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INFORMACION A LOS AUTORES

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

La Revista publica: editoriales, trabajos originales, casos clínicos y resúmenes de sesiones clíni- 
co-patológicas, artículos de revisión, estudios teóricos o ensayos referidos a las ciencias médicas, 
trabajos de educación médica, comentarios bibliográficos.

Los trabajos que se envían deben ser inéditos. El Consejo Editorial se reserva los derechos de 
programación, impresión o reproducción, total o parcial de los trabajos que reciba, dando la 
información correspondiente a los autores. El Consejo Editorial decide la aceptación de los traba­
jos para publicación.

Los artículos y toda correspondencia deben ser enviados a:

Revista de la Facultad de Ciencias Médicas
Facultad de Ciencias Médicas
Iquique y Sodiro s/n
Quito, Ecuador

FORMÁ YPRESENtACION DE LOS ARTICULOS ORIGIMa LÉS

El manuscrito debe ser presentado en el siguiente orden, con las páginas numeradas consecuti­
vamente a partir de la página del tituló:

Página del Título. Contiene los siguientes datos: a) Título del artículo, b) Nombre completo de 
los autores, c) Nombre y dirección de la (s) institución (es) donde el trabajo fue realizado, d) Aus­
picio financiero.

Resumen. Debe ser presentado en página separada, de no más de 200 palabras, debe contener 
datos precisos y claros que presenten el problema, el proceso experimental, los resultados y conclu­
siones. No podrá contener tablas, figuras o notas.

Introducción. Debe ser mencionado el propósito del trabajo, la relación con otros artículos pu­
blicados y los objetivos de la investigación. No se recomienda una revisión exhaustiva de la literatu­
ra publicada.
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Materiales y Métodos. Debe darse la información suficiente, en el texto o por citas de la literatu­
ra, que permita que el trabajo pueda ser repetido; debe contener la metodología, la descripción de 
los materiales, técnicas, etc., utilizados.

Resultados. Deben ser presentados en forma clara y concisa. Las tablas y figuras deben ser utili­
zadas solamente cuando sean necesarias para una efectiva comprensión de los datos. No deben 
duplicarse datos en texto y tablas.

Discusión. El propósito de la discusión es el de interpretar los resultados y relacionarlos con los 
conocimientos existentes, traídos en la bibliografía.

Agradecimientos. Si es necesario, puede realizarse un breve agradecimiento por la asistencia téc­
nica y de colaboradores.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

Deben ser numeradas en el texto, según el orden de aparición, con números arábigos entre parén­
tesis. El listado de referencias se presentará numerado y completo. No pueden añadirse referencias 
no citadas en el texto. La forma de presentación debe ajustarse a los siguientes modelos.

Revista: Apellido del autor (coma), iniciales del nombre del autor (punto, dos puntos). Nombre 
de todos los autores, en igual forma. Título del artículo (punto). Nombre de la revista o abreviatu­
ra de la misma subrayada (coma), volumen en números arábigos (dos puntos): página inicial 
(coma), año (punto).

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

Libro: Apellido del autor (coma), iniciales del nombre del autor (coma), otros autores (punto, 
dos puntos): nombre del libro subrayado (punto). Nombre de la editorial (coma), ciudad de publi­
cación (coma), año de publicación (coma), páginas (punto).

Sherrington, C.S.: The Integrative Áction of the Nervous System. Yale University Press, New 
Haven, 1943, p. 433.

Schild, H.Ó.: Histamine Release and Anaphylaxis. In: Wolstenholme, G.E.W. and Q’Connor, 
C.M. (Editors), Histamine. Little, Brown and Co., Boston 1956, p. 139.

TABLAS, FIGURAS

Deben ser enviadas en hojas separadas a las del texto, identificadas con un número arábigo en 
orden de aparición. Las tablas deben tener un título claro y conciso, colocado a continuación de 
su número, en la parte superior. Se debe trazar una línea horizontal arriba y bajo los encabeza­
mientos y otra al final. No deberán trazarse líneas verticales.

Las figuras deben tener una leyenda explicativa, colocada al pié, a continuación de su número.
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Deben ser realizadas en cartulina blanca, con tinta china negra, en formato 20 x 28 cm.

UNIDADES

El sistema internacional de unidades métricas debe ser utilizado para unidades y abreviación de 
unidades, tanto en el texto como en las tablas: metro (m), centímetro (cm), gramo (g), miligramo 
(mg), Kilogramo (Kg), etc. Para tiempo: segundo (seg), minuto (min).

ABREVIACIONES O SIGLAS

Deben ser utilizadas lo menos posible y, si lo fueran, deben ser definidas en la primera mención. 
Las abreviaciones o siglas no deben aparecer en el título ni en el resumen.

Los trabajos que se publiquen (texto e ilustraciones) no serán devueltos al autor. Los trabajos 
no publicados serán remitidos a los autores. Los autores son responsables de la calidad científica y 
de las opiniones vertidas en sus trabajos.
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DESCUBRIMIENTOS RECIENTES EN EL TRATAMIENTO 
Y CONTROL DE LA ONCOCERCOSIS EN EL ECUADOR

Dr. J. ROBERTO PROAÑÓ, Dr. RONALD H. GUDERÍAN II., 
Dr. MARCO A. IIERDOIZA V.

Departamento de Oftalmología del Hospital Vozandes, 
Proyecto de Oncocercosis, Unidad de Inmunología del Instituto de 

Investigaciones de la Facultad de Ciencias Médicas de la 
Universidad Central del Ecuador

RESUMEN

Se discute el tratamiento de oncocercosis usando el diethylcarbamazine y el suramin sodium, 
los cuales pueden eliminar el parásito Onchocerca volvulus en diferentes etapas. Debido a que re­
cientes estudios han demostrado la seria limitación de estas dos drogas, sü uso no puede ser reco­
mendado para tratamiento en masa. De las nuevas clases de componentes que están siendo anali­
zados (los benzimidozoles y las avermectinas), la droga invermectina ofrece las mejores posibilida­
des de seguridad'y efectividad. En Ecuador, la nodulectomía ha probado ser una positiva medida 
en un intento de controlar la enfermedad. Se discute el posible papel de los amino—quinolines co­
mo agente quimioterapéutico contra la oncocercosis.! Revista dé la FaCüitád de Ciéncias Médicas 
(Quito, 12: 83, 1987).

La oncocercosis es una infección filárica quier modo ninguna droga es capaz de revertir
qué no sólo causa ceguera y debilidad física, los efectos secundarios en la piel y en los ojos,
sino también muy profundos problemas socio- tales como fibrosis, pérdida de la elásticidad
económicos. Se considera que la patología y la de la piel, anormalidades en la pigmentación,
sintomatología de la oncocercosis son causadas queratitis esclerosante y lesiones del segmento
por microfilarias muertas o que están muriendo. posterior del ojo. Sin embargo, después de ter-
Los parásitos muertos provocan intensas reac- minar un exitoso curso de terapia, ciertos signos
ciones inflamatorias las cuales son inmunológi- y síntomas, como prurito, erupciones populares
camente interpuestas y las respuestas patológi- agudas, lagrimeos, pueden desaparecer todos
cas varían de acuerdo al sitio. Poco o ningún pe- juntos y aún más la progresión de las lesiones
ligro se cree que ha sido inducido por microfi- puede ser detenida.
larias vivas, aunque en el ojo hay disturbios me- Al momento, es posible tratar individuos
cánicOs causados por estas microfilarias que no infectados, pero por la seriedad de los efectos
pueden ser descontados. colaterales asociados con los medicamentos co-

Las drogas anti—oncocercosis en general, rrientemente disponibles, el tratamiento está li-
y las drogas microfiláricas en particular, acele- mitado a personas con severos y visibles sínto-
ran la muerte natural debido a: envejecimiento mas o con agudas lesiones por picazón de la piel
del parásito adulto o huésped inducido, matan- (22). El tratamiento en masa de millones de
do microfilaria en la piel y en los ojos. De cual- personas infectadas con Onchocerca vólvulus es
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inaceptable por el alto riesgo que esto involu­
cra, si bien, todos ellos constituyen un recep­
táculo del parásito.

Las dos drogas para el tratamiento de la 
oncocercosis, el diethylcarbamizine y el sura- 
min sodium, han sido usadas por más de tres 
décadas pero solo recientemente se han enten­
dido sus serios y duraderos efectos colaterales. 
Nuevas drogas han sido sintetizadas y viejos 
componentes han sido reexaminados en un es­
fuerzo por encontrar mejores regímenes qui- 
mioterapéuticos. Está generalmente aceptado 
que una nueva e ideal droga debe matar o esteri­
lizar permanentemente a la lombriz adulta de 
Onchocerca volvulus sin causar severas reaccio­
nes alérgicas desde la acción microfilaricida en 
los recipientes. También debe estar a salvo bajo 
condiciones normales de uso, y adecuadas para 
una larga escala de administración oral, barata y 
efectiva en una sola o en un número pequeño 
de dosis.

PRINCIPIOS DEL TRATAMIENTO 

TRATAMIENTO SINTOMATICO

El severo prurito causado por la enferme­
dad puede ser disminuido con la aplicación lo­
cal de la loción Calamine o por el uso sistemáti­
co de antihistamínicos, ej. Diphenhydramine, 
25 mg tid; Promethazine, 25 mg tid. Esta clase 
de tratamientos puede aliviar problemas de es­
coriación infliryida a sí mismo.Se considera que 
la continua y traumática escoriación contribuye 
a la patología vista en pacientes con oncocer­
cosis, conduciendo finalmente a permanentes 
y desfigurantes lesiones en la piel.

Las infecciones piogénicas secundarias de 
la piel podrían ocurrir en la oncocercosis y seve­
ras complicaciones pueden ser prevenidas por 
medio de un adecuado tratamiento de la infec­
ción bacterial. Los organismos pueden ser culti­
vados en lesiones purulentas y su sensibilidad a 
los antibióticos apropiados, también identifica­
da. En la ausencia de facilidades de cultivo, pue­
den administrarse antibióticos de amplio espec­
tro.

TERAPIA ESPECIFICA PARASITARIA

¿Quiénes son estos pacientes, susceptibles 
de tratamiento y quiénes en los cuales el trata­
miento és contraindicado en consideración al 
riesgo de enfermedades de ojo?. Aunque diverJ 
sos criterios fueron emitidos por la Organiza­
ción Mundial de la Salud en 1982 (22), a fin de 
identificar esta mayoría de riesgo de ceguera, 
hay todavía mucha controversia. Estas pautas 
son válidas pero cada una en particular debe ser 
evaluada con todos los riesgos que implica. El 
tratamiento no deberá ser dado sin una buena 
supervisión médica. Especial atención merece 
que se le de al nivel de microfiladermia y com­
promiso del ojo para prevenir cualquiera de las 
severas y sistemáticas reacciones a la droga ( í 5), 
y la secuela de deterioro de la visión, la cual por 
sí misma puede conducir a la ceguera.

TERAPIA CON DROGAS EXISTENTES 

DIETHYLCARBAMIZINE (DEC)

Diethylcarbamizine ha sido el soporte pa­
ra el tratamiento de oncocercosis por muchos 
años. Hay de cualquier modo dos desventajas 
mayores en su uso: una, es que el huésped mar­
cado responde inducido por él, in vivo matando 
á la. microfilaria, y la otra es el efecto en la lom­
briz adulta, así que el efecto terapéutico es sólo 
temporal. Después del tratamiento con DEC, 
la piel y los ojos son nuevamente repoblados 
por nuevas microfilarias por un período de 
aproximadamente seis a nueve meses.

El tratamiento de oncocercosis con DEC 
no tiene serios efectos colaterales. La muerte 
rápida de microfilarias en el tejido subcutáneo 
de la piel y los ojos, resulta en forma de severas 
reacciones alérgicas (reacción Mazzotti). La in­
tensa comezón ocurre dentro de los treinta mi­
nutos siguientes a la administración de la droga. 
El lagrimeo de los ojos puede ser evidente. Más 
tarde el edema urticante de la piel ocurre espe­
cialmente en las nalgas, muslos y los genitales, 
con hinchazón y ablandamiento de los nodulos 
linfáticos inguinales y el desarrollo de una fina
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erupción maculopapular. Fiebre, dolor de ca­
beza, dolor de músculos, dolor de las articula­
ciones y taquicardia, son comunes. Ocurre una 
aguda inflamación del ojo y la muerte de la mi- 
crofilaria en el segmento anterior del ojo puede 
aumentar la queratitis punteada. DEC puede 
inducir serias e irreversibles lesiones del seg­
mento, demostrables por angiografía fluorecein. 
Estos cambios reconocidos como neuritis óptica 
y la corioretinitis, son asociados con proteinuria 
y pueden ser manifestaciones de depósitos de 
tejido de complejos inmunes (9). Para compen­
sar por la falta de efecto en lombrices adultas, 
la supresión por largos períodos de las dosis de 
DEC han sido defendidas a fin de mantener los 
niveles bajos de microfilarias. De cualquier mo­
do la terapia de supresión no ha sido más efec­
tiva que un convencional período del tratamien­
to con DEC. Después de seis meses de eliminar 
la terapia, la reacción Mazzotti todavía conti­
nua ocurriendo, con cada dosis semanal. El nú­
mero de microfilaria intraocular actualmente se 
ha incrementado-, y otras complicaciones han 
ocurrido quizás debido a los altos niveles de cir­
culación de complejos inmunes (9). De particu­
lar importancia fue el encontrar de nuevo lesio­
nes en el segmento posterior ocular, que se ha­
bían desarrollado durante el largo término en el 
que el tratamiento fue suprimido (18).

Otro intento para disminuir los efectos 
colaterales del tratamiento con DEC han sido el 
reducir las dosis de DEC. La aplicación local de 
loción de DEC ha sido experimentada, pero am­
bas han demostrado ser menos efectivas y más 
peligrosas que las convencionales tabletas de 
DEC (17). Dosis muy bajas de DEC (3—5 ug/ 
kg/hr) todavía han producido algunas caracte­
rísticas de la reacción Mazzotti. De cualquier 
modo el contaje de microfilarias no se ha alte­
rado significativamente.

El efecto microfilaricida de DEC ha sido 
poco entendido. En la oncocercosis la DEC in­
duce la movilización de microfilarias de la der­
mis a la epidermis, corriente sanguínea y orina. 
La acción microfilaricida de DEC puede resul­
tar en una célula mediadora entre el ataque so­
bre el parásito (8). Estudios en vitro muestran

que el DEC por sí mismo no ha tenido efecto 
en microfilarias, pero se halló que la adición del 
DEC y el suero inmune y las células blancas in­
ducen a incrementar la adherencia y elimina­
ción de las microfilarias (14).

SURAMIN

Suramin Sodio, el cual mata a la micro­
filaria y la lombriz adulta, es una droga inheren­
temente peligrosa por su alta capacidad en alte­
rar la función enzimática (12). El riesgo de 
neuropatía óptica, nefrotoxicidad, la muerte 
ocasional asociada al tratamiento con Suramin 
Sodium limita severamente su uso. Suramin 
Sodium es absorbido pobremente por el tracto 
gastrointestinal. Las inyecciones intramuscula­
res o subcutáneas causan irritaciones locales, 
dolor severo, y posible descamación y forma­
ción de absceso en el sitio de la inyección. En 
este caso la droga debe ser aplicada por vía in­
travenosa, limitando así en gran manera su uso 
para tratamiento en masa.

Suramin Sodium es una droga tóxica las 
reacciones son más comunes en personas con 
mala nutrición. La eliminación de la droga es 
lenta y la, toxicidad puede ser acumulativa. Las 
reacciones inmediatas pueden ocurrir en ininu- 
tos. Los síntomas incluyen náusea, vómitos, co­
lapsos, conmoción, sudoración y pérdida de la 
conciencia. Las reacciones tardías pueden ocu­
rrir de tres a veinticuatro horas más tarde, y 
pueden incluir, fiebre, uveitis, lagrimeo, disten­
sión abdominal e hipoestesia cutánea. Las reac­
ciones tardías son las más comunes con el desa­
rrollo de la albuminuria y cambios celulares, de­
bido al deterioro del conducto renal. Las prue­
bas sobre la función renal son esenciales du­
rante el tratamiento.

Con todos estos efectos colaterales del 
Suramin Sodium sólo restos de la droga que­
dan como único compuesto aprovechable que 
ofrece cura de la enfermedad. Deberá ser usado 
con cuidado y bajo estricto control médico y 
oftalmológico. Casi cuarenta años han transcu­
rrido desde que se trata la oncocercosisj pero 
todavía hay falta de conocimiento acerca de la
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farmacoquinética, distribución del tejido y nive­
les efectivos en la sangre que se necesita para su 
acción microfilariacida o macrofilariacida.

DROGAS BAJO EVALUACION 

BENZIMIDAZOLES

Los Benzimidazoles tienen un efecto inu­
sual en embriogenésis en varias especies de On­
chocerca. Su mecanismo de acción a nivel celu­
lar aparece y produce la fragmentación de la 
formación microtubular la cual resulta en la ce­
sación de la maduración de oocitos hacia estado 
de mórula precoz (19). De este modo ellos apa­
recen para esterilizar al adulto femenino y per­
mitir una gradual disminución en el número de 
microfilarias muertas, estas no pueden ser reem-  ̂
plazadas. Desde aquí las microfilarias no son eli­
minadas y por lo tanto no inician el torrente de 
eventos que conducen a la reacción Mazzotti.

Mebendazole es el benzimidazole más 
ampliamente probado. Cuando es usado en altas 
dosis (30—50 mg/kg/ diarios por 4 semanas), 
tiene un efecto significativo en embriogenésis y 
prolonga la reducción de contaje microfilarial 
en la piel (16). Pero estudios han demostrado 
que el efecto de la embriogenésis es temporal y 
termina por solo un período de tres a seis me­
ses. El mebenzole ha sido usado en combina­
ción con levamisole y los resultados muestran 
que esta combinación no ofrece ventajas en el 
uso de Mebendazole solamente. El levamisole 
por sí mismo no reduce el contaje microfilarial 
o el efecto en la lombriz adulta.

El mebendazole tiene tres serias desventa­
jas cuando es usado en prolongadas dosis de al­
to nivel para tratamiento de oncocercosis. La 
primera y más seria es que es teratogénico en 
animales experimentales y por consiguiente al­
tamente improbable de ser aceptable para uso 
general especialmente en tratamiento de muje­
res. En segundo lugar la neutropenia idiosincrá- 
tica puede desarrollarse y la muerte por septice­
mia ha sido reportada en un paciente que estaba 
recibiendo dosis altas de mebendazole para el 
tratamiento del mal de hidátide (21). Finalmen­

te la droga tiene un moderado efecto microfila- 
ricida que produce un tipo de reacción Mazzotti 
suave.

El Flubendazole ha sido el agente más re­
cientemente desarrollado de benzimidazole y es 
aún menos absorbido que el mebendazole (6 ). 
Unicamente ha sido probado con inyecciones 
intramusculares (7). La formulación usada pro­
duce marcadas reacciones locales, con dolor se­
vero e inflamación en el sitio de la inyección. 
De cualquier modo no produce ningún efecto 
colateral demostrable y bloquea totalmente la 
embriogénesis normal en lombrices hembras.

El flubendazole no tiene la desventaja de 
ser teratogénico y no es conocida la causa de 
neutropenia, de cualquier modo, es caro. La du­
ración del efecto del fíubendazole en la embrio­
génesis del Onchocerca volvulus es desconocida 
y tiene que ser determinada.

IVERMECTINA

La ivermectina es una lactona macrocícli­
ca derivada del Streptomyces avermitilis, ha sido 
mostrado en estudios iniciales no controlados (3), 
que son efectivos en una sola dosis, en dosis de 
larga duración de microfilaricida de Onchocerca 
volvulus. En los pacientes persiste la microfila- 
ria negativa por sobre los nueve meses después 
del cual el contaje del mismo en la piel empieza 
a subir nuevamente. Las reacciones sistemáticas 
al tratamiento han sido moderadas y ninguna 
diferencia en la función ocular ha sido reporta­
da, Ivermectina tampoco es macro filar ic ida o 
embriotóxico, y la prolongada, supresión de 
contaje de microfilarias de la piel ha sido atri­
buida a la falta de la microfilaria madura para 
abandonar el útero de las lombrices adultas al 
final del ciclo reproductivo (1). Después de una 
sola dosis de 12 mg, al mes, el examen directo 
de una lombriz hembra adulta revela un incre­
mento en la producción de embriones pero a los 
seis meses hubo degeneración intrauterina de las 
microfilarias. Se ha postulado que la droga cau­
sa parálisis de los músculos uterinos pero que 
después de nueve meses, los efectos de la droga 
han disminuido al nivel en que los músculos no
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son más afectados y las microfilarias son libera­
das nuevamente.

Un reciente estudio comparativo de doble 
ciego, de invectrim y de diethylcarbamizi- 
ne (2 ) mostró que lá iverméctina era superior en 
seguridad, tolerancia y eficacia, pero un trabajo 
más cómpleto se hace necesario para evaluar to ­
talmente sus efectos en pacientes con un consi­
derable contaje de microfilarias intraocular. 
También recientes estudios en estos pacientes 
cuyo número de microfilarias en la piel estuvo 
incrementándose (doce meses después del trata­
miento inicial) y administrada una segunda y 
tercera dosis, no hubo respuesta a la droga, ej. 
el número de microfilarias no decrecía como en 
la dosis inicial (20). Ninguna explicación fue da­
da para el continuo incremento en la piel de mi­
crofilarias, o porque los músculos uterinos de 
la hembra adulta no habían respondido a la se­
gunda dosis de droga. Estudios más amplios son 
necesarios para clarificar esta observación así 
como definitivamente decrece el valor de la dro­
ga en su uso en cualquiera de las medidas de 
control de la enfermedad. Los estudios también 
han demostrado qüe la droga no es efectiva ma­
tando la forma infecciosa de la larva, L3, de es­
te modo se anula el uso de la droga en cualquie­
ra de las medidas profilácticas. No obstante es­
ta droga es una principal candidata para reem­
plazar a DEC para el tratamiento de alto riesgo 
de los pacientes mientras la búsqueda de la dro­
ga ideal continua.

Aunque el invectrim ha estimulado mu­
cho el entusiasmo desde que las pruebas clínicas 
han comenzado, alguna precaución está justifica­
da en lo relativo a posibles efectos secundarios 
en los seres humanos. Ha sido demostrado que 
eñ ciertas razas de perros existe una anormali­
dad genética en la barrera de sangre al cerebro, 
invectrim causa parálisis, pérdida de la concien­
cia y puede ser fatal. Esta seria secuela se piensa 
que ocurre debido al efecto potencial del ácido 
de la droga. Se ha descubierto que invectrim es 
secretado en la leche de vaca y de este modo 
probablemente aparece én la leche de la mujer 
que amamanta. La droga tiene un largó período 
de desintegración, probablemente debido a su

alta solubilidad en grasas. En este caso la droga 
no puede ser usada durante el embarazo por sus 
potenciales efectos en el desarrollo fetal. Hay 
también peligro potencial en neonatos cuya ba­
rrera de sangré al cerebro no ha completado su 
desarrollo, permitiendo así a la droga pasar por 
absorción de la leche. En algunas comunidades, 
mujeres embarazadas y las que están amaman­
tando, y los niños abarcan tres quintos de la po­
blación, este punto de la investigación da a co­
nocer que la droga es sólo una droga de hom­
bre. Pacientes con oncocercosis con lesiones en 
la meninge por cualquier causa son de riesgo. 
Estudios más amplios de invectrim deberán in­
cluir observaciones sobre su acción SNC en se­
res humanos, también los efectos SNC pueden 
limitar el uso de la droga.

METODOS DE TRATAMIENTO EN EL 
ECUADOR 

NODULECTOMIA

La extirpación de nodulos oncocerco’ticos 
es uno de los primeros métodos de tratamiento 
de oncocercosis y ha sido ampliamente usado 
por más de cuarenta años en México y Guate­
mala, donde nodulos purulentos son relativa­
mente comunes. La eficacia de la nodulectomía 
en Africa fue examinada en 1982 por Kale, 
quien encontró que este procedimiento no mo­
dificaba significativamente los contajes micrófi- 
lariales de la piel. Esto podría deberse a que las 
lombrices adultas no tenían todavía nodulos 
formados o que fueron tan profundos que no 
podían ser palpados.

El efecto de la nodulectomía en el núme­
ro de microfilarias en la piel y ojos en pacien­
tes con oncocercosis en el Ecuador ya ha sido 
evaluado (11). Este estudio ha mostrado que el 
procedimiento ha tenido efecto positivo en on­
cocercosis ecuatoriana. La extirpación quirúrgi­
ca de todos los nodulos palpados redujeron el 
número de las microfilarias en 40 de 46 pacien­
tes estudiados, con un promedio de reducción 
del 65.4o/o del número de microfilarias existen­
te antes de la nodulectomía, con completa eli­
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minación de parásitos detectables en algunos 
paóientes. En cinco individuos se ha incremen­
tado el número de microfilarias, pero todos de­
sarrollaron nuevos nodulos palpables. La nodu- 
lectomía también reduce el nivel de los parási­
tos en la córnea o en la cámara anterior en 10 
de 15 pacientes. Ambas manifestaciones clíni­
cas, la dérmica y la ocular fueron reducidas en 
pacientes nodulectomizados. De este modo es­
tos estudios proveen clara evidencia de que la 
nodulectomía es un procedimiento beneficioso 
y que puede ser recomendado como una medi­
da de control de la enfermedad en el Ecuador.

QUIMIOTERAPIA

Ninguna quimioterapia en masa ha sido 
usada en el Ecuador por los problemas inheren­
tes a las drogas que se pueden obtener. De cual­
quier modo a causa de severos, avances en lesio­
nes de los ojos debido a la oncocercosis, varias 
personas de Río Cayapas han recibido trata­
miento con DEC. Ellos fueron seleccionados 
y tratados con control de acuerdo a las normas 
emitidas por QMS.

Recientes estudios indican que la cloro- 
quina puede ser efectiva eliminando Onchocer- 
ca volvulus en Ecuador (10). En 1980 una in­
vestigación de oncocercosis hecha en Río Onzo- 
les, provincia de Esmeraldas, fue repetida en 
1985 para determinar si la transmisión activa 
ocurrió en los últimos 5 años. En 1985 en la po­
blación de Gualpi se encontró que tenía una 
frecuencia de sólo el lOo/o mientras que la po­
blación de Pambi había estado recibiendo cloro- 
quina, 500 mg semanalmente en los últimos 8 
meses como quimioprofilaxis contra la malaria. 
En todos quienes estuvieron tomando cloroqüi- 
na la oncocercosis era negativa, mientras que en 
los que no habían tomado era positiva. Todos 
los que habían recibido cloroquina estaban li­
bres de oncodermatitis aguda en la piel, no se 
quejaban de prurito y no tenían evidencia de 
que pudiera hallarse alguna microfilaria ocular. 
En contraste, en la población de Pambi, todas 
las manifestaciones clínicas de la enfermedad 
fueron encontradas. Una evidencia más amplia

fue vista en el hecho de que durante los últimos 
10 años todos los miembros del grupo local ha­
bían estado tomando como quimioprofilaxis 
antimalaria, cloroquina de 500 mg semanalmen­
te. Aunque con constante exposición a la enfer­
medad todos los miembros tenían todavía 
pruebas negativas de oncocercosis. De cualquier 
modo, en el último año dos investigadores auxi­
liares no tomaron cloroquina y en menos de un 
año ambos tenían pruebas positivas de oncocer­
cosis, con densidades de 15 mf/mg y 21 mf/mg. 
Los miembros de una compañía minera, que ha­
bían estado trabajando en él foco oncocercal 
por cinco años han estado tomando con regula­
ridad cloroquina como profilaxis para la mala­
ria, también tuvieron pruebas negativas de on­
cocercosis.

Estudios in vitro muestran que esas mi­
crofilarias son eliminadas por cloroquina en 
concentraciones de 4 ug/1 o más y los adultos 
son eliminados en una concentración más gran­
de que 12 ug/1. Estudios más amplios sobré 
otras lombrices filarías muestran que la cloro- 
quina y otros compuestos relacionados con ami- 
noquinolines son muy efectivos eliminando 
lombrices. ■

Estudios de campo han mostrado que a 
los pacientes que se les ha dádo 500 o 1000 mg 
de cloroquina de siete a catorce días, todos son 
negativos en lo referente a encontrar vida mi- 
crofilárica en la piel. Manteniéndolos con 500 
mg semanalmente los problemas agudos de piel 
han mejorado y la picazón ha desaparecido. Al 
momento- los estudios están conducidos a eva­
luar esta observación del efecto' in vitro de la 
cloroquina en lombrices adultas. Uno de los ma­
yores problemas es la asimilación de la droga 
p©r la lombriz adulta en suficiente concentra­
ción, para que tenga un efecto eliminador. Es­
tos estudios preliminares y campos de observa­
ciones indican que la cloroquina puede ser usa­
da para combatir la oncocercosis en el Ecuador.

ESTUDIOS FUTUROS

Nuestra comprensión y conocimiento so­
bre la bioquímica de las lombrices filariales en
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general y de la Onchocerca en particular son 
mínimas. Uno de los objetivos urgentes para un 
desarrollo exitoso de mejores agentes quimio- 
terapéuticos, es un sano conocimiento de los di­
ferentes procedimientos metábólicós. Esto per­
mitirá una mejor selección de los procedimien­
tos que deben ser perfeccionados para muchos 
compuestos diferentes, y la selección de los ac­
tivos de tal manera que sean modificados para 
su posible uso.

También, el estado de nuestro conoci­
miento acerca de los nodulos de Onchocerca es 
pobre. Los estudios deberían ser conducidos 
con el propósito de señalar la provisión sanguí­
nea de los nodulos, el transporte de drogas y 
nutrientes de la lombriz y si hay sistema de 
transporte selectivo. Tales estudios ayudarían a 
identificar las formulaciones1 o los agentes qui­
ñi ©terapéuticos apropiados^ Las drogas que han 
surgido recientemente deberán ser* evaluadas 
por su eficacia clínico—farmacoquinética y te ­
rapéutica en pacientes de diferentes concentra­
ciones geográficas. A menudo uno encuentra 
factores genéticos, raciales, sociales y económi­
cos que influyen en.la eficacia de determinada 
droga. La seguridad y,eficacia demostrada en 
un área geográfica no-puede ser probada con­
fiadamente por pacientes bajo condiciones es­
pecíficas en otros focos de oncocercosis.
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Para hablar de la investigación en el cam­
po de la salud en general y  en la Biología en 
particular, es preciso definir en primer término 
los conceptos.

Se entiende por investigación al conjun­
to de actividades sistemáticas dirigidas a produ­
cir nuevos conocimientos científicos y técnicos, 
a modificar o a incrementar los conocimien­
tos preexistentes y a concebir nuevas aplicación 
nes (1).

La investigación según el autor citado, 
comprende las siguientes categorías:

I. La investigación básica: incluye 
aquellas actividades sistemáticas dirigidas a ge­
nerar conocimientos básicos; a la búsqueda de 
las leyes generales de los fenómenos naturales 
y sociales; a la elaboración de teorías científi­
cas y al planteamiento y comprobación de nue­
vas hipótesis.

II. La investigación aplicada: compren­
de las actividades sistemáticas emprendidas con 
el fin de lograr conocimientos científicos que 
contribuyan a la solución de problemas especí­
ficos y predeterminados; y

III. La investigación experimental: abar­
ca el trabajo sistemático que, partiendo de la 
utilización práctica del conocimiento cientí­
fico y técnico existente, se orienta a la búsque­
da de nuevos materiales, productos, dispositi­
vos, procesos y métodos, o al mejoramiento 
de los ya existentes.

La Biología según el Diccionario de Fi­
losofía (2 ), se define como “la ciencia que es­

tudia la vida como forma especial de movi­
miento de la materia; las leyes del desarrollo 
de la naturaleza viva; las diversas formas de los 
organismos vivos, su estructura, funciones, de­
sarrollo individual, y las relaciones mutuas con 
el medio y la sociedad que es donde se inscri­
be el proceso de salud—enfermedad” .

La Biología, como sistema ordenado de 
conocimientos nació ya en la Grecia Antigua, 
pero las bases de la Biología Científica se for­
maron tan sólo en los tiempos modernos.

Hasta la mitad del siglo XIX, la Biología 
tenía un carácter principalmente descriptivo: 
el desconocimiento de las causas materiales de 
los fenómenos biológicos engendró concep­
ciones idealistas y metafísicas, que como el vi­
talismo y el mecanismo estuvieron hondamente 
arraigadas hasta hace poco.

La teoría darwiniana de la evolución de las 
especies y posteriormente el descubrimiento de 
la estructura celular y molecular de los seres 
vivos desempeñaron un importante papel en 
el proceso de formación de la Biología Cientí­
fica y fundamentaron el punto de vista mate­
rialista, socavando la dominación anterior de la 
teleología en las teorías biológicas , según la 
misma fuente.

Pero no solamente estos avances permitie­
ron el desarrollo de la Biología Científica, sino 
también ía concurrencia de otras disciplinas, 
como la Física, la Química y las Matemáticas; 
en la encrucijada de estas ciencias con la Bio­
logía fUe posible dilucidar una serie de impor­

Conferencia sustentada en CIESPAL, en jornadas organizadas por ANAMER, junio 1987.
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tantes problemas. Efectivamente, en la Biología 
pasó a ser central, a más del esclarecimiento de 
los fenómenos vitales, la investigación de las 
regularidades matemático—biológicas del desa­
rrollo del mundo orgánico. El estudio de la F í­
sica y de la Química de lo vivo y la elaboración 
de distintos procedimientos para la dirección 
de los procesos vitales, sobre todo del metabo­
lismo y la herencia, han sido hechos relevantes 
en estos procesos

Asimismo, en el empalme de la Biología, 
con la Economía* la Estadística y la Epidemio­
logía, se han precisado otras regularidades 
imbricadas en el proceso histórico—social.

Por último, para los fines de la investi­
gación, el campó de la salud se define como to ­
das las actividades sistemáticas que se realizan 
en relación directa con la salud del ser humano.

Estudiar la investigación biológica en el 
Ecuador, que es el tema que nos ocupa, presu­
pone ubicarse en el terreno de una nueva dis­
ciplina: la cienciología ; o ciencia d e ja  ciencia. 
“Esta disciplina busca entender la estructura 
y desarrollo de la ciencia con el fin de decidir 
las regularidades básicas de su funcionamiento 
y dirección” (3). Los temas que cubre esta dis­
ciplina incluyen, entre otros, la relación entre el 
crecimiento económico y el desarrollo cientí­
fico, el crecimiento cuantitativo de la ciencia, 
el desarrollo de las disciplinas, la estructura de 
comunicación en la ciencia y la tecnología y 
la estructura dé las especialidades (4).

El descubrir las regularidades básicas del 
funcionamiento y dirección de la ciencia, posi­
bilita predecir su desarrollo.

Entre los conceptos elaborados para con­
tribuir a predecir la dirección del desarrollo 
de un campo o tema científico, se encuentra 
el de “problemas cardinales” .

Los problemas cardinales de la ciencia 
surgen cuando se cruzan los dos aspectos del 
desarrollo histórico científico.- el material y el 
lógico; así, cuando los problemas definidos por 
las necesidades sociales, coinciden cón los plan­
teados desde el punto de vista de la lógica inter­
na del desarrollo de la propia ciencia, es cuando 
surgen los problemas cardinales (5).

El estudio de las tendencias del desarro­
llo de la ciencia ayuda a identificar los proble­
mas cardinales y una de L.s formas de hacerlo 
consiste en el estudio de la producción cientí­
fica publicada en la'literatura.

De manera que, en lo que sigue, se mos­
trará cuál es la situación en este aspecto, re­
firiéndonos a tres niveles: mundial, latinoameri­
cano y nacional.

NIVEL MUNDIAL

La Biblioteca Nacional de Medicina de los 
Estados Unidos cataloga y codifica los artícu­
los de unas 2.500 revistas, del campo de la Sa- 
lud-, se trata de las más importantes revistas de 
la mayoría de los países del mundo. Sus 
referencias se publican en el Index Medicus. 
A la información del Index se puede tener acce­
so también mediante el sistema computariza- 
do denominado MEDLARS (6 ) (Medical Li- 
terature Analysis and Retrieval System).

La lista de encabezonamientos que se 
utiliza para codificar los artículos recibe el 
nombre de MESH (Medical Subject Headings) 
y contiene un arreglo de los temas en 14 gran­
des grupos o categorías (7).

Se ha realizado el análisis de los artícu­
los correspondientes a un período de 15 años 
(1966—1980) ubicándoles en las 14 categorías 
fundamentales del MESH. Los resultados son 
los siguientes: (Ver Cuadró 1).

Como puede observarse, los temas relacio­
nados a las ciencias físicas relativas a la salud, 
a la salud pública,y a las ciencias biológicas, son 
los que han experimentado el mayor crecimien­
to en la literatura científico—médica mundial. 
Según anota García, “la gran producción de 
artículos sobre temas de las ciencias físicas en 
el campo de la salud, revela que el crecimiento 
científico tiende a producirse en la intersección 
o cruce de las disciplinas (por ej. física y biolo­
gía” .

Este resultado parecería confirmar la con­
cepción de que, para la predicción del creci­
miento de la ciencia, es más adecuado consi­
derar a la ciencia como una red y no como un
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Cuadro 1.— Por ciento de crecimiento del número de artículos en 
el banco computarizado de información del NLM entre 1966 

y 1980, según las principales categorías delMESH

Categorías Por ciento de crecimiento
(1966-1980)

1. Ciencias F ísicas 193 o/o
2 . Salud Pública 148 o/o
3. Ciencias Biológicas 143 o/o
4. Ciencias Sociales 121 o/o
5. Ciencias de la Información 121 o/o
6. Términos Anatómicos, ; 100 o/o .
7 Psiquiatría y Psicología 94 o/o
8 . Organismos 83 o/o
9. Técnicas de diagnóstico,

tratamiento y equipos 76 o/o
10- Químicos y drogas 72 o/o .
11. Humanidades 71 o/o
12. Denominación de Grupos 67 o/o
13. Enfermedades 65 o/o
14. Agricultura e Industria 62 o/o

Fuente: García, J C.: Nuevas tendencias en la investigación bio- 
mcdica y social, La Habana, 1983.

árbol con su tronco y ramas, que el modelo 
tradicional de clasificación de las disciplinas 
científicas (8). .

Un análisis pormenorizado de los temas 
incluidos en la categoría “ciencias físicas” , 
demuestra que los de mayor crecimiento, son 
los relativos a:

* periodicidad de los fenómenos:, ritmos 
biológicos, ciclos circadianos, etc.

* valores de referencia, calibración y nor­
mas.

* aspectos metológicos en bioquímica y 
biología molecular : electroforesis, croma­
tografía, centrifugación.

El análisis detallado de la categoría “cien­
cias biológicas” muestra estos resultados: (Ver 
Cuadro 2).

NIVEL LATINOAMERICANO

La Biblioteca Regional de Medicina de 
Sao Paulo, Brasil (B1REME) codifica unas 250 
revistas latinoamericanas sobre ciencias de la 
salud, utilizando las mismas categorías del 
MESH. Sus referencias aparecen publicadas en 
el Index Medicus Latinoamericano y pueden 
obtenerse igualmente mediante el MEDLARS. 
La comparación entre lo que sucede en el nivel 
mundial y en el nivel latinoamericano, según 
producción científica publicada en la literatu­
ra, arroja estos resultados: (Ver Cuadro 3).

Cabe destacar del cuadro anterior el es­
pectacular crecimiento de los tópicos referidos 
a Farmacoquímica, Bioquímica, Metabolismo y 
Nutrición, Genética, Inmunidad y Fisiología,; 
particularmente Neuro—mu sculo—esquelética, a 
nivel mundial.
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Cuadro 2 ; Por ciento de crecimiento del número de artículos en el tema 
“Ciencias Biológicas ”en el banco de información computarizado de la NLM  

entre 1966 y 1980 según las categorías del Index Medicus

Categoría Por ciento de crecimiento 
(1966-1980)

Fenómenos farmacológicos y químicos 880 o/o
Fenómenos bioquímicos, metabolismo, nutrición 341 o/o
Genética 297 o/o
Fenómenos biológicos, fisiología celular e inmunidad 242 o/o
Fisiología general 169 o/o
Fisiología neuro-^musculoesquelética y de la visión 157 o/o
Fisiología respiratoria y circulatoria 134 o/o
Fisiología urogenital y déla  reproducción 94 o/o
Fisiología digestiva, oral y de la piel ' 90 o/o
Ambiente y salud pública 35 o/o
Ocupaciones en el campo de la salud 16 o/o
Ciencias biológicas (aspectos generales) v : ; 18 o/o

Fuente: García, J. C.: Nuevas tendencias en la investigacióh biomédica y social. 
La Habana, 1983,

Resulta evidente que la producción cien- El ' análisis de la producción científica
tífica latinoamericana se refiere sobre todo a nacional cubrió un período de 5 años, (1979 —
enfermedades y que es relativamente mayor 1983) y se ejecutó analizando los 143 trabajos
en el campo de las ciencias sociales y de la sa- originales que se habían publicado en cuatro
lud pública. ’X'vistas nacionales durante el quinquenio.

La producción sobre procesos bioló- Los resultados del análisis se encuentran
gicos básicos (ciencia físicas, ciencias biológi- consignados en los cuadros siguientes: (Ver
cas) es bastante reducida y aún más, el perfil Cuadro 4).
de la producción científica latinoamericana en Dé los 143 artículos, 26 correspondieron
ciencias biológicas, se asemeja al perfil de la li- a la categoría “médico—social” y 117 a la ca-
tératurá internacional de mediados de los años tegoría “ biomédica” (Ver Cuadro 5).
60 (3). Én lo relativo a la categoría “biomédica”

se encuentra que de los 117 artículos corres- 
NIVEL NACIONAL pondientcs a la misma, 110 fueron calificados

como de “investigación biomédica aplicada” 
Con el auspicio del Consejo Nacional de y solamente 7 fueron catalogados como de “in-

Ciencia y Tecnología (CONACYT), la Asocia- vcstigación biomédica básica”,
ción de Facultades de Medicina del Ecuador El análisis pormenorizado de éstos dos
(AFEME) realizó un estudio sobre el desarro- campos muestra estos resultados: (Ver Cuadro 6). 
lió científico y tecnológico del sector salud El contenido de los artículos en su mayor
en el país (9). porcentaje (82 o/o) se dirige a la descripción
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Cuadro 3: Comparación entre el por ciento de artículos según las categorías del Index  
Médico Latinoamericano para los años 1979—1982 y  elM ESH de la Biblioteca Nacional de 

Medicina de los Estados Unidos para 1980

A B
Ind ex Médico Index Médico

Categorías Internacional Latinoamericano Diferencia
1980 1979-82 < A - B)

1. Ciencias F ísicas 5 o/o 1 o/o +  4 o/o
2. Salud Pública 3 o/o 4 o/o -  1 o/o
3. Ciencias Biológicas 12 o/o 9 o/o +  3 o/o
4. Ciencias Sociales 1 o/o 2 o/o -  1 o/o
5. Ciencias de la

Información 0.5 o/o 0.2 o/o +  0.3 o/o
6 . Términos Anatómicos 5 o/o 8 o/o -  3 o/o
7. Psiquiatría y Psicología 3 o/o 3 o/o 0 o/o
8 . Organismos 6 o/o 3 o/o +  3 o/o
9. Técnicas de diagnósticos

tratamiento y Equipos 11 o/o 10 o/o +  i o/o
10. Químicos y Drogas 25 o/o 16 o/o +  9 o/o
11. Humanidades 0.3 o/o 0.3 o/o 0 o/o
12. Denominación de

grupos 5 o/o 1 o/o +  4 o/o
13. Enfermedades 15' o/o 42 o/o - 2 7 o/o
14. Agricultura e industrias 1 o/o 0.5 o/o 4- 0.5 o/o

TOTAL 100. o/o (1.778.372) 100 o/o (51.852).

FUENTE: García, J.C.: Nuevas tendencia en la investigación biomédica y social. La Habana,
1983.

Cuadro 4: Distribución de 143 artículos originales publicados en cuatro revistas ecuatorianas 
relacionadas con el campo de la salud, en el quinquenio 1979—1983

Nombre de la Publicación Artículos Originales

— Revista Ecuatoriana de Medicina y Ciencias Biológicas 36
— Revista Ecuatoriana de Medicina Perinatal 31.
— Revista de la Facultad de Ciencias Médicas (Quito) 47
— Revista Médica del IESS (Quito) 29

TOTAL 143

FUENTE: AFEME—CONACYT. Diagnóstico Científico y Tecnológico del Sector Salud en el 
Ecuador. Quito, 1986.
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Cuadro 5. Distribución de 143 artículos originales publicados en cuatro revistas ecuatorianas 
relacionadas con el campo de la salud, en el quinquenio 1979—1983, según categoría 

“médico—social” ó “biomédica”

INVESTI G.
NOMBRE DE LA MED. SOC.
PUBLICACION No. o/o

Revista Ecuatoriana de 
Medicina y Ciencias
Biológicas 12 33
Revista Ecuatoriana de
Medicina Perinatal 0 00
Revista Facultad de
Ciencias Médicas (Quito) 14 30
Revista Médica del
IESS (Quito) 0 00

TOTAL 26

FUENTE AFEME--CONACYT. Diagnóstico 
Ecuador. Quito, 1986 (pág. 514).

de casos clínicos, a evaluar la utilidad de 
instrumentos, técnicas y métodos o a su mejo­
ramiento y a evaluar la utilidad de medicamen­
tos introducidos al país por las empresas far­
macéuticas internacionales, (Ver Cuadro 7).

COLOFON

El estudio de la producción científica 
ecuatoriana en el campo de la salud es de uti­
lidad, entre otras cosas, para caracterizar nues­
tra situación concreta en términos de investi­
gación y nos permite vislumbrar las relaciones 
entre el logro de los resultados científicos y 
las condiciones particulares en que se produce 
el avance de la ciencia en el país, en nuestro 
específico campo.

El crecimiento y productividad en un 
campo científico particular depende, entre 
otros factores, de la estructura social, del nivel 
del desarrollo de las fuerzas productivas y de las 
relaciones de producción.

E l. insuficiente desarrollo de las ciencias 
biomédicas básicas en el Ecuador responde a 
dichos factores y explica en mucho, la situa-

1NVESTIG TOTAL
BIOMEDICA
No. o/o No. o/o

24 67 36 100

31 100 31 100

33 70 47 100

29 100 29 100

117 143

Científico y Tecnológico del Sector Salud en el

ción de dependencia científica y tecnológica 
en que nos debatimos.

A fin de contribuir a superar esta doble 
situación, la Facultad de Medicina de Quito, 
inició hace poco un Curso de Postgrado en 
“Ciencias Básicas Biomédicas” orientadas ha­
cia los campos de las Ciencias Físicas y las 
Ciencias Biológicas e inscrito en el desarrollo 
de las siguientes disciplinas: Bioquímica, Ge­
nética, Inmunología y Fisiología, en su rela­
ción con las Matemáticas, la Física y la Quí- 
mia, por un lado, y, en su interrelación con la 
Estadística, la Epidemiología y la Economía, 
por otro.

En el entrecruzamiento de estas disci­
plinas están situados los puntos cardinales del 
crecimiento de la ciencia y hacia allá queremos 
avanzar, fundados en el presupuesto de que la 
relación entre la actividad científica en una so­
ciedad concreta y el desarrollo de sus fuerzas 
productivas es dialéctica y que en consecuencia, 
la formación de investigadores y el esperado 
incremento del nivel de la producción cientí­
fica que ello produzca, puede impulsar el cre­
cimiento económico dé la sociedad.
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Cuadro 6: Distribución de 117 artículos originales sobre investigación 
biomédica, publicados en cuatro revistas ecuatorianas, en el quinquenio 
1979—1983, según categoría (básica o aplicada) y  disciplina científica

CATEGORIA DISCIPLINA NUMERO DI- 
ARTICULOS

BIOMEDICA BASICA
Bioquímica 2
Fisiología 3
Microbiología 1
Farmacología Experimental 1

BIOMEDICA APLICADA
Anestesiología 1
Cardiovascular 7
Cirugía 4
Dermatología 3
Endocrinología 4
Farmacología Clínica 3 - ■
Castro entero log ía 3
Hematología 4
Medicina Interna 5
Medicina Tropical 1
Nefro logia 3
Neumo logia 3
Neurología ' 4
Nutrición ' ' 3
Obstetricia y Ginecología 8
Oncología 2
Ortopedia y Traumatología 2
Otorrinolaringología 2
Patología Clínica 1
Pediatría 6
Perinato logia -  34
Psiquiatría 2 ' •
Urología 1

Medicina Veterinaria y Zootecnia 2

TOTAL 117

FUENTE: AFEME—CONACYT, Diagnóstico' Científico y Tecnológico del sector 
Salud en el Ecuador. Quito, 1986 (pp 519—520).
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Cuadro 7. -  Valor de uso del contenido de 117 artículos origina­
les sobre investigación biomédica, publicados en cuatro revistas 

ecuatorianas, en el quinquenio de 1979—1983.

VALOR DE USO NUMERO o/o

CONOCIMIENTOS SOBRE EL INDIVIDUO: 
— Descripción de casos clínicos 46 39
— Determinar valores normales 

anatomofisio lógicos 16 14
— Analizar causa inmediata de las enfermedades 2 2
— Analizar causas sociales de la enfermedad 2 2

CONOCIMIENTOS SOBRE INSTRUMENTOS 
Y TECNICAS:
— Evaluar la utilidad de instrumentos, técnicas 

y métodos 28 24
— Perfeccionamiento o desarrollo de 

instrumentos y técnicas 12 10

CONOCIMIENTOS SOBRE MEDICAMENTOS 
0  DROGAS:
— Evaluación de utilidad de medicamentos 11 9

o drogas

TOTAL 117 100

FUENTE: AFEME—CONACYT, Diagnóstico Científico y Tecnológico del sector 
Salud en el Ecuador. Quito, 1986 (pág. 521).
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BLASTOCYSTIS HOMINIS: P'ROTOZOARIO IMPLICADO EN TRASTORNOS
GASTROINTESTINALES
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RESUMEN

En un lapso de 3 meses se realizaron estudios microscópicos de rutina en las heces de 656 
pacientes, buscando la presencia de Blastocystis hominis. Este parásito se encontró en 85 pacientes 
(12.95 por ciento), siendo el único parásito presente en 27 pacientes (4,11 pqr ciento). En 58 
muestras (8.84 por ciento) un total de 13 especies diferentes de parásitos intestinales fueron 
encontrados en asociación con B. hominis. De estos 27 pacientes únicamente 4 presentaron 
cuadros diarreicos claramente atribuibles al B. hominis. Los otros 23 pacientes no presentaron 
cuadros diarreicos pero tuvieron alguna sintomatología como dolor abdominal, anorexia, flatulen- 
cia, naúsea, tenesmo e incluso prurito anal. Este estudio sugiere que se debe considerar como 
agente etiológico de trastornos gastrointestinales cuando una batería completa de virus, bacterias y 
otros parásitos ha sido negativa para otros agentes causales de diarrea infecciosa. (Revista de la 
Facultad de Ciencias Médicas (Quito) 12: 99, 1987)

esta forma vacüolada se encuentran en la tabla 
2 .

Recientes estudios (2, 3, 4) sugieren que 
el B. hominis puede ser un agente de enferme­
dad entérica en humanos. García y colaborado­
res (5) concluyen que el B. hominis es un  mi- 
crorganismo que se encuentra frecuentemente 
en las heces y si no hay otra causa de enferme­
dad intestinal el B. hominos debería ser consi­
derado como un posible agente causal. Zierdt 
(6) sugiere que la patogeñicidad de este próto- 
zoario depende del número de organismos pre­
sentes en la muestra fecal. También sostiene 
que más de 5 microrganismos por campo mi­
croscópico (100X), generalmente da lugar a 
algún grado de malestar y diarrea.

Debido a que' se conoce poco sobre lá pa- 
togenicidad y relevancia clínica dél B. hominis,

El Blastocystis hominis es un parásito 
intestinal con características de protozoario 
que habita en el intestino grueso, principal­
mente en el ciego y colon ascendente. Fue des­
crito por E .Brum pt en 1912 y se lo consideró 
como una levadura intestinal sin importancia 
patológica. Zierdt en 1967 publicó las carac­
terísticas del B. hominis, reclasificándolo como 
un protozoo intestinal (1). Sin embargo muchos 
textos de parasitología lo siguen refiriendo 
todavía como una levadura y el reconocimien­
to como protozoario, dentro del campo médico 
escaso. Algunas de las características del B. ho­
minis se resumen en la tabla 1. .

Han sido descritas tres formas morfoló­
gicas: vacüolada, ameboide y granular. La for­
ma vacüolada es la que se observa al examinar 
microscópicamente las heces. Algunos datos de
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Tabla 1.— Características del Blastocystis 
Hominis

1.— Carece de pared celular
2.— Tiene mitocondrias de morfología proto- 

zoaria
3.— Exhibe pseudópodos de retracción y ex­

tensión
4.— Se reproduce por fisión binaria o esporula- 

ción
5.— Posee una membrana que recubre a un 

cuerpo central
6.— Es un anaeróbico estricto
7.— Necesita de la presencia de bacterias para 

crecer
8.— Crece a 37°C con un pH neutro
9 — Si se cultivan dan tres formas morfológicas: 

vacuolada, ameboide y granular.

Tabla 2.— Características de la forma 
vacuolada del B. Hominis*

Forma: Esférica, oval o elipsoidal
Tamaño: 5 a 30 um (Promedio de 8 a 10

um)
Movilidad: Ausente
Núcleo: Generalmente 1, pero pueden

haber 2 a 4 núcleos que se 
localizan alrededor de la vacuola 
central.

Citoplasma: En forma de banda delgada que
rodea a la vacuola o gran cuerpo 
central.

Otras: Ocasionalmente un anillo de
gránulos pueden ser vistos en el 
citoplasma.
La célula contiene una gran va­
cuola central.

La forma vacuolada es la que se observa en 
los exámenes microscópicos de heces.

hicimos un estudio prospectivo para evaluar el 
significado clínico patológico potencial de es­
te parásito.

MATERIALES Y METODOS

En un período de 3 meses (de marzo a 
junio de 1987), fueron estudiadas 656 mues­
tras fecales de diferentes pacientes referidos de 
la práctica privada y consultas externas hospi­
talarias. Del total, 387 correspondieron al sexo 
femenino y 269 al masculino. La edad de los 
pacientes fue de 2 meses hasta 84 años. Ciertos 
pacientes recogieron sus muestras luego de la 
ingesta de purgante y otros recogieron las he­
ces luego de evacuaciones espontáneas.

Todas las heces se estudiaron haciendo un 
montaje directo con suero salino y otro con 
lugol. Para la investigación del B. hominis no 
se realizó técnica de concentración formol— 
éter debido a que la exposición en agua, de las 
heces no fijadas, producen lisis de este pará­
sito (7). La cantidad de parásitos hallados fue 
agrupada (según García) en poca cantidad 
(+), moderada cantidad .(++) y abundante can­
tidad (-f +  4- ). En todas las muestras fecales 
se investigó sangre oculta. (Quik—Cult Labo- 
ratory Diagnostics Co., Inc. Morganville, N. 
J. 07751). En los pacientes que lo permitieron 
se realizó recuento de glóbulos blancos y fór­
mula leucocitaría en sangre periférica.

Se realizaron estudios en paralelo, para 
Salmonella, Campylobater, Shigella, Yersinia y 
Aeromonas, únicamente en los pacientes que 
presentaron exclusivamente B. hominis y cua­
dros diarreicos.

RESULTADOS

B. hominis se encontró en 85 heces de 
los 656 pacientes estudiados, lo que representa 
el 12.95 por ciento. En 58 muestras (8.84 por 
ciento), un total de 13 especies diferentes de 
parásitos intestinales fueron encontrados en 
asociación con el B. hominis (Tabla 3). _■

El B. hominis fue el único parásito intes-
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tinal en 27 muestras (4,11 por ciento), dees- El resto, 23 pacientes no presentaron cua-
tas únicamente 4 presentaron cuadros diarrei- dros diarreicos, pero tuvieron alguna sintomato- 
cos, sólo en 3 se encontró abundante cantidad logia: 14 pacientes dolor abdominal, 8 artore-
de parásitos (+ + + ) y en 1 moderada cantidad xia, 10 flatulencia, 3 náusea, 1 prurito anal y
(++). En éstos los exámenes bacteriológicos no 1 tenesmo. Estos síntomas variaron entre 7
demostraron la presencia de bacterias patóge- días y 6 meses.
ñas asociadas, por lo que atribuimos que el La proporción de eosinófilos en sangre
B. hominis fue el responsable de los cuadros periférica fue del 2 al 5 por ciento, ninguno de
diarreicos. Datos de dichos pacientes se resu- los pacientes presentó marcada eosinofilia.
men en la tabla 4. .

Tabla 3.— Parásitos intestinales encontrados 
en Asociación con Blastocystis hominis

PARASITO INTESTINAL No. De Pacientes*

Entamoeba coli 35
Entamoeba histolytica 29
Iodamoebá butschlii 14
Trichuris trichiura 14
Chilomastix mesnili 12
Giardia lamblia 10
Endolimax nana 7
Ascaris lumbiroides 7
Hymenolepis nana 2
Strongyloides stercoralis 1
Trichomonas hominis 1
Taenia SP. 1
Uncinarias 1

*58 pacientes tuvieron dos o más parásitos



Tabla 4.— Datos de los pacientes que presentaron cuadros diarréicós y blastocystis hominis

Paciente Sexo Edada Síntomas Gastrointestinales
1_

Sangre oculta Leucocitos0 Eosinófilos^ Blastocystis hominise

1 F 12 Diarrea, anorexia, dolor 
abdominal

Positivo Presencia " - (-K +  +  )

2 M 48 D iarrea, F latulencia, 
dolor abdominal

Negativo Ausencia 5o /o (9.650)

3 M 45 Diarrea, flatulencia, 
tenesmo, prurito anal

Positivo Ausencia 2°/o  (8 .200) (+  +  ) ; :

4 M 31 Diarrea . flatulencia, 
dolor abdominal

Negativo Ausencia 2°/o  (10.000) ( +  +  + )

aEdad en años.

^Quik—Cult laboratory diagnostics Co., Inc. Morganville N: J. 07751 

cLeucocitos en heces

^Eosinofilos en sangre periférica. Entre paréntesis leucocitos en sangre periférica 

e(-H -+ -+ )  abundantes, ( -t- +  ) moderados
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DISCUSION

Dentro de la población general se ha en­
contrado una incidencia del 12 a 20 por ciento 
de B. hominis (5,8), esto concuerda con nuestro 
estudio en el que detectamos una incidencia 
del 12,95 por ciento. No todos los pacientes 
desarrollaron sintomatología intestinal. En una 
serie de 389 Shehan (4) encontró solamente 23 
pacientes con B. hominis y sintomatología 
intestinal, en nuestro estudio encontramos 
sólo 4 (0.6 por ciento) pacientes con sintoma­
tología claramente atribuible a este protozoa- 
rio.

Al contrario de lo que sugieren otros au­
tores (5, 8) no encontramos tampoco relación 
con el número de B. hominis por campo-, 
aunque es de destacar que el parásito se presen­
tó en proporciones abundantes (4-++) y mo­
deradas ( +  -f) en los pacientes con sintomatolo­
gía intestinal e infestados únicamente por B. 
hominis.

Vannatta (9), encontró que pacientes 
con adiarrea recurrente debida a B. hominis, 
tenían eosinofilia (> 2 5 0  eosinófilos/ul) en san­
gre periférica. Si bien el número de pacientes 
es bajo para sacar mayores conclusiones, la 
eosinofilia en este estudio no fue un dato rele­
vante.

La asociación de B. hominis con varie­
dades de Entamoeba, sugiere una vía de tras­
misión común, aunque el modo de transmi­
sión no ha sido todavía establecido.

Otros autores (3) han informado que el 
tratamiento con Metronidazjol a dosis de 2 gra­
mos diarios por 5 días, surte efectos terapéu­
ticos en afectos de B. hominis. En uno de los 
4 pacientes estudiados (n 4) se ensayó la tera- 
peútica con Ornidazol 500 miligramos cada 12 
horas por 5 días obteniendo buenos resulta- i 
dos, según se comprobó posteriormente, por la 
lusencia de sintomatología y del parásito 
en los exámenes de heces para control. Queda 
por establecer aún, el criterio unánime de la 
terapéutica.

El presente estudio sugiere que el B. ho­

minis por sí solo es un parásito intetinal patóge­
no de baja incidencia (0.6 por ciento) en I4 
población estudiada y tal vez en nuestro medio. 
La manifestación sinto mato lógica es eminen­
temente gastrointestinal: dolor abdominal, ano- 
rexia, flatulencia, tenesmo e incluso prurito 
anal, que puede o no acompañarse de episo­
dios diarreicos. Se debe considerar como agen- 

: te etiológico cuando úna batería completa de 
virus, bacterias y otros parásitos ha sido negati­
va para otros agentes causales de diarrea infec­
ciosa.
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INTERCAMBIO DEL HIERRO EN LA MUJER

Dr. ANDRES CALLE M. y Obst. MARCIA MENDOZA
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RESUMEN

En el presente trabajo se revisan los intercambios de hierro que suceden en las mujeres 
en edad reproductiva, en el embarazo y en el período de lactancia, analizando cada uno de los 
parámetros que conllevan el consumo de hierro y complementado con las necesidades para cada 
una de aquellas etapas de la vida de una mujer (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas, (Qui­
to), 12: 104, 1987).

El hierro es un oligoelemento indispen­
sable para la vida, debido a su importancia me- 
tabólica en el organismo. En la mujer su con­
centración es de aproximadamente 2.5 gramos 
( 1).

El intercambio externo del hierro está 
relacionado con las pérdidas del elemento, que 
tratándose de una mujer normal pueden dife­
renciarse dos tipos de pérdida (2 ).

1) La excresión basal del hierro,
2) Menstuación, embarazo y lactancia.
Entre las pérdidas basales, existen dos

causas que son predominantes:
1.— Descamación de células superficia­

les de piel, aparatos gastrointestinal y urinario.
2 .— Pérdida gastrointestinal mínima de 

sangre, incluso en personas adultas normales.
También se encuentran concentraciones 

bajas de hierro extracelular en el sudor, la bi­
lis y la orina (2).

En los adultos la pérdida de hierro por 
orina es inferior a 0.1 mg/día: 0.2 — 0.3 mg/ 
día por piel y 0.6 mg/día en las heces (3). 
Hercberg y col. (4) manifiestan que una perso­
na adulta pierde 14 ug/kg/día (0.8 a l  mg/ 
día).

En la mujer, desde la pubertad hasta la 
menopausia se debe analizar la pérdida de hie­

rro que se produce por la menstruación. La can­
tidad de sangre menstrual es determinante en 
la magnitud de la pérdida de hierro. Las pér­
didas menstruales son de difícil estimación, pe­
ro en forma general se acepta que la mayoría 
de las mujeres tienen pérdidas de aproximada­
mente 50 o 60 rnl de sangre (5); existen tam­
bién estudios que admiten promedios inferio­
res, como los realizados en Suecia e Inglaterra 
(6 , 7), que indican 30 mi y 26.5 mi de pérdida 
menstrual, respectivamente. En todo caso, la 
pérdida de sangre y por tanto de hierro, incre­
mentan las necesidades del elemento.

En la mujer con una perdida de 50 o 60 
mi de sangre, se añade aproximadamente 1 mg 
de hierro al día de pérdidas extras (4).

Igualmente, los métodos de anticoncep­
ción varían en forma significativa la pérdida 
menstrual de sangre (2). En aquella mujeres 
qué utilizan anticonceptivos orales, el sangra­
do disminuye; en tanto que en aquellas que uti­
lizan dispositivos intrauterinos, el sangrado au­
menta. Estas variaciones indudablemente se re­
lacionan con la pérdida dé hierro.

Para mantener un balancé de hierro ade­
cuado, la mujer en edad reproductiva, necesi­
ta una ingestión diaria mayor, que permita 
lina absorción también mayor, se conoce que
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de la ingestión diaria de hierro, apenas el 3 gran parte del hierro requerido (500 mg) es-
y máximo el 25 por ciento del mismo sé absor- ta destinado a la expansión de la masa eritroci-
be (8). taria materna, estos valores retornan intégra-

La necesidad de hierro absorbido en la mente a sus depósitos después del parto (2).
mujer en edad reproductiva, para compensar Pero, con el alumbramiento, alrededor de 300
la pérdida fisiológica, es de aproximadamente 2 a 400 mg de hierro se pierden con la placenta
mg/día. y la sangre puerperal. Esto es compensado con

En el embarazo, aunque la menstruación la rotura gradual de glóbulos rojos extras pro-
está ausente, las necesidades de hierro aumen- ducidos durante el embarazo (11).
ta considerablemente. El hierro es necesario Las necesidades de hierro varían en forma
para cubrir el incremento de la masa eritro- considerable durante los tres trimestres del
citaría, las necesidades del feto, de la placenta embarazo; en el primer trimestre las necesida-
y además para compensar las pérdidas fisio- des disminuyen, debido a que no se producen
lógicas (9). El grado en que se puede satisfa- pérdidas menstruales y la cantidad de hierro
cer la necesidad de la expansión eritrocitaria que pasa al feto es mínima. Desde el segundo
depende del aporte y de la disponibilidad de trimestre las necesidades aumentan,
hierro (2). Según la Organización Mundial de la Sa-

Hercberg y col. (9), reportan las siguien- lud (12), la mujer embarazada requiere un pro­
tes necesidades de hierro en el embarazo: medio de hierro absorbido de 3 mg/día.
el incremento de la masa eritrocitaria, repre- En la lactancia, el hierro potencialmen-
senta 500 mg de hierro; el feto a término posee te  ahorrado por la falta menstrual del post—
290 mg y la placenta 25 mg. Las pérdidas fi- parto es eliminado por la leche materna, a pe-
siológicas representan 240 mg durante toda la sar de que la concentración de hierro en aquella
gestación. El total es de 1055 mg. La Organi- es baja, presentando el contenido más alto al
zación Mundial de la Salud en 1970 (10), mani- inicio de la lactancia, para luego ir decreciendo
fiesta que los requerimientos totales de hierro en su concentración (3).
en una mujer embarazada de 55 Kg excede McFee (11), manifieta que la pérdida de
los 1000 mg; sin embargo, el costo neto delba- hierro por la lactancia es de 0.5 a 1 mg/día;
lance de hierro es muy inferior, debido a que en tanto, que Hercberg (4), afirma que en este

Tabla 1.— Necesidades de hierro del “Conceptus” 
por trimestre

Feto Cordón umbilical 
y placenta

Total

Primer
Trimestre 25 mg 7 mg 32 mg
Segundo
Trimestre 85 mg 30 mg 115 mg
T ercer
Trimestre 170 mg 53 mg 223 mg

280 mg 90 mg 370 mg

Fuente: (2)
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período hay una pérdida suplementaria de 2.8 
a 3.2 mg de hierro por día y que la leche mater­
na contiene 0.4 a 0.5 mg de hierro/litro

Estas pérdidas de hierro por la leche ma­
terna dependen de la cantidad de secreción lác­
tea diaria y del tiempo que dure la lactancia. En 
forma normal, la lactancia no constituye un 
drenaje extra de hierro significativo, salvo en 
los países en vías de desarrollo» como en el 
nuestro, en los que la lactancia prosigue largo 
tiempo luego de haberse reinstalado la mens­
truación, con lo que las pérdidas de hierro se 
multiplican y sus necesidades se vuelven mayo- 
ritarias.
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RESUMEN

En el cáncer avanzado con múltiples metástasis se produce un dolor sordo, difuso y constan­
te que puede llegar a convertirse en el síntoma más prominente de un 60 a 80o/o de pacientes, 
agravando el deterioro fisiológico y psicológico producido por la misma enfermedad. Este dolor di­
fícil de tratar puede ser aliviado por la hipofisectomía, que ofrece además la posibilidad de provo­
car una regresión tumoral en algunos casos. La hipofisectomía transcraneal para el tratamiento del 
cáncer empezó con Huggins y Bergensal (10), como una lógica extensión de la manipulación hor­
monal del cáncer de mama y próstata, que se realizaba por gonadectomía y/o adrenalectomía (14), 
considerándose que así' se suprimiría la fuente de hormonas tróficas que mantenían la actividad 
metabólica del tumor (34). Pronto se reconoció que se obtenía un alivio del dolor más consistente 
que la pretendida regresión tumoral, por lo que quedó la acción antiálgica como la indicación más 
importante de este tratamiento. En años recientes se han desarrollado métodos más seguros y 
menos cruentos de hipofisectomía lo que ha determinado que sea mayor el número de pacientes 
que reciban sus beneficios, en especial aquellos con riesgos quirúrgicos elevados o muy debilitados. 
Por el interés que ofrece la hipofisectomía en el alivio del dolor y en la regresión tumoral consi­
deramos conveniente revisar el tema, así como los posibles mecanismos que puedan explicar estas 
acciones. (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas (Quito), 12: 107, 1987).

INDICACIONES dos de alivio o no sean candidatos a una cordo-
tomía (20). Parecen ser mejores los resultados 

Diversos autores (2, 6 -¿ 1 2 ,1 8 ,1 9 , 20, 22, en los dolores difusos que en los agudos lanci-
23> 25, 28) han señalado que la hipofisecto- nantes, asociados generalmente a una lesión lo-
mía es muy eficaz en el alivio del dolor difuso, calizada (33). Existen pocos trabajos sobre el
bilateral de los tumores hormonodependientes uso ocasional de este método en el melanoma
(mama, próstata, útero) que hayan progresado maligno, hipernefroma, sarcoma de células reti-
a una fase de metástasis viscerales y óseas, y en cu lares y en el cáncer de páncreas (14).
menor extensión, en los dolores unilaterales, en El efecto antitümoral de lá hipofisecto-
los tumores no hormonodependientes, y en m ía  se puede manifestar por una regresión tu-
aquellos de metástasis en tejidos blandos (17). moral o por una detención del crecimiento neo-

Moricca (25), Miles(23), Levin y Ramírez plásico. La hipofisectomía debe reservarse para
(28) consideran su utilización cuando se hayan pacientes co,n una expectativa de vida de más
agotado los métodos antiblásticos y el dolor ; de 4 meses. No debe aplicarse en la fase terminal
persista a pesar de haber recurrido a otros méto- y en los pacientes inconscientes.
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TIPOS DE HIPOFISECTOMIA

En la tabla 1 se señalan los diversos méto­
dos de hipofisectomía que revisaremos a conti­
nuación. Nos detendremos en la hipofisectomía 
química según Moricca (25) , por ser una forma 
simple de destrucción hipofisaria, fácilmente 
disponible que ha servido de base al desarrollo 
de otros métodos alternativos.

Tabla 1.— Tipos de Hipofisectomía

Quirúrgica .- Transfrontal
Microcirugía transhipofisiaria
transnasal

Física: Criohipofisectomía
Termocoagulación
Estimulación eléctrica

Radioterá-
pica: 90y , 198A ,3 2 p
Médica: L dopa

Bromocriptina
Lergotril
Aminoglutetemida
Tamoxigen

Química: Método de Moricca
Esterotaxia

HIPOFISECTOMIA QUIRURGICA

Huggins y Bergenstal (10) y Luft y Olive- 
crona (21), fueron los primeros en publicar los 
resultados de la hipofisectomía por cranéoto- 
mía transfrontal para el tratamiento del cáncer 
avanzado de mama y próstata. Con el paso del 
tiempo, la microcirugía transesfenoidal con 
abordaje transnasal se ha convertido en el méto­
do de elección para la resección de la hipófesis 
normal en el control de enfermedades neoplási- 
cas (13,30). Tindall y cois (33) en 45 hombres 
con cáncer de próstata diseminado, severamen­
te doloroso, consiguieron en 91o/o de ellos un 
significativo alivio del dolor en forma similar a 
Hardy (8).

Los procedimientos quirúrgicos suelen es¿ 
tar limitados por su complejidad, precio, no

repetibilidad y sofisticación, así como por la 
dificultad para convencer al paciente que acepte 
la cirugía una vez que el dolor continuo y debi­
litante le ha producido una pérdida de confian­
za.

CRIOHIPOFISECTOMIA

Fue descrita por Rand y cois (29). Se ba­
sa en la producción de una lesión por frío en 
la hipófisis por vía transnasal a través de un ca­
téter que contiene en su extremo un estimula­
dor de frío. Una vez que se comprueba su co­
locación, se hace una lesión con frío a —180° 
por 20 minutos,

Termocoagulación hipofisaria

Con una técnica similar de abordaje trans­
nasal, se introduce un catéter en la hipófisis y se 
realiza una termocoagulación. En la experiencia 
de Landolt y Siegfried (15), el alivio del dolor 
neoplásico persistió en el 80o/o de pacientes 
hasta 8 meses.

Estimulación eléctrica pituitaria

La estimulación hipofisaria puede hacerse 
mediante electrodos en forma análoga a la esti­
mulación nerviosa transcutánea. Produce un ali­
vio del dolor similar a la hipofisectomía quím i­
ca, sin lesionar a la glándula ni producir dese­
quilibrios hormonales o trastornos visuales. Tie­
ne el inconveniente del corto tiempo de alivio 
—entre un día y una semana—, pero es posible 
que con el tiempo pruebe ser más útil cuando se 
puedan implantar electrodos más definitivos. 
Yanagida (35) la utilizó en 25 pacientes con do­
lor intolerable asociado a cáncer y obtuvo un 
alivio completo en 13, parcial en 7, e incam­
biable en 5.

Hipofisectomía por radioterapia

Pueden llevarse a cabo implantes de par­
tículas radiactivas en la fosa pituitaria con 90y , 
198^, 32pt, en asociación con radioterapia y



W. Astudillo y cois. 109

Fig. 2 — Esquema de una silla turca normal
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quimioterapia convencionales. Aunque son pro­
cedimientos dificultosos tienden a ser usados en 
lugar de los métodos quirúrgicos (6 , 20). Gros y 
cois. (7) observaron efectos positivos con 90y 
en 65o/o de pacientes tratados.

Hipofisectomía médica

En los adenomas productores de prolac­
tina, la bromocriptina, una potente droga ago­
nista dopaminérgica, ha producido un cambio 
significativo en la estrategia terapéutica al origi­
nar mejorías drásticas y duraderas de los pacien­
tes con dolor metastásico en el cáncer de prós­
tata (11) y de mama (5). Nuevos fármacos 
como el tamoxigen y la aminoglutetemida (9 ) 
han dado resultados comparables a la hipofisec­
tomía quirúrgica en cánceres de mama de muje­
res postmenopaúsicas, con una profunda supre­
sión endocrina.

HIPOFISECTOMIA QUIMICA 
Método de Moricca

Este procedimiento indispensable en el 
manejo del dolor del cáncer fue introducido por 
Moricca en 1963, y consiste en producir una le­
sión en la hipófisis por inyección de alcohol por 
vía transesfenoidal. Moricca (25) la denomina 
también neuroadenolisis pituitaria, mientras 
otros, como Miles (23) y Lipton (20), prefieren 
llamarla inyección de alcohol en la hipófisis a 
causa de que ello no implica que los efectos so­
bre el dolor resulten necesariamente de la des­
trucción hipofisiaria.

El paciente deberá ser informado de la 
técnica, así como de sus posibles complicacio­
nes para que otorgue el oportuno consentimien­
to. Antes de la intervención se debe comprobar 
el estado previo de los pares craneales y si existe 
normalidad otorrinolaringológica, debido a que 
está contraindicada en presencia de una infec­
ción nasal, del seno esfenoidal, una silla turca 
vacía y un seno esfenoidal sólido (6 , 20 , 26).

Puede ser hecha con el paciente conscien­
te o inconsciente. Si se hace con anestesia ligera 
(neuroleptoanalgesia) se deberán evitar drogas

que alteren los reflejos pupilares.

Técnica

Una vez realizada la desinfección de la ca­
vidad nasal y la colocación de hisopos con anes­
tesia tópica, según la figura 1, se procede a in­
troducir las agujas (en realidad trocares) de 12,5 
cm de largo y de calibre 16—18, por la nariz 
en dirección al proceso clinoideo posterior has­
ta el centro de la silla, en el límite posterior de 
la silla entre 1/3 y 2/3 de la lámina cuadrilátera, 
con el objeto de obtener una influencia signifi­
cativa por difusión a las areas hipotalámicas 
(20, 25, 27), figs. 2 y 3. La adherencia al plano 
sagital y un apropiado control fluoroscópico y 
radiológico reducen los riesgos.

Antes de inyectar el alcohol se hará la ma­
niobra de Queckensted, no debiéndose prose­
guir si sale sangre (por posible inyección en ca­
rótida interna, seno venoso hipofisario) o 
L.C.R. (por estar la aguja fuera de la hipófisis 
o en la fosa media (20). Si estos fenómenos no 
se producen, se procederá a inyectar con una 
jeringa de insulina, el alcohol al lOOo/o en frac­
ciones de 0,25 mi. a intervalos de 15 a 20 se­
gundos, controlando el diámetro pupilar, la res­
puesta pupilar a la luz y la tensión arterial cada 
2 —3 minutos. Lipton (20) considera que 1 — 
1,5 mi. de alcohol es una cantidad adecuada 
para un volumen normal de fosa pituitaria, 
mientras Moricca (27) , es partidario de usar has­
ta 6 mi., especialmente si se desea una regresión 
tumoral, y utiliza más de 2 agujas en diferentes 
profundidades de la silla para evitar una segun­
da intervención qué podría realizarse 3 a 15 
días más tarde.

Control Postoperatorio

En el postoperatorio todos los pacientes 
reciben Manitol durante las primeras 6 a 24 ho­
ras para reducir el edema cerebral, siendo esen­
cial controlar líquidos, signos vitales, glucosa, 
electrolitos, creatinina y la ingesta. Se hará un 
balance endocrino y se instaurará una terapia 
sustitutiva en caso necesario. Miles (23) reco-
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Fig. 3 Silla turca Sección coronal

Foramen intraventricular

Fig. 4 .— Sistema ventricular
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mienda administrar 2 mg. de prednisona 3 veces 
al día y tratar la diabetes insípida que aparece 
en un 20—30o/o de pacientes si el gasto urina­
rio sube sobre los 2,5 litros, inicialmente con lí­
quidos abundantes, y si no mejoran, con vaso- 
presina 10—20 mg. en la mucosa nasal o 2—4 
mg. I.M (6 ).

Resultados

En relación al tratamiento del dolor con 
la hipofisectom ía química, la tabla 2 resume 
los resultados obtenidos por diferentes autores.

El alivio del dolor por este procedimien­
to , según se aprecia en la tabla, alcanza hasta un 
78,8o/o de pacientes con un promedio de hasta 
3,1 infiltraciones por paciente. Moricca (27) su­
giere que el porcentaje de alivió inicial mejora 
con las sucesivas intervenciones; así, en 2202 
enfermos con cáncer hormonodependiente, la 
primera vez fue de un 59,2o/o, la segunda de un 
9,5o/o y en la tercera de un 27,7o/o para dar 
un total de 96,4o/o de alivio.

La cantidad de alcohol utilizado varia en­
tre 1 y 5 mi., relacionándose la mayor cantidad 
con un daño hipofisario mayor, aunque no exis­
ten datos anatómicos y endocrinos que sirvan 
de guía sobre qué cantidad se deba inyectar pa­
ra obtener un alivio del dolor.

En las series descritas, el alivio total es

siempre porcentualmente más alto que el par­
cial, señalándose que este último puede com­
pletarse con el uso de analgésicos no narcóticos 
y sedantes. La hipofisectom ía química ha pro­
ducido alivio del dolor causado por tumores 
hormonodependientés como de otro tipo. En 
cuanto a la supervivencia, por lo general ésta va 
hasta los 6 meses, y es dependiente de la evolu­
ción tumoral (19). Si no se obtiene una regre­
sión tumoral o uri alivio del dolor la supervi­
vencia se reduce a menos de 4 meses (28). Ma­
drid (22) tuvo una paciente con cáncer de ma­
ma y múltiples metástasis óseas que sobrevivió 
4 años. Requirió al año una nueva hipofisecto- 
mía, manteniéndose confortable con analgési­
cos no narcóticos hasta su muerte. El hecho de 
que un paciente después de hipofisectom ía  re­
quiera narcóticos no significa que el procedi­
miento haya fracasado en producir analgesia. 
Para Bonica (1) el paciente puede haber desa­
rrollado dependencia fisiológica y psíquica, y 
aunque los impulsos nociceptivos hayan sido 
eliminados bien parcial o totalmente, su cuerpo 
requiere narcóticos para sentirse bien. Se reco­
mienda no suspenderlos si el paciente ha estado 
empleándolos debido a que puede producirse 
un síndrome de abstinencia. En el dolor malig­
no no es importante el problema de adicción 
a narcóticos como su alivio.

En relación a la regresión tumoral Mori-

Tabla 2 .— Alivio del dolor con hipofisectómía química

Autor N o.de
pacientes

No. de proce­
dimientos

o/o de alivio del dolor 
Completo Parcial Nulo

Moricca, 1979 (27) : 2.202 8.155 96 4 0
Miles, 1979 (23) 122 161 47 37 16
Madrid, 1978 (22) 329 437 67,2 26,8 6
Lipton, 1979 (20) 92 155 40 30 30
Takeda, 1983 (32) 102 136 80 10 10
Gianasi, 1984 (6) 109 248 88 12 0
Levin, 1984 (19) 82 82 34 56 10
Yanagida, 1984 (35) 25 25 16 5 4

Total Promedio 2.963 9.409 58,7 20,1 9,5
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cca (26) y Tindal y cois. (33) consideran que al­
rededor de un 35o/o de pacientes con tumores 
hormonodependientes presenta una mejoría ob­
jetiva o subjetiva de su enfermedad. En el cán­
cer de mama existen evidencias de que una bue­
na respuesta a la manipulación hormonal favo­
rece la regresión tumoral tras la hipofisectomía 
(28).

La incidencia de alivio del dolor después 
de la hipofisectomía química tiende a ser com­
parable a la quirúrgica, sin embargo la duración 
del alivio del dolor y la supervivencia parecen 
ser más cortos después de la hipofisectomía 
química por 2 motivos: 1) la quirúrgica ha esta­
do mayormente restringida al cáncer de mama y 
próstata, y 2 ) la hipofisectomía química es he­
cha probablemente cuando la enfermedad está 
muy avanzada (28).

Efectos adversos

La hipofisectomía química es simple y se­
gura pero tiene sus complicaciones debidas a 
errores técnicos o anomalías anatómicas qué sé 
originan de una mala posición de la aguja. Se 
mencionarán por su importancia las siguientes:

Cefalea: Se presenta en un 40.7o/o de pa- ' 
cientes (6 ) y puede deberse a un aumento de la 
presión intrahipofisaria (20). Tiende a ser gene­
ralizada y es muy molesta, pero desaparece a las 
12—48 horas.

Trastornos de conciencia: Pueden o b ser-7, 
varse desorientación y letargía por 2—3 días 
hasta una semana, en relación posiblemente a 
una lesión hipotalámica (23) en un 5,2o/o de 
pacientes.

Trastornos endocrinos: Después dé la hi­
pofisectomía puede existir una reducción en la 
producción de cortisol o una depresión tiroidea 
que requiera sustitución. Con el tiempo la nece­
sidad de terapia sustitutiva decrece hasta desa­
parecer. La potasemia se reduce en todos los 
casos en un mayor o menor nivel. La diabetes 
insípida mejora gradualmente y reaparece si se 
repiten otras inyecciones. Por lo general al mes 
de una aparente destrucción hipofisiaria, todas 
sus funciones están trabajando satisfactoria^-

mente (20).
Rinorrea: Aparece en un 10-20o /o  (23) 

y se detiene en uno o más días. Se utilizarán 
sulfaínidas para prevenir una contaminación 
por patógenos nasales.

Alteraciones del nervio óptico y oculo- 
motores: Son complicaciones intraoperatorias 
muy importantes por la proximidad del quias­
ma óptico. Se presentan hasta en un 27,4o/o de 
pacientes (6), por lo cual es muy importante 
realizar el procedimiento con el paciente des­
pierto para que nos refiera cambios en la visión 
o diplopía, o con anestesia ligera para que no 
se pierda el reflejo pupilar en cuyo caso se sus­
penderá el procedimiento. Si persiste la irrita­
ción de los nervios ó cu lo—moto res o si sube la 
T.A., se inyectarán de 100 a 300 mg. de hidró- 
cortisona IV., hasta un máximo de 500 mg. con 
lo que se suele provocar una rápida reducción 
y desaparición de los cambios pupilares (6 , 20). 
Si a pesar de estas medidas no se obtiene una 
inmediata resolución, se reducirá la presión in­
tracraneal con la administración de hidrocorti- 
sona 1 grri. o metilprednisolona en dosis equiva­
lentes. Puede usarse manitol al 20o/o así como 
el retiro de 20 a 40 mi. de L.C.R. por vía lum­
bar o subóccipital, dejando 20 a 40 mg. de hi- 
drocortisona en el espacio subaracnoideo (6 , 
22).

Otros cambios : Tras la hipofisectomía pue­
den existir hiperpirexia, hiperfagia, glucosurias, 
alteraciones en el ritmo de sueño, apetito y res­
piración, afortunadamente de forma temporal 
(6 , 20, 23). La muerte se registró en un 4o/o 
de la serie de Lipton (20). Uno de ellos fue por 
insuficiencia pituitaria, siendo los otros por em- 
piema de seno, deshidratación y mal estado ge­
neral secundario a la misma enfermedad.

HIPOFISECTOMIA QUIMICA 
ESTEROTAXICA

Este método fue introducido por Katz y 
Levin (12) en 1977, y se basa en la hipofiseeto- 
mía química de Moricca. El uso de esta técnica 
esterotáxica ofrece un abordaje más preciso y 
fácil de la silla turca con un mínimo de destruc­
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ción del tejido subyacente. Mejora la técnica en 
2 áreas especificas: 1) permite usar una aguja 
de más pequeño calibre para reducir el riesgo de 
pérdida de L.C.R. y 2) facilita el depósito de 
una mayor cantidad de alcohol con una sola in­
yección de forma más precisa, reduciendo los 
efectos adversos sobre el sistema óptico (19, 
28). La dosis oscila pntre 4 y 6 mi. Levin y Ra­
mírez (19) en 82 pacientes, 63o/o con cánceres 
de mama y próstata, consiguieron un 90o/o de 
alivio del dolor con una supervivencia media de 
5 meses.

MECANISMOS DE ALIVIO DEL DOLOR

No se conocen los mecanismos por los 
cuales la hipofisectomía produce alivio del do­
lor siendo interesante señalar que no altera el 
sufrimiento psicológico, la sensibilidad normal 
a la punción o a la apreciación del dolor tras 
una lesión aguda. Ha sido usada exitosamente 
en 3 pacientes con dolor talámico (18) lo que 
va en contra de la teoría de que el alivio puede 
estar relacionado con cambios en la sensibilidad 
del receptor periférico del dolor (23).

El alivio puede provenir de una modula­
ción neural o humoral de las neuronas inhibido­
ras centrales del dolor. La rapidez analgésica 
observada en muchos pacientes (23, 32) sugiere 
una acción mediada por el SNC, mientras en 
otros, aparece en 3—4 días, como sucede tras la 
ooforectomía y adrenalectomía lo que estaría 
en relación con un mecanismo hormonal. Esta 
incertidumbre sobre el papel de uno de los dos 
sistemas es comprensible dado que la región hi- 
pofisaria—hipotalámica es una zona donde se 
establece el puente de unión entre el SNC y el 
sistema endocrino.

Revisaremos a continuación las diversas 
hipótesis existentes con la esperanza de que una 
mejor comprensión del proceso de alivio del 
dolor por este procedimiento contribuya a co­
nocer y tratar más adecuadamente el dolor del 
cáncer.

Lipton (20) y Miles (23), con la adición 
de sustancias de contraste al alcohol inyectado, 
observaron que éste recorre el tallo pituitario >

hasta el hipotálamo y el sistema ventricular en 
un 20o/o de pacientes (fig. 4). Takeda y cois 
(32) apreciaron en 8 pacientes con la inyec­
ción de metrizamida que el alcohol permane­
cía en la cavidad de la silla en 4 de los 8 casos, 
mientras en los restantes, el contraste ascendía 
al tallo pituitario delineando el III ventrículo, 
acueducto y IV ventrículo. Levin y cois. (17) 
como Daniel y Prichard (3) encontraron una 
gliosis subependimaria a lo largo del piso del 
III ventrículo con una pérdida considerable a 
completa de las células de los núcleos supraóp- 
tico y paráventricular con destrucción de la 
eminencia media, lo que les indujo a pensar que 
esta pérdida celular de estos núcleosj>odría ser 
debida a una degeneración retrógrada.

Basados en estos diversos hallazgos ana- 
tomopatológicos se piensa que la hipofisecto­
mía puede actuar en distintas estructuras, así:

Nivel hipofisarío
Algunos autores (18, 19, 20, 25, 28) su­

gieren que la hipofesectomía altera el balance 
hormonal por efectos en ciertas partes del siste­
ma nervioso central, y que con ella se elimina­
ría una hormona hipotéticamente responsable 
de la transmisión nociceptiva que causaría un 
aumento del dolor. No es necesaria una abla­
ción hipofisaria completa y existen evidencias 
significativas de que el alivio del dolor no se 
produce por la esperada caída en los niveles de 
hormonas pituitarias conocidas o una remisión 
del tumor, si bien ésto no excluye la posibilidad 
de un papel hormonal indirecto en la analgesia 
(2, 14) porque tras la sección del tallo hipofisa- 
rio se registra una elevación de prolactina (16) 
y la administración de L dopa estimula la secre­
ción de la hormona de crecimiento (24).

Nivel hipotalámico .
Varios autores (2, 20, 23, 27, 28) consi­

deran que la hipofisectomía química actúa en 
las estructuras hipotalámicas, III ventrículo y 
otros elementos supraselares antes que en la pi­
tuitaria, lo que explicaría el efecto benéfico de 
la inyección en los carcinomas que no son hor- 
monodependientes (30).
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La alteración de los núcleos supraóptico 
(S.P.O.) y paraventricular (P.V.T.) ocurre en 
forma similar tanto en la hipofisectomía quími­
ca como en la producida por otros procedimien­
tos (28). Esto abre el interrogante de si actúan 
a través de iguales mecanismos. El núcleo P.V.T., 
tiene muchas proyecciones extrahipotalámicas 
al contrario que el S.P.O., siendo de particulár 
interés en relación al dolor las proyecciones del 
P.V.T.,a lá lámina 1 del asta dorsal espinal, sus­
tancia gris mesencefálica y el núcleo del rafe 
magnus (28, 31).

Levin y cois. (19) consideran que tras la 
hipofisectomía, la degeneración retrógrada de 
las células que se proyecten eñ la pituitaria pue­
de alterar la función de las células vecinas que 
se relacionen con centros moduladores del do­
lor en el tronco y médula.

La diabetes insípida, una consecuencia 
frecuente de la hipofisectomía, ha dado origen 
a hipotetizar que el alivio del dolor puede ser 
debido a un cambio en la memoria dolorosa se­
cundario a las alteraciones de la hormona anti­
diurética (17). Esta hormona ha demostrado ac­
tuar en mamíferos inferiores y primates como 
un transmisor de la memoria (4). Si bien Levin 
y Benson (17) se basan en una serie muy peque­
ña* es necesario tomarlo en cuenta para estudios 
posteriores debiéndose precisar que no siempre 
es correlativa la producción de analgesia con la 
aparición de diabetes insípida, lo que haría pen­
sar que puede haber una lesión en los circuitos 
de la memoria con participación del hipocam­
po.

Takeda y cois. (32) consideran que el 
alcohol que llega al III ventrículo puede diluirse 
con el L.C.R. y estimular las estructuras cerca­
nas al ventrículo con producción de una capaci­
dad hipotalámica supresora del dolor.

PARTICIPACIÓN OPIACEA ENDOGENA
La naloxona, un antagonista específico de 

la morfina, ha sido administrado a pacientes ali­
viados del dolor por hipofisectomía en un 
intento de restablecer el dolor y conocer si el 
alivio se produce por un aumento de la libera­
ción de opiáceos endógenos, registrándose resul­

tados dispares. La dificultad en interpretar estos 
estudios está en que existen diferentes clases de 
receptores opiáceos, cada uno con una afinidad 
variable para la naloxona, de ahí que el no de­
mostrar la restauración del dolor con este fár­
maco no se puede excluir un efecto mediado 
por opiáceos. Miles (23) no encontró ninguna 
elevación de endorfinas en el L.C.R. antes, du­
rante, inmediatamente después, y 5'horas más 
tarde de la hipofisectomía.

ANALGESIA INDUCIDA POR EL STRESS
Levin y cois. (19) consideran que el alivio 

del dolor producido por la hipofisectomía po­
dría estar relacionado con la analgesia inducida 
por el stress, y que formaría parte de los meca­
nismos de defensa orquestados por procesos su- 
presores hipotalámicos ante un estímulo agresi­
vo que constituye la hipofisectomía.
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RESUMEN

Los valores de referencia de hemoglobina de la Organización Mundial de la Salud (OMS) su­
bestiman la prevalencia de la anemia nutricional por carencia de hierro en las poblaciones andinas. 
Tal es la conclusión de la investigación que hemos realizado para evaluar el estado de algunos in­
dicadores hematológicos, entre ellos hemoglobina, en 126 habitantes de la zona andina ecuatoria­
na, de ambos sexos, aparentemente en buen estado de salud y pertenencientes a diferentes grupos 
etarios. 30 pre—escolares, 50 escolares y 46 adultos jóvenes participaron en el estudio. En el pri­
mer día de la investigación se encontró que, de acuerdo a los valores de referencia de la OMS corre­
gidos para la altura de Quito, 85 individuos debían ser considerados no—anémicos, vale decir 
“normales” . Al cabo de un período de suplementación con hierro, se halló que 27 de los 85 suje­
tos, esto es un 32 por ciento, habían incrementado su valor de hemoglobina al menos en lg/dl. 
En consecuencia se trataba de individuos verdaderamente anémicos y por ende deficientes en hie­
rro, quienes, de no mediar la prueba de suplementación, se hubiesen mantenido en la categoría de 
“normales” , subestimándose la_prevalencia en el porcentaje indicado. (Revista de la Facultad de 
Ciencias Médicas (Quito), 12: 118, 1987).

En la más reciente revisión acerca de la hierro. Esta cifra, que por sí misma es de una
prevalencia mundial de anemia realizada por la magnitud impresionante, podría estar subes-
OMS en 1985(1) se señala que de los cuatro timada, en razón del empleo de métodos con­
mil cuatrocientos millones de habitantes de la vencionales (2,3) para determinar la preva-
Tierra, alrededor de mil trecientos millones lencia de deficiencia de hierro,
están afectados de anemia y que la casi totali- Tales métodos utilizan valores arbitra-
dad de éstos (92 por ciento) viven en las zonas rios de concentración de hemoglobina para dis­
más empobrecidas de Asia, Africa y América tinguir entre individuos anémicos y no—ané-
Latina. Aproximadamente la mitad de los in- micos, basándose en el supuesto de que existe 
dividuos afectados, esto es, unos 500 a 600 mi- un límite de normalidad bien definido, por de-
llones, sufrirían de anemia por deficiencia de bajo del cual los valores indican patología. Así
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por ejemplo, valores de hemoglobina por deba­
jo de 11 g/dl han sido convencionalmente ad­
mitidos como indicadores de anemia en muje­
res embarazadas y correlativamente, valores su­
periores al indicado han sugerido normalidad. 
Este enfoque, tal como lo señala Finch (4), 
introduce errores groseros en la estimación de 
la prevalencia puesto que muchos sujetos de­
ficientes en hierro no son identificados como 
anémicos.

Por lo expuesto, varios autores y entre 
ellos Garby (5) Cook (6), Meyers (7,8) Herc- 
berg (9) y otros (10,13) han destacado la nece­
sidad de definir valores de referencia más preci­
sos, midiendo la respuesta de la hemoglobina 
a la terapéutica con hierro, mediante pruebas 
de suplementación realizadas en diversos gru­
pos de población y a diferentes niveles de al­
titud, puesto que de este modo se puede cuan- 
tifiear con mayor exactitud la magnitud de la 
carencia y en consecuencia instituir medidas de 
prevención y tratamiento sobre bases más cier­
tas.

En el presente trabajo se evaluó la res­
puesta de la hemoglobina a una prueba de su­
plementación con hierro en un grupo de habi­
tantes de Quito, ciudad situada en Los Andes, 
a 2.830 metros sobre el nivel del mar.

POBLACION

Ciento veinte y seis individuos fueron se­
leccionados y distribuidos según edad y sexo en 
cuatro grupos:

Grupo I: 30 niños pre—escolares de am­
bos sexos, con edad promedial de 62 ± 3 me­
ses. El peso promedial de los niños estuvo en 
16.3 ± 1.6 Kg y la talla en 102,7 ± 3.7 cm. No 
se encontró diferencias en los parámetros an­
tropométricos entre varones y mujeres. Todos 
los niños estuvieron aparentemente sanos, en 
buen estado nutricional y no habían recibido 
previamente hierro o drogas capaces de modi­
ficar el estado del hierro de su organismo. Re­
sidían en Quito al menos tres años antes.

Grupo II: 50 niños escolares de ambos
sexos, con edad promedial de 97 ± 17 meses.

Su peso promedial fue de 24.8 ± 5.8 Kg 
y la talla de 124.4 ± 9 . 9  cm. Todos los esco­
lares estuvieron aparentemente sanos, en buen 
estado nutricional y no habían recibido previa­
mente hierro o drogas capaces de modificar el 
estado del hierro de su organismo. Residían 
en Quitó, al menos tres años antes.

Grupo III: 20 varones cuya edad fluc­
tuaba entre 19 y 25 años (21.2 ± 1.2 años). 
Eran estudiantes universitarios que residían en 
Quito un mínimo de tres años consecutivos an­
tes de la iniciación del estudio y que integraron 
voluntariamente el grupo. El peso promedial 
fue del 60.1 ± 7.9 Kg y la talla promedial de 
167 ± 7.0 cm. Todos estuvieron aparente­
mente sanos, en buen estado nutricional y no 
reportaron antecedentes de enfermedades im­
portantes ni de haber recibido hierro o dro­
gas capaces de interferir con el metabolis­
mo del hierro.

Grupo IV: 26 mujeres, nulíparas, no ges­
tantes, entre 20 y 25 años de edad (21.4 ± 1.3 
años), con un peso promedial de 52.1 ± 6.9 
Kg y una talla promedial de 154.6 ± 3.9 cm 
Se trataba igualmente de un grupo de estudian­
tes universitarias voluntarias que habían residi­
do en Quito al menos tres años antes; clínica­
mente sanas, en buen estado nutricional , sin 
antecedentes de enfermedades importantes ni 
de trastornos menstruales significativos. No re­
portaron utilización de métodos anticon­
ceptivos ni administración de hierro o drogas 
capaces de modificar el estado de hierro de su 
organismo.

METODOS

Se recolectó una muestra de sangre por 
punción venosa en el primer día de la investi­
gación para realizar diversas determinaciones 
de laboratorio.

La valoración del contenido de hemoglo­
bina se realizó por espectrofotometría a 540 nm 
como cianuro de hemoglobina, utilizando un 
equipo “ Spectrónic 21” de la Báusch and Lomb.

A partir del segundo día de la investi­
gación los niños y los adultos recibieron hierro
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en forma de sulfato ferroso, por vía oral: los 
niños en dosis de 2 mg/Kg de peso y los adul­
tos 150 mg. Los niños recibieron una dosis 
diaria en gotero (“Ferin—sol”, Mead Johnson), 
suministrada en la escuela por su profesor apro­
ximadamente a las 10H00 durante los cinco 
días hábiles de la semana. Las dosis corres­
pondientes a los días de descanso escolar, se 
entregó a las madres para ser suministradas en 
el hogar. Los adultos jóvenes recibieron una 
cápsula diaria de “Fetol Spansule” , SKEF para 
ser au toad ministrada en eí lapso de duración 
de la prueba.

Al cabo de 30—60 días de suplementa- 
ción efectiva se recolectó una nueva muestra 
de sangre y se repitió el procedimiento de la­
boratorio.

Un duplicado de las muestras se envió 
al Centro de Investigaciones sobre Anemias 
Nutricionales del I.S.T.A. en Paris, para verifi­
cación de resultados.

RESULTADOS Y DISCUSION

Conceptualmente es aceptable fundamen­
tar la definición de deficiencia de hierro en los 
valores de concentración de hemoglobina, pero 
no es fácil definir un valor normal de concen­
tración de hemoglobina, .puesto que a más de la 
variabilidad interindividual e intraindividual, 
hay superposición en la distribución de los 
valores observados en sujetos normales y  en 
sujetos con deficiencia de hierro, según lo han 
destacado Freire (14), Baker (15), Cook (16) 
y Dellman (17). La superposición se observa 
claramente en el gráfico 1.

La Organización Mundial de la Salud 
(OMS) propuso la adopción de “valores de re­
ferencia de hemoglobina” , aplicables a distin­
tos grupos de población que habitan a nivel del 
mar (2, 3). Tales valores, que han sido admiti­
dos como los niveles inferiores de la normali­
dad, se muestran en la Tabla 1.

HEMOGLOBINA (g/d!)

Figura 1.— Superposición de la distribución de valores de hemoglobina de individuos normales 
y  con deficiencia de hierro.
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Tabla 1 Valores de referencia de hemoglobina propuestos por la OMS para 
poblaciones que viven a nivel del mar.

GRUPO DE POBLACION CONCENTRACION DE HEMOGLOBINA 
' g/dl

Niños, varones y mujeres 11.0
de 6 meses a 6 años

Niños, varones y mujeres 12.0
de 6 a 14 años

Adultos varones 13.0

Adultos mujeres, no emba­ ■ ■ ■■■ 12.0 1 1
razadas

Adultos mujeres, embara­ 11.0
zadas.

Estos valores no son útiles en estudios hemoglobina aumenta en un 4 por ciento por
clínicos ni epidemiológicos de poblaciones que cada 1000 metros de altura (18—20), De mane-
viven en altitudes: El incremento en altitud pro- ra que, si se utiliza como base los datos de la
voca un aumento sustancial de la concentración OMS y se realiza la corrección para altitud se­
de hemoglobina que se corresponde con una gún él criterio expuesto, se tendría el cuadro
respuesta fisiológica adaptativa al medio hipo- de valores de hemoglobina para Quito (2830
bárico e hipóxico. Se estima qüe el valor de m) mostrados en la Tabla 2.

Tabla 2.- Valores de referencia de hemoglobina de la OMS ajustados para la 
altura de Quito (2830 m)

GRUPO DE POBLACION CONCENTRACION DE HEMOGLOBINA
g/dl

Niños, varones y mujeres 
de 6 meses a 6 años

12.3

Niños, varones y mujeres 
de ó a 14 años

13,4

Adultos varones 14.5

Adultos mujeres, no emba­ 13.4
razadas.

Adultos mujeres, emba­ 12.3
razadas
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Sin embargo, el ajuste para altitud no su- que antes de la suplementación la situación era 
pera los inconvenientes de la superposición la siguiente (Vease la tabla 3): 
de valores de sujetos normales y deficientes en 1. 3 de los 30 pre—escolares tuvieron
hierro y en consecuencia persiste la dificultad un valor de hemoglobina inferior a 12.3 g/dl,
de precisar él límite crítico de hemoglobina es decir eran anémicos. Por tanto, los 27 niños
para definir deficiencia de hierro; Tomando en restantes, cuyos valores estaban por sobre 12.3
cuenta estas limitaciones, es que consideramos g/dl fueron considerados no—anémicos, vale
que el método más confiable para establecer la decir “normales” .
existencia de deficiencia de hierro, es la respues- 2. 36 de los 50 escolares tuvieron un
ta a la prueba terapéutica de suplementación valor de hemoglobina inferior a 13.4 g/dl
con hierro, puesto que permite identificar el (anémicos); en consecuencia, los 14 restantes
número verdadero de sujetos con deficiencia fueron considerados no—anémicos (“norma-
en los grupos estudiados. Hercberg (9) señala les”).
que el incremento de los valores de hemoglobi- 3. 2 de las 26 mujeres adultas jóvenes,
na en lg/dl después de la suplementación, es la no embarazadas, tuvieron valores menores a 13.4
prueba más concluyente de la deficiencia g/dl (anémicas) y por lo mismo las otras 24 eran
de hierro. supuestamente normales.

En nuestro estudio, tomando como re- 4. En ninguno de los 20 adultos va-
ferencia los valores de hemoglobina de l¡a OMS roñes encontramos valores de hemoglobina
ajustados para la altura de Quito, encontramos inferiores a 14.5 g/dl y entonces todos ellos

Tabla 3.— Sujetos no—anémicos y  verdaderamente anémicos, según 
valores de hemoglobina (*) antes y  después de la prueba de 

suplementación con hierro.

n
Anémicos 

o lo
No anémicos 
n o/o

Pre-escolares 
n =  30

3 10 27 90

Escolares 
n =  50

36 72 14 18

Adultos Jóvenes 
Mujeres 
n =  26

2 7 24 93

Adultos Jóvenes 
Varones 
n = 2 0

0 - 20 100

41 33 85 67

(*) Valores de referencia de la OMS ajustados para la altura de Quito 
(2.830 m).
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fueron catalogados como sujetos no—anémicos. ca de suplementación con hierro fueron catalo-
Dc lo anterior se desprende que antes de gados como verdaderamente anémicos, 

la suplementación, dé los 126 individuos del La evaluación promedial de los valores de
estudio, 41 (33 por ciento) fueron considera- hemoglobina en el grupo de estudio antes y des­
dos anémicos y 85 (67 por ciento) no—ané- püés de la suplementación se muestra en la ta-
micos, es decir “normales” y por tanto no su- bla 5 . Las diferencias entre los promedios son
jetos a ninguna medida terapéutica y/o de pre- significativas.
vención. Nuestros resultados son consistentes con

Después de la suplementación se encon- aquellos de Tufts (20) quien realizó una evalua-
tró los siguientes resultados. (Tabla 4). j .  ción en adultos varones de La Paz, Bolivia

1. De los 27 pre—escolares “normales” (3.700 m) y encontró valores críticos marcada-
9 incrementaron sus valores de hemoglobina en mente superiores a los que son admitidos con­
más de l  g/dl. venciónalmente.

2. De los 14 escolares “normales” , '
5 exhibieron dicho aumento; CONCLUSION

3. 7 de las 24 mujeres adultas jóvenes
“normales” exhibieron dicho incremento; y, Las pruebas de suplementación, que no

4. en 6 de los 20 varones adultos jó- son simples de realizar, posibilitan la definición
vertes normales se hizo evidente el mismo he- de valores de referencia más reales y adaptados
cho. a diversas condiciones de la población.

En consecuencia, aproximadamente un Nuestros resultados no nos posibilitan to-
tércio, esto es 27 de los 85 individuos que ini- davía proponer valores de referencia aplicables
cialmente fueron considerados “normales” a los grupos en estudio, en razón del número
(no—anémicos), después de la prueba terapéuti- aún reducido dé individuos incluidos en la

Tabla A — Sujetos no-anémicos y verdaderamente anémicos, según 
valores de hemoglobina antes y después de la prueba de 

suplementación con hierro

No—anémicos Verdaderamente ané-
antes de la micos después de
suplementación la suplementación
n o/o n o/o

Pre—escolares 27 100 9 33 •

Escolares 14 100 5 36

Adultos jóvenes 
Mujeres 24 100 7 30

Adultos jóvenes 
Varones 20 100 6 30

85 , — 100 , 27 32



124 Yépez y cois.

T a b la  5 — Valores promedíales de hemoglo bina antes y después de la prueba de 
suplementación con hierro.

I Ib. gAi 1
ANTES 
de la suple- 
mentación

Hb. g/dl 
DESPUES 
de la suple- 
men tación

Valor p

Pre—escolares 13.9 ±0.8 14.6 ± 1.0 <  0.025

Escolares 12.9 ±0.9 13,8 ±0.9 <  0.001

Adultos jóvenes 
mujeres 14.8 ± 0.7 15.3 ±0.7 <  0.01

Adultos jóvenes 
Varones 16.9 ±0.8 17.4 ±0.7 < 0 .0 1

investigación y a la variabilidad en el lapso de 
suplementación efectiva, que es un factor que 
se nos hace difícil de controlar. En cambio si es­
tamos en posibilidad de concluir que los valores 
de referencia de la OMS, aún cuando se los ajus­
te para la altura dé la zona andina, subestiman 
la prevalencia de anemia/carencia de hierro en 
las poblaciones que, como la de Quito, habitan 
a grandes alturas. La subestimación es de una 
magnitud significativa (32o/o).

Creemos que es necesario continuar con 
estudios similares en muestras representativas 
de la población nacional a fin de establecer, por 
un lado, valores de referencia para diferentes ni­
veles de altitud, según grupos de edad, sexo y si­
tuación socio—económica y que, por otro lado, 
permitan cuantificar con mayor exactitud la 
magnitud de la deficiencia de hierro, de modo 
de planificar y ejecutar medidas masivas de sa­
lud pública orientadas fundamentalmente hacia 
la prevención de la carencia.

ABSTRACT

A collaborative study was carried out to 
assess the evolution of some haematological pa-

rameters, after an iron supplementation trial, in 
126 ínhabitants of the ecuadorean andean re­
gión, both males and females, apparently 
healthy and belonging to different age groups. 
80 children received a daily intake of iron of 2 
mg/Kg; 46 adults administered them-selves 150 
mg of iron per day. After the first 45 days of 
the onset of the trial, there were significant 
changes in hemoglobin level. WHO levels o f he- 
moglobin, adjusted to the altitude of Quito, we­
re used in the analysis, but it failed to adequa- 
tely define normal and iron deficient subjects 
becaüse the distribution of the dataoverlap. In 
this study, 32 o/o of the population were con- 
sidered “non anemic/non iron—deficient sub­
jects” at the first day of the trial; after the su­
pplementation, they were found to be “ truly 
anemic/iron deficient”. As a consequence, 
according to these preliminary results, WHO re- 
ference valúes seem to underestimate the preva- 
lence of iron deficiency and nutritional anaemia 
for populations living at 9400 feet above sea le­
vel, as is the case in Quito.
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ALARGAMIENTO DE MIEMBROS INFERIORES POR LA TECNICA DE 
DISTRACCION-SEPARACION EPIFISÁRÍA: (METODO DE 

ILÍ2AROV) NUESTRA EXPERIENCIA EN EL ECUADOR

Dr. AUGUSTO TORRES RAMOS y Dr. JOSE SANCHEZ RAMOS

Servicio de Ortopedia de “Unidad de Salud Familiar ” Quito, Ecuador

RESUMEN

Se presentan los resultados obtenidos en cinco niños con acortamiento patológico de miem­
bros inferiores al emplearse la técnica de alargamiento por distracción-separación epifisaria. Los ni­
ños estuvieron entre 12 y 14 años de edad y se alcanzó alargamiento en un promedio de 5.48 cm 
que eran los necesarios para corregir el disbalance. Elaparato distractor fue de elaboración propia 
y diferente para cada casó, la técnica quirúrgica es relativamente simple y no se presentaron com­
plicaciones importantes. (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas (Quito), 12: 126, 1987).

La técnica de alargamiento de miembros 
inferiores por distracción-separación epifisaria 
fue primeramente descrita por Ring (1), aplica­
da en humanos por Ilizarov y Soibelman (2) 
y reactualizada por Monticelli y Spinelli (3), 
con excelentes resultados en el tratamiento de 
pacientes en edad de crecimiento que presen­
taban acortamiento patológico de extremidades 
inferiores de diferentes orígenes.

En el presente trabajo se describe la téc­
nica utilizada y los resultados obtenidos en el 
tratamiento de cinco niños ecuatorianos con 
acortamiento patológico importante de sus ex­
tremidades.

PACIENTES Y METODOS

Caso 1.— Paciente masculino de 14 años 
de edad, con antecedentes de poliomielitis a 
los dos años y cuya secuela fue un acortamiento 
en el miembro inferior izquierdo de 7,5 cm al 
momento de ser evaluado. Recibió tratamiento

de arrestos epifisarios con grapas en cóndilos 
femorales, para producir el acortamiento en el 
miembro inferior derecho en otro servicio, sin 
alcanzar resultados positivos (Fig. 1).

Caso 2 .— Paciente masculino de 12 años 
de edad con antecedentes de poliomielitis des­
de los 11 meses de edad, con secuela de acorta­
miento de 3.7 cm en el miembro inferior iz­
quierdo al momento de ser evaluado y pie 
equino ( Fig. 2).

Caso 3.— Paciente de sexo femenino, 13 
años de edad, antecedentes de traumatismo a 
nivel de tercio distal de fémur derecho a los 5 
años de edad, presenta deformidad articular por 
defecto de consolidación ósea, con un acorta­
miento de 5.2 cm.

Caso 4 .— Paciente de sexo masculino, 
12 años de edad, antecedentes de poliomielitis 
a los 2 años de edad, con secuela de acortamien-
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Figura 2 — Escanograma de miembros inferiores (Caso 2). Acortamiento de 3.7  cm en la tibia.
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Figura 3.— Forma de introducción de los clavos de Kissner en la epífisis de la tibia.
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to de fémur en 4.6 cm con flexión de rodilla y 
acortamiento de tendón de Aquiles con pie 
equino.

Caso 5.— Paciente de sexo femenino, 
de 12 años 9 meses de edad, con secuela de po­
liomielitis a los 3 años de edad, que produce 
acortamiento de 4 cm en tibia y peroné, y 2.4 
cm en fémur derechos.

TECNICA

Luego de las medidas de asepsia y antisep­
sia, la cirugía fue realizada bajo anestesia ge­
neral y se colocaron dos clavos de Kissner en la 
placa epifisaria, convenientemente dirigidos 
(Fig. 3).

MATERIALES

Aparato tutor de fijacción—distracción, 
elaboración de nuestra propiedad, siguiendo el 
modelo descrito por Monticelli y Spinelli (3, 
8) con algunas modificaciones. El aparato fue 
adaptado en forma y tamaño de acuerdo a las 
características de los huesos a ser alargados (ti­
bia y peroné) en los cinco casos.

Luego se colocaron igualmente dos cla­
vos de Kissner en la diáfisis de la tibia dirigidos 
en sentido paralelo a los primeros, teniendo cui­
dado de no afectar a los elementos anatómicos 
adyacentes. En el primer caso uno de los clavos 
atravezó el ligamento colateral externo para lo­
grar la distracción de la epífisis proximal de pe­
roné. Inmediatamente se colocaron los aros de 
fijación y las barras de distracción, (Figs. 4 y 5).

Los aros de fijación son elementos circu­
lares provistos de dispositivos en los cuales se 
acoplan los clavos de Kissner y las barras de 
distracción^ las mismas que son tornillos sin fin 
milimetrados, colocadas paralelamente la una 
de la otra en el contorno de los aros de fijación 
y mantenidas por tuercas reguladoras que per­
miten el alargamiento milimétrico diario. 
Todavía bajo anestesia se procedió al primer

alargamiento en un rango de 2 a 6 mm.
A los siete días del acto quirúrgico y en 

cada caso se inició la distracción en un rango 
de 1 mm por día hasta alcanzar el requerimien­
to propio para cada caso.

RESULTADOS

En el caso 1 se consiguió el alargamien­
to de la pierna izquierda luego de 72 días m an­
teniendo el protocolo de alargamiento de 1 mm 
por día '(Figs. 6, 7, 8 y 9).

En el caso 2 se consiguió el alargamiento 
de la pierna izquierda de acuerdo a su necesi­
dad (3.7 cm) luego de 35 días conforme a lo ex­
puesto anteriormente (Figs. 10 y 11).

En cada caso la dimensión de los miem­
bros en longitud fue confirmada mediante el 
examen físico y estudios radiográficos (Escaño- 
grama).

En los cinco casos se han retirado ya los 
aparatos tutores—distractores luego de que las 
evidencias radiográficas mostraron la formación 
de hueso maduro y la cortical de idénticas ca­
racterísticas del hueso adyacente. (Figs. 12, 
13 y 14).

DISCUSION

Tanto el aparato como la técnica de se­
paración—distracción fueron totalmente pre­
parados y realizados en nuestro servicio y es 
fácil de ser reproducido.

En los cinco casos en los que hasta hoy 
se ha realizado este tipo de intervención no he­
mos tenido complicaciones importantes, sin em­
bargo que en el primer caso tuvimos un desga­
rro de piel de aproximadamente 1 cm en la ca­
ra externa de la pierna que fue controlado sa- 
tifactoriamente con medidas específicas (cura­
ciones).

En el caso uno se presentó dolor, siendo 
más manifiesto durante lor primeros doce días 
postquirúrgicos, en el caso dos el dolor fue más 
intenso a partir de los treinta y cinco días de la 
intervención. En el caso tres, se produjo dolor 
de moderada intensidad, que no llegó a blo-
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Figura 5.— El modelo muestra la forma de la elongación, por distracción epificial.



132 A. Torres R. y J: Sánchez R.

Figura 6 .— Radiografía del día 17mo del alargamiento (Caso 1).
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Figura 7. Radiografía del día 25to del alargamiento (Caso I).
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Figura 9 -  Radiografía del día 62do del alargamiento (Caso 1).
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Figura 10.— Radiografía del día 25to del alargamiento (Caso 2).
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Figura 11.-- Radiografía del día 32do del alargamiento del Caso 2. Nótese la formación de 
condensación ósea en el espacio de separación.
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Figura 12.— Radiografía que muestra la consolidación ósea luego del alargamiento (Caso 2).



Alargamiento de miembros inferiores.

Figura 1 3 .— Radiografía que muestra la formación del callo óseo (día 75) luego del
alargamiento (Caso 1).
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Figura l4 .— Radiografía que muestra la articulación de la rodilla en condiciones de
normalidad y el espacio del alargamiento una vez retirado el aparato tutor. 
(Caso 3).
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quear la movilidad articular de la rodilla. En 
los dos casos restantes el dolor no tuvo signi­
ficación .

En todos los casos la molestia fue con­
trolada con la utilización de analgésicos por vía 
oral y/o parenteral y no representa una compli­
cación importante.

Nuestra experiencia aunque pequeña to ­
davía está en concordancia con reportes de 
series mayores (2—6) y nos permite recomen­
dar esta técnica como una buena alternativa en 
el tratamiento de paciente prepliberes con acor­
tamiento de miembros inferiores de cualquier 
etiología; creemos que para évitarun nuevo dis­
balance de los miembros, el acto correctivo 
debe realizarse lo más próximo al cierre de la 
placa epifisaria (cartílago de crecimiento). La 
técnica es relativamente sencilla en manos cali- 
ficadas, el tiempo quirúrgico es corto y en nues­
tras manos no se han presentado complicacio­
nes importantes y se Obtuvieron los resultados 
deseados.

BIBLIOGRAFIA

1. Ring. P.A.: Experimental bone lengthening by 
epiphyseal distraction. Br. J. Surg.̂  46: 69—73 
(1958).

2. Ilizarov, G A ., Soiberlman, A .: Clinical and e x ­
perimental data on bloodaess lengthening o f  lo- 
wer extremities. Exp. Khir, A nest., 14: 27—32  
(1969).

3. M onticelli, G ., Spinelli, R .: Allungamento degli 
arti con fisatori esterni mediante epifisiolisi dis- 
trozionale. Acta Symposium G iornaté del Fissa- 
tore Esterno. Venezia pp. 4 0 7 —427 (19 7 9 ).

4. M onticelli, G.: Spinelli, R.; D istraction epiphysio- 
loysis as a method of limb lengtheming. I. Experi­
mental study. Clin. Orthop., 1 5 4 :2 8 4 —291 (1 9 8 1 ).

5. M onticelli, G., Spinelli, R.: Distraction epiphysio- 
lysis as a m ethod o f limb lengthening. II Morpho- 
logical investigations. Clin Ortho., 154: 2 9 2 —303  
(19 8 1 ).

6. M onticelli, G., Spinelli, R.: Distraction epiphy-
siolysis as a m ethod o f  lim b lengtéening. III 
Clinical Application. Clin. Orthop., 1 5 4 :3 0 4 -  
3 1 5 ,(1 9 8 1 ) .

7 . M onticelli, G., Spinelli, R .: Limb Lengthening
by Epiphyseal Distraction. International Or- 
thopaedics (SICOT), 5: 8 5 —90  (1981).

8 . Synthes Hispania, S A .:  M étodo de Ilizarov.
Madrid, 1983.



142 Revista de la Facultad de Ciencias Médicas (Quito), 1987.

PIODERMIA GANGRENOSA IDIOPATICA: INFORME DE UN CASO
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Dr. NELSON NARVAEZ GUTIERREZ

Servicio de Medicina Interna General, Hospital Carlos Andrade Marín. 
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RESUMEN

Presentamos el caso de una paciente, portadora de piodermia gangrenosa (P.G.), sin asociación 
con otra enfermedad dé base. Se informa de la presencia de agranulocitosis tóxica como efecto se­
cundario al tratamiento con dapsone. Observamos buena respuesta clínica al tratamiento con plas- 
maféresis. (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas (Quito), 12: 142, 1987).

La P.G. es una enfermedad descrita 
inicialmerite en 1908 por Brocq y Simón, bajo 
la denominación de fagedenismo geométrico
(1). Én 1930 Brunsting, Goeckerman y O ’Leary 
realizan una descripción detallada y documen­
tada de la P.G. (2). La P.G. es una£nfermedad 
ulcerativa necrosante y progresiva de la piel, su 
patogénesis no es conocida. Existen varios 
informes de que la enfermedad presenta anor­
malidades tanto de la inmunidad celular como 
de la humoral (3, 7). Esta enfermedad frecuen­
temente está asociada con otras enfermedades y 
se presenta en un 10 a 20o/o de los casos en 
forma idiopática. Existen, pues, dos tipos de 
presentación de la enfermedad: una sintomática 
(P.G.S.) y otra idiopática (P.G.I.).

Puede coexistir la P.G. con colitis ulcero­
sa, enteritis regional, artritis reumatóidea, infec­
ciones virales, hipogamaglobulinemia, mieloma 
múltiple, leucemia, enfermedad de Hodgkin, 
paraproteinemias, trombocitemia primaria, dia­
betes, hepatitis crónica activa, enfermedad de 
Behcet, tumor carcinoide, cirrosis biliar prima­
ria y metaplasia mieloide (1—15). Uno de noso­
tros (ELY) ha observado 2 casos de piodermia

gangrénosa sintomática (P.G.S.) en dos mujeres 
adultas, una chilena (asociada a colitis ulcerati­
va inespecífica) y la otra, nicaragüense, asocia­
da a una enfermedad difusa de Crohn.

El diagnóstico de la enfermedad es clínico 
pues no hay cambios histológicos o de laborato­
rio característicos de la misma. Clínicamente las 
lesiones evolucionan desde pequeñas pústulas 
hasta grandes placas necróticas purulentas, úlce­
ras profundas con un borde enrollado y la piel 
que rodea las lesiones tiene aspecto violáceo, ro­
jo o bronceado (8).

CASO CLINICO

SJV1.A; mujer de 30 años de edad, secreta­
ria, casada, natural de Quito, con antecedentes 
familiares de neoplasias uterina y testicular. En­
tre los personales constan faringoamigdalitis y 
litiasis vesicular.

Ingresó a nuestro servicio y refirió una 
historia de un mes de evolución caracterizada

HC. 171707. Ingreso 17—2—86, Egreso 
1 9 -5 -8 6 .
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por malestar general, leucorrea, lesiones macula­
res, puntifórmes en región anterolateral externa 
de muslo izquierdo y cara anterior, 1/3 medio, 
de pierna izquierda y glúteos, que evoluciona­
ron a pequeñas pústulas desde 3mm de diáme­
tro hasta 5 mm.

La lesión en muslo se hizo ampollosa, mo­
tivo por el que la paciente provocó un drenaje 
de líquido seroso por presión digital de la am­
polla. Veinte y cuatro horas más tarde apareció 
un borde eritematoso, irregular, siendo aplicada 
pomada de gentamicina tópica y recibiendo 
oralmente dicloxacilina, con la que mejoró par­
cialmente.

A los 7 días ya se manifestó una úlcera 
profunda con bordes necróticos, centro necró- 
tico adherente, exudativo, purulento, nodular, 
fácilmente sangrante, con halo de aspecto vio­
láceo.

En la exploración física nos encontramos 
con una paciente angustiada, febril (38 grados 
centígrados) con microadenopatías cervicales e 
inguinales indoloras, faringe congestiva y lesio­
nes cutáneas pustulosas en pierna, glúteo y re­
gión perianal. En la región anterolateral externa 
del muslo izquierdo se observó una úlcera pro­
funda, de 5cm de diámetro, con borcte^ necróti- 
cós, centro necrótico, adherente, exudativo' 
nodular, halo eritematoso violáceo de 2cm, 
dolorosa.

Exámenes Complemehtarios

Hemograma: fecha (17—2) leucocitosis 
con neutro filia, moderada anisocitosis. VSG: 
35, Hcto. 40, serología, negativa. Factor reu- 
matoidc y PCR negativos. F,MO: negativo Co- 
proparasitario: negativo. Urocultivo: negativo. 
Cultivos de lesiones: bacteriología para gérme­
nes comunes, Koch, micología: negativos. Mé­
dula ósea: fecha (2—5—86) agranulocitosis. His- 
tocompatibilidad. AW24 (9), BW62 (15), B40/ 
Cwl—Cw3. Estudio genético: no se encuentran 
metafases. Rx tórax: normal. Estudios gastroin­
testinales: normales. Ginecológico: moniliasis 
vaginal. Rectosigmoideoscopía: hemorroides in­
ternas G II. Biopsia de piel: (úlcera), epidermo-

lisis, infiltrado mixto PMN y linfocitario, trom­
bosis de vasos arteriales, detritus celulares.

Evolución

El manejo terapéutico en la primera fase 
se realizó a base de antibióticos, penicilina, gen­
tamicina y en 7 días la lesión aumentó de tárna- 
ño hasta llegar a 22 x 10 cm. En la segunda fase, 
del tratamiento se Utilizó una solución local de 
permanganato de potasio al uno por diez mil sin 
buena respuesta. Se prescribió prednisona en 
dosis de lmg x kg de peso por 7 días sin res­
puesta favorable apreciable. Luego se incluyó 
en el tratamiento dap soné (Diaminodifenil sul- 
fona) por vía oral a la dosis de 200mg diarios y 
aplicación local de solución de nitrato de plata 
al 1/1.000. Hubo buena respuesta clínica con 
sensible disminución de la superficie lesiona!, 
tanto en superficie como en profundidad, con 
aparición de buen tejido de granulación. La le­
sión llegó a disminuir en superficie hasta un ta­
maño de 8 x 4 cm.

Como la paciente presentara un cuadro 
febril acompañado de faringitis aguda se sospe* 
chó y comprobó la complicación de una agra­
nulocitosis aguda tóxica debido al dap soné el 
cual fue interrumpido. Estudios de sangre peri­
férica y el medulograma revelaron anemia, leu- 
copenia y agranulocitosis con contaje normal de 
plaquetas; el 2—5 -86, los datos fueron.leucoci­
tos 1.700; 98o/o linfocitos y 2o/o monocitos, 
Hb 10, reticulocitos 1.9 o/o, anisocitosis.

COMENTARIOS

En nuestra paciente, podemos afirmar 
que no hubo coexistencia de la P.G. con ningu­
na otra enfermedad igual que en los estudios 
reportados por Lamberty y Nerella (9) y en 
contradicción con los estudios de Perry, Bruns- 
ting, Samitz, Greenstein y Nolt en los cuales 
frecuentemente se encontró asociada a otras en­
fermedades y en especial a la colitis ulcerosa 
(8,13).
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El tratamiento de esta enfermedad es in­
cierto, debido en parte al poco conocimiento 
fisiopatogénico de la enfermedad.

En nuestra paciente se inició el tratamien­
to con métodos tradicionales como el uso local 
de soluciones de permanganato de potasio. Pos­
teriormente y, debido a la extensión rápida de 
la lesión^ se prescribió prednisona como esque­
ma básico en concordancia con la mayoría de 
estudios y por no haber respuesta satisfactoria 
se añadió el tratamiento de diaminodifenilsulfo- 
na (Dapsoné), notándose mejoría clínica con r e ­
ducción.'de la lesión ulcerosa de 20 cm de diá­
metro mayor a 10 cm en un lapso de dos meses, 
aproximadamente.

El tratamiento fue suspendido por cuanto 
se presentó un cuadro de agranulocitosis debido 
al efecto tóxico medular de la sulfona (16).

Finalmente, la paciente mejoró clínica­
mente con la realización de plasmaféresis y 
transfusiones de leucocitos. Observamos mejo­
ría completa con cicatrización total de la lesión;

En un año de evolución no ha habido evi­
dencia de recidivas.
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CÁNCER DE VULVA

Dr. LUIS PACHECO OJEDA, Dr. VICENTE JIMENEZ SALAZAR, 
Dra. CLARA RODRIGUEZ

Servicio de Oncología, Patología y Ginecología 
Hospital “Garlos Andrade Marín”, Quito

RESUMEN

El cáncer de vulva es una neoplasia rara tanto en nuestro país como en estudios extranjeros. 
Hemos estudiado retrospectivamente 5 casos de esta lesión tratados en el Hospital “Carlos Andrade 
Marín” de Quito en los últimos 12 años. El grupo ha incluido 2 casos excepcionales: uno de ade- 
nocarcinoma de glándula de Bartolino y un melanoma maligno. El tratamiento ha sido básicamén- 
te quirúrgico y ha consistido en vulvectomía con Iinfadenectomía inguinal (y pélvica en 2 casos). 
Se ha realizado una discusión de diferentes aspectos clínicos, terapéuticos y pronósticos de esta 
enfermedad. (Revista de la Facultad de Ciencias (Quito), 12: 145, 1987). '

El cáncer de vulva es una neoplasia relati­
vamente rara pues ocurre entre 1,4 y 1,8 por 
100.000 habitantes y constituye del 3 al 8o/o 
de todos los cánceres genitales, según estadísti­
cas norteamericanas (1—3). A nivel sudamerica­
no hemos podido encontrar la serie de Silva en 
Venezuela (4) quien reportó 2Í casos de cáncer 
de vulva de un material de 5040 biopsias gine­
cológicas realizadas en un período de 20 años. 
En nuestro medio parece ser igualmente raro. 
En las revisiones patológicas de López (5) y 
Cordero (6) de 3.253 y 4.490 casos de neopla- 
sias no se describen casos de cáncer de vulva en­
tre los más frecuentes. En el informe preliminar 
del Registro Nacional de Tumores (RNT) (7) 
sobre 850 tumores malignos, aparte de los casos 
de cérvix, endometrio y ovario, se describen 5 
casos como “otros del aparato genital femeni­
no” y que creemos deben corresponder a vulva 
y vagina. Debido a esta escasa frecuencia poco 
se conoce respecto a la epidemiología y etiolo­
gía de esta enfermedad. Se la ha encontrado 
con frecuencia asociada a enfermedades vené­
reas, en especial a condiloma acuminado, y a

otros cánceres primarios en 13 a 20o/o de casos 
(8). Mabuchi (9) en un estudio reciente de ca­
sos—controles ha encontrado una asociación sig­
nificativa con antecedentes de leucoplaquia, in­
flamación y cáncer urogenital, además de tasas 
relativamente altas de asociación con consumo 
de café y ocupaciones tales como empleadas do­
mésticas y servicio de limpieza de ropa. Ha sido 
objeto del presente trabajo revisar los casos 
atendidos en el Hospital “Carlos Andrade Ma­
rín ” de Quito.

MATERIAL Y METODOS

En el Servicio de Patología del Hospital 
“Carlos Andrade Marín” de Quito, se han regis­
trado 445 casos de tumores m alinos del área 
genital en los últimos 12 años. Cinco casos 
(1 ,Ío/o) han correspondido a cánceres de la vul­
va, los cuales han sido tratados en los servicios 
de Ginecología y Oncología del mismo Hospi­
tal. En el presente trabajo hemos revisado re­
trospectivamente las historias clínicas de estos 
casos.



146 Cáncer de Vulva

RESULTADOS

Los diferentes parámetros estudiados apa­
recen en la tabla 1. El segundo caso fue repor­
tado en un artículo anterior (10). Vale la pena 
enfatizar algunos aspectos del presente grupo de 
pacientes. Cuatro pacientes se encontraban al 
momento del diagnóstico en la quinta y sexta 
década de la vida. En tres casos las lesiones se 
hallaban en el labio menor. Sólo dos de los cinco 
casos correspondieron a carcinomas escamoce- 
lulares. En dos casos hubo enfermedad ganglio- 
nar regional pero en ninguno metástasis a 
distancia al momento del diagnóstico. En cuan­
to al tratamiento, en todos los casos se han rea­
lizado una vulvectomía total y disección ingui­
nal bilateral; en los casos con adenopatías pal­
pables (NI) se ha extendido la disección a gan­
glios ilíacos. Tratamiento complementario se 
administró mediante radioterapia externa en el 
caso de cáncer epidermoide con adenopatías 
histológicamente positivas y mediante quimio­
terapia en el caso del melanoma, por ser Clark 
IV y estadio II. Desafortunadamente, sólo dos 
pacientes tuvieron un seguimiento adecuado. 
El primer caso, durante cerca de cuatro años 
luego de lo cual no hubieron más controles; y , 
el último caso, el de melanoma, que al año hizo 
una recidiva regional, que fue tratada con ciru­
gía, y luego metástasis hepáticas que determi­
naron su fallecimiento luego de 14 meses del 
tratamiento inicial.

DISCUSION

Las pacientes del presente estudio, al 
igual que las de la serie de Silva de Venezuela, 
han sido más jóvenes que las de estudios ameri­
canos y europeos (8,11) en los que los picos de 
incidencia se sitúan en la sexta y séptima déca­
da. Tres de los cinco casos se han localizado en 
los labios menores aunque Disaia (2) indica que 
la localización más frecuente corresponde a los 
labios mayores. Nuestro grupo de pacientes no 
ha presentado la predominancia de cánceres 
epidermoides descrita en la literatura (2, 4, 8, 
11), y mas bien hemos tenido lesiones histológi­

camente poco frecuentes como adenócarcinoma 
de la glándula de Bartolino y melanoma malig­
no. Como clásicamente se ha descrito, tumor y 
prurito han sido los síntomas clínicos esenciales 
de nuestras pacientes. Respecto al tratamiento, 
debemos indicar que dos aspectos importantes 
influencian el mismo: la histología predominan­
temente escamo celular y la edad avanzada de la 
mayoría de las pacientes. De acuerdo al primero 
la radioterapia puede tener un rol importante 
en el manejo terapéutico, y en cuanto al segun­
do, una cirugía radical puede estar limitada o 
contraindicada quedando como recursos, ade­
más de las radiaciones, la electrofulguración 
y la criocirugía (12). El tratamiento clásico del 
cáncer infiltrante de la vulva há sido la vulvecto­
mía radical, incluyendo una linfadenectomía 
bilateral inguinal y pélvica eventualmente (2, 
13, 14, 15). Con este tratamiento se han logra­
do sobrevidas a cinco años de aproximadamente 
90o/o para los estadios I y II (2).

Mientras Disaia de la Universidad de Cali­
fornia (2) considera que la multifocalidad es ra­
ra en cánceres invasivos, Lacour, basándose en 
cortes semiseriados realizados en el Instituto 
Gustave Roussy de París (14), cree que la multi­
focalidad es la regla. En todo caso, ambos con- 
cuerdan que debe tratarse el tumor primario 
mediante vulvectómía radical puesto que la ra­
dioterapia es generalmente menos tolerada.

Parece ser alta la frecuencia de falsos posi­
tivos y falsos negativos en la Correlación clíni­
co-histológica de los ganglios inguinales (1, 16) 
por lo que la linfadenectomía inguinal es nece­
saria. Esta debe ser bilateral si tenemos en cuen­
ta los trabajos de Iversen (17) quién encontró 
un drenaje linfático bilateral en cien por ciento 
de casos de inyección de Tc99 en el clítoris y 
en el perineo, y en 67o/o de casos en los labios. 
La frecuencia de extensión ganglionar. de la en­
fermedad es variable, dependiendo entre otros 
factores, del estadio clínico: 21o/o para T I, 
450/0 para T2, etc. (2). En dos de los cinco ca­
sos estudiados (2Óo/o) hubo enfermedad gan- 
glionar histológicamente comprobada. Actual­
mente la mayoría de autores limitan la linfade­
nectomía al área inguinal, siendo la ampliación



Tabla 1.— Aspectos clínicos y terapéuticos de cinco pacientes con cáncer de vulva. «yo
;; /;■ ■■■■■ p

Caso Año Edad
(años)

Sitio Histología TNM Cirugía pN Trat.
Compl.

Evolución

1 1975 57 Labio
Menor

Epidermoide 
Bien Difer.

cTlnomo Vulvectomía T.
Di Bilateral . — •

VSE 
3A 9M

2 1984 63 Labio
Mayor

Epidermoide cT2nlmo Vulvectomía T. 
Dii Di

RT
3200R

PVSE

3 1984 47 Labio
Menor

Melanoma nodular 
Clark IV

- Vulvectomía T. — 
Dii Bilateral

DTIC 
12 C.

MCE 
1A 2M

4 1985 43 Glándula
Bartolino

Adenocarcinoma 
Median. Difer.

cTlnomo Vulvectomía T.
Di Bilateral — -

VSE
3M

5 1985 54 Labio
Menor

Adenocarcinoma 
Median. Difer.

cT2nomo Vulvectomía T.
Di Bilateral —

PVSE

DI Disección Inguinal
DII Disección Inguino-ilíaca
pN Histología ganglionar
RT Radioterapia

C. Ciclos de quimioterapia
VSE. Viva sin enfermedad
PVSE. Pérdida de vista sin enfermedad
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a los ganglios pélvicos discutible, y sólo cuando 
hay evidencia de difusión neoplásica a los ingui­
nales pues aquellos casi nunca están tomados 
sin estarlo estos últimos (1; 2, 18, 19).

Afortunadamente, la morbilidad postope­
ratoria ha sido moderada y poco frecuente en 
nuestras pacientes. La literatura cita complica­
ciones tempranas como desunión de la herida 
vulvar, infección, estenosis del introito vaginal, 
osteítis del pubis, etc., o tardías, debidas usual­
mente a relajación pélvica como incontinencia 
de stress, cistocele, rectocele, etc. (19, 20).

La disección ínguino—pélvica también 
puede acompañarse de complicaciones tales 
como linfedema (hasta en un 65o/o de casos), 
linfocele, desunión de la herida, erisipela, etc. 
(20, 21). Las complicaciones de las ¡pacientes 
de nuestro estudio han sido únicamente tipo 
linfedema y desunión parcial de la herida.

La radioterapia ha sido utilizada menos 
frecuentemente» y en varias modalidades. Así 
tenemos por ejemplo, a título curativo y palia­
tivo, la serie de 7 casos de Jafari (22) con resul­
tados alentadores en términos de morbilidad y 
control de la enfermedad. Preoperatoriamente, 
en casos avanzados para volverles operables, o 
en lesiones de localización posterior para evitar 
una exenteración posterior (22, 23, 24). Posto­
peratoriamente, para mejorar el control locore- 
gional de la enfermedad (23). El problema del 
tratamiento con radiaciones en esta localización 
neoplásica son las complicaciones crónicas seve­
ras que pueden ir del 6 al 50o/o de casos (24). 
Nosostros hemos recurrido a este tratamiento 
postoperatoriamente en un caso de cáncer epi- 
dermoide con extensión a ganglios regionales;

El seguimiento es muy importante pues 
80o/o de recidivas ocurren en los 2 primeros 
años (13). Estas pueden ser tratadas con ciru­
gía o con una combinación de radioterapia in­
tersticial y externa como lo ha reportado 
recientemente Prempree (25).

El pronóstico depende básicamente de 
3 factores: el estadio clínico, la afectación gan- 
glionar y el tipo de tratamiento. En estadios 
I y II, como ha sido el caso en 3 de las pacientes 
de nuestro estudio, la sobrevida a 5 años es de

90o/o mientras en estadios III es de 44o/o (8). 
Cuando los ganglios en conjunto son positivos 
dicha sobrevida es de 21 a 53ó/o, según las se­
ries (2, 26), pero cuando los ganglios pélvicos 
han sido invadidos la sobrevida es de sólo 
21.7o/o como concluye Disaia luego de una re­
visión de 8 series de la literatura (2). En cuanto 
al tratamiento, según Fairey (23), el pronóstico 
es mejor en el grupo de pacientes que han reci­
bido tratamiento combinado radioquirúrgico, 
menos bueno en las sometidas a radioterapia 
curativa exclusiva, y sombrío en las tratadas só- 

, lo con fines paliativos. El pronóstico del mela- 
noma maligno es sombrío, como en nuestro 
caso, especialmente en niveles profundos de 
Clark y cuando existe invasión ganglionar regio­
nal (27).

En conclusión, un examen ginecológico 
debe ser completo y no sólo orientado a los ór­
ganos genitales de patología más frecuente co­
mo útero y ovarios. Antes de introducir el espe­
jo vaginal es necesario examinar la vulva cuida­
dosamente, y en caso de hallar cualquier lesión 
sospechosa biopsiarla inmediatamente. Sólo el 
diagnóstico temprano de un cáncer permite un 
tratamiento.menos agresivo y más eficaz.

SUMMARY

The cáncer of the vulva is an üncommon 
malignancy in Ecuador and outside this coun- 
try . We have studied retrospectively 5 cases 
treated at the Hospital; “Carlos Andrade M arín” 
from Quito during the last 12 years. Two 
exceptional cases have been included in this 
group: an adenocarcinoma of the Bartholin’s 
gland ánd a malignant melánoma. The treat- 
ment has been basically surgical. A vulvectomy 
with inguinal lymphadenectomy has been done 
in all the cases; a pelvic lymph node dissection 
has been performed in 2 of thenru Different cli- 
nical, therapeutic and prognostic aspects have 
been discussed.
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RESUMEN:
La concentración de ferritina sérica se correlaciona con los niveles de hierro de las reservas 

tisulares. La ferritina sérica ha sido determinada para cuantificar las reservas tísulares en diferentes 
grupos de edad y sexo. Las reservas de hierro y la concentración de ferritina varían significativa­
mente durante el crecimiento en los primeros años de la vida y en relación al sexo luego de la pu­
bertad.

Los valores elevados que se observan en el recién nacido reflejan la abundancia de las reservas 
de hierro que existen al nacer. Estos valores descienden rápidamente durante los primeros meses 
de la vida, permanecen bajos en la fase tardía de la lactancia y de la niñez.

El nivel de ferritina sérica se mantiene bajo en las mujeres en edad reproductiva, para ascen­
der después de lia aparición de la menopausia. En el hombre se observa un ascenso de la ferritina 
sérica después de la adolescencia, de una manera continua y gradual durante la vida adulta. (Revis­
ta de la Facultad de Ciencias Médicas (Quito), 12: 150,1987).

La carencia de hierro es la forma más co- rro en el organismo sé distinguen dos cate- 
rrientemente reconocida de carencia nutricio- gorias:
nal. Ella afecta particularmente a los niños en a) aquellos que tienen función metabó-
período de crecimiento rápido, a las mujeres lica o enzimática, y
en edad reproductiva, embarazadas y en perío- b) aquellos que están ligados al transpor-
do de lactancia; sin embargo todos los seg- te y almacenamiento.
mentos de la población pueden ser afecta- La primera categoría comprende la hemo-
dos (1). globina, y algunas enzimas como los cito-

E1 hierro existe en pequeña cantidad en cromos, etc. (Tabla 1). ,
el organismo, pero juega un importante y fun- Según el estado de desarrollo, estos com-
damental rol en la fisiología celular. La vida no puestos representan de 25 a 55 mg/Kg de peso
es posible en ausencia de este mineral. corporal (2).

Entre los compuestos que contienen hie- Los compuestos ligados al almaoenamien-

* Comunicación presentada al “X I  Congreso Médico Nacional”. Ambato, 
Ecuador. Abril de 1987.
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to y transporte son esencialmente la ferritina, 
hemosiderina y las proteínas vectrices del hie­
rro; estos compuestos representan de 5 a 25 
mg de hierro por kilp de peso corporal (2).

Tabla 1. Distribución del Hierro Corporal

COMPUESTOS.. ; mg o/o

Hemoglobina 2000 - 2500 65
Mioglobina 150} 200 3-5
Enzimas hemínicas y
no hemínicas 8 -  15 0.3
Transí errina 3 - 4 . 0.1
Hierro de reserva 300- 1200 30

Fuente: Ilercbérg, S., et. á b  Nutrition et Sante 
Publique. Paris, 1986.

Una de las características del metabo­
lismo del hierro es la remarcable facultad que 
tiene el organismo para conservar y reutilizar 
el hierro una vez que ha sido absorbido (20).

La principal diferencia entre niño y adul­
to, en lo que se refiere a balance de hierro, es 
el grado de dependencia del hierro alimentario 
para abastecer sus reservas (2).

En el hombre adulto, aproximadamente 
el 95 por ciento del hierro requerido para la 
producción de glóbulos rojos es reciclado luego 
de la lisis eritrocitaria normal, y sólo el 5 por 
ciento proviene de fuentes alimentarias (2).

Por el contrario, en el lactante, se estima 
que menos del 70 por ciento del hierro pro­
veniente de la destrucción de los eritrocitos se­
nescentes es réutilizado y 30 por ciento aproxi­
madamente provienen de la alimentación (2).

Figura 1.— Circuito interno del Hierro
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EL HIERRO DE RESERVA CORPORAL

En el sujeto normal, el hierro de reserva 
está presente en los tejidos en dos formas muy 
idénticas sobre el plano estructural y funcional. 
Una fracción soluble fácilmente movilizable 
qúe corresponde a la ferritina y otra soluble 
de difícil movilización que corresponde a la 
hemosiderina. La mayor parte del hierro de re­
serva ésta en la forma de ferritina (3,20). ■ .

Las reservas en hierro del organismo están 
localizadas a nivel del sistema retículo— endote- 
lial, especialmente en el hígado, el bazo, la mé­
dula ósea y los músculos esqueléticos (donde 
las reservas están más particularmente en la 
forma de hemosiderina) y en el parénquima 
hepático (donde la ferritina es la forma que pre­
domina) (1,4), (Fig. 2). '

El elemento estructural común de estas 
dos moléculas es la poteína apoferritina cons­
tituida por 24 subunidades de simetría cú­
bica hemiédrica. Cada subunidad contiene 
174 aminoácidos distribuidos en 5 hélices A, B, 
C, D y E unidas por 5 brazos (3), (Fig. 3). r.

La molécula totalmente desprovista de 
hierro, que se la obtiene por acción de agentes 
reductores es la ferritina; su peso molecular es

de 450.000 daltons. La cápsula proteica tiene 
un diámetro exterior de 120 a 130 A° y una ca­
vidad central de 70 a 75 A° que contiene apro­
ximadamente 5000 átomos de hierro en forma 
de fosfohidróxido férrico. El hierro es deposita­
do en esta cavidad que comunica con la superfi­
cie exterior a través de 6 canales dispuestos en 
los vértices del hemiedro. Estos canales podrían 
estar involucrados en el mecanismo de depósito 
y movilización del hierro (5).

El almacenamiento y movilización del 
hierro ligado a la proteína depende de mecanis­
mos complejos. En efecto, el ácido ascórbi- 
co, la cisteína, el glutatión reducido, la xan- 
t'ina oxidasa acoplada a un sistema redox, mo­
vilizan el metal de la ferritina.

La medición de la ferritina sérica permi­
te estimar las reservas de hierro del organis­
mo, utilizando un proceso no invasivo. La 
ferritina está presente normalmente en el sue­
ro, pero en cantidades muy pequeñas. Un mi- 
crogramo por litro de ferritina es equivalente 
a 9.9 mg de hierro (6).

Su determinación puede hacerse por m e­
dición radio inmuno lógica (RIA) o inmunoen- 
zimática (ELISA) (5).

Figura 2.— Reservas en hierro del organismo (1, 4).
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Figura 3 — Estructura de la Ferritina (3, 5).
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Los valores de ferritina sérica varían con Durante el embarazo, las necesidades
la edad y el sexo. Son altos en el recién naci- en hierro alimentario aumentan notablemen-
do, en los varones adultos y én las personas te, debido al incremento fisiológico de la masa
ancianas de los dos sexos. Por el contrario los eritrocitaria maternal (aproximadamente 500
niveles se encuentran bajos en los niños y en mg), al requerimiento para la constitución de
la mujeres en edad de procrear. En el hombre los tejidos fetales (aproximadamente 290 mg)
adulto los valores están entre 50 a 200 ug/1 y de la placenta (aproximadamente 25 mg).
(media 100 ug/1.), y en la mujer menstruante Estas necesidades específicas se añaden a las
el rango es de 12 ug/1 a 100 ug/1 (media 30 pérdidas basales (0.8 mg/día, tomando en
ug/1.) (7). Niveles inferiores a 12 ug/1 son cuenta la interrupción de las menstruaciones,
diagnósticos de deficiencia de hierro en todas es decir 240 mg para todo el embarazo (2).
las edades y en los dos sexos (17, 18). En suma, son más de 1000 mg de hierro

Una baja concentración de la ferritina que requiere la mujer para enfrentar su embara-
sérica es característica solamente de la caren- zo (1), (Tabla 2).
cia en hierro. En procesos inflamatorios, neo- El rápido crecimiento del feto, requiere
plasias, citólisis hepática y durante las prime- de un aporte en hierro prolongado, el cual es
ras semanas de tratamiento con hierro, pueden obtenido de las reservas de hierro maternas. El
encontrarse valores falsamente elevados de fe- hierro es transportado desde la madre al feto
rritina sérica (5,7). en contra de un gradiente de concentración a

través de la placenta. La placenta, en adición a 
MODIFICACIONES DE LAS NECESIDADES esta función, sirve como depósito de hierro
ESPECIFICAS EN HIERRO DURANTE EL (trofoblasto y sincitiotrofoblasto) (8). .
CRECIMIENTO. El significado de la ferritina sérica como

fuente de hierro para el feto es talvez mínima. 
Relación feto—maternal. La mayor fuente de hierro para el feto es el hic-
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rro ligado a la transferrina en la sangre ma- — transporte de hierro cuando éste es
terna (8). deficiente, y

La cantidad de hierro que pasa por la - almacenamiento cuando ingresa en ex­
placenta y la concentración de ferritina en el ceso. ;
trofoblasto incrementan significativamente con- La ferritina actúa como una verdadera
forme la gestación progresa (8) (Tabla 3). válvula en el metabolismo del hierro , regulan-

Se han propuesto dos funciones para la do su transporte desde la madre al feto, y asc-
ferritina placentaria: gurando un constante aporte para éste (8).

Tabla 2 — Repartición de, las necesidades en hierro (mg) durante el embarazo

Primer 
Necesidades Trimestre

Segundo
Trimestre

Tercer
Trimestre Total

Pasivo
Neto

Aumento de la 
masa eritrocitaria — 250 250 500 ■l - ' -V

Hierro fetal — 60 230 290 290

Hierro de la 
placenta — - 25 ' 2 5 25

Hemorragias del parto 
y del póst—parto — - 250

Pérdidas
fisiológicas 80 80 80 240 , -  .."1. ' ' '

TOTAL 80 390 585 1055 565

Fuente: Hercberg, S. et. col. Nutrition et Santé Public ue. París, 1986

Tabla 3.— Concentración de ferritina en la placenta en el lero., 
2do. y 3er. trimestre del embarazo.

EDAD GESTACIONAL FERRITINA ±SD

Primer trimestre 0.07 ±0.03
Segundo trimestre , 0.18 ±0.03
Tercer trimestre 0.25 ±0.09

Fuente: OKUYAMA, T. et. al . The rol of transferrin and ferritin
in the fetal - maternal placent unít. 
AM. J Obstet Gynecol. 1985.
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Desarrollo Post - natal Posteriormente, la eritropóyesis se reac­
tiva, como lo sugiere el aumento de los precur- 

El organismo de un recién nacido a tér- sores eritrocitarios en la médula ósea y de los
mino contiene entre 260 y 290 mg de hierro reticulocitos en la circulación periférica. La ta-
adquirido en el transcurso de la gestación. sa de hemoglobina aumenta de un valor bajo
aproximadamente 25 por ciento de este hierro (11 g/dl) a un valor medio de 12.5 g/dl. que
corresponde a las reservas tisulares, una gran se mantiene durante el primer año de la vida
parte está en forma de hemoglobina, cuya tasa . (1).
es particularmente elevada al nacimiento (1,2), Teniendo en cuenta las necesidades del
(Tabla 4). niño, ligadas al crecimiento, los requerimien-

Luego del nacimiento, el metabolismo dél tos totales en hierro son considerables en el in-
hierro y la éritropoyesis sufren profundas fante, 8 a 10 veces superiores a los de un adul-
transformaciones. En el primer año de la vida, to de sexo masculino.
el recién nacido a término deberá casi doblar Durante el período preescolar, entre la
su hierro corporal, mientras que su peso corpo- edad de 1 año y 5 años, la composición del
ral triplica (1, 2, 9, 19). régimen alimentario se torna desfavorable pa-

Las reservas de hierro se agotan aproxi- ra la absorción del hierro, debido al consumo ma­
madamente a los 4 meses de edad en los lactan- yor de cereales y leche por una parte, y por otra
tes a término y a los 2-3 meses en los niños a la infestación parasitaria intestinal que pue-
prematuros. A partir de entonces, el lactante de causar pérdidas de sangre de manera impor-
pasa a depender del aporte exógeno de hierro tante y disminución de las reservas en hierro
para mantener un estado nutricional adecuado del organismo (2).
del mismo (9). La aceleración del crecimiento, particu-

Durante las 8 a 10 primeras semanas de larmente en los años de maduración sexual, se
la vida, la tasa de hemoglobina va cayendo pro- acompañan igualmente de un aumento en las
fundamente. Esta disminución está ligada a necesidades de hierro, especialmente requerido
una disminución neta de la eritropoyesis en para la producción de hemoglobina (2).
rspuesta al aumento de la oxigenación tisular Un adolescente necesita en promedio au-
después del nacimiento (2). mentar su hierro corporal en 350 mg durante

Tabla 4 — Estimación del contenido total del hierro del organismo a
diferentes edades

PESO HIERRO CORPORAL
EDAD (Kg) (mg/Kg) (mg). , . , .

R.N. 327 75 245
6 meses 7.85 37 290
1 año 10.15 38 386
2 años 12.59 39 491
8 años 25.30 39 987

Fuente: Stekeí, A. : Necesidades de hierro en el Lactante y el ni-
ño. Nestlé Nutrition, 1984.
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el año de su crecimiento máximo, edad en la 
cual la concentración de hemoglobina aumenta 
de 0.5 a 1.0 g/dl/año (1, 2, 10).

La ganancia ponderal de la mujer en esta 
edad, es un poco más baja que en el hombre. 
Igualmente, la tasa de hemoglobina en la mujer 
no se eleva sino ligeramente en este período. 
Se necesitan aproximadamente 280 rng de hie­
rro para mantener constante la tasa de hemoglo­
bina» (2).

El advenimiento de la menarquía en la 
adolescente, significa una pérdida promedio de 
30 mi de sangre en cada menstruáción que co­
rresponde a una pérdida neta de aproximada­
mente 175 mg de hierro por año (2, 11, 12).

MATERIALES Y METODOS

En el presente trabajo se investigan los 
cambios en las reservas corporales de hierro en 
una muestra de 284 sujetos sanos distribuidos 
según edad y sexo’así (Tabla 5):

Tabla 5 — Población estudiada (13, 14, 16)

n EDAD ± SD SUJETOS

84 20.1 ± 3.32 mujeres embarazadas
84 ----- recién nacidos
50 8.0 ±1.41 escolares
32 21.0 ±1 mujeres menstruantes
34 22.0 ± 1 hombres

Se incluyeron en el estudio a mujeres 
en “buen estado de salud”, primigestas, con em: 
barazo a término, y en labor de parto, y a los. 
R.N. producto de este embarazo, así como tam­
bién a un grupo de escolares, mujeres mens- 
truantes y hombres adultos en Mbuen estado de 
salud”.

Se excluyeron del estudio, los sujetos 
no residentes en Quito, por lo menos duránte él 
último año, aquellos que presentaron enferme­
dades agudas, crónicas o que hayan recibido 
medicamentos capaces de alterar el metabolis­

mo del hierro y los individuos de raza negra.
La toma de la muestra de sangre mater­

na se realizó durante el período expulsivo y de 
la sangre del cordón infñediatamente después 
del nacimiento. En los otros grupos se extrajo 
una muestra de sangre mediante punción ve­
nosa. En el suero obtenido se dosificó la ferri- 
tina sérica mediante el método ELISA.

RESULTADOS

En la tabla 6 se expresan los promedios 
y SD encontrados de ferritina sérica en todo 
el grupo.

La determinación de la ferritina sérica 
permite estimar las reservas de hierro del orga­
nismo por un proceso no invasivo. Los resulta­
dos expresados en la tabla 6 y figura 4 son 
estadísticamente significativos (p <C 0.001) y 
traducen los diversos estados y variabilidad del 
hierro en el crecimiento: las reservas son 
abundantes en la mayor parte de recién nacidos y 
hombres adultos, mientras que en las mujeres 
embarazadas, escolares y mujeres en edad 
reproductiva son más bajas.

DISCUSION

Los valores elevados que se observan en 
el recién ftacido, reflejan la abundancia de las 
reservas de hierro. El recién nacido recibe un 
aporte abundante y relativamente constante de 
hierro procedente de la madre. El hierro es 
transportado desde la madre al feto en contra 
de un gradiente de concentración transplacen- 
tario.

El crecimiento corporal y los cambios en 
la disponibilidad y cantidad de hierro en la 
dieta del lactante poseen importancia a esta 
edad. La velocidad de crecimiento disminuye 
después del primer áño de vida y, como con­
secuencia, disminuyen los requerimientos entre 
2 y 8 años de edad.

El nivel de ferritina sérica se mantiene 
bajo en las mujeres en edad reproductiva, bá­
sicamente por las pérdidas menstruales y por 
el menor tamaño de la reserva hepática de
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Tabla 6 . -  Niveles de férritiria sérica según edad y  sexo. ± SD

GRUPO FERRITINA SERICA(*) 
(ug/1)

MIN/MAX.

M.E 34 ±2.0 7.2 — 333 ■ ; :,qM ';r

R.N, 147 ±1.6 56,1 - 4 9 0

E. 51 ±1.5 10.9 -  105.9

M.M 36 ±1.7 6.0 -  100

H A . 85 ±1.7 ; 1 4 .0 -2 5 5

(*) media geométrica
p < 0 . 0 0 1

ug/1
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Figura 5.— Evolución de las reservas en hierro.
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hierro de la mujer con relación al hombre. La 
ferritinemia es 2-3 veces menor que en el hom­
bre. Luego de la menopausia, la ferritina sé- 
rica se incrementa a valores ligeramente in­
feriores a los del hombre.

En la mujer embarazada, es evidente la 10. 
disminución de las reservas corporales para su­
plir los requerimientos del feto. La mayor par­
te de investigaciones sugieren que las reservas 
de hierro al nacer dependen muy poco del es­
tado nutricio naide la madre respecto al hierro; 
sin embargo, las reservas de hierro de los recién 
nacidos de madres carenciadas, son algo meno­
res que en los recién nacidos de madres no ca­
renciadas.

Finalmente en el hombre se observa un 
ascenso de la ferritina sérica después de la ado­
lescencia de una manera continua y gradual en 
la vida adulta.
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INSULINOMA: PRESENTACIÓN DE UN CASO CON MANIFESTACIONES 
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RESUMEN

Se presenta el caso dé una mujer de 26 años de edad, multípara, que ingresa al hospital por 
astenia que en los últimos meses se acompaña de pérdida de la conciencia por varias ocasiones y 
convulsiones tónico-clónicas; se alivia por infusión parenteral de glucosa y por ingesta de alimento. 
Al ingreso se presenta hipotérmica, con frecuencia cardíaca de 100, tensión arterial de 90/50. Se 
constata la presencia de cifras bajas de glicemia, de 20 mg por 100, un índice de> insülina/glucosa 
de 0.18. En tomografía axial se encuentra tumoración de 1 cm. de diámetro a la izquierda de eje 
espleno-portal. Es sometida a pañcreatectomía, encontrándose tumor de tipo apudoma. Presenta 
en el pos-operatorio, infección de la herida quirúrgica. (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas, 
12: 160, 1987).

Langerhans en 1869 describió en el pán­
creas, los islotes que llevan su nombre; Banting 
y Best (1) en 1922 encontraron en ellos insuli­
na. o Los primeros insulinomas fueron encon­
trados en autopsias por Neve (17) y Nichols 
(18) en 1891 y 19Ó2 respectivamente. Harris
(11) en 1924 relata los síntomas dependientes 
de hipoglicemia. La relación entre hiperinsuli- 
nismo y tumor funcionante de los islotes pan­
creáticos fue establecida por Wilder (27) en un 
caso que fue operado por William Mayo en 
1927. Graham (24) operó un hiperinsulinismo 
no tumoral mediante pañcreatectomía subtotal.

Whipple y Frantz (26) en 1935 recopilan 
16 casos y describen la triada que lleva su nom­
bre. |  Posteriormente se publican otras series 
como la de Howard, Moss, Rhoads (13) de 398 
casos, seguida de una más tardía presentada por

Moss y Rhoads de 765 casos.

Filipi y Higgins (7) dan a conocer 1.180 
casos. Stefanini et al. (23) comunican en 1974 
las observaciones de 1.067 casos.

(En el Hospital Eugenio Espejo encontra­
mos dos casos intervenidos quirúrgicamente en 
los últimos 30 años. La particular presentación 
clínica de uño de estos casos, aparte de su rare­
za, nos hacen presentarlo.

Caso Clínico

Se trata de una mujer de 26 años de edad, 
gran multípara con adinamia y astenia al des­
pertar, síntomas que van remitiendo espontá­
neamente en el transcurso del día, razón por la 
que ha tenido tres hospitalizaciones. Ñueve me-
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ses antes de su último ingreso los síntomas se sificacióii de insulina y glucosa en ayunas y con
exacerban y al cuadro anterior se añaden con- sobrecarga m o s t r ó  las cifras que constan en. la
vulsiones tónico—clónicas precedidas de grito Tabla 1. Una T.A.C. determinó la presenciadle
y acompañadas de sialorrea, mordedura de len- una tumoración de 1 cm. de diámetro, ubicada,
gua, palidez, sudoración, pérdida de conciencia a la izquierda del eje espleno-portal, (!■ ig., 1)..
por un lapso aproximado de 10 minutos y recu­
peración, en la que nota cefalea y sueño. El cua­
dro fue matutino y se presentó con una fre­
cuencia de una vez cada 10 a 15 días, para des­
de hace dos meses tornarse diario, con pérdida 
de conciencia de hasta 5 horas, acompañada de 
relajación esfinteriana.

Su último episodio cedió a la infusión de 
líquidos paíeñterales; Actualmente refiere ade­
más cefalea fronto- occipital pulsátil que se 
exacerba con las tensiones y se alivia con el re­
poso, visión-borrosa y lipotimias que ceden a la 
ingesta de alimentos; este paliativo a sus moles­
tias la induce a una polifagia que ha determina­
do aumento de peso.

Al ingreso a la sala de urgencias del hospi­
tal se determina una temperatura de 35.4°G., 
pulso de 100 al minuto, tensión arterial de 90/
50; está inconciente, sudorosa. No hubo hallaz­
gos patológicos en el resto de su exploración.

La revisión de su expediente demostró 
que en todos sus ingresos la' paciente registró 
cifras bajas de glicemia; en su ingreso actual se 
detectó 20 mg. al inicio y luego loá estudios se­
riados arrojaron cifras;que variaroh desde una/ 
mínima de 24 hasta una máxima de'64 mg. o/o Fig.'" 1.—1 Localizdció'n del insulinoma señalada
en pruebas de ayuno y ppst-prandiales. Una do- - por las flechas. ‘' -

Tabla 1.— Dosificación de glucosa y  de , 
insulina en ayunas y con sobrecarga oral ' -

En ayunas: ’O hs.' 6 hs. 8 fys;

Glucosa . 45 mg. ■ 20 mg. ■ 0
Insulina 25 U. — * 40 U.

Sobrecarga: 0 hs. 60 min. 120 min.

Glucosa 40 mg. 65 mg. 45 mg.
Insulina ■- 22 U. 30 U. 28 U.
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La paciente fue sometida a una pancrea- 
tectomía distal, conservando el bazo, compro­
bándose la presencia de una masa gris-azulada, 
redondeada, de superficies regulares, bordes 
bien definidos, de 1 cm. de diámetro y alojada 
en el parénquima pancreático, 2 cm. a la iz­
quierda del eje espleno-portal.

■lil estudio histópatológico mostró un tu­
mor de estructura uniforme', constituido por 
gruesos cordones de células poliédricas, que 
forman hilera continua en los bordes, y con un 
estroma de aspecto amiloide, aunque no muy 
denso. Se estableció el diagnóstico de insulino- 
ma (Fig. 2).

líl post-operatorio se caracterizó por un 
íleo prolongado que requirió alimentación pa- 
renteral, c hiperglieemia de 130 a 150 mg. o/o. 
A las tres semanas de la cirugía la alimentación 
oral es iniciada, su tolerancia es buena y se reti­
ra. la vía venosa. Se presentó infección en la he­
rida quirúrgica, por Pseudomonas, que cedió al 
uso de Ceftriazone. Se dió el alta a la paciente 
a los 37 días de la operación, en buenas condi­
ciones.

Discusión

Desde el punto de vista clínico la triada 
de Whipple se manifiesta en la paciente y está 
dada por: 1. Jlipoglicemia en ayunas o al hacer 
ejercicios. 2. Gliceniias inferiores a 50 mg. o/ó.
3. Reversión rápida administrando glucosa.

Los síntomas se agrupan en: neuropsi- 
quiátricos en 92 o/o de los casos, como en el 
presente; cardiovasculares 18 o/o, gastroentero- 
lógicos 9 o/o.

La obesidad está presente en 47 o/o de 
los casos y la úlcera péptica en 7.7 o/o de 45 
insulinomas estudiados por Berri (2). No es ex­
traña la tardanza en el diagnóstico, Stefanini 
(23) demuestra que 34 o/o délos casos se diag­
nostican en un año, 46 o/o antes de los cinco 
años y un 20 o/o después de los cinco años. La 
demora en el diagnóstico puede producir daño 
cerebral irreversible en 4,5 y 6,8 o/o de casos 
(4).

La elevación de insulina en plasma como 
en este caso, más de 15 U/L es común y el índi:

Fig. 2. - Histología del insulinoma; se ven 
las amplias trabéculas de células poliédricas, 
de núcleos centrales uniformes que forman 
hilera continua en los bordes. El estróma en 

el centro es levemente amiloide.
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ce insulina/glucosa mayor de 0.5 es suficiente 
para el diagnóstico.

Otras pruebas como la Tolbutamida, insu­
lina, ieucina son para algunos autores, obsoletas 
y peligrosas (6, 16, 25).

Gaeke y col. (9) así como Kailan y col. 
(14) introdujeron el test de estimulación calcica 
en el pre y post-operatorio. La infusión provoca 
hiperinsulinemia en presencia del tumor; se in­
funden 5 mg. de calcio por Kg por hora.

La localización del tumor se logra con ar- 
teriografía en un 65 o/o de casos (23) porque 
los tumores son hipervascular izados (3, 8, 12). 
Roche (19) encontró sinembargo que sólo 32 
o/o de insulinomas son hipervascularizados.

La tomografía es otro recurso que permi­
te ubicar lesiones mayores de 1 cm., siendo difí­
cil dar con las menores (5,15) cómo en el caso 
que presentamos. ’

La resonancia magnética según Stark y 
col. (22) tiene evidentes ventajas.

El tratamiento es quirúrgico y puede enu- 
clearse el tumor, sobre todo en lesiones de cabe­
za pancreática, o resecarse páncreas, preservan­
do el bazo como se procedió en este caso en le­
sión izquierda, por el riesgo de infección post­
operatoria (20, 21), procedimiento de conser­
vación esplénica utilizando aún en trauma (28). 
La localización preferente es a la izquierda del 
eje portal en 63 o/o de los casos según Galbut 
(10), igual que en el caso motivo de esta nota.

El control post-operatorio de glicemia fue 
normal en los siguientes tres méses. En procesa- 
so benignos se logra hasta el 96 o/o de curación 
con extirpación del tumor. Un 83 o/o son be­
nignos, en su mayoría adenomas 70 o/o, catalo­
gándose en este grupo mayoritario el presente 
caso.

Conclusiones

Frente a un posible caso de insulinoma, 
clínicamente debe prestarse atención a las ma­
nifestacionesneuropsiquiátricas por el,alto por­
centaje de su presentación, con la tríada asocia­
da de Whipple.

La mejor resolución de los modernos to- 
mógrafos y el hecho de ser un procedimiento 
incruento, hacen de este examen para localiza­
ción topográfica, un procedimiento altamente 
útil frente a la angiografía.

El manejo quirúrgico se facilita una vez 
localizada la lesión y debe ser acorde al tamaño, 
localización y número de lesiones tumoráles.
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