromiso

cardio—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
tendria. un- papel 51gmf1cat1vo en el origen.de
complicaciones. e

A pesar de que las causas atrlbuldas como
desencadenantes de la cafda de Pa02 scan de las
mds variadas (1, 4, 8, 9; 10,11), no existe una

*i ‘Rua’Santo Amaro, 80—84, Gloria CEP 22—211 Rio de Janeiro - Brasil,



38

constatacién evidente de que estén relacionadas
directamente con este fendmeno. Existen corre-
laciones importantes, sin embargo no conclusi-

vas, tales como la iicréembolizacién de Ios ca-'

pilares pulmonarcs (12 17) alteracmnes bio-

quimicas de los er1troc1tos (14 18, 19) ‘modifi- -

caciones metab6licas | inducidas por la propia
hemodidlisis (3, 11, 20, 21), composicién del

liquido de didlisis, pudlendo este ser de bicar-
bonato o acetato (3, 8,11, 21, 22, 23), carac-

teristicas de la membrana dializadora (3, 11,‘

21, 22), pérdida de CO2 a través de ésta (1,

12,.20, 24, 25), llevando. a ‘modificaciones de :

la dindmica ventilatoria (2, 7, 24).

El interés principal del presente estudio,
al contrario de investigar las posibles causas
de hipoxemia, es procurar como evitarla. Es
asi como se realiz6 cl intento de oxigenar al pa-

cxente a traves de la membrana de hemodislisis -

y estudiar’ sus consecuencms en el procedlrmen- '
- Se obtuvo la prlmera ‘muestra 1nmedlatamente

to dlalmco '
MATERIALES Y METODOS

: _b Fucron sometldos al estudlo 12 pacientes

portadotes de IRC los mismos que tenfan un ;
promedlo de 30 5 anos, yarlando entte 18 y 70°

afios de edad “de estos, 7 eran hombres ¥ 5 mu-

jeres que se ‘éncontraban en programa de hemo- k

didlisis de mantenimiento dc 4 horas diarias por
3 veces semanales con una duracién promedlo

en'el’ programa ‘de’32.9 meses, varmndo ehtre 7

y 48 meses, Todos los pacientes al momento
del ‘éstudio se encontraban en condiciones clfni-
cas estables sin alteraciones cardio—respirato-
rias,

. Se.utilizé el rindn artificial B, Braun H-D

600, siendo el dializador de tipo Coil; Eri—flo.
1350 con membrana tubular de:Cuprophane de.

135 m? de superf1c1e la solucién.para el'bafio
de:didlisis fue la standard con la siguiente com-
posicién: Na 132 mEq/1, K 2. 5 mEg/1; Ca
2.5 -mEq/1, Mg 1. 5 mEq/1,(Cl 102.mEq/1,

Acétato 36.6. mEq/1,'Glucosa 2.5 g/1 .con os-'

molaridad-de 285 mOsm/1, Todos los pacientes

poseen fistulas arterio—venosas (FAV) en el ter- .
cio distal del antebrazo; las muestras sanguineas .

._ Cprreccidn de la hipoxemia

fueron obtenidas sin 'ﬁtilizar torniquete (26),
del lado arterial (a), del lado venoso, que serd
la muestra representativa de la sangre conteni-
da en ¢l dializador (d), y:del bafio de didlisis
que se encuentra en ¢l canister (b); fueron uti-

“ lizadas Jermguxllas descartables previamente he-

parinizadas, agujas calibre No. 21 y las muestras
inmediatamente arializadas en el aparato COR-
NIL 175 Automatic pH—Blood gas system.

Etapa No. 1

El objetivo.inicial fue oxigenar al paciente
y. as{ cvitar la hipoxemia; para esto era necesa-
rio comprobar que serfa factible elevar el PO2
de la sangre contenida en el dializador, PdO2,
a través de la membrana de Cupmphzine‘, bur-

_bujeando oxigeno al flujo de 3 I/min. en el ba-

fio de didlisis contenido en el canister, mante-
niéndo este a 37°C y ‘a2 un flu)o de 500 ml/mm

despucs de iniciar cada sesion, acto seguido se
dio inicio al burbujeamiento de oxigeno bajo
las. cond1c1ones indicadas, siendo el local de oxi-

' _genacwn el centro del dializador manteniendo

el canister cerrado (Flgura 1) hasta obtener la
préxima muestra 15 minutos despucs de haber
estabilizado el flujo de sangre en 300 ml/mm ‘
el tlempo de ox1genac1on fue de 20 mmutos'

‘Etépa No. 2

Ex1sten varlas pubhcacmnes analizando
las variaciones de PO2 y de PCO2 que se produ-:
cen Jurante la hemodlalgsxs, tanto de la sangre
que se encuentra contenida en el dializador co-

‘mo de la proveniente de.la linea arterial y del

bafio de dilisis (3, 12, 20,—25), asi como
de..alteraciones. encontradas. con el burb:ujea-_‘
miento de CO2 en el bafio. de didlisis (3, 10,
25). En el presente estudio se analizan A_esta,s
clteraciones pero con el burbujeamiento de 02
2.3 1/min y-sin su utilizacidon, Es-asf como los;
pacientes fueron divididos en dos grupos:.

1.~ . El primer grupo de seis pac1entes es-.
cojidos aleatoriamente fueron estudiados sin
burbujear oxigeno; se obtuvieron muestras pre
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FIG. 1.— Local de Burbujeamiento de oxigeno

H-D de: (a), (b) y
pués de haber iniciado el procedimiento dialiti-
co; posteriormente se tomaron muestras de es-
tos tres locales a los 30, 120 y 240 minutos de
didlisis para estudio de las variaciones de PO2 y
de PCO2 (Figura 2,3 y 4).

2.— En elotro grupo de seis pacientes en

el cual fue burbujeando oxigeno en el baito-de~

diglisis 15 minutos antes de iniciar cada'sesién
y manteniéndolo hasta el final; fueron obteni-

(d), inmediatamente des- -

das muestras de los mismos locales y en ‘tiem: -

pos similares al grupo anterior (Figura 2,3 y 4).
Etapa No. 3

Se estudié el comportamiento de PaO2
con el burbujeamiento de oxigeno por 15 minu-
tos y su posterior suspensién; fueron obtenidas
muestras inmediatamente después de iniciar ca-
da sesién de H-D y a los 30,45 y 60 minutos;
el perfodo de oxigenacién fue aquel comprendi-

“do entre 16s 30 y 45 minutos. Similar piocedi—

miento fue seguido para analizar €l comporta-
miento de PdO2 y de PbQ2 tomando la muestra
inicial pre H-D y a los 30,45 y 60 minutos (Fi-

‘gura 5, Tabla 4).

Etapa No. 4

~ 1.=:.Una vez constatadas las modificacio-
nes de Pa02, PbO2, y de PdO2, se analiz6 en

""~todos los pacientes ¢l comportamiento de PaO2
" en sesiones de hemodidlisis con y sin burbujear

oxigeno conforme ha sido descrito. Fueron ob-

‘tenidas’ muestras - safiguineas del lado arterial

(a) pre H-D a los 30, 120 y 240 minutos de

didlisis (Figura 6, Tabla 5).

2.— Fueron analizadas conjuntamente
las modificaciones que presentaron tanto la
PaCO2 como el Rhy bicarbonato hasta el final
de las cuatro horas de hemodidlisis en relacién
con sus valores iniciales (Tabla 6).
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Correccién de la hipoxemia
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FIG. 6.— Variacibn de la hipoxemia (PaO2) durante la hemodidlisis sin burbujear oxigeno
y burbujeando al flujo de 3 1/min.

TABLA 1.— VALORES DE Pa02, Pd02y

RESULTADOS"
' Pb0O2 EN mmHg DURANTE HEMODIALISIS
Etapa No. 1 " SIN BURBUJEAR OXIGENO
.La primera interrogante planteada fue el
observar si es posible elevar la PdO2 con la ad- PRE 30° 120’ . 240’
ministracién de oxigeno a través de la membra- : _ ; _
na de Cuprophane; se encontré que partiendo PaO2 918 - 82 79 77

de un valor inicial promedio de 140 mmHg, con
el burbujeamiento de oxigeno se consigue llevar
la PAO2 hasta 313 mmHg. Esto representa una
elevacién en 1230/0 de su valor inicial.

Etapa No. 2

Cuando los pacientes fueron dializados

PdO2 1376 107 974 896
PbO2 1708 1479 1315 1203

TABLA 2.— VALORES DE PaO2, PhO2 y
PdO2 EN mmHg DURANTE HEMOQDIALISIS
BURBUJEANDO OXIGENQ AL FLUJO DE

sin burbujeamiento de oxigeno se¢ produce una 3 1/min.
cafida de Pa02 en 14.8 mmHg (15.30/0), as{ ' ,
también se observé que la PdO2 varfa entre PRE 30’ 120 240"
137.6 mmHg y 89.6 mmHg mientras que la ,
PbO2 desciende desde 170.8 mmHg hasta Pa02 98 8 922 91 90.3
120.3 mmHg (Figura 2, Tabla 1), PdO2 324 310 S 300 285

' De igual manera existié un descenso del PbO2 449 415

PO2 cuando fue burbujeado oxigeno pero de
menor intensidad en relacién al grupo anterior,

398 381
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Es asi como la pérdida de Pa02 es de 8.5 mm
Iig (8.60/0); es de anotar que los valores finales
de Pa02, PdO2 y de PbO2 a pesar de presentar
una disminucién en relacién con las cifras ini-
ciales, son significativamente. mds elevados que
sus controles cuando fue utilizado oxigeno (Fi-
gura 3, Tabla 2). :

La correfacién’ que se observo al estudiar
las variaciones de PCO2 con y sinburbujear ox{-
geno se encuentran representadas en la Figura 4
y Tabla 3). Obsérvese que siempre se produjo
una elevacién desde su valor inicial hasta el tér-
mino del procedimiento dialftico.

TABLA 3,— ELEVACION EN mmHg DE
PaCOZ2, PACO2 y PbCO2 AL FINAL DE

HEMODIALISIS BURBUJEANDO OXIGENO

.+ Y SIN.SU.ADMINISTRACION
SIN 02 02 — 3 |/min.
s PaC02: v o 240 Co 41
s PACO2 o s 670 L 124
SPbCO2 . 13.7° 16.2

TABLA 4.~ VARIACIONES EN mmkg DE
- P02, PdO2, PbO2 CON'EL
‘BURBUJEAMIENTO DE.OXIGENO

Correccién de la hipoxemia

interrupcién se observa que la PO2 retorna-a ci-
fras similares pre—burbujeamiento de oxigeno
(Figura 5, Tabla 4).

Etapa No. 4

- Sometidos los 12 pacientes a un estudio
comparativo, s¢ observé que el grupo dializado
sin oxigeno presenta una perdxda de 18.3 mm
Hg en su PaO2 lo cual representa una disminu-
cién en 18 9o/0; cuando fue burbujeando oxi-
geno esta pérdida es de 5.7 mmHg lo que equi-
vale a una caida en-6.20/0 hasta el fin de la se-
sién de hemodidlisis. Cuando fue administrado
oxigeno encontramos valores mds elevados de
pH, PaCO2 y de bicarbonato en comparacion
a lo que sucedi6 en sesiones de didlisis sin oxi-
genacxon (Flgura 6, Tabla 5 y 6).

TABLA 5 — VALORES INICIALES Y
FINALES DE PaO2 y DESCENSO EN
PORCENTAJE AL FINAL DE LA
HEMODIALISIS SIN BURBUJEAR OXIGENO
Y BURBUJEANDOLO AL FLUJO DE 3 I/min

PRE  FINAL

SIN'OXIGENO 97 4 mmHg 79.1 mmHg (1890/0)

02 3'1/min. '91.0 mmHg 853 mmHg'(*6.:26/0)

- DURANTE EL INTERVALO DE.

15 MINUTOS; ENTRE LOS30° "y 45’
‘DE - HEMODIALISIS -

L PR.E FOEE: {3 LS S45% 60’
PaOZ 866 7481, 8275 7443
Pdoz 135 k;_z,‘s_ 317 129

163 145 410 138

PbO2

Etaé%st?-.,?r.\.‘; .

Con la admlmstracmn de ox1geno por ¢l
mtervalo de 15 ‘minutos, s produce una signifi-
catlva elevacmn de los valores de POZ con su

. TABLA 6.— VALORES INICIALES Y. ..
FINALES DE pH, PaCO2y HCO3 EN ...
SESIONES DE HEMODIALISIS SIN
BURBUJEAR OXIGENO Y.
BURBUJEANDOLO AL FLUJO DE 3 ]/mm

pH - paCOz . HCO2

PRE. FIN  PRE- FIN ..PRE _-FIN

SIN' OXIGENO 7. 35 741 32 1- 340 18 1. 22 5
02 3 L/min.

7.32--743 .328°36.4 183:.235
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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 PdO2 llevindola a cifras de
313 mmHg partiendo de 140 mmHg, lo que
representa una elevacién en 1230/0.Con esto
se :.puede afirmar que fue posible oxigenar el
bafio de didlisis a través de la membrana de Cu-
prophane, lo cual hace pensar que entre las po-
sibles causas de hipoxemia estd ia pérdida de
oxigeno a través de la membrana dializadora,ya

- que si permite el ingreso de éste, es lgico pen-
sar, atin siendo un andlisis simplista, que por sus
caracteristicas, facilita no sélo la pérdida de
CO2 (27) sino también de oxigeno,

Al realizar la correlacién entre ‘las varia-
ciones de PO2 y PCO2, fue verificada la hipoxe-
mia ya relatada por otros autores y en intensi-
dad 'semejante (1, 2), siendo mis importante a
los primeros 30 minutos y manteniéndose en di-
chos valotes sin variaciones significativas hasta
el fin de cada sesién de hemodidlisis; sin embar-
go, cuando fue utilizado oxigeno, la caida de
14 mmHg (15 .30/0) cuando éste no fue burbu-
jeado. Igual fendmeno se observd con la PdO2
y PbO2. pero sin estabilizacién de los valores
después de los 30" minutos iniciales en donde,
la intensidad- de cafda de PdO2 y de PbO2 a pe-
sar de ser constante fue menor cuando se utilizé
oxigeno (Figuras 2, 3, Tablas 1, 2).

Una de las causas de hipoxemia es la caida
del PaCO2 (11, 12,20, 22, 25) y/o su transfe;
rencia para el bafio de didlisis; siendo asf, el es-
t{mulo respiratorio del CO2 no estar{a presente
llevando- al paciente a hipoventilacion desenca-
denandoesto la hipoxemia (3, 4; 10, 12, 20,
24, 27); estas observaciones llevaron a autores
a burbujear CO2 en el baio-de didlisis (3, 10,
25) con el deseo de mantener su concentracién
estable y en algunos casos elevada en relacién
a.su valor inicial, para de esta manera evitar la
hipoxemia, secundaria a hipoventilacién provo-
cada por la hipocapnea, lo cual no ha sido posi-
ble. _Tolchin y. cols. (25) relatan qile con el bur-
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bujeamiento de CO2 a concentraciones entre 7
y ‘10 I/min. en el bafio de didlisis, obtuvo ele-
vacién de los valotes de PdO2 y de PbO2, consi-
guiendo disminuir la intensidad de la-hipoxemia
en apenas 100/0. Otros autores (5) relatan que
la PaCO2 permanece estable durante el procedi-
miento dialftico lo cual sugiere una respuesta
metabélica con hipoventilacién al aumento pro-
gresivo del pH y bicarbonato; mientras que,‘des=
pués de finalizar la hemodiilisis, se produceuna
elevacién del PaCO2 como respucsta a la-alcalo-
sis metabdlica ‘inducida por la ‘propia didlisis::
Nuestros - resultados demuestran que cuando
burbujeado -oxfgeno no se produce’ la caida o
estabilizacién del PaCO2 y mds bien se encon-.
tr6 valores mas elevados - que los iniciales hasta
el fin de la hemodiglisis, los cuales se correlacio-
nan con la disminucién en la magnitud del de-
senso de la Pa02 como ya fue descrito anterior-
mente, de 14 mmHg para 8.5-mmHg.

‘La PaCO2 en vigencia de oxigeno s¢ eleva.
en 12 50/0 en comparacién con el aumento de
5.90/0 cuando este no fue administrado (Figura
4, Tabla :3). Es as{ como se puede concluir que.
con el burbujeamiento de oxfgeno se impide la

-caida de PaCO2 y la hipoxemia disminuye de

intensidad, lo que confirma las observaciones de
que la hipocapnea contribuye parala hipoxemia.
El andlisis de estos resultados forman par-
te preliminar del presente estudio. incluyendo-la
etapa en la cual fue burbujeado oxigeno por el
intervalo de 15 minutos en donde, se. observa,
que la caida - inicial de Pa02 de 11.25 mmHg,
con la oxigenacién disminuye para- 3.3 mmHg-
retornando a valores previos (11:63 mmHg) con
la posterior -suspension- del oxigeno. Esto lleva .
a creer y sugiere que para mejorar la hipoxemia -
es indispensable mantener el burbujeamiento de
oxigeno constante. : s
Tolchin y cols. (25) consiguen disminuir
la intensidad de la hipoxemia, ademds de bubu-
jear CO2, con la utilizacién de solucién de did-
lisis a base de bicarbonato a la concenttacién
de 35 mM/l, micntras que en el presente estu-
dio se utiliz6 bafio de didlisis conteniendo ace-
tato y burbujeando oxigeno. o
Es fundamental -recalcar la.importancia
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de la utilizacién de diferentes soluciones de
didlisis, pues con-el empleo de bicarbonato co-
mo. sustancia tampdn, se estaria haciendo uso
del mecanismo mds fisiolégico (24, 25) para
compensar el desequilibrio dcido—bdsico 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 rdipidamente
metabolizado, para serlo, necesita del consumo
de oxigeno (8, 23); entre las manifestaciones
de su intolerancia encontramos niusea, vomito,
calambres, cefalea, rubor facial,. hipotensién
postural (8, 28) siendo los mecanismos de su
presentacién la depresion miocdrdica, inestabili-
dad ‘vascular con -vasodilatacién, aumento del
consumo de oxigeno para su metabolismo (8,
23,28).

La utilizacién del bicarbonato en el bafio
de diflisis, segiin Abu—~Hadman y cols. (3) no
evita la hipoxemia ni otros fenémenos 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
preseiita 'y la hipoxemia sélo se manifiesta en
presencia de bafio conteniendo acetato. Con la
observacion anterior, es posible afirmar.que la
hipoxemia 'y la -leucopenia son dos aconteci-
mientos aislados de la hemodidlisis como bien
lo anota Aurigema y: cols. (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 didlisis cuando esta se normaliza (3);
mientras que la hipoxemia se¢ mantiene. Por tan-

to, la leucopenia €s transitoria en cuanto la h1~'

poxemia es permanente.,

Craddock y cols. (6) atribuyen las compli-
caciones cardio—respiratorias agudas en pacien-
tes' sometidos a hemodidlisis, a leucopenia de-
sencadenada por migracién de macréfagos hacia

los  capilares  pulmonares. mediante ‘activacién ..

del sisteina del complemento por la via alterna;
as{ como por disfuncién respiratoria llevando a
hipoxemia que también estd relatada como re-

sultado de la ventilacion/perfusién - alveolar

comprometida (3, 9, 10, 12, 13, 20, 22, 24,
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25). Estas complicaciones son atribuidas igual-
mente a la microembolizacién de los capilares
pulmonares, a la liberacién de histamina por
leucocitos y plaquetas y otras aminas vaso—acti-
vas (12, 13, 17); la formacién de microagrega-
dos durante la hemodidlisis puede eventualmen-
te estimular la produccién 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 oxigeno durante todo el
procedimiento .dialitico y se¢ correlacionaron
con sesiones de hemodidlisis en las cuales no se
administré oxigeno; se observd, como ya fue
anotado anteriormente enlas etapas prelimina-
res, que en los dos grupos se produce la hipoxe-
mia, lo importante; es la intensidad de ésta (Fi-
gura 6, Tabla 5), es asi que cuando no se admi-
nistré oxigeno la disminucién de la PaO2 al fi-
nal de la hemodidlisis fue de 18.3 mmHg
(18 90/0) mientras que cuando éste fue burbu-
jeado se produjo un descenso de laPaO2 en 5.7
mmHg (6.20/0) lo' cual significa una mejora de
la hipoxemia en 12.6 mmHg o en un 670/0.
También se encontré que al final de las cuatro
horas de hemodidlisis, con la administracién de
oxigeno, los valores de pH, PaCO2 y bicarbona- .
to, son superiores-al grupo control; estas varia-
ciones metabdlicas podrian ser relacionadas al.
hecho de que el metabolismo del acetato consu-
me oxigeno y con su burbujeamiento éste se
facilita, llevando al final de la -hemodidlisis a
valores- de pH y bicarbonato ya sefalados.

Como ha sido ya mencionada, la pérdida
de PaCO2 durante €l procedimiento dialftico,
se ha relacionado con la hipoxemia, pudiendo
ser un-factor contribuyente, pero-no definitivo,
pues con la eliminacién de esta caida y atin con

“su elevacién en 10.96/0 én relacidn a sus valores

iniciales, ocurre aun hipoxemia.

A pesar de no haber conseguido eliminar
la hipoxemia, el presente estudio ' demuestra la
mejorfa ‘de la misma en un 670/0; 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 csto se puede decir que de manera definitiva
existen varias causas desencadenantes y que la
hipoxemia es un fenémeno multifactorial, en
donde la combinacién y modificacién de los di-
ferentes materiales utilizados en este procedi-
miento dialitico, eleccibn de materiales ade-
cuados a cada paciente, tipo-de solucién, carac-
terfsticas de la membrana dializadora, conoci-
miento profundo del estado ‘cardio—respirato-
rio, indicacién precisa de hemodidlisis en los pa-
cientes portadores de IRA, elecciéon oportuna
de hemofiltracién, pues esta relatada elimina-
cién de la hipoxemia con este procedimiento
(21), nos llevard, junto con la observacién cli-
nica cuidadosa a obtener repercusiones positi-
vas en estos pacientes.
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RESUMEN

'sometxda a una:histerectom:’a abdominal extrafacial toral .
B Después de 22 dfas de la cirugfa present6 und’ ff’stula ureterO*vaglnaI.derecha la cu
parada mas tarde: por.la tecmca de- Boary—Ockerbland 8 sem fas después de extxrpad e
“§e obtuyo’ excelentes resultadps ‘(Revista de la Facultad :

.*1986)

La vejiga y los uréteres representan, de los

- tejidos. aledafios a los genitales, los mis 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 cirugfa, la vejiga y los uré-

teres se regenarardn casi por completo a pesar

del trauma de la intervencién (1).
La fistula ureterovaginal de origen qui-
. rhrgico suele ser una complicacién consecutiva
a una histerectomfa y especialmente luego de
operaciones - radicales: . por carcinoma cervical.
; Una cuidadosa atencién a la técnica quirfirgica;
sea cual sea la via y la razén que obligue a extir-
par-el tGtero, reducird al m{nimo el riesgo de le-
sion ureteral (1, 2). Incluso los mds expertos ci-
. rujanos ginecolbgicos,: de cuando en cuando
' inadvertidamente lesionan las vias urinarias y

es asi, que la histerectomfa radical de Wertheim °

se acompaia deuns5 a 1;00/0, de complicaciones
defistula urinaria (3, 6)..

‘Para prevenir -este. accldente quirdrgico el
'paso inicial en todas las intervenciones pélvicas
debe ser la identificacién 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 s6lo unos pocos segundos en cada:lado, y la
exposicién de tutina de los uréteres en todas las
intervenciones sencillas para que la ‘identifica-
cién ureteral sea simple: cuando existen proble-
mas mas difféilesy-carﬁbiantes 1)

Las ffstulas aparecen con mds frecuencia
durante los primeros.10 dfas de postoperatorlo
muchas dentro- de: las primeras 240 48. horas
y pueden .o’ no ir precedidas de una serie de
sfntomas. mds.o menos manifie_stosl, como dolor
lumbar y signos-de ‘pielitis o hidronefrosis. En
ocasiones la: llgadura de un:uréter: puede ser si-
lenciosa y; con -escasa sintomatologfa, ‘condu-
cir a-Ja‘anulacién deun rifién, si bien esta even-
tualidad no'es muy frecuente (5).

. En‘un buen:nimero de pacientes la f{stu-
la: puede desarrollarse 10'0 30 dfas después de
la. hlsterectomxa. y puede ser resultado de de-
muscularlza "6n" ,’devascularlza(:lén hematoma
cons mfec 6n, necrosis- 0:quizd por una sutura
ue ha erosionado gradualmente
ureteral. La formacién de una fistula
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“tardfa”,
intervencién, se debe siempre 2 una radioterapia
previa, con o sin tratamiento operatorlo subse-
cuente (1). ‘

Si el diagndstico de la lesion ureteral se
realiza en las primeras 48 horas, es conveniente

la reparacién quirdrgica inmediata. Si el diag-

néstico es mis. tardio, es aconsejable posponer

la reparacién del uréter 8—12 semanas, vigilan- |

do la funcién renal. Si fuera necesario se recu-
rrird a la nefrostomia de descarga (7).

Puede comprobarse el diagndstico 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 l{impi-
da, hay fistula’ ureterovaginal; el cirujano debe
recordar que si la soluci6n es azul ello no des-
carta que coexistan fistulas ureterovaginal y ve-
sicovaginal. La posibilidad' de que haya fistula
ureterovaginal se comprueba ulteriormente por
urograffa excretoria y cateterismo retrégado de
los uréteres (8).

Este reporte describe una paciente a la
que se le realizé histerectomia total abdominal
extrafacial,| por -presentar. ‘‘Léiomioma aborti-
vo. pediculado”; presentdndose a los 22 d{as del
postoperatorio fistula. ureterovaginal derecha,
la misma que fue reparada quirargicamente me-
diante la técnica de “Boarl—Ockerblad” a.las 8
semanas de la extirpacién del Gtero.

CASO REPORTADO

Se trata de una pac1ente de 44.iafios de

edad, gran multipara, que ingresa al Servicio de

Ginecologfa del, Hospital Gineco—Obstétrico
“Isidro. Ayora” el 17 ‘de septiembre de 1985
por presentar. episodio de 6 dfas de duracién de
sangrado genital negrusco de mal.olor con ex-

pulsién de pequefios codgulos y dolor abdomi-

nal tipo célico a nivel de hipogastrio irradiado
a genitales externos. El tacto vaginal report6 ge-
nitales externos de multipara, vagina amplia e
hipoténica, presencia de .cisto—rectocele grado

11, dtero aumentado de tamafio de mds o menos-

11 cms. en AV, de bordes regulares y mévil,
cervix posterior’ de ‘consistencia dura en el cual

que aparece 30 dfas o 25 afiostrasla
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se palpa masa tumoral de mds o menos 5 cms.
de didmetro que protruye por el orificio cervi-
cal externo, anexos uterinos no palpables y fon-
dos de saco libres. El examen con espejo vaginal
confirmé la presencia de la tumoracién a través
del orificio cervical, de coloracién violdcea y
con pequeiias zonas de necrosis. Los exdmenes
de laboratorio tanto de sangre como de orina
no indicaron datos patolégicos.

Bajo la presuncién diagnéstica de “Leio-
mioma abortivo necrosado’, la paciente es so-

‘mietida a histerectomia total abdominal extra-

facial, €] 18 de septiembre de 1985. El trans-
operatorio transcurre sin complicaciones. Du-
rante ¢l postoperatorio recibi6 antibioticotera-
pia a base de ampicilina y cloranfenlcol la diu-
resis esponténea fue adecuada y es dada de al-
ta al sexto did de la cirugfa en buenas condi-

" ciones generales. El reporte histopatolégico in-

dicé ‘‘Leiomioma uterino pediculado que pro-
truye por cervix y cervicitis atréfica folicular”.

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

Se estableci6 gasas sin colorante. presu-
miéndose que se trataba de una fistula uretero-
vaginal, Posteriormente, se solicita urograma ex-
cretor ratificindose la presencia de fistula a ni-
vel de tercio inferior de uréter derecho, dilata-
cién ureteral-derecha y de cilices menores. Un
examen.de orina de control revel6 la presencia
de nitritos, bacterias y piocitos y el urocultivo
fue positivo para E. Coli sobre 200.000 colo-
nias, sensible al 4cido nalidfxico, pot lo“cual -

recibib esta terapia.

El 18 de noviembre de 1985 se proccdc a
realizar la reimplantacién ureteral derecha me-
diante la técnica de Boari—Ockerblad, procedi-
miento -que transcurre sin complicaciones. La
evolucién postoperatoria fue favorable. -La Rx.
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Fig.1.— Urétér Dilatado. Lado derecho

simple de abdomen a las 24 horas de la inter-
vencién demostrd catéter en trayecto ureteral
derecho, y la pielografia de control al octavo
dfa de la cirugfa revelé disminucién importante
de la hidronefrosis, catéter ureteral en posicién
adecuada, vejiga normal. (Figura 2 y 3).

La sonda vesical y el catéter ureteral fue-
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ron retirados al décimo primer dia de postope-
ratorio, habiéndose comprobado diuresis espon-
tinea 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 de!
Catéter Ureteral
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CONCLUSIONES

Aunque la l¢sidn de las vias urinarias en la
cirugfa ginecolégica no es muy frecuente, el ci-
rujano que maneja la pelvis siempre estard en
alerta sobre esta posibilidad, Serfa desecable que
el cirujano ginecéloco 6btenga, de ser posible,
una preparacién adecuada para ¢l manejo de los

, elementos de las v1'a‘s urinarias;en ¢aso contra-
rio seri conveniente el apoyo del médico urd-
logo para el manejo de estos casos. - -

El conocimiento, la experiencia, y ¢l ma-
nejo correcto de los. procedlmlentos permitird
un éxito completo. .

La sonda vesxcal y-el catéter ureteral de-
berin permanccer el tiempo suficiente para lo-
grar el éxito requerido-- : :

La técnica mu*afacml de hxsterectomla
seguird siendo la méjor para eludit el uréter y
la vejiga, y asi, evitar las lesiones transoperato-
rias, ‘ :

SUMMARY .—

A 44 year old 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 extrafacxal
histerectomy. , i

After 22 days of surgery presented a nght
uretheral vaginal fistula 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 |

Dr. CARLOS ARROBA, Dr. FABIAN ESPINOSA, Dra. SUSANA YANEZ,
Dr. SIMON PROANO ‘

Hospital Eugenio Espejo.

'RES‘UMEN’

El Sindrome de Shock Téxico (SST) asociado con Estafilococo Aureus se prescnta mis
frecuentemente en mujeres, sobre todo en perfodo menstrual y en aquellas que utilizan tampo-
nes vagmales Es una entidad febril aguda con un amplio espectro clinico caracterlzado bdsica-
mente por hlpertermla eritrodermia, descamacién, hipotensién, disfunsién de varios organos
gran tendencia a la recurrencia, que presenta un diagnéstico diferencial amplio y dificil y que
puede dejar secuelas a largo plazo. (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas (Quno) 11 55

1986).

PRESENTACION DEL CASO

Paciente de sexo masculino de 19 afios de
edad, nacido'y residente en la provincia de Im-
babura, agricultor. Refiere antecedentes de heri-
da y fractura penetrantes en la muieca izquier-
da dos meses antes de su ingreso; esta lesion se
infecta y es tratada con antibiéticos de amplio
espectro; 15 dias antes de su ingreso presenta
en forma sibita rash cutdneo generilizado que
se inici6’ en palmas y plantas, fiebre, malestar
general, mialgias; recibe medicacién que incluye-
hidratacion y corticoides con lo que mejora par-
cialmente, pero 2 dfas antes de su ingreso.las
manifestaciones clinicas se intensifican afiadién-
dose edema de parpados y labios, agrientamien-
to de las comisuras labijales, nadsea, molestias
urinarias'y farfngeas. En el examen ffsico se en-
contré TA: 110/60 mmHg, FC: 120 p.min, TB:
399 C, eritema generalizado que desaparece a la
-digito—presién, adenomegalia generalizada y
dolorosa de 0,5—2.5 cm. de didmetro, ictericia
escleral, edema facial, labios ‘secos agrietados
que sangran ficilmente, orofaringe congestiva y
amigdalas cripticas con exudados, soplo sistoli-

co en foco mitral grado I'sin irradacién, escasos
estertores de finas burbujas en bases pulmona-
res, hipocondrio derecho ligeramente: doloroso,
cicatriz en muiieca izquierda y limitacién de la
fléxo extensiéon en los dedos 3—4—5. Ingresa
con diagnéstico de Fiebre de Origen desconoci-
do, Mononucleosis Infecciosa, Escarlatma los
eximenes dc: laboratorlo mostraron 13.600
leucocitos con 13 por “ciento de eosinéfilos,
bilirrubina total 2.4 mg/100 ml, directa 1.3
mg/100. " ml.  Fosfatasa Alcalina 404 UJ/L,
TGO 55 U/L, TGP 41 U/L. Elemental y Mi-
croscépico de Orina: 10—12 piocitos por cam-
po, bacterias- + , cultivos de sangre, orina y
orofaringe seriados, negativos; investigacion de
Mononucleosis .Infecciosa, Toxoplasm051s He-
matozoario, VDRL y Aglutmac1ones negativas.
Luego de recibir 2 dosis de Penicilina Pro-
cafna evoluciona favorablemente persistiendo
las adenomegalias, mialgias; nadsea y debilidad;
a los 5 dfas aparece descamacién cutinea fina
que se inicié en palmas y plantas con intenso
prurito, la piel de la cara persiste edematosa y
tensa. La investigacion de Lupus Eritematoso
Diseminado resulta negativa, la biopsia de Hi-
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gado. reporté Hepatitis Aguda y-la de Ganglio
Cervical  reaccién inflamatoria inespecifica, el

Antigeno Australia ‘fue negativo. El resto de’

exdmenes de laboratorio fueron normalizindose
y el paciente permanecié ambulatorio, peto’' se
detecta un proceso supurativo en la herida de
su mufieca de la que se cultiva Estafilococo Do-

rado Coagulasa 4+ ;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 gé-
neraliza convirtiéndose en verdadera eritroder-
mia, nadisea que llega al vdomito inyeccién con-
juntival, fiebre entre 38.7—39. 5 C., hipoten-
sién arterial (80/60), ictericia ¥ edema facial,

cefalea mtensa, 5 dfas més tarde: aparece ‘desca-

macién cutdnea fina, bilirrubina total 3.1 mg/
100 ml, directa 12 mg/100 m]; urocultlvos y
hemocultlvos negatlvos, se sospccha un Sm-

drome de’ Shock Téxico y s¢ instauran liqui-

dos parenterales, dicloxacilina, medidas genera-

Sindrome de shock téxico

les y monitoreo de la funcién cardio—respira-

toria y renal; evoluciona favorablemente, es in-

 tervenido por el Servicio de Traumatologla rea-

lizindose extirpacién de la epifisis distal del ct-
bito y es dado de alta en buenas condiciones
generales persistiendo ligera adinamia y mial-
gias.

COMENTARIO

Esta entidad fue descrita por primera vez

"en 1978 aunque cuadros clinicos similares fue-

ron reportados desde 1927 (4). La mayoria de
investigadores concuerdan en que se trata de un
sindrome febril agudo con eritrodermia y desca-
macxén difusa, hiperemia de las membranas
mucosas que puede tener prodromos de mial-
gias, vémito, diarrea y faringitis, que suele pro-

" gresar rapldamente con hlpoten516n y alteracién
. de varios 6rganos (1). La secuencia en el desa-

rrollo’ dé estas manifestaciones clinicas se. grafl-
ca en la figura 1,

" Fiers

Dolor musculor,
ebdominl, debillded’

' Mcnoién y

oliguria’

" Contusion
" Cofalea y vémito

Diorrea

4..2 3 4

" Hospltalizacidn

7 thttrnamims

¥
6..7T & .9

Dias de enfermedad

* Fig. 1.—Evolucioén de las manifestaciones cl;’nicas del Sindrome de Shock Toxico(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 diagnéstico:
1.— Tempeératura sobre 38.9° C. que cede
generalmente a las 48 horas de hospitalizacién.
2.~ Rash: erittodermia macular que se
inicia en palmas y plantas que luego se generali-
za, palidece a la presién digital, disminuye a los
3 dias'y generalmente se descama luego de la
prlmera semana. Ocasionalmente puede presen-
tarse como rash mdculo—papular localizado.
3.~ Descamacién: generalmente gruesa,
tensa en colgajos sobre todo en palmas y plan-
tas. En pocos casos puede ser superficial y fina
como caspa. '
4 — Hipotensién: presién sistélica de 90

mmHg o menor presién ortostatica igual o mayor

de 15 mmHg, o historia de smcope ortostdtico.
' 5.— Alteraciones clinicas y de laborato-
“rio de por lo menos 3 érganos o sistemas.
© — Sistema Nervioso Central: desorlenta-
‘¢ibn’ o alteraciones de la conc1enc1a 'sin signos
‘de focalizacién.

— Cardio—pulmonar: S{ndrome de Dis-
tres ‘Respiratorio del Adulto o Edema Agudo
Pulmonar, Bloquco Cardfaco de segundo” y
‘tercer ‘grado, criterios Electrocardiogrificos
para Miocarditis o falla cardfaca con ritmo de
"galope o cardiomegalia en la radiograffa.

— Hematolégico: trombocitopenia (pla-
' quetas menos de 100 .000) ’ ‘

- Hepatlco ‘aumento del nivel de bili-
rrubinas de 1.5 o mds veces el lfmite superior
“normal, TGP igual o mayor del doble del limi-
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 uroanallsls ollgurla (me-
nor de 1 ml/Kg/hr: X 24 hr.).

~ Muscular: CPK igual o mayor del do-
ble del lfmite superior de lo normal de 4 a 20
dfas luego del ataque.

' — Metabdlico: Calcio sérico igilal o ma-

‘yor de 7 mg/d], fosfato sérico igual o menor
de'2.5 mg/dl y protcmas totales 1gual 0 menor

des mg/dl.

‘ - Compromlso de Membranas Mucosas:

. gias, , artralgias,
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faringitis, ~conjuntivitis,
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), as{-como también de Leptospirosis,
Rubeola, Tifus, Virosis, LED, Lues, Toxoplas-
mosis, Escarlatina, Me‘ningoccccemia, Eritema
Multiforme, Enfermedad de Kawasaki, Fiebre
de las Montafias Rocosas. En el diagnéstico di-
ferencial debe incluirse ademds, Pielonefritis
Aguda, Shock Séptico, Fiebre Reumdtica Agu-
da, Enfermedad de los Legionarios, Enferme-
dad Inflamatoria Pélvica, Sindrome Hemoliti-
co Urémico, Gastroenteritis (1).

Ade¢mds se”han encontrado manifestacio-
nes clinicas muy variadas como cefalea, mial-

vaginitis, lengua de

artritis y edema sobre todo
facial (1-3) lmfadcmtls (7-9).

El diagnéstico es definitivo cuando se pre-
sentan los 6 criterios y probable al hallar 3 o
miés de los siguientes parimetros mds descama-
¢ién 0,5 o mds sin descamacién:

1.— Temperaturade 38.9°C.

2.~ Rash
3.— Hipotension
4.— Mialgias

5.— Vémito, diarrea

6.~ Inflamacién' de las membranas muco-
sas o '

7.— Anormalidades clfnicas o de laborato-
rio de 2 o mds 6rganos

8.— Evidencia razonable de ausencia de
otras etiologfas (2). '

La patogénesis permanece incierta, parece
que las toxinas estafilococicas, que son de-bajo
peso molecular y que ficilmente atraviesan las
membranas mucosas intactas son las responsa-
bles de esta enfermedad. El aspecto mds impre-
sionante es la masiva vasodilatacién y rdpido
movimiento del suero y protefnas desde el es-
paéio intravascular hacia ¢l extravasuclar (1-3).
En el laboratorio se halla generalmente:

leucocitosis con granulocitos inmaduros, piuria
estéril, 60—800/0 de polimorfonucleares, pro-
longacién del tiempo de protrombina y del
tiempo parcial de tromboplastina, hipocalce-
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mia, hipofosfatemia, hipoproteinemia, hipoal-
buminemia, elevacion del nitrégeno uréico. en
sangre incremento de transaminasas, de bilirru-
bina, de creatinfosfoquinasa, anemia, trombo-
sitopenia (2, 3). El l{quido -céfalo-raquideo
mostré 10—20 células mononucleafe;. El estu-
dio del liquido sinovial en pacientes con artritis
en articulacién de la rodilla sefialé un pobre
codgulo 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 cérvix en mds del 900/0 de casos de
SST relacionado con las menstruaciones y en.el
1000/0 de casos no relacionados.con las mens-
truaciones (SST no—menstrual) (3) a nivel de
lesiones cutdneas y subcuténeas'(absesos, alce-
ras, celulitis, picaduras de insectos, quemaduras,
mastitis, etc.), heridas quirtrgicas infectadas en
las que el ataque puede presentarse de 1 a 65
dias luego de la cirugfa y mds frecuentemente
en el segundo dfa;_infeccionés postparto pu-
diendo aparecer la enfermedad desde-las 22 hr.
hasta 8 semanas luego del alumbramiento;
adenitis, bursitis, absesos pulmonares, absesos
bseos, artritis séptica. '

El SST No—menstrual difiere bdsicamente
del menstrual por las caracteristicas demografi-
cas y epidemiolégicas (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 perfodos menstruales que no se
relacionan con este sindrome ya que'evste gér-
men forma parte de la flora aerébica normal.
Los Estafilococos aislados de pacientes con SST
producen menor cantidad de hemolicina, lipasa
y nucleasa y mayor de exotoxinas pirdgenas
(todos los tipos de exotoxinas pirégenas y en-
terotoxinas) (5). El 91 50/0 de estas cepas pro-
ducen la enterotoxina F sola o en combinacién
con otras, en menor cantidad enterotoxinas B
y €y afn en menor Ay E (6).

Ultimamente se habla més blen de que los
Estafilococos relacionados con esta entidad pro-
ducen un ant{geno “La Toxina del Smdrome de

Sindrome de shock t6xico

Shock Tdxico” (TSST—1) que se encuentra en
el 91o/o de casos, mientras s6lo se halla en el
260/0 de Estafilococos no relacionados con esta
enfermedad; es una proteina con un peso mole-
cular entre 22000 y 24000 Daltons, que es un
potente estimulador de la Interleukina—1 (IL—
1) el pirbgeno endégeno humano, sin embargo
el rol de IL—1 como agente inicial del s{ndrome
no. es claro ya que excepto la fiebre su efecto
biolégico no simula las manifestaciones patols-
gicas. Estudios serolégicos realizados por Berg-
doll y colaboradores (11) demostraron que una
minorfa de pacientes presentaron anticuerpos
para esta protefna mientras un control de po-
blacién de la misma edad tuvo una prevalencia
alta de anticuerpos. En un estudio publicado
hace un aiio se demosird que las cepas de Esta-
filococos del SST No--menstrual producen en
una proporciébn  significativamente menor
(62.50/0) TSST—1, por lo que se debe conside-
rar que otros productos bacterianos sean los
responsables ya que los Estafilococos producen
una amplia variedad de proteinas incluyendo las
enterotoxinas (10).

El alslamlento de: Estafilococo Aureus
particularmente si es productor de TSST-1 se-
rfa evidencia fuerte para el didgndstico (2).
Sin embargo todos los pacientes con cuadro fe-
bril de causa incierta, exantema, compromiso
multisistémico, o recurrencia, asociado con
menstruaciones o con infeccidn estafilococica
deben ser prontamente evaluados y empirica-
mente tratados como SST (2, 4)

‘ En la evolucién de ésta enfermedad pue-
der resentarse secuelas tardl’as, como son:

J — Falla renal tardfa caracterizada por
alteracion de la funcién renal después del epi-
sodio agudo, probabl_eméhté debido a que la
reg’enérac’ic’in tubular ha sido incompleta 0 a la
presencia de rabdomiolisis. La biopsia ha mos-
trado necrosis tubular aguda, '

2.— Ataque tardfo de rash que se presen-

‘ta en forma miculopapular entre los 9y 13

dfas luego del inicio de los sintomas, se asocia
frecuentemente con edema facial y de extremi-
dades y con temperaturas de 38°C o mis, en el
laboratorio se encontr6 un aumento de: eosiné-
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filos y hematuria. Probablemente se explique
por un efecto tardio de la toxina.

3.— Secuelas neuromusculares: las mds
frecuentes: a) pardlisis unilateral de cuerdas vo-
cales, que revierte entre el tercero y cuarto mes.
b) parestecias de los dedos pulgar e {ndice. ¢)
miopatia difusa que electromiogrificamente
mostréd un patrén caracteristico de Miositis y
que desaparece a los 2 aftos. d) sindrome del tu-
nel del carpo y del tarso. :

4.— Extremidades ciandticas sobre todo
en pies y dedos, los exdmenes respectivos fue-
ron normales.

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

El tratamiento bdsicamente es de sopor-
te y consiste en utilizar liquidos (coloides o
cristaloides) para recuperar el volumen intravas-
cular y mantener la presién arterial, en casos
graves se ha utilizado presores como la Dopami-
na. Es indispensable retirar los | tapones vagi-
nales o cuerpos extraiios. La administracién de
antibiéticos antiestafilocécicos durante el epi-
sodio inicial reduce marcadamente las recurren-

cias, las que tienden a ser cada vez menos sin-

tomdticas. 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, valoracién del balance hi-
drico, gasometria, electrolitos, radiografias de
térax, ECG; estos controles permiten el recono-
cimiento y tratamiento precoces de las compli-
caciones (3—8). '

Las causas de muerte mds frecuentes son
hipotensién irreversible, sindrome de distres
respiratorio e insufiencia renal aguda (7).

Las autopsias han mostrado en la vagina
una separacién del epitelio - escamoso con dreas
de descamacion, ulceracién y colonias bacteria-
nas. Se evidencia una marcada dilatacion de los
vasos en la pared vaginal, dtero, vejiga y en
otros drganos. El examen de higado seftala cam-

bios grasos microvesiculares similares a los del

sfndrome de Reye acompaiiados de triaditis
portal. Los 6rganos hematopoyéticos mostra-
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ron . histiocitos y :eritrofagositosis.. E1 riion
evidencié necrosis tubular aguda con eambios
dcgeneratlvos en el epitelio tubular y presencia
de cilindros granulosos hlalmos y microtrom-
bosis. en los capilares glomerulares Los pulmo-
nes presentaron cambios de pulmén de choque.
En varios 6rganos incluyendo el cerebro se ha-
116 “microtrombos.”* Los cambios miisculo—-
esqucletlco y’ cardlaco han ‘sido relatxvamente
minimos. oo .
En resumen, se trata de un pac1ente mas-
culino de 19 afios de edad en quien se-hallan an-
tecedentes de una herida traumdtica infectada,
de la que se cultivd Estafxlococo Dorado Coagu-
lasa + , que presenta un cuadro clm1co recidi-
vante, caractenzado por fxebre, crxtro,dcrmla,
descamacioén, hipotensién; compromiso del sis-
tema gastromtestmal hepdtico y de mémbtanas

mucosas; en’ el que se descarté Septlcemla To-

xoplasmosis, LED, Mononucleosis Infecciosa,
Escarlatina, Malaria, Tifus, Fiebre Tifoidea, En-
fermedad de Kawasaki.. Reuniendo. por.lo tanto
los criterios clinicos para- establecer-el diagnés-
tico de andrOme de Shock Téxico no—mens-
trual. _ 3

La falta de investigééién de la Toxina de
S{ndrome de Shock Téxico no excluye -eldiag-
noéstico,  atn mds ‘tratdndose de SST no—men-
trual.

Esperamos que la erradicacién del foco
infeccioso y la administracién de Dicloxacilina
evite posiblés recidivas, as{ como también, que
la adinamia y las mialgias cederin paulatina-
mente,
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LA DEPRESION Y EL MEDICO GENERALISTA* .

Dr. EDUARDO LUNA YEPEZ

Hospital Carlos»Andrade Marin. Quifo

-RESUMEN

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

Tarde o termprano, estando o no dispues-
to v preparado ‘para ello, el médico generalis-
ta, Nldmese este Pediatra, médico general o fa-
miliar o- el interhista se encuentra involucra-
do ‘en el mane]o de los estados 'deprcswos que
presentan los pacientes. '

FR‘ECUENCvIA

La dcpresmn eomo entidad clinica es tan
frecuentc que, segln 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 dbe
la ‘poblacién universal. De’ tantos mlllones de
deprimidos, el 98.3 por ciento o no ha “sido
diagnosticado "o no recibe tratamiento, Recibe
pues, atencién médica, solo el 1.7 por c1ento
de los tratados, 1.5 por ciento (mds del 88 por
ciento) lo son por el médico generahsta pues
acude al psiquiatra solo el 0.2 por ciento de
Jos qué demandan atencién médica a causa de
la depresién (12 por ciento) (21). Se afirma que
entre los pac1€ntes que dcuden al’ médico ge-
neral de 10 a 20 por ciento sufre trastornos de-

i preswos como entidad primaria y algunos auto-
res suben el porcentaje hasta un 40 o 50 por

ciento. De la Consulta p51qu1atr1ca se estlma que
de un 50 a 60 por c1ento son pac1entes depre-
swos (13). ;

CUADRO CLINICO Y CONDUCTA DEL
MEDICO-

" Muchas veces no és diffcil para el ‘médico
darse cuenta de qué el paciente con qu1en tra-
ta’ estd deprimido, si su fisonomia o su actltud
son ‘elocuentes: triste hasta ‘el llanto ficil o
abatido hasta la 1nmov111dad (1 2, 5 8 9 11
12 16 18 21, 24-)

UN DUELO cE RCANd

 La‘pérdida’de un' ser querldo provoca
cuadros’ dcpreslvos t1p1cos que no se prolongan ‘
mis alla de unas ‘pocas’ semanas, ciatro a doce
como "~ méximo. ‘Bl ‘deudo’ emocionalmente
amqullado se deja llevar” por la afhcc16n la
pena, la ‘tristeza o la- pcsadumbrc ‘hasta ‘el
desaliento. Se ' ‘siente frustrado abrlga senti-
mientos de culpa y alternan las maniféstaciones
depresivas con las de'la’ angustla y ansnedad
(11) El “médico’ pac1entcmente ‘tiene quc
afrontar las reaccmnes severas que se susc1tan

% """ Conferencla présentada en el V Congreso Ecuatoriano de Psiguiatria: Qiiitb, Xde 1'98/4' ‘
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en el perfodo de duelo, que constituyen una

verdadera ‘depresion reactiva: Al desfallecimien-

to provocado por el dolor profundo, (o dolor
del alma) muchas veces se acompaia un inex-
plicable sentido de hostilidad hac1a los otros
deudos o amigos cercanos. ’

El que sufre por una pérdida reciente, al-
tera su conducta volviéndose carente de fnterés,'
automatizado, embargado por el recuerdo o
la imagen del ser querido y perdido. Depresio-
nes iguales, o peores sienten los {ntimos de las
personas raptadas, perdidas o desaparecidas,
porque la angustia-de- la incertidumbre agra-
va las  caracteristicas reaccionales: de:: tipo
, emoc1onal y afectivo. .
- El-médico sabe que deben respetarse las

lagrlmas, los sollozos, la angustia y la hosti--

lidad que son expresiones de la pesadumbre y
solo cuando la ansiedad, la inquictud, o la
depresién rebasan los Ifmites previsibles en
1nten31dad o durac1on debe recurrir a la ayuda
de tranquilizantes menores o hipnéticos para
cortar el insomnio angustloso por ejemplo,
drogar 2 ‘un: detudo "que’ lora ‘es taponar su
escape emocional.

. El médico debe ayudar al deudo deprxrm-
do siendo compasivo y empdtico y procurando
a51st1rlo para que, comprendlendo la pérdida
sufrida la -acepte por irremediable, reordenan-
do ‘su dmamlca emoc10nal a fin de que logre
reinsertarse, a través de una acthldad normal,

fruto de una actitud equlhbrada, en el quehacer

del contexto familiar y soc1al o

Frente a lo absurdo, irracional e 1nexp11-
‘cable de la muerte, el doliente no requiere res-
puesta ‘a sus preguntas ni actos de amab111dad
Smo de una relac1on humana con un testlgo
a_veces mudo que demuestre entender y pa-
rezca accptar la amblvalenc1a de la reacc1on
de deudo, el cual carece de voluntad para conti-
nuar part1c1pando en los modelos corrlentes
de conducta personal y, soc1a1

Muchos de los rituales. soc1ales empleados
en los dlas prlmeros del duelo tienden a ser
atenuantes de la pena y pueden ayudar a en-
contrar caminos hacia la reintegracién social.

En otras ocasiones, son ¢l aislamiento y la so-

fuerce el *
~aflorado ausente, haciendo hincapié en la exal-

*caracteristicas:
“auspiciadora de intentos suicidas o de la consu-
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ledad gozada en ambiente {isico distinto a aquel
“con el que participé con el extinto, los que ayu-
dan a atenuar la depresién causada por la pena.

El médico debe alentar al deudo a que re-
‘pasado selectivo recordado” de su

taciébn.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 patologicas al -
duelo que, aunque muchas veces larvadas, anun-

- .cian no enpocas:ocasiones, verdaderas manifes-

taciones'de reacciones psicopdticas; la situacidén
de duelo prolongado, por ‘ejemplo; una reac-
cién. de afliccién desmesurada e inacabable con
patolégicas,  frecuentemente

macién de los mismos, también final de muchas
otras depresiones. El médico, el familiar espe-
c1almente puede reconocer el-fendémeno de
“la resurreccnon de la persona fallecida dentro
del yo dohente en el que, el deudo, en su es-
tado depreswo empieza 2 apropiarse de los pro-
blémas de la salud que ocasionaron la muerte de
la persona perdida.

Si, esta muri6 de cdncer, se cree presa de
dicha enfermedad o se atribuye sintomas
premonitores de Ja misma; si un infarto fue la
causa del fallecumento ‘se aterra sintiendo
pal’p‘lta”clc:)nqs‘ o dolores precordiales y si la
defuncién fﬁe debida a una enfermedad infec-
c1osa no se quedaré tranquilo ni aén demos-
tréndole que el no fue contaglado

El hecho de que_ un deudo se apropie
de. todo lo que el ‘estima constituyd el sufri-
mlento o la enfermedad del. finado no
const1tuye otra cosa que la expresién de su de-
preswn con mamfestacnones h1pocondrlacas, es
pues, el momento de tratar el cuadro depresi-
vo como tal.

En otras ocaswnes la persp1cac1a del mé-
dico "le permlte descubrir claros signos del
Smdrome del duelo postpuesto’”” en que se
aprecmn paradoglcas reacciones de hiperactivi-

~dad y complacencia, aparente indiferencia en
- relacién al fenémeno luctuoso y luego, una to-



E, Luna Y.

ma de actitudes no esperadas tales como la
tendencia al derroche, a la aventura en asuntos
écondémicos y financieros, al juego de azar,ala
diversién incontrolada, al alcohol o a la droga
que, al final, resultan preludio o anticipacién
de un derrumbamiento futuro hacia un estado
depresivo tardfo y profundo.

Todo médico, y en especial el generalis-
ta estd llamado a anticipar estas situaciones de
reaccién patoldgica al duelo y orientar su ac-
cién hacia la prevencién o tratamiento opor-
tuno de los estados depreswos que de ellas se
derivan.

Hemos mencionado en primer término
el pesar por el duelo, por ser la mds tipica de
las reacciones depresivas reactivas, aunque es-
tas pueden presentarse también, por otras cau-
sas.

ORGANIZACION FAMILIAR

Destaquemos ahora el papel que juega la
‘desorganizacién familiar en la depresién. Cuan-
tas depresiones se originan cuando la unidad fa-
miliar es’ incompleta (ilegitimidad) o cuando la
disolucién familiar deseada es el resultado de
anulaciones, separaciones; divorcios o deser-
ciones 0 en ¢l seno de las familias vacfas en las
que, sin disolucién legal o formal, sus miembros
viven junto pero con minimo contacto y comu-
nicacién que no llega a satisfecer las necesida-

des personales y sociales bdsicas de sus miem- ..

bros.

No son raros los casos de politicos, eje-
cutivos, ~artistas, agentes viajeros, investiga-
dores, y profesionales “los médicos entre
ellos— cuya presencia en el hogar es esporddica
y que, ain presentes, son ajenos al contacto
humano ‘o al didlogo, por vivir absorvidos en
sus .preocupaciones de trabajo o rendidos de
cansancio por él mismo,

La television también juega un papel
disociador en el hogar absorviendo' los pocos
momentos que deberfan estar dedicados al did-
logo y a la intercomunicacién;

"No solo la. muerte de un individuo y las
ausencias deseadas son las. causas ‘de fa crisis
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de origen externo, pues-también la auscncia no
deseada de un-elemento: familiar que puede de-
berse al rapto, -plagio,: encarcelamiento, gue-
rra, situacién de rehén, pérdida, fuga o confi-
namiento prolongado-en una institucion mental
o en un hospital, ocasiona trastornos simila-
res. ' S

También ocurre lo propio cuando un
miembro de la familia falla en la ejecucién de
su papel por enfermedad crdnica sea:miental,
emocional o fisiolégica o cuando la miseria
réina en un hogar. ‘ :

Situaciones vivenciales familiares, como
las mencionadas, son desencadenantes o deter-
minantes de problemas psicopatolégicos 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 psicopatia familiar (27).

Bien se ha dicho que cuando el nifio cura
de -asma; se perford la alcera gdstrica de su
padre y-la'madre cayé en estado de profunda
depresién - al - sanar. los dos. Lo mencionado
permite destacar - otro fendmeno que debe
mantener alerta al médico generalista que trata
a un paciente deprimido o depresivo y-ies el
punto que muchasvecesel paciente que'llega a-la
consulta no es el mds enfermo entre:los de'su
grupo familiar. Sino una muestra sintomatol6-
gica del émbito- psicopatolégico que vive o una
manifestacién de'la' neurosis familiar imperante
en su niicleo social primario. No es el mds énfer-
mo pero si el mis valiente o el mds sensato ©
el més alterado y el que comprende’ oportuna-
mente que requiere: ayuda inmediata. (14).

El médico, inquiriendo situaciones fami-
liares y penetrandoen el campo de‘lé psico-
dindmica o la psicopatologia de esa famlha,
puede ejercer fundamental labor curativa o pre-
ventiva temprana en los otros familiares, tal
vez mds necesxtados que el que acudlé a su con-
sulta. '

La investigacion de la psicodinamia fami-
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
deprésivo que 'se: trata -de ‘solucionar en el
paciente que-acudid a su consulta (14, 17).

EN FE RME DADES ASOCIADAS

Tamblen sabemos que hay enfermedades
como. la:diabetes, el hipotiroidismo, la: enferme-
dad de Addison, el hiperparatiroidismo, el hipo-
paratiroidismo,: la. artritis cronica,
crénica :perniciosa o ferropriva, o el cincer,
la que entre su constelacion de sintomas osten-
tan la depresién como manifestacién importan-
te. Lo propio sucede con la influenza. El me-
joramiento del proceso somitico- alivia también
la reaccidén sicopdtica. En otras ocasiones el uso
constante de. fdrmacos tales como: la reserpina,
los. barbitdrices, los contraceptivos, la -clonidi-
na, la alfametildopa -y los corticoides pueden
producir . depresion, . hay- que suspenderlos o
disminuirlos.

Ademds, bien podriamos aflrmar que no
hay ‘enfermedad . somdtica sintomdtica, por le-
ve que sea, que no produzca estados depresl-
vos, sobre todo si se cronifica: :

~Son manifestaciones  somatopsiquicas -y
constituyen, por lo: general, reacciones situa-
cionales transitorias que no deben alarmar ni
al paciente ni amédicos. ;

El dolor. de-la neuritis- posthcrpetxca re-
quiere de la administracién -de-antidepresivos
para que -no pueda ser sobrellevado sin llegar
a situaciones abismales de -depresion.. Es. posi-
ble .que los -antidepresivos eleven, tamblen el
umbral del dolor.,

Claro. estd que el medxco generahsta tie-
ne que tratar al paciente que ha yenido-en bus-
ca de su ayuda y aliviar los-sintomas f1sicos que
le: aquejan sin soslayar la repercusién psiquica

la  anemia

que  generan; peEro, no. € MeNos cierto .que,

en muchas -ocasiones, el ansioso, el angustia-
do 0-el deprimido no acuden al médico gene-
ralista por su psicopatfa sino cuando se acen-
tian los. sintomas fisicos que expresan su es-
tado depresivo, por ejemplo, sintomas tales
COmMo. una anorexia. marca‘dé O una . bulimia,
la pérdida de peso, las palpitaciones, las taqui-

blores,
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cardias paroxfsticas, las hipoglicemias, los tem-
las cefaleas, los dolores cervicales, el
insomio de la primera ectapa .del suefio o los
trastornos  de  la  evacuacién colénica, son

manifestaciones psicosomdticas (6,26).

Pero sf la depresion estd mimetizada por
la manifestaciones somdticas, que muchas ve-
ces constituyen su Unica expresién, el problema
se complica y el médico siempre estd obligado
a. descargar inequivocamente el origen orgd-
nico de los sx’ntorrias antes de referir al psiquia-
Ira a Un canceroso con metistasis o sin ellas,
tal vez operable 0 a una paciente que sufra
del Sindrome de Sheeham o una t;sclerodermla
con compromiso . intestinal y Sindrome de
malabsorcién. o de un cdncer pancreitico o
hipertiroidismo larvado, como muchas veces ha
ocurrido, hasta con pacientes que, adoleciendo
de un absceso retrocecal crénico secundario a
perforaciéon apendicular de -seis meses - de
evolucion. que han sido enviados al psiquiatra

;por no encontrarse la causa de sus dolencias.

Descartado el origen orginico de la depre-

.sién no.queda otro recurso que tratarla como
.tal pues, muchas veces; las depresiones no des-

cubiertas o inadecuadamente tratadas terminan
en suicidios evitables.
La depresién, como hemos visto, no es

. nica y puede comprender varios estados mor-

bidos que reconocen diferentes causas y se ma-
nifiestan ya sea por un estado de 4nimo bajo o
deprimido, penetrante o esparcido, asociado no
infrecuentemente con- ideacién distorsionada
pero .consonante y.compatible con la tipica
caracter{stica-del humor .alterado y con trastor-

.nos de las funciones bioldgicas tales como el

apetito, el suefio.y la actividad sexual y también
las psicomotoras (6). .

-La_depresién. abarca. una variedad de en-
fermedadgs que. .se .manifiestan. por el sen-
timiento primario de la.afliccién o pena, que
siguen a una sobrecarga: emocional negativa, a
pesar que ocasiona una enfermedad o, una pér-
dida. de posicién, pérdida material o- personal
grave, una muerte, una.injuria, una injusticia
sin visos de reparacidn,.etc. Otras veces consti-
tuye una reaccion catastréfica y despropor-
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cionada, motivada o no, pero siempre negatl-
va y hasta auto—destructiva.

A pesar de ser el trastorno depresivo el
embargante, predominante, es notorio que
otras emociones éxageradas, de aparicion perid-
dica acompaian, alternativamente y en forma
manifiesta, al paciente deprimido. Estas emo-
ciones son el sentimiento de ansiedad o miedo,
la angustia, la vergiienza, la confusidn, el disgus-
to, la ambivalencia, la sensacién de vacio espl-
ritual y hasta la irritabilidad.

Sinembargo, predominan las ideas y los
seritimiéntos ‘de indignidad, inferioridad, fraca-
s0, desesperanza y culpabilidad y se presentan
obsesiones y fobias.

Al clinico no psiquiatra le interesaria
conocer a ciencia cierta no sélo la: semiologia
de la depresién, sino también su etiologfa y
‘su clasificacién.

"'Conoce sus manifeéstaciones, los signos
(o s{ntomas) propios o sus equivalentes y pre-
sume, muchas veces, los factores desencade-
nantes que en unos producen estados depresi-
vos patologicos y, en otros, reacciones emocio-
nales’ habituales; y no ‘acierta a determinar, co-
mo tampoco: los ! psiquiatras; qué - factores
intrinsecos son los que pueden determinar reac-
ciones neurdticas,

El clinico' tiene que ser un observador
profundoi del comportamiento humano. Debe
darse cuenta de la situacién del drea cognosci-
tiva y de conciencia del paciente, de su idea-
ci6n, memoria, raciocinio y juicio, de’su capaci-

dad: de sintesis, de la forma de analizar-las co-

sas de su conciencia moral y de las motivacio-
nes de su conducta; asi como del drea afectlva
y temperamental.’

Le conviene, sin:lugar a dudas, conocer
las caracteristicas que definen a los distintos
tipos de personalidad y las manifestaciones o
reacciones de tipo psicotico que una persona
puede exhibir (3); '

: Tiene el clinico ‘que saber reconocer al
oligofrénico y al demente, al neurético o al
- psicotico, ya sea orgdnico o funcional. '

En -absoluto, cualquier individuo “‘el

habitualmente equilibrado "o el psicopata’”

o
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puede ser presa de la depresién:

Conviene al enfoque diagndstico, terapéu-
tico y al prondstico darse cuenta de'si la depre-
sién es reactiva, manifestacion depresiva neur6-
tica o si es parte de un sindrome manifaco
depresivo o si se¢ trata de-melancolfa o depre-

sidn involutiva. Puede ser un estado de inimo,

un sintoma, un.sindrome. o una entidad noso-
légica. Podrfa también, el clinico tratar-de ca-
talogar: a sus pacientes-siguiendo la clasificacion
americana. DSM 1II denominando al:deprimido
menor o neurdtico unipolar-un trastornado-dis-

- tfmico en contraposicién al trastornado. ciclo-

timico que serfa el deprimide bipolar en el que
alternarfan estados depresivos e hipomanfacos,
no séveros, muy. distintos en gravedad ‘a.la en-
fermedad maniaco—depresiva, como también es
diferente la depresién mayor unipolar enddge-
na de la menor ya mencionada. (5, 10,21;28).
:De la misma ‘manera:que el obstetra debe
manejar la depresion de la puérperay el ginecéd-
logo la de la “ligada”; la histerectomizada o la
mamectomizada o:el urélogo la depresion del
castrado o el ortopedista la-del amputado,-el
geriatra la del individuo. de la tercera: edad, €l
cardiélogo. la del:infartado, la del cirujano ge-
neral la del transplantade o la del paciente
con ileostomfa ‘y-el nefrélogo la depresion del
insuficiente renal’ cronico sujeto  a dilisis pe-

" riédicas ‘o: el-.dermatblogo. la- del ;eczematoso.

As{ el médico gencralista. debe manejar al pa-
ciente .deprimido; primero- comprendiendo su
problema;. en- segundo :lugar: dindole ‘todo el
tiempo. requerido para que puedaser-oido '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 -permitird que €l
juicioso, adecuado, lo suficientemente prolon-
gado y supervisado uso de los otros.medios te-
rapéuticos beneficien al paciente (22, 23; 15).

~El paciente:debe sentirse apoyado por el

.médico pard salir de una.situacién . transitoria,

aunque a veces extremadamente prolongada, y
ajena‘a la voluntad del paciente. .

- El médico. tratard. 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 profesién.

ARSENAL FARMACOLOGICO

- Ventajosamente:el clfnico dispone de fir-
macos, tan ‘Gtiles en el tratamiento de las depre-
siones, que su uso se ha ido ‘extendiendo cada
vez mds, aunque no‘siempre son adecuadamen-
te empleados;ni‘en. cantldad ni en lapso de ad-
ministraciémn, ER

. Su- utilizacién 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 triciclicos, tanto las aminas
terciarias tales como'la imipramina y la ami-
triptilina -y las secundarias:* desimitramina y
nortriptilina, protriptilina) pueden ser adecuada-
mente utilizadas. . Tomando en’cuenta que las
terciarias seconvierten en secundarias, tenien-
do éstas mds accién noradrenérgica que: las ter-
ciarias de'accibn mds serotonérgica.

“Un-tercer grupo de antldepresores‘tétra-
cicliéos, biciclicos, inhibidores seroténicas- (al-

gunos pocos sedantes o debilmente anticoli-

nérgicos) pueden ser empleados con buenos re-
sultados’ (imianserina, trazodone, v111caxma no-
mlfensm entre otros) (7). .

" Se ha utilizado el L+triptofano como po-
tenciador de los triciclicos, ‘su uso, como: el de
sales de litio, T3, TRH asociado a 'antidepresi-
v0s;:y el ‘electroshock, debe: dejarse en manos

delos ‘psiquiatras ' a los.que - deben referirse -

todos aquellos 'pacientes que no. responden:a
los  tratamientos: indicados o que tienen :ten-
dencxas suicidas, - ST

“No -es del caso sino mencionar que: €s-
t4n. en: miarcha ‘trabajos tendientes a identifi-
car los ‘sub—grupos’bioldgicos ‘de 1as. depresio-
nes de acuerdo” a“su respuesta a los fdrmacos
antidepresivos, utilizando marcadores-y predic-
tores, estudiando ‘en' los ‘pacientes el compor-

tamiento ' del suefio, los mietabolitos de las mo- .

‘noaminds’ neuro—transmisoras; - pruebas ' de -la
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funcién  neuro—transmisoras, . pruebas :de la
funcién neuro—enddcrina, etc. que en un fu-

‘turo - eercano; podran también-anticipar el be-
neficio que pueda obtenerse de la utilizacién

de tal o cual férmaco.
No siendo el médico generallsta un cura-
dor de almanaque que aplica al paciente que

adolecede-tal o cual presunta enfermedad la

medicacién -que. le .corresponde en el indice
terapéutico del folletin.consultado, conviene no
solo que comprenda -al individuo deprimido
enmarcando ‘su problema de acuerdo a su per-
sonalidad, tendencias, factores determinantes
fisicos, bioldgicos hereditarios o desencadenan-
tes o ambientales, sino que conozca y talvez

se adhiera en cada caso a un cuerpo o teorfa
de doctrina .de la personalidad la cual, aunque

muchas veces hipotética, le pueda ayudar.a
entender la. psicodinamia de las manifestacio-

nes .psicopdticas, -sobre todo de aquellas que

trastornan ¢l orden afectivo.
HIPOTESIS FiSIOPATOLOGICAS

Es p051ble que si Ias estratcglas 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: as{.

- Habrfa  :manifestaciones - neuréticas
cuando exite disarmonia entre los niicleos que
integran o ‘regulan la. vida psiquica de un suje-
to. enisu doble vertiente: la intima o. conciencial
y la. conductual o social.

La_ falta de sintesis en la conducta entre
los impulsos eréticos, creadores, efusivos,:per-
petuantes de la especic:y los thandticos: unas
veces- agresivos, otros.punitivos y hasta auto-
destructivos, alterar{an el equilibrio.emocional
y la.conducta individual, ;

Para Adler la pugna desequlhbrante se
establecerfa entre la.voluntad de poder y el
sentimiento, de minusvalia o de inferioridad.
Jung sostenia que el individuo se quiebra emo-
cionalmente al darse cuenta que su conducta
enmascara su persona, al comportarse desempe-
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fando papeles impuestos por la presion social
y desoycndo la llamada de los arquetipos ni-
cleos energéticos anclados en estratos del in-
conciente colectivo. Los neoanalistas sugieren
que las presiones econdémicas, culturales y socia-
les actuales, y antes que los conflictos y trau-
mas infantiles, (Freud) serfan las causantes'de la
incapacidad de mantener el equilibrio de las re-
laciones interpersonales, tan propia de los nue-
réticos. Los existencialistas querrfan ver en los
neurdticos no inconformes sino desorientados
o cobardes que no encuentran el camino o
careccen de fuerza para seguirlo y canalizar su
angustia existencial en una autorealizacién
como un ser que existe para cumplir una mi-
si6n y realizar un destino.

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

A mds de estos factores fisiopatoldgicos,
actuarfan los psicopatolégicos, separables a tra-
vés de una mejor organizacién ‘social (19).

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

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

Comprensién humana, disposicién para
ayudar al paciente, apertura mental para tratar
de precisar los elementos semiolbgicos, las
manifestaciones y los procesos fisiopatoldgicos,
las causas desencadenantes o determinantes
asi como el conocimiento de los elementos
terapéuticos de que se disponen y su mecanis-
mo de accidn, efectos secundarios e interaccio-
nes, ayudardn 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-
- logfa de los mismos lo que permitird una accién
més beneficiosa y efectiva,
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fRESUMEN

El presente es:un estudlo 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 metrosde
;altura‘aproximadamente, sin:antecedentes de importancia y que no han recibido suplementos vita-
‘minicos-y hiérro durantela gestacion. Se:encontré el 68o/0 de mujeres embarazadas.con defiencia

-de’hierro y el 450/0 de mujeres con' algun grado de anemia. (Revista Facultad de Ciencias Médicas. .

'(QUItO) 1 69 1986)

- Las anemnas constltuyen el trastorno nu-
tr1c1onal ‘mis frecuentc en todo cl mundo En
1975 1a Orgamzacxon Mundxal de la- Salud en'
un estudio sobre el control de la anemia nutn-.
c1onal determiné, que la falta de hierro en el
organismo constituye el trastorno nutricional
més frecucnte (1). Hercberg y cols. anotan que
el 550/0 de la poblac16n mundial, o lo quc eslo
mismo unos 500 millones dé pcrsonas sufren e€s-
te problcma que afecta sobre todo a los’ palses'
en vias de desarrollo” y en una cuanua menor a
los palses mdustrw.hzados @).

" En nuestro pais, las anemias nutr1c1onalcs
han sido 1dcnt1f1cadas of1c1a1mente como ‘uno’
de los tres prmc1pales problemas nutr1c10nalcs
del Ecuador 3). Nebel y cols, €n un estudlo‘
realizado en la costa y sierra ecuatorlana tanto j
en zonas rurales como urbanas, revela que uno -
de cada tres ecuatonanos tlene dcflclt de la sa-
turacxén dc h1crr0 (4) ’

En termmos de Salud Publlca la ca.renc1a B
de hierro es la prlmera causa ‘de anemia nutri-
c1onal (5), sncndo la ancmla una de las comph-
caciones mds comunes y graves que acompanan
ala gestaclén (6) ,

" El ‘conjunto de cstos estudios permiten
evidenciar que los’ palses “subdesarroliados son
las pr1nc1palcs victimas de esta patologla y que
las mujeres c‘n edad de procrear las mu]eres
embarazadas y los nifios constituyen grupos dé
alto riesgo de anemia nutricional (2) "Eni el
pafs, hasta el momento la mayor parte de los
estudios sobre anemias s¢ basaban en los nive-
les de hemoglobina o hematocrito, los mismos”
que son indicés msenmbles € mespec1f1cos para’
detectar las'fases mlcmles de la misma’ (7). Es-
tos métodos utilizan valores arbitrarios dé con-'
céntracién de hcmoglobma para distinguir entre
1nd1v1duos ‘anémicos’ y no anémicos, basindose:
cn el supuesto de que cx1ste un’ hmlte de nor~
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malidad bien definido, por debajo-del cual los

valores indican: patologia. As{ por ejemplo;.va-

lores de hemoglobma por deba]o de 11 g/dl.;
han sido convencionalmente admitidos tomo..::
indicadores de anemia en la mujer embarazada

y valores superxores a este han sido cons1dcra-
dos como smommo de normalidad (8).

Ante la gravedad deeste problema tanto -
para la mujer; la.madre.y su producto en cdon- "
cepcibn, se considera de vital importancia-esta-

blecer el estado nutricional en relacion al hierro
en la mujer gestante y que repcrcutlra en su

producto establec1endo fundamcntalmente sus

reservas. .
El hierro es un ol1goelemento 1nd1spensa-
ble para la vida, debido a su importancia meta-
bélica en el organismo, representa el 0.0050/0
del peso corporal y la concentracién en la mu-

jer es de:2.5 gramos (5). ElL hierro ingresa al or- :
ganismo con la alimentacién, en:forma de hiex
rro. heminicoy no heminico .(8), siendo absor-.
bido en forma:de iones, los mismos que son-pre--

parados por las secreciones géstricas.-Cuando las
reservas:-de- hierro. estdn disminuidas, €l entero-
cito acepta el hierro intraluminal; lo contrario
se produce cuando las reservas de] elemento son
grandes (9). En general se acepta que de la in-
gestion dlarla de. hierro, que es de 10—15° mg. se

absorbe entre el 3 y 250/0 (8). El adulto varén.

p1erde 14 ug/Kg de peso (0. 8—mg/d1a) por plel‘

(descamacwn) y mucosa gestrointestinal, orina,

heces y poca cantidad por la bilis. En la myjer,
desde la, pubertad hasta la menopausw. Ia perd1~
da de hierro que se produce por la meénstrua-
cién (50 a 60 ml de sangre por cada c1clo) es

aprox1madamente de 1 mg de hierro al dla de

pérdidas extras (10).

El embarazo aumenta las nece51dades del'
hierro. Este es necesario no solo para compen- »

sar. las perdldas fisiolgicas, sino también para

cubrir el aumento de la masa er1tr0c1tar1a las.
necesidades del feto y de la placenta (11-14). _
El aumento de la masa eritrocitaria de upa ges-.

tante con buena 1ngesta dietética representa'
500 mg de hierro, El feto a termmo _posee
aproximadamente 290, mg yla placenta 25, .mg
de hierro (11, 15). La paciente embarazada no

Indicadores bloquimicos

*‘tiene variacién en sus ‘péridas habituales (otina,
<+ heces, sudor, etc.)-que durante toda su gesta-
“'cién represerita’ aproximadamente 240° mg de

hlerro De esta manera, el total de hierro nece-
sario para toda la gestacién es de 1050 mg (11).
Otros autores indican cifras de 1100 mg: de

) i.'hlerro (15, 16). Con ¢l alumbramlento aproxl;
" madamente 200 a 400 mg-de hierro se pierden
‘con la placenta’y la pérdida de sangre puerperal.

Esto es compensado por larotura gradual de los
glébulos rojos extras producidos durante el em-
barazo 7).

~_En el embarazo ocurren mod1f1cac1ones
de. 1mportanc1a en el s1stema hematopoyetxco
materno. Estos camb1os ademds de su funcién
nutritiva tienen un papel protector para la ma-
dre (18). El volumen del plasma -dumenta
aproximadamente un .500/0 sobre el volumen
total ‘dei sangre (16);-en tanto.que:-el aumento
de- eritrocitos corresponde al 300/0, aproxima-
damente 450 .ml. (19).. La eritropoyetina estd
aumentada durante: el embarazo. (20, 21). El
lactégeno. placentario humano, los estrégenos
y -la_ progesterona.son:hormonas importantes
en la eritropoyesis. El:lactégeno placentario
induce un aumento en la accién de la eritropo-
yetina, pero su efecto es inhibido por los es-
trogenos e inhibe la " eritro-
poyetma pero’ la progesterona anula estos efec-
tos de los esttégenos de manera que el jucgo
de las tres hormonas’ es posmvo (22). La pro-
lactina refuerza el efecto de la er1tropoyetma
@3).

. El mcremento en altltud provoca un au-
mento nnportante de la concentracién de he-
moglobma que se corresponde con una respues-
ta adaptatlva al medio hipobdrico o hlpOXlCO
(8). El valor de hemoglobma aumenta un 4o/o_
por cada 1000 metros de altura sobre el nivel
del mar (24) Conoc1endo ~que Qulto se en-
cuentra a 2800 metros sobre el n1vel del mar,
el punto critico de hemoglobma para pac1entesv
embarazadas serfa de 12. 3 g/dl., valor que ser-
v1ra de referenc1a en el presente estudio.

Los dlstmtos mdlcadores de la evalua-
c1on del estado de hierro en el ¢ organismo, refle-
jan las modificaciones que tienen lugar en los

mdlrectamente
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distintos compartimientos corporales del hie-
o y se modifican en forma distinta segtin el
nivel de deplecién del hierro (34). El anilisis
de la ferritina sérica es utilizado en los estu-
dios"de poblacién, para apreciar con gran pre-
cisién el estado de las reservas de hierro (34),
pero_ en el curso de toda reaccién inflamatoria
puede existir un aumento de¢ la ferritina, de-
terminando la aparicién de .falsos positivos
(sujetos no - carenciados considerados como
tales) y falsos negativos (sujetos no carencia-
dos y considerados como tales) y as{, los pari-
metros hematoldgicos que evaldan el status de
hierro pueden ser alterados por los procesos
.inflamatorios, fundamentalmente una deficien-
cia de hierro sérico, una disminucién del coe-
ficiente de saturaéi(’)n, 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 cols.
(36), recomiendan considerar limites de de-
cisién una concentracién de ferritina de 50 ug/l,
El porcentaje de saturacidn de la transferrina
es ttil en el diagnéstico de la deficiencia de hie-
rro (23). Su limite inferior es considerado
160/0. A este andlisis se unirin los datos co-
rrespondientes a la Hemoglobina, VCM, hierro
sérico y el TIBC, para ayudarnos en el diagnés-
tico de la deficiencia de hierro.

MATERIALES Y METODOS

Las pacientes,én nimero de 84 fueron
sometidas al estudio de aquellas que acudian
para la atericién de su parto en la'Maternidad
Isidro Ayora, y que cumplian con los crite-
rios de inclusién que detallamos: que su em-
barazo sea a término, que se encuerntre en labor
de parto, primigesta, sin antecedentes patolégi-
cos de importancia y sin antecendentes hemo-
rrégicos, que residan en Quito y/o parroquias
rurales, que no hayan recibido hierro (vitami-
nas) durante el curso de su gestacién y que no
pertenezean a la raza negra. La edad media fue
de 20.1 * 3.3 afios, con un minimo de 15 afios
y la mdxima de 32 afios, todas. con embarazo
entre 37 y 41 semanas de edad gestacional. -
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Por puncidn 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 rca-
lizé6 durante la labor de parto, en el perfodo ex-
pulsivo. A los 30 segundos después del naci-
miento, se obtuvo idéntica muestra de la sangre
del cordén umbilical, del lado placentario.

Tanto en la muestra de sangre de la ma-
dre, como del cordén umbilical se realizé de-
terminacién de los siguientes ndices:Hemoglo-
bina, microhematocrito, hierro sérico, capaci-
dad de fijacién del hierro y ferritina. Posterior-
mente se obtuvo la numeracién de glébulos ro-
jos, el VCM, la CHCM, el TIBC y la saturacién
de transferrina. '

Los tests estadisticos utilizados fueron:
t de student, andlisis de varianza, chi cuadrado
y el coeficiente de correlacién de Pearson.

RESULTADOS

Los valores de los parémq%rqs biolégicos
de la madre y del cordén umbilical, figuran en

latabla 1.

La hemoglobma de la madre fue menor
de 123 g/dl en 39 casos que corresponden al
460/0, siendo la saturacion de transferrina me-
nor a 160/o en 45 casos que corresponden al
540/0 y la ferritina menor a 50 ug/l en 58 ca-
sos, que corresponden al 680/0, estando bajo
12 ug/l en 7 casos, que es el 8o/o. '

Existe una correlacién  positiva entrc la
hemoglobina y la ferritina (r: 029 p < 0.02);
entre hemoglobina y saturacién de. transfe-
rrina (r: . 0.27 p < 0.02) y entre hcmoglobma
y hierro-sérico (r: 0.26 p < 0.02). .

menor de 14 g/dl en 20 pacientes (240/0);
la saturacién de transferrina y. la ferrit_in:i no
es menor en ninglin caso de los limites criticos.

Existe correlacién positiva entre hemoglo-
bina y hierro" sérico (r: 0.17 p N.S.), pero -el
hierro sérico si se correlaciona con la saturacién
de transferrina (r: 0.76 p << 0.001). No existe
correlacidon entre la hemoglobina y la ferritina,

La hemoglobina de la madre y la hemo-

}74’\""" &\'

La hemoglobina de cordén umblllcal fue ¥ T



72

Indicadores bioquimicos

Tabla 1. Valores promedto y D. E. de todos los parametros estudmdos (mcluyen Fiin 1D

Maxtmo y Mznzmo)

- MADRE CO,R_DON,,{ S
" HEMOGLOBINA C1240 F 122077 14910 *_ 1;’61’“']‘j
@/100ml)” (985 — 1477y '(10’;44':’:' 19.08)
HEMATOCRITO 3562 :* 417 777 4549 i s 25
" (olo) ' (260 '~ 460)° " " (00 TUS7.0) ¢
VCM. 88.94 'ir 810 - G446 " 565
@ (622 = 1022y U813 L 1130y
T CHCM. 3510°F 386 B23 x0T 189
ooy (@01 - 526) T @73 7—=""384)
_Fe SERICO 8581°% 305 7 13868 X 402 °
" (tig/100 mly (342 — 1920), " @61 =
" TIBC 540 T e 255
“(ug/100-mil)! (391 — 644) " a2
SAT. TRANSF. 1596 L5 539
(0/0) (68 345) (204 —
TRANSFERRINA 5200 'f 66 - 2100 7
" (mgAdl) ’ (358 — 63'3)':" T a1g
" FERRITINA 346 T 208* U148
. (ug/D) (72 —333)" S 661 —

* Artificio logatitmico. "

globina  deél cordn umbilical estdn correlacio-
nados positivamente (ri 0.28 p <= 0.01).2No
existe correlacién entre la ferritina materna y la
ferritina" delcordén umbilical, pero 1a ferritina
de la madre si- estd correlacionada con1a hemo-
globina del cordén (r: 0:21°p < 0.05), en cam-
bio la hemoglobina de la'madre no ést4 correla-
cxonada conla feérritina del cordén.

Depcndlendo de los valotes' de ferritina
de la madre; es sigrificativa 1& corresponden-
cia dé los valorés de hémoglobina del cordén
(tabla 2),¢ 1gualmente los valores de hemoglo-
‘bina, se corresponden con lo§ dlferentes valores
de ferritina en la madré (tabla 3).-

saturaczon de transferrma del‘ cordon,“"i ;
con respecto alos valores de femtma de
C ; la madre AR

HEMOGLOBINA

" FERRITINA fji
. 12ug/l e
_ FERRIT]NA‘ e
12 50 ug/l._.,.i;f., .
_FERRITINA - ,J
S0ugl .

‘-’ANOVA"- S
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Tablé 3— Distfibucio’h de gestantes, dependiente de sus valores de Hemoglobina
y sus cuantt’as de ferritina sérica

FERRITINA

FERRITINA

" FERRITINA
12 ug/l 12-50ug/l 50 ug/l
HEMOGLOBINA ,
12.3 g/dl v 7. 22 10
HEMOGLOBINA _
"12.3 g/dl 0 29 16
chiZ. . x* 893 p < 0025,

‘ Se noté tamblcn una tendencm en el sen-
1do de que los productos provementcs de ma-
dres 2 anémicas, tlenen un valor inferior de hemo-
globina en relac1on a los que provienen de
madres ho anémicas (tabla 4),

Tabla 4.— Valores promedio de =
Hemoglobina de cordon, dependiendo de
los valores de Hemoglobina materna

CORDON -PROMEDIO

MADRE
*"Ménor de'12.3 g/dl 146g/dl
152 2g/d1

" "Mayor de 12.3 g/dl

Tde Student: p < NS.

DISCUSION

Los resultados de nuestro estudio confir-
man la gran frecuencia de carencia de 'hierro,
con o sin.anemia enla mujer embarazada al fi-
nal de su gestacién, ya que'ap'rox’imad‘amente

*dos tercios de nuestras pacientes (680/0) s¢ en-
cuentran con. reservas ba_]o o nulas y que se re-
flejan en el 460/0 de pacientes anémicas (He-

.moglobina inferior a-12.3 g/dl). E.st‘e‘estudi,o es
»comparable al realizado por Hercberg y cols.

(12), asf como también a un estudio multicén-

'tnco del mismo autor (11) Nuestro CStllle tie-’

ne una incidencia. superior en carencia de hie-
rro al trabajo de Blot y cols, que encontraron
una incidencia del 330/0, probablemente por
ser un estudio en una poblacién de nivel socio—
econdémico superlor al promedio (26) Herberg
y cols, en un estudio realizado en mujeres em-
barazadas al primero, segundo y tercer trimes-

‘tre de la gestacidn revelé que al sexto mes de

la gestacién la deplecién de hierro fue alta y la
anemia muy frecuente al final de la gestacién
(27). o
Esta situacién puede explicarse por la di-
ficultad de cubrir las necesidades de hierro du-
rante el embarazo (msuf1c1enc1a alimentaria)

y también porque gran niimero de mujeres co-

mienzan con reservas de hierro insuficientes
(28).

Reahzando el anilisis de las cuantias de
hemoglobma de la madre dependiendo de-la
tasa- de ferritina materna, - podemos. afirmar
que la sintesis de hemoglobina depende de la

cantidad de reservas de hierro.

La correlacién positiva entre la ferritina
de la madre y la hemoglobina del cordén nos
lleva a afirmar que la sintesis de la hemoglobi-
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na fetal, depende de las cuantfas de ferritina
materna. De igual manera, la relacién entre la

ferritina“sérica y la hemoglobina d¢ la madre,
hace pensar que la reduccién de las réservas

de hierro, se acompafia ya de una disminu-
cién de la sintesis de hemoglobina, y que este
proceso mfluye en Ja sintesis de hemoglobina
fetal, por cuanto es interesante vanotapque las
mad,re‘s anémicas tienen un producto con va-
lores de hemoglobina inferiores a los que pro-

vienen de madres no anémicas. Esto nos lleva
£SO WS e

a Ww&& maternas_del hierro
mﬂuyen de alguna_manera_en la,,suw__egls de
la hem_gLoblna fetal.

Las relaciones entre el estado de hierro
de la madre y el recién nacido estin todavia
mal definidos (12). En nuestro estudio el va-
lor promedio de la ferritina de cordén es de
3.2 veces superior (medxa geometrlca) al de la
'madre a diferencia del trabajo de Hercberg
y cols, que encuentra 10 veces superior este
promedxo (12) leerentes estudios estdn  a
favor ‘de la existencia ‘de un transporte acti-
vo' del hlerro del feto (29 32). Este trans-
porte s reahzarfa contra un gra_dlcnte de
concentraclén 1), Meca'nism‘(‘)s' placenta-
rios poco conocidos atraparlan la transfern-
na ‘materna, movilizan el “hierro 'y 10 trans-
portan activamente al feto. Este proceso
es puramente funcién placentarla sobre la

cual ‘el feto 'y la ma.dre tienen poco control

(17). Sin embargo el 51gmf1cado de” los va-
lores' elevadds 'dé ferritina sérica en sangre
de cordén como testigo del estado de las
reservas de hierro estdn discutidas (12).

" En nuestro éstudio el valor de la ferri-
tina de la 'madre al finall'devl‘érhbzirazo'en pro-
medio €5 de 45 ug/l (aritmético) o de 35 ug/l
(geométrico), siendo fran¢amente ‘superiot'a es-
tudios similares, pero con otros criterios de in-
clusién, como Rios y cols. (25), Fenton'y cols.
(29) y Kelly y cols. (30). Estas diferencias con
otros estudios podrfan’ é;)'(plicarse ‘pi’)rqhévnués-
tro trabajo es realizado en pac1entes sin antece-
dentes de gestacién y tamblen a la p051b111dad
de inflamacién.

La ausencia de’ correlac16n entre la ferrl-
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tina materna y la ferritina de cordén estd ano-
tado en estudios de varios autores (11, 12, 25,
26 33) En nuestro estudio ‘existe una correla-
ci6n no significativa. Nuestro estudio no en-
cuentra correlacidn significativa entre la hemo-

_globina .y la ferritina sérica de sangre de cor-

dén, siendo significativas en estudios realizados
por Hercberg y cols. (12) y McPhail y cols.
(31).

CONCLUSIONES

El 460/0 de las médres .cdn; embarazo a
término, primigestas, que no han recibido suple-
mentacién de 'hierro, son anémicas, y el 660/0 -
tienen algiin grado de carencia de hierro.

Las reservas de hierro de los recién naci-
dos de madres carenciadas es algo menor en re-
lacién a los recién nacidos de madres no caren-
ciadas. Existe una tendenc1a en el sentldo de
que los recién, nacldos de madres anémicas, tie-
nen una hemoglobma inferior (14.6 g/dl) en
relacién a los que provienen de madres no ané-
micas (15.2 g/d]). :

En consecuencia, de estos hallazgos se
concluye que a pesar de sus escasasreservas, las
madres pasan .al.feto o éste tomalo que necesi-
ta, para nager con ca_ntidadesvéptiymés de hierro,
a pesar del estado carencial de la madre.
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'EFECTOS DE LA SUPLEMENTACION CON HIERRO
SOBRE LA FERRITINA SERICA Y OTROS INDICES
HEMATOLOGICOS EN MUJERES MENSTRUANTES
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"RESUMEN  ~ ~

... Se dosifico hemoglobma, hierro sérico, capacidad de f1_|ac16n de la transfemna (TIBC) y fe-
rtltma senca en 32 mujeres jovenes estudlantes nullgestas en edad reproductiva y en buen estado -
de sg}uq En‘ el DOdel estudio se encontrd una mujer con valores mferlores a 12 ug/lde ferrltma .
serlca y"20 éon cifras mferlores a.50 ug/l. Dcspues de un mes de suplementacmn con 150 mg de .
sulfato ferroso y 0.5 mg de dcido. fohco por dia, seregistré un significativo incremento en la con-
centracxén de hemoglobma de 1483 15.3 g/dl en Ja media (p < 0.05). El hlerro sérico disminu-
yo (p < 0 05) al 1gual que la TIBC (p < 0.05). La media. geométrica de ferrxtlna se incrementd .
de 36 2 69 ug/l (p < 0 05) La correlacmn positiva entre ferritinemia y mveles de hemoglobma su-.
gleren que el. grado de reservas corporales en hierro estin asociadas dlrcctamente con Ja hemoglo-
bina, ‘que. el grado de reservas corporales en hierro estin asociadas directamente con.la. hemo-
globmo~smtems La prueba de, suplementacwn es el método mds apropiado 'y real para estable-.
cer valores de referencia hematoldgicos. (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas (tho) 11:
77, 1986)

~

La anemia nutricional es repOnocidé'éo-‘
mo el mayor. problema. de Salud Pablica en el
mundo, especialmentc en.los paises en yias de
desarrollo (1 — 3).La def1c1enc1a en hierro es la
causa mds comin de anemia numcxonal “4).
Los grupos mds vulnerables son lis mujeres en
edad fértil, prmc1palmente durante el embara-
zo, la lactancia, y los nmos de corta edad (5, 6).
En América Latina, én un estudio colaboratlvo
se ha encontrado una prevalencia de anemia de -
38.50/0 en mujeres embarazadas'y de'17.30/0°
en mujeres no embarazadas (7). Estudios recien-
tes en el pafs, indican que la prevalencia de ane-

“‘mia ferropénica es muy alta, particularmente en

las mujeres embarazadas y en los nifios(8-—9).
Ante la gravedad de este problema, se-
considera de suma importancia establecer el es-
tado. nutricional en relacién a hierro en la mu-
jer de edad fértil, evaluando prmc1palmente sus
reservas. )

En este estudio, las reservas corporales
de hierro’ en las mujeres fue evaluado por la fe-
rritina sérica. Se investigd los cambios en sus re-
servas de hierro antes y un mes despues de
suplementacwn parcial.



78

PACIENTES Y METODOS

32 mujeres, nuliparas, no gestantes, y en .
buen estado ‘de-salud, entre 20 y 25 afos de
edad (media, * -SD: 214 * 1.3 afios), conun

peso promedlo de52.% 6.3 kg y una talla pro-
medio de 155 & 4 cm. Esta muestra se consti-
tuy$ con un grupo de estudiantes universitarias
voluntarias que habfan residido en Quito (2800
mt) al menos un-afo antes del estudio. No re-
portaron - donaciones -de sangre, .trastornos
menstruales, utilizacién de métodos anticoncep-
tivos ni administracién de hierro o drogas capa-
ces de modificar cl estado de hierro del organis-

mo. Todos los su_;etos tomaron dxarlamente 150

mg de sulfato Terroso y 0,5 mg s de 4cido félico
(FEI_T_QL, SK & F) durante 30 dfas.

7 Se recolecté 2 muestras de sangre por
puncién venosa; una el dia anterior al inicio de
la suplementacién (DO) y otra 30 dias después
(D30). Cada vez se obtuvieron 16 ml de sangre
para realizar  las siguientes determmacxones
hemoglobina  (Hb), hierro sérico, capacidad’

de fqamon de la transferrma (TIBC) y ferrltma' _

sérica;

La hemoglobina fue determinada por es-
pectrofotometria,” el hierro sérico'y la TIBC
fueron medidos por en‘sayo’colori‘métricd la fe-

rritina sérlca fue determmada por la tecmca in-"

muno—enzimitica (ELISA).
Como- la ferritina no sigue una distribu-

cién ‘normal,

Suplementacién.con hierro sobre la ferritina sérice

unma transformacién logarltmlca prewa Los

“resultados se expresan en las unidades origina-
les.

RESULTADOS

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

Tabla 1.— Valores hematolbgicos de todo el
grupo antes de suplementacion (n= 32)

el an‘élisis estadl'stico requirié

PARAMETRO MEDIA. ¥ sD
Hemoglobina;g/dl - 148 T 07
Hierro sérico, umol/l 192t 54

- Capacidad total de fijacién, umol/l  63.6 g2
Ferritina sérica, ug/l - 440% 24
*36

* Media geométrica.

'Dos mujeres fueron catalogadas como

‘anémicas (Hb.< 134 g/dl), 2 presentaron cifras
" inferiores de hierro sérico (- < 10umol/l), nin-
‘guna presenté TIBC de 90 umol/l o mis; 1 mu-
~‘jer tuvo ferritina sérica inferior a 12 ug/l,

que
corresponde 2 exhaustién de las reservas de hie-
rro, el 650/0 de mujeres presentaron niveles de
ferritina sérxca mferlorcs a 50 ug/l. ‘ '
La comparacxon 'de los parametros hema-
tolégicos entre el DOy D30 de las 32 mujeres
suplementadas se descrxben en la tabla 2.

tabla 2.— Comparacién de los parametros hematologzcos entre el DOy D30 en las 32 mujeres
. suplementadas (Medw SD)

PARAMETRO . " DO D30 - SIGNIFIC.
Hemoglobina, g/dl 148+07  153Y07 p<oo0s
Hierro sérico,umol/l ~ 192+54  178%* 638 NS
TIBC, umol/l 636 +82 570% 5 p< 005
Rerritina sérica;ug/l 44 + 24 840%53 005
(%) 36 ™ 69
NS: no significativo
(*) Media geométrica
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Se observé un significativo incremento de globina; la TIBC disminuy$ significativamente.
la ferritina sérica y dela concentraciénde hemo-  El hierro sérico no varia entre el Do y €l D30,
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Fig. 1.— Evolucién delos valores de la ferritina sérica entre el DOy D30 de la suﬁlem‘en tacion - ‘
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-/Tabla 3.~Niveles de ferritina sérica en varios estudios. epidemiolégicos. -+

Suplementacién con hierro sobre.la ferritina sérica

. ROV IIETN A
IR J M

PAIS ANO Nimero de X Ferritina Referencia
sujetos sérica ug/l
UK 1979 47 31. (27)
USA 1974 152 34__:; G (23)
Canada 1976 100 23 (28)
Dinamarc.1983 113 23¢ 29
Italia 1981 31 30 e (30)
Francid 1983 107 22,3 (31)
Ecuador 1986 32 3650 (M)
(*) Nuestro estudio

Los valores de ferritina Sérica son 2 p 3
veces mds bajos en la mujer que en el hombre,
debido- al diferente tamafio de: las reservas he-
pdticas (13, 18, 24).

En este estudio, las mu}eres han recibido
tebricamente suficiente hierro para cubrir las
pérdidas. Un mes después.de suplementacién,
su status en hierro mejora significativamente
'La media de ferritina se incrementd en 910/o
(de 36 a 69 ug/l), lo que indicd un incremento
tedrico de las reservas de hierro de 360 a 690
mg. Los valores observados en nuestra pobla- .
cién probablemente no corresponden a las re-
servas “Optimas”, debido a la limitada dura-

matorios latentes no controlados. La ferritina
sérica es una herramienta ideal, debido a que es
muy sensible y no es un método invasivo.

DISCUSION

La prevalencia de anemia y anemia por
deficiencia de hierro en este grupo varfa de
acuerdo al criterio usado y a la definicién consi-
derada o adoptada. Ha sido demostrado por va-

rios, autores (9 .— 12) .y particularmente. por

Garby y cols. (10) que, midiendo la respues-
ta de indicadores hematoldgicos, luego de
suplementacién con hierro, se puede cuanti-
ficar con mayor exactitud la magnitud de la ca-

P
cién en la suplementacién y a los procesos infla-

rencia en hiefro Este método, disminuye el ses-
go en la estx,macnon de la prevalencia, puesto
“que muchos: sujetos modifican sugnificativa-
zmente sus mdlcadores hematolégicos que ini-
,cialmente pueden ser considerados como nor-
males, siendo realmente deficientes en hierro
luego de respofider a la suplementaci6n.

En la actualidad existen varios métodos
que permiten’ medlr las pequefias cantidades de
“ferritina en pl‘asma o suero, y que reflejan el es-

+tado de las reservas de hierro del organismo. En

“la mayorfa dé’circunstancias, la concentracién

“de ferritina sérica es proporcional a la abundan-

icia de hierroyde las reservas (12; 13). Conside-

rando el valoij de la ferritina sérica como indica-

¥ "dor’ del estado de las reservas de hietro se ha de-

mostrado adémids, que existe una ‘correlacién
“negativa entre la concentracidn sérica de esta -

* protefna y la"absorcién de hierro (14).

Esta relacufm entre niveles séricos de fe-
rrltma y reservas tisulares ha sido establecido

_,por diversos investigadores (15, 16). De esta

forma se ha estimado que un nanogramo de fe-
rritina sérica por mililitro, corresponde aproxi-
madamente a 10 mg de reserva tisular de este
~mineral (17).. Un. microgramo..equivale -a:;120
microgramos de hierro por kilogramo de peso
corporal (18). Un incremento de 1 ug/l en los
niveles séricos de ferritina representan un au-
mento de 8 a 10 mg en las reservas de hierro.
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[os clevados valores que se observan en
elr rec1en “nacido reflejan la-abundancia de las re-
servas de hierro que existen al nacer. Estos valo-
res descienden rdpidamente durante los prime-
ros meses dé vida'y permanecen bajosen la fase
tardla de la lactancxa y.en la nifiez. El nivel de
ferritina sérica se mantiene bajo en las mujeres
en edad de procrear, para ascender después de
la a'paric‘ién'de‘la me'n'opausia 13).”

‘En todis las” etapas de la vida, los valores '

de ferritina 'sérica ‘menores de 10 a 12, ug/l (o
ng/ml) indican una deplecién de las reservas de
hierro.. Las mujeres adultas menstruantes tienen
un rango. normal de.12 a;100 ug/l (media: 30
ug/litroy, los varones adultos entre 50"y 200
ug/l (media: 100 ug/l) (18). Sin embargo, los
valores pueden hallarse Jentro de estos limites
de.referencia,a pesar de la existencia-de.una de-
ficiencia de hietro, sobre todo-si'se acompafia
de infecciones, afecciones inflamatorias o hepa-
topatlas "Niveles superlores a 200 ug/l ‘'en'la
mu]er ya 300 ug/l en el hombre, asociados a
saturacion: de: la tmnsferrma baja son;sugestivos
de procesos inflamatorios (18). En las infeccio-
nes:severas; la elevacién 'de Ja ferritina sérica
per31ste a ‘menudo durante. varlas semanas mds
alld del perfodo smtomatlco 13). ‘

Varios estudios que han utilizado la dosi-
ficaciénde. ferritina’ sérica han demostrado la
correlac16n ex1stente entre el tamafio de las re-
servas de hierro y otros pardmetros eritropoyé-
ticos (19,:20).. La hemoglobina se encuentra dis-
minuida:.en: mujeres con- reservas ba]as o nu-
las‘de hierro (21). e

Otros trabajos realizados en hombres y en
animales con deficiencia latente.de: hierro, han
demostrado que se. producen serias alteraciones
de multiples funciones- enzimdticas sin que se
produzca previamente restriccién en la produc-
cién de' hcmoglobma (22) '

" Considerando que, para valores de 12 ug/l
o mds,:1 ug/l de ferritina sérica corresponde a 8
210" mg de hierro-de reserva (23-—:25), nues-
tros resultados demuestran que el 620/0 de las

mUJeres tendrnan menos dé¢ '500 mg de hierro’

alrnacenado (que es el minimo requerido para
hacer frente al embarazo) (26).

81

‘La media de los valores de ferritina de
nuestra pobl,aciép es ligeramente superior a la
encontrada -en otros estudios (tabla- 3); sin em-
bargo, estos niveles de ferritina sérica podrian
estar incrementados por procesos inflamatorios
crénicos o agudos En presencw de inflamacién,
los niveles de ferritina-menores-de 50 ug/l pue-
den ‘ser ‘considerados como indicativos de defi-
ciencia de hierro concutrente (18, 34 — 37).
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LACTANCIA MATERNA Y ARTIFICIAL EN EL
ECUADOR: ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS Y
MORBI-MORTALIDAD
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Departamen tb de Pediatria. Facultad de Ciencias Médicas — Quito

RESUMEN

‘Se estudia 522 encuestas dirigidas hacia dos dreas periféricas de Quito, y una de Manta, cuyas
caracterfsticas comunes son su bajo nivel econémico. La encuesta interroga diferentes aspectos que
“engloban la lactancia materna tanto en el ambiente familiar, socio—cultural y materno. Se enume-
ran tablas estadisticas concretas de la correlacién existente entre morbilidad y lactancia desde el
nacimiento-hasta el afio de edad, encontrdéndose que mientras se promueva la lactancia, los {ndices
de morbilidad infantil disminuyen, Este estudio fue planteado y realizado en otros pafses latino-
americanos baJo las mismas COl’ldICIOneS (Rewsta de la Facultad de Ciencias Médicas (Quito), 11:

85, 1986)

.El Ecuador demogréficamente es definido
como una poblacidn muy joven, de base ancha,
conformada; por el predominio de nifios y j6ve-
nes menores de 15 anos en mds del 470/0. Es
pues una enorme poblaciéon dependiente del
nivel materno—infantil en mds del 68o/o; con
‘tendencia.a incrementarse en- los iltimos afios
con una de las mds.altas.cifras de tasa de creci-
miento (3, 30/0); 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-
twrdndose actualmente una cifra inferior al 64 .4
por. mil nacidos vivos; 2,80/0. de las. mujeres en
edad fértil aplican. algin método de planifica-
cion familiar,

Con esta situacion general, se inicia esta
investigaciébn de lactancia materna y artificial
auspiciada por la Asociacibén Latihoamericana

_de Pediatr{a, la misma que promueve esta inves-
tigacién no sélo . en el Ecuador, sino también en
otros pafses de América Latina.

MATERIALES Y METODOS

Se estudiaron 522 encuestas. realizadas
por personal previamente instruido, escogiéndo-
se 3 dreas marginales de la ciudad de Quito y
una de la ciudad de Manta, todas ellas caracte-
risticas por su bajo nivel socio—econémico—cul-
tural. Condicién primordial fue el entrevistar a
madres con nifos menores de un afio 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 nifio, toda la informacién recopilada
se procesé en un cenfro especializado en Sao
Paulo, Brasil, y estos resultados fueron analiza-
dos por un estadistico—demoégrafo de la Umver-
sxdad Central del Ecuador.

RESULTADOS

Las mujeres entrevistadas son relativa-
mente jbvenes, pues las tres cuartas partes de
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ellas no habian alcanzado los 30 afos. La edad

promedlo que el grupo de estudio presenta.es’

de 26 afos, la mayorla de mujeres (700/0) se
encuentran- entre; 20 y. 34 afios, que ‘son preci-
samente las edades cuspldes de la fecundldad
Tabla 1. Lo R

Tabla 1.— Dzstrzbuczon de las mujeres de
“estudio segun edad

GRUPO DE EDAD  No. 0/o
mayor de 20 arios 98 18.8
20 — 24 173 33.1
25 —29 119 22.8
30 — 34 73 14.0
35 -39 46 8.8
40ymis 13 25

TOTAL "~ 522 471000

Se observd que el 58.60/0 logro comple-
tar la instruccién primaria, mientras un 33.70/0
no termina la instruccién primaria y un 7.70/0
de las mujeres entrevistadas son analfabetas. De-
ben mensionarse también - que: 30 mujeres
(5 80/0) alcanzaron la Universidad: y de estas
cuatro terminaron, Tabla 2,

" Tabla 2.— Distribucién de las mujeres
entrevistadas segun el nivel de instruccion

NIVEL DE INSTRUCCION ~ No.'  o/o
Analfabeta” . 40 7"
Primaria mcompleta o 174 = 337
Prlmana cqmpleta S . 185 35.8
Algo de Secundaria ' 118" 228

TOTAL 5517 :.100.0

Lactancia materna y artificial

La mayorfa de las mujeres (85.90/0), se
dedican a labores de ‘la.casa y solamente el

" 14.10/0 se dedican a realizar actividades fuera

de hogar: El 39 o/o de las mujeres-entrevista-

... das pertenecen a. la raza blanca y elresto (61.0
- 0/0) a la razd noblanca. E191 Do/o de lasmujeres

entrevistadas pertenecen a la religién catblica y

90/0 a otras religiones entre las cuales se men-

cionan prmc1palmente la protestante y la adven-
tista. Se observa que la mayoria (90.20/0) de

" las mujeres entrevistadas pertenecen a la clase

socio—econdémica baja_ (D y E); 1.80/0 a estra-
tos de clase alta (A y B) y el 8.10/0 a estrato
de clase media. Las mujeres entrevistadas han
tenido tnicamente dos hijos, una tercera parte
(33.30/0) de las mujeres habian tenido de 3 a
5 hijos yell .60/0 habfa tenido 6 o mds hijos.

Ademis se observa por una parte, que a
medida que dlsmmuye el status social, las muje-
res presentan un promedlo mayor de namero de
hijos a un menor promedio de edad esto permi-
te concluir que las mujeres de ‘mis bajo. status
social tendrdn en promedio una tasa global de
fecundidad mds alta que las mujeres de status
social mds alto, pues las de status mds bajos a
una menor edad han tenido mis hijos que las
mujeres de status misalto. :

Se observd que a medida que disminuye
el status social de las mujeres; también disminu-
ye la‘creencia que la lactancia perjudica la ésté-
tica mamadria, sin émbargo, una propor¢ioén con-
siderable (30 a 400/0) de todas las mujeres-(sin
distingo social) cree que el dar el pecho perjudl-
ca la estética mamaria. :

“'Por otra parte, cuando se ¢onsulta a'las
mujeres si ellas recomendarfan para la alimen-
tacién de un' bebé el pecho o el biberén, la gran
mayoria dijo recomendar el pecho. En el cua-
dro se observa c6mo entre las mujeres, mientras
mis alto sea su status, mayor irhportancia dan
al hecho que al bebé se lo debe alimentar con
el pecho, En otras palabras este grupo, una pro-
porcién: importante de mujeres (400/0) admite
que el dar ‘el pecho perjudica la estética‘'mama-
ria, sin embargo, todas recomiéndan que seé dli-
mente al nifio con'el pecho: Tabla 3,



Tabla 3.—

KRR TGN

bDISTRIB PORCENTUAL
,DE MUJERES SEGUN SIL_
1DAR

PROMEDIO DE HIJOS
'EDAD DE LAS MADRES
SEGUN CLASE SOCIAL

DISTRIB. DE MUJERES
“ ENTREVISTADAS'SEGUN .
CLASE SOCIAL -

PECHO PERJUDICA :
‘ CLASE SOCIAL -

- DISTRlB DE MU}ERES
"f“ QUE RECOMIENDAN

EL PECHO SEGUN

Recor;-_ﬁergdzh
o elpecho .

ci v sl - gl o225 caep” 0 0. 100

DD -tz 306 0 31 26,2 33 .-

235 33 25,7 37

100070

1000/0>

940/0

TOTAL ® © . . 395 - . 1000 & 303 26,0 L3 63

930/0

L8
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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 corrclacxon posx-
tiva entre el orden del hijo y la duracién pro-

.medio de lactancia (r = 0,92), es decir, entre
mds alto-es el orden de nacimiento de un nifio,
mids probabilidad tiene de lactar por mds tiem-
po que un hcrmano de un orden inferior de na-
cimiento.

Tabla 4 Promedio de duracion de la
lactencia materna, segitri orden del hijo

ORDEN DEL HIJO MESES, PROMEDIO DE

Lactancia materna y artificial

Los cinco nifios quc murleron tuvieron
asxstencxa médica,
Los nifios iniciaron la allmentacxén al pe-

“cho antes de las primeras: 24 horas en més del
-800/0,:como lo conflrman ‘las cifras de las ta-
“"blas § -—"v_ : L :

El ptlmer conta,cto del nmo con su ma-
dre fue también muy tcmprano después del
parto: 21.1o0/0 ya ‘tenfan a su nifio en su regazo

antes de la primera hora de nacidos.

Tabla 5. —Dfstribucio’n de los nifios segiin el
tzempo en que empez6 a ser -glimentado

al pecho
TIEMP:O s © No. o/o
_ 0— 6 horas despucs’del"nacimién. 78 204
7-12 horas despues del nacxmnen. 70 18.3
13—24 horas despucs del nacmuen 162 423
25-48 horas después del nacimien. 41  10.7

2~ 4.dfas después del nacimiento 25 6.5

5~ 7 dias después del nacimiento 3 08

8 0 mis dias despues del nacimiento 1 0.2

‘No sabe/no recuerda ” : 3 08
100.0

TOTAL - - 383

LACTANCIA
Primer hijo 9,25
Segundo hijo 8,81
Tercer hijo 9,55
Cuarto hijo 9,50
Quinto hijo 949
Sexto hijo 10,29 .
Séptimo hijo 11,35
Octavo hijo 10,92
Noveno hijo 12,00
TOTAL 945 -

Mortalidad. De las 522 encuestas, se en-
contrd que ;5 nifios habfan muerto o estaban
muertos al momento de la entrevista, lo que sig-

nifica una tasa de mortalidad infantil de 100/0. "
‘Este dato es muy d:stantc de 1a tasa nacional .

que est4 entte el 60.a 70 por mil.

De los 5 nifios que habfan muerto, 3 te-
nfan malformacién congénita y 2 mfeccnén
respiratoria baja (Neumoma)

Dos de_ los nifios murieron antes de alcan-
zar su primer mes de vida y los otros dos una
vez que habian cumplido su primer mes de vida.

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

_Tabla 6 Tiempo transcumdo desde que nacié

el mno hasta que se lo Ilevaron a la madre

TIEMPO No. olo

”Menos de 1 hora 80 © 211
1a5horas .36 95

6 horas 220 58

7—11 horas 62 16.3

12 horas T8 74
13—18 horas ! 59 155

19—24 horas 63 16.6

la2dfas 2 5.8

3 y mis dfas | 8 20

100.0

TOTAL 380
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El destete segin la edad se puede conocer-"_ :
en la tabla 7, al mortiento de’la encuesta el’

120/0 ya habfan sido destetados (43 nmos) de

los cuales mds de la mxtad 55, 80/0) fueron des- ‘

tetados antes de 3 meses de- edad

Los miotivos se especlflcan én la tabla 8.

tabla 7.— Disttibucion de los nifios segiin la
edad al quitarle el seno

EDAD No. ‘ ‘o/o
Menores de 1 mes 3 7 7.0
1 mes : 8 18.6
2 meses 5 11.6
3meses. . 8 18.6
4—-5 meses- - 8 18.6 -
6meses  u: 1 2.3
7 y mds meses - 10 - "23:3
TOTAL 43. .

100.0.

el pecho al nmo

MOTIVO 2k No. “olo
Orientacién del pedi'é'tr‘a-yib e 4 95
Enfermedad de la madre . 7. 167
Disminucién de la-leche- - - - -16- 357
Enfermedad del nifio » 9 214
Otros ) h " ; 7 , 16-71 :

TOTAL 43 1000

En la tabla 9 se ob.s,,etv_a que el 70.80/0 de..
los nifios que presentaron alguna morbilidad en-

el perfodo neonatal tuvieron lactancia; 12.50/0,
no la tuvieron; y para el restante 170/0 no se
pudo establecer si tuvieron o no lactancia. Debi-
do a que el nimero dé casos es relativamente
bajo, no es vilido analizar la lactancia para cada
causa de morbilidad, pero con los datos de la ta-
bla 10 se puede establecer si existe o no asocia-
cién entre la lactancia y la morbilidad.

89

2 Con los dé_tdsjdé la tabla No. 10 se puede

" contrastar 12 hipdtesis de que la: lactancia mater-

na.y la morbilidad en el perfodo neonatal son

independientes. El estad{stico que se selecclona

para constrastar la hipbtesis es Ji cuadrado (X )
Para el grado de libertad x2 095 = 3,841

vy el valor calculado con'los datos en la tabla es

0.3101, por lo tanto, la hipétesis de indepen-
dencia se acepta’ con un mvel de significacién
del 5 por ciento, :

Es un resultado 1mportante del presente
estudio, comprobar que no existe asomamon en-
e la morbilidad y la lactancia en el grupo neo-
natal. Para estar mis seguros de que no existe
asociacién se calculs el co‘eflc‘lcntq de contin-
gencia de Pearson que resulté ser: X = 0.045 lo
que .significa .que 2l menos con la informacion

disponible se pueda asegurar que no existe aso-
_ ciacién entre-las- dos variables que se analizan,

Cuando se trata de analizar la morbilidad
en’el perfodo postnatal segin la lactancia, no es

”_:fa'c'tiblé (debido al bajo nimero de casos) hacer-

" lo para cada causa de’morbilidad, sin embargo

Tabla 8.— Motwospor Ios cuales suspgndxeron : - los datos se presentan, .en:la tabla No. 11.

El44-o/o de los nifios que se enfermaron cs-
taban lactando 18.40/0 nunca habfan lactado,
11.1o/o les estaban destetando y del restante
25 .90/0 no se sabe sobre la lactancia.

‘Con ¢l objeto de-ver sj existe alguna aso-
ciacion entre’lactancia y morbilidad en este gru-
po etireo de poblacidn, se agrupa la informa-

- ci6n como en el cuadro que continda.

- :Con los datos de la tabla No. 12, contras-
tamos’la h1potesxs que laslactancia materna y la
morbilidad en el-periodo post—neonatal (7 pri-

‘meros dias) son mdependlentes seleccionamos

el Ji cuadrado (X ) Para 1;

Se observéd que del _totalv de nifos que pre-
sentaron ‘alguha morbilidad el 51.20/0 (mis de
la mitad) estaba @ habfa lactado, el 42.10/0
nunca a lactado y el restante 6.70/0 no sabemos
si lact6 o n6. Como en los grupos etareos antes
analizados, es necesario agrupar la informacién
para ver si-existe asociacién entre la lactancia y
la morbilidad.
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Lactancia materna y artificial

Tabla 9.~ Distribucion de los nifios por causas de , . ..
morbilidad neonatal segun si’ tumeron ono lactancla o

“TOTAL" .+ -

W
S
. o
-]

'CAUSA DE MORBILIDAD  _ LACTANCIA
‘ SI - NO . NOSABE o
Ictericia- 14 2 1 17
Inf. vias resp. Superlores 3 - B T4
Inf, vias resp. Inferiores T - 4 o
Diarrea 1 1 - 2
Dcshldratacmn 2 - - 2
~'Cianosis 3 - - 3.
Malforrnacxoncs congemtas ' 1 - 1 2
" Asfixia - 3 — - 3
‘Falta de 0x1geno 5 - 1 6
" Otras 2 3 - 5
48

Tabla 10.— D:strsbucton de los mnos segun lactancia y

. , morb:hdad
' LACTARON -_PRESENTARON MORBILIDAD TOTAL
T NO '
si. . 100 34 13
TOTAL 113 o 153 -

E Tabla 11.— Distribucién de los nifios por causa de
morbilidad en el periodo post—neonatal, segiin lactancia

Lactan, Deste- Nunca ‘No' . Total

- tando- ‘lactaron’'sabe -

Inf. vias resp. Superiorés '5 e 3 8L
Inf, viasresp. Inferiores - 1 1 -2 4
Diarrea : 1 1 1.3
Deshidratacién * B | 2 e 3
Tos convulsa ' e . 1 . 001
Oftras -3 o216
L2

" No sabe ‘ 1 |

TOTAL 12 3 s 7 21
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Tabla 12 .~ Distribucioén de nifios de 7 a 20 dias de édad
" segiin lactancia y morbilidad -

- 91

LACTANCIA PRESENTARON MORBILIDAD - TOTAL

] GRS NO
SI - 127 15 e 142
NUNCA 14 5 o 19
TOTAL 141 120 Cerin 161

Tabla 14.— Distribucién de los nifios (1—6 mesé}) ,s}egﬁnr“
lactancia y morbilidad

LACTANCIA PRESENTARON MORBILIDAD 'TOTAL

NO SI

S 136 .. . 8% . . 220

NUNCA 5 69 74
153 294

TOTAL 141

Al igual que ‘en los casos anteriores se
plantea la hipétesis que la lactancia materna y
la morbilidad entre-la-poblacién-de 1—6 meses
son independientes; Ej.Ji cuadrado para 1 grado
de libertad X2 0.99 = 6.63 y el valor calculado
con los datos de la tabla 65.7, por lo tanto la
hipétesis 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 asociacién entre la morbilidad
y la lactancia. . D e

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 dias) no se encontré ningin tipo de asocia-

cién entre las dos variables y al mismo tiempo

se.demostré que- las dos variables eran total-
mente independientes. Sin embargo a medida
"que aumenta la edad del nifio va tomando im-

portancia®la lactancia, pues como se recordard
ya para el ‘periodo post—iiconatal ya se observa

“alguna asociacién y ahora en este grupo que se

estd analizando la asociacién, 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 nifios cu-
ya edad se encuentra entre el 1o, y 60: mes de
vida. '

"' En las tablas 15 y 16 se puede establecer
que mis de 'la mitad (58.450/0) de los nifios
que se enfermaron no habfan lactado, y sola-
mente el 40.90/6 ‘de ninos que enfermaron es-
taban ‘o habfan lactado. Se podria establecer
que "existe ‘asociacién ‘entre ‘la* lactancia y el
riesgo de enfermar, esta asociacién se la- esta-

- blece y mide a continuacién.
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Lactancic matevna y artificial

Tabla 15.— Distribucién de-los. nifios.(6 a 12 meses) por
causas-de:morbilidad, segiin lactancia ‘

Causas de Morb111dad Lactan- Deste- Nunca

No- . TOTAL

“cia ' tando licto  sabe

Inf. vias resp. Superior. ;. 11 6 43 1 61 .
Inf, viasresp. Inferior. . -1 1 5 T
Diarrea - 14 .. 4 23 _ 41
Deshidratacién - o 4 4 3 N ) &
Sarampién. - : 4 : .4
Rubeola 1 1
Tos convulsa 2 _ 1 3
Alteracion, dermatolog 2w 5
Otras o B 1 4

TOTAL DE CASOS . 39

7. 80 1

Tabla 16.— Distribucion de los nifios de (6 a 12 meses) de
v edad segin lactancza y morbdzdad -

TOTAL

LACTARON _PRESENTARON MORBILIDAD
s1 NO
2SI T -1 SOt 56 0 e 112
TOTAL =~ 67 CU1360 T 03

DISCUSION

: Consxderando los objetivos de la, inves-
tlgacxén a nivel mternaclonal la muestra Ecuato-
riana puede . ser. la mds _representativa de las
cond1c1oncs culturalcs y sociales buscadas. .

Los parémetros epldemxologlcos son més
confxables y estables en las 522 encuestas reah-
zadas, ya que se trata de un estudlo transversal
de ésta poblacién,

Las madres repi’esentan como la estructu-
ra general de nuestra poblacién, una edad muy
joven, mds del 510/0 son menores de 24 afios,

se 'explica ello 'debido a su nivcl ‘cultural ’pues
vel de instriccién son: correlativos, predomma
el grupo de educacién pnmarxa mcompleta has-
ta analfabeta £ gy

".La ‘clasesocial :se” cahflcé ‘con: puntos el
900/0 ‘de las madres entrevistadas ‘arrojaban un
bajo: puntaje, ‘de-lo que ‘parece.mis apreciativo
en' sii: estatus social se'‘califica en confort de.vi-
vlcnda facilidades domestlcas y fundamental-
mente el grado delinstruccién:i o i T

"La-experiencia’de’una madre enla; allmen-
tacién 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
mis de la tercera parte. Es importante también
comparada con la tasa de fecundidad de la po-
blacién materna general ecuatoriana que estd
en los 6 hijos de promedio, significativamente
diferente a esta serie, ' x

No existen dudas respecto a la influencia
del nivel cultural en el promedio de hijos de ca-
da familia, 2 menor estatus social mayor nime-
ro de hijos.

- La poblacién entrevistada demostré una
actitud muy favorable hacia la lactancia mater-
na, en general ellas estaban convencidas de los
beneficios sobre su hijo y ademds 60o/0 creen
que tampoco afecta a la estética mamaria, a su
salud y confort,

La prolongacién de la amamantacién su-
pera a los limites 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 nimero de orden
de los hijos fue mayor la prolongacién de la lac-
tancia. Los indices de lactancia materna prolon-
gada es tipico de una comunidad crénicamente
carenciada,

Los nifios iniciaron muy temprano el con-
tacto materno y recibieron su primera tetada
antes de las 6 horasen el 200/0, una frecuencia
mayor de la descrita en otras investigaciones
(7). El 38.70/0 de niiios inicié su lactancia an-
tes de las 12 horas de vida, cuando se les pre-
gunté sobre el tiempo transcurrido desde el na-
cimiento hasta que lo llevaron a su madre, de
380 respuestas en el 21o/o fue: antes de la pri-
mera hora y en mis del 600/0 fue dentro de
las 12 primeras horas, lo que se considera como
una iniciacién temprana de la relacién madre—
niio que sin duda es considerada como ideal
para promover una exitosa alimentacién natural
en la mayoria 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,
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hablan ya destetado aisu “hijo al momento:de la
entrewsta de estas 43 madres el’ss. 80/0 ‘habian
destetado 4 su hljo antes de los tres meses; es in-
teresante comparar: los motivos que los llevaron

-al ahmentar a'su hijo con el seno: frente-a-aque-

llos que'lo’ indujeron al destete, as{: la leche ma-
terna:alimenta mis)fue el mejor. motlvo para la
ahmentac1on al seno. La. dlsmmucnon dela se-
crecién de leche fue opuestamente la:mayor ra-
z6n del destete; la orlentacmn médica fue influ-
yente en un; 240/0 para llevar dlla‘alimernitacién
materna, 3fﬂente ala onentacwn del Pedlatra en
un 9.50/0 para el destete. La tradicién familiar
influye decisivamente en los motivos que indu-
cén'a’una madre'a alimentar al nifio al pechoy
Junto ala experlencla favorable con nifios ante-
riores constituyeron las mds frecuentes circuns-
tancias para ascgurar una ex1tosa ahmentamon
natiral. Ve
La enfermedad del nifio y dela madre in-
fluyeron en un. 380/0 de’ casos para un deflmtl-
vo destéte. T
: El mayor niimero. de la poblacxon perte-
nece a aquella de tradicién obrera, campesina o
labradores y. en menor niimero las dedicadas al
pequefio comercio y empleo publico. Los me-
dios de comunicacibén y la vivienda fueron estu-
diados colateralmente y serin analizados y co-
mentados en otros trabajos.
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_RESUMEN

’ h Se reportan 8 casos de Smdrome de’ Reye dlsgnostlcados y tratados en el Serv1c10 de Pedia- '
tria del Hospital chlonal “Ambato” éuya edad media fue de 7,6 afios con un rango entre ly12.
La mitad de los pacxentes fueron varones y el 750/0 del total procedlan de medxo rural. Un porcen-
ta]e 1gual mostro ,signos de desnutr1c1on con un déficit, promedlo de peso, del 21 360/0 en relaciéon
ala edad Fl antecedente de 1nfecc1on resplratorla o ngestxva previa fue posmva en 6 nifios y el in-
tervalo entre aqucl Y el comlenzo de los sintomas, de 10 dfas, Seis nifios se recuperaron, en 4 fue
total uno quedo con ceguera cortlcal y otro con alteraciones del EEG pero cllmcamente asistomd-
tico. Dos nifos fallecxeron y la autopsm conflrmo el dlagnostxco dc lae enfermedad ‘ ‘

El Smdrorne de Reyc represento entre el 1 y el 4 por mll de los egresos del Serv1c1o de -
Pedlatrxa del Hosp1ta1 Reglonal Ambato y las Cifras mids elevadas han comc1d1do con los brotes de
mfluenza que se han presentado en nuestra c1udad Se hace i mcaple en el hccho de que el dlagnos-
jtlco precoz de la enfermedad es de gran 1mportanc1a pues el tratamlento sencnllo que requiere al .
comienzo puede hacer revertlr la enfermedad de su ‘curso mdlscuublemente graye, (Revista de la.

Facultad de Clenclas Medlcas (tho) 11 95 1986)

Cp T
Py

Aunque parece que casos similares al Sm—
drome, actualmente” ‘conocido como-de REYE,
fueron descritos desde 1929 (3) fue solo en
1963, en que este’ adtor; junto ‘¢on Morgan y
Baral (18) describieron por prlmera vez esta en-
fermcdad enla que se ‘asocian’ 'mfcccxones
vitdles prevxas seginidi’s de vémitos y de uha en*
cefalopatxa con trastornos de la conciencia,
alteraciones’ tanto del tono muscular como de

los refle_]os pupllares y osteotendmosos y con-

vulsiones, todoesto acompanado de una "alte-

racién estructural de varios parcnqulmas sobre*
tod ' del” hepatlco cuya alterac16n andtomo—
patologlca és' la’ micro vacuollzacxon del c1to- ‘

plasma celular que le conflere un aspecto graso
caracterlstlco cuando s¢' vé en’ ‘el microscopio

de luz Desde 1963 a'la fecha se han realizado ‘

un smnumero de 1nvest1gac10nes sobre este pro-
blema, sin que se haya logrado aclarar totalmen- .
te su etxopatogema 1.

“El Smdrome ha sido relacionado con infi-
mdad de 1nfecc1ones virales (15). Estan 1mphca-‘

.das ‘en &1, 10s virus responsables de la mfluenza

Ay B (19), ¢l de la vancela (13 —17) de la mo-.
nonucleosis, de 1a poho etc pero también
substancias tox1cas como la aflatoxma )
y la hlpogllcma Hay reportes que relac1ona el
Sindrome con el contacto de algunos insecti-
cidas y pest1c1das (6 —12). De todo lo conocxdo '
parece que los virus de’ Ia 1nf1uenza B yelde
la varxcela son los mis comunmente nnphcados
en' el desarrollo de la enfermedad (1-17).
El Smdrome de REYE, tamblen llamado
Sindrome .de Erncefalopatia con Degenéracién
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Grasienta de las. Visceras (9) es una enfermedad
grave y cuando se la deja evolucionar por su

cuenta; l‘levaaal‘niﬁ(_)'al estado de coma profun-

do, y 2'la muerté en un alto porcentaje-de ca- .

sos, Exige por :tanto un diagndstico precoz.y

una terapia agresiva con el fin de intentar:rever-+-

tir la enfermedad desde sus estados mds leves

1. - :

De alguna manera, la infeccién viral pre-.-

via con la que se asocia el Sindrome (3,8, 9,

11, 15), por si misma o potencializada por ac-

ci6n de drogas, entre las que se encuentra la as-
pirina -(21), irrumpe en la estructura mitocon-
drial de todas las células del organismo dafiando
por completo el aparataje productor de energia.
De todos los érganos, el cerebro y el higado son
los més afectados (1), pero no quedan indemnes
el pincreas, el rifién, el tejido muscular mcluxdo

el miocardio y las suprartenales Brown y Col. ‘ '

(2) encontraron que en ‘el Sindrome de Reye
existe disfuncién adquirida pero pasajera de las
enzimas mitocondriales hepatlcas del ciclo de la

urea; ellas son la Carbamil Fosfato Smtetasa y '_

la Ornitin Transcarbamﬂasa La pnmcra cataliza
la convers16n del amonfaco, provementc del in-
testino, en Carbamll Fostato en tanto que la
segunda enzima catallza la formacién de Ocitru-

lina a partir dé la Orinitina y del Carbamil Fos-

fato. El mecanismo que origina esta disfuncién
enzim4tica explica la acumulacién de amoniaco
en el plasma de los enfermos y la hiperamonie-
mia explicaria el cuadro. neurolog:co de la en-
fermedad. (2, 10, 20).

Parecerfa que existe una subpoblacmn

susceptible genetlcamente predlspuesta a sufrir.

las alteraciones enzimiticas senaladas cuando
existe infeccién viral, lo cual cxphcarna que la
frecuencia del Sfndrome se presente en menos
de 1: 1000 casos de influenza. (8,11,22),
'v El tratamlento de la enfermedad salvo en
sus estados m1c1ales es complejo, sofisticado, ca:
oy d1f1c11mente realizable en nuestro medio,
Es necesario contar con umdades de cuidados
intensivos, en donde se c‘on_trole . la ven,txlacmn
el cquilibrib dcido base, las enzimas, el EEG, la
pi'esién intracraneal’, la ‘funcién cardiaca, etc.

etc. de manera continua para poder manejar de -

Sindrome de reye

modo preciso: medicamentos como: manitol,

~ barbitdricos, diuréticos, glucosa, etc. Por tan-

to en servicios hospltalanos como el _huestro,
carente -de ‘aquellos, la @inica posibilidad es el
desarrollo. de-un alto fndice de sospecha, tanto
en'el Pediatra’ como en el Médico General, para
diagnosticar 2 los nifios afectados del Sindrome
de Reye en sus estados-iniciales, en los cuales,
la: simple administracién de glucosa, vitamina
K y posiblemente corticoides, ademds de cuida-
dos generales, pueden. hacer revertir la ‘evolu-
cidn  inexhorable de la enfermedad hacia la
muerte (1),

Todos los nifios de 6 meses a 18 afios es-
Yin en rlesgo (1) afortunadamente la inciden-
cia es sblo el 0. 5 por . 10 .000 mnos de ese grupo
etario. (8).

En nuestro medio, se ha dcscrlto un “solo
caso de Sindrome de Reye (2 5 ) Ello no s:gmfl-
ca que li enfermedad sea rara, ‘mds bien, ‘cree-

" mos que no se la estd reconocnendo y por eso,
"el motivo de la presente comunicacién es de-
" _mostrar que su diagnéstico es relativamente f4-
cl, yla precocndad del mismo de extraordmana

‘importancia. Todo pediatra debe con51derar la
pOSlbllldad de Sindrome de Reye cuando un ni-

fio de corta edad sufre vémitos recurrentes con
alteracién de la_conciencia varios dlas dcspués
de haber tenido faringitis inespecifica, gastroen-
teritis, influenza (8) o varicela (1).

MATERIALES Y METODOS
CRITERIOS DiAGNosTtCOS.Q' |

Se consxderé que un niilo tenfa Smdrome‘
de Reye cuando reunfa varias de las siguientes
condlcxones

Encefalopatla aguda, no mflamatof
ria, caractenzada por un LCR normal con un
miximo de 8—10 células/mm con o sin hipo-
glucorraquia, '

Infeccién prev:a de las vias respx-‘
ratonas 0 dxgestlvas de txpo viral, o cualquler'
enfermedad exantcmatxca ) .

_ Elevacién de las cifras de transa-

minasas al doble o triple de su valor normal y
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prolongacién del tiempo de protrombina.

—  Hiperamoniemia.

— _Bibpsia hepitica o comprobacién
en la necropsia de alteraciones del parénquima
hepdtico, caracterizado por microvacuolizacion
del citoplasma de los hepatocitos.

- Auscncxa de cualquler otra cxpln-
cacién pard la encefalopatxa y hepatopatla

A pesar de que la elevacién de las cifras
del amonfaco ‘en sangre a, por lo menos, cien
microgramos/ml. (10) son necesarios para el
* diagndstico, no se tomé en ‘cuenta esta condi-
“eibn por: CXIStlI' 1mposxb1hdad f151ca para su dc-

terminacion.’

- Para clasificar la-alteracion’ del grado de
conciencia se utiliz6 la clasificacién del C.D.C.
‘quewva-de 0 a'5 como sigue (7). -
=000 0 despejado, despierto; los pacientes
<incluidos. en este estadio deben presentar ence-
:falopatfa del estadfo I, durante’ su enfermedad.
L oo . diffcil despertar, letdrgico; sofiolen-
2 delirante, agresivo. S
3 inconsciente, con respuestas moto-
ras predominarites de tipo flexor, decorticado.

4  inconsciente, con respuestas moto-
ras predominantes de tipo extensor, decerebra-

s iniconsciente, pardlisis’ flicida, arre-
- flexia osteotendinosa, ~pupilas  “arrefléxicas,

“Esta clasificacién se’ relaciona bastante
bien don la que hiciera en 1969 los doctores Pe-
- ter Huttenlocher, Allen Schwartz y Gerald Kla-
tskin (12, 6):

Estadio 1  Estupor y delirio

Estadio 2 Despcrtamlento durante pe-
‘t{odos breves ‘en’ rcspucsta a estfmulos scnsona-
"lcs enérglcos ” : R

- Estadfo 3 " Posicién dé ‘décerebracién

“de. 165’ brazos, en réspuesta a estimulo doloro-
“sos, ‘con’ resparaclén expontdnca y respuestas
pupllares normales.

' Estadfo 4 - Flacidez, ausencia’ de res-
puesta inclusive a los estimulos- dolorosos, asi
‘conto pérdida de'la't respn'amon expontanea y de
las redcciones ‘pupilares, : «

' A’ partir ‘del primer caso diagnosticado
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en -nuestro Servicio de Pediatria en el-ano de
1980, sc establecié un protocolo d¢- estudio
para los casos sospechosos que inclufa: hemo-
grama, Rx de térax, uroandlisis, transaminasas,
quimica sangufnea, puncién lumbar y electroli-
tos séricos. En ninguno de ellos se realizé con-
ol de gases, equilibrio 4cido base y amonie-
mia, por no dlsponer de facilidad de laborato-
rio.

Cuando los pacientes podian-mantenerse
en los estados 1 y 2, se trataron en el Servicio,
més alld de estos, si habfa facilidad de transpor-

‘tey si las’éiréﬂnstancias lo 'peimiti'an se envia-

‘rona centros de mayor complepdad
RESU LTADOS

Desde julio de 1980, hasta la fecha se han

-encontrado 8 casos que segiin los criterios esta-

blecidos, han sido 'diagnosticados como encefa-
lopatfa con degeneracién grasienta de las vice-
'ras 0 Sindrome de Reye. La edad vari6 desde
1 hasta 12 anos siendo la mcdxa de7.62 anos, 6
de los 8, tuvieron mds de & afios.
* La distribucién segin el sexo fue equitati-
“vo ‘entre hombresy mujeres, ‘en cambio predo-
mindron’ los pacxentes procedentes del medlo
“rural (750/0). L : i
Posiblemente tiene trascendencia el hecho
de que casi todos los pacientes exibfan algin

' grado de dcsnutncwn cuando se comparo con

tabla de C N.S. unllzado como standar. Como
se vé en la tabla 1, el def1c1t promedlo de pcso
para la edad, fue de 21, 360/0 es dc|cnr que casi
todos los pac1cntes tem’an desnutncxon de II
grado '

Tabla 1 = Estado Nu trzczonal de los Paczentes

: NUMERO' _B_ORCENTA]E
Eutréfico - IR | 12,5
Desnutrido - 6 75
Noconsig. ~ . 1. 12§
Déficitpeso . 21.36 % 17.36
para edad. rango. = -6—60 . ..
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Tabla 2.—L.C.R. en pacientes estudiados -~ +- 50 v

[T

MUERTOS '~ - TOTAL

..... x VIVOS T
‘ Glucosa ~ 713%199  841%339 ' 745%248
! ' Proteina 300*102, 150+ 3" 246* 9.9
Células ~ 51% 45 4o+ 1 48t 39

Sexs de nuestros nifios teman claros ante-
cedentes dc mfecc1ones virales previas; 5 de
ellos presentaban mfecc10n respiratoria alta y
todos habfan mgcrldo una o dos veces tabletas
de aspirina; no se pudo establecer;la dosis -con
exactitud pero tenemos la certéza de que
.eran_subterapéuticas, .Eue .curioso. que; en dos
de nuestros. pacientes, no.se registro anteceden-
tes de infeccién previa : smtométlca ; que pudiera

ser mformada por los. padres uno de cllos falle-
,c1do ; N
. La flgura No 1 demuestra la evoluc16n
clinica de los nifios cuando sse.utiliza.la clasifica-
cién C.D.C. Ndtese.que los. dos ,pacientes que
,llega.ron al estadlo 5 fallec1eron Ellos tuvieron
un_ curso répxdo y. fulmmant 0.se encontrd
relacién entre el prodromos de Ia cnfermedad y

' thO. llll
c La mortahdad en el grupo fue del 250/0

tes pero uno de ellos reglstro 4nor‘na11asi n el
» EEG de control posterxor reahzado 1 mes des-
. pués de. su egreso aunque no se conoc1o cl EEG

previo a su enfermedad. Un paciente, el menor :

de ellos, presentd ceguera durante el pCl‘lOdO
agudo y no se recuperé hasta después de un mes
luego de que egreso,‘sm que se conozca la
‘evoluc16n posterlor )

Las caracterfstlcas del, liquido..cefalo ra-
quideo; se:expresa en la tabla No. 2 . tiging

Tal como se expreso en los criterios para
el diagndstico, todos los pacientes. tuvieron
LCR normal, 'y no ‘se encontré diferencias im*
portantes, entre los parémetros estudiados” y

el pronostlco ‘La glucorraqum tuvo un- compor-

tamlento vauable Por e]emplo en uno de los
pacientes fallecxdos llegé. a 50 mgo/o y.en otro
a 110mgo/o, los valores estaban relacionados
con la. glueemia, y- la variacién se noté también
entre los pacientes sobrevivientes.

Las tablas 3. ¥4, expresan: el comporta-
_miento. de:la. temperatura. y algunos datos de
: laboratorlo entre los nifios. que sobrevivieron' y
los que fallecieron; Nétese que.aunque:la media
de la temperatura en todos los pacientes fue de
s6lo 38,4°C hubo diderencia s1gmf1cat1va enlos
dos grupos comparados.

Tab]a 3 ——Morbzmortalzdad y relaczon con.
fzebre

.Fiebre; 391
#2200 oKl

7382
Lo Fi08 e

.. Si blen la blbhografla no conccde valor
pronostlco A las cifras de. transaminasas,.en
nuestra serie la elevacién de estas enzimas fue
significativamente mds alta entre los nifios falle-
cides;. La, glucemia .ng. mostzé diferencias, en
.cambig las cifras de los leucocitos.y especifica-
mente de los polimorfonuclcare,s,tuyicggg',galq-
res significativamente, mds elevados entre los
nifigs fallecidos. ... j

Latab]aNo, dem triby
de los pacientes segtin la fecha de egrcso Sl S
con51dera que anualmente egresan del sservicio




GRAb_os SEGUN LOVEJOY

_ SINDROME DE REYE

. © _  EVOLUCION DE 6 PACIENTES

g € 401,

123 g

* DIAS PREVIOS A LA
HOSPITALIZACION

2 3. 4.5 6 71 8

“DIAS DE HOSPITALIZACION

66



100

_Sindrome de reye

Tabla 4.— Datos de laboratorio relacionado con mortalidad

VIVOS - MUERTOS TODOS
i SGOT 59,15 98,01 68,87
* 18,99 +2228  * 26
 "SGPT 58,08 141,75 79
i ¥21,31 +3825 . .44
© GLUCOSA 100 ‘85 96
o +32 34 . ¥iq
LEUCOCITOS 12,566 17,350 ; | 14,038
o 5,156 6,324 5,965
‘ SEGMENTADOS 9,408 15,018 10,673
! 5,394 6,580 6,831 .

de Pedlatna' 1.000 nifios, la frecuencia de pre-
sentacién en los afios 80, 83 y 85 serfa de 1 x
1000, - en’ camblo para-1984 la cifra se eleva a
4 x 1000 y ' coincidié con una epidemia de 1in-
fluenza observada en la c1udad en esta fecha.

Tabla 5_,.‘—”_}DistribucAi6n segiin fecha ingreso

MES -»

" ANOS
Noviembre o '1980 B |
Febrero, 1983 . 1
Abril 1984 . - 1
Junio 1984 e 3
Noviembre - . 1984 S R
Marzo 1985 1.
DlSCUSlON 0

El Smdrome de Reye €s una emergencia
pedlétrlca que es ficilmente 1dent1f1cablc o
dlagnostlcable 51 se toma en cuenta los criterios
establecidos en este trabajo. Ello permite identi-

ficar la enfcrmedad en sus estadios iniciales, lo

cual tiene enorme trascendencia en el prondsti-
co. En la medida en la que se lo conozca mejor

el diagndstico séid cada vez mds fréciente 'y la ™

NUMERO _ ..

incidencia de la enfermedad aumcntaré:én nués-
tro medio. :

Los nifios més pequeiios (6) estén en ma-
yor riesgo de presentar las formas mis | graves de

S la enfermedad por las siguientes razones:

El metabolismo hidrico y el eqmlnbrlo de
la glucosa son més libiles, son mis susceptibles
a las infecciones y el efecto de las drogas sobre

a2 homeostasns es mayor que en los nifios mayo-
res. Por esto también la frecuencia de compli-

caciones neurologlcas es mayor. La pobrezay la

. V:margmaclon parécen predisponer al Sindrome

(),

De- hecho todos los niflos de esta serie son

' margmados parece que la desnutricién presente
" en todos ellos, aunque en leves grados, mantu-

viera la integridad-de la funcién enzimitica de
las mitocéndrias en un estado de precario equi-
librio .que se desbarata de modo espectacular
ante la agresién virica,que ademds impone ayu-
no adicional y sobrecarga medicamentosa (9).
A pesar de que la influencia de la aspirina estd
ain en discusién no se pudo evaluar su efecto
en los nifios de nuestra serie por fa imprecisién
de los datos de los padres, que frecuentemente
no recordaban los medicamentos administrades
y a veces tenfan contradicciones. De cualquier
modo parece recomendable no prescnbn- ASA

“en casos de mfluehza o varicela (21).
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(Bl cuadfo clinico’ tienc gran-vaii
En 'l mayoria existen’ antccrdén"“s de infec-
cién viral previa, pero en dos de nuestros nifios
no, se presentd evidencia de clla, jgualmente casi
todos tuyieron . vémitos y dolor,abdominal que
orlgmaroh deshidratacion y acidosis metabdlica,
y:en' todos*los- hifios existio altera 1o",“de su
cuyo grado, clasificado segin el
C:D.C., no estuvo directamente relagiopado con
Pl pronéstlco La encef falopatia:varfa. desde la
desorientacién y el delirio“hdsta el .eoma pro-
fundo con arreflexw. pupllar y‘osteotendmosa

concnenua

existio. un. m'omento cn el qu ‘

mente se encontré inconciencia con posmon de
decorticacion; pupilas inestables e hlperreflexw
ostéotendinosa. Lo's estfmulos dolords én este
estado desencadenan contracturas musculares

violentas. con opistotonos, y.,a veces convulsio-

NES, i il v b et
El fondo de ojo enalgunos:nifies muestra
signos de paplledema moderado, en otros fue

norinal; EI h1gado fue habltualmente ormal ‘2

la’ cxploracwn ‘manual; per
nifios estaba aumentado de tamafio. La ictericia
se encuentrd en dos casos, pero fue tan leve que

no se relacioné con la encefalopatfa, en cambio
las transaminazas y el T.P. estuvieron siempre
alterados.

El L.C.R. fue en todos los nifios normal y
la presion del mismo. medida en algunos me-
diante un manémetro de adaptacién casera, fue
variable pero mds elevada en los nifios graves.

A partir del estadio 3, los nifios pueden
mejorar o agravarse. Los primeros comienzan a
recobrar la conciencia en el lapso de horas, pue-
den fijar la mirada er: cbjetos y seguirlos, obe-
decen drdenes simples y en uno o dos dias pue-
den incorporarse. Todos cllos muestran altera-
cién de la funcidn cerebelar durante la recupe-
racioén, y tienen trastornos de la coordinacién

y del equilibrio que desaparecen paulatinamen- -

te. El apetito reaparece y 5 a 6 dias estdn nor-
males, aptos para ir a la casa.

Dependiendo de la edad pueden presen-
tar secuelas, uno de nuestros nifios, el mds jo-
ven de nuestra serie present6 ceguera y fue da-
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do dealtaen'eseestado. ‘

Los nifios que se agravan paséh' con rapi-
dez variable a los estadfos 4.y 5, frecuentemen-
te tienen : convulswnes .que. son refractarlas al
tratamlento, su _mconcmncna scragrava, ‘tienen a
presentar abundantes ‘secreciones, trastornos
respn'atorlos graves, inestabilidad, de su TA,
paros respn’atonos trastornos hemorraglcos y
muerte, El tltimo de nuestros pacientes, regre-
50, de.su estadfo 4 a la,normalidad luego.de una
dlillsls peritoneal desesperada. e

. Enesencia-. el -tratamiento” es de sostén,
la admmlsn'acxon de glucosa y el control de la
h1pogllcem1a ‘son‘de gran nnportancxa El man-
tenimiento del equlllbrlo hidrico’ es fundamen-
tal y los lquIdOS de mantenimiento se limitan
a -los dos. tercios-del requerimiento:basal; con
una-concentracién de-Nayde 30 mEq/lt (1, 7).
Se corrige la acidosis ‘con ‘pequeiias dosis de bi-
carbonato, cuidamos la ox1genac10n procura-
mos aspn'ar sectec1ones al menot N

imero de ve-
ces y con gran ‘cuidado, pues se sabe. que indu-
cen elevacién de la P.1.C. (1). L:a administracién
devitamina K se indicé precozmente'y €h todos
nuestyos pacxentes Hemos administrado, B meta-
zona sin que existin ain bases firmes’ que la

apoyen (1), . .-

BIBLIOGRAFIA -

1. .:=Azmy, B. y, col.: Sindrome de Reye: una.énfer-
:: medad. cuya. curacion es prevenible. Clinicas Pe-
didtricas de N.A. Vol. 3: 457, 1980.:

2.. Brown,T, Hug, G,, Lansky, L. et-al.: Transien-
~.-tly reduced activity of carbamyl.phosphate syn-
thetasa andarnithil -transcarbamylase in liver of
children. with Reye’s Syndrome N N Engl J.
. :Med. 294 861, 1976

3. :Braw WR., Hunter, D., Turnbull, HM.: Acute
meningoencephalitis of chddhood report of six
...+ cages. Lancet, 9: 221 1929 ‘ :

4. ) VCastleman B. and Mc Neely B U Case record of

the Massachusetts General Hospital: Weekly Cli-
.- nical. phatolog:\cal excersice. vN i Engl J: Med.,
6:47,1967, ‘ v

5. “.Chavez—-Carvallo, E. Ellefson, R.D. and Gémez

M. R.: An Apflatoxin in the liver of the pa-



102

cient with Reye’s Syndrome. Mayo Clin., 51:
48,1967,

6. Colon, A.R. and col.: Viral potentation of che-
mical Toxins in the Experimental Syndrome
ofhypoglycemia, Encephalopathy and viceral

- fatly Degeneration. Am. J. Dis., 19: 1091, 1974

7 Comlté de Redacclon Smdrome de Reye, Trata-
* " miento. Tnbuna Medwa V—9 4 1980 "

8. Corey, L.: Reye’s Syndrome An Epldemlologlcal

Approach in Pollack, ].D. (¢éd): Reye's Syndro-
“:me N.Y. Grune and Stranon, pp- 179, 1975,

9, De Vlvo,D Keaung, J Hymon M Encefalopa-
tia Aguda con’ dcgeneracron grasienta de las vi-
ceras, Clm Ped N. A Agost 527, 1976 '

10. Fltzgerald J.; Clark,J., Angehdes,A Valor pro-
néstico de la Amoniemia en el Sindrome de Re-
ye. Pediatrics, 4: 477,1982.

11. Glick, T., H. erosky,W Reye ] Syndrome an
epldemlologlcal approach Pedlatncs, 46 371
1970 ot

12. Glasgow, A.M., etal.: Production of the Features
of Reye’s Syndrome in. Rats with 4 pentenoic
amd Pedmt Res 3: 12 1978

13. Hurwitz. E, y Goodman R. Un brote de casos dé

Smdrome de Peye asociados a Varicela. Pedm-

trics, Vol. 4, No. 6, 418,1982..

14. Huttenlocher PR.:' Reye’s Syndrome: Rélation
" = of autcome ‘to therapy J. Pedmtncs 80 845 -
850,1972, '

15.  Linneman, ‘C.C. Jr. Kauffman' C.A. Shica L.

Association: of Reye’s.Syndromie w1th viral in-
fectlonLancet Z 179—-184 1974

16. Lovejoy, F H Smxth M.S. et al.: Clinical Stagmg

in Reye Syndrome Am. J Dis. Cluld 128 36—

41 1974.‘ Jind

17. Montmer E A. Hepaoo M.L:: Varicela thh hlpo-

‘glicemia posmbly due to sahcylates Ams. Dr.f .

‘ Chtl 103: 91 1962

18. Reye, R., Morgan, G and Baral I Encephalopa-
thy and Fatty Degeneration of the Varicela.

A disease entity in Cluldhood Lancet 2 749—— N

752 1963

19.:
. me, assoclated wnth Influenza B.J. Pediatrics,

Sindrome de reye

Reynolds, D, et al.: Antbreak of Reye's Syndro-

80 - 429-432, 1972. ‘ o

fogno.
i

Shih; V.E. and Epon M.L.: Urea Cand the disor-
‘ders. In Standburey, J.B. Wyngoarden ].B:and

.. Frederickson D.C. (eds): Metabolic Bassic of in-

2L
22,

23.

25..

herited - Diseases, N, Y. Mec. Graw Hied, pp,
330-392,1972," R

Starko K. Ray Dominguez L.: Sindrome de Re-

“-yé y uso de Salicilatos: Pedlatrws, Vol. 10 No
- 6, pp. 413,1980.

kSulllvan B., Nelson Smdrome de Reye en meno-

res de un afio de edad. Algunas observaciones

' Epldemlologlcas Pedmtrws, Vo] 3 219 1980

: Thaller, M M Pathogenesls of Rnye 's Syndrome?::

A Working Hipotesis. Pediatrics, 26, 925-—938
1980 .

‘Tongsgard, J. Huttenlocher, P. and Thisted R.:

Acidemia Léctica en el Sindrome de Reye Pe-
dmmcs, Vol. 13,29,1982.

Viterl Larrea A y col.: Smdromc dc Reye R,epor-
. te de un caso. Educaczén Médwa continuada,
Vol l No 6 1983



“"Revista de la Facultad de Ciencias Médicas (Quito), 1986

103
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Wolfon Tropical Pathology Unit London Scholl of Hygiene & Tropical Medicine Keppel ST.,
London, Weie 7HT. : :

"RESUMEN

Las diferentes rcspuestas 1nmunolog1cas ala Onchocerca volvulus causan una variacién consi-
derable en las mamfestacmnes clinicas de la oncocercosis humana Las lesiones oncocercbticas son
el resultado de las reacciones inflamatorias e involucran mecanismos 1nmunolog1cos los cuales es-
tdn asociados con la destruccién y la muerte del estado mlcrofllarlo Esta.destruccién involucra los
eosindfilos y pueden ser mediados por los anticuerpos asociados a. la"vsdp;-rficie antigena de la mi-
crofilaria y aumentar su'valor como complemento. Sin embargo este ho'parece ser un estado inmu-
ne comin entre pacientes con oncocercosis y su variacién es observada en la sintomatologia clini-
ca. (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas (Quito), 11: 103, 1986).

las 1nfecc1ones pa.rasnarlas La oncocercosis.se
describié prlmero en-el Ecuador en 1980 (3),
proveyendo tin: claro e]emplo de esto. Las dife-

rentes mamfestaclones clinicas de la enferme-.
dad enel Ecuador han s1do ya evaluadas (6). De

todas maneras; el proposxto de este comunicado
es ahora el de: d1scut1r las variaciones en la pre-
sentacién clfnica de la oncocercosis en el Ecua-
dor y su rela61on con la mteraccxon hucsped-—
pardsito. :

VARlAClO’Néé}c,ﬂi‘Nl,CAs :

C ia” de la.s varmcxones en: las res-
puestas del huésped a’la presencia de pardsitos
0. volvulus es notable, no obstante los mecanis-
mos detrds de estas variaciones no son tan cla-

- rias saludables en la dermis supe_
‘gunas reacciones celulares (fig. 2').".‘ ,

Los individuo varfan mucho en sus respuestasa * - ros. Quizés el ejemplo mis claro es la variedad

de las reacciones a la presencia de las microfila-

- rias en la piel observada clinicamente e histol6-

gicamente en pacientes con oncoéercosis. Por
otro lado, un individuo puede llevar cargas altas

' de pardsitos. (por encima de 1000 ‘mf/mg) con

poco y comparativamente nmgun ca,mbno pato-
légico‘én la piel (fig. 1). Estudxos hlStOlOglCOS
de la. piel de tales pacientes muestran microfila-
Y Hllbre deal-

Al otro extremo, los: pac1entes pueden es-
tar sufriendo ‘las reacciones cutineas severas
(fig. 3), y 2 menudo llevando comparativamen-
te, cargas de las mlcrofxlana.s bajas (3—19 mf/
mg) en la piel. La hxstopatologla de estos cam-
bios muestra la destruccién de la microfilaria
(fig. 4) con una infiltracién de eosinéfilos y cé-
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- Fig.5.—

lulas mononucleares alrededor de las microfila-
rias degenerativas. Como se espera, un espectro
de variacibn es también observado histologica-
-mente con ¢l niimero y tipo de células presen-
tes, los cuales varian considerablemente,

La dérmatitisroncocercética severa (“‘sow-
dah”, localizada o dermatitis reactiva) puede es-
tar confinada a ciertas 4reas del cuerpo especial-

mente en las extremidades inferiores (piernas) y

reflejar una destruccién activa de los pardsitos

en estas dreas de la piel (fig. 5). Pueden algunos .

casos extenderse cubriendo dreas amplias en el
cuerpo y estar involucrada en una infeccién se-
cundaria,

Estos tipos diferentes de respuestas der-
matolégicas se hallan en la enfermedad en el

Ecuador dentro de las cydmunidadve‘sb_localizadas
en el foco hiperepidémico de li oncocercosis,
en el Rio Cayapas, provincia ’
(5). Pacientes con ambos extrem
sentes, aunque en diferentes proporciones. Exis-
ten tomunidades ¢n el:Rio Chiinbigal en las
cuales un alto porcentaje’ de pacieiites tienen
una severa patologia cutinea, pero un nivel
comparativamente bajo de microfilaria, Estos
niveles bajos asociados con grados mds altos de
patologia cutinea:se deben a la muerte activa
de las microfilarias. Un caso de dermatitis reac-
tiva en una dama madura del Rio San Miguel
(12) con cambios dermatolégicos severos, con
hiperpigmentacién (inflamacién crénica debida
a la eliminacién activa de la microfilaria) sélo
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tenfa 1 mf/mg en la biopsia de la piel. Existen
caserfos en los cuales los ‘mds. altos niveles de
pardsitos cuténeos se han observado (Rio Zapa-
llo) pero estos ‘individuos con niveles mds gran-
des de infeccion se encuentran libres de lesiones
cutdneas. De este modo hay una relacién multi-
facética entre el nivel parasitario y la patologfa
cutinea — la mds activa eliminacién de las mi-

crofilarias, es mayor la severidad de la patologfa . -

cutinea; en consecuencia l2 densidad de las mi-
crofilarias en la piel es baja.

El fenémeno de variacién 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 ficilmente observada con
el uso del equipo oftalmoldgico. Los pardsitos
pueden ser encontrados descansando en la cér-
nea, completamente libre de cualquier reaccién
tipica corneal (por ejemplo la opacidad blanda
de la queratitis punteada). Esto generalmente
ocurre en pacientes con mniveles muy altos de
microfilaria. De otro lado' es comiin encontrar
a nifios 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 cérnea 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 variacién?. En 1979 Bartlett et al. (1) realiza-
ron un estudio en el cual _ehcbnt\"é que se daban

reacciones tardfas de tipo hipersensitivo de la
piel con inyecciones intracutdnea de una prepa--

racion cruda de:Q. volvulus fueron encontradas

solamente en pacientes: con dermatms severa, -
fue ¢ontinuado por Mackenzxc y.

Este estud
“Williams, (10): quienés demostraron que los pa-
cientes con cambios severos dermatolégicos y
con contajes bajos de las microfilarias en la
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piel, presentaron una respuesta hipersensible
tardfa; en cambio los pacientes con ligeros cam-
bios dermatolégicos 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-
racién antigénica.

En afios recientes, se ha hecho el intento
de correlacionar los sintomas clfnicos con el es-

.tado de los pacientes (9), y de este modo defi-

nir mis claramente el rol de las variaciones de la
respuesta del huésped al pardsito invasor. La
clasificacién de la enfermedad y una distribu-

- ¢idn cuantitativa del estado de inmunidad indi-

vidual de los pacientes con respecto al parisito,

“han sido presentadas. Tales esquemas, sin em-
. bargo, deberin siempre ser mirados como hipo-
“téticos y considerados tan alterables como una

informacién méds 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 podrfan
ser continentes aparte.

VARIACIONES EN LOS FACTORES DEL
SUERO

Existe mayor evidencia inmunolégica en -

"las variaciones de las respuestas individuales al
- 0. volvulus, los cuales se dan ante la presencia
' 0 ausencia de los factores serologicos, particu-

larmente las inmunoglobulinas, La inmunoglo-
bulina IgG promueve la muerte de las microfi-
larias in vitro al permitir que los leucocitos eosi-

* néfilos se adhieran a la superficie del pardsito

(figura 6) permitiendo la liberacién desde estas
células de los componentes toxicos al pardsito
(4,7, 9). La presencia de esta inmunoglobulina
en el suero se corrélaciona con la evidencia cli-

. nica de la muerte de las microfilarias; ¢j. un pa-

ciente cuyo suero. promociona in vitro la muer-
te de las microfilarias, usualmente tiene querati-

. tis punteada ocular activa o reaccioties papula-

‘res cutdneas agudas (figura 7).
¢Qué significa esta variacién en la res-

. puesta del huésped al O. vlvulus en términos
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de la patologfa y control de esta infeccién? En
primer lugar, la mayor parte de los cambios en
los tejidos perjudiciales en esta infeccién resul-
ta de la inflamacién asociada con la destruc-
cién y muerte de las microfilarias. De este mo-
do se puede observar que la anulacién de la
muerte de las microfilarias previene la patologfa.

" Cualquier alteracién en el balance neutral entre
huésped y pardsito (ej. la falta de muerte de las
microfilarias y la falta de una patologia a corto
plazo) puede resultar en cambios adversos de te-
jidos. Esto se observa claramente en la reaccién
Mazzotti después de la terapia antimicrofilarial
con diethylcarbamazine (10), donde un pa-
ciente previamente “‘en descanso” con su carga
microfilarial se revierte ripidamente dentro de
un estado activo con posibles consecuencias
oculares severas (2).

De este modo, la alteracién activa del ba-
lance entre el huésped y el pardsito, as{ como
puede suceder con estimulaciéon de respuestas
inmunolégicas contra O. volvulus, puede ser
también mds perjudicial que beneficioso al in-
dividuo. Se desprende que las respuestas vacu-
nacién—asistencia contra la microfilaria podrian
ser desventajosas, aunque las respuestas contra
otros estados tales como la larva infectiva, po-
drian ser deseables,

La caracterizacién de lasrespuestas inmu-
nolégicas de. los pacientes contra las diversas
etapas de O. volvulus, podrian revelar paralelos
con el estado o historia clinica. Es esencial ace-
lerar este acceso al aislamiento de ant{genos. No
se ha logrado poner fecha a esto, a pesar de los
considerables esfuerzos que. se han realizado,
pero los antigenos mejor caracterizados de O.
volvulus deberian ser aprovechables muy pron-
to (13).

De este modo, en cuanto a e€so, no parece
ser un estado inmunolégico comin entre los pa-

cientes de oncocercosis y su variacién puede ser -

observada en la sintomatologia clinica. Con res-
pecto a las microfilarias, existe una evidencia de
que la muerte ocurre por fases y: podrian ser
cortas (observadas como reacciones papulares
agudas o queratitis punteada), o mds prolonga-
das (observada en dermatitis reactiva, ¢j. sow-
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dah). . {Qué factores contrlbuyen a esta varia-
c1on? (¢j. presentacmn de.ant{genos, otras en-
fermedades, la época del afio; etc.) no son cono-
cidos pero persiste una faceta importante e in-
teresante de la inmunologfa de la oncocercosis.
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