REVISTA

DE LA
FACULTAD
DE
CIENCIAS
MEDICAS

QUITO «ECUADOR VOLUMEN 13-No. 3-4
JULIO - DICIEMBRE, 1988



REVISTA DE

LA FACULTAD
DE CENCIAS MEDICAS

Volumen 13 — Nos. 3 — 4

JULIO — DICIEMBRE, 1988

QUITO — ECUADOR




REVISTA DE LA FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS
UNIVERSIDAD CENTRAL DEL ECUADOR

DECANO
Dr. Dimitri Barreto

DIRECTOR — EDITOR
Dr: Galo Hidalgo B.

CONSEJO EDITORIAL
Dr. Victor Alberto Arias
Dr. Dimitri Barreto V.
Dr. Augusto Bonilla B.
Dr. Jaime Breilh P.
Dr. Carlos Guarderas R.
Dr. Fernando Sempértegui O.
Dr. Alcy Torres C.
Dr. Rodrigo Yépez M.
Dr. Luis Pacheco O.

Diagramacion: Sr. Miltén Mufioz

Levantamiento de textos: Sra. Rosemary Lopez - Sra. Martha Béez

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



REVISTA DE LA FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

Volumen 13 Julio—Diciembre 1988 Ndmero 3-4

INFORMACION A LOS AUTORES.

TEMAS DE ACTUALIDAD
Manejo nutricional en el infante prematuro .. ...... e s ees e 1
Fernando del Pozo G. ‘

COMUNICACIONES ORIGINALES
Nutricion parenteral en Pediatria, en el Hospital E. Espejo .. ................... 13
Luis G. Rubio C.

Morbimortalidad en los recién nacidos prematuros enel Hospital
Enrique Garcds . . . ..o v v v v ve s cnnvnoreoeossasansonernnsananssnasons 17
E. Garcés, Esther Leén, Mauricio Garcés

Primeras aplicaciones de la endourologiaenel Ecuador ....................... - 22
N. Santiago Vallejo

Resistencia antimicrobiana en el tratamiento de las infecciones
deltractourinario . . . . .. .o i i h i i i i i s it e e et 29
Jaime Falconi, Catalina Achig, Eugenia Donoso, Angel Guevara, Ronald Guderian

Hidatidosis humana en el Oriente Ecuatoriano: informe de los dos
PrIMErOS CASOS . . v .t v e o v o m o s st st e aanansasononsnsasssonseennnsnss 36
Ronald Guderian, Kevin Kerrigan, Martha Chico, Angel Guevara, Galo Hidalgo

Epidemiologiadel Cancerenel Ecuador .. .. .... ... ...ttt innnnsaunn 41
Luis Pacheco O.

REGISTRO DE CASOS
Enfermedad de Behcet, Informede trescasos. . . ............. e e e 55
Eduardo Luna Y., R. Muriel, M. Sinchez, N. Narviez.

Embarazo ectdpico cervical, reportedeuncaso . ........ ... i 64
Luis Bustamante, Luis Guerrero, Ramiro Recalde

COMUNICACION ESPECIAL

Hacia una vacuna preventiva contra el Ca, Cérvigo-uterino

sobre bases etioldgicas . ... ......... ... 0 e et th e e 67
Romeo Narviez C,

EDUCACION MEDICA
Ensefianzade Téenica QuirQrgica . . . .. .. .. 0ottt it in it ittt i e 75
José Miguel Alvear

Bioquimica de la diabetesgestacional .. ............ ... ... . 0 0oL, 85
Andrés Calle, Marcia Mendoza

El habito de fumarduranteelembarazo .. ...... ... ... .. it nnans 89
Andrés Calle, Marcia Mendoza



Revista de la Facultad de Ciencias Médicas ( Quito)‘lf

INFORMACION A LOS AUTORES

La Revista de la Facultad de Ciencias Médicas es una publicécién oficial de esta Institucién, que
_estd dedicada a la difusion de trabajos cientificos en el drea de las Ciencias Médicas. Publica traba-
jos de profesores y estudiantes de la Facultad y de otros autores, prev1a aprobacmn del Consejo
Editorial. La Revista consta de un volumen anual, formado por cuatro niimeros,

. La Revista publica: editoriales, trabajos originales, casos clinicos y resimenes de sesiones clini-
co-patologlcas, artxculos de revision, estudios tedricos o ensayos referldos a las clenclas meédicas,
_traba]os de educac1on médica, comentarxos blbhograflcos

Los traba]os que se envian deben ser inéditos. En Consejo Editorial se reserva los derechos de
programacmn, impresién ‘o reproducc10n total o parcial delos trabajos que reciba, ‘dando‘la infor-
macién correspondiente a los autores. El Consejo Edltorlal decide la aceptacwn de los trabajos

"para publicacién.

Los articulos 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 -

FORMA Y PRESENTACION DE LOS ARTICULOS ORIGINALES

El manuscrito debe ser presentado en el siguiente orden, con las paginas numeradas consecutiva-
mente a partir de la pigina del titulo:

'

Pagina del Titulo. Contiene los siguientes datos: a) Titulo del articulo, b) Nombre completo de
los autores, c) Nombre y direccién de la (s) institucién (es) donde el trabajo fue reahzado d) Aus-
picio financiero.

Resumen. Debe ser presentado en pigina separada, de no méds de 200 palabras; debe contener
datos precisos y claros que presenten el problema, el Pproceso experxmental los resultados y conclu-
snones No’'podri contener tablas, figuras o notas.

Introduccion. Débe ser mencionado el proposito del trabajo, la relacién con otros articulos pu-



blicados y los objetivos de la investigacién. No se recomienda una revisidn exhaustiva de la litera-
_tura publicada.

Materiales y Métodos. Debe darse la informacidn suficiente, en el texto o por citas de la literatu-
ra, que permita que el trabajo pueda ser repetido; debe contener la metodologfa, la descripcion
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 necesf}ias para una efectiva comprensién de los datos. No deben duplicar-

se datos en texto y tablas.

Discusion. El proposito de la discusion es el de interpretar los resultados y relacionarlos con los
conocimientos existentes, trafdos en la bibliografia. ‘

Agradeclmlentos Si es necesario, pueden reallzarse un breve agradec1m1ento por la as1stenc1a
técnica y- de colaboradores.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS
‘Deben ser numeradas en el texto, segn el orden de 'a:i)arici(’)n, con nimetos ardbigos entre pa-

réntesis. El listado de referencias se. presentari numerado y completo. No pueden afadirse refe-
rencias no. citadas en el texto. La forma de presentacidn debe ajustarse a los snguxcntes modelos.

Revista: Apellido del'autor (coma); iniciales del n norabgé del autor (punto, dos puntos). Nombre
de todos los autores; en igual forma, Titulo del articulo (punto) Nombre de la revista o abrev1atu—
ras de la misma subrayada (coma), volumen en nfimeros aribigos (dos puntos): pigina inicial
(coma), afio (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-
cacién (coma), afio de publicacién (coma), piginas (punto).

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

Schild, H.O.: Histamine Release and Anaphylaxis. In: Wolstenholme, G.E.W. and O’Cdﬁnor,
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 nitmero aribigo en
»ordcn de aparxcxon Las tablas deben tener un tftulo claro y conciso, colocado a continuacién de
su ntimero, €n la parte superior. Se debe trazar una lfnea honzontal arriba y bajo los encabéza-
micntos y otra al final. No deber trazarse 1ineas verticales. :



Las figuras deben tener una leyenda explicativa, colocada al pié, a continuacidon de su niimero.
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 abreviacién de
unidades, tanto en el texto como en la tablas: metro (m), centimetro (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 mencién
Las abreviaciones o siglas no deben aparecer en el titulo ni en el resumen.

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



Revista de la Facultad de Ciencias Médicas (Quito), 1988 1

MANE]JO NUTRICIONAL EN EL INFANTE PREMATURO

Dr. FERNANDO DELPOZOG.

RESUMEN:

El objetivo de la nutricion en el neonato, es el de mantener una armoénica transicion en el
proceso de crecimiento desde el periodo prenatal al postnatal.

El crecimiento fetal se traduce en una necesidad de incremento del contenido de material
nutricional, un cambio en la proporciéon de los componentes y un suplemento energético para el
proceso de crecimiento.

Es importante al recordar que en el periodo comprendido entre las 24 y 44 semanas luego de
la concepcidn, se produce un gran crecimiento fetal, independientemente de que si éste se encucen-
tre dentro o fuera del Gtero. '

La composicién del cuerpo cambia dramdticamente con el incremento del tejido muscular,
4seo y disminucion del porcentaje de agua.

En los humanos el deposito de grasa ¢n el tercer trimestre es considerable y el cuerpo al naci-
miénto conticne el 18 o/o de grasa.

En este periodo, igualmente, el crecimiento cerebral se caracteriza por el incremento de la
tasa de mielinizacion y arborizacién dendritica sintesis de DNA, reciclaje de proteinas y gran
crecimiento celular. Se produce un crecimiento pulmonar ripido, ocurriendo la maduraciéon del
surfactante pulmonar; igualmente se amplifica la capacidad del sistema inmune. En el sistema gas-
trointestinal aparecen las disacaridasas, en especial la lactasa, que facilita la digestién de carbobi-
dratos, a mds del incremento del almacén de 4cidos biliares que contribuyen a la absorcién de gra-
sas.

Los reservoreos d¢ micronutrientes como hierro, zinc y cobre, igualmente se incrcmcntah en
el tercer trimestre.

Por lo expuesto, es ficil entender que si no existiera aprovisionamiento de nutrientes adc-
cuadamente, o si éstos s¢ interrumpieran con ¢l nacimiento -de un- nifio-prematuro, se afcctaria
en estos nifios el armédnico crecimiento de sus aparatos y sistemas.

Debe ser por lo tanto de conocimiento general, el 6ptimo manejo nutricional del neonato
prematuro para producir una tasa equilibrada de crecimiento, igual a lo que ocurriria si el nifio sc
encontrard dentro del Gtero materno, con la utilizaciéon de los nutrientes adecuados, sin- déficits
ni excesos, que vayan a alterar el arménico crecimiento de estos nifios.

En resumen,. ¢l neonato preaturo es un nifio con graves riesgos nutricionales, tanto por su
alta tasa de crecimiento, cuanto por sus necesidades especiales de nutricion.
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La inmadurez temporal del tracto gastro-
intestinal y del sistema nervioso central, a mis
de los diversos problemas que el neonato
prematuro presenta en su etapa inicial, (distress
respiratorio, enterocolitis necrotizante, etc.),
excluye la provision de nutrientes por la via
enteral, siendo necesaria su administracibn a
través de la via parenteral, mientras el tracto
gastrointestinal adquiera una capacidad funcio-
nal total (2) y se produzca una maduraciéa del
sistema nervioso central que coordine los movi-
mientos de succién-deglucion.

Por lo tantc el aporte nutritivo en ¢l neo-
nato prematuro s¢ desglosa en tres fases:

a.- Fase parenteral
b.- Fase transicional
- Fase enteral

- Fase Parenteral — Esta fasc se inicia inme-

dutamente del .nacimiento del neonato, se utili-
zan en forma primaria soluciones glucosadas
que proveen solamente energia basal y electroli-
tos luego de las primeras 24 horas (2).

La alimentacion parenteral se utiliza en
nifios en los cuales se conoce que la alimenta-
cibn enteral serd tardfa (2); como regla general
s¢ iniciard la alimentacién parenteral en nifios
de menos de 1250 gramos, luego de 48 a 72

horas de mda (2 3,, los 1.1fantes entre 1250 a
1500 gramos se consideran candldatos a num-‘

cién parcnteral 51 no se allmmtan luego de 72
a 96 horas de vida (2)

En 1nfantcs de mayor peso que pueden

tolerar soluciones de glucosa y electrolitos por
periodos mds largos, se iniciard nutricién pa-
renteral hacia el 50 a 60 dfa de vida (2).

El ob) ctivo mlual de la alimentacién pa-
renteral no es el de produqr un aumento en

¢l peso del neonato, sino €l de mantener un
balance mtrogenado positivo (3). Con l,‘ provi-.

sibn de 60 Kaal/Kv/dxa de glucoqa mas 2.5
gm/Kg/dia de ammoacxdm se obtiene este ob-
jetivo (4).

tricién parenteral por largos periodos de tlem-

exceder los 200 myl/k'g/d.,

Maneje Nutricional en el Infante Prematuro

po ¢l otro objetivo.€s el de producir una ganan-
cia de peso; en estes casos, el ingreso de mds de
70 Kcal/Kg/dia (2.7 - 3.5 gm/Kg/dia de protei-

_ nas) produce un incremento de nitrégeno con

tasas de crecimiento similares a valores uterinos
(5). )
" 'Basindose en estos conceptos, lo mds ido-
neo es la llamada nutricidn parenteral periférica
(Tabla 1), la cual presenta la necesaria flexibili-
dad en cuanto a ingresos de glucosa y potasio,
a mis de que provee un adecuado pero no'exce-
sivo ingreso de aminodcidos, minerales y vita-
minas (2).

Esta solucion estd designada para uso pri-
mario en neonatos de alto riesgo, ya que su con-
centracion eldstica de glucosa entre 2.5y 150/0
la haccn Gtil como alimentacion parenteral de
inicio de pac1entes que no toleran concentracio-
nes alras de glucosa (2); generalmente la, con-
centracidn tolerada de glucosa en neonatos
prematuros se encuentra entre los 4-8 mg/kg/
minuto (6).

En cuanto se refiere a los ammoac1dos
la sclucidon parcntcral debe contener los esen-

e os no esenciales, teniendo en cuenta
ciales 1 0 iales, d t

que aminodcidos no esenciales para el nifo a
término pueden -ser esencxales para el premaru-

105 en este caso tenemos por cjemplo a la cistina

y taurina (3) que son aminodcidos esenciales
Gnicamente para el. nific prematuro. En el caso

de la cistina, ésta se vuelve escencial ya que el
_neonato prematuro, tiene. ausencia de cistatio-

nasa, (enuma responsable de convertir metio-

_nina a cistina) en el higado fetal y neonatal (3);

yeneldela taurina, puesto que se ha demostra-
do que su deficiencia produce disfuncién retmal
y hasta ceguera (3).

La tasa de infusion de esta solucién no debe
‘evitando la adminis-
tracién de cantidades excesivas de proteinas
(mis de 3.5 g/kg/dia) que producen acidosis
metabélica e hiperamonerhié_ (3), tré}tando_ de
mantener siempre niveles entre 1-1.5 g/kg/d{a.

En caso de que el nconato requiera mis de

En aqucllos neonatos que requleren nu- 7_200 ml/kg/dla el exceso se admxmstrara con

una solucién glucosada al 5 olo (2).
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El uso de lipidos por via parenteral en neo-
natos de muy bajo peso se sustenta en el hecho
de que, por una parte, existe evidencia bioqui-
mica de deficiencia de icidos grasos esenciales
(8) en los primeros dias de vida en neonatos
que reciben alimentacion libre de grasas, pu-
diendo presentarse. complicaciones de este he-
cha, como el sindrome EFAD(dermatitis, falla
de crecimiento) (3), con alteraciones plaqueta-
tias (3), y hasta modificaciones de] surfactan-
te pulmonar que inducen a un aumento del ries-
go de sindrome de membrana hialina (9); y
por.otro lado, por el gran aporte energético que
estas sustancias producen.

El inicio de la administracién de lipidos se
indica hacia el 50 a 70 dia de vida (2) y las
dosis requeridas para evitar la-deficiencia de
icidos grasos esenciales esta entre 0.5—~1 g/kg/
dia, (2-3), pudiendo incrementarse 0.5 g/kg/
dfa hasta maximo 2.5—3 g/kg/dia. Las compli-
caciones reportadas con el uso de lipidos son
las de competencia con los sitios de ligadura de
fa bilirrubina (10), alteracién de la capacidad
de difusién pulmonar (11), de deposito de gra-
sa en macrofagos alveolares y capilares (11) y
de aumento de las resistencias vasculares pul-
monares (12) por lo que se aconseja no usarlo
en nifios con ictericias importantes (3) y con
mucha precaucién en casos de distress respira-
torio por membrana hialina o displasia bronco-
pulmonar severos(12).

Es mandatorio, si se administran.lipidos, la
monitorizacién de los triglicéridos, los cuales
deben mantenerse por debajo de 150 mg/dl. (2)
ademds de observar si existe turbidcz en el tubo
de microhematocrito.

B.— Fase de Transicion.— Se denomina asi
a esta fase, cuando la alimentacidn enteral se
inicia; es importante en este momento evaluar
el grado de madurez de} tracto gastrointestinal
y del sistema nervioso central, valorando los
cambios funcionales y endocrinos que ocurren
durante el paso de un intestino afuncional ha-
cia otro en estado activo (2). Estos cambios re-
quieren probablemente mads tiempo en el intes-
tino del nifio prematuro que en el del a térmi-

no, aunque se conoce que la alimentacion acele-
ra la maduracién funcional del intestino (2).

Existen dos decisiones a tener en cuenta por -

parte del neonatdlogo -al iniciarse la alimenta-

cién enteral; en primer lugar, el tipo de alimen-

tacion a utilizar, y en segundo lugar, el método
a utilizar.

En el primer caso, la leche dela madre del
infante prematuro es la de eleccién prioritaria,
pues provee todos los nutrientes necesarios y
proteje al neonato de infecciones (40); es
importante que la leche recolectada sea admi-
nistrada en orden al momgnto en que fue re-
colectada; por esta via el infante recibe primero
calostro, luego leche transicional y eventual-
mente leche madura.

La leche materna de un donante es la de se-
gunda eleccion. .

La segunda situacion a decidir, se refiere al
método que se- debera utilizar para la adminis-
tracion del alimento; y si éste se deberd indicar
en forma continua o en bolo.

No existe un método de aprobacion defini-
tiva; para muchos neonatblogos la mejor elec-
cidbn es la de infusidon continua (2), especial-
mente en nifios de muy bajo peso al nacer (me-
nos de 1250 gm) (23), administrindose en ci-
clos de 3 horas de infusion con descanso ‘de
1 hora; el contenido gastrico se.aspira antes de
cada nuevo ciclo y se notifica al médico si el
volumen aspirado excede al 20 o/o del volu-
men infundido. Un problema con este método
es la formacion de lactobezoares {(41).

Una variante de la alimentacién continua ¢s
la alimentacién transpilorica que tience la venta-
ja de que puede utilizar volimenes clevados de
liquidos, sin que sea obsticulo el limite de
capacidad gastrica, con disminucion del chance
de aspiracion e incremento mayor de peso ¢n
relacién al método de gavage (18). Sin embargo
tiene muchas desventajas como la alteracion en
la absorcion de nuirientes (especialmente pota-
sio y grasa por falta de lipasa estomacal) (19), a
mis de riesgos de perforacién intestinal (20},



fendmeno de dumping (21) y sebreinfeccion
bacteriana (22).

Finalmente, el método de la alimentacion
gastrica intermitente (gavage), es el que se utili-
za generalmente en las salas de recién nacidos;
sin embargo, presenta algunos inconvenientes
que se los ha ido analizando en el transcurso
de lo Gltimos afios; por ejemnplo, se ha observa-
do que en presencia de distress respiratorio el
paso de la sonda nasogistrica altera la ventila-
cion, al ser los neonatos respiradores nasales
(18). Por otro lado, la alimentacién intermiten-
te muchas veces no es bien tolerada y produce
llenura géstrica que aumenta el distress respira-
torio. Se ha demostrado que los infantes prema-
turos que sc¢ recuperan de distress respiratorio
tienen una disminucién de la tensibn arterial de
oxigeno 'y de volumenes pulmonares cuando se
administra la alimentacién en bolo (44).

Bajo estas consideraciones se ha determina-
do que el tipo de alimentacion continua es pre-
ferible a la intermitente (18).

C.— Fase Enteral.— El inicio del crecimiento
que generalmente ocurre al final de la fase de
transicion o inicio de la fase enteral produce
una magnificacién de los objetivos nutriciona-
les. Inicialmente es prioritario en esta fase tanto
reemplazar las pérdidas, cuanto proveer de nu-
trientes para la formaciébn de nuevos tejidos,
manteniendo su administracion en cantidad y
calidad suficientes; y finalmente, evitar que la
recuperacion nutricional compensatoria del in-
fante prematuro se vea altcrada por la inade-
cauda proporcién de los mismos, como por
cjemp‘lo, en el caso de una adecuada ingesta
proteica y calorica mds buenos parimetros de
crecimiento pero con bajos aportes de hierro,
calcio y fosforo que determinarin anemia o
tendencia a multiples fracturas.

Por lo tanto, el conocimicnto de los requeri-
mientos nutricionales y sus fuentes de aporte
son de particular importancia para un buen
manejo nutricional de estos ninos de especiales
caracteristicas.

Requerimientos de Nutrientes, (Tabla 2):
Energia.— Los requerimientos cnergéticos para

Manejo Nutricional en el Infante Prematuro

los neonatos prematuros se han‘determinado
que son mis elevados en relaciéon a los nifios a
término y se conoce queé s€ encuentran entre
114 a 181 Kcal/kg/dia (13 - 14 - 15), ya que
estos infantes poseen una elevada tasa de creci-
miento con incremento del consumo energéti-
co.

Protefnas.— Ingresos de proteinas entre 2 a 2.5
gm/kg/dia son recomendadas para nifios a tér-
mino y de 3 a 4 gm/kg para el prematuro (16).
Las proteinas que contiene la leche materna y
alguna de las formulas para prematuros mantie-
nen niveles apropiados de aminoicidos que
evitan complicaciones como acidosis metabo-
licas (16) y proveen ademis de aminoacidos
esenciales para el prematuro como son la cisti-
na y la taurina (3).

El déficit de proteinas se manifiesta por una
falla en el crecimiento y edema generalizado;
esto ultimo se observa en aquellos infantes con
albGmina menor a 2 mg/dl (17).

Carbohidratos.— El infante prematuro tiéne
dificultad de digerir lactosa en los primeros
dias de vida por su pobre actividad de lactasa
intestinal (31), pero en cambio, tiene buena to-
lerancia con los polimeros de glucosa ya que
existe buena actividad de la enzima glicosidasa
(32), por lo que la leche que contenga 40 a
50 o/o de lactosa mas un 50 a 60 o/o de poli-
meros de glucosa , serd bien tolerada (3).

Grasas.— El prematuro tiene una pobre absor-

cibn de triglicéridos de cadena larga (3) mien-
tras que los de cadena media son mejor absorbi-
dos, probablemente porque la digestion y absor-
cién de estos Gltimos no dependen de los nive-
les de sales biliares intraluminales duodenales
que son bajos en el infante prematuro (25).
Se ha demostrado que Jas grasas de la leche
materna son muy bien absorbidas y toleradas
en relacidon a las férmulas lacteas (3), a mas de
que en estas Gltimas cuando se ha incrementado
a su formula triglicéridos de cadena media no
se ha conseguido ventaja nutricional energética
(33) y en algunos casos se ha elevado la frecuen-
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cia de dlsturblos intestinales (d1stenc1on abdo-
minal, vomito, dlarrea) (34).

Hierro.— Existe en el prematuro riesgo de ane-
mia por déficit de hierro por 2 razones: a) por-
que posee reservas de hierro reducidas al nacer
y b) por la extracciones frecuentes de sangre
que depletan su masa de hemoglobina (18-35).

Las recomendaciones para suplemento de
hierro se dan a todo prematuro luego de los 2
meses de edad (16-36); sin embargo, hay estu-
dios que demuestran que el iniciar la adminis-
traci6bn de hierro tan-precoz como a las 2 sema-
nas de‘vida' produce-un incremento ‘mayor- de
los niveles de hemoglobina en relacion a los
neonatos que no lo recibieron (37); pero hay
que tener en cuenta que en estos-‘casos -igual-
mente se elevan los requerimientos de vitamina
E(35-38) siendo' mandatoria su’ administracién
para evitar hemdlisis.

Las dosis indicadas son las de 2,3.y.-4 mg/
kg/dfa para infantes con pesos al nacer de'1500
a 2000 gm-1000 2 1500 gmy 750.2 1000 gm
respectivamente. (39)

Calcio 'y Fésforo.— El neconato al nacimiento
pasa de un estado de completa dependencia
del aporte materno a otro supeditado a la absor-
cidn de estos minerales a nivel intestinal. El
calcio es absorbido en el intestino delgado por
mecanismos activos y pasivos, facilitados por la
1—25 (OH) vitamina D (3). El fosforo es absor-
bido en el yeyuno por mecanismos activos,
igualmente estimulados por la vitamina D (3).

En el neonato prematuro si no existiera ad-
ministracibn adecuada de calcio y fosforo,
podrian producirse deficiencias que desenca-
denarian ¢l llamado raquitismo del prematuro
(5); esto se vuelve mis probable ya que algunas
soluciones de nutricion como-las férmulas. de
soya (7) y para algunos autores inclusive la
leche materna (42) tienen concentraciones ina-
decuadas de estos minerales.

Lo dc la leche materna en este aspecto es
cuestionado puesto que Ja:absorcion de calcio
y foésforo con este tipo de leche es significativa-
mente mayor que con cualquiera de las formu-

las (43).

Las dosis de calcio y fosforo para infantes
prematuros son de 220-250 mg/kg y 120-150
mg/kg respectivamente (67) con lo cual se logra
tasas comparables a los estindares intrauterinos.
Zinc.— El infante prematuro nace con reservas
significativamente- bajas de zinc ya que cste
mineral se deposita hacia el tercer trimestre del

embarazo (18). Su deficiencia puede afectarla

replicacion del DNA y la subsécuente division
celular afectando, por lo tanto, el crecimiento
y desarrollo. La deficiencia de zinc se puede
manifestar en el prematuro con signos similares
a los de la acrodermatitis enterohcpétici (der-
matitis- vesicular, pérdida de cabello, diarrea,
altcraciones del equilibrio) y por la presencia
de hipoproteinemia y edema generalizado (18).

La deficiencia de zinc se confirma con nive-
les bajo 40 microgramos/dl. El tratamiento in-
cluye la administracion . oral de sulfato de .zine

‘a la dosis de 1 a 3.5 mg/kg/dfa por 2 a 4 sema’

nas (18). Las necesidades diarias son de 0.5 mg/
100 Kcal. (18) y en prematuros hasta 1.3 mg/’
100 Kcal. (2).

Cobre.— Al acumularse el cobre progresivamen-
te desde las 24 a 40 semanas de gestacion se
puede entender que el prematuro tiene menos
reservas de este mineral por lo que puede
desarrollarse un balance negativo en los prime-
ros meses de vida, agravindose en. casos de
malabsorcion intestinal -(diarrea, drenajes, dis-
funcidn hepitica).

La deficiencia de cobre se manifiesta por sig-
nos y sintomas que afectan el esqueleto (osteo-
porosis, fracturas); a la sangre (neutropenia,
anemia resistente a terapia con hierro); sistema
nervioso central (retardo psicomotor, hipoto-
nia) y -a la piel (palidez,” edema y dermatitis
seborreica) (18).

Las concentraciones recomendadas de cobre
para alimentacién oral son de 90-mcg/100/kcal
hasta 170 mcg/100/Kcal en prematuros de muy
bajo peso (2). En casos de deficiencia (niveles
de menos de 20 mcg/dl.) se debe tratar con So-
luciones orales de sulfato de cobre al 1 o/o,



en la dosis de 0.8 mg/kg/dia por 4-3 semanas
(18).

Vitaminas.— (Tabla 3). Las necesidades vitam{-
nicas en el infante prematuro son elevadas ya
que éste nace con reservas reducidas, su tasa de
crecimiento es rdpida, su absorcidon intestinal
baja y su ingreso diario con la leche es inicial-
mente disminuido (18), por lo cual es necesario
suplementarlas para evitar deficiencias, especial-
mente con las siguientes:

Vitamina A.— Existe mayor riesgo de déficit de
vitamina A en-el prematuro ya que en estos in-
fantes hay de por si niveles disminuidos de éesta

vitamina (45), menor cantidad de proteinas liga- -

doras de retinol (46) y bajas reservas hepiticas
de vitamina A (47). La dosis diaria recomenda-
da es de 275 a 375/UI por 100 /Kcal (1000/UI)
(1-69); para el tratamiento de las deficiencias,
con niveles de vitamina' A bajo los 10 mcg/dl.
(3) se indica una dosis oral diaria de 30000 Ul
por 1°a 2 semanas (3).

Vitamina D.— El prematuro tiene riesgo de défi-
cit de vitamina D por diferentes razones como:
alteracién en la absorcion intestinal de vitamina
D (48), alteracidn en la 25-hidroxilacion hepati-
ca.y renal (48) y falta de respuesta intestinal
a-la 1,25-(OH)2 vitamina D, lo que inducen a
desarrollar raqui-ismo . del - prematuro - (50).

La utilizacion de leche materna puede aca-
rrear déficit de.vitamina D por sus bajas concen-
traciones (3/UI por 100/Kcal) (51) por lo que
se indica-la adicidn suplementaria de esta vita-
mina (16). ‘ ‘

La dosis-diaria para prematuros se encuentra
entre 400 y 800Ul diarias (2).

Vitamina E.— En 1967, Oski y Barnes (53) des-
cribieron el sindrome de deficiencia de vitimina
E en prematuros, caracterizado por anemia he-
molitica y edema generalizado; posteriormente,
se ha publicado una serie de trabajos controver-
siales- en relacién’'a su utilizacidn en la preven-
cidn de-la retinopatfa de la prematurez (54-55),
displasia  broncopulmonar (56) y hemorragia
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intraperiventricular (57). Lo que si estd demos-
trado claramente es su utilidad en la preven-
cién de la anemia del prematuro (58) mas aln
cuando se ha comprobado que se exacerva su
déficit con los altos ingresos de hierro y acidos

grasos poliinsaturados (38, 59).

Los ‘ingresos recomendados de vitamina E
son de 0.7 UI por 1 gramo de 4cido linoléico
que se ingiera (18) y 25 a 100 Ul dia cuando
se inicia terapéutica con hierro (35-38)..

Acido Félico.— Las. necesidades aumentadas
de 4cido fdlico en el infante prematuro se ba-

san en el hecho de que existe aumento de sus

requerimientos por crecimiento ripido y eli-
minaciones renales elevadas (60) a mds de re-
servas disminuidas en relacion al nifio a térmi-
no (3). fgualmente se ha observado que con la
administracion rutinaria de folato en el prema-
turo se produce una ganancia elevada de peso
con mejor. tasa de recuperacidn nutricional y
niveles mis altos de hemoglobina (61). .

Los requerimientos diarios de folato en pre-
maturos se encuentran entre 20 y 50 microgra-
mos: En los estados de déficit mis anemia me-
galoblastica, el tratamiento es-a base de 100 a

200 mg Dia por 1 mes (3).

Fuente de Nutrientes.— La leche materna se
considera la fuente de eleccién ideal en el neo-
nato a término ya. que provee los nutrientes
necesarios a mas de los elementos de proteccion
que el nifio requiere para su normal crecimiento
y- desarrollo (40); sin. embargo, ‘para el infante
prematuro si bien la composicién de la leche de
pretérmino contiene diferentes concentraciones
de nutrientes que la hacen adecuada para este
tipo de nifios en relacion a la leche madura (64)
con tasas de crecimiento similares a nifios que
toman férmulas (62), tiene por otro lado con-
centraciones bajas en calcio,.-fosforo, sodio,
hierro, cobre y zinc y ademés proteinas (62-63)
que la hacen insuficiente para estos prematuros
(Tabla 4).

Es por esto que sin dejar de administrarse le-
che materna, en especial la de prematuro, se
recomienda fortificarla para incrementar las
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concentraciones de calorfas, proteinas,: carbo-
hidratos, minerales y elementos’ traza, con lo
cual el crecimiento del nifio de pretérmino ser4
mucho mas adecuado y armoénico (2, 18, 63).

En cuanto se refiere a las vitaminas, se reco-
mienda administrar vitaminas del complejo B

(Polivisol), 4cido folico y vitamina E desde el
moniento de inicio de terapia con hierro (70).

Finalmente, es menester afiadir qué la eva-
luacion de un adecuado manejo nutricional se
realizard con la continua valoracion ¢ interpre-

tacion de los pardmetros de crecimiento y de-
sarrollo, en especial de las medidas de¢ peso,
talla, perimetro cefilico (15), circunferencia
media del brazo, relacion en'tre circunfercncia
media del brazo y circunferencia media cefsli-
ca (65) y valores bioquimicos como la cuantifi-
cacion de la prealbamina (66), los cuales scrin
los indicadores de que nuestras indicaciones nu-
tricionales hayan sido adecuadas o no, para lo
cual deberd mantenerse una consulta especial
¢ intensiva con estos nifios de alto riesgo.

Tabla 1.— Solucién de nutricién venosa periférica para neonatos prematuros

Constituyentes.

Cantidad por 100 ml. '

Aminoicidos
Glucosa
Acetato
Sodio
Potasio
Cloro
Calcio
Fosforo
Magnesid
Zinc
Cobre -
Manganeso
Cromio

Multivitaminas
Vitamina K

. 1.4 gm
2.5-15.0gm. .
3.1 mEq
3.0 xﬁEq
0.0 —~ 3.0 mEq
0.56 mEq
20,0 mg
.18.6 mg '
3.6 mg
0.12 mg
v 24,0 meg
6.0 mcg
0.26 mcg

3.0ml/dfa
0.5 ml/semanal
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Tabla 2.— Ingresos de nutrientes previstos para infantes prematuros (por 100 Keal.) (2) .

Nutrientes

. Peso al nacer

Proteinas (g)
Calcio (mg)
Fésforo (mg)
" Magnesio.(mg)
Sodio (mEq)
Potasio (mEq)
Cloro (mEq)
Hierro (mg)
Zinc (mg)
Cobre (mg)--
Energia (No.)

7002 1000g. 10002 1500g. 15002 2000g.
3.25 3.20 267
165 160 148
115 1100 1102
6.5 " 6.0 5.4
3.2 2.8 24
2.2 2.0 1.9
2.9 2.4 : 2.0
2.4 2.2 2.1
1.3 1.3 1.2
0.17 0.16 0.14
105 115 120

Los requerimientos energéticos son Kcal/kg/dfa, siendo para otros autores
(13, 14, 15) mas elevados.

)

Tabla 3. Requerimientos minimos de vitaminas en el neonato prematuro (69).

j

Vitamina

Requerimientos diarios

Vitamina A
Vitamina Bl
Vitamina B2
Vitamina B6-
Vitamina B12
Niacina
Acido Félico
Vitamina C
Vitamina D
Vitamina E
Vitamina K

1000 Ul
0.1 mg
0.1 mg
0.25 mg
0.25 meg
0.13 mg
50 mcg
35 mg
400 Ul
4 mg

5 mcg
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Tabla.4.— Diferencias y similitudes entre leche madura y de pretérmino
humanas, durante la lactancia temprana (0 a 4 semanas) (18)

Leche maduras  Leche de pret. ~ Relaciones °

rangos por 100 ml por 100 ml, diferenciales
Energia (Kcal) 70.2a73.6 73.0a76.0 Pt. mayor Md.
Proteina (g) 1.3a 1.8 1.5a2.1 Pt. mayor Md.
Grasa (g) 29a3.4 32436 Pt similar Md.
Carbohidratos (g) 6.4a71 63a72 Pt. menor Md.
Sodio (mg) 15.4a21.8 21.8a 391 Pt. mayor Md.
Cloro (mg) 36.4238.8 38.5263 Pt. mayor Md.

Potasio (mg) 50.7 a 65.5 53.4a67 Pt. igual Md.
Calcio (mg) 26.7 2 29.3 26.6a31.4 Pt. similar Md.,
Fosforo (mg) 13.8a16.9 1292138 Pr. menor Md.
Magnesio (mg) 2.7a 3.1 3.0a36 Pt. mayor Md.
Cobre (mcg) 57.0a273.0 63.0a83.0 Pt. mayor Md.
Hicrro (meg) 81.0a111.0 90.02 110.0  Pt. similar Md.

Zinc (mcg)

260.0a 535.0

392.0a 530.0 Pr.igual Md.
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NUTRICION PARENTERAL EN PEDIATRIA

Dr. LUIS GERARDO RUBIO CASTILLO

Jefe del Servicio de-Cirugia Pedidtrica - Hospital “Eugenio Es{éejb -

RESUMEN:

Qui_t.O

Se administra Nutricion Parenteral a 23 nifos enfermos, que fueron tratados en Ios sewncnos
de Pediatria y Cirugia Pedidtrica del hospital “Eugenio Espejo”. ‘
- Se indican las vias de acceso y las soluciones empleadas Si citan los cuidados de manteni-

miento y controles de laboratorio realizados. Se dan a conocer las patologlas tanto cIlmcas como

quirGirgicas que afectaron a nuestros pacientes. Entre los resultados se obtuvieron: ganancna de
peso, crecimiento y desarrollo, adecuada cicatrizacién de las heridas, cierre de’ flstulas mejora en
los indices de proteinas séricas y cura de las enfermedades. Se enumeran las comphcacxones de-
pendientes del método y se establece el indice de mortalldad (ReVIsta FC M ,13(3-4):13, 1988).

- Los pacientes- debilitados con severa inca-
pacidad -del - tracto digestivo, requieren un so-
porte nutricional adecuado -para la restauracion
de los tejidos y del metabolismo corporales (1).
Si bien la mejor via para satisfacer los requeri-
mientos nutricionales es el aparato digestivo,
en aquellos casos.en‘los que no es posible utili-
zarlo- portiempo :prolongado, la Nutricién Pa-
renteral es la gran alternativa(6).

La administracién de hidratos de .carbo-
no,.de aminoicidos, minerales, vitaminas y lipi-
dos por via endovenosa, a nifios .que presentan
graves enfermedades, constituye un verdadero
éxito terapeutlco (3).

Si consideramos que el proceso de anabo-
lismo es de-mayor intensidad en la infancia y la
deficiencia de los diferentes nutrientes produ-
cen secuelas funestas en los nifios que consiguen
sobrevivir (2, 9), podemos deducir la enorme
importancia de una adecuada nutricion que cu-

bra los requerimientos caldrico—protéicos basa-
les -y ‘los exigidos por el hipermetabolismo.
‘Este método de alimentacion parenteral
que inicialmente exigia condiciones de marcada
sofisticacion, en la-actualidad lo manejamos en
nuestro hospital con aceptable simplificaciti.
El proposito de este trabajo es dar a cono-
cer los beneficios alcanzados con nutricion pa-
renteral en 23 nifios que fueron-tratados en el
servicio de Pediatria 'y Cirugia Pediitrica del
hospital “Eugenio Espejo” de Quito, durante 6
afios a partir de 1982. o

MATERIALES Y METODOS: -

En nuestros 23 enfermos utilizamos como
vias de acceso la vena yugular externa en 15 ca-
sos, la vena yugular interna en 6, en todos reali-
zando diseccidn, y las venas subclavxas en 2 por
puncibn percutinea.
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Se empled cateter de silicone a través de
las yugulares exteriorizindole por la regién
retroauricular construyendo un thnel subcita-
neo para disminuir la posibilidad de contamina-
cion del cateter (3). Mediante radiografia de
torax controlamos la colocacién precisa de la
punta del cateter. '

Con aminoédcidos cristalinos en solucion
al 50/0 hemos administrado los requerimientos
protéicos.

El aporte energético ha sido cubierto con
glucosa al 500/0, iniciando con una concentra-

cion al 100/0y alcanzando progresivamente en-

4 dias concentraciones al 200/0. Tabla 1. En la
solucidén afiadimos vitaminas y minerales.

La férmula utilizada nos proporciona en
1 litro de solucion: 800 calorias por medio de
la glucosa y 25 gramos de aminodcidos que
equivalen a 4 gramos de nitrdgeno. La relacién

nitrogeno/caloria es de 1/200. Tabla 2.

Evitamos la deficiencia de 4cidos grasos

administrando lipidos por via venosa periférica
en dosis de 1g/kg. de peso cada 7 dias (7).

Los enfermos recibieron vitaminas liposo-
lubles A'y D cada 15 dias y ademis se realiza-
ron transfusiones sanguineas de acucrdo al con-
trol del hematocrito.

Los volamenes de las soluciones fueron
calculados -de acuerdo a los requerimientos ba-
sales correspondientes a la edad. Con la misma
solucién se compensaron las pérdidas extrarre-
nales ml/ml, hasta un maximo de 20 ml/kg. de
peso. Si las pérdidas excedian esta. cantidad se
compensaba con: solucion salina diluida al
medio (6).

Se extremaron los cuidados dc asepsia en

~la manipulacién del ,tate'ter, equipos y solucio-

nes. La via del cateter central fue usada exclusi-

vamente para la infusion de las soluciones nutri-
cionales.

Los controles realizados fueron: peso dia-
riamente; glucosuria cada 6 horas; hematocrito,
Grea, glucosa y electrolitos al inicio del proce-
dimiento y luego semanalmente. Dosificacion
del indice de proteinas plasmiticas se determi-
né al comienzo y al final de la nutricién paren-
teral.

Nutricién Parenteral en Pediatria

Tabla 1.— Solucién basal en nutricion parenteral

Constituyentes Cantidades
Aminoplasmal al 5 o/o 500 ml
Glucosa al 50 o/o 400 ml,
Cloruro de sodio 08 ml
Cloruro de potasio 12,5 ml
Sulfato de magnesio 04 ml
Gluconato de calcio 20 ml
Complejo B 03 ml
Vitamina C 2,5 mil
Vitamina K 0,2 mg.
Agua destilada 50 ml

Tabla 2.-Férmula parenteral - 1 litro porporciona

Componentes Cantidades
Calorias 800
Proteinas 25 g
Nitrogeno - 4 g
Relacidon N/caloria 1/200

La suspension del tratamiento se hizo dis-
minuyendo progresivamente la -concentracion
de glucosa de la solucién en 3 dias.

RESULTADOS:

Al sexo masculino. correspondieron 18 en-
fermos y 5 al sexo.femenino. Si tomamos en
cuenta la edad, tratamos: 8 recién nacidos, 2

“lactantes; 4 pre-escolares y 9 escolares. :

Entre las patologias mas frecuentes que
afectaron a nuestros pacientes estan: las fistulas
intestinales, (4,11) la enterocolitis necrotizante
(8), la atresia intestinal (10), y el colon toxico
por amebiasis. Tabla 3.

El tiempo minimo de duracion de nutri-
cion parenteral fue de 7 dias y el mdximo de
27 dias. '

Todos los enfermos recuperaron su peso
y lo incrementaron. o :
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Tabla 3.— Casuistica, nutricién parenteral
pedidtrica en el Hospital Eugenio Espejo

Diagnostico No. de casos

" Fistula intestinal
Enterocolitis necrozante
Atresia intestinal
Colitis amebiana
Meningo—encefalitis
Contusidn cerebral
Piotorax—neumonia
Estenosis esofigica
Atresia esofagica
Fistula recto—perineal
Linfoma Hodgkin
Yeyunostomia
Gastrosquisis
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Total

Las lesiones cicatrizaron a corto plazo.

Una fistula esO6fago—pleural y 4 entero
cutdneas cerraron espontineamente sin ciru-
2la. ’

Los indices de protefnas mejoraron.

Fueron intervenidos quirGrgicamente 14
nifos.

Se presentaron las siguientes complica-
ciones: en 2 casos apareci0 material purulento
en el tinel subcutineo del cateter, lo que nos
obligd a retirarlo (5). Extracciones accidentales
del cateter ocurrieron en 5 ocasiones. Un recién
nacido presentd alteracion metabolica que fue
controlada. _ :

El indice de mortalidad alcanz6 €1 21.7 o/o
Los 5 nifios fallecieron debido a la gravedad de
las enfermedades, mis no como consecuencia
del procedimiento.

DISCUSION:

La anorexia, la mala absorcion y el hiper-
metabolismo son causas de malnutricion. El
desgaste muscular, el descenso de la alblimina
sanguinea y la elevada excrecién de drea, son
tipicos de la deplecibn de proteinas comun-

15

mente observados en pacientes seriamente lesio-
nados o sépticos (11).

Cuando la utilizacion de la via digestiva es
imposible o es perjudicial temporal o permanen-
te, la nutriciébn parenteral es la logica eleccion
para proporcionar al organismo los nutrientes.
necesarios (6). '

La Nutricién Perenteral utilizada y per-
feccionada en cada década sin lugar a dudas es
el adelanto mas significativo en el tratamiento
de los enfermos graves (2). Esta técnica presta
inmensa ayuda corrigiendo la desnutricion calg-
rico—protéica pre y postoperatoria (9), y ofrece
grandes esperanzas de sobrevivencia.

La buena cicatrizacion de las heridas, el
cierre de las fistulas digestivas y la recuperacion
de las defensas organicas para controlar las in-
fecciones o soportar los agresivos tratamicntos’
de los procesos malignos, nos han proporciona-
do resultados espectaculares que han disminui-
do la morbilidad y mortalidad acentuadamente.

Sin embargo es importante observar un
estricto protocolo durante el tratamiento para
determinar los errores y complicaciones que
deberan ser enmendados y evitados en el
futuro.
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Resumen:

Durante el afio de 1986 nacieron en el Hospital “Dr. Enrique Garcés” (H.E.G.), un total de
311 nifios prematuros, de los cuales, 148, es decir.el 470/0, requirieron ingreso al irea de Cuida-
dos Especiales del Servicio de Neonatologia, por presentar algan tipo de patologia.

En el presente trabajo se dan a conocer los resultados de la revision de las 148 historias cli-

nicas correspondientes a tales pacientes ingresados. Para su estudio clasificamos a éstos 148 prema-
turos en cuatro periodos segiin su edad gestacional. El indice de prematurez en el lapso estudiado
fue del 8.09 o/o. El 60.8 o/0 de los prematuros correspondieron al grupo de edad gestacional com:-
prendido entre 34 y 36.6 semanas. Las dos patologias prevalentes en cuanto.a morbilidad y morta-
lidad fueron el Sindrome de Dificultad Respiratoria Tipo 1 (SDR), y sepsis neonatal. Los grupos de

'edad mis afectados fueron aquellos menores del 29.6 semanas de gestacion.
Se discute sobre las causas que limitan en nuestro servicio un adecuado manejo clinico de los
recién nacidos prematuros ms pequeiios. (Rev. F.C.M. 13 (3-4): 17, 1988).

Niflo prematuro es el nacido antes de la
trigésima séptima semana gestacional —259
dfas—, calculada desde el primer dia del Gltimo
periodo menstrual (1, 2). La Clasificacion Inter-
nacional de Enfermedades define como Prema-
turez extrema a los nifos nacidos con menos de
28 semanas de edad gestacional o con un peso
menor a 1.000 gramos (1).

La proporcién de nifios nacidos antes de
las 37 semanas varia completamente segun los
paises, reflejando en gran parte los factores so-
cioecondmicos (3). En los paises de escaso de-
sarrollo continuan siendo altos los indices de
mortalidad y morbilidad, especialmente en la
etapa perinatal (4). ' '

_ Estudios realizados en Europa y Estados
Unidos han demostrado que ¢l indice de prema-

turez es del 150/0 en las clases h)és pob_rés y del
50/0 en las mis ricas (3). En nuestro medio, en
la Maternidad “‘Isidro Ayora” (MIA) de Quito, .
los indices de prematurez fueron del 7.930/0
en 1982, del 6.08 o/o en 1983; en nuestro hos-
pital fue del 7.6 o/o en 1985. '

A las cond1c:1ones socioeconomicas bajas
y a sus implicaciones en ¢l estado de salud ma-
terno, atribuyen los autores un 60o/o de los
partos prematuros. Un 77.060/0 de las pacien-:
tes que demandan atencién obstétrica cn el
HEG, han sido clasificadas como de condiciones
socioecondmicas entre regulares y malas (5).

El lactante prematuro presenta inmadurcz
funcional con respecto a sus diferentes sistemas
orginicos. La deficiencia decisiva que explica,
en parte, la elevada mortalidad- v merbilidad
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consiste en su extraordinaria susceptibilidad a la
infeccion. Esto se debe, a la acentuada vulnera-
bilidad de las defensas biologicas del prematuro
(piel, mucosas respiratorias, tracto digestivo).
Ademis es importante la deficiencia inmunold-
gica de los pacientes prematuros: actividad bac-
teriostatica y bactericida del suero sanguineo
menos intensa; sus leucocitos tienen menos ac-
tividad fagocitaria; la transferencia de IgG estd

limitada. Por Gltimo el lactante prematuro no

produce anticuerpos en respuesta a la presencia
de antlgenos con la misma intensidad qgi:¢ el na-
cido-a término (3,6, 7, 11).

Si la incidencia de sepsis nconatal fluctha
segiin referencia de los diferentes autores entre
el uno y diez por mil nacidos vivos, esta fre-
cuencia aumenta en el prematuro, por lo antes
expuesto en cinco y en el recién nacido de peso
muy bajo hasta en quince veces -mis (8,-9).

En un estudio realizado en nuestro hospi-

tal sobre sepsis nconatal en 1985, la incidencia
fue de 9.01 por mil nacidos vivos. Esta se' multi-
plica en el caso de los premarturos en prictica-
mente por diez, pues en éstos la incidencia fue
de 86.6 por mil (10).

Otra gran deficiencia del prematuro es la
que tiene que ver con la ventilacién pulmonar,
pues ésta es apenas suficiente debido al escaso
desarrollo de su estructura alveolar, a la debili-
dad de la musculatura respiratoria, y a la fragili-
dad de la caja tordxica (3).

El SDR Tipc I se presenta en el 0.5 al
1o/o de todos los nacimientos y-en el 100/0 de
los pretérminos; se le atribixye de un tercio a la
mitad (33 - 500/0), del total de las muertes neo-
natales, y del 50 al 700/0 de las ocurridas en
prematuros (12), En Estados Unidos el porcen-
taje de mortalidad es del 280/0 de los afectados
(3). Es la causa mds frecuente de mortalidad
neonatal en la primera semana de vida(12).

En un estudio realizado en Axgentina, se
refiere que el 65.940/0 de la mortalidad global
se debid a la categoria ““bajo peso y prematu-
rez” (15).

En cuanto a estudios realizados en nues-
tro medio hacemos referencia a las signientes

conclusiones: “. . . en ¢l presente trabajo el

Mofbimorjta{iilad en los Recién Nacidos Prematuros

730/0 de la mortalidad neonatal estd determi-
nada por los nifios prematuros; de los neonatos
ingresados en la sala de cuidados intensivos que
tenfan 30 semanas o menos de gestacién en mis

~del 950/0 ocurrid su fallecimiento en los pri-

meros dias”, En otro estudio realizado en la
MIA en 1982 se anota: “En el grupo de prema-

- turos la asfixia es también la primera causa de

morbilidad, pero ¢l SDR Tipo 1 es el de [a mor-
talidad. . . las infecciones han pasado a tercer-
lugar” (13, 14).

* Nuestro estudio tienc el proposito de
establecer cuales fueron las principales patolo-
gias (morbilidad), y en qué proporciones afec-
taron, por grupds de edad gestacional, a los re-
cién nacidos prematuros nacidos en. nuestro
servicio en 1986. lgual objetivo perseguimos
con respecto a las causas de mortalidad. Y
como producto de lo anterior trataremos de en-
contrar las formas, de ser factible, de mejorar
nuestra atencion a estos pacientes.

MATERIALES Y METODOS

Se analizaron las epicrisis y las hojas de
recién nacidos de las 148 historia clinicas de los
prematuros ingresados en el drea de Cuidados

‘Especiales del Servicio de Neonatologia del

HEG, durante el periodo comprendido entre el
1 de enero de 1986 y el 31 de diciembre de
1986, ; o

En dichas historias clinicas la edad gesta-
cional de los prematuros fue valorada median-
te €l test-de Capurro, estableciéndose un limite
inferior en menos de 26 semanas y el limite su-
perior en 36.6 semanas como describe Ja biblio-
grafia. v

Se establecio la incidencia de prematurez
en dicho periodo. Se encontrd la relacion por-
centual entre nGmero de prematuros ingresados
y el total de neonatos que presentaron ‘algiin
tipo de patologia.

Para el trabajo dividimos la edad gestacio-
nal de los prematuros en cuatro grupos: menos
de 26 semanas; de 26 - 29.6 semanas; de 30 -
33.6 semanas y de 34 - 36.6 semanas,
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Asi, identificamos el nimero de prematu-
ros por grupos de edad gestacional. E igualmen-
te relacionamos dichos periodos de edad gesta-
cional con las 10 patologias mis frecuentes en
cuanto a la morbilidad de los pacientes; y tam-
bién con respecto a las causas mds frecuentes
de mortalidad.

RESULTADOS

En ¢l periodo estudiado el indice de pre-
maturidad fue del 8.090/0, sobre un total de

3.840 nacidos vivos, 311 fueron prematuros.’

Los 148 prematuros objeto de' nucstro
estudio, correspondieron al 470/0 del total de
recién nacidos prematuros que nacieron ein
1986. Es decir que €l 530/0 de los prematuros
no- presentaron ningin tipo de patologia.

En ese periodo, hubo 418 ingresos por
morbilidad en el drea de cuidados especiales, el
35.40/0 correspondié a los pacientes prematu-
ros.

Tabla 1.— Prematuros con patologia y

Edad gestacional
"Edad Gestécional Peso Nl'xmcro‘
Menos de 26 semanas 2 1.3 o/o
" 26 — 29.6 semanas 13 8.7 0/o
30 — 33.6 semanas 43 29.2 o/o
90 60.8 o/0

34 — 36.6 semanas

El mayor nimero de prematuros que pre-
sentaron alghn tipo de patologia, correspondie-
ron a los de edad gestacional comprendida entre
34 . 36.6 semanas, con el 600/0 (Tabla 1).

La terminacion del embarazo de las ma-
dres de los pacientes estudiados, fue mediante
parto céfalo—vaginal en el 57.40/0, seguido del
parto por cesarea ¢n el 40.50/¢; en menor na-
mero, parto podalico—vaginal (2.10/0).

Comrrelacion al peso para la edad gestacio-
nal se evidencié que la mayoria de recién naci-
dos presentaron PAEG. Sin embargo de los pre-
maturos que nacicron entre 30 y 33.6 semanas
el 13.60/0 fueron PBEG; y en ¢l grupo de 34 -
36.6 semanas, ¢l 15.50/0 (Tabla 2).
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Tabla 2.— Prematuros ¥ peso pare edad gestacional

Edad Gestacional Peso Numecro.
Menos de 26 semanas PAEG 2
26 — 29.6 semanas PAEG 11

PBEG
30 — 32.6 scmanas PAEG 37
PBEG "5
34 — 36.6 semanas PAEG 77
PEEG 1
PBEG 12

En cuanto a la morbilidad fue claro que la
causa mids importante correspondid al SDR
Tipo |, afectando a 46 pacientes, lo que corres-
ponde al 310/0 de los 148 casos estudiados: Si
consideramos que en el perfodo estudiado na-
cieron un total de 3.840 neonatos, e} SDR Tipo
1 se presento en el 1.190/0 de casos. Tomando
en cuenta que ¢l total de prematuros nactdos
fue de 311, los 46 (ue presentaron dichd pato-
logia, corresponden al 14.7%90/0.

Por otra parte esta entidad afectdo a 12
(92.30/0), de los 13 pacientes del grupo de
edad- gestacional comprendido entre 29 - 29.6
semanas. (Tabla 3). La segunda causa de morbi-
lidad fue la determinada por las infecciones
neonatales (Sepsis y Menigitis), afectando a
35 (23.60/0) de los 148 pacientes estudiados.
Por lo tanto la incidencia de Sepsis en prematu-
ros en el afio estudiado, considerando que el to-
tal de prematuros nacidos fue de 311, fue de
112.5 por mil.

Las dos causas de morbilidad menciona-
das suman 81 pacicntes es decir ¢l 54.6 o/o,
(Tabla 3).

En cuanto a la mortalidad, el total de pre-
maturos fallecidos fue de 35, que relacionada
con la mortalidad neonatal global de 1986 que
fue de 52 recien nacidos, el fallecimiento por-
prematurez correspondio al 67.300/0 de la mor-
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Tabla 3.— Morbilidad por grupos de edad y totales
Grupos de edad " Totales "
MORBILIDAD Menos de {26 -29.6S.| 30-33.6 | 34 -36.6 | Namero- Porcentaje
1. SDR Tipo I: Leve 7 6 14
Moderada 6 7 18 “731°0fo
Grave 1 3 4 14 7
2. SDR Tipo II: (TRN) 8 8 54 olo
3. Sepsis y Meningitis 1 15 19 35 '23.6 0/0
4. Hiperbilirrubinemias 3 15 18 12:1 o/o
5. P.B.E.G. (RCIU) 4 11 15 10.1 o/o"
6. ALG. 2 10 13 8.7 o/o
7. SFAy SMA 1 3. 4 2.7 o/o
8. H.1.C. 1 1 2 1.3 o/o
9. Policitemias- 2 2 ‘1.3 o/o
10. Otros 1 4 5 3.3 0/o
Tabla 4.— Mortalidad por edad gestacional y causa
. Grupos de edad " Totales
Causas Menos de{ 26-29.6 | 30-33.6 | 34-36.6 | Numero |Porcentaje
26 S. o
1. SDR Tipo I 6 5 1 1277 348 0/0
2. Sepsis 1 3 4 7 15 42.5'0/0‘ h
3. ALG 1 1 2 ‘5.7 0/0"
4. H.L.C 1 2 3 8.50/0
5. S.AM. 1 1 27 7 570/
6. Hemorragia PLM. 1 1 2.8 0/0"
TOTALES 2 10 35 100.0°'0/0

11 12
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talidad total.
La causa mds importante de mortalidad
correspondid a Sepsis neonatal, con el 42.50/0

del total-de-fallecidos: prematuros; una Segundd .

causa correspondio al SDR Tipo I con el
34.80/0. Es decir que dichas patologias-produ-
jeron el 77.30/0 de fallecimientos.

El ntmero de fuallecimientos por SDR

Tipo I corresponde al 23.070/0 del total de =~

defunciones neonatales. (Tabla 4).

Debe resltarse que la mortalidad de los
prematuros con menos de 29.6 semanas fue del
86.60/0.

Finalmente debemos anotar que de los 35
pacientes prematuros faliecidos, 26 es decir el
740/0 lo hicieron durante los primceros 7 dias
de vida.

DISCUSION

"'Con’ respecto ala prematurez, segim se
anotd anteriormente, sus indices van en atimen’
to, reflqando ¢l detériory en la situacidn socio-

econdmica de las pacientds qae acuden’a ‘nues-"

tro hospital. Por lo tanto ¢l servicio de Neona-
tologfa deberia crecer constantemente en cuan-
to a su capacidad para dar an adecuado manejo
clinico al paciente prematuro. Lsto no se ha
ploduc1do hasta el momento.

Eepccml interés debe darse a los factorc;
quc ayudarlan a_impartir una mejor atencion a
los pacientes prematuros muy pequenos, cs de-
cir, a Aqucllos con menos de 29.6 semanas de

gcstauon Para evitar en lo futuro indices de -

m()rblmormlldad tan (lcv&dos como_se dl'l()t()
en los re sultad()s
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PRIMERAS APLICACIONES DE LA ENDOUROLOGIA EN ECUADOR

Dr. N. SANTIAGO VALLEJO BENALCAZAR

Servicio de Urologia del Hospital ‘Pablo Arturo Sudrez’

RESUMEN:

‘Se presenta un grupo de 16 pacientes que precisaron atencién médica especializada, bajo la
opcién de tratamiento por endourologfa. La casuistica sc divide en dos grupos: uno de litidsicos,
14 pacientes y otro de no litidsicos, 2 pacientes. En todos cllos se realizaron procedimientos con
endourologia. Cuatro pacientes litidsicos fueron excluidos del estudio por presentar expulsion es-
pontianca de los cdlculos (mcnoies de 5 mm de didmetryo) tras observacion y tratamien‘to conservi-
dor. El estudio comprende un periodo de un afio y tiéne como objetivo dar a conocer los resulta-
dos de ésta técnica en nuestro medio. (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas, 13 (3-4), 22

1988).

El avance de las técnicas radiolbgicas y el
desarrollo de sofisticados instrumentos urologi-
cos, han facilitado la actuacion endoscopica en
el tracto urinario superior, desplazando en algu-
nos campos a la cirugia convencional, tal ¢s el
caso de la litiasis, La técnica de nefrostomia
percutinea la publicaron Goodwin et al. (1) en
1955, pero fue necesario que. transcurrieran 15
afios para que empezara a tener la aceptacion
debida;-asi, en 1970 Sachse realiza la primera
destruccidon electrohidriulica, seis afos mds
tarde Ferntrom y Johanson realizan la primera
extraccion-electiva de un. calculo localizado en
pelvis renal de un paciente con nefrostomia
previamente establecida. En 1977 Kurth y
Hohenfellner (2) realizan la primera destruc-
cion de ‘un cilculo coraliforme con ultrasoni-

“dos. Alken (3) en 1981 crea la dilatacion coa-
xial de trayecto por nefrostomia. Por otro lado,
la ureterorrenoscopia sufrié un desarrollo mas
lento, asi desde 1929 (5) se pueden encontrar

publicaciones en las que se describen visualiza-
ciones endoscopicas del uréter, ¢n pacientes con
anatomia éspecial y genéralmente en explora-
ciones por otros motivos. Goodman en 1977
(6) y Lyon-en 1978 (7), publicaron ekperien-
cias similares utilizando el cistoscopio pediatri-
co. Hasta que en 1979, cn Espafa, los profeso-
res Pérez-Castro y Martinez—Pifi¢iro crearon la
ureterorrenoscopia propiamente dicha, disefian-
do un aparataje especial que permiti6 su realiza-
cion  sistematica estandarizando la técnica.—
El equipo fue disefiado por la casa Storz.— Pos-
teriormente, las indicaciones se han ampliado
y actualmente se la utiliza en otras patologias
como en la estenosis de la union pieloureteral
(19) e inclusive tiene indicaciones més certeras
(20). En 1982 el profesor Chaussy (4) dela es-
cuela de Mainz cn Alemania, descubrio las on-
das extracorporeas de choque, denominadas
cominmente como la bafiera, de cuya eficacia
y efectividad nadie duda, en el tratamiento de
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la litiasis renal, alcanzando un 98 o/o de éxito;
actualmente se cuenta con baneras de tercera
generacion, -

PACIENTES Y METODOS

El estudlo com.prend‘e un grupo :de 16 pa-
cientes, divididos en dos grupos, uno-de litidsi-
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cientes). Cuatro pacientes fueron excluidos del
primer grupo al presentar expulsién espontinea
tras tratamiento conservador siguiendo el esque-
ma que rigio al presente estudio (Fig. 1); ade-
mis el didmetro de los calculos fue menor de
5mm. El resto de pacientes, doce, fueron trata-
dos con métodos.de Endourologia y sus datos
se resumen as{ (Tabla 1):

cos (14”pka,cie'nte‘s) y otro de no litidsicos (2 pa-

Obstrucciébn _Observacién
Encimg cresta

iliaca iliaca

LITIASIS

‘Debajo cresta

Anormalidad anatomica

Cirugia

Expulsion espontinea

“*Nefrostomia” o Ureterorrenoscopia

*percutdnea

Figura 1.— Ektif_diegia en el tratamiento de la litiasis

Tabla 1.— Grupos de Pacientes

Litiisicos:
No. Ptes. No. Cilculos Localizacién Tratamiento
* 4 4 ‘ Uréter inferior Expulsion espontinea
' 1 ‘ 3 1 pelvis; 2 calices Endourologia
: i ¢on ultrasonido
2 - 3 Uréter sup. y med. !
6 Uréter inferior ”
1 : 1 Vejiga ”

* Excluidos por expulsion espontanea

No Litiasicos:

No. Ptes. . Diagnostico Tratamiento
1 ‘ Obstruccidn renal Nefrostomia bilateral
bilateral x radioterapia ~ percutdnea definitiva
1 Catéter “Doble J” Recolocacion por

perdido en uréter

endourologia.
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La edad promedio del grupo de 12 pa-
cientes fue de 42.6-afios con una-vatiante entre
22 afios y 60: afios; cuatro pacientes (330/0)
tenian antecedentes. de litiasis  previa, uno de
ellos habia sido-sometido a unha lumbotomia:
El tamafo de-los célculos:fue: de 2:a 5 mm.,
cuatro- cilculos; de 5 a- 10 - mm:, cinco; de mas
de 10 mm., cuatro calculos:

En todos los pacientes se realizaron con-
troles preoperatorios consistentes en: radiogra-

tias de torax, biometria, pruebas de .coagula-... . ...

¢ién, drea, glucosa y creatinina, elemental y
microscopico de orina; cultivo: de orina (ex-
cepto en uno) y electrocardiograma.

Se encontrd enfisema pulmonar en tres,
dos pacientes tenfan electrocardiograma anor-
-mal, uno con fibrilacién auricular y otro con
arritmia, cuatro pacientes (330/0) prescntaron
hematuria macroscopica,

Todos fucron “ingresados- por presentar
cblicos renales y/o molestias miccionales, el
tiempo promedio de-inicio de la sintomatologia
fue de 36.3 dias, con una variacion entre un dia
y seis meses, la hematuria microscopica se pre-
sentd en tres pacientes (250/0), el andlisis de

orina demostrd una bacteriuria y piuria en 4

pacientes con. cultive -de orina positivo; en el
resto, el cultivo fue negativo.

Los metodos dlagnostlcos c'mplmdos fue-
ron: urogxama excretor en ¢l 1000/0, dcmos-
trando cuatro anulaciones renales y ocho uni-
dades renales con hidronefrosis, La ecografia
se realizb en § pacientes demostrando dilata-
cion del sistema pielocolector. En un paciente
se realizd tomografia axial computarizada de
abdomen, correspondiente a una obstruccidn
bilateral de rifiones secundaria a la radiotera-
pia por cincer de Cérvix. La media total de
creatinina - preoperatoria fue -~ de
3.15 mg o/o con una variacidon entre 0.8y 16.5
mg. o/o. o v
El tipo de anestesia utlllzado en la mayo-
ria fue la general (8 pactcntes), la raquidea en
3 pacientes y la local en un paciente correspon-
diente a la recolocacién de cateter “Doble J”’
perdido en uréter por negativa del mismo pa-
ciente-a una anestesia mas comoda.. .

sanguinea

La. antibioticoterapia fue utilizada:en for-
ma - profilictica -(dos- horas -antes de la"inter
vencion) en forma transoperatoria: yi post:
operatona hasta ocho dxas despues

. Figura 2.— Rx. simple imagen de un
caleulo en uréter supertor del lado
derecho. o e -

El' método de nefrostomia percutanea y
creacion con dilatacion del trayecto hasta pel-
vis renal fue el sistema de Alken (3), bajo con-
trol fluoroscopico con intensificador de ima-
gen (arco en C). Tanto la puncion como la dila- .
tacibn fueron reahzadas en un solo tiempo. La

“nefrostomia en el pos-operatorio s¢ Ja mantuvo

por espacio de 48 horas enun caso en otro pa-
ciente fue bilateral y defmmva El resto requi-
ri6 de la ureterorrenoscopia la cual fue realizada
en posicion -de litotomia con-la pierna contrala-
teral en posicién casi horizontal, para facilitar el
paso del instrumento. La dilatacién del meato
ureteral se la ejecutd previo paso de un tutor—
guia;
ocasiones, el sistemma pneumitico mediante un
catéter balon en cuatro casos y en uno que
presentaba dos calculos en uréter superior del
lado_derecho, se utilizo el sistema de Finlayson

se utilizaron olivas metélicas en cuatro
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(21) sus calculos median en conjunto mas de 25~

mm. (Figuras 2 y 3).

Figura 3.— Ureterorrenoscopio localizado en
ureter superior, con broca de ultrasonidos en
accién. Mismo paciente de Figura 1.

Para ¢l tratamiento de las litiasis s¢ em-
plearon forceps, pinzas ‘“‘grasping’ tridentes,
pinzas tipo Randall, pinza de cuefpos extranos
y para su destruccion, los ultrasonidos. Para
mejorar la visualizacion endoscopica intraurcte-
ral, en 5 ocasiones, s¢ utilizd6 un. diurético
(furoscmida). Otro paciente que preciso de ure-
terorrenoscopia por litiasis, presentd concomi-
tantemente una hip/ertr()fia de prostata, que re-
quirid ser resuelta en el mismo acto (reseccion
transureteral), con éxito. El autor no ha cncon-
trado bibliografia al respecto, por lo que se pue-
de considerar como caso Gnico. Recordemos
que la hipertrofia prostitica es una contraindi-
cacion relativa en la ureterorrenoscopia.

RESULTADOS

Todos los casos fueron solucionados en
un solo tiempo quirtrgico: ¢l tiempo promedio
estuvo alrededor de 2.2 horas de quiréfano, con
una variante entre 6 horas y 60 minutos. La es-
tad{a mecdia de hospitalizacidn pos—operatoria
fue de 3.1 dias con una variacion entre 7 dias y
cero dias. El uso promedio de analgésicos por
paciente en ¢l pos—operatorio: fue de 1.9 con
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una variante entre cero y ocho analgésicos. El
tiempo medio de uso de catéter ureteral fue de
48 horas entre los pacientes sometidos a urete-
ro'rr‘en(_)scopia,'.con,una variacién entre 90 ho-
ras y cero horas (correspondiente a un pacicnte
en el que tras la ureterorrenoscopia no se dejo
catéter). El tiempo medio de uso de sonda vesi-
cal en este grupo correspondiente a uretcroric-
noscopia fue de 6.2 dias, con \ariacion entre 9
dias y 12 horas. Dentro de las complicaciones
intraoperatorias se. presentd una importante
perforacion ureteral con  dislaceracion de la
uniéon urétero—vesical, que requirid una repavi-
ctdbn quirargica convencional abierta, realizada
en el mismo acto y que conllevo al uaico fraca-
so de esta primera seric.

El éxito alcanzado en.este estudio llegd
a un 91.7 o/o, cquiparable a la literatura al
respeco.

:.as complicaciones se las divide ecn mayo-
res y menores (Tabla 2). Las mayores alcanzan
a2 un 16.6 0/0, las complicaciones menores com-
prenden dos estenosis de meato uretral resucltas,
una con dilatacidén y otra .con meatotomia,
Una orquitis resuelta con tratamiento conven-
cional. Un paciente sometido a nefrostomia per-
cutanea por litiasis renal con tres caleulos (uno
de 20 mm., otro de 2mm. y otro d¢ 1mm.),
con destruccion a base de ultrasonidos, presen-
t6 una fistula cutdnea tras la retirada de ld ne-
frostomia, que se resolvié con la colocacion de
un catéter ureteral por espacio de 48 horas: su
causa fue la presencia d¢ pequenos coagulos lo-
calizados en uréter distal que obstrufan ¢l paso
av la orina. El cdlculo de 1mm. de didmetro no
f:e posible extraerlo, por estar localizado en un
caliz de dificil accesibilidad; ¢l paciente se -
corpord a su trabajo y actividad habitual al -
tavo dia pos-operatorio. B

El pacientc'en ¢l cual se cfectud rese.cion
trans—uretral de prostata concomitante t la
urctcrorrenoscopia  por - litiasis, presento wna
imagen de impronta en pared lateral derccha de
vejiga que requirié’ biopsia, la anatomf{a parolo-
gica reveld una hipertrofia de prostata, con fo-
cos de prostatitis ¢*Hnica y en la mucosa vesi-
cal un proceso inflamatorio réonico.
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Tabla 2.— Complicaciones

Complicaciones Mayores:

Una pielonefritis

Una perforacién
de la unién

Tratamiento:’

Antibioticoterapia

Cirugia abierta convencional,
expulsion espontinea del cilculo

ureterovesical de 3 mm. de didmeétro a las 10
Semanas.
Complicaciones Menorés: .
’ Tratamiento:.

Una fistula cutdnea

Unaorquitis

Dos estenosis de meato
de uretra

Colocacion de un catéter ureteral
por espacio de 48 horas, con cierrc
espontaneo. '

Antibioticoterapia convencional

Una resuelta mediante dilatacion
¥ otra resuelta con meatotomia

Ningn paciente requirid de transfusion
sanguinea. El promedio de disminucién del va-
lor de la hemoglobina fue de 0.25 gr. ofo,:con
un rango entre 0.3 gr. %% y 1.5 gr. %0. La dis-
minucién promedio e la creatinina sérica, post-
operatoria, como parimetro de. la funcién
renal fue de 2,03 gr. O/ con una variacion entre
0.5 y 15 gr. %. La temperatura promedio en el
pos—operatorio de 37.7 grados centigrados.
En todos los pacientes s¢ realizé control radio-
grifico postoperatorio que fue satisfactorio
en la rotalidad de los pacientes; ademds en 7,
se realizd control ecogrifico entre las dos y
cuatro semanas posteriores a la intervenciodn,
siendo igualmente satisfactorio.

De los 10 pacientes con litidsis, a cuatro
no fue posible realizarles andlisis quimico res-
pectivo; de los analizados, se encontrd oxalato
de calcio en 4, dcido Grico en uno, fosfato amo-
nico magnésico en otro. El estudio metabdlico
solo fue posible realizarlo: em- dos pacientes

encontrandose una hipercalciuria absortiva en
uno y en el otro una renal o excretoria.

DISCUSION

- Comparando los resultados de esta prime-
ra seri¢ de-pacientes tratados con endourologia,
es necesario tomar en cuenta los de la literatura
y compararlos con otros métodos de tratamien:
to, aunque en nuestro medio solo tenemos com-
parativamente la cirugia abi¢rta’ convencional.

Las complicaciones mayores inmediatas
tras la- litotomia convencional abierta tienen
una incidencia: entre un 17 y un 45 o/o (17),
con la endourologia se obscrva desde un 6.3 (9)
2 un 250/0, de los cuales el 84.6 o/o son
resueltas con medidas conservadoras (9), en éste
estudio las complicaciones ‘mayores llegan a un
16.6 o/o, siendo equiparables a las de la litera-
tura referente al tema. Las complicaciones
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menores llegan a un 33 o/o'y fueron resueltas
satisfactoriamente. El éxito alcanzado con en-
dourologia oscila alrededor del 920/0 (17), en
éste estudio llega al 91.6 o/o. Es necesario re-
cordar que el éxito con -los métodos ciegos
(catéter Dormia) es mucho menor (18) y que la
cirugia abierta convencional tampoco cubre el
100 o/0. Las complicaciones pulmonares en la
cirugia son de un 37 o/o, las fistulas urinarias
son de un 2 a un 150/0 (10, 11), las complica-
ciones tardias o diferidas ocurren en mis del
300/0, incluyendo fistulas urinarias complica-
das el 1.70/0, la disminucion de la funcion renal
entre un 4 y 8 o/o, la infeccién persistente
entre un 2 y un 5 0/o (12, 13, 14). Aln mis,
los cédlculos residuales se encuentran entre un
10 o/0 a un 15 o/o de los casos (14, 15), ya que
el acceso a los calculos localizados en cilices
menores, por piclotomia e inclusive por nefro-
tomia, en ocasiones es imposible, causando mds
bien una importante iatrogenia con riesgo de
infarto renal por afectacion de la irrigacion
artertal. Con endourologia los residuales son de
un 7 o/o (19), en este grupo solo en un paciente
se presentd un’ cdlculo residual (8,3070), ya que
un segundo célculo residual en uréter superior
fuc expulsado espontaneamente a las 6 semanas
de la intervencion.

En esta serie no se presentaron complica-
ciones pulmonares, la fistula urinaria se presen-
t6 en un caso que fue resuelto con cateterismo
ureteral por espacio de 48 horas; tras lo cual se
cerrd. La infeccidén urinaria (pielonefritis) se
presentd tras una ureterorrenoscopia; su causa
poiblemente se. explica por una retirada de
la sonda vesical prematura (a las 48 horas), por
un posible reflujo vésico—ureteral no confirma
do. La mortalidad ¢n la cirugia convencional al-
canza un lo/o (10) con la endourologia esta in-
cidencia es pratticamente nula. Por otro lado el
promedio de dias de hospitalizacién en la abier-
ta es de 1 a 3 semanas, requiriecndo otras 4
a 8 semanas adicionales para quc el paciente se
reincorpore a su actividad normal (10,. 16),
con endourologia ¢l promedio de hospiraliza-
cién varia entre 2,05 dias (17) y 4 dias; en el
presente estudio los dias de hospitalizacién son
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de 3.1 dias por paciente.

La perforacidon en la ureterorrenoscopia
se presenta con mas frecuencia en el tercio in-
ferior de uréter, justo al paso del instrumento

-por ¢l meato, con una incidencia del 2 o/o

(22), en este estudio la perforacion se presentd
en un caso (8,30/0), que al ser importante con-
llevé al finico fracaso de la técnica en esta scrie
y que requirid- cirugia abierta convencional.

Las necesidades de transfusion sanguines
por hemorragia alcanzan con endourologia un
3,4 o/o (9), en la presente serie no fue hecesa-
ria ninguna transfusion sanguinea. El promedio
general de disminucién de la hemoglobina es
bajo (0,25 gr. 0/0), en la cirugia abierta pucde
llegar hasta un 30 o/o de necesidades de trans-
fusién (9).

La reseccion trans—ureteral de prostata
concomitante a la ureterorrenoscopia fue ncce-
saria en un paciente. La hipertrofia de prostata
constituye una contraindicacién relativa (22), ¢l
autor no ha encontrado bibliografia en la que se
destaque que se pueda resolver una contraindi-
cacion relativa en el mismo acto, por lo que este
caso es excepcional. '

Finalmente otros problemas como hernias
incisionales, abscesos perirrenales, disrrupciones
de herida y dolor persistente en el flanco no se
presentan. o '

En conclusion, estas nuevas teCnicas en-
doscopicas tienen la ventaja de no utilizar gran-
des cirugias, presentar un pos—operatorio mas
comodo con menos complicaciones (morhili-
dad), un menor namero de dias de hospitaliza-
cion (cerca de la mitad frente a la cirugia abier
ta), lo que le hacen, entre otras, un.tipo de ciru-
gia mis ventajosa.

Es necesario reconocer que el grupo es-
tudiado es pequefio en nimero, pero que sus re-.
sultados son comparables a los de la literatura.

Considero que esta nueva técnica, repre-
senta una flamante alternativa en nuestro medio
y que todo urélogo moderno y en vanguardia
debe conocerla y estar familiarizado, ya que el
actual desarrollo y avance técnico asi lo exige.



28

Pfimerqs Aplicaciones de la Endourologia en Ecuaaor

BIBLIOGRAFIA:

1.

10.—

12.—

‘Goodwin, W.E., Casey, W.C. Percutaneous tro-
car (Needle) nephrostomy in- hydronephr051s
J.AM.A, 157:891; 1955.-

Karth, K.H., Hohenfellner R. vy Altwem J
Ultrasound litholapaxy of a staghom calculus.
J. Urol. 117, 242 1977. '

Alken, P, Teleskopbouglerset zur perkutanen

nephrostomi& Akt.. urol. - 12; 216, 1981.
Chaussy, 'C.H.: Extracorporeal - shock wéve

lithotripsy. Karger. Bassel 1982, p. 2-4.

Young, H.H. y Mc Kay, r’'W.: Congenital valva-
lar obstruction of prostatic urethra. Surg. Gyne-
col. Obstel. 48:509, 1929,

Goodman, T.M. Ureteroscopy with a pediatric
cystoscope in adults, Urology 9: 934, 1977.

Lyon, T.S., Kiker, J.S. y Sohocnberg, HW,
'lr.msuwlhxal ureteroscopy in women. A imd)
addition to urologlcal armamentarium. ] Urol.
119;75, 1978.

Pérez_Casuo Ellendt, E. y Martinez ZPiieiro,

T.A. La ureterorrenoscopia. transuretral, Un ac-
tual proceder urologico. Arch. hsp Esp.. 5: 1,
1980.°

Jiménez Cruz, ).F., Pérez—Castro Ellendt. En-
dourologia del tramo urinario superior, ponen-
cia oficial al L.1 Congreso Nucional de Urologla
Pamplona ]"% pp ]29

Furiow, W.L., Bucchiere,. J.J., The surgical fate

of urcteral caleuli: review .of Mayo Clinic expe--

rienge. J.Urol,, 116 552-561, 1976.

Coleman,; C.H., Witheﬁngtori, R. A, review of

a 117 partial ‘nephrectomies. |, Urol., 122;
11-13,1979. o
Carpiniello VL., Hanno, P.M., ‘Mallory, T.R..

13.—

14.—

15.—

16.—

17.=

18.~

19.—

Wein, A.T., Managementof simple urcteroli-

thotomy closure, Urol. 10: 310311, 1977... ...

Boyse, W.H., Elkins, I D. Reconstructlvo re nal
surgery” followmg anatrophic nephrollthotomy
Follow—up- of 100 consecutive cases: Urology
11;307—312,1974. >

Boyse, W.H. Hamson L. H Compllcatlons of
renal stone ‘surgery in: Smiith, R.B., Skinner
D.C., éds. Complications of- urologlc surgery'
Phlladelphla '1976,-87—105. - o

Blandy, ‘J. The ufete»r in: ,bp_erétivé_urolg‘gy..
Londori  Blackwell * Scientific publications,”
chaap. 7: 85 1978. s R

Wickham, JE, Nephorohthotomy in: Rob,-
C.-Smith, R., Williams, D.I. .. eds. Operative sur-
gery. Boston Butterwmths 1977 p-50-55.

Ruiz Marcetlan, ¥:J ., Ibarz Servio, L., Urmene-
ta, }:M. La ureterorrenoscopia transuretral -en
el tratamiento:de la litiasis del uréter,.a propo-
sito. de 100 ureterorrenoscopias. . Act. Urol.
fisp. Vol X, 1: 7176, 1987.

Daniels, G.F., Garnett, J.E. and Cartér, M: Ute-

teroscopic results atid complications: experien:”
ce with 130 cases. J. Urol., .139: .710-713,.
1988.

Branmen, G.E.. Bush, W .H.. Fewis, GP, Endop- -
yelotomy for primary repair of ureteropelvic’

Junction obstruction. J. Urol: 139; -29.-32,
1988, ‘ :
Culey, C. l)dnﬁ(i)ﬂgtl ] .md We lnerth i L )

ltrcutamouq lithotripsy in morbid ob(slty )
J. trol., 139 243— 245 1988

Newman, R.C.,. Hnntm‘, P.'l ., Hawkins, LE. .
Finlayson, B., Urology, 25; 287, 1985.,

Ruiz Marcellan, F.J. Nuevos aspectos en el t'ra‘:- :
tamiénto de la litiasis renal, Pulso ediciones’
SIA., Barcelona, 1988, pp. 79-89.



Reuista de la Facultad de Ciencias Médicas (Quito), 1988 29

RESISTENCIA ANTIMICROBIANA EN EL TRATAMIENTO DE LAS
- INFECCIONES DEL TRACTO URINARIO

Dr. JAIME FALCONI G.; Dra. CATALINA ACHIG O.; .Dra. EUGENIA
DONOSO D.; T.M. ANGEL GUEVARA E.; Dr. RONALD GUDERIAN H.

Departamentos de Medicina y Patologia Clinica
Hospital Vozandes, Quito, Ecuador.

RESUMEN:

De' 4,584 urocultivos, 1.112 (24.3 o/o0) fueron positivos para infecciones del tracto urinario,
los mismos que corresponden a pacientes que acudicron al Hospital Vozandes entre septiembre de
‘1981 v septxembre de 1985. De los 13 gérmenes patdgenos identificados, el mds frecuente fue

_E. coh (77 0.0/0). Las pruebas de sen51b111dad se realizaron para los antibidticos mas utilizados en
nuestro medlo Se encontrd una alta resmencu de E. coli para ampicilina (57.9 o/0), tetracicli-
na (561 o/o) carbamlcma (31. 4 o/o) cloramtemcol (42.3 o/o).y. mmetoprm sulfametoxazol
‘(31 50/0),. mostrando mayor sensxbxhdad hacia los aminoglucosidos (91 60/0)..Se encontrd mayor

‘ resistencia antlmlcroblana entre los pacientes hospltallzados que ¢n los ambulatorios. Los gérmencs

nosocomiales mds frecuentes fueron Proteus sp., Klebsiella sp. y Pseudomonas sp., los mismos que

presentaron una alta resistencia antimicrobiana. Se recomienda evaluar adecuadamente la necesi-
dad del urocultivo y tener mejor criterio en el uso de los antibioticos. (Revista F.C.M., 13 (3-4):

29, 1988).

‘Las infecciones del tracto urinario (1.T:U.)
tienen una frecuencia muy alta entre todas las
infecciones que afectan al hombre (1,2), lo cual
implica un incremento de su morbimortalidad
(2), dependiendo especificamente del sitio que
esté involucrado y de la presencia o no de bac-
teremia acompaiante, asi como de la recidiva
de las mismas»(lw, 3.

El tratamiento de¢ ITU implica eliminar el
organismo responsable de la misma; para esto
hay dos estrategias: primero, la realizacion de la
prueba de sensibilidad del microorganismo para
escoger el antibidtico especifico (4); y segundo,
el tratamiento del episodio infeccioso usando
antimicrobianos que cubran adecuadamente a
los patogenos urinarios mas frecuentes sin la

realizacion de un urocultivo previo (4, 5).

La terapeftica adecuada de ITU implica
el conocimiento del’ comportamiento de los
agentes infecciosos que se aislan en €l medio
intra y extrahospitalario, lo cual es esencial
para el uso de antibioticos (3, 4, 6), ya que exis
ten diferencias importantes de sensibilidad
entre los microorganismos aislados en pacientes
hospitalizados y los de conulta externa (ambu
latorios), caracteristica ésta que incide en el
tratamiento y prevencién de infecciones futu-
ras, as{ como en la reduccidbn del costo tante
para los pacientes como para las instituciones.
(2, 4).

Por esta razbn, en el Hospital Vozandes
de Quito, se realizd un estudio con el fin de de-
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terminar cuales son los gérmenes patogenos ais-
lados con mayor frecuencia en los urocultivos,
asi como también su sensibilidad hacia los an-
tibidticos.

IV‘Iateri.ales y Métodos

Fueron considerados para el estudio to-
dos los urocultivos realizados en el laboratorio
clinico del Hospital Vozandes en pacientes de
consulta externa y hospitalizacién procesados
desde Septiembre de 1981 a Septiembre de
1985.

La primera muestra de orina en la maha-
na, a la mitad del chorro urinario, con previo
lavado perineal fue recogida en todos los
pacientes. Los especimenes fueron llevados al
laboratorio y procesados inmediaramente o
mantenidos en refrigeracion a 4°C. La inocula-
cién primaria del cultivo se realizd en placas
con Agar Sangre y Endo Agar Azu] de Metileno
(EMB) por 24 horas a una temperatura com-
prendida entre 35 a 379C.

Los resultados de los urocultivos se divi-
dieron en las siguientes categorfas: Positivo,
mayor de 105 bacterias por ml. de orina; Conta-
minado, crecimiento mixto; Negativo, menos de
105 bacterias por ml de orina.

El aislamiento del germen de los cultivos
positivos se realizd bajo los criterios de ASM
(Sociedad Americana de Microbiologia) y las
caracteristicas bioquimicas diferenciales del cre-
cimiento bacteriano se demostraron con T.S.1
(Tres azlcares con hierro), L.LLA. (Agar lisina
hierro), utilizacidon de citrato, hidrolisis de Grea,
decarboxilacion de la ornitina, produccién de
indol y pruebas de coagulasa para estafilococo.

La sensibilidad a los antimicrobianos se
determiné por ¢l método de Kirby-Bauer, difu-
sion en agar de TSA. El andlisis de los antibio-
gramas se realizd después de 24 horas de incu-
bacion a 35°C.

En los antibiogramas para los gérmenes
gram negativos, se utilizaron discos de: kana-
micina, gentamicina, tetraciclina, ampicilina,
cefalosporinas, carbenicilina, trimetoprim suifa,
dibekacina, cloramfenicol, furadantina, 4cido
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nalid{xico, amikacina y colimicina. Para los
gram positivos: penicilina, oxacilina, meticilina,
eritromicina, dicloxacilina y lincomicina. La
sensibilidad al antibidtico fue definida como
resistente (R), moderada (M) y sensible (S)
segin el margen de crecimiento o inhibicion
del germen alrededor del disco.

Resultados

En el periodo estudiado se realizaron un
total de 4.584 urocultivos, 2.888 de consulta
externa (63,0 o/0) y 1.696 (37.0 o/o) del drea
hospitalaria. De todos éstos, 1.112 (24,3 o/o)
resultados positivos distribuyéndose el 23,3 o/o
en consulta externa (C.E.) y el 25,8 0/0 en hos-
pitalizacidon (Tabla 1).

Es noto'rio que las muestras urinarias de
mujeres fueron examinadas en mayor propor-
ciéon que las de hombres, ya que tanto en C.E.
como ¢n hospitalizacion, ¢l ndmero de urocul-
tivos de pacientes femeninos fue dos’ veces
mayor que el de los masculinos. Se aprecia una
mayor positividad en los urocultivos de las
primeras (28,00/0) con relacidon a los segundos
(14,00/0), de todos los pacientes que acudieron
a C.E. (Tabla 1).

En relacién al total de urocultivos positi-
vos, el 75,5 o/o (842) pertenecen al sexo feme-
nino y 24,3 o/0 (270) al masculino.

Las muestras contaminadas representan
el 11.3 o/0 (519), por mala técnica al recolectar
la muestra; de éstos, 431 (83,0 o/0) fueron de
C.E. y 88 (17.0 o/o) de pacientes hospitaliza-
dos. La mayorfa de cultivos contaminados se
encontraron en mujeres (83,8 0/0).

La Tabla 2 indica los principales gérmenes
identificados con mayor frecuencia. En la Tabla
3 se aprecia la distribucidon y comparacion de
los patégenos en C.E. y hospitalizacion.

La resistencia global, in vitro, hacia los
antibibticos para los patbgenos principales, se
aprecia en la Tabla 4 y, una comparacion de la
resistencia antibidtica entre los gérmenes prin-
cipales de pacientes hospitalizados y de C.E.
se indica en la Tabla 5.
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Tabla 1.—Urocultivos realizados en pacienies que han acudido
al Hospital Vozandes, Sept, 81 — Sept. '85

Positivos

Examinados
No. O/o No. 9%
Total 4.584 1.112 24,3
mujeres 3.020 65.9 842 27,9
hombres 1.564 34,1 270 17,3
Consulta externa 2.888 63,0 674 23,3
mujeres 1.923 66,6 539 . 28,0
hombres 965 334 135 14,0
Hospitalizados 1.696 37,0 438 25,8
mujeres 1.097 64,7 303 27,6
hombres 599 35,3 135 22,5

Tabla 2.— Frecuencia de patégenos identificados en los urocultivos
positivos. Hospital Vozandes, Sept. 81 — Sept. ’85.

Patbgeno Frecuencia
No. %/o

E. coli 857 77,0
Proteus sp. 81 7,3
Klebsiella sp. 59 53
Pseudomona sp. 33 3,0
Enterobacter sp. 29 2,6
Stafilococo aureus 25 2,3
Hemophilus sp. 7 0,6
Serratia sp. 6 0,5
Stafilococo albus 6 0,5
Candida sp. 3 0,3
Yersinia sp. 2 0,2
Citrobacter sp. 2 0,2
Shigella sp. 1 0,1
Streptococo Grupo A 1 0,1
Total 1.112 100,0

31
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Tabla 3.~ Comparacién de los patogenos identificados en consulta externa y _
hospitalizacién, Hospital Vozandes; Sept. ‘81 — Sept. '85

Patbgeno ' Consulta Hospitalizacién Total
No. %% No. %/o No.
E. coli 498 58,1 359 41,9 857
Proteus 19 23,5 62 76,5 81
Klebsiella 21 35,6 38 64,4 59
Pseudomona 10 30,3 23 69,7 33
Enterobacter ) 14 483 15 51,7 29
Estafilococo ‘_ 13 52,0 12 48,0 25

Tabla 4. — Prevalencia de la resistencia antimicrobiana, Urocul‘ti’vbs,
Hospital Vozandes, Sept. ’81 — Sept. " 85.

Antimicrobianos* - : ' Gérmenes :

E.colt . = 'Prot. Kleb. Pseud. Entero Estaf.
AM : * 57,9 57,00 74,0 - 86,4 74,1 24,2
CF 27,8 46,0 47,1 80,9 65,5 4,0
SX 31,5- 43,0 48,0 80,0 53,6
Cc - 42,3 - ~-342 -~ 57,7 ~ ~77,3 66,7
TE 56,1 84,5 60,4 77,2 - 85,2 52,0
GE 8,4 24,6 - 34,6 63,6 40,7 21,7
K 34,4 25,7 45,3 81,8 - 629 41,7
AK 3.7 45,5 13,7 25,0 18,5
DK 7,7 16,0 37,3 45,0 41,4
FD 4,6 59,2 13,0 80,0 32,2 8,3
NA 6,2 14,8 19,6 52,3 < 14,8 20,8
CB 51,4 33,8 69,8 57,0 69,2 31,8
CL - 50 81,8 16,0 14,0 - - 32,1 25,0
P 45,0

10).4 54,0

* AM- Ampicilina; CF - Cefalogporina; |SX- Trimetoprim-Sulfametoxazol;
C- Cloranfenicol; TE-Tctracielina; GE-Gentamicina; K-Kanamicina; AK-Amikacina;
DK-Dekabicina; FD-T'uradantina; NA-Acide Nalidixico; CB-Carbamicina;
CL- Colimicina; P-Penicilina; OX-Oxacilina,
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Tabla 5.— Comparaciéon de prevalen‘cia, de la resistencia antimicrobiana
.enurocultivos de consulta externa y hospitalizacion, Hospital Vozandes, Sept. 81 — Sept. 85
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Los resultados de las determinaciones de
sensibilidad son usados por los médicos para
elegir la terapia antimicrobiana apropiada para
las infecciones del tracto urinario (I.T.U.) (7,8).
Una comparacion entre la sensibilidad in vitro
y la respuesta al tratamiento indica que no exis-
te una correlacion directa. (4, 6, 8)

"Por otro lado, el uso indiscriminado de
antibidticos “causa serios problemas médicos
en algunos pafses, ya que hay una sobreadmi-
nistracion ‘de antibibticos tipo penicilina, am-
picilina y otros- de amplio espectro, ‘que con-
lleva a la aparicion de'cepas resistentes.

Patogenos microbianos
B AM  SX C G K CF AK TE
E. coli
C.externa 48,5 25,1 31,7 10,2 18,9 21,8 5,7 52,6
Hospital 64,2 416 56,0 6,3 42,1 35,4 2,5 63,4
Prvoteus
" C. externa 454 39,0 30,6 15,6 21,4 45,0 46,7 82,6
Hospital 72,3 444 38,2 29,6 26,4 53,7 51,2 89,1
Klebsiella’ ’ .
" "C.externa 70,1 47,6 56,3 32,3 443 48,1 12,4 54,3
"Hospiral ‘83,1 504 58,1 38,4 46,1 45,3 16,1 71,5
Pseudomonas , ’
C.externa 96,4 95,2 66,1 61,2 74,6 74,2 21,2 76,3
Hospital '~ 98,4 947 87,6 72,8 96,3 81,6 31,0 79,1
Entcrobacter
" Clexterna - 68,2 50,6 61,3 34,6 61,3 59,3 16,3 83.6
Hospital 80,1 551 793 46,6 65,1 71,3 20,5 90,1
Estafilococo’
C.externa 25,6 14,6 35,1 45 431
Hospital 28,0 29,1 50,4 3.6 55,1
Discusion De los 14 miicroorganismos detectados,

Escherichia coli fue el gérmen aislado con ma-
yor frecuencia (77,0 o/o). Este hecho concuer-
da con estudios realizados en México, Estados
Unidos y' Kuwait,-en los cuales las entcrobac-
terias también ocupan el primer lugar como
agente etioldgico de las 1.T.U. (2, 4, 9, 10)

Entre los patogenos principales luego de
E. coli, se identificd a: Proteus sp. (7,3 0/0),
Klebsiella sp. (5,3 o/o), Pscudomonas sp.
(3,0 o/0), Enterobacter sp. (2,6 o/o) y Esia-
filococo dorado (2, 30/0).

Es necesario destacar que existe "dife-
rencia entre la prevalencia de algunos patoge-
nos encontrados en muestras dc pacientes de
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C.E. y de los de hospitalizacion (Tabla 3).
No existe una diferencia significativa entre
Enterobacter sp. y Estafilococo dorado. Sin
embargo, se aisld con mayor frecuencia Proteus
sp. (76,5 o/o), Pseudomonas sp. (69,7 o/0) y
Klebsiella sp. (64,4 0/0) en los pacientes hos-
pitalizados, lo cual esta de acuerdo con resul-
tados de otros paises, como los del Hospital
de Boston (E.E.U.U.) donde identifican Kleb-
siella sp., Enterobacter sp., Proteus sp. y FEs-
treptococo del grupo D entre las infecciones
nosocomiales mis frecuentes del tracto uri-
nario (11).

Escherichia coli se encontré mds frecuen-
‘temente en los cultivos de C.E. (58, 0 0/0)
mientras que en hospitalizacion la prevalencia
fue 41,8 o/o (Tabla 3). ‘

En relacién a-la resistencia global in vitro
hacia los antibidticos para los principales gérme-
nes patoégenos, podemos decir que E. colj pre-
sentd mayor resistencia hacia la ampicilina,
tetraciclina, carbamicina y cloranfenicol, siendo
los antibibticos mds eficaces los aminoglucési-
dos, excepto kanamicina (Tabla 4).

En estudios realizados en la Universidad
de Kuwait, apenas llegan a determinar una sen-
sibilidad de E. coli para ampicilina, del 26,00/0
en ninos y del 36,0 o/o en los adultos con
I.T.U. Esto es atribuido al uso indiscriminado
de ampicilina en infecciones no especificas sin
complicaciones (¥), situacion que también se
presenta en nuestro medio.

Es importante sefalar también que E.
coli presenta 31,5 o/o de resistencia al trimeto-
prim-sulfametoxazol, que es otro firmaco am-
pliamente utilizado en el tratamiento de las
LT.U. Lo mismo se cumple para las cefalospori-
nas y el cloramfenicol, para los cuales presenta
una resistencia del 27,8 o/o y 42,3 o/o respec-
tivamente. Estos porcentajes de resistencia pue-
den aumentar por el abuso de antibidticos en
infecciones no complicadas.

E. coli muestra sensibilidad, a los amino-
glucosidos y ademds a la furadantina, al 4cido
nalidixico y a la colimicina.

De los otros 5 gérmenes, cada uno tiene
su propio patrdn de resistencia, pero con mayor
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sensibilidad hacia los aminoglucésidos.

Realizado una comparacién de la resisten-
cia antimicrobiana de los gérmenes identifica-
dos en C.E., en relacion con los de hospitaliza-
cion, se deduce que la resistencia es mayor en
el grupo de pacientes internados que en los de
consulta externa. Asi por ejemplo, E. coli tie-
ne el 64,2 o/o y 41,6 o/o de resistencia in vitro
a nivel hospitalario, contra 48,5 o/oy 25,1 o/o
de C.E. hacia la ampicilina y trimetroprim sulfa-
metoxazol respectivamente, antibidticos muy
usados en el tratamiento de las L.T.U.

Los gérmenes causantes de infecciones
nosocomiales mds frecuentes como Proteus
sp., Klebsiella sp. y Pseudomonas sp. presentan
una alta resistencia a ampicilina, cefalosporinas
y tetraciclinas, siendo su resistencia menor para
los aminoglucosidos y cloramfenicol, notdndose
una vez que la resistencia para estos patogenos
es mayor intrahospitalariamente.

La resistencia antibiotica en pacientes
hospitalizados se ve favorccida por factores
como la utilizacion de sondas vesicales, la rea-
lizaciébn de instrumentaciones del tracto urina-
rio, el manejo deficiente por parte de pacientes
y personal paramédico de sondas y fundas reco-
lectoras de orina y el uso de antimicrobianos
en dosis y tiempo inadecuados para el trata-
miento de las LT.U.

Quercmos poner en alerta a todos los mé-
dicos que manejan las LT.U. del porcentaje de
resistencia antimicrobiana in vitro de los pato-
genos del tracto urinario, para mejorar su trata-
miento y evitar quc la resistencia siga incremen-
tindose, con ¢l grave perjuicio para la salud
humana. .

Conclusiones

1. La resistencia antimicrobiana in vitro
de los patdgenos urinarios, alcanza porcentajes
nada despreciables, contra antibi6ticos usados
cominmente para tratar las LT.U. Esto hace
meditar de la conveniencia de realizar periddi-
camente estudios de sensibilidad, para ver las
variaciones que se pueden presentar con los
diferentes gérmenes que son aislados con mayor
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frecuencia ¢n los distintos hospitales.

2. Existe una mayor resistencia antimi-
crobiana en pacientes hospitalizados en compa-
racién con los que acuden a consulta externa.

3. Para evitar ¢l incremento de la resisten-
cia antibibtica, es imprescindible que el perso-
nal médico conozcazbien cuales son los gérme-
nes mds frecuentes en L.T.U,, con su respectiva
sensibilidad, asi como también las dosis y el
tiempo de tratamiento que debe dar con cada
uno de los antibidticos usados, evitando asi el
pedir urocultivos previos al tratamiento de las
I.T.U. Ademds, debe evitar en lo posible el uso
de antibioticos para las infecciones no compli-
cadas, con lo cual no favorecerd el crecimiento
de la resistencia antimicrobiana.

Bibliografia

1. Clarridge, J.E., Peszlo, M.T., Vosti, K.L.: La-

- boratory Diagnosis of Urinary Tract Infections.
CUMITECH 2A, American Society for Micro-
biology. 1987.

2. Mendoza V., A., Sanchez S., G., Sifuentes, ] .,
Ponce de Leon S., Gabilondo N., F.: Analisis
de los urocultivos obtenidos durante un ano
en ¢l Instituto Nacional de la Nutricion “Sal-
vador Zubiran”. Boletin Colegio Mexicano de
Urologia. 2: 73-80, 1987. :

0.

10.

35

Sabel, ].D., Kaye, D.: Urinary Tract Infections
in Principels and Practice of Infectious Discase.
2da. Ed., John Wiley & Sons, New York, 1985
p. 426 - 452, i

~ Fair, WR.,: Clinical value of sensitivity deter-

minations in treating urinary tract infections.

Urology. 19 (5): 565-569, 1981.

Block. B.: Urinary tract infections. Journal of
Family Practice. 33 (6): 1721853 1986.

Levy, W.E. Schwarz, H.: Urinary tract infec-
tion, in Clinical Medicine of Nephrology Vol. 7
Cap. 14: 1-15, 1981.

Zweing, S.:’ Urinary tract infections in the
elderly. Journal of Family Practice. 35 (5):
123-129, 1987.

Brown, C.B.: Urinary tract infections in Office
Practice of Medicine, 2da. Edicion, 1987. p.
541-558.

Helin, L., Aroy, GV Antibiogr;ram of urinary
tract isolates in Kuwait. Scand. ]J. Infect. Dis.
18: 447:450, 1986.

McGowan, J.E., Finland, M.: Infection and
antibiotic usage at Boston City Hospital:
changes in prevalence during the decade 1964
1973. ). Infect. Dis 129 (4): 421-427, 1974.



36 o Revista de la Facultad de Ciencias Médicas (Ql)ito), 1988

HIDATIDOSIS HUMANA EN EL ORIENTE ECUATORIANO:
INFORME DE LOS PRIMEROS DOS CASOS

Dr. RONALD GUDERIAN H.! ; Dr. KEVIN R. KERRIGAN, %;
Dra. MARTHA E. CHICO H. ?; Dr. ANGEL GUEVARA E. !
Dr. GALO HIDALGO B.! '

1.- Departamentos de Investigaciones Clinicas y Patologia — Hospital Vozandes,
Quito. 2.- Departamento de Cirugia, Hospital Vozandes del Oriente Shell,
Provincia de Pastaza. 3.- Unidad de Inmunologia, Instituto de Investigaciones,
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RESUMEN:

‘Se informan dos ‘casos de hidatidosis humana, en pacientes procedentes del Oriente; la loca-
lizacion de los quistes, en el primer caso fue hepitica—mesentérica y en el segundo caso hepdtica.
Los casos descritos, se constituyen en los primeros. de hidatidosis humana.informados desde el
Oriente; con ellos, alcanza a 11 la cifra de casos comunicados en el pafs. Finalmente, se sugicre
estudios epidemiolégicos complementarios para establecer programas de control adecuados.

(Revista F.C.M. 13 (3-4): 36 , 1988)

INTRODUCCION:

La hidatidosis es una enfermedad ciclo—
zoondtica, causada por infeccion de la fase lar-
varia (quiste hidatidico) de un cestodo pertene-
ciente a la familia taeniidae género Echinococ-
cus(1). El género Echinococcus comprende cua-
tro especies que pueden causar la enfermedad:
E. granulosus, E. multlocularias, E. oligarthus y
E. vogeli (2). La enfermedad se halla en muchos
sitios del mundo, principalmente donde existen
perros como animales domésticos o son utiliza-
dos para reunir el ganado (3). Desde 1926 se
han detectado casos dc hidatidosis humana au-
tonoma en el Ecuador; desde entonces, se han
reportado un total de 9 casos (4,5). Curiosa-
mente, los casos informados fueron localizados
principalmente "en la sierra (provincias de
Pichincha y Azuay) y en la costa (provincias de
El Oro, Guayas, Manabi y Emeraldas) (5,6). No
existen informes de la presencia de hidatidosis
humana en la Regién Oriental Ecuatoriana. En

este informe se presentan dos casos de hidatido-
sis.humana en las provincias orientales de Moro-
na Santiago y Pastaza. ’

PRESENTACION DE LOS CASOS
Caso No. 1.

Paciente indigena, raza Shuar, sexo mas-
culino, 20 afios de edad, procedente de la co-
munidad Taisha, provincia de Morona Santiago,
referido al Hospital Vozandes del Oriente en
Shell, provincia de Pastaza con los siguientes
problemas: desnutricién severa, anorexia, dolor
abdominal intenso a nivel del cuadrante supe-
rior derecho desde hace 4 meses y malestar ge-
neral.

Examen fisico: hombre joven con apa-
riencia de estar muy enfermo, caquéctico con
una masa epigastrica palpable (6-8cm), rigida
y no dolorosa.

Examen radiologico: Se realiza serie ra-
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lelOgl(.a géstrica y presenta una imagen que se-

meja a-.un d1vert1culo gastrico -desde la curva-
tura menor del estomago

Intervencion quirGrgica: La masa palpablc :

era un' agrandamiento del  segmento medic
del lobulo hepitico derécho, adhérido firme-
mente-a -la curvatura. menor del estdomago.
Después de liberar el estbmago, se encontrd
en el lobulo derecho una gran cavidad (del
tamafio ‘de una pelota), llena de alimentos, ¢
intercomunicada directamente con ¢l éstbmago
mediante una apertura mis grande, consistente
con un diverticulo gistrico. En una inspeccion
adicional,
masas blancas grandes del mesenterio (ganglios)
del “ yeyuno  para estudios - histopatologicos.

Examen histopatol(’igico: Macroscopica-
mente se trata una masa de 4.5 cm; de didmetro

se encontraron y extirparon varias

mayor, superficie externa algo desflecada ¢ irre-
gular que viene rota, abierta en un lado, mos-
trando su constituciébn quistica; con cavidad
multiloculada,” conteniendo material gelatinoso
amarillento, (figura 1). El examen én fresco del

material gelatinoso muestra numerosos escolex..

Microscopiamente- se trata de un quiste hidati-
dico: se ve por fuera algo de tejido linfoide, lue-
go una capa de tejido fibroso, luego la limitante
externa del quiste, su‘interna, las yemas_,abortl-
vas en el interior, numerosos escolex con su
aparato succionador y la doble hilera de gun-
chos’ (Figura 2). Diagnostico: quiste hidatidico
(Echinococus granulosus) de ganglio mesentéri-
co. Tratamiento: El paciente fue tratado con
albendazol y presentd una notable recupe-
racién.

En conclusion,
tuvo un quiste hidatfdico solitario del higado
que se desgastrd dentro-del estomago, vertiendo
el contenido al tracto intestinal. El escolex li-

se. cree que el .paciente

berado' invadié los ganglios linfiticos.del yeyu-
no y desarrolld un quiste hidatidico mesentéri-
co. ' ’

Taso No. 2

Paciente indigena raza Quechua, sexo
femenino, 40 anos de edad, procede de la

comunidad Shell, provincia de Pastaza. Acudib

Figura 1 — Aspecto macroscépico del Quiéte hidatidico ganglionar, correspondienté
al.paciente Shuar, provincia de Morona Santiago: nétese una cdpsula fibrosa superficial
y el-cantenido gelatinoso transhicido (Dr. G. Hidalgo B.)
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v’ . Figura 2.— Caraciert’sticas microscépicas del quiste hidatidico correspondiente. . .
al mismo paciente. Se destacan las vesiculas hijas con los escolex y doble hilera de .
: B ganchos (Dr. G. Hidalgo B.).

a la consulta externa del Hospital Vozandes del -
Oriente con dolor abdominal epigastrico,. vo-

mito con sangre por tiempo desconocido.

Examen fisico: se detecta la presencia de

una masa abdominal nodular a nivel del cua-
drante superior derecho asociada con el higado.

Intervencion quirdrgica:. Higado grande
con maltiples quistes de 2-3 cm. de dismetro en
todos los 16bulos hepdticos. También se encon-
evidencias  clinicas de hipértension
portal. Se extirpd un quiste para estudios histo-
patologicos. “Los resultados * confirmaron el

traron

diagnostico. de hidatidosis. Tres meses después

de la cirugfa el paciente fallece por hemorragia
masiva debida a varices esofigicas. Se establecid
un diagnéstico final de multiples quistes hidati-
dicos hepiticos, cirrosis-y varices esofagicas.

DISCUSION:

Con los dos casos rcpbrtados desde el

Oriente, se eleva a 11 el nimero de casos de
hidatidosis humana informados en ‘el Ecuador
(Tabla 1); de esta manera, la enfermedad se en-
cuentra ahora en todas las zonas geogrificas
continentales del pais Costa, Sierra y Oriente
(Figura 3). "Esto nos indicaria que ¢l parasito
se halla en todo el pais, aunque permanece des-
conocido si el huésped definitivo es diferente
para cada regién geografica, y si los animales
domésticos, salvajes o semisalvajes actiian como
huéspedes intermediarios. Probablemente, los
animales domésticos tienen importante funcion
en la propagacion de la enfermedad en el Ecua-
dor. Estudios realizados por Mateus (4) demues-
tran que la prevalencia de quistes hidatidicos
en animales domésticos, en 6 comunidades cos-
teras y andinas, varfa de la siguiente manera:
porcinos 0.1 a 5.1 o/o, ovinos 0.1 a 3.50/0 y
bovinos 0.1 a 11.8 o/o; por la costumbre de los
perros de. comer visceras disgregadas que con-
tienen quistes hidatidicos, la prevalencia de la
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SIMBOLOG A

- ESMERALOAS
2 MANARE

te* NAFOQ
@ PASTAZA

B: MORONA SANTIAGO
197 ZAHORA CHINCHIPL
207 isLAE saLAPAdol

Figura 3.— Distribuci6n geogréfica.de los casos reportados de hiddtidosis én‘eIEcuadbr. Bl

Las 20 provincias estan numeradas. Se indica cont un grueso punto negre la locélizacion
de los 9 casos autbéctonos. . i

Afo Procedencia Localizacion del Quiste |

Casos Importados

1916 Alemania ? )]
1956 Libano Hepdtica (7
Casos Autbctonos

1926 Prov. de Pichincha Hepdtica ( 8
1954 Prov. de Pichincha ? 9
1959 Prov. de Azuay Hepitica (9
1965 Prov. de Guayas Hepatica (10)
1968 Prov. de Manabi Hepatica (11)
1976 Prov. de Esmeraldas Mesenterio ( 6)
1985 Prov. de El Oro Pulmonar (5)
1988 Prov. de Morona S. Hepatica-Mesenterio
1988 Prov. de Pastaza Hepatica (maltiple)

{abla 1.— Casos de hidatidosis humana informados en el Ecuador
' hasta 1988
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enfermedad puede aumentar.

La fuente de infeccion de los dos casos
descritos en el Oriente se desconoce, existe
escaso ganado vacuno y probablemente la in-
feccion fue adquirida de animales salvajes lo
cual necesita ser investigado.

La mayoria de los quistes de los casos
detectados en el Ecuador se localizaron en el
higado, lo que coincide con lo que esta repor-
tado en otros paises del mundo en donde mds
de 50 o/o de hidatidosis humana sc encontra-
ron en ¢l higado (3).

Informes recientes de Italia, Pert, Chile
y Canadi indicaron una alta prevalencia de hi-
datosis pulmonar (3).

© " Como ya lo mencionan Mateus;y Lazo
+{4,6), es necesario realizar un estudio epidemio-
logico de la inteccion zoonotica y humina, para
establecer un adecuado programa de control.
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RESUMEN

La situacién del cancer como problema sanitario nacional es analizada a través de los princi-
pa]és estudios realizados en el pais en cuanto a incidencia y mortalidad. Luego de los trabajos ini-
ciales sobre la distribucién de Jos difcrentes tipos de tumores malignos a nivel hospitalario, ¢l Re-
gisfro Nacional de Tumorés (RNT) se ha constituido en ¢l mis valioso aporte al conocimiento de¢ la
incidencia y forma de presentacion del cancer a nivel poblacional en el irea de influencia de Quito.
Por otro lado, un andlisis de los datos del Instituto Nacional de Estadisticas y Censos (INEC) nos
ha permitido conocer la importancia creciente del cincer como causa de mortalidad general y las
tendencias de las principales localizaciones neoplasicas en el tiempo: Sc proponen algunas drcas
para el estudio de la epidemiologia del cincer en el Ecuador. (Rev. F.C.M., 13 (3-4) 41 , 1988)

INTRODUCCION

-Seglin Stjernsward (1), seria convenicnte
destruir dos mitos relativos al cdncer: que sca
inevitable, en primer lugar; y que sea Ginicamen-
te un problema sanitario de los paises industria-
lizados, en segundo lugar. :

El cincer podria ser hasta cierto punto
susceptible de prevencibn si se lograran contro-

lar ciertos agentes cancerigenos ambientales

(substancias quimicas y productos dietéticos,
tabaco, etc.) o factores genéticos. Esto en rela-
cion al-'primer mito. En cuanto al segundo, las
siguientes cifras demuestran la importancia de
esta patologia cn los paises en vias de desarro-
llo. En 1978, sobre una poblaci(’)n mundial de
4.220 millones ocurricron 46 millones de de-
funciones, 6,9 millones de las cuales fueron de-
bidas al cdncer (1). La incidencia total estima-

da de cincer fue de 289,3 por 100.000 habi-
tantes en los pafses desarrollados y de 181,9 en
los paises en vias de desarrollo. Sobre un toral
de 8,7 millones de casos nuevos, 3,3 millones -
procedian de los pafses desarrollados y 5,4 mi-
liones de los en vias de desarrollo. Por ortro
lado, después de los 5 afos de edad, ¢l cincer
cra una de las 3 principales causas de mortali-
dad tanto en los paises desarrollados como del
tercer mundo. ‘ S

" La literatura médica sobre la cpidemiolo-
gia del cincer en el Ecuador ha sido escasa, y ¢s
asi como en una publicacién de 1986 del Pro-
yecto Latinoamecricano de - Informacién sobre -
Investigaciones en Cincer (LACRIP) sobre
“Epidemiologia del cincer en América Latina’’
no aparece ningan articulo originario de nues-
tro pafs (2). Por este motivo, hemos tratado de
investigar algunos datos disponibles en nuestro -
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medio para conocer mejor la magnitud de este
problema de salud ptiblica.

En la literatura médica nacional solo he-
mos encontrado trabajos de epidemiologia
descriptiva a los que nos referiremos en-el pre-
sente estudio. Desafortunadamente, trabajos de
epidemiologfa analitica (casos-controles y co-
hortes), de epidemiologia experimental (ensa-
yos clinicos randomizados) y de tamizaje
(screening) hemos encontrado solo en nimero
de dos (3,4) aunque conocemos que se han rea-
lizado otros que no se han publicado y que, por
lo tanto, no han tenido acceso a la poblacion
médica nacional.

Analizaremos los estudios de epidemiolo-
gfa descriptiva realizados en nuestro pafs.

INCIDENCIA

Los primeros estudios de incidencia de

cincer han sido realizados a nivel h‘ospitvalario.
El trabajo de I. Cordero (4) se basd en la ca-
sufstica del Departamento de Patologia del Hos-
pital “Vicente Corral Moscoso” y del Instituto
del Cancer de Cuenca durante 10 aios (1969-
1978). Sobre un total de 26.906 eximenes pa-
tologicos realizédos, 4.490 (17%/0) fueron tu-
mores malignos, siendo el cancer gastrico el de
mayor. frecuencia con 372 casos (8,3%/b). Este
trabajo tuvo una cobertura geografica importan-
te en el sur del pais incluyendo las provincias
del Azuay, Loja, Morona Santiago, etc.

Un segundo trabajo, el de G. Lopez (5) se
refirid a los casos. estudiados en el Departamen:
to de Patolbgfa del Hospital ““Carlos Andrade
Marin” de‘Quito durante 10 anos (1970-1979).
Sobre un toral de 33.497 exdmenes patologicod
realizados, 1986 (60/0) cotrespondieron a tw
mores malignos. En este trabajo en el que se in-
cluyeron los estudios histoldgicos de todos los
afiliados al Instituto Ecuatoriano de Seguridad
Social (IESS) de la provincia de Pichincha y las
provincias vecinas, los cinceres de estomago y
cérvix aparecieron como los mis frecuentes
(fig. 1). |

Ademis de la distribucién segiin las locali-
zaciones anatdémicas, estos dos trabajos incluye-

Epidemiologia del Cdncer en el Ecuador .

ron informacion sobre el sexo y la edad.

La fuente bisica de informacién sobre in-
cidencia del cancer a nivel de poblacidon ha sido
el Registro Nacional de Tumores (RNT), loable
iniciativa creada en 1984. Su tltima publicacion
sc refiere a la incidencia de cdncer en Quito y su
“4rea de influencia en 1987 y con datos acumu-
lados de 1985, 1986 y 1987 (6). La informa-
ciébn obtenida gracias a la colaboracién funda-
mental de los patdlogos de Quito debe haber
incluido la gran mayoria de casos de cdncer
diagnosticados en Quito puesto que estin
participando en este programa las principales
casas de salud, publicas y privadas, que manejan
pacientes oncologicos. El estudio de 1987 que
incluye la informaciéon obtenida en base a:2856
formularios de casos oncolégicos, ha proporcio-
nado los datos mas valiosos en cuanto a fre-
cuencia y distr{ibuéién de las diversas localiza-
ciones neopldsicas asi como varios parimetros
clinicos y sociales,balgu nos de los cuales analiza-
remos brevemente desphés.

MORTALIDAD

En Octubre de 1982 cl Segi Institute of
Cancer Epidemiology public las “Tasas de
mortalidad por cancer ajustadas por edad para
sitios seleccionados en 43 paises en. 1977 (7).
LLos datos estaban basados en aquellos propor-
cionados por la oficina central de estadisticas
de cada pafs. Ecuador aparece incluido en: tal-
publicacién. Dicha tasa para nuestro pais-era dc
67,78 para el sexo masculino y 71,05 para el fe-
menino (por 100.000 habitantes), lo que colo-
caba en los puestos 39 y 38, respectivamente,
entre los 43 paises encuestados. Esto-queria
decir que en el Ecuador en-1977 el cincer no
era un problema de salud tan importante .como
en otros palscs. En la tabla 1 aparecen las tasas
de mortalidad por localizacién anatdémica y la
posicion respecto a los otros 43 paises encuesta-
dos. Ocupaban lugares preponderantes a nivel
internacional. las localizaciones de estbmago y
huesos en el hombre y las de cuerpo uterino,
huesos, estdbmago y cérvix en la mujer. Creemos
que esta situacién descrita merece rectificacio-
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Estomago . : ‘ ) re0 a1

Leucemia - 285(2,9)

Pulmén. - . | 263(2,7)

Préostata 216(2,2)

Cérvix 207 (2,1) .
INEC

Péincreas 175 (1,7) MORTALIDAD

Colon~ ( ): tasa por
Recto 171 (Q1,7) - : 100.000 hab.

Mama 162 (1,6)

Vads[* 76 (0,8)

Ovario  44(0,4)

Estdmago - l 339 (11,9)

Cérvix »335(11,7)

Marna 199 ( 7,0)

Hcm;'itopoyé[ico ' 172 ( 6,0)

Prostata 137.( 4,5)

RNT
INCIDENCIA

i Colori-'Recto . ] 110( 3,9) - ():%

_Glanglios linfiticos 129 ( 4,5)

Tiroides I 80 ( 2,6)

Vesicula |, .74( 2.6)

Pulmén . .68(2,4)

Estémago’ ‘ ' C : J324(16,3)

Cérvix ' _ o ' ]274(13,8)

Prostata . 158 ( 8,0)

Mama 138( 6,9)

“Ganglios Linfiticos  ~ ) | 114( 57)
P . HCAM
Colon - Recto J 101¢ 5.1) INCIDENCIA
( )%

Vejiga - .. | 87( 4,4)

Tiroides [ 68 ( 3,4)

.Ovax"io ] 58( 2,9)

Testiculo 55( 2,8)

* Vias Aero-digestivas superiores

Figura 1.— Principales localizaciones enatémicas de las Neoplasias segtin los’
estudios del INEC. RNTy HCAM
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Tabla 1.— Tasas de mortalidad ajustadas por edad (TMAE) y posicién del Ecuador
respecto a 43 pa:ses encuestados en 1977 por el Segx Institute of Cancer Epzdemloloyy

. Sexo masculino " Sexo femenino “‘}!
Localizacion TMAE Posicion  TMAE . Posicion |
Cavidad oral y faringe 0,92 40 044 . 41
Esofago 2,25 35 0,61 o34
Estomago 21,52 16 14,81 8
Colon 1,87 40 2,59 38
Recto 0,72 40 0,91 . 37
Laringe 1,38 34 0,23 27
Pulmones 4,41 40 1,66 41
Huesos 1,00 21 1,15 7
Piel 0,61 37 0,56 34
Mama ) 3,12 40
Cérvix ‘5,47 ‘14
Cuerpo uterino B . e 12,28 2
Prostata 6,16 35
Leucemia 2,28 38 7 an 39
Otros sitema hematopoyético| 1,74 39 - 1,49 - 38

- nes a la luz de datos mas recientes que analiza-
remos a continuacion.

De las publicaciones del Instituto Nacio-
nal de Estadisticas y Censos hemos podido
obtener datos muy valiosos en mayor niimero y
actualidad. Su Gltima publicacién, de 1987 (8),
nos ha permitido confeccionar la tabla 2 sobre
datos generales de mortalidad por cincer en el
Ecuador. En la lista de las 10 principales causas
de mortalidad en general, ¢l cincer de estdbmago
ocupa el octavo lugar. Nosotros hemos construi-
do una lista de las 7 causas principales de
mortalidad, basindonos .en dicha lista pero
modificandola de la siguiente manera: hemos
reunido en una sola expresion las 3 causas
infecciosas de mortalidad, y en una sola cifra
igualmente, todas las localizaciones de neopla-
sias malignas (fig. 2). Segln esta modificacion el
cancer se constituirfa en la segunda causa de
mortalidad en nuestro pafs.

Analizando la evoluciéon de la mortalidad
por ciancer desde 1979 hasta 1987 (tabla 3), he-
mos encontrado que mientras la mortalidad ge-

neral tiende a disminuir, .en cambio, la tasa glo-
bal de¢ mortalidad por cincer, asi como las de
algunas localizaciones neoplasicas tienden a in-
crementarse (tabla 4 y fig. 3).

Al estudiar la distribucion-geografica se-
gun las areas de residencia de los pacientes fa-
Hecidos por cincer hemos encontrado que las
tasas brutas mas altas se han presentado en las
provincias del centro y norte de la Sierra (tabla
5y flg 4). :

Dlstrlbuclon del cancer por edad, sexoy Iocall-
zacion anatomlca : : :

Estos 3 parametros los analizaremos apar-
te ya que de cllos existen datos tanto de inci-
dencia como de mortalidad en los estudios del
RNT ¢ INEC, respectivamente.

Como era logico suponer tanto la 1nc1den
cia global como la mortalidad global por can-
cer aumentan en funcion directa con la edad,
especialmente a partir de la quinta década (fig.
5).
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Tabla 2.— Datos generales de mortalidad por cdncer en el Ecuador
en 1987 segiin las estadisticas del INEC.
Poblaci6n total del Ecuador en 1987: 9'922.514
Sector de la poblacion Defunciones globales Defunciones por cancer
Total 51.567 1 4738
9,18 9/o del total de defun-
ciones.
47,74 x 100.000 (tasa cruda
de mortalidad)
81,06 x 100.000 (tasa de
mortalidad ajustada
" por edad)
[Hombres 28.235 (5590) 2.209 (47%0)
Mujeres 23.332 (459/0) 2.529 (53%9/0).
Urbana E | 25.620 (560%0) 3.179 (67%0)
Rural 25.947 (50%/0) ! 1.159 (33%0)
Con certificado médico 38.781 (77%0) -~ 4.738 (100%0)
Sin certificado médico 11.786 (239/0) 0 (0 %)
Tabla 3.— Evolucién de la mortalidad por cdncer entre 1979 y 198 7.
Afo Poblacion Mortalidad Mortalidad por cancer .
(en miles) general . Casos Porcentajc* ‘Tasa**
1979 7.893,3 59.951 : 3.217 5,6 40,8
1980 8.123,3 57.020 3.387 5,9 41,7
1981 8.361,3 54.910 3.627 6,6 43,8
1982 8.606,1 53.009 4.001 - 7,6 46,5
1983 8.857,4 55.202 4,408 7,3 45,7
1984 9.114,9 53.118 4.184 L9 45,9
1985 9.377,9 51.134 4.516 8,8 48,2
1986 9.647,1 50.957 4.453 8,7 43,0
1987 9.922.,6 51.567 4.738 9,2 ) 47,7

* Respecto a la mortalidad general.

Tasa bruta de mortalidad por 100.000 habitantes.

* %

45



46 Epidemiologia del Céncer en el E¢uador

Er;fcrmcdades Infecciosas ihtcstinalcs 3,812 (41.5)
Neumonia . 2.687 (27.1)

Enfcrmedad Cerebrovascular 2414 (24.3)

Bronqguitis, Enfisema, Asma 1.901 (19.2)

Accidentes Tramsito ~ .} 1,729 (17.4)

Enfcrmedad lsqucmlca

6.7
Cardiaca” 1655 (16.7)

INEC

Tuberculosis 1,278 (12.9)

Ca. Gastrico 1.160 (11.7)

Homicidio 1.002 ( 9.6) .

Desnutricion 953 (12.3)

Lof¢rmedades infecciosas: Intestinales, Neumonia, Tubereulosis

4 . . + 7,777 (83.6) -
C.anccr 4.516 (48.2) a :

Brunquitis, Enfisﬁma, Asma 1.901 (19.2)

Accidentes Tréansito. 1.729 (17.4)

PROPUESTA

Enfermedad Isquémica

Cardfaca 1655 (16.8)

Homicidio 1.002 ( 9.6)

Desoutricion | 953 (12.3)

- () tasa bruta de morl.alidad por IQ0.000 habitaﬁ_te’_

Flgum 2.— Principales causas de mortalidad: Segiin el L N.E. C (arriba)
y la Modifi¢acién propuesta (abajo)
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Tabla 4.— Evolucioén de la mortalidad por cancer de algunas localizaciones anatémicas

47

Afio Estomago  Pulmén Cérvix . Colorcctal Mama
Casos Tasa Casos Tasa Casos Tasa Casqs Tasa Casos Tasa
1979 860 10,9 '168 2,1 157 2,0 108 1,4 97 12
1980 923 11,4 164 2,0 154 1,9 103 1,3 105 1,3
1‘981 960 11,5 182 2,2 131 1,6 104 1,2 108 1,3
1982 102? 12,0 212 2,5 157 1,8 135 1,6 124 1,4
1983 lQlO 11,4 205 2,5 165 1,9 118 1,3 133 1,5
1984 1110 12,2 236 2,6 162 1,8 146 1,6 125 1.4
1985 1137 12,2 259 2,8 2237 24 140 1,5 137 1,5
1986 1171 12,1 251 2,6 172 1,8 168 1,7 161 1,7 -
1987 1160 11,7 263 2,7 207 2,1 171 1,7 162 - 1,6 ]
Tasas brutas de mortalidad por 100.000 habitantes
. _Est(;mago
4
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Figura 3.— Evolucién de la mortalidad por céncer de algunas localizaciones neopldsicas
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Tabla 5.— Distribucién geogréifica de la mortalidad por céncer en el Ecuador

e

**  Por 1.000 habitantes
**%  Por 100.000 habitantes

Poblacion Mortalidad general ' Mortalidad por cincer
total* casos tasa** . casos tasa***
Carchi 145.193 852 5,9 114 78,5
Imbabura 285.880 2.302 8,1 162 56,7
Pichincha 1'774.860 8.078 4,6 1.029 58,0
Cotopaxi 317.638 3.012 9,5 168 52,9
Tunggrahua 381.616 2.796 7,3 ) 346 96,7
Bolivar. . 165.560 1.246 7,5 88 53,2
Chimborazo. 372.876 3.626 9,7 187 50,2
Canar 201.991 1.312 6,5 55 27,2
Azuay 525.483 3.230 6,1 242 46,1
Loja 409.670 1.915 4,7 126 30,8
L e e e e e e e e — o = . = A = A = —m a—m —— —— . e ———— - e ]
» Total Sierra 4'580.767 28.369 6,2 2.517 » 54,9
Esmeraldas 306.615 1.707 5,6 100 32,6
Manabi 1’060.655 4.534 4,3 343 32,3
Los Rios 547.739 2.898 5,3 264 48,2
Guayas 2'573.742 10.947 4,3 1.215 47,2
El Oro 421.024 1.556 3,7 207 49,2
Total Costa 4909.775 21.642 4,4 2.129 434
Napo 161.013 723 4,5 30 18,6
Pastaza 39.931 173 4,3 13 32,6
Morona Santiago 88.890 359 4,0 23 25,9
Zamora Chinchipe 62.009 249 4,0 18 29,0
Total Oriente 351.843 1.504 4,3 84 23,9
Galépagos 8.370 28 3,3 5 59,7
* Zonas no delimitadas: 71.759 habitantes.
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Figura 4.~ Distribucig’m geogrifica de la mortalidad por cincer en el Ecuador

La tasa de incidencia estandarizada por
edad en los afios 1985 a 1987 fue dc 175,6 para
los hombres y de 227,3 };ara las mujeres (6).

Hemos calculado la tasa de mortalidad
ajustada por edad en base a la poblacion stan-
dard mundial mediante el método. directo (9)

{(tabla 6), la misma que fue de 81,06 por 100.000
habitantes en 1987, para ambos sexos. Un
539%/0 de las defunciones por cincer corréspon-
dieron al sexo femenino y 4790 al masculino.

As{ mismo, y como era de esperarse, la
distribucién segtin las localizaciones anatémi-
cas, difiere segn se trate de estudios de inci-
dencia (hospitalaria y poblacional) o de morta-
lidad. Esto se debe fundamentalmente a las di-
ferencias en letalidad y eficacia terapéutica en
cada localizacion neoplisica (fig. 1).

DISCUSION

En el presente trabajo en el que hemos re-
visado los datos proporcionadbs por los estu-
dios nacionales realizados bdsicamente sobre
epidemiologia descriptiva del.cdncer creemos
haber encontrado la informacion. mas veraz

“..sobre las tendencias generales de esta enferme-

dad.en nuestro pafs.
La informacion detallada sobre la distri-

bucién de los tumores malignos segiin la edad,

el sexo, la localizacién anatémica, tipo histolo-
gico y procedencia de los pacientes, proporcio-
nada por el RNT es lo mas completo que se ha
producido en el pais. Este registro basado ini-
cialmente Ginicamente en diagnésticos histologi-
cos actualmente tiene un 8690 de casos con tal
tipo de diagndstico pues ha ampliado sus fuen-
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Tabla 6.— Cdlculo de la tasa de mortalidad estandarizada por edad
Mortalidad por cincer | Namero de - [Mortalidad
Edad Poblacion Numero Tasa personas en la)esperada en
(afos) casos bruta por | poblacion la poblacion
100.000 h} standard standard
por afio | mundial
x Px Rx Wx  JExz=RxWx/105
0— 4 1'550.042 67 4,32 11.800 0,51
5—- 9 1’346.163 71 5,27 10.000 0,53
10—14 1'201.503 60 5,00 9.000 0,45
15-19 1°084.961 56 5,17 9.000 0,47
2024 937.759 68 7,2A6 8.000 0,58
25—-29 783.256 75 9,58 8.000 0,77
30—-34 659.181 ° 88 13,35 6.000 0,80
35—-39 533.263 - 131 24,58 6.000 1,47
© 40—44 419.686 194 46,30 6.000 2,78
45—49 346.028 248 71,68 6.000 4,30
50—-54 " 283.064 - 339 119,79 . 5.000 5,99
55—59 228.706 | 411 180,26 4.000 7,21
60—64 182.220 437. 240,11 4.000 9,60
65—-69 142.105 531 373,94 3.000 11,22
70-74 . 103.919 544 523,08 2.000 10,46
75-179 . 67.583 .| 559 834,32 1.000 . 8,34 ‘
80 53.079 826 1.558,49 1.000 15,58
"~ Todas las 9'922.514 4.738 47,75 100.000 81,06
edades
Tasa de mortalidad estandarizada por edad: 81 por 100.000 hab.

tes de informacion a diign(’)Sticos clinicos y qui-
rirgicos.. Al respecto, llama la aténciép que
exista 10/o de casos que siendo sometidos a ci-
rugia no tengan diagnéstico histologico. En las
encuestas de incidencia de cincer de Cali (10) y
de Lima (11) tuvo confirmacién histo o citold-
gica un 87%o0 de casos, en la primera, y solo
confirmacién histologica un,_60°0 de hombres
y un 68%o0 de mujeres, en la segunda, respecti-
vamente. El 33,20/0 de omisiones en cuanto a
informacién clinica y 78,4%0 en relacién al
TNM en ¢l RNT probablemente se deba a las
deficiencias de informacién clinica en los
formularios de pedido de estudio histologico
que se dan en nuestro medio hospitalario o a la
insuficiente colaboracion de los especialistas no

patologos. Es de esperarsc que esta situacion
mejore en ¢l futuro mcdlante el desarrollo de
registros hospitalarios o especificos por locali-
zacién anatomica en los cuales se puedan
registrar otros datos de interés élinico como los
relativos a tratamiento y prondstico.

" Los datos del INEC, basado ¢én certifica-
dos de defuncion cuya fiabilidad dcsconoce~
mos, deben tomarse con la debida precaucion.
En un estudio realizado en Barcelona sobre la
fiabilidad de tales documentos, solo en un
5390 de casos se pudo verificar la documenta-
cién clinica, encontrindose en ella una coinci-
dencia de diagndsticos en solo 810/ de casos,
én 77%o de los cuales se dispuso de histologia
(12). ‘
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Tabla 7 — Tasas de mcldericza y mo?taltdad por cénceren algunos pmses de América.
e lncrdencra-(9) M()I‘tdlldad (14)
(Todos Ios smos cxccpto 173‘*

Pafs N I?AE** Pais Afo  TAE*”
Canad4, Ontario- - 266,9 2333 Canadi . - 1985 134,5
Cdnidd, Quebec: 237,37 194,9 | - USA- 1984 13232
USA, Los Angelés (blancos) 287,3 - 283,7 | Bahamas < 1981 °103,2
USA, Los Angeles (h]spanos) ! 236,5 - 2228 Barbados 1984 1111
USA, Connéticur . |'303,0 ° 257,3 | Dominica’ 1984 58,6
Jamaica, Klngsth : 173,5 165,5 1 Martmlca ‘ 1985 '1127,,7
Antillas Neerlandesas 188,8 140,7 San Vrcentc 1985 111;3
Pucrto Rico. ; ]76,3 142,0 " Trinidad Fobago 1983 994
Cuba ‘ - | 169.8 1470 | Puerto Rico . 1983 93,9
Bmsrl Sao Paulo 265,1 2359 | Cuba ' 1985 110 1
Colombia, Cali : 1.1856 * 212,5 | ‘Belize - 1984 - 586
Panama (inclusoi173) . - ©89,0 7 121,5 Surinam - 1985 ..83;8
Pert, Lima (11)- 122,6 1484 | Chile 1984 122,9
Argentma (13) . 293;3 323,4 Argentina | 1982 .118,5
E cuador Qurto (mcluqo 173) (6) 17‘5,6 2273 1~ Uruguay L 1985 1"52};2

: R 1 Ecuador (8) 1987 81,1

*

173 pnel exccpto melanoma

**  Tasa aJustada por edad en basea la poblacwn standard mundlal i

I~Las tasas de incidcncia‘ dad’a"S'p‘or"'cl' RNT“ "
son relativamente semejantes a-las de otras.ciu- *
dadcs o paises latinoaméricanos con estricturas

de poblacmn sen.ejantes al nuestro. (tabla 6)
En un pals dc drmensrones pequcnas como
Ecuador serfa mas factrblc en el futuro de dlS-:
poner de tasas nacronales de mcrdencra

- La tasa dc mortalxdad por can cér hgera3
mente 1nfer10r a otros Palscs 1at1noamer1canos
semc]antes al nuestro podrna talvez debcrse a'las
hmltacroncs cn la recoleccron de datos Sin em-
bargo dos hechos deben’ dcstacarse cn cuanto a
morta]rdad cn pnmer lugar

cl crcc1m1ento
constantc en el trcmpo de Ias tasas de mortah-
dad ajustadas por edad que “de 68 y 71 por
100 000 habltantcs en 1977 ¥ han llegado 4
81 en. 1987; y por otro lado, la segunda pos1—
cibn como causa de mortalrdad que parece ha-
ber adquirido el cncer en el Ecuador.

Otro aspecto muy interesante es.el hccho

e H

[N

deque-las "f)rovinciaS*del‘ c.ﬁ'(“ntror"y vnorte-'gdc la
“Sierra presenten tasas de:mortalidad.més rﬂtas,
lo cual deberfa‘incitar a réalizar estudios de epi-
demrologra analitica en dichas 4reas.

“L.os trabajos anahzados nos-han btindado
und b:“:na idea de la distribu¢ién de las diféeten-
tes 10callzac1ones anatomrcas de Ias ncoplasras
en nuestro meédio. T Trene f

“EP cancer gastrrco ocupa ‘el prrmer lugar
cn “incidencid con tna tdsa hgeramentc superior
a la de cerv1x en cambio, ¢omo causa ‘de morta-
hdad sobrcpasa amphamente 4 las ottaslocaliza-
¢ioRés” anatdomicas, fenomcno explrcable dada
su conocxda alea letahdad : s

! El cincer de cervrx ocupa el 'segundo lu-
gar en incidencia pcro el cuarto en mortalidad.
‘Esto es log)co pues es un tumor menos letal y
susccptrble de control terapeutrco en mayor
grado. o
" Igualmente, localizacionés de alta agresi-
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vidad 'y ‘eni-lasique:la accidon terapéutica-es limi-
tada, como pincreasy pulmén; su-peosicion es
secundaria en 1nc1denc1a pero prominente cn

'-.mortahdad - v

Los chnceres de prostata colon y recto,
mama y gangllos (linfomas ) ocupan lugares in-
“térmedios tanto en 1ncxdenc1a como en morta.h-
dad.

.+ ... El cancer de tiroides tiene una incidencia
apreciable ;pero: su_importancia como causa de
mortalidad es secundaria. ‘

La asociacion de cancer de tiroides y bo-
€io endemlco asi como ‘la de melanoma y expo-
"51c1on a los rayos solares podrian ser objeto de
“estudios de epldemxologla analftica de mucho
interés en nuestro pais.

A nivel sudamericano, en paises con es-
tructura social parecida a la nuestra, los cance-
res de estdbmago y cérvix son los mis frecuentes
como lo atestiguan los estudios realizados en
Cali, Lima y Santiago (10, 11, 15). En Argenti-
na y Uruguay, paises de diferente conformacion
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social, los canceres de pulmén, laringe y mama
‘ocupan las primeéras poswlones en frecuenua
(13, 16). '

Luego del andlisis realizado en el presente
trabajo-esperamos que el registro de incidencia

se- desarrolle-adquiriendo una cobertura nacio-

nal, éspecialmente a partir de las otras ciudades
de mayor afluencia de pacientes como Guaya—
quil y-Cuenca, por un lado; y por otro, estimu-
Jando la creacion de registros hospitalarios y es-
pecificos.

El estudio de la fiabilidad de los certxﬁca~
dos de defuncidon mediante la confrontacion cli-
nica e histolbgica de tales documentos, asi
como su grado de .cobertura rural determinara
un mejoramiento en la calidad de los estudios
de mortalidad: ‘ o

Vale la pena insistir en que las poliricas
sanitarias serin tanto mas eficaces cuanto mejor
definan sus prioridades c¢n base a un correcto
conocimiento de la forma de presentacion de la
patologia nacional.

Cancer disease as a public health problem is analized by review ing the main studies pertor-

med in Ecuador in relation to its incidence and mortality. After the early studies on cancer distri-

bution at a hospital level, the National Cancer Registry has emerged as the most valuable contribu-

tion to the knowlegde of cancer in Quito and its area of influence at a population-based level.

Furthermore, an analysis of data of the National Institute of Statistics and Census has let us know

the growing importance of cancer as an outstanding cause of general mortality and the current ten-

dencies of the different neoplastic localizations. Some areas of research in cancer epidemiology in

Ecuador are proposed.
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ENFERMEDAD DE BEHCET
(SINDROME DE BEHCET) - -
INFORME DE TRES CASOS

Dr. LUNA YEPES EDUARDO, Dr. MURIEL GRANIZO RAUL,
Dr. SANCHEZ JIMENEZ MIGUEL, Dr. NARVAEZ GUTIERREZ NELSON

Servicio de Medicina Interna General - Hospital Carlos Andrade Marin
Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social

RESUMEN:

Se analizan las caracteristicas clinicas de tres casos de enfermedad de Behcet (Sindrome de
Behcet) diagnosticados y tratados en el Servicio de Medicina Interna General del Hospital Carlos
Andrade Marin del Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social, durante los dltimos once ahos
(1978-1989). .

La definicion de los casos estuvo basada en los criterios diagndsticos propuestos por
O’Duffy y el Comité Japonés. Solo los pacientes que cumplieron con cuatro criterios mayores al
momento del diagnostico definitivo fueron analizados en este estudio. Hemos prescindido de los
casos de sindrome de Behcet incompleto, de los que hemos observado tres varones en estos Gltimos:
dos afios. : ‘

L.os tres casos diagnosticados pertenecen al sexo masculino y la edad media en el momento
de efectuarse el diagnoéstico fue de 29.7 afios (Iimites de 22 a 40 aiios).

Las manifestaciones iniciales en nuestros pacientes fueron las tlceras orales y genitales. En ¢l
caso detallado presento: uveitis posterior, hipopion, hipertensién endocraneana benigna, trombo-
flebitis profunda y tromboembolia pulmonar.

En uno de nuestros pacientes se confirmé la presencia de maniféstaciones articulares asocia-
das al antigeno HLA B27, sin comprobarse datos clinicos y/o radiolégicos de espondilitis y en el
caso descrito se demostré la asociacion de manifestaciones oculares como la uveitis posterior e
hipopion con la deteccibén del antigeno HLA BS. 7

Dos pacientes fallecieron por causas no relacionadas con la enfermedad y el paciente que
sobrevive cumple ocho afios de vida a partir del diagnéstico.

El sindrome de Behcet es una enfermedad multisistémica y creemos que ésta no ha sido diag-
nosticada en pacientes de nuestro medio o por lo menos desconocemos que haya alguna comunica-

" ciébn sobre casos estudiados, no pudiendo, por lo tanto establecer su incidencia o prevalencia.
* Nosotros alertamos acerca de la necesidad de presumir mds ¢ identificar mejor su presencia. (Rev.

F.C.M., 13(3-4):55 , 1988).

Hipocrates (460-370 AC) es citado por  cronica.
algunos autores (29,54) como el primero en Casos similares se dieron a conocer en la
describir pacientes con ulceraciones orales y  literatura médica universal entre 1908 y 1931,
genitales, acompafadas de inflamacién ocular  atribuidos a infeccion sifilitica, estafilococica o
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tuberculosa. Por la- ausencia de Glceras orales
al sindrome de Behcet se lo puede confundir
con los sindromes de Reiter y Stevens-Johnson
que presentan lesiones palatinas, ‘faringeas -y

tonsilares, dreas raramente comproimetidas en la - -
enfermedad de Behcet cuyas lesiones orales,

ulceras aftosas, son dolorosas y tnicas o miul-

tiples y se localizan en la lengua o en la mucosa .

labial, gmglval 0. yugal (12, 49, 54).

Si bien Bluthe (23, 29) én 1908 nos legod
una descripcién de la enfermedad, fue el derma-
tologo turco Hulusi Behcet (4) quien definié el

sindrome como tal entre 1937 y 1940 con la -

triada cldsica de tlceras orales y genitales reci-
divantes ¢ iridociclitis recurrente.

El sindrome de Behcet es un trastorno
multisistémico, de ettologia desconocida que se
caracteriza por la,presencia-de manifestaciones

mucocutineas,- oculares; articulares;:vasculares, .
urogenitales, gastrointestinales.y neurosiquidtri-., -

cas (16, 29, 43).
‘ . No es mucho lo.que se puede decir res-

pecto. de su etiologia y patogenésis.- La exposi-.

cion a,metales.pesados, factores tdxicos-como
la..intoxicacién  por, los organofosforados y la
ingestion de nuez de nogal inglés (tocte) han

provocado ataques de la enfermedad en algunos.

casos (21, 28, 49).

" Existe una 'sugestion indirecta: de -que la-
mféccron petsistente por €l virus del fierpes-sim- -

ple puede estar imnvolucrada en la patogénesis
de la-enfermedad dé Behcet (3 7,-18,-21, 42,
33, 49,'54). ‘

Actualmente se considera que en esta
enfermedad hay compromiso del sistema inmu-
ne.(10, 19; 21, 23, 24, 25,°26, 29, 54).

Originariamente la enfermedad se creyd:
limitada a los paises mediterraneos, actualmen-

te- se sabe que tiene una distribucién universal
pero e¢s mas frecuentemente observada en Gre-
cia, lurquia, Chipre y Oriente Medio -con ma-
yor prevalencia en el norte del Japon e Israel
(49).

En el Japdén su prevalencia es de 1 por
10.000 y ha sido establecida la incidencia anual
en el Condado de Olmstead, Minnesota, EEUU
en 1 por 300.000 (48,49). No se presenta con

Enfermedad de Behcet:

frecuencia en los japoneses que viven en los
EEUU, sugiriendo tal vez que factores ambien-
tales, a mas de una predisposicion genética in-

: tervienén ‘en la etiologia de la enfermedad

£9:16,:21;48, 54).
: Creemos-que esta enfermedad no ha sido

diagnosticada en nuestro medio o por lo menos

desconocemos que haya alguna comunicacion

sobre casos estudiados, no pudlendo por lo

“tanto establecer su incidencia o prevalencia.

Presentamos nuestra experiencia basada

* en el andlisis de ‘tres casos de sindrome de Beh-

cet diagnosticados y' tratados en ¢l Servicio dec
Medicina Interna General del Hospital Carlos
Andrade Marin, durante los tltimos once afios.

Pacientes y métodos
.Se analizan tres casos de Sindrome de

Behcet: diagnosticados y tratados.en.dicho ser-
victo durante los ultimos 11 afios, desde: 1978

“.hasta 1989,

Hemos conocido y seguido. cl proceso de

. ‘la- enfermedad en todos y cada uno de los pa-
-.-eientes (Tablas 1,2, 3) - :

La definicion de los casos estuvo. basada

;en los criterios diagnosticos. propuestos pot
. O’bufty y el Comité Japonés (29, 38,40, 43,
.48).

. Solo los pacientes que. cumplieron -con
cuatro criteyios- mayores.-al momento- del diag-

-néstico- definitivo, han sido analizados en este

estudio, dichos, criterios son:, presencia de tlce-

. ras orales recidivantes, ilceras genitales, com-

promiso ocular y lesiones dermicas pustulosas,
patérgicas. o .del tipo.de etitema nodoso y com-

-promiso. vascular.

Hemos prescindido de los. casos de bln-
drome: de Behcet incompleto.como lo estable-
cen diferentes autores (19, 29, -34, 38, 43) de
los cuales hemos observado tres casos en- estos
dos Glumos afios.

Se destacan en este traba]o los datos
generales (Tabla 1), las caracteristicas clinicas
(Tabla 2), el tratamiento y evolucién de los
casos estudiados (Tabla 3).

A contmuacwn describimos el caso cli-
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~Tabla 1.— Datos Generales de los Pacientes

Sindrome de Behcet

Pacientes . - - : 1 2 3
Sexo - masculino masculino masculino
Edad de inicio : . 15 24 36
Edad al diagnostico 22 28 40
Historia familiar ausente ausente ausente

Tabla 2.— Sintomatologia y Signologia

Pacientes 1 2 3
+ + +
Orales
Ulceras:
. + + +
Genitales
. + + +
Lesiones oculares
. , . + + +
Lesiones cutdneas y patergia
. . + + +
Lesiones articulares
Manifestaciones gastrointestinales:
. ; + + +
signos y sintomas
, . . : + .
tlceras intestinales N ‘ N
. . , . + +
Manifestaciones neurologicas -
: . J + + +
Cambios psicologicos
. + + +
Lesiones vasculares
Lesiones urogenitales:
C e g e +
epididimitis - -
. . 7 » +
hematuria microscopica - —
HLA N A2 AW 24
A9 BW 35
B5 B 27
CW2 CW 4

+ = presente; — = ausente; N = estudio no realizado
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Tabla 3.— Trateamiento y Evolucién

Pacientes 1 2 3
Tratamiento Prednisona Prednisona Prednisona

Azatioprina Clorambucil

Anticoagulantes Acyclovir

Anticoagulantes

Evolucibn:
Modalidad Recidivas Recidivas Recidivas
Afios siete ocho cuatro
Causas de muerte accidente sobrevive paludismo

nico nimero 2 por ser representativo y el tnico
sobreviviente y que lleva ocho afos de evolu-
cion.

J.M.v. varén de 28 anos, casado, restau-
rador de pinturas, natural de Quito, sin antece-
dentes familiares de interés. De entre los perso-
nales se destaca la presentacion de faringo amig-
dalitis a repeticion desde su infancia. Ingres6 a
nuestro servicio refiriéndonos una historia de
4 afios de evolucion de su enfermedad.

En 1981 el paciente noto la presencia de
lesiones ulcerosas aftosas bucales, que se acom-
painaban de molestias faringeas. En 1982 el
paciente tuvo diez episodios de faringoamigdali-
tis acompafiados de ftlceras orales, por lo que
facultativos prescribieron varada antibioticote-
rapia y ademds antimicOticos. Fue tratado en
Lima como si adoleciera de ficbre tifoidea, po-
siblemente porque a la sazéon también presen-
t6 sintomatologia gastrointestinal y fiebre de
algunos dias de evolucibn, se le administro clo-
ranfenicol.

El 2 de febrero de 1983 fue ingresado al
servicio de urgencias del Hospital C.A.M. por
presentar absceso periamigdalino y gastroente-
rocolitis. Fue transferido al servicio 'de ORL en
el cual se indicd amigdalectom{a que no se llevd
a cabo. El 8.de noviembre de 19‘8'3, fcmgresb al
servicio de ORL por manifestaciones clinicas
evidentes de uiceras orales recurrentes, ulceras

en la lengua, faringe y escroto que se acompa-
fiaron de sintomatologia genital, hipoi‘exia, nau-
sea y cefalea fronto—occipital intermitente.

En 1984, el paciente fue tratado cn el
servicio de Urgencias por presentar cefalea fron-
tooccipital tipo pesantez, pérdida de peso, fle-
bitis superticial en extremidad inferior derecha,
dolor precordial y Glceras orales.

En enero de 1985, ingresd a nuestro ser-
vicio presentando malestar general, mualgias,
artralgias, cefaleca gravativa, ndusea, vémito,

“deposiciones dizrreicas, lestones acneiformes en

la cara, Glceras orales y escrotales tipo aftas,
dolorosas, acompafiadas de fiebre de hasta
38.50C,

Las dlceras tenian de 2 a 10 mm de did-
metro, con un fondo necrotico amariliento, lo-
calizdndose en los labios, 1a mucosa bucal y
laringe. Las lceras escrotales, de similares ca-
racteristicas, eran muy dolorosas.

Ademids el paciente presentd conjuntivi-
tis, flebitis superficial, hipersensibilidad cutdnea
(signo del pinchazo o patergia) positivo. Se rea-

“lhzd el diagnéstico y fue tratado inicialmente

con prednisona (1 mg por Kg de peso/dia)
respondiendo adecuadamente a la terapia.

Reingres6 el 9 de mayo de 1985, por
presentar reagudizacion de su sintomatologia,
acompafiada de lesiones papulosas en las extre-
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midades inferiores y fdlceras en el muslo 'y
pierna izquierda. A su vez, estuvieron presentes:
depresidn,
afectividad.
El paciente evoluciond apropiadamente
desapareciendo toda la sintomatologia hasta el
23 de enero de 1987 en que noto disminucion
de la agudeza visual, presencia de forunculosis
en las piernas, Se realizé examen oftalmologico
detectandose la presencia de uveitis posterior,

wnicidndose inmedjatamente clorambucil (2 mg/ .

kg/dimy="

El paciente no colabord y no acudio a los
controles. Se-hospitalizo de nuevo el 26 de ene-
ro de 1988, por presentar recidiva de las Glceras
orales y disminucién de la agudeza visual con
sensacibn de cuerpo,extrafio. en el ojo izquier-
do, se realizb control oftalmologico detectan-
dose inflamacién conjunuval mixta en ambos
ojos y uveitis posterior con hipopion en el ojo
izquierdo, por lo que se incrementd la dosis
de prednisona (a 0.5 mg x Kg/dia) ya que el
paciente dejo.de tomar el clarambucil y se ini-
ci6 el tratamiento con acyclovir (se .mantuvo
durante 2 meses) con desaparicion de su proble-
ma ocular y tlceras orales.

Datos Analiticos

Hemograma: Leucocitosis con' neutrofilia, pla-
quetas normal, VSG persistentemente eleva-
da, PCR++++.

Factor reumatoide y A.N.A. negativos,
Proteinograma electroforético: elevacién de. las
alfa 2 globulinas.

H. LA.: HLA A2, B5, AY, CW2.

Hemocultivos y cultivos de tlceras negativos.
PPD: negativo. :

E.M.O.: Hematuria microscOpica, investigacion
de Baar negativa, urocultivo negativo

RX. Std. de torax: normal. ECG. normal.
Urograma excretor: normal.

Colon por enema: dlceras minimas en la por-
ci6n alta del colon descendente.

EEG: trastorno lento, difuso e intermitente
de la actividad electrocerebral con predominio
por las regiones frontales y centrales del hemis-

irritabilidad y altéraciones de la-
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ferio izquierdo.
LCR: presion aumentada,
El'TAC de cerebro fue normal.

cultivos negativos.

Evoiucion del caso

 El paciente permanecio asintomatico sojo
mientras continud con el tratamiento de pred-
nisona (5 a 10 mg por dfa) recidivando sus sin-

. tomas cuando suspendi6 el tratamiento.

Reingreso el 12 de abril de 1980, quejin-
dose de dolores articulares en las manos y rodi-
llas, fatigabilidad, mialgias, Glceras orales y le-
siones ulcerosas en las caras lateral externa e
interna de la pierna izquierda con bordes ne-
croticos'y fondo amarillento, piel circundante
caliente y pierna edematosa, pulsos permeables,
signos - de “flebitis, no presentd alza térmica.’
La biometria no detéctd anomalias; VSG 30,
PCR ++, complemento normal. Se realizd flebo- -
grafia isotdpica en la que muestra dos defectos
en las vénas del muslo izquierdo y derecho sobre
los pliegues de las-rodillas, y ‘en la'gamagrafia
pulmonar muestra un defecto de captacion que
abarca el lobulo inferior del pulmén izquierdo
en su segmento anterior y otro en el vértice
pulmonar. Se increment6 la dosis de prednisona
(1 mg/Kg/dia) administramos acyclovir ademas
de anticoagulacién total con notable mejoria
de su sintomatologia quedando en fase de cica-
trizacion la dlcera de la cara interna en la pierna
izquierda. Por descuido del paciente y por ha-
berse aplicado emplastos de hierbas la filcera
se sobre infectd, razdn por la que recibid anti
bibdticos y ademas se decidi6 realizarse un injér-
to en la zona afectada que hasta la actualidad
se encuentra en buenas condiciones.

Al momento recibe 10 mg. de prednisona
y warfarina sédica. A pesar de las viscisitudes
propias de la enfermedad el paciente continda
trabajando.

Discusion

Pese a la reducida casuistica nos ha pare-
cido de interés presentar y destacar nuestra
experiencia basada en el andlisis de tres casos de
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sindrome de Behcet diagnosticados y tratados.

en ¢l servicio de Medicina Interna General del
Hospital Carlos Andrade Marin, durante ua pe-
riodo de once aiios.

En nuestra casuistica se confirmd.el claro

predominio del sexo masculine, sefialado en la
mayoria de series (11, 16,.48) exceptuando las
“series de Norteamérica, Australia y de Gran Bre-
tafia en las que predominan las: mujeres (29,
54).

La edad media al comienzo. de los.sinto-
_ mas fue de 24,5 afos y al momento de efectuar-
" se el diagnéstico fue de 29.7 afios . (Iimites de
22 a 40 afios) similar a las series presentadas
:* por Castilio (11) y Chajek (16).

o Los tres pacientes cémplen con cuatro de
_los criterios mayores establecidos para el diag

:nbstico del sindrome de . Behcet” completo.
- Las Glce¥as aftosas orales se presentan en
- un 99 o/o de los casos y en 70 o/o de ellos
constituyen la primera manifestacion de la en-
.. fermedad. Las manifestaciones iniciales en nues-
% tros pacientes fueron las Glceras orales y genita-
les como lo demuestra se presentan en la mayo-
ria de las series (1 1,14, 19, 45, 48).

Los sintomas oculares acaecen en 90 o/o
de los pacientes, las lesiones cutineas en un
850/0, las ulceraciones genitales en 70 o/o y los
sintomas articulares en un 50 o/o (29.43).
Pero. de 40 a 88 o/o de enfermos presentan el
curioso fenomeno de la patergia consistente en

una ‘intensa reactividad frente a cualquier tipo .

de prueba cutinea o subcutdnea con antigenos
o incluso, por inyeccién de suero fisiologico o
punzadura con-aguja estéril (51, 54). Este feno-
meno ha sido observado en todos nuestros pa-

cientes en los cuales se desencadend la aparicidon.

de puastulas estériles e inflamacidon local, feno-
meno que, sin embargo, no es patognomoénico

el sindrome de Behcet (19, 47, 50, 51, 52).

Las oclusiones venosas superficiales: atri-
buibles a trastornos en el sistema fibrinolitico,

se han descrito en un 40 o/o de los casos (49)."

Se han comunidado casos de obstrucciones leta-
les de las venas cava superior e inferior, de la
vena porta e inclusive arteriales abrticas (11, 12,
16, 37). Anotamos que la afeccidn vascular en
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nuestros dos pacientes se limitd. a tromboflebi-
tis superficiales y en el caso detallado a trombe-

" flebitis profﬁndas o-trombeembolia pulmonar.

Un 10 o/o de los pacientes comprome:-
te el sistema nervioso central, en dos de nues-
tros-pacientes la hipertensiéon endocraneana be-
nigna y la presencia de disritmia cerebral han
sido las manifestaciones neuroldgicas mis im-
portantes, también hemos. constatado trastor-
nos. psicoldgicos como: irritabilidad, angustia,.
depresidon, manifestaciones que concuerdan con
el informe de otros autores (13, 16, 19, 39, 48).

De un 6 a 10 o/o de los pacientes con en-
fermedad de Behcet se complica con epididimi-
us (16, 19, 48, 49), la presente fue observada
en uno de nuestros pacientes. La presencia de
hematuria microsebpica persistente fue yn- ba-
llazgo en dos pacientes, sin que hayamos podl-
do comprobar alguna otra patologia que la ex-
plicara.

En el sindrome de Behcet con frecuencia
se. encuentran inmunocomplejos..
(IgG 1gA) ¥ una elevacion de la acuvidad qui-:
miotictica de los leucocitos, asi como anticuer-

circulantes.,.-

pos anticélulas de la mucosa oral y toxicidad
para las mismas producida por factores origina-
rios en los linfocitos del paciente, hallazgos que
comparten con aquellos que adolecen de esto-
matits aftosa recurrente (21, 23, 25, 54). Se
ha constatado una elevaciéon del complemento
sérico C9 (21, 23, 24, 54).

En pacientes japoneses y mediterrinos se
ha establecido una relacién -pronunciada entre
el sindrome de Behcet y el antigeno HLA-BS5,
a diferencia de lo que ocurre en otras dreas geo-
grificas (10, 16, 20). En nuestro caso descrito
se detectd esta asociacion.

Se relata (20) la existencia de una familia
en la que todos los miembros afectos de Behcet
subtipo mucocutineo compartian el antigeno
HLA BW 35, sicndo importante considerar la
fuerte reaccidn cruzada entre este antigeno y
el HLA B5. En uno de nuestros pacientes se
detecté la presencia del antigeno HLA BW 35
pero sin historia familiar, aunque la presen-
tacion familiar es infrecuente y posiblemente
seguiria un modelo de herencia autosémico do-
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minante de-baja expresividad (2, 5,20, 25,33).

Muchos clfnicos describen -subtipos de Ia
enfermedad’ de acuerdo al - compromiso tisular
mis 1mportante asi por ejemplo, Behcet ocular,
mucocutaneo vascular neurologlco ete. Leh-
ner, (25 26) asocid cl subtipo mucocutineo
con el antigeno HLA B12., el subtipo oftilmi-
co coniel'HLA BS5 y'el-articular con el'HLA B
27, sin embargo esta asociacion no fue confir-
mada en otros estudios (20, 31).

En uno de nuestros casos se confirmo la
presencia “de -manifestaciones articulares asocia-
das al antlgeno HLA B27, sin comprobarse da-
tos clinicos o radlologlcos de cspondllms
En el caso descrito (No. 2) se demostrd la aso-
ciacion .de manifestaciones oculares como la
uveitis posterior, hipopion con la deteccion del
antlgeno HLA B5 y ademas se encontrod el
antlgeno '"HLA A2 descrito en pacientes con sin-
drome de Behcet (6 19, 20 46).

La elevacion de la protefna @ reactiva y
de latvelocidad de eritrosedimentacion ¢n fases
de dctividad de la enférmedad, se observaron en
todés huestros ‘pacientes, de igual forma que lo
demuestran otros trabajos (16, 19, 32, 43).

:Los dos. pacientes fallecieron por causas
no relacionadas con la enfermedad y el uno
sobrevive ocho afos a partir del diagnostico.

“En eI smdrome de Behcet se han intenta-
do muchas altcrnatlvas terapéuticas sin obte-
nerse éxito curatlvo, -asi, el uso-de corticoides
a dosis inmunosupresoras (16, 29, 37, 48), el
clorambuicil (16:°27: 29, 49), la ciclofosfamida
(8) azathloprma (9, 34, 49), la colchicina (1,
22, 30, 47), el lcvam)sol (17), drogas fibrinoli-
ticas (14, 15), factor de transferencia (49, 53),
ciclosporina (35, 36, 41) y acyclovir (3, 7, 42,
44). ‘Es sugerente la mejorfa notada en el pa-
ciente No. 2 al recibir tratamiento con acyclo-
vir para la uveftis posterior e hipopion.

SUMMARY

The clinical characteristcs of three cases
of Behcet’s syndrome are analyzed. The patients
were diagnosed and managed in the Internal
Medicine Service of the Hospital Carlos Andra-
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de Marin “in Quito,
(1978-1989)."

The “cases were defined following 'the
O’Duffy’s and the japanese. Committe’s dignos-
uc criteria. Only the pauents who displaycd
four major criteria at the time of the definiuve

~in. the :last eleven -years

diagnosis are analyzed in this report. ‘We have
three
Behcet’s Syndrome observed and managed in

dismissed other cases of uncomplete
the last two years. _

All of the three cases were men. The
mean ageé at the ume of diagnosis was 29.7
years.{range: from 22 to 40 years).’

The early signs in our patients were oral
and genital ulcers. The case number two suf-
fered from posterior uveits, hypopyon, endo-
craneal benign hiperténsidon as well as decp
thrombophlebitis complicated with pulmonary
thromboembolism.

One patient with . joint : involvement
howed a- positive HLA B27 and other with pos-
erior uveitis was HLA B5.

‘Two patients died with probl:ms unrdn-
The third one is still alive
cight years after beeing diagnossed.:

Behcet’s disease is a- multisystemic ail-

ted to the discase.

ment and we are not sure it has been reported
prev1ously in Ecuador, at least we dont know
of any communication related to this syndrome
beeing unable to.establish incidence and preva- -
lence. We alert about the need to pressume and
to try to identify beter this type of human
pathology.
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ESTUDIO DE, CASOS

EMBARAZO ECTOPICO CERVICAL, REPORTE DE UN CASO EN EL HOSPITAL
“DR ENRIQUE GARCES”

Dr. LUIS BUSTAMANTE R.*; Dr. LUIS GUERRERO G.:
Dr. RAMIRO RE(‘ALDE** '

Servicios de Gineco—Obstetricia* y Patologia** del Hospital Enrique Garcés

RESUMEN:

Paciente 25 afios, ingresa de emergencia con diagnostico presuntivo de aborto incompleto
por el sangrado’ quie presentaba y la amenorrea de 14 semanas, 6 dfas, sin antecedentes patologicos
ginecoldgicos; encontrindose’ al examen fisico, un cervix dilatado 2 cm., un ttero aumentado lige-
ramente de tamafio de 9 x 7 x 6; encontrdndose ya en el piso de Ginecologfa, la pacicﬁté se com-
plica con un sangrado profuso que lo lleva.a un preshock hipovolémico y luego de intentar cohibir
el sangrado con legrado el cual no se lo logra porque existen restos corioplacentarios firmemente
adheridos al’ endocervix; por lo que se procede a restaurar volemia y laparatomizar a la paciente
terminando en una histerectomia, logrindose parar la hemorragfa salvindosele a la paciente y lue-
g0 de una.evolucion sansfactona darle el alta a los 7 d{as postoperatorios. E} d1agnost1co clinico de
embarazo ectopico cervical. se confirma . con el estudio histopatoldégico de la pieza quirdrgica.

(Rewsta F c M., 13 (3-4): 64 |, 1988).

Tl cmbarazo ectoplco CCI‘VILdl se lo puede
definir como la imi-lantacién del huevo fecun-
dado en la mucosa del endocervix, por abajo del
orificio interno; la mucosa es erosionada por el
trofoblasto que se.desarrolla asi en la muscula-
tis (1, 2,73, 4). La ¢tiologia es atin desconocida;
se postula comé hipoétesis un transporte rapido

del huevo hasta el interior del cervix para su

nidacién en dicho lugar (2); otros refieren una
fertilizacion del huevo luego de que éste ya ha
pasado por la cavidad uterina; también se refie-
ren como antecedentes, manipulaciones quirir-
gicas y abortos provocados, asi como e} paso
ripido del huevo fecundado por la cavidad ute-
rina ante la presencia de un dispositivo intrau-
terino (5).

Se manifiesta por un sangrado anormal’

‘que muy raras veces alcanza las 20 semanas (2,

3, 6,7) el cual puude ser tan profuso que puéde
llevar a la paciente a un shock hipovolémico si
no -se actia rdpidamente “en forma adecuada
(7, 8). En ausencia de esta complicacion se pue-
de encontrar en estos casos al examen fisico .
un cérvix alargado, delgado, con el orificio ex-
terno parcialmente. permeable, ademds de un
alargamiento del fondo uterino (2, 9). Un san-
grado insensible el momento de la nidacion
puede ser el primer signo de este cuadro, cuya
caracteristicas comin es la hemorragia sin dolor.
Hacia el principio del segundo trimestre puede
haber dolor pélvico'y de espalda con un sangra-
do vaginal brusco indicativo de una amenaza de
aborto o de un aborto inevitable.

Un embarazo cervical nunca alcanza la
viabilidad y debe hacerse un diagnéstico dife-
rencial con: placenta previa, desprendimiento
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normoplacentario, aborto provocado, embarazo
ectopico de otra localizacion, tumor cervical,
foco canceroso, hemorragia de venas varicosas
del portio (2). '

No se puede descartar embarazo ectopico
en pacientes parapléjicas, siendo este un dato
que muchas veces pasa desapércibido ya que su
condicion no impide tener relaciones sexuales
y embarazarse (10).

Rubin, citado por Uzcitegui (2) exige
4 criterios para diagnéstico de embarazco cer-
vical:

1. Glindulas cervicales presentes en el sitio
de insercién placentaria.

2. Unién intima de la placenta al cuello.

3. La placenta dcbe estar inserta por debajo
de la reflexiébn peritoneal, tanto en la cara an-
terior como posterior.

4. El cuerpo uterino no debe contener feto.

La literatura reporta como hnico trata-
miento salvador la histerectomia, luego de una
reposicion adecuada de la volemia para recupe-
rar a la paciente del shock hipovolémico provo-
cado por el sangrado profuso que acompafa a
esta entidad (1, 6, 8,:11, 12).

En aquellas pacientes nuliparas, deseosas
de embarazo, se refiere un tratamiento conser-
vador expectante, mediante una circunsutura
del cervix y un obturador intracervical, con
muy pobres resultados (6): También aconsejan
ligadura de arterias uterinas o iliacas internas de
acuerdo a paridad de la paciente (2).

Usualmente el inicio del tratamiento se
realiza con una remocién del producto de la
concepcidn mediante curetaje endocervical y de
la cavidad endomeirial pero siempre termindn-
dose con histerectomia como tratamiento sal-
vador definitivo.

Caso Clinico

Paciente de 25 afios, casada, quehaceres
domésticos, que ingrésa., al Hospital “Dr. Enri-
que Garcés” el 17 de noviembre de 1987 por el
servicio de Emergencia con el diagnéstico pre-
suntivo de aborto incompleto. En el piso, la
historia clinica aporta los siguientes datos:
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Antecedentes patologicos personales: Pe-
riodos convulsivos en la infancia, recibid trata-
miento que no especifica; ademis alergia a la
lana.

Antecedentes  Gineco—Obstétricos:  me-
narquia a los 13 afios cada 30 x 3 cantidad ¥
dolor + +; inicio de la actividad sexual a los 17
afios, un compafero sexual, no paptest, no
planificacidn, gesta 3, partos 2, hijos vivos 2.
fecha de la Gltima mestruacion: 05-agosto-1987
amenorrea de 14 s: 6 d., planificacion familiar,
no.

Motivo de consulta: sangrado genital

Enfermedad actual; paciente. con sangra-
do genital escaso de 48 horas de evolucion.

Examen fisico: cardiopulmonar normal,
abdomen suave depresible, no visceromegalias.

Examen Ginecologico: vulva y vagina nor-
males, cervix dilatado 2 cm., sangrado modera-
do con restos carioplacentarios en su interior,
Gtero de 9x 7 x 6.

Impresidon diagndstica de ingreso: aborto
incompleto.

Plan: legrado instrumental complemen-
tario.

Paciente que durante el examen fisico en
el piso, luego de tacto vaginal y al retirar res-
tos de endocervix presenta un sangrado profu-
so, llevando a la paciente-a un preshock hipovo-
lémico por lo que se realiza legrado de emer-
gencia, encontfandose un cervix dilatado con
restos en el interior firmemente adheridos, que
no se los puede retirar ni con cureta ni.pinza
de aro. No-pudiéndose controlar el sangrado se
procede a restaurar volemia y laparatomfia para
realizar histerectomia con lo que se logra cohi-
bir la hemorragia.

Luego, la evolucién postoperatoria es sa
tisfactoria; recibe. tratamiento psicologico de
apoyo y es dada de alta en buenas condiciones

a los 7 dfas de hospitalizacion.
Hallazgos Histopatoliogicos:
Macroscopico: cervix con bordes notable-

mente hemorrigicos y necrbticos, endometrio
hemorrigico.
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. Microscopico: Cervix con mucosa en-
docervical parcialmente lisada con presencia de
vellocidades coridnicas y zonas de hemorragia
y necrosis; endometrio con glindulas tubulares.
' Diagnostico histopatologico: Embarazo

endocervical.
Comentario

Hasta la fecha de ingreso de la paciente al
Hospital se habfan registrado 7992 partos vagi-
nales v 2.500 partos abdominales (cesdrcas),
lo que nos podria permitir hablar de una inci-
dencia de un embarazo cervical por cada 10.492
’partos. Comparando con reportes de hospitales
locales, en 1978 en la Maternidad Isidro Ayora
se registraron 12.842 partos y 1 embarazo cer-
vical dando un promedio .de 1 embarazo cervi-

_‘ cal por cada 12.000 4 13.000 partos (1, 13).

Bucheli (1) en su trabajo nos ofrece datos
-de diferentes lugares. asi tenemos que: Ofelia
Urcategul (U. Caracas-Venezuela) reporta 1 por
20.300 partos en 1987.

Paolman Mcelin 1955, reporta 1 por cada
16.000 partos; Dees.en 1955 reportd 1 por cada
18.000 embarazos; Shinnagaua y Nagayama de
-Japon, reportan 1 por 1.000 embarazos.

Algunos textos de Ginecologia y Obstetri-
cia mencionan esta patologia muy escuetamen-

te (3,4, 9)

Estudios de embarazo ectdpico en otros
paises tampoco mencionan incidencia de esta
focalizacidn anémala (7, 14).

Estos reportes nos confirman la rareza de
este cuadro clinico, tanto a nivel nacional como
internacional, excepto en Japon, donde la inci-
dencia es més alta (1). Todos coinciden en que
¢l Gnico. tratamiento fue la histerectomia.

Segin Uzcategui (2), desde la legalizacién
del aborto en Japon, la incidencia del embarazo
cervical ha aumentado dando a este factor un
papel importante en la etiologia del embarazo

‘cervical.
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HACIA UNA VACUNA PREVENTIVA CONTRA EL CANCERF
CERVICO—UTERINO SOBRE BASES ETIOLOGICAS

Dr. ROMEO NARVAEZ C.

Departamento de Citologia - Instituto del Cdncer,
Sociedad de Lucha contra el Cancer, Nicleo de Quito.

RESUMEN:

La etiologia viral del carcinoma cérvico—uterino ha sido sospechada con sobrada razén por
muchos autores y desde hace varios afios. En el presente trabajo los virus del papiloma humano
(HPV) son los protagonistas de este escenario cuyos actores son multlplcs los danos celulares poli-
morfos y las displasias (lesiones pre—malignas o potencialmente malignas), que las acomipanan,
muy frecuentes. '

La fisonomia peculiat expresada por las células cervicales lesionadas por el HPV, fue la guia
que nos impulsd a agruparlas en tres categorias: 1, 11, 11, La larga y meticulosa observacion a través
de dos décadas nos hizo conocer que las displasias asociadas a los grupos 11 y Itl son proclives a la

transformacion carcinomatosa.

He aqui el nacimiento de nuestra inquictud en torno a la preparacién de una vacuna contra

estos dos Gltimos grupos.

La alta tasa de éxitos terapéuticos (9 0/0) obtenidos en 66 displasias asociadas a esta virosis,
nos sugiere una valiosa alternativa en la prevencion del carcinoma del cérvix uterino {Revista

- F.CM., 13 (3-4),67 1988).

Los virus del papiloma humano son agen-
tes de gran pluralidad y diversidad; se han men-
cionado decenas de variedades o tipos: 6, 11,
16, 18, 31, 33, 35, 36, 42, 44, 45, tipos que ac-
tualmente llegan a 46 de HPV (1).

En este articulo nos referiremos exclu-
sivamente al HPV que tiene afinidad por la es-
fera genital, particularmente el cervix uterino.

Harold Zur Hausen (2) reconoce que los
tipos 6 y 11 se asocian a los condilomas acumi-
nados (600/0); el tipo 16 afecta al cervix y estd
asociado a atipias celulares, displasias y carcino-
ma in situ (CIS) (500/0); el tipo 18 acompana a
carcinomas cervicouterinos avanzados inclu-
yendo las metistasis (200/0).

Yunko Saito, Masuo Intsudo y otros (3)
descubren que el HPV 16 y 18 ocasionan el
CIS en el 480/0 y las displasias en el 530/0.

Yoshikawa et al. (4), valiéndose de téc-
nicas modernas (hibridacion del DNA) descu-
bren que en 56 pacientes portadoras de una in-
feccibn HPV asociada al carcinoma cervicouteri-
no, 18 casos corresponden al tipo 16 y 2 casos
al tipo 18. Ademds, la incidencia de estos tipos
virales varia con la edad, estructura histologica,
distribucion geogrifica, etc.

Todo estos hallazgos nos hacen pensar
que estos tipos de virus, 16 y 18 especialmente,
estin implicados en su accidon carcinogénica.
Como es de suponer, también existen infeccio-
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nes virales simultineas con relativa frecuencia.

De otra parte los HPV cervicales, por
caracteres inherentes a su biologia, no son cul-
‘tivables (5, 6),
dificil su identificacion y mds enigmdtico su
comportamiento biologico.

Por el contrario, la literatura de estos
afios nos revela con asombrosa minuciosidad los
rasgos morfologicos histopatologicos causados
pot ¢l HPV, exponiendo de esta forma-valibosos

caracteristicas que hace' mis

" “Vacuna Prevéntiva

pardmetros para ¢l diagnostico de esta virosis

(7, 8).

Richard Reid et al., (8) estudian las for-

“mas subclinicas de présentacion del HPV, y
“icon. sorpresa para el lector, aseguran que en el

900/0 de las neoplasias cervicales hay evidencia
histolbgica.del concurso del HPV.
Las células del epitelio cervical, una vez

-lesionadas por el HPV, no solamente expresan

su dafio estructural sino que sus antigenos ope-

Tabla 1.— Displasis e infeccién por HPV. Cardcteres Citomorfolégicos

Grupo |
Cuadro Citologico Koilocitico

1. Posee como elemento fundamental la “‘célula koilocitica”, con los caricteres conocidos:

2. Muy amplio halo perinuclear, gran transparencia que contrasta con la oscuridad del nicleo
displésicov '

3. Existe marginacion citoplasmdtica con bordes definidos. El c1toplasma puede ser cianéfilo,

acidofilo o anfofilo.
Nacleos dobles o simples.

4. Cromatina generalmente granular o grumosa.
5. Las células koilociticas son exclusivas o casi exclusivas en el extendido celular.
6. REGRESAN A LA NORMALIDAD APROXIMADAMENTE EN EL'95 o/o DE L.OS CASOS
Grupo 11
Cuadro Citolégico Condilomatoso -
1. Este cuadro citologico displisico es rico en por menores: halo permuclear estrecho y muy
“claro.
2. Nucleos de bordes irregulares, a veces retraidos, picndfticos o carioréxicos, bi"¢ muiltinu-
cleados.
3. Cromatina generalmente granular o grumosa.
4.  Placas disqueratosicas y queratocitos.
5. PROGRESAN A LESIONES MAS GRAVES EN APROXIMADAMBNTF EL 75 o/o DE
LOS CASOS.
Grupo I}
Cuadro Citelogico Condilomatoide
1. Poseen los caracteres del grupo II pero solo esbozados.
Halos muy estrechos y brillantes, perinucleares.
2. “Recortes citoplasméticos” alrededor del citoplasma o en interior del mismo; parecen vacuo-

las, pero la claridad de éstas es impactante.

3. PROGRESAN A LESIONES MAS GRAVES APROXIMADAMENTE EL 75 o/o DE LOS

CASOS.
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ran ya sea proporcionando una mayor resisten-
cia al huésped, frente al agresor o ya sea indu-
ciendo una accibn carcinogénica irreversible;
justamente, el destino que toma el tejido lesio-
nado, en dos sentidos, regresion o progresion,
fue un elemento de juicio inspirador en la plani-
ficacidn de este trabajo.

Nuestra experiencia sobre el HPV se ini-
cid en 1967 (en el Instituto del Cincer de
Quito). Las células del epitelio cervical infec-
tadas por ¢l virus, se asociaban a las displasias
en el 750/0 de los casos.

Inicialmente . solo conocfamos como
manifestacion viral rele\}ante, la células koilo-
citica, elemento. portador de un muy amplio
halo perinucleat, de gran transparencia citoplas-
midrtica que contrastaba con la oscuridad del na-
cleo displésicoi; se trata de la “displasia koiloct-
tica”, lesidn que’es revesible en forma esponté-
nea en ¢l 950/0 de los casos; los hallazgos han
sido publicados por nosotros en varias ocasiones
(9, 10, 11, 12, 13, 14). Estas células corres-
ponden al Grupo I de la tabla 1. Fig. 1.

Posteriormente nos percatamos que junto
al cuadro citologico anterior, hab{a otro cuadro
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displasico caracterizado por presentar células
con halo perinuclear muy estrecho y translici-
do, placas disqueratdsicas, etc, y que progre-
saban a lesiones mas graves y>al carcinoma €n
el 750/0, de los casos. Son las displasias condilo-
matosas del.grupo I de la tabla 1 y Fig. 2.

Finalmente afiadimos un tercer cuadro
citologico que posee las. caracteristicas ddi
cuadro citologico anterior pero solo esbozadas,
destacindose en éste, células que han perdido
fragmentos periféricos del citoplasma, o vacios
¢n el interior del mismo en forma de vacuolas,

" pero que se distinguen por la gran transparencia

y nitidez de sus bordes. A este dano citologico
lo llamamos arbitrariamente ‘“‘recortes citoplas-
maéticos”. Corresponden al grupo 111 de la tabl:
1y Fig. 3.

Este tercer grupo tiene una cvolucion
similar al anterior, progresion en el 750/0 de los
casos y, usualmente pasa désapercibido para el
histopatodlogo y colposcopista., '

Insistimos en que estas agrupaciones Cito-
morfolbgicas (1, H, HI), son corcordantes con
nuestro criterio muy particular que sc ajusta al
objetivo de este. articulo: preparar una vacuna

Fig. 1.— Cuadro citolbgico constituido por células koilociticas; halos muy
emplios y transparentes; la claridad de los citoplasmas conitrasta con la oscu-
ridad de los nitcleos.
HE. x 250
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Fig. 2.— Cuadro citolégico constituido por células condilomatosas; halos peri-
nucleares estrechos y muy claros que contrastan con la oscuridad de sus nu-
cleos displasicos. :
Pertenece al grupo I de nuestra clasificacion.

HE. x 250

Fig. 3.— Cuadro citolégico condilomatoide. Se caracteriza por presentar la
morfologia del grupo II, pero esbozada; halos perinucleares claros y muy es-
trechos, “‘recortes citoplasméticos” (flecha). '
HE. x 250
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con el material tipo 11y I1I para aniquilar inmu
noldgicamente a las displasias que con éste se
asocian.

MATERIALES Y METODOS

Aprovechamos el estudio de 120,705
citologias vaginales realizadas desde ¢l mes de
encro de 1983 a diciembre de 1986, pertene-
cientes al Instituto del Cancer,

Son pacientes que provienen de diferen-
tes Centros de Rccoleecion Citologica, on su
mayor parte de 25 a 30 afos de edad, de bajos
recursos economicos y malas condiciones higié-
nicas.

Se emplearon técnicas de coloracion de
Papanicolaou, a veces citoquimicas, fluorescen-

~cda con el naranja de acriding, microscopia
clectrénica; métodos  inmunocitoquimicos
(peroxidasa ~antiperoxidasa) y estudio de sub-
poblaciones linfocitanas.
De esta casufstica s¢ scleccionaron los
pacientes para la obrencidon del marerial uuliza-

do en la preparacidon de la vacuna,
Preparacion de la vacuna

il material se prepard de rejido displisico
del grupo Iy [l Gnicamcente, ¢ infectado por
¢l HPV ¢n la forma siguiente:

1.— Lavado del cervix afectado, con solucidn
salina -al 0.9 o/o. 2.— Si hay lesion visible se
practicd la biopsia y se retiré el material celu-
lar maduro, queratdsico. La toma de las biop-
sias, debe, en lo posible, ser guiada por el col-
poscopista. St no hay lesidn visible, se reco-
lectan las células de la unidén escamocolumnar
por exfoliacion. 3.— El material celular se so-
mete a sonificacion por 2 a 3 minutos en forma
intermitente (Heat Systems ultrasonics INC),
con el objeto de desintegrar las membranas
celulares y poner al descubierto el contenido
celular. Esta operacion se hace empleando hielo
seco para evitar la desnaturalizacién proteica.
4.— El marterial sonificado es filtrado a través
de filtros milipore que van de 1 a 0.2 microme-
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tros (Millipore Corporation); para el objeto se
emplea una- bomba de aspiracion al vacio
(General Electric). 5.~ Liofilizacién. (Flexy-
Dry-FTS Systems, INC). 6.— Empleo de hposo-
mas: a una pequena alicuota del matenal liofi-
lizado se aflade 10 mg de fosfolipidos (L. alfa
Phosphatidylcholine, Sigma) y se disuche en
10 ce de solucion salina al 0.9 0/o; se somcic a
una nueva “sonificacion’ en forma superiicial
y por pocos segundos. 7.~ La téenica de stan
darizacion de la vacuna para su- utilizacibn hu
mana, €s motivo de patente.

Inmunizacion del paciente

Se administran 3 gotas diarias de la vacu
na, depositadas bajo la lengua, en ayunis, por
1 a 6 meses, hasta que desaparezea la 1ési0n
displasica cervical.

Los controles citologicos son periddicos.
liste tratamiento se inicia inmediatamente des-
pués de terminada la preparacion, la misma quc
se manticne en refrigeracion, a -80°9C.

RESULTADOS

Los resultados estin resumidos a conti
nuacion y en la tablas 2y 3.

En 120.705 citologias vaginales s¢ encon
traron 5.432 displasias (4.5 o/0).

De las 5.432 displasias, estaban asociadas
al virus papiloma humano, 4.079 (75 o/o)

De las 4.074 displasias asociadas al virus
papiloma humano, 2.241 (55 o/o) pertenecian
al grupo 1y 1.833 (45 o/0) pertenecian u los
grupos Iy IIL.

Del grupo I, el 95 o/o s¢ curarian espon-
tineamente.

De los grupos Il y 111, el 76 o/o progresa-
rian a displasias mis graves y al carcinoma, sin
tratamiento.

De las 1.833 pacientes de grupos Hy 111,
se trataron con vacuna 66 pacientes selecciona-
das al azar.

De las 66 pacientes, 60 (91 o/Q) mostra-
ron regresiéh total, citologica de sus lesiones,
con tratamijento. Hubo progresion en 6 casos
(9 o/0).
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Tabla 2.— Regrésién de las displasias luego de lg vacunacién.

Displasias leves
Displasias moderadas
Displasias severas

56 o/o
29 o/o
15 o/o

Tabla 3.— Vacunoterapia en displasias cervicouterinas

No. de Casos de displasi:s asociadas al HPV

y lesiones de tipo 11y HI

Con vacunacién: Regresion total

Con vacunacién: Progresion

—

66 casos 100 o/o
60 casos 91 o/o

6 casos 9 o/o

DISCUSION

En la tabla 1 resaltamos el curso evolutivo
de los 3 grupos de displasias asociadas al HPV.

las células infectadas por el HPV repre-
sentan una gran poblacidn, cargada de antige-
nos virales maltiples; ¢l destino .de las lesiones
ocasionadas solo tiene una guia, la estructura
citomorfologica.

Revisemos algunos datos que nos hagan
conocer con mayor profundidad la biologia
de estos virus, su expresion morfologica, su
_mecanismo inmunol( gico y busquemos razones
en favor de nuestro propoésito: Junko  Saito,
Masuo Intsudo y otros (3) valiéndose de un
suero antipapiloma virus (Dako Co.) vieron que
parte del tejido carcinomatoso del cervix y el
tejido condilomatoso que los acompafiaba mos-
traron ¢l antigeno HPV,

En algunos casos hemos observado que en
las lesiones displdsicas comunes, “‘no virales”,
incursionaron las células koilociticas ocasio-
nando regresidon de las displasias en corto plazo.

En otras ocasiones, la displasia condilo-
matosa o condilomatoide (tipo 11 y I1I), habiles
para deteriorar las células y transformarlas al
carcinoma, se detuvieron en su evolucidn ante
la presencia de las células koilociticas. Estos
aconiecimientos podrian deberse a mutaciones

genéticas que alteran el curso evolutivo de las
lesiones en estudio. '

William Janet (15) empled como vacuna,
preparaciones crudas del material celular papilo-
matoso bovino, con éxito parcial; quizds, el
gran “‘coctel de anticuerpos” formado, solo re-
conocid parcialmente ¢l tejido condilomaroso.

Creemos que nuestro camino es mis acer-
rado: seleccionar un material morfologicamente
reconocido (tipo 1Ty I, el mds proclive en las
carcinogénesis, material antigénico que deten-
dria el curso de las lesiones precancerosas.

Vale pecalcar que hemos tenido cuidado
de que la vacunoterapia no fuera acompanada
de ningén otro tratamiento toOpico o sistémico.

Igualmente, debemos sefialar que, por
precaucion, no hemos tratado a mujeres emba-
razadas. ‘

Debemos también mencionar que en la
tabla 1 no esta incluido el condiloma atipico,
pues éste constituye casi una entidad aparte
por su estructura muy especial: cromatina bo-
rrosa, en “‘tinta china”, etc. impresionante para
los citblogos inexpertos, quienes lo confunden
frecuentemente con carcinoma. Segin algunos
autores (1) en el 40 o/o de los casos estd asocia-
do al carcioma.

En la preparacion de la vacuna tampoco
se han tomado en cuenta los condilomas en
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forma aislada; "(aCuminado; plano; invértido,
etc.) sino'la infeceion por HPV en forma global,

En nuestros extendidos celulares hemos
observado estructuras. celulares mixtas en las
que coexisten la morfologia de-los 3 grupos

(I, 11 y HI). Estos casos son poco frecuentes.

En éstos, seguimos su ‘evolucidn én busca de
nuevos datos. . ;

Ademds advertimos que los corpusculos
virales pueden ser visualizados tanto en las
células como en las esferas liposomicas, por mé-
todos inmunologicos ¢ infraestructurales; pero,
a veces, no sc observan, sin que esto signifiqu¢
su ausencia; fendomeno vinculado a la estructu-
ra de los virus (1).

Por altimo recordemos que existen for-
mas subclfnicas de las infecciones por HPV que

'se asocian a los carcinomas en el 9 o/o de los

casos (8) lo cual nos sugiere que lesiones carci-
nomatosas avanzadas, podrian también ser be-
neficiadas por nuestra terapia. Este trabajo ya
lo hemos iniciado.

L] material viral hemos incluido ¢n liposo-
mas (farmacovectores). La accién inmunopo-
tencializadora de estos fosfolipidos es conocida.

Los liposomas, al ser sometidos a la “soni-
ficacién”, forman vesfculas que se desintegran
y reintegran, momento en el cual, el material
viral es atrapado en el interior de dichas esferas
las cuales llegan al torrente circulatorio para

luego ser depositadas en el sistema retfculo
endotelial. Las enzimas digestivas no parecen
afectar las envolturas liposomicas.

Porfal et al. (16) administraron insulina
atrapada en liposomas por via oral a ratones,
ocasionando hipoglicemia; y, corrigié la glice-
mia en ratones diabéticos provocada por la es-
treptozotocina.

En la sangre periférica se observd una in-
frecuente y ligera linfocitosis. Los linfocitos B
aumentaron en el 33o/o, sin poder demostrar
en forma cuantitativa su respuesta anticorporal.
Los linfocitos T supresores se deprimieron en
el 250/0 de los casos.

En conclusién, hemos desarrollado una
vacuna enteramente inocua y que a pesar de la
falta de refinamiento, ostenta su utilidad en la
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prevencion del carcinoma’ cervicouterino, como
lo demuestra especialmente la’ tabla 3. Y,
mientras los progresos cientificos de hoy en dia
no. esclarezcan .el verdadero: rol: de HPV .en la
inmunogénesis, icontinuaremos: ofreciendo a los
pacientes nuestro preparado, com miras a dete-
ner el desarrollo del carcinoma cervicouterino.
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EDUCACION MEDICA
ENSENANZA DE TECNICA QUIRURGICA
Dr. JOSE MIGUEL ALVEAR LARENAS

Servicio de Cirugia Experime.ntal de la Facultad de Ciencias Médicas

RESUMEN: .

El objetivo de este trabajo es presentar a consideracién un Plan Piloto de ensefianza de Téc-
nica Quirfrrgica, utilizando el Servicio de Cirugia Experimental y Bioterio de la Facultad de Medi-
cina de Quito, : :

" Este Plan sc justifica por la enorme cantidad de estudiantes de la Facultad de Medicina y sc
lo hace tanto para los alumnos del altimo afio de Med1c1na como para los Postgradistas que estin
haciendo su especializacién en Cirugia General.

La ensenanza para los alumnos de sexto afio de Medicina se lleva a cabo en tres pricticas
diferentes que cubren la ensefianza bésica siguiente: equipe quirfirgico y sus componéentes, lo rela-
cionado al acto quirirgico mismo, sus preambulos, nociones de lavado, ropa y el instrumental qui- -
rargico.

Luego se cubre la ensefianza de Cirugia Menor con la realizacidn prictica de: cateterismo,
diéresis, sintesis, veno—diseccidn, hemostasia, curacidbn de heridas, tratamiento de abscesos, etc.

La ensefianza para los médicos que hacen Post—grado en Cirugfa General se la hace en 8 -
(ocho) précticas diferentes que cubren los siguientes aspectos: - extirpacién de tumores benignos
superfigiales, traqueostomfias, toracostomias, paracentesis, gastrotoml’as gastroraflas enterosto-
mias, ‘#terorafias, apendicectomfa, herniorafias, etc. i i

Llos antecedentes y principios fundamentales detris de la creacion de este Servicio son anali-
zados. Se revisan los materiales y objetivos inmediatos. Se describen los métodos de ensefianza en
detalle y se presentan los objetivos futuros. (Rev. F.C.M., 13 (3-4), 75 , 1988).

1. ANTECEDENTES. imperiosa en la docencia de nuestros estudian-
tes, podemos acotar los siguientes:
Este trabajo pretende presentar el esque

ma de un innovador Servicio que ha venido a 1. El creciente nfimero de estudiantes y
sumarse 2 la docencia en la Facultad de Ciencias  de los médicos recién graduados que se ha
Médicas de la Universidad Central del Ecuador  observado en forma preocupante en los Gltimos
en Quito. Este es el Servicio de Cirugia Experi-  diez o mis afios de vida de nuestra Facultad en
mental y Bioterio. Como antecedentes a la crea-  Quito y las demds Facultades de Medicina en el
cion del mismo, que creemos era una necesidad  pafis.
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2. Como consecuencia del numeral ante-
rior es evidente la incapacidad de los medios
hospitalarios existentes para brindar suficientes
tutorfas personalizadas a cada uno de los
estudiantes o incluso para grupos pequefios de
los mismos. _

3. Hay pues una necesidad ineludible de
dar cnsefanza masiva pero de todos modos
cientifica en nuestras Facultades y concreta-
mente en la ensefianza de la Cirugia.

4. No ha existido una orientaciéon undni-
me o uniforme que pueda llamarse verdadera-
mente “Escuela Quirtirgica Ecuatoriana”. Cada
institucion procura brindar lo mejor de la
enscitanza tedrico-prictica a los estudiantes de
Medicina,

2. PRINCIPIOS FUNDAMENTALES.

Todos estos antecedentes nos hicieron
pensar durante algunos afies, en la necesidad de
crear un centro- con base ¢strictamente univer-
sitaria para tratar de compensar estas deficien-
cias en la docencia de la Cirugia. De ahi que nos
han guiado como principios fundamentales para
la creacion de este Servicio los que siguen:

1. Necesidad de un centro que comple-

mente de manera activa la ensefianza masiva de
la tecmca quirdrgica en el pregrado..
2. Garantizar el aprendizaje de la tecmca

quirirgica también a los médicos del postgrado .

de Cirugia, recientemente iniciado en la Facul-
tad. ‘

3. Tal vez podria servir muy modestamen-

te como una iniciacidon parala afirmaciéon-y
_ desarrollo de la Escuela QuirQirgica Nacional.
4. Como proyecciones miultiples de este

Servicio para .el futuro mediato e inmedidto”

existen las de incentivar, implementar y desa-
rrollar la investigacion en el drea quirfirgica.
La necesidad de un centro qug exclusivamente
se dedique a la investigacion en el campo qui-
rlrgico se vuelve imperiosa no solo por la mo-
dernizacion de la cirugia-sino precisamente por
el elevado namero ‘de quienes acuden a recibir
. estas ensefianzas.

familiarizar al estudiante con:

Ensefianza de Técnica Quirtrgica-

5. Finalmente este centro tiene la ambi-

cibn de colaborar intimamente con otros
centros experimentales Jocales, nacionales e
- internacionales.
3. OBJETIVOS.

Podemos hablar de objetivos inmediatos
y objetivos mediatos. Entre los objetivos inme-
diatos cabe senalar:

1. Ensefar los fundamentos basicos de la
técnica quirGirgica, que fuera una ciencia dicta-
da por separado antiguamente, pero que fue en
alguna forma transformada e incorporada en la

ensefianza especifica de las diferentes especiali-

dades de la cirugia.

2. Familiarizar al estudiante, mucho antes
de q'u_e éste llegue a ser médico rural, internp 0
résidente, con todas las medidas de asepsia y
antisepsia. Al mismo tiempo el estudiantc se

empaparia de todo lo necesario en cuanto a
conocer el instrumento quirGrgico y las manio-.
_bras quirlirgicas basicas. Luego de haber cubier-
to ese conocimiento elemental se pasaria a

a.. Cirugia Menor, esto es todos- los

procedimientos no invasivos de la cirugia y que

son lo los mds frecuentes en la atencion directa
al pacxente y , .
b. Cirugfa Mayor o sea el conoc1mlento

ya detallado y profundo de.todo lo relac1onado.
a la técnica quirtirgica a emplearse en las ciru-
gias que invaden, que se introducen en las cavi-

dades organicas del cuerpo humano.

Los objetivos medlatos se plantearan
mas adelante. BN

MATERIALES Y METODOS

Los materiales bisicos con los cuales era

indispensable contar los podemos clasificar en:’

1. La infraestructura 'y
2. Las especies animales
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En cuanto a la infraestructura contamos
con una pequefia construccion que ocupa un
drea de aproximadamente doscientos metros
cuadrados en los terrenos de la Facultad de Me-
dicina. Esta construccion estd distribuida en
difcrentes habitaciones como son: el quirdfano,
bodegas, drea de administracion y
irea sanitaria.

La edificaciobn por supuesto contempla
varias habitaciones en las cuales se han distri-

vestidores,

buido las especies animales y contamos una
habitacién para perros subdividida en un irea
de pre-operatorio y post-operatorio. Una habi-
tacion para los ratones y otra habitacion para
concjos y cobayos. Ademds de esto contamos
con una plscma para ranas.

En cuanto a las especies ammales, en la
mayoria de casos utilizamos perros, sin embar-
gO se cuentan con especies mas pequefias como
cobayos y ranas. Por

son ratones, CONejos,

ahora, las especies de animales pequefios son

estrictamente  utilizadas para su- distribucion

entre las otras cdtedras que requieren: de ellas
para sus clases practicas.

El suministro de los animales, su trato y
la preparaciéon de los mismos se estin hacien-
do con estricto apego a las normas internacio-
nales vigentes.

La preparacién pre-operatoria se la hace
en las veinte y cuatro horas previa a la pric-
tica, dentro del servicio, una vez que el perro
ha sido recibido y adecuadamente observado.

El control post-operatorio se hace hasta
cuarenta y ocho y setenta y dos horas.luego de
la cirugia y cste control estd a cargo de los mé-
dicos que tienen participacidn directa en esa in-
tervencion qun‘urglca y de los docentes que
integran el servicio.

Los métodos tienen que ver con la forma
en que nuestros programas de practicas se han
elaborado. Contamos con dos diferentes progra-
mas, uno preparado especificamente para los
estudiantes del sexto afio de medicina y otro
‘preparado especificamente para los médicos
graduados, que estdn realizando su postgrado de
cirugia.

Programa para slumnos de Pre-Grado

17

El programa de practicas para los alumnos
del sexto afio de Medicina es el siguiente:

Teniendo en cuenta que el niimero total de
alumnos va de 500 a 600 ¢s indispensable divi-
dir a este total de alumnos en grupos de doce
estudiantes cada uno, [o cual nos da un ninicro
total de 50 grupos. Por consiguiente si se ticnc
que repartir la misma prictica en 50 ocasiones,
no es posible dar mds de tres practicas por gru-
po en todo un ciclo lectivo. La duraciéon de la
prictica es de dos horas por cada una de cllas
como tiempo minimo (Tabla 1).

Vamos a describir con mds detenimiento el
contenido- de cada una de estas pricticas.

PRIMERA PRACTICA. TEMARIO:
Ambiente quirQirgico.

1. Equipo quirdrgico: En esta practica los estu-
diantes conocen los principios fundamentales
dek equipo quirtirgico, €l cuai esta integrado en
primer lugar por el citujano que-es la primera
autoridad dentro del equipo quirlrgico y el res-
ponsable de sus resultados. Al cirujano le acom-
pafan los diferentes ayudantes que generalmen-
te son en ndmero de uno a tres. El cirujano y su
equipo quir@rgico cuenta con la asistencia de la
instrumentista, y la circulante. El anestesidlogo
forma parte integral del equipo quirlrgico cor
su respectiva independencia y obligaciones
especificas,

En esta practica los estudiantes aprenden na
solo los principios filoséficos, las obligaciones

de cada uno de los elementos del equipo qui-

rargico sino que aprenden su misma ubicacidén
fisica dentro del quirbfano, las responsabilida-
des de cada uno de ellos y por primera vez sc
enfrentan a la posibilidad de ser un tercer ayu-
dante y eventualmente llegar a ser el cirujano.
2, Acto quirGrgico: En este subtitulo engloba-
mos la enseflanza de todos los pormenores rele-
vantes del acto quirfirgico e incluye lo siguien-
te:

a) Ropa de quirdfano. Por primera vez el estu-
diante se enfrenta a como debe vestirse el ciru-
jano, cual es el tipo de ropa que debe usar, ¢l
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Tabla No. 1.— Distribucion de Practicas para estudiantes de 6to. afio

Namero de Pricticas
Nmero de estudiantes
Namero de Grupos

Total Niimero de Alumnos
Duracién de la Prictica

3 Tres
12 Doce por grupo
50 Cincuenta
500 a 600
2 Dos horas

spor qué de la seleccion de materiales en su mis-
ma confeccion, la forma en que deben colocar-
se cl pantalon, la blusa, las botas. Zispecial
hincapié se hace en mascara y gorra con todos
los principios inherentes a su uso.

b) El lavado de manos y los agentes antisépti-

cos. En esta parte de la practica se da una ense-

‘fianza bastante detallada de todos los agentes
antisépticos disponibles en los quirdfanos, sus
caracteristicas quimicas y sus aplicaciones. Los
estudiantes aprenden por contacto directo el
uso de los mismos y luego la técnica misma del
lavado de manos previo a la operacion. Se hace

verdadero hincapié desde la forma en que debe
sujetarse el jabon hasta la forma en que deben
enjuagarse los brazos ya lavados (Figura 1).
¢) Una vez completado el lavado- de manos el
estudiante aprende la técnica de la colocacion
de la bata quirlirgica. A su vez empicza a fami-
liarizarse con todas las otras responsabilidades
que é] debe conocer en caso que tuviera que

actuar en un quirbfano como circulante, ins-
trumentalista o tercer ayudante.-

d) Luego viene la técnica en la colocacion de
los guantes estériles, todos los pormenores y

variaciones posibles.

Figura No. 1.— Ekplicacién del lavado de manos y uso de agentes antisépticos.
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Figura No. 3.— Explicacibn pormenorizada §el mprrumental quirirgico.
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e) Finalmente el estudiante ya vestido y en-
guantado aprende la preparacion de la piel del
paciente, todas las reglas bisicas, el uso de los
agentes antisépticos, y la técnica misma de este
paso fundamental inmediatamente previo a la
incision quirdrgica.

3. Instrumental y material de sutura:
1. Se hace una observacidn directa de un mues-
trario de instrumentos quirrgicos que represen-
tan un alto porcentaje de todo el instrumental
quirlrgico posible en las diferentes intervencio-
nes quiriirgicas que pueden realizarse, (Figuras
2y 3).

Sc hace la demostracion practica del instru-
mental en sus usos para:

a) Diéresis
b) Disceeibdn
¢) Hemostasia
d) Exposicién
e) Aprchension
f) Sintesis

De esta manera los estudiantes no solo que
observan a los instrumentos sino que los palpan,
los abren, los cierran y pueden por primera vez
entrar en contacto directo con lo que va a ser
una experiencia quirrgica bien llevada en el
futuro. ‘
2. Luego se pasa a hablar de las condiciones
tedricas de la sutura ideal. Se ensefa a los estu-
diantes una variedad de materiales de sutura y
se hace una detallada y prolija descripcion de
cada uno de ellos.
3. De esta manera los estudiantes aprenden a
clegir el material de sutura ideal para cada si-
tuacidn quirtirgica especifica, de acuerdo a las
caracteristicas particulares de cada material.
4. Para hacer diddctica esta enseflanza hemos
hecho una clasificacién de materiales de sutura
de la siguiente manera:

a) Absorbibles: esto incluye a los materiales
orginicos y sintéticos.

b) No absorbibles: también incluye a los mate-
riales orginicos y sintéticos, y

) Otros materiales quirfirgicos.

Ensefignza de Técnica Quirtirgica

SEGUNDA PRACTICA. TEMARIO:
Cirugia Menor

1. Paquetes quirdrgicos:

a) Ropa, campos e instrumental: los estudian-
tes aprenden la razon de ser de los paquetes de
ropa quirdrgica, paquetes de instrumental y la
utilizacidon de los diferentes campos quirhrgicos.
b) El equipo de laparotomia es el equipo que
con mas frecuencia se utiliza por lo tanto los
estudiantes llegan a familiarizarse con la forma
de preparar un equipo d¢ laparotomia y la
forma de esterilizarlo una vez empaquetado.

¢) Instrumentacion: finalmente los estudiantes
aprenden todos los principios fundamentales

de una correcta instrumentacion,
2. Diéreses de los tejidos blandos:

Se ‘hace énfasis en la disposicion anatémica
de los planos quirtrgicos, las variedades de inci-
sioncs, longitud, prolongaciones, etc.

3. Hemostasis:

Se tratan los principios relacionados a la
hemostasia tanto manual como instrumental;
tanto inmediata como mediata; hemostasia por
agentes fisicos o agentes quimicos y substancias
coagulantes.

4. Sintesis:

Finalmente los estudiantes entran a conocer
las maniobras bdsicas de la sintesis de tejidos
blandos. i

Para conseguir este objetivo en la segunda
prictica los estudiantes estan frente a un animal
anestesiado y en el animal se realizan todas
estas maniobras. La diéresis de tejidos blandos
se inicia con demostracion del docente y luego
son los mismos estudiantes los que completan la
incisibn o realizan otras incisiones. En cuanto a
la hemostasia y sintesis se sigue el mismo esque-
ma y son los mismos estudiantes que una vez
que han visto en forma directa, inmediata y en
vivo la realizacion de un cierre quirtirgico, de un
nudo quirlirgico y de una sutura elemental,
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proceden a realizar estas maniobras tratando de
repetir paso a paso lo ensefiado. La razdn de
hacerlo asi‘es la de uniformizar esta ensefianza,
de que todos los estudiantes tengan el mismo
acumen de conocimientos, que les permitird en
¢l fututo las variacibnes pmplas ‘de la especiali-
dad quc escolan ‘

TERCERA PRACTICA. TEMARIO
Cl-ugla Menor )

1. Cateterismo venoso:

Los cuidados tebricos de realizar una pun-
cion a través de la piel para introducir una aguja
o un cateter en una vena periférica con fines de
pasar soluciones intravenosas o medicacion.

2. Venodiseccion:
Se revisa ¢l equipo necesario, posicion, téc-
nicas cn el niito y el adulto y finalmente com-

plicaciones.

3. Curacion de heridas:

Sc crean heridas artificiales, s¢ habla sobrc
heridas limpias, contaminadas, apositos, etc.
4. Drenaje de abscesos:

En forma artificial se crean abscesos subcu-
tincos, se¢ hace la demostracién del drenaje,

colocacion de drenes, cierre, ete.

5. Extirpacion de tumores pequeiios:

Para esto se utilizan pequefas lesiones de
piel naturales o artificiales con el fin de demos-
trar la técnica correcta para extirpar tumores
subcutdneos. Se incluyen ademas las precaucio-
nes cosméticas para una adecuada cicatrizacion.

Programa para alumnos de Post-Grado.

El programa de pricticas para los Médicos
Postgradistas R1 es el siguiente:

Tomando en cuenta que el postgrado de
Cirugfa recién se ha iniciado en la Facultad de
Medicina de Quito y que el programa de ense-
fianza de técnica quirlrgica en los alumnos de
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sexto afno es pionero, se parte del principio de
que los postgradistas no han recibido esa ins-
truccion basica. Por-lo tanto para ellos se ha
creado un nimero total de ocho précticas €n las
cuales s¢ hari una revision completa deside los
principios bédsicos de la técnica operatoria husta
operaciones de considerable magnitud dentro
de-la cirugfa’ general. El ndmero de médicos
por cada prictica sérd ‘de-trds y el nimero de
pricticas para cada grupo serd de ocho, toman-
do en cué€nta que existe ui nimero total de
cuatro’ grupos entre los postgradistas'R1 con los
que actualmente cuenta la - Facultad. Cada
practica tendra una duracion de dos horas
(tabla 2).

Tabla No. 2.— Métodos
Distribucién de Practicas para Médicos R 1

8 Ocho

3 Tres por grupo
4 Cuatro

2 Dos horas

Nimero de Practicas
Niimero de Médicos
Namero de Grupos
Duracidn de la Practica

Primera Prictica. Temario: Principios de Téc-
nica Quirargica.

En esta primera practica se tratard de nivelar
a los postgradistas con ¢l conocimiento que los
alumnos de sexto afio ya van adquiriendo du-
rante esta rotacion. Esto es, los postgradistas
tendran una primera prictica en la cual se hard
una revision de:
1. Ambiente quirfirgico
2. Acto quirirgice.
3. Instrumental y materiales de sutura.

Segunda Pfactica. Temario: Incisiones, Sintesis,
Cateterismo Venoso y Arterial.

Después de haber iniciado a los postgradis-
tas actuales en el conocimiento bisico que ya
han adquirido los alumnos del sexto afie, se
procede 2 las siguientes maniobras basicas den-
tro de la técnica operatoria como son las men-
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cionadas en el temario para esta prictica. En
cada una de estas demostraciones se hard la
ensefianza en vivo per parte del personal docen-
te del Servicio y luego los postgradistas realiza-
ran sus experiencias en forma individual y bajo
directa supervision.

Tercera Practica. Temario: Drenajes, Extirpa-
cion de Tumores Benignos, Biopsias.

A partir de la cuarta prictica vienen ya pro-
cedimientos especificos para quien va a ser un
Cirujano especialista. De ahi-que el temario de
las siguientes pricticas es como sigue:

Temario: Traqueostomias,
Toracostomias, Paracentresis.
Quinta Pricrica. Temario: Gastrostomias, Gas-

Cuarta Practica.

trorrafias.

Sexta Practica, Temario: Enterostomias, Ente-
rorafias.

Séptima Practica. Temario: Apendicectomia,
Octava Practica. Temario: Herniorafia.

- La razdn por la cual se dedica un ticmpo mu-
cho mis extenso para realizar las practicas siete
y.ocho es porque consideramos que estos dos
procedimientos son los procedimientos que con
mis frecuencia tiene que realizarlos un ciruja-
no general en nuestro medio. Por lo tanto las
instrucciones que recibird le van a servir de
mucho puesto que en ¢l resto de su residencia
al hacer su postgrado de cirugia tendrd oportu-
nidad de repetir estos procedimientos ya en el
paciente humano. Las otras pricticas tratan de
darle al postgradista el conocimiento fundamen-
tal y especifico en lo que a técnica quirGirgica
se rcfiere para poder afrontar la operacion que
mas tarde realizard como primer ayudante y
luego como cirujano al término de sus postgra-
do.

DISCUSION

Este proyecto que sc inicié como una suge-
rencia al Consejo Directivo de la. Facultad de
Medicina en el-aito de 1985 y tuvo feliz cristali-

Ensenianza de Técnica Quirurgica

zacioén en Febrero de 1986 cuando se inaugurd
el Servicio y se iniciaron las pricticas, fue idea-
do.en forma bastante oricntada a la realidad
ecuatoriana a pesar de haber hecho sondeos
en varios paises tratando de conseguir orienta-
cibdn escrita de programas similares existentes en
otras secuelas de medicina. Solo pudimos cono-
cer el drea fisica de Servicios similares cuando
visitamos én Tokyo, Japon, el Women’s Medical
College, centro de operaciones del famoso
Komei Nakayama en 1984 y también la Univer-
sidad de Salamanca, en Mayo de 1986 en Es-
pafia.

Gracias a esa investigacion sc¢ pudo deducir
que la mayoria de escuelas de medicina en ¢l
mundo entero carecen de un Servicio de Cirugia
Experimental. Sin embargo y en forma contras-
tante notables escuelas de medicina mundiales
han tenido.este servicio incluso desde el siglo
pasado. Ese es el caso de la Universidad de John
Hopkins en los Estados Unidos que desde 1895
tuvo un Servicio de Cirugia Experimental en ¢l
cual se dieron las primeras ensehanzas de la
técnica operatoria (1).

En Noviembre de 1986 tuvimos la suerte de
ser invitados al Congreso Mundial sobre Anima-
les de Laboratorio y su uso en la investigacion,
llevado a cabo en Aguas de Lindoia, Sao Paulo,
Brasil del 18 al 21 de Noviembre (2). Este con-
greso mundial estuvo auspiciado por ICLAS
(International Council for Laboratory Animals
Science), CEMIB (Centro Multinstitucional de
Bioterismo) y FESB (Federac?(')n de las Socie-
dades de Biologia Experimental). Alli pudimos
conocer que diferentes escuelas del Canadi,
Estados Unidos, Inglaterra, etc.
dando ensefianza en Técnica Quirtrgica y Ciru-
gfa Experimental desde hace mds de cuarenta

han venido

anos. En nuestro continente existen algunas
escuelas en diferentes pafses que también lo
hacen.

Hemos  tenido oportunidad de visitar el
Servicio de Cirugfa Experimental de la Escuela
Paulista en Sao Paulo Brasil y muy a nuestra
grata sorpresa hemos encontrado que sus pro-
gramas de ensefianza en su gran mayoria coin-
ciden con el bosquejo de ensefianza que noso-
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tros habiamos elaborado. Cabe eso si recalcar
que la Escuela Paulista de Medicina en su De-
partamento de Cirugia incluye la disciplina que
ellos llaman de “técnica operatoria y cirugia
experimental” como una catedra independiente
- a la cual han asignado considerable ntmero de¢
profesores.y las rotaciones que se hacen en esta
disciplina son muchisimo mis frecuentes que
las que nosotros tenemos actualmente. Hay que
partit del hecho de que solamente existen
120 estudiantes en la Escuela Paulista de Ciru-
gfa rotando por la disciplina-de técnica opera
toria y cirugia experimental. Ellos reciben quin-
ce clases iniciales en una forma tedrica con dos
pruebas escritas intermedias y un ¢xamen final.
Después de estas clases vienen rotaciones espe:
cificas en grupos de treinta y los estudiantes
son sometidos a prucbas parciales y pruebas
finales después de cada quince pricticas aproxi-
madamente; con esto se obtiene una califica-
cidn que forma parte del Pénsum de estudios
de quien va a ser futuro médico (3).

En nuestro medio el niimero realmente enor-
me de estudiantes obliga a que el nGimero de
practicas sea’ minimo porque asi si¢ndolo de
todos modos se van seis semanas en las cuales se
tiene que repetir la misma practica por veinte 'y
cinco ocasiones.

Es importante también recalcar que el Ser
vicio de Cirugia Experimental puede tener en-
tre sus maltiples proyecciones futuras la investi-
gacibn y experimentacion animal con miras a
producir trabajos cientificos prospectivos. Esto
quicre decir que ¢l Servicio puede, a mds de
dedicarse a la ensefianza de técnica operatoria,
llevar a cabo protocolos estudiados y aprobados
previamente por cl Servicio. Estos protocolos
serian de exclusiva experimentacién animal.
En esta drea de investigacion podrian participar
diferentes instituciones phblicas ¥ privadas, se
estimularia notablemente la investigacion indi-
vidual, se incrementaria la produccion de tesis
doctorales originales, etc.

Finalmente el temario de fos protocolos pue-
de ser tan amplio que podrian empezar a darse
recomendaciones nacionales basadas en experi-
mentacion animal del vso de materiales médi-
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cos, diferentes técnicas para las diferentes dis-
ciplinas quirlirgicas, aplicaciones de diferentes
firmacos, etc., etc., todo esto con aplicacidn
a nuestro medio y a la patologia prevalente en
el Ecuador.

CONCLUSIONES

Las conclusiones de lo que hemos iniciado
en el Servicio de Cirugia Experimental de la
Facultad de Medicina todavia no pueden ser
cuantificadas. Es un campo .tan amplio y se
estan dando tan solo los primeros pasos. Sin
embargo las opiniones de los estudiantes nos
ayudan a resumir los logros obtenidos hasta
aqui. ‘

De las opiniones de los estudiantes hemos
escogido solamente unas pocas de un total de
més de trescientas y todas son enormemente
positivas. Reflejan’ una inmensa satisfaccidon
por contar finalmente con este tipo de ensefian-
za y todos consideran que deberia ampliarse
el nimero de practicas.

Abstract

Teaching Surgical Tecnique in the experimental
surgery service of the Medical School in Quito

The Medical School of the Central Universi-
ty of Ecuador in Quito has started a teaching
program on Surgical Technique in the Experi-
mental Surgery and Laboratory Animal Science
Sections.

Two different programs are being given. One
for the last year medical studens and one for
the surgical residents.

The last year medical students learn the ba-
sic processes in operating rooms, from how to
scrub, to dress, assist in surgery and surgical
instrumentation to minor surgical procedures
from vein dissection to suture closure.

The surgical residents receive eight practices
where they perform surgical procedures from
tracheotomies and paracentesis to gastrotomies,
aprendectomies and hernia repair. The system
allows a great nomber of students to practically
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learn what otherwise has been tought only in

- theory. -

Particular reasons and the principles behind

the creation of this Sérvice aré analized. Mate-
rials and objectives are revised. The teaching
methods are described in detaﬂ and the future
goals are also considered. o e
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BIOQUIMICA DE LA DIABETES GESTACIONAL
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Resumen:

La diabetes gestacional y sus graves consecuencias obsrétricas constituyen una de las grandes
patologias de la mujer durante su embarazo. Con este objctivo analizamos en el presente articulo
en forma detallada las implicaciones bioquimicas que conlleva esta grave patologia 'y que son los
determinantes bioquimico-fisiopatologicos de las explicaciones médicas de los efectos clinicos
observados durante el embarazo y en el recién nacido. (Revista F.C.M,, 13 (3-4); 85 1988).

El metabolismo energético materno du-
rante el embarazo normal es profundamente
modificado, tanto a nivel de la circulacion de
metabolitos, como a nivel hormonal. Estas mo-
dificaciones sirven para asegurar un aporte sufi-
ciente de nutrientes al feto para su posterrior
periodo de crecimiento (1).

INTERCAMBIO FETO—-MATERNO DE
PRODUCTOS ENERGETICOS.—

La placenta y las' membranas son un con-
junto de permeabilidad selectiva.

La glucosa lleva la mayor parte del aporte
energético para la sintesis de proteinas, glucoge-
no y grasas. Las tasas tisulares del feto son mds
elevadas que en el adulto, con un turn—over dos
veces mias rapido (2). Las cuantias de glucosa
son inferiores en el feto (de 10 — 20 mg/100m})
y que implica un flujo neto de glucosa de la ma-
dre hacia el feto, en tanto que la tasa de libera-
cion de la glucosa a nivel de la placenta es mas
ripida que la difusion simple, lo que implica
un transporte facilitado sin consumo de energia

" (3). Esto explicarfa la tendencia materna a la

hipoglicemia ¢n ¢l ayuno (1).

La insulina no pasa la barrera placentaria,
y por tanto la insulina fetal que se presenta des-
de las 9 - 11 semanas de gestacion, asegura ¢l
metabolismo de la glucosa a dicho nivel (4). -
El glucagon tampoco pasa la barrera placentaria -
(5): »

Los aminodcidos son trasportados activa-
mente por la barrera placentaria y participan
en la gluconeogénesis y en la sintesis protéica
(6).

Los acidos grasos libres, los triglicéridos y
el colesterol pasan la barrera placentaria en for-.
ma limitada, pero de manera preferente los ici-
dos grasos esenciales (7). v

Finalmente, anotemos que los cuerpos ce-
tonicos son transportados por un proceso de di-
fusion (8), encontrindose las enzimas necesarias
para su utilizacion en el cerebro e higado fetal

(5).

REACCIONES MATERNAS A LA PRESENCIA
FETAL.—
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Estas reacciones son claras en el estado de
ayuno y en el periodo post-prandial.
a)  Estado de ayuno materno:
La glucosa sanguinea es mas baja y -los.cuerpos
cetdnicos estdin mis altos (1). Esto se explica
porque existe:

— Aumento del volumen de reparticion de la
glucosa,

-- aumento del consumo fetal, que crea un
llamado permanente de glucosa, y

— disminucion de la produccidbn materna de
glucosa, reemplazada por una utilizacion

preferencial de las grasas.

b) Estado de periodo post-prandial:

Este periodo se caracteriza por una resistencia
materpa a la insulina (1), debldo a:

— una hiperinsulinemia ‘

— una hiperglicemia

~ una hipertrigliceriderﬁia.

Al inicio. del embarazo las reservas de gra-

sas estan aumentadas, esta es la fase andbolica.
En esta fase el feto es pequeio y demanda poca
energia. Pero, al tinal del embarazo el feto au-
menta sus necesidades energéticas y por lo tan-
to ¢l llamado de glucosa transplacentaria es im-
portante.

La insulino—resistencia- secundaria a-las
hormonas del embarazo contribuye a reducir la
utilizacidon materna de glucosa dirigida preferen-
temente hacia el feto. Este ¢s el periodo de ca-
tabolismo. Durante este periodo, la‘madre utili-
za de preferencia las grasas para su metabolismo
energético’ a- partir de la alimentacion y de los
tejidos adiposos en periodo-de-ayuno.

EL FETO DE LA MADRE DIABETICA
DURANTE EL EMBARAZO.— -

El producto de la concepcidon se encuen-
tra amenazado desde el principio por las com-
plicaciones de la diabetes materna (10). Descri-
biremos estas complicaciones en tres etapas,

1) Durante el Primer trimestre:
El perxodo de embriogénesis lleva a dxversas

Bioquimica de la Diabetes Gestacional

malformaciones que se observan en el naci-

miento. Estas malformaciones son incriminadas

a) Una ovopatfa pre y post ovulatoria en
pacientes diabéticas mal controladas (11).

b) Perturbaciones del flujo sangufneo utero-
placentario,. por . complicaciones vascula-
res en pacientes diabéticas antiguas y mal
controladas (12).

¢) Mal equilibrio de la diabetes, que seria res-
ponsable de variaciones importantes de glu-
cosa al inicio del embarazo (13).

d) Efectos teratogénicos sobre el embrién por
altas concentraciones de glucosa, efectos
que han sido observados en el embrién de
rata (14).

2) Durante el segundo y tercer trimestre.—

En este periodo de desarrollo feral, el feto
sufrird las consecuencias de las perturbaciones
metabblicas debidas a Ja diabetes materna, Estas
son: . . S . .

a) Metabolismo de la glucosa y de lipidos:

a.1) La hiperglicemia materna conlleva un

hiperglicemia fetal, que:

— Por un lado la estimulacién de las célu-
las B de los islotes de Langerhans, lle-
van a un- hiperinsulinismo fetal (las ta-
sas del péptido C estan anormalmente
elevadas en el cordén (15), y s¢ asocia
un aumento del nimero y de la afini-
dad de los receptores a la insulina (16),
que agrava los LfCCtO§ de este hlperm-
sulinismo..: :

— Por otro lade, una disminucién dc la
glucogenolisis hepatica con una esti-
mulacion de la glucogeno—sintetasa
Q).

a.2) - Los acidos grasos libres que se encuen-
. tran aumentados en Ja diabetes duran-

te el embarazo, pasan la barrera pla-
centaria. Gracias a la alfa glicerofosfa-

tasa, derivada de la glucosa, estos aci-

dos grasos libres serin esterificados en
triglicéridos (18). Estos diversos facto-

res llevan a una elevacion de los niveles

de triglicéridos 'y glucogenos fetales
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contenidos en el tejido adiposo, el hi-
gado y los masculos y son los respon-
“sables de la macrosomia fetal. En efec-
to se ha observado un exceso de volu-
men citoplasmatico en las células pa-
renquimatosas de .estos nifos (19).

b) Consecuencias enddcrinas:

El stress ligado a los episodios de hipogli-
cemiaz son responsables durante'la vida
intraGtero de un agotamiento de la médu-
la-suprarrenal, por lo que se observa en el

‘recién nacido una secrecion baja de cate-
colaminas, especialmente de epinefrina.
Igualmente la hipomagnesemia materna
-ligada a la diabetes y la elevacion del cal-
cio ionizado son responsables de un hipo-
paratiroidismo fetal (20, 21)..

Eritropoyesis fetal:

Las anomalfas vasculares de la placenta,
asi como el alto contenido materno en
" HbAI1C, que tiene alta afinidad para ¢l
oxigeno, son responsables de una hipo-
xia fetal. cronica que lleva una estimula-
cién de la eritropoyesis.

~—

<

3) Al nacimiento:

Una vez producido el parto, el equilibrio
feto—maternal es terminado abruptamente.
Esto conlleva: '

a) Mctabolismo de glucosa y de lipidos:

a.1) El hiperinsulinismo es responsable de
la hipoglicemia, que ya no es com-
pensada por la glucosa materna.

a.2) La hipoglicemia activa la glucogeno-
lisis bepdtica, pero es derivada a la
via anaerdbica, tal vez por la menor
capacidad de los 4cidos grasos libres
a proveer la encrgia hepitica, puesto
que, desde que son liberados del teji-
do adiposo, ellos son reestrerificados
en triglicéridos y no alcanzan la cir-
culacibén (22).

2.3) Por otro lado, la respuesta a la hipo-
glicemia cs menos buena en relacion
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a un nifio de madre no diabética, en

razén de: ' S

— existe la menor estimulacion de ca-
tecolaminas, especialmente de adre-
nalina, y v

— de la ausencia de respuesta del gha-
cagbn ‘en relacion con la hipergli-
cemia intrauterina cronica y la dis-
minucion de las catecolaminas.

En fin, dos componentes mayores son los
responsables de la hipoglicemia en estos nifos
(23):

- ¢l hiperinsulinismo : -
— la disminucion de la producciéon hepatica de
la glucosa .en razon de la disminucion de la
epinefrina y el'glucagon.
b) Metabolismo del calcio: _
El hipoparatiroidismo fetal, la premarturidad,
a veces Ja hipotrofia, un eventual defecto dc hi-
droxilacion de la vitamina D a nivel del higado
v del rifion: (probado en la.rata (24), una tasa
clevada de calcitonina (encontrado en el recién
nacido normal (25), son responsables de la hi-
pocalcemia fetal (1). '
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EL HABITO DE FUMAR DURANTE EL EMBARAZO
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RESUMEN:

El presente articulo es una revisiébn bibliografica sobre las méltiples desventajas a las que es-

‘tdn sometidas las mujeres gestantes que poseen el hibito de fumar y que no lo retiran durante su

gestacion. Se analiza sus efectos secundarios en forma detallada y se discute el tema segun los ha-

llazgos y estudios de varios autores.

Simpson en 1957, reportd que los recién
nacidos de madres fumadoras eran mds peque-

fos en relacion a los de madres no fumadoras:

(1)- : .
El hibito de fumar durante el embarazo
es un factor controlable que acta en forma ne-
gativa en el desarrollo fetal (2). El estudio rea-
lizado por ¢l Departamenteo de Salud.y Servi-
cios Humanos de Washington, EUA, que com-
prende. mds de cincuenta revisiones de trabajos
publicados y un medio millon de.nacimientos
de embarazadas fumadoras, demostraron.que el
peso al nacer se reduce (3),.y el déficit de peso
seria de alrededor de. 150 a 350 gramos de peso
corporal (4), en comparacidbn con los nacidos
de no fumadoras, Esto podria ser, segn Bun-
cher (5) a que la gestacién es algo mds corta en
la embarazada que fuma cigarrillos. Es mis,
Butler y col. (6) en un.estudio longitudinal en-
contrdé que el crecimiento fisico de nifios que
provenian de madres fumadoras es menor, por
lo menos, hasta la edad de 11 afos.

El consumo por largo tiempo de cigarri-
llos -al parecer altera las arterias .uterinas, lo
cual retrasaria el crecimiento, ya que limita la

perfusion uteroplacentaria (7). Ademds, se ha
comprobado una relacion inversa entre: el no-
mero de cigarrillos por dia y el peso neonatal
(8,9). . :
El habitoe de fumar también ha sido res-
ponsable -de muchas complicaciones obstétri-
cas entre las cuales podemos citar: mortinatos,
premadurez, - aborto ' espontineo, - desprendi-
miento normoplacentario (DNP), placenta pre-
via, hemorragias, ruptura prematura de mem-
branas:(RPM), abruptio placenta, patron anor-
mal de conducta y grandes malformaaones con-
génitas (3, 10, 11).

El humo del tabaco contiene mas de
muchos de los
cuales han sido comprobados en su efecto sobre
la circulacién fetal (12). Las placentas de em-
barazadas fumadoras contienen microsomas con

4.000 compuestos quimicos,

niveles elevados de enzimas que metabolizan
el benzopireno del tabaco, el cual es transfor-
mado hacia fenol y quinona, elementos toxicos
para las células. Estos hallazgos no existen en
placentas de mujeres no fumadoras (13)..

Longo (14), en 1967 demostré que el
humo del cigarrillo contiene aproximadamente
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un 5 o/o de monéxido de carbono (CO) por
volumen. Como se conoce, la hemoglobina tie-

ne una afinidad 210 veces mayor para el CO:

que para el Oxigeno, formando la carboxihe-
moglobina .que es ‘un pigmento inactivo y
estable. El nivel medio de carboxihemoglobina
¢n las embarazadas no fumadoras es de 1.2 o/o
y en’ las fumadoras varia entre el 4.1 al 8 o/o
(14), existiendo una relacién directa entre el

nGmero de : cigarrillos consumidos y el nivel’

de carboxihemoglobina. Este factor produciria
una disminucién en la oxihemoglobina, que
terminaria llevando totalmente a una hipoxia
cr(')nica.

Meyer y col. (4), manifiestan que la pre-
sencia de hipoxia continua en las embarazadas
fumadoras, para tratar de compensar el aporte
del oxigeno desarrollaria mecanisimos de adap-
tacion como: hiperventilacion, aumento  del
geisfo cardfaco, aumento del tamano de la pla-
centa con aumento de su vascularidad, aumento
de los valores de hemoglobina y hematocrito y
redistribucion del flujo sanguineo hacia las
partes mds vitales,

" Kruger y col. (15), manifiestan que a me-
dida que aumenta la altura y por lo tanto dis-
minuye el oxigeno, aumenta la hipoxia, el peso
del neonato es menor. Esto fue comprobado
por Caton y cols. (16), en experimentos anima-
les en los cuales se regulaba el consumo de oxi-
geno fetal.

La reduccion del peso fetal, con un au-
mento en la proporcién placentaria puede con-
tribuir a la supervivencia del feto al aumentar el
intercambio de oxigeno, disminuyendo su de-
manda bajo condiciones de presidn - parcial
reducida (2),

El indice placentario, que proviene de la
relacion entre el peso de la placenta y el peso
del recién nacido, se ve altcrado y éste estd en
relacién con el habito de fumar (17). Este indi-
ce es mds alto entre las embarazadas fumadoras
(18). Si el peso neonatal esti aumentado, el
indice disminuye; pero, el aumento del indice
placentario en las fumadoras se debe a la dis-
minucién del peso neonatal, estando presente
el mismo efecto en las mujeres que viven en las
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alturas (15) y en aquellas Que son portadoras de
anemia gravidica (19).

Las hemorragias durante el embarazo, la
anemia -y trastornos. de placenta también se
presentan con frecuéncia en mujeres fumadoras
(9, 20). :

McGarry y col. (21) encuentran concen-
traciones séricas de vitamina B12 disminuidas
en las embarazadas fumadoras. El cianuro
puede combinarse con la hidroxicobalamina y
formar ciancobalamina, la cual es iractiva fisio-
logicamente (2). Por ello, las concentraciones
de vitamina B12 estdn disminuidas ¢n las ges-
tantes que tienen el habito de fumar.

Davies y cols. (22) ha observado en las
gestantes no fumadoras un aumento de peso
mayor cn relacién a las gestantes que superan
los 15 cigarrillos por dia, lo que le hace pensar

" que la disminucién del desarrollo fetal es por

falta de aporte calorico, el mismo que se refle-
jaria por ¢l poco aumento de peso de la embara-
zada tumadora.

Con la-existencia del antecedente de que
el consumo de'tabaco reduce elflujo sanguineo
uteroplacentario, numerosos estudios han de-
mostrado que la maduracion pulmonar fetal es
mis rapida si la- perfusion uteroplacentaria es
miés baja. Naeye, (12) encontrd que la madura-
cion histologica de los pulmones es mis ripida
en la descendencia de madres fumadoras:

El desprendimiento normoplacentario y
la placenta previa serian consecuencia probable
de la hipoperfusion (12).

Davies y cols. (22) observaron que los
recién nacidos de madres no fumadoras tenfan
ademds de mayor peso, mayor estatura y mayor
perimetro cefalico.

Miller y cols. (23) manifiestan que los
nconatos de madres fumadoras ticnen un retar-
do irreversible, debido a que en el periodo pos-
terior al nacimiento contintan su desarrollo
con los mismos porcentajes bajos de estatura y
peso que tenian al nacer.

Davis y cols. {24) y Goldstein (25) mani-
fiestan que los nifios provenientes de madres
fumadoras a los 7 afios de edad tienen déficit de
estatura y retardo de tres meses en la aptitud de
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la Jecrura, en’ comparacion con los nifios de la
misma edad provenientes de madres no fuma-
doris. En’ cambio, Hardy y Mellitus (8) en un
CStule realuado en el Departamento . Pediatri-
co.del Johns Hopkins. Hospital revelan- que, a
pesar de que el peso neonatal fue menor en 250
gramos y la estatura menor en 1.3 cm. en neo-
‘natos ‘de madres fumadoras los contro]es pos-
:,tenorcs al cabo de 1, 4 y 7 afios de ‘edad no de-
mostraron diferencias relativas al peso y la di-
ferencia de estatura fue encontrada solamente
alun afio de-edad. :
S Pero, si todo lo ‘anteriormente anotado
¢s importante por su aspecto negativo, Naeye
(26) en un estudio de 53.000 embarazos rela-
cionan ¢l ‘hibito de fumar con defectos congé-
nitos. En tanto, que Andrews y col: (20), ¢n
un estudio anterior al de Naeye, reportaba que
el humo del tabaco no efa; teratolbgico. Sin
cmbargo, Fedrick y cols. (27), en el afo de
1971, ya indicaban una relaciébn positiva entre
¢l hibito de¢ fumar y malformaciones mortales
durante el periodo neonatal.
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