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MANEJO NUTRICION AL EN EL INFANTE PREMATURO 

Dr. FERNANDO DEL POZO G.

RESUMEN:

El objetivo de la nutrición en el neonato, es el de mantener una armónica transición en el
proceso de crecimiento desde el período prenatal al postnatal.

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

Es importante al recordar que en el período comprendido entre las 24 y 44  semanas luego de 
la concepción, se produce un gran crecimiento fetal, independientemente de que si éste se encuen
tre dentro o fuera del útero.

La composición del cuerpo cambia dramáticamente con el incremento del tejido muscular, 
óseo y disminución del porcentaje de agua.

En los humanos el depósito de grasa en el tercer trimestre es considerable y el cuerpo al naci
miento contiene el 18 o/o de grasa.

En este período, igualmente, el crecimiento cerebral se caracteriza por el incremento de la
tasa de mielinización y arborización dendrítica síntesis de DNA, reciclaje de proteínas y gran
crecimiento celular. Se produce un crecimiento pulmonar rápido, ocurriendo la maduración 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 digestión de carbohi
dratos, a más del incremento del almacén de ácidos biliares que contribuyen a la absorción de gra
sas.

Los reservóreos de micronutrientes como hierro, zinc y cobre, igualmente se incrementan en 
el tercer trimestre.

Por lo expuesto, es fácil entender que si no existiera aprovisionamiento de nutrientes ade
cuadamente, o si éstos se interrumpieran con el nacimiento de un niño prematuro, se afectaría 
en estos niños el armónico crecimiento de sus aparatos y sistemas.

Debe ser por lo tanto de conocimiento general, el óptimo manejo nutricional del neonato 
prematuro para producir una tasa equilibrada de crecimiento, igual a lo que ocurriría si el niño se 
encontrará dentro del útero materno, con la utilización de los nutrientes adecuados, sin déficits 
ni excesos, que vayan a alterar el armónico crecimiento de estos niños.

En resumen, el neonato preaturo es un niño con graves riesgos nutricionales, tanto por su 
alta tasa de crecimiento, cuanto por sus necesidades especiales de nutrición.
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MANEJO N U TR IC IPN A L

La inmadurez temporal del tracto gastro
intestinal y del sistema nervioso central, a más 
de los diversos problemas que el neonato 
prematuro presenta en su etapa inicial, (distress 
respiratorio, enterocolitis necrotizante, etc ), 
excluye la provisión de nutrientes por la vía 
enteral, siendo necesaria su administración a 
través de la vía parenteral, mientras el tracto 
gastrointestinal adquiera una capacidad funcio
nal total (2 ) y se produzca una maduración del 
sistema nervioso central que coordine los movi- 
mientos de succión-deglución.

Por lo tanto el aporte nutritivo en el neo
nato prematuro se desglosa en tres fases:
a.- Fase paren teral
b.~ Fase transicional 
c\- Fase enteral

A.— Fase Parenteral.— Esta fase se inicia inme
diatamente del nacimiento del neonato, se utili
zan en forma primaria soluciones glucosadas 
que proveen solamente energía basal y electroli
tos luego de las primeras 24 horas (2).

La alimentación parenteral se utiliza en 
niños en los cuales se conoce que la alimenta
ción enteral será tardía (2 ); como regla general 
se iniciará la alimentación parenteral en niños 
de menos de 1250 gramos, luego de 48 a 72 
horas de vida (2-3 /; los infantes entre 1250  a 
1500 gramos se consideran candidatos a, nutri
ción parenteral si. no se alimentan luego de 72 
a 96 horas de vida (2).

Én infantes de mayor peso que pueden 
tolerar soluciones de glucosa y electrolitos por 
períodos más largos, se iniciará nutrición pa
renteral hacia el 5o a 6o día de vida (2).

El objetivo inicial de la alimentación pa
renteral no es el de producir un aumento en 
el peso del neonato, sino el de mantener un 
balance nitrogenado positivo (3). Con la provi-, 
sión de 60 Kcal/Kg/día de glucosa más 2.5 
gm/Kg/día de aminoácidos se obtiene este ob
jetivo (4).

En aquellos neonatos que requieren nu
trición parenteral por largos períodos de tiem

po el otro objetivo fes el de producir una ganan
cia de peso; en estos casos, el ingreso de más de 
70 Kcal/Kg/día (2 .7  - 3.5 gm/Kg/día de proteí
nas) produce un incremento de nitrógeno con 
tasas de crecimiento similares a valores uterinos 
(5 ).

Basándose en estos conceptos, lo más idó
neo es la llamada nutrición parenteral periférica 
(Tabla 1), la cual presenta la necesaria flexibili
dad en cuanto a ingresos de glucosa y potasio, 
a más de que provee un adecuado pero no exce
sivo ingreso de aminoácidos, minerales y vita
minas (2 ).

Esta solución está designada para uso pri
mario en neonatos de alto riesgo, ya que su con
centración elástica de glucosa entre 2.5 y 15p/o  
la hacen útil como alimentación parenteral de 
inicio de pacientes que no toleran concentracio
nes altas de glucosa (2 ); generalmente la con
centración tolerada de glucosa en neonatos 
prematuros se encuentra entre los 4-8 mg/kg/ 
minuto (6 ).

En cuanto se refiere a los aminoácidos, 
la solución parenteral debe contener los esen
ciales y los no esenciales, teniendo en cuenta 
que aminoácidos no esenciales para el niño a 
término pueden ser esenciales para el prematu
ro; en este caso tenemos por ejemplo a la cistina 
y taurina (3) que son aminoácidos esenciales 
únicamente para el niñp prematuro. En el caso 
de la cistina, ésta se vuelve escencial ya que el 
neonato prematuro tiene ausencia de cistatio- 
nasa. (enzima responsable de convertir metio- 
nina a cistina) en el hígado fetal y neonatal (3 ); 
y en el de la taurina, puesto que se ha demostra
do que su deficiencia produce disfunción retinal 
y hasta ceguera (3).

La tasa de infusión de esta solución no debe 
exceder los 200  ml/kg/d., evitando la adminis
tración de cantidades excesivas de proteínas 
(más de 3.5 g/kg/día) que producen, acidosis 
metabólica e hiperamonemia (3), tratando de 
mantener siempre niveles entre 1 — 1.5 g/kg/día. 
En caso de que el neonato requiera más de 
200 ml/kg/día, el exceso se administrará con 
una solución glucosada al 5 o/o (2).
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El uso de lípidos por vía parenteral en neo
natos de muy bajo peso se sustenta en el hecho 
de que, por una parte, existe evidencia bioquí
mica de deficiencia de ácidos grasos esenciales 
(8 ) en los primeros días de vida en neonatos 
que reciben alimentación libre de grasas, pu- 
diendo presentarse- complicaciones de este he
cho, como el síndrome EFAD(dermatitis, falla 
de crecimiento) ( 3 ), con alteraciones plaqueta- 
rías (3), y hasta modificaciones del surfactan- 
te pulmonar que inducen a un aumento del ries
go de síndrome de membrana hialina (9); y 
por otro lado, por el gran aporte energético que 
estas sustancias producen.

El inicio de la administración de lípidos se 
indica hacia el 5o a 7o día de vida (2) y las 
dosis requeridas para evitar la - deficiencia de 
ácidos grasos esenciales está entre 0 .5 —1 g/kg/ 
día, (2-3), pudiendo incrementarse 0.5 g/kg/ 
día hasta máximo 2 .5 —3 g/kg/día. Las compli
caciones reportadas con el uso de lípidos son 
las de competencia con los sitios de ligadura de 
la bilirrubina ( 10 ), alteración de la capacidad 
de difusión pulmonar ( 11), de depósito de gra
sa en macrófagos alveolares y capilares ( 11 ) y 
de aumento de las resistencias vasculares pul
monares ( 12 ) por lo que se aconseja no usarlo 
en niños con ictericias importantes (3) y con 
mucha precaución en casos de distress respira
torio por membrana hialina o displasia bronco- 
pulmonar severos(1 2 ).

Es mandatorio, si se administran lípidos, la 
monitorización de los triglicéridos, los cuales 
deben mantenerse por debajo de 150 mg/dl. (2 ) 
además de observar si existe turbidez en el tubo 
de microhematocrito.

B — Fase de Transición.-- Se denomina así 
a esta fase, cuando la alimentación enteral se 
inicia; es importante en este momento evaluar 
el grado de madurez del 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 más tiempo en el intes
tino del niño prematuro que en el del a térmi

no, aunque se conoce que la alimentación acele
ra la maduración funcional del intestino (2 ).

Existen dos decisiones a tener en cuenta por 
parte del neonatólogo al iniciarse la alimenta
ción enteral; en primer lugar, el tipo de alimen
tación a utilizar, y en segundo lugar, el método 
a utilizar.

En el primer caso, la leche de la madre del 
infante prematuro es la de elección 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 momento en que fue re
colectada; por esta vía el infante recibe primero 
calostro, luego leche transicional y eventual
mente leche madura.

La leche materna de un donante es la de se
gunda elección.

La segunda situación a decidir, se refiere al 
método que se deberá utilizar para la adminis
tración del alimento; y si éste se deberá indicar 
en forma continua o en bolo.

No existe un método de aprobación defini
tiva; para muchos neonatólogos la mejor elec
ción es la de infusión continua (2 ), especial
mente en niños de muy bajo peso al nacer (me
nos de 1250 gm) (23), administrándose en ci
clos de 3 horas de infusión con descanso de 
1 hora; el contenido gástrico se aspira antes de 
cada nuevo ciclo y se notifica al médico si ei 
volumen aspirado excede al 20 o/o del volu
men infundido. Un problema con este método 
es la formación de lactobezoares (41).

Una variante de la alimentación continua es 
la alimentación transpilórica que tiene la venta
ja de que puede utilizar volúmenes elevados de 
líquidos, sin que sea obstáculo el límite de 
capacidad gástrica, con disminución del chance 
de aspiración e incremento mayor de peso en 
relación al método de gavage (18). Sin embargo 
tiene muchas desventajas como la alteración eií 
la absorción de nutrientes (especialmente pota
sio y grasa por falta de lipasa estomacal) (19 ), a 
más de riesgos de perforación intestinal ( 2 0 ),
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fenómeno de dumping (2 1 ) y sobreinfección 
bacteriana (2 2 ).

Finalmente, el método de la alimentación 
gástrica 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 últimos años; por ejemplo, se ha observa
do que en presencia de distress respiratorio el 
paso de la sonda nasogástrica altera la ventila
ción, al ser los neonatos respiradores nasales 
(18). Por otro lado, la alimentación intermiten
te muchas veces no es bien tolerada y produce 
llenura gástrica que aumenta el distress respira
torio. Se ha demostrado que los infantes prema
turos que se recuperan de distress respiratorio 
tienen una disminución de la tensión arterial de 
oxígeno y de volúmenes pulmonares cuando se 
administra la alimentación en bolo (44).

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

C.— Fase EnteraL— El inicio del crecimiento 
que generalmente ocurre al final de la fase de 
transición o inicio de la fase enteral produce 
una magnificación de los objetivos nutriciona- 
les. Inicialmente es prioritario en esta fase tanto 
reemplazar las pérdidas, cuanto proveer de nu
trientes para la formación de nuevos tejidos, 
manteniendo su administración en cantidad y 
calidad suficientes; y finalmente, evitar que la 
recuperación nutricional compensatoria del in
fante prematuro se vea alterada por la inade- 
cauda proporción de los mismos, como por 
ejemplo, en el caso de una adecuada ingesta 
proteica y calórica más buenos parámetros de 
crecimiento pero con bajos aportes de hierro, 
calcio y fósforo que determinarán anemia o 
tendencia a múltiples fracturas.

Por lo tanto, el conocimiento de los requeri
mientos nutricionales y sus fuentes de aporte 
son de particular importancia para un buen 
manejo nutricional de estos niños de especiales 
características.

Requerimientos de Nutrientes. (Tabla 2 ) :  

Energía.— Los requerimientos energéticos para

los neonatos prematuros se han ‘ determinado 
que son más elevados en relación a los niños a 
término y se conoce que se encuentran entre 
114 a 181 Kcal/kg/día (13 - 14 - 1 5 ) ,  ya que 
estos infantes poseen una elevada tasa de creci
miento con incremento del consumo energéti
co.

Proteínas.— Ingresos de proteínas entre 2 a 2.5 
gm/kg/día son recomendadas para niños a tér
mino y de 3 a 4  gm/kg para el prematuro (16). 
Las proteínas que contiene la leche materna y 
alguna de las fórmulas para prematuros mantie
nen niveles apropiados de aminoácidos que 
evitan complicaciones como acidosis metabó- 
licas (16 ) y proveen además de aminoácidos 
esenciales para el prematuro como son la cisti- 
na y la taurina (3).

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

Carbohidratos.-* El infante prematuro tiene 
dificultad de digerir lactosa en los primeros 
días de vida por su pobre actividad de lactasa 
intestinal (31), pero en cambio, tiene buena to
lerancia con los polímeros 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 más un 50 a 60  o/o de polí
meros de glucosa , será bien tolerada (3 ).

Grasas.— El prematuro tiene una pobre absor
ción de triglicéridos de cadena larga (3 ) mien
tras que los de cadena medía son mejor absorbi
dos, probablemente porque la digestión y absor
ción de estos últimos no dependen de los nive
les de sales biliares intraluminales duodenales 
que son bajos en el infante prematuro (25). 
Se ha demostrado que las grasas de la leche 
materna son muy bien absorbidas y toleradas 
en relación a las fórmulas lácteas (3), a más de 
que en estas últimas cuando se ha incrementado 
a su fórmula 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 disturbios intestinales (distención abdo
minal, vómito, diarrea) (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 depletart 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
tración de hierro tan precoz como a las 2 sema
nas de vida produce un incrementó mayor de 
los niveles de hemoglobina en relación 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 administración 
para evitar hemolisis.

Las dosis indicadas son las de 2,3 y 4 mg/ 
kg/día para infantes con pesos al nacer de 1500  
a 2000  gm 1000  a 1500  gm y 750 a 1000  gm 
respectivamente. (39)

Calcio y Fósforo.— El neonato al nacimiento 
pasa de un estado de completa dependencia 
del aporte materno a otro supeditado a la absor
ción 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 fósforo es absor
bido en el yeyuno por mecanismos activos, 
igualmente estimulados por la vitamina D (3).

En el neonato prematuro si no existiera ad
ministración adecuada de calcio y fósforo, 
podrían producirse deficiencias que desenca
denarían el llamado raquitismo del prematuro
(5); esto se vuelve más probable ya que algunas 
soluciones de nutrición como las fórmulas de 
soya (7) y para algunos autores inclusive la 
leche materna (42) tienen concentraciones ina
decuadas de estos minerales.

Lo de la leche materna en este aspecto es 
cuestionado puesto que la absorción de calcio 
y fósforo con este tipo de leche es significativa
mente mayor que con cualquiera de las fórmu

las (43).

Las dosis de calcio y fósforo 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 estándares intrauterinos. 
Zinc.— El infante prematuro nace con reservas 
significativamente bajas de zinc ya que este 
mineral se deposita hacia él tercer trimestre del 
embarazo (18). Su deficiencia puede afectar la 
replicación del DNA y la subsecuente división 
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 enterohepática (der
matitis vesicular, pérdida de cabello, diarrea, 
alteraciones 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 administración oral de sulfato de,zinc 
a la dosis de 1 a 3.5 mg/kg/día 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 4 0  semanas de gestación 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, agravándose en casos de 
malabsorción intestinal (diarrea, drenajes, dis
función hepática).

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

Las concentraciones recomendadas de cobre 
para alimentación oral son de 90  m cg/100/kcal 
hasta 170 mcg/lOO/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 ,
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en la dosis de 0 .8  mg/kg/día por 4-3 semanas
(18).

Vitaminas.— (Tabla 3). Las necesidades vitamí
nicas en el infante prematuro son elevadas ya 
que éste nace con reservas reducidas, su tasa de 
crecimiento es rápida, su absorción intestinal 
baja y  su ingreso diario con la leche es inicial
mente disminuido (18), por lo cual es necesario 
suplementarias 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 dé esta 
vitamina (45), menor cantidad de proteínas liga- 
doras de retinol (46 ) y bajas reservas hepáticas 
de vitamina A (47). La dosis diaria recomenda
da es de 275 a 375/U I por 100/K cal (1000/U I) 
(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  UI 
por 1 a 2 semanas (3).

Vitamina D.— El prematuro tiene riesgo de défi
cit de vitamina D por diferentes razones como: 
alteración en la absorción intestinal de vitamina 
D (48)v alteración en la 25-hidroxilación hepáti
ca y renal (48 ) y falta de respuesta intestinal 
a la 1,25 (OH)2 vitamina Dt lo que inducen a 
desarrollar raqui, ismo del prematuro (50).

La utilización de leche materna puede aca
rrear déficit de vitamina D por sus bajas concen
traciones (3/U I por 100/K cal) (51 ) por lo que 
se indica la adición suplementaria de esta vita
mina (16).

La dosis diaria para prematuros se encuentra 
entre 4 0 0  y 800  UI diarias (2).

Vitamina E.— En 1967 , Oski y Barnes (53) des
cribieron el síndrome de deficiencia' de vitamina 
E en prematuros, caracterizado por anemia he- 
molítica y edema generalizado; posteriormente, 
se ha publicado una serie de trabajos controver- 
siales en relación a su utilización en la preven
ción de la retinópatía de la prematurez (54-55), 
displasia broncopulmonar (56) y hemorragia

intraperiventricular (57). Lo que si está demos
trado claramente es su utilidad en la preven
ción de la anemia del prematuro (58 ) mas aún 
cuando se ha comprobado que se exacerva su 
déficit con los altos ingresos de hierro y ácidos 
grasos poliinsaturados (38 , 59).

Los ingresos recomendados de vitamina E 
son de 0 ,7 UI por 1 gramo de ácido linoléico 
que se ingiera (18) y 25 a 100 UI día cuando 
se inicia terapéutica con hierro (35-38).

Acido Fólico.— Las necesidades aumentadas 
de ácido fólico en el infante prematuro se ba
san en el hecho de que existe aumento de sus 
requerimientos por crecimiento rápido y eli
minaciones renales elevadas (60) a más de re
servas disminuidas en relación al niño a térmi
no (3). Igualmente se ha observado que con la 
administración rutinaria de folato en el prema
turo se produce una ganancia elevada de peso 
con mejor tasa de recuperación nutricional y 
niveles más 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 más anemia me- 
galoblástica, el tratamiento es a base de 100  a 
200  mg Día por 1 mes (3).

Fuente de Nutrientes.— La leche materna se 
considera la fuente de elección ideal en el neo
nato a término ya que provee los nutrientes 
necesarios a más de los elementos de protección 
que el niño requiere para su normal crecimiento 
y desarrollo (40); sin embargo, para el infante 
prematuro si bien la composición de la leche de 
pretérmino contiene diferentes concentraciones 
de nutrientes que la hacen adecuada para este 
tipo de niños en relación a la leche madura (64) 
con tasas de crecimiento similares a niños que 
toman fórmulas (62), tiene por otro lado con
centraciones bajas en calcio, fósforo, sodio, 
hierro, cobre y zinc y además proteínas (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 calorías, proteínas, carbo- táción de los parámetros de crecimiento y de
hidratos, minerales y elementos traza, con lo sarrollo, en especial de las medidas de peso,
cual el crecimiento del niño de pretérmino será talla, perímetro cefálico (15), circunferencia
mucho mas adecuado y armónico (2, 18, 63). media del brazo, relación entre circunferencia

En cuanto se refiere a las vitaminas, se reco- media del brazo y circunferencia media cefáli-
mienda administrar vitaminas del complejo B ca (65) y valores bioquímicos como lá cuantifi-
(Polivisol), ácido fólico y vitamina E desde el cación de la prealbúmina (6 6 ), los cuales serán
momento de inicio de terapia con hierro (70). los indicadores de que nuestras indicaciones nu-

Finalmente, es menester añadir que la eva- tricionales hayan sido adecuadas o no, para lo
luación de un adecuado manejo nutricional se cual deberá mantenerse una consulta especial
realizará con la continua valoración e interpre- e intensiva con estos niños de alto riesgo.

Tabla 1.— Solución de nutrición venosa periférica para neonatos prematuros

Constituyentes Cantidad por 100 mi.

Aminoácidos
Glucosa
Acetato
Sodio
Potasio
Cloro
Calcio
Fósforo
Magnesio
Zinc
Cobre
Manganeso
Cromio

1.4 gm 
2.5 — 15.0 gm. 

3.1 mEq 
3.0 mEq 

0 .0  — 3.0 mEq

24.0  mcg 
6.0 mcg 

0.26 mcg

0.56 mEq 
20.0 mg 
18.6 mg 

3.6 mg 
0.12 mg

Multi vitaminas 
Vitamina K

3.0 ml/día 
0.5 ml/semanal
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Nutrientes Peso al nacer

700  a 1000 g. 1000  a 1500 g. 1500  a 2000  g.

Proteínas (g) 3.25 3.20 2 .67
Calcio (mg) 165 160 ’ 148
Fósforo (mg) U S 110 102
Magnesio (mg) 6.5 6.0 5.4
Sodio (mEq) 3.2 2.8 2.4
Potasio (mEq) 2.2 2.0 1.9
Cloro (mEq) 2.9 2.4 2.0
Hierro (mg) 2.4 2.2 2.1
Zinc (mg) 1.3 1.3 1.2
Cobre (mg) 0.17 0.16 0 .14
Energía (No.) 105 115 120

Los requerimientos energéticos son Kcal/kg/día, siendo para otros autores 
(13, 14, 1 5) más elevados.

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

Vitamina Requerimientos diarios

Vitamina A 1000 UI
Vitamina B1 0.1 mg
Vitamina B2 0.1 mg
Vitamina B6 0.25 mg
Vitamina B12 0.25 mcg
Níacina 0.13 mg
Acido Fólico 50 mcg
Vitamina C 35 mg
Vitamina D 40 0  UI
Vitamina E 4 mg
Vitamina K 5 mcg
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Tabla 4 .— Diferencias y similitudes entre leche madura y de pretérm iño  
humanas, durante la lactancia temprana (O a 4 semanas) (18)

Leche madura 
rangos por 100 mi

Leche de pret. 
por 100 mi.

Relaciones
diferenciales

Energía (Kcal) 70.2 a 73.6 73 .0  a 76.0 Pt. mayor Md.
Proteina (g) 1.3 a 1.8 1.5 a 2.1 Pt. mayor Md.
Grasa (g) 2.9 a 3.4 3.2 a 3.6 Pt. similar Md.
Carbohidratos (g) 6.4 a 7.1 6.3 a 7.2 Pt. menor Md.
Sodio (mg) 15.4 a 21.8 21.8  a 39.1 Pt. mayor Md.
Cloro (mg) 36.4  a 38.8 38.5 a 63 Pt. mayor Md.
Potasio (mg) 50.7 a 65.5 53 .4  a 67 Pt. igual Md.
Calcio (mg) 26.7  a 29.3 26.6 a 3 1.4 Pt. similar Md,
Fósforo (mg) 1 3 .8 a  16.9 12.9 a 13.8 Pt. menor Md.
Magnesio (mg) 2.7 a 3.1 3 0  a 3.6 Pt. mayor Md.
Cobre (meg) 57.0  a 73.0 63 .0  a 83.0 Pt. mayor Md.
Hierro (meg) 81 .0  a 111.0 90.0  a 110.0 Pt. similar Md.
Zinc (meg) 260 .0  a 535 .0 392.0 a 530.0 Pt. igual Md.

BIBLIOG RAFIA

balance studies in v'ery low birth weight infants: 
role of soy formula. Pediatries 67: 631, 1981.

8 . Friedman, A., Damon, D., Stahlinan, M., el. 
al.: Rapid onset of essential fatty acid deficien- 
cy in the newborn. Pedia tries, 58: 640, 1976.

9. Gutcher, G.R., Farrcl, P., Brown, J., et.. al.: 
Essential fatty acid deficiency in premafiire 
infants with respiratory syndrome. Pediatries 
Res, 17: 14 A, 1983.

10. Thiessen, H., Jacobsen, J., et. al,: Displáceme}!! 
of álbumiñ-bound bilirrubin by fatty acids. 
Acta Pediatr., 61: 285, 1972.

11. Friedman, Z., Marks, K., et. al.: F̂ fiect ol pa- 
renteral fat emulsión in the pulmonar and reti- 
culoendothelial systems in the newborn infant 
Pediatries, 61: 694, 1978.

6. Pildes, R., Pyati, S.: Hypoglycemia and Hyper- 12. Lloyd, T., Boycek, M., : Effect of intralipid 
glycctnia in tin.y infants. Clin, in Perinat. 13: on the neonatal pulmonar y bed: An echogra-
351-371,1986. phic study J. Pediatr., 108: 130-133,1986.

1. American Academy of Pediatries. Comittet; 
on Nutrition. Nutritional needs of low birth 
weight infants. Pediatries, 60: 519, 1977.

2. Ziegler, E.: Nutritional management of the pre- 
mature infant. Perinat. Neonatol., 9: 11-16, 
1985.

3. Adamkin, D.: Nutrition in very low birth weigth 
infants. Clin, in Perinat., 13: 419-438,1986.

4. Anderson, F.L., Muttart, C., et. al.: a controlled 
trial of glucose versus glucose and aíninoacids in 
premature infants. .). Pediatr. 94: 947, 1979.

5. Zlotkin, S.H., Bryan, M.H. and Anderson, 
G.H.: Intravenous nitrogen and encrgy intakes 
required to duplícate in útero nitrogen accre- 
tion in prematurely born infants. J. Pediatr. 
99 115,1981.

7. Sheani, J.P., Shaveri, B., et. al.: Nutritional 13. Reichman, B.L.: Chessex, P„ et. al.: Diet, láí



10 Manejo Nutricional en el Infante Prematuro

accretion and growth in premature infants. 
N. Engl. J. Med. 305: 1495,1981.
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NUTRICION PARENTERAL EN PEDIATRIA 

Dr. LUIS GERARDO RUBIO CASTILLO 

J e f e  del Servicio de Cirugía Pediátrica - Hospital “Eugenio E spejo ’’ - 'Quito..

RESUMEN:

Se administra Nutrición Parenteral a 23 niños enfermos, que fueron tratados en los servicios 
de Pediatría y Cirugía Pediátrica del hospital “Eugenio Espejo” .

Se indican las vías de acceso y las soluciones empleadas. Si citan los cuidados de manteni
miento y controles de laboratorio realizados. Se dan a conocer las patologías tanto clínicas como 
quirúrgicas que afectaron a nuestros pacientes. Entre los resultados se obtuvieron: ganancia de 
peso, crecimiento y desarrollo, adecuada cicatrización de las heridas, cierre de fístulas, mejora en 
los índices de proteínas séricas y cura de las enfermedades. Se enumeran las complicaciones de
pendientes del método y se establece el índice de mortalidad. (Revista F.C.M., 13 (3 - 4):13, 1988 ).

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

La administración de hidratos de carbo
no, de aminoácidos, minerales, vitaminas y lípi- 
dos por vía endovenosa, a niños que presentan 
graves enfermedades, constituye un verdadero 
éxito terapéutico (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 niños que consiguen 
sobrevivir (2, 9), podemos deducir la enorme 
importancia de una adecuada nutrición que cu

bra los requerimientos calórico-^protéicós basa- 
les y los exigidos por el hipermetabolismo.

Este método de alimentación parenteral 
que inicialmente exigía condiciones de marcada 
sofisticación, en la actualidad lo manejamos en 
nuestro hospital con aceptable simplificación'.

El propósito de este trabajo es dar a cono
cer los beneficios alcanzados con nutrición pa
renteral en 23 niños que fueron tratados en el 
servicio de Pediatría y Cirugía Pediátrica del 
hospital “Eugenio Espejo” de Quito, durante 6  
años a partir de 1982.

MATERIALES Y METODOS:

En nuestros 23 enfermos utilizamos como 
vías de acceso la vena yugular externa en 15 ca
sos, la vena yugular interna en 6, en todos reali
zando disección, y las venas subclavias en 2 por 
punción percutánea.
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Se empleó cateter de silicone a través de 
las yugulares exteriorizándole por la región 
retroauricular construyendo un túnel subcúta- 
neo para disminuir la posibilidad de contamina
ción del cateter (3). Mediante radiografía de 
tórax controlamos la colocación precisa de la 
punta del cateter.

Con aminoácidos cristalinos en solución 
al 5o/o hemos administrado los requerimientos 
proteicos.

El aporte energético ha sido cubierto con 
glucosa al 50o/o , iniciando con una concentra
ción al lOo/o y alcanzando progresivamente en' 
4 días concentraciones al 20o/o. Tabla 1. En la 
solución añadimos vitaminas y minerales.

La fórmula utilizada nos proporciona en 
1 litro de solución: 800 calorías por medio de 
la glucosa y 25 gramos de aminoácidos que 
equivalen a 4 gramos de nitrógeno. La relación 
nitrógeno/caloría es de 1 /200 . Tabla 2.

Evitamos la deficiencia de ácidos grasos 
administrando lípidos por vía venosa periférica 
en dosis de lg/kg. de peso cada 7 días (7).

Los enfermos recibieron vitaminas liposo- 
lubles A y I) cada 15 días y además se realiza
ron transfusiones sanguíneas de acuerdo al con
trol del hematocrito.

Los volúmenes de las soluciones fueron 
calculados de acuerdo a los requerimientos bá
sales correspondientes a la edad. Con la misma 
solución se compensaron las pérdidas extrarre- 
nales ml/ml, hasta un máximo de 20 ml/kg. de 
peso. Si las pérdidas excedían esta cantidad se 
compensaba con solución salina diluida al 
medio (6 ).

Se extremaron los cuidados de asepsia en 
la manipulación del cateter, equipos y solucio
nes. La vía del cateter central fue usada exclusi
vamente para la infusión de las soluciones nutri- 
cionales.

Los controles realizados fueron: peso dia
riamente; glucosuria cada 6 horas; hematocrito, 
úrea, glucosa y electrolitos al inició del proce
dimiento y luego semanalmente. Dosificación 
del índice de proteínas plasmáticas se determi
nó al comienzo y al final de la nutrición paren
teral.

Tabla 1.— Solución basal en nutrición parenteral

Constituyentes Cantidades

Aminoplasmal al 5 o/o 500 mi.
Glucosa al 50 o/o 4 0 0 mi.
Cloruro de sodio 08 mi.
Cloruro de potasio 12,5 mi.
Sulfato de magnesio 04 mi.
Gluconato de calcio 20 mi.
Complejo B 03 mi.
Vitamina C 2,5 mi.
Vitamina K 0,2 mg.
Agua destilada 50 mi.

bla 2.-Fórmula parenteral - 1 litro porporcic

Componentes Cantidades

Calorías 800
Proteínas 25 g-
Nitrógeno 4 g-
Relación N/caloría 1/200

La suspensión del tratamiento se hizo dis
minuyendo progresivamente la concentración  
de glucosa de la solución en 3 días.

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 patologías más frecuentes que 
afectaron a nuestros pacientes están: las fístulas 
intestinales, (4 ,11 ) la enterocolitis necrotizante 
(8 ), la atresia intestinal ( 10), y el colon tóxico  
por amebiasis. Tabla 3.

El tiempo mínimo de duración de nutri
ción parenteral fue de 7 días y el máximo de 
27 días.

Todos los enfermos recuperaron su peso 
y lo incrementaron.
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Tabla 3.— Casuística, nutrición parenteral
pediátrica en el Hospital Eugenio Espejo

Diagnóstico No. de casos

Fístula intestinal 6
Enterocolitis necrozante 3
Atresia intestinal 3
Colitis amebiana 2
Meningo—en cefalitis 1
Contusión cerebral 1
Piotorax—neumonía 1
Estenosis esofágica 1
Atresia esofágica 1
Fístula recto—perineal 1
Linfoma Hodgkin 1
Yeyunostomía 1
Gastrosquisis 1

Total 23

Las lesiones cicatrizaron a corto plazo.
Una fístula esófago—pleural y 4 entero 

cutáneas cerraron espontáneamente sin ciru
gía.

Los índices de proteínas mejoraron.
Fueron intervenidos quirúrgicamente 14

niños.
Se presentaron las siguientes complica

ciones: en 2 casos apareció material purulento 
en el túnel subcutáneo del cateter, lo que nos 
obligó a retirarlo (5). Extracciones accidentales 
del cateter ocurrieron en 5 ocasiones. Un recién 
nacido presentó alteración metabólica que fue 
controlada.

El índice de mortalidad alcanzó el 21.7 o/o 
Los 5 niños fallecieron debido a la gravedad de 
las enfermedades, más no como consecuencia 
del procedimiento.

DISCUSION:

La anorexia, la mala absorción y el hiper- 
metabolismo son causas de malnutrición. El 
desgaste muscular, el descenso de la albúmina 
sanguínea y la elevada excreción de úrea, son 
típicos de la depleción de proteínas comun

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

Cuando la utilización de la vía digestiva es 
imposible o es perjudicial temporal o permanen
te, la nutrición parenteral es la lógica elección 
para proporcionar al organismo los nutrientes 
necesarios (6 ).

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

La buena cicatrización de las heridas, el 
cierre de las fístulas digestivas y ía recuperación 
de las defensas orgánicas para controlar las in
fecciones o soportar los agresivos tratamientos 
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 
deberán ser enmendados y evitados en el 
futuro.
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Resumen:

Durante el año de 1986 nacieron en el Hospital “Dr. Enrique Garcés” (H.E.G.), un total de 
311 niños prematuros, de los cuales, 148, es decir el 47o/o , requirieron ingreso al área de Cuida
dos Especiales del Servicio de Neonatología, por presentar algún tipo de patología.

En el presente trabajo se dan a conocer los resultados de la revisión de las 148 historias c lí
nicas correspondientes a tales pacientes ingresados. Para su estudio clasificamos a éstos 148  prema
turos en cuatro períodos según su edad gestacional. El índice de prematurez en el lapso estudiado
fue del 8 .09  o/o. El 60 .8  o/o de los prematuros correspondieron al grupo de edad gestacional com 
prendido entre 34 y 36.6 semanas. Las dos patologías prevalentes en cuanto a morbilidad y morta
lidad fueron el Síndrome de Dificultad Respiratoria Tipo I (SDR), y sepsis neonatal. Los grupos de 
edad más afectados fueron aquellos menores del 29.6  semanas de gestación.

Se discute sobre las causas que limitan en nuestro servicio un adecuado manejo clínico de los
recién nacidos prematuros más Deaueños. (Rev. F.C.M. 13 (3-4): 17 ,1988).

turez es del 15o/o en las clases más pobres y del 
5o/o en las más ricas (3). En nuestro medio, en 
la Maternidad “ Isidro Ay ora” (MIA), de Quito, 
los índices de prematurez fueron del 7.93p/o  
en 1982 , del 6 .08  o/o en 1983 ; en nuestro hos
pital fue del 7.6 o/o en 1985.

A las condiciones socioeconómicas bajas 
y a sus implicaciones en el estado de salud ma
terno, atribuyen los autores un 60o /o  de los
partos prematuros. Un 77 .06o /o  de las pacien
tes que demandan atención obstétrica en el 
HEG, han sido clasificadas como de condiciones 
socioeconómicas entre regulares y malas (5).

El lactante prematuro presenta inmadurez 
funcional con respecto a sus diferentes sistemas 
orgánicos. La deficiencia decisiva que explica, 
en paEtev la elevada mortalidad-y Bft«Müdad

Niño prematuro es el nacido antes de la 
trigésima séptima semana gestacional —259  
días—, calculada desde el primer día del último 
período menstrual (1, 2). La Clasificación Inter
nacional de Enfermedades define como Prema- 
túrez extrema a los niños nacidos con menos de 
28 semanas de edad gestacional o con un peso 
menor a 1.000 gramos ( 1).

La proporción de niños nacidos antes de 
las 37 semanas varía completamente según los 
países, reflejando en gran parte los factores so
cioeconómicos (3). En los países de escaso de
sarrollo continúan siendo altos los índices de 
mortalidad y morbilidad, especialmente en la 
etapa perinatal (4).

Estudios realizados en Europa y Estados 
UaidaSfvhaas áeauostEado que el índice de premar
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consiste en su extraordinaria susceptibilidad a la 
infección. Esto se debe, a la acentuada vulnera
bilidad de las defensas biológicas del prematuro 
(piel, mucosas respiratorias, tracto digestivo). 
Además es importante la deficiencia inmunoló- 
gica de los pacientes prematuros: actividad bac- 
teriostática y bactericida del suero sanguíneo 
menos intensa; sus leucocitos tienen menos ac
tividad fagocitaria; la transferencia de IgG está 
limitada. Por último el lactante prematuro no 
produce anticuerpos en respuesta a la presencia 
de antígenos con la misma intensidad qoe el na
cido a término (3, 6 , 7, 11).

Si la incidencia de sepsis neonatal fluctúa 
según 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 más (8 , 9 ).

En un estudio realizado en nuestro hospi
tal sobre sepsis neonatal en 1985, la incidencia 
fue de 9.01 por mil nacidos vivos. Esta se multi
plica en el caso de los prematuros en práctica
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 ventilación 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 toráxica ( 3).

El SDR Tipo I se presenta en el 0.5 al 
lo /o  de todos los nacimientos y en el lOo/o de 
los pretérminos; se le atribuye de un tercio a la 
mitad (33 - 5Qo/o), del total de las muertes neo
natales, y del 50 al 70o/o  de las ocurridas en 
prematuros (12). En Estados Unidos el porcen
taje de mortalidad es del 28o/o  de los afectados 
(3). Es la causa más frecuente de mortalidad 
neonatal en la primera semana de vida(12).

En un estudio realizado en Argentina, se 
refiere que el 65 .94o /o  de la mortalidad global 
se debió a la categoría “ bajo peso y prematu- 
rez” (15).

En cuanto a estudios realizados en nues
tro medio hacemos referencia a las siguientes 
conclusiones: . . en el presente trabajo el

7 3 o/o de la mortalidad neonatal está determi
nada por los niños prematuros; de los neonatos 
ingresados en la sala de cuidados intensivos que 
tenían 30 semanas o menos de gestación en más 
del 95o/o  ocurrió su fallecimiento en los pri
meros días” . 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 el SDR Tipo I es el de la mor
talidad. . . las infecciones han pasado a tercer 
lugar” (13, 14).

Nuestro estudio tiene el propósito de 
establecer cuales fueron las principales patolo
gías (morbilidad), y en qué proporciones afec
taron, por grupos de edad gestacional, a los re
cién nacidos prematuros nacidos en nuestro 
servicio en 1986. Igual 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 atención a estos pacientes.

MATERIALES Y METODOS

Se analizaron las epicrisis y las hojas de 
recién nacidos de las 148 historia clínicas de los 
prematuros ingresados en el área de Cuidados 
Especiales del Servicio de Neonatología del 
HEG, durante el período comprendido entre el 
1 de enero de 1986 y el 31 de diciembre de 
1986,

En dichas historias clínicas la edad gesta
cional de los prematuros fue valorada median
te el test de Capurro, estableciéndose un límite 
inferior en menos de 26 semanas y el límite su
perior en 36.6 semanas como describe la biblio
grafía.

Se estableció la incidencia de prematurez 
en dicho período. Se encontró la relación por
centual entre número de prematuros ingresados 
y el total de neonatos que presentaron algún 
tipo de patología.

Para el trabajo dividimos la edad gestacio
nal de ios 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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Así, identificamos el número de prematu
ros por grupos de edad gestacional. E igualmen
te relacionamos dichos períodos de edad gesta
cional con las 10 patologías más frecuentes en 
cuanto a la morbilidad de los pacientes; y tam
bién con respecto a las causas más frecuentes 
de mortalidad.

RESULTADOS

En el período estudiado el índice de pre- 
maturidad fue del 8 .09 o/o, sobre un total de 
3.840  nacidos vivos, 311 fueron prematuros.'

Los 148 prematuros objeto de nuestro 
estudio, correspondieron al 47o/o  del total de 
recién nacidos prematuros que nacieron en 
1986. Es decir que el 53o/o de los prematuros 
no presentaron ningún tipo de patología.

En esc período, hubo 418  ingresos por 
morbilidad en el área de cuidados especiales, el 
35.4o/o  correspondió a los pacientes prematu
ros.

Tabla 1 .— Prematuros con patología y 

Edad gestacional

Edad Gestacional Peso Número

Menos de 26 semanas 2 1.3 o/o
26 — 29 .6  semanas 13 8.7 o/o
30 — 33.6 semanas 43 29.2 o/o
34 — 36.6 semanas 90 60.8  o/o

El mayor número de prematuros que pre
sentaron algún tipo de patología, correspondie
ron a los de edad gestacional comprendida entre 
34 - 36.6 semanas, con el óOo/o (Tabla 1).

La terminación del embarazo de las ma
dres de los pacientes estudiados, fue mediante 
parto céfalo—vaginal en el 57.4o/o, seguido del 
parto por cesárea en el 40 .5o /o ; en menor nú
mero, parto podálico—vaginal (2 . lo /o).

Con relación al peso para la edad gestacio
nal se evidenció que la mayoría de recién naci
dos presentaron PAEG. Sin embargo de los pre
maturos que nacieron entre 30 y 3 3.6 semanas 
el 13 .6o /o  fueron PBEG; y en el grupo de 34 -
36.6 semanas, el 15 ,5o /o  (Tabla 2).

Tabla 2 .— Prematuros y peso para edad gestacional

Edad Gestacional Peso Número.

Menos de 26 semanas PAÉG 2

26 — 29 .6  semanas PAEG 11
PBEG 2

30 — 3 3.6 semanas PAEG 37
PBEG 5

34 — 36.6 semanas PAEG 77
PEEG 1
PBEG 12

En cuanto a la morbilidad fue claro que la 
causa más importante correspondió al SDR. 
Tipo i, afectando a 46  pacientes, lo que corres
ponde al 3 lo /o  de los 148 casos estudiados. Si 
consideramos que en el período estudiado na
cieron un total de 3 .840 neonatos, el SDR Tipo 
I se presentó en el 1.19o/o de casos. Tomando 
en cuenta que el total de prematuros nacidos 
fue de 311, los 46 que presentaron dicha pato
logía, corresponden al 14.79o/o.

Por otra parte esta entidad afectó a 12 
(92 .3o /o ), 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 .6o /o ) de los 148 pacientes estudiados. 
Por lo tanto la incidencia de Sepsis en prematu
ros en el año 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 pacientes es decir el 54.6 0 /0 . 
(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 correspondió al 67 .30o /o  de la mor-
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Tabla 3.— Morbilidad p or grupos de edad y totales

Grupos de edad Totales
MORBILIDAD Menos de

26 S.
26 - 29.6S. 30 - 33.6 34 - 36.6 Número Porcentaje

1. SDR Tipo I: Leve 1 7 6 14
Moderada 5 6 7 18 31 o/o
Grave 1 6 3 4 14

2. SDR Tipo II: (TRN) 8 8 5.4 o/o

3. Sepsis y Meningitis 1 15 19 35 23 .6  o/o

4. Hiperbilirrubinemias 3 15 18 12.1 o/o

5. P.B.E.G. (RCIU) 4 11 15 10.1 o/o

6 . A.I.G. 1 2 10 13 8.7 o/o

7. S F A y  SMA 1 3 4 2.7 o/o

8. H.I.G. 1 1 2 1.3 o/o

9. Policitemias 2 2 1.3 o/o

10. Otros 1 4 5 3.3 o/o

Tabla 4 — Mortalidad p o r edad gestacional y causa

Grupos de edad Totales
Causas Menos de 26 - 29 .6 30 - 33.6 34 - 36.6 Número Porcentaje

26 S.

1. SDR Tipo I 6 5 1 12 3 4 .8 o /o

2 . Sepsis 1 3 4 7 15 42 .5  0/0

3. A.I.G. 1 1 2 5.7 0/0

4. H.I.C. 1 2 3 8.5 0/0

5. S.A.M. 1 1 ; 2 5.7 0/0

6 . Hemorragia PLM. 1 1 2.8 0/0

TOTALES 2 11 12 10 35 lOÓ’O 6/0
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talidiad total.
La causa más importante de mortalidad 

correspondió a Sepsis neonatal, con el 42 .5o /o  
del total eje fallecidos prematuros; una segunda 
causa correspondió al SDR Tipo I con el 
34.8o/o. Es decir que dichas patologías produ
jeron el 77 .3o /o  de fallecimientos.

El número de fallecimientos por SDR 
Tipo I corresponde al 23.07o/o  del total de 
defunciones neonatales. (Tabla 4).

Debe resltarse que la mortalidad de los 
prematuros con menos de 29.6 semanas fue del 
86 . 6 0 / 0 .

Finalmente debemos anotar que de los 3 5 
pacientes prematuros fallecidos, 26 es decir el 
74o/o lo hicieron durante los primeros 7 días 
de vida.

DISCUSION

Con respecto a la prematurez, según se 
anoto anteriormente, sus índices van en aumen
to, reflejando el deterioro en la situación socio
económica de las pacientes ■qive-acüdcñ-’a 'nues
tro hospital. Por lo tanto el servicio tic Neona- 
tología debería crecer constantemente en cuan
to a su capacidad para dar un.adecuado manejo 
clínico al paciente;, prematuro. Esto no se ha 
producido hasta el momento.

¡Especial, interés debe darse a los factores 
que ayudarían a impartir una mejor atención a 
los p;acientes.prematuros muy pequeños, es de
cir, a aquellos con menos de 29.6 semanas de 
gestación.. .Para, evitar en lo futuro índices de 
morbimortaiidad tan elevados, como se anotó 
en los resultados.
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PRIMERAS APLICACIONES DE LA ENDOUROLOGIA EN ECUADOR

Dr. IN. SANTIAGO VALLE JO BENALCAZAR 

Servicio de Urología del H ospital “Pablo Arturo Suárez”

RESUMEN:

Se presenta un grupo de 16 pacientes que precisaron atención médica especializada, bajo la 
opción de tratamiento por endourología. La casuística se divide en dos grupos: uno delitiásicos, 
14 pacientes y otro de no litiásicos, 2 pacientes. En todos ellos se realizaron procedimientos con 
endourología. Cuatro pacientes litiásicos fueron excluidos del estudio por presentar expulsión es
pontánea de los cálculos (menores de 5 mm de diámetro) tras observación y tratamiento conserva
dor. El estudio comprende un período de un año y tiene como objetivo dar a conocer los resulta
dos de esta técnica en nuestro medio (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas, 13-(3-4), 22.. 
1988).

El avance de las técnicas radiológicas y el 
desarrollo de sofisticados instrumentos urológi
cos, han facilitado la actuación endoscópica en 
el tracto urinario superior, desplazando en algu
nos campos a la cirugía convencional, tal es el 
caso de la litiasis. La técnica de nefrostomía 
percutánea la publicaron Goodwin et al. (1) en 
1955, pero fue necesario que transcurrieran 15 
años para que empezara a tener la aceptación 
debida; así, en 1970 Sachse realiza la primera 
destrucción electrohidráúlica, seis años más 
tarde Ferntrom y Johanson realizan la primera 
extracción electiva de un cálculo localizado en 
pelvis renal de un paciente con nefrostomía 
previamente establecida. En 1977 Kurth y 
Hohenfellner (2 ) realizan la primera destruc
ción de un cálculo coraliforme con ultrasoni
dos. Alken (3) en 1981 crea la dilatación coa
xial de trayecto por nefrostomía. Por otro lado, 
la ureterorrenoscopia sufrió un desarrollo más 
lento, así desde 1929  (5) se pueden encontrar

publicaciones en las que se describen visualiza- 
dones endóscópicas del uréter, en pacientes con 
anatomía especial y generalmente en explora
ciones por otros motivos. Goodman en 1977
(6 ) y Lyon en 1978 (7), publicaron experien
cias similares utilizando el cistoscopio pediátri
co. Hasta que en 1979, en España, los profeso
res Pérez-Castro y Martínez—Piñeiró crearon la 
ureterorrenoscopia propiamente dicha, diseñan
do un aparataje especial que permitió su realiza
ción sistemática estandarizando la técnica,— 
El equipo fue diseñado por la casa Storz.— Pos
teriormente, las indicaciones se han ampliado 
y actualmente se la utiliza en otras patologías 
como en la estenosis de la unión pieloureteral
(19) e inclusive tiene indicaciones más certeras
(20). En 1982 el profesor Chaussy (4) de la es
cuela de Mainz en Alemania, descubrió las on
das extracorpóreas de choque, denominadas 
comúnmente como la bañera, de cuya eficacia 
y efectividad nadie, en el tratamiento de
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la litiasis renal, alcanzando un 98 o/o de éxito; 
actualmente se cuenta con bañeras de tercera 
generación.

PACIENTES Y METODOS

El estudio comprende un grupo de 16 pa
cientes, divididos en dos grupos, uno de litiási- 
cos (14 pacientes) y otro de no litiásicos (2 pa-

■ L

cientes). Cuatro pacientes fueron excluidos del 
primer grupo al presentar expulsión espontánea 
tras tratamiento conservador siguiendo el esque
ma que rigió al presente estudio (Fig. 1); ade
más el diámetro de los cálculos fue menor de 
5mm. El resto de pacientes, doce, fueron trata
dos con métodos de Endourologíá y sus datos 
se resumen así (Tabla 1):

LITIASIS 1
Obstrucción

I

*

Observación

Encima cresta Debajo cresta 
ilíaca ilíaca

Anormalidad anatómica

i
Cirugía

r  '

Expulsión espontánea

Nefrostomía o Ureterorrenoscopia 
pcrcutánea

. Figura 1.— Estrategia en el tratamiento de la litiasis

Tabla 1 .— Grupos de Pacientes

Litiásicos: 
No, Ptes. No. Cálculos Localización Tratamiento

* 4 4 Uréter inferior Expulsión espontánea
1 3 ■ 1 pelvis, 2 cálices Endourologíá

con ultrasonido
2 3 Uréter sup. y med. ”

6 6 Uréter inferior ’i

1 1 Vejiga

* Excluidos por expulsión espontánea

No Litiásicos:
No, Ptes. Diagnóstico Tratamiento

1 Obstrucción renal Nefrostomía bilateral
bilateral x radioterapia percutánéa definitiva

1 Catéter “Doble J ” Recolocación por
perdido en uréter endourologíá.
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La edad promedio del grupo de 12 pa
cientes fue de 4 2 .6  años con una-variante entre 
22 años y 60 años; cuatro pacientes (3 3 o/o) 
tenían antecedentes de litiasis previa, uno de 
ellos había sido sometido a una lumbotomía. 
El tamaño de los cálculos fue: de 2 a 5 mm., 
cuatro cálculos; de 5 a 10 mm., cinco; de más 
de 10 mm., cuatro cálculos.

En todos los pacientes se realizaron con
troles preoperatorios consistentes en: radiogra
fías de tórax, biometría, pruebas de coagula
ción, úrea, glucosa y creatinina, elemental y 
microscópico de orina, cultivo de orina (ex
cepto en uno) y electrocardiograma.

Se encontró enfisema pulmonar en tres, 
dos pacientes tenían electrocardiograma anor

m a l, uno con fibrilación auricular y otro con 
arritmia, cuatro pacientes (3 3o/o) presentaron 
heniaiuria macroscópica.

Todos fueron ingresados por presentar 
cólicos renales v/o molestias miccionales, el 
tiempo promedio de inicio de la sintomatología 
fue de 36.3 días, con una. variación entre un día 
y seis meses, la hematuria microscópica se pre
sentó en tres pacientes (25o/o), el análisis de 
orina demostró una bacteriuria y piuria en 4 
pacientes con cultivo de orina positivo; en el 
resto, el cultivo fue negativo.

Los métodos diagnósticos empleados fue
ron; urograma excretor en el lOüo/o, demos
trando cuatro anulaciones renales y ocho uni
dades renales con hidronefrosis. La ecografía 
se realizó en 5 pacientes demostrando dilata
ción del sistema pielocolector. En un paciente 
se realizc> tomografía axial computarizada de 
abdomen, correspondiente a una obstrucción 
bilateral de riñones secundaria a la radiotera
pia por cáncer de Cérvix. La media total de 
creatinina sanguínea preoperatoria fue de 
3.15 mg o/o con una variación entre 0 .8  y 16.5 
mg. o/o.

El tipo de anestesia utilizado en la mayo
ría fue la general (8 pacientes), la raquídea en 
3 pacientes y la local en un paciente correspon
diente a la recolocación de cateter “Doble J ” 
perdido en uréter por negativa del mismo pa
ciente a una anestesia más cómoda.

La antibioticoterapia fue utilizada en for
ma profiláctica (dos horas antes de la Ínter1 
vención) en forma transoperatoria y post
operatoria hasta ocho días después.

Figura 2. - Rx. simple imagen de un  
cálculo en uréter superior del lado 
derecho.

El método de nefrostomía percutánea y 
crcación con dilatación del trayecto hasta pel
vis renal fue el sistema de Alken (3), bajo con
trol fluoroscópieo con intensificador de ima
gen (arco en C). Tanto la punción como la dila
tación fueron realizadas en un solo tiempo. La 
nefrostomía en el pos-operatorio sé Ja mantuvo 
por espacio de 48  horas en un caso, en otro pa
ciente fue bilateral y definitiva. El resto requi
rió de la ureterorrcnoscopia la cual fue realizada 
en posición de litotomía con* la pierna contrala- 
teral en posición casi horizontal, para facilitar el 
paso del instrumento. La dilatación del meato 
ureteral se la ejecutó previo paso de un tu to r -  
guía; se utilizaron olivas metálicas en cuatro 
ocasiones, el sistema pneumático mediante un 
catéter balón en cuatro casos y en uno que 
presentaba dos cálculos en uréter superior del 
lado derecho, se utilizó el sistema de Finlayson
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(2 1 ) sus cálculos medían en conjunto más de 25 
mm. (Figuras 2 y 3).

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

Para el tratamiento de las litiasis se em
plearon fórceps, pinzas “grasping” tridentes, 
pinzas tipo Randall, pinza de cuerpos extraños 
y para su destrucción, los ultrasonidos. Para 
mejorar la visualización endoscopica intraurete- 
ral, en 5 ocasiones, se utilizó un diurético 
(furosemida). Otro paciente que precisó de ure- 
terorrenoscopia por litiasis, presentó concomi- 
tantemente una hipertrofia de próstata, que re
quirió ser resuelta en el mismo acto (resección 
transureteral), con éxito. El autor no ha encon
trado bibliografía al respecto, por lo que se pue
de considerar como caso único. Recordemos 
que la hipertrofia prostática es una contraindi
cación relativa en la ureterorrenoscopia.

RESULTADOS

Todos los casos fueron solucionados en 
un solo tiempo quirúrgico; el tiempo promedio 
estuvo alrededor de 2.2 horas de quirófano, con 
una variante entre 6 horas y 60  minutos. La es
tadía media de hospitalización pos—operatoria 
fue de 3.1 días con una variación entre 7 días y 
cero días. El uso promedio de analgésicos por 
paciente en el pos—operatorio fue de 1.9 con

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
rorrenoscopia, con una variación entre 90 ho
ras y cero horas (correspondiente a un pacic nte 
en el que tras la ureterorrenoscopia no se dejó 
catéter). El tiempo medio de uso de sonda vesi
cal en este grupo correspondiente a ureterorrc- 
noscopia fue de 6.2 días, con variación entre 9 
días y 12 horas. Dentro de las complicaciones 
intraoperatorias se presentó una importante 
perforación ureteral con dislaceración de la 
unión urétero—vesical, que requirió una repara
ción quirúrgica convencional abierta, realizada 
en el mismo acto y que conllevó al ¿..Ico fraca
so de esta primera serie.

El éxito alcanzado en este estudie) llegó 
a un 91.7 o/o, equiparable a la literatura al 
respecto.

'.as complicaciones se las divide en mayo
res y menores (Tabla 2). Las mayores alcanzan 
a un 16.6 o/o, las complicaciones menores com
prenden dos estenosis de meato uretral resueltas, 
una con dilatación y otra con meatotomía. 
Una orquitis resuelta con tratamiento conven
cional. Un paciente sometido a nefrostomía per- 
cutánea por litiasis renal con tres cálculos (uno 
de 20 mm., otro de 2 mm. y otró de Imm.), 
con destrucción a base de ultrasonidos, presen
tó una fístula cutánea tras la retirada de la ne
frostomía, que se resolvió con la colocación de 
un catéter ureteral por espacio de 48 horas; su 
causa fue la presencia de pequeños coágulos lo
calizados en uréter distal que obstruían el paso 
uv la orina. El cálculo de lmm. de diámetro no 
fv.e posible extraerlo, por estar localizado en un 
cáliz de difícil accesibilidad; el paciente se in
corporó a su trabajo y actividad habitual al oc
tavo día pos-operatorio.

El paciente en el cual se efectuó res*, . uón 
trans—uretral de próstata concomitante a !a 
ureterorrenoscopia por litiasis, presento nna 
imagen de impronta en pared lateral derecha de 
vejiga que requirió biopsia, la anatom ía parolo 
gica reveló una hipertrofia de próstata, con fo
cos de prostatitis!có n ica  > en la mucosa vesi
cal un proceso inflamatorio .rónico.
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Tabla 2.— Complicaciones

Complicaciones Mayores:
Tratamiento;

Una pielonefritis Antibioticoterapia

Una perforación 
de la unión 
ureterovesical

Cirugía abierta convencional, 
expulsión espontánea del cálculo 
de 3 mm. de diámetro a las 10
semanas.

Complicaciones Menores:
Tratamiento:

Una fístula cutánea

Una orquitis

Dos estenosis dé meato 
de uretra

Ningún paciente requirió de transfusión 
sanguínea. El promedio de disminución del va
lor de la hemoglobina fue de 0.25 gr, o/o, con 
un rango entre 0.3 gr. °/o y 1.5 gr. % .  La dis
minución promedio de la creatinina sérica, post
operatoria, como parámetro de la función 
renal fue de 2,03 gr. °/o con una variación entre
0.5 y 15 gr. °/o. La temperatura promedio en el 
pos—operatorio de 37.7 grados centígrados. 
En todos los pacientes se realizó control radio
gráfico postoperatorio que fue satisfactorio 
en la totalidad de los pacientes, además en 7 , 
se realizó control ecográfico entre las dos y 
cuatro semanas posteriores a la intervención, 
Riendo igualmente satisfactorio.

De los 10 pacientes con litiásis, a cuatro 
no fue posible realizarles análisis químico res
pectivo; de los analizados, se encontró oxalato 
de calcio en 4 , ácido úrico en uno, fosfato amó
nico magnésico en otro. El estudio metabólico 
solo fue posible realiza J o  en dos pacientes

Colocación de un catéter ureteral 
por espacio de 48 horas, con cierre 
espontáneo.

Antibioticoterapia convencional

Una resuelta mediante dilatación 
y otra resuelta con meatotomía

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

DISCUSION

Comparando los resultados de esta prime
ra serie de pacientes tratados con endourología, 
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 cirugía abierta convencional;

Las complicaciones mayores inmediatas 
tras la litotomía convencional abierta tienen 
una incidencia entre un 17 y un 45 o/o (17), 
con la endourología se observa desde un 6.3 (9 ) 
a un 25o/o, 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 eomptkaeieffies
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menores llegan a un 33 o/o y fueron resueltas 
satisfactoriamente. Él éxito alcanzado con en
dourología oscila alrededor del 92o/o  (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 
cirugía abierta convencional tampoco cubre el 
100 o/o. Las complicaciones pulmonares en la 
cirugía son de un 37 o/o, las fístulas urinarias 
son de un 2 a un 15o/o (10, 11), las complica
ciones tardías o diferidas ocurren en más del 
30o/o, incluyendo fístulas urinarias complica
das el 1.7o/o, la disminución de la función renal 
entre un 4 y 8 o/o, la infección persistente 
entre un 2 y un 5 o/o (12, 13, 14). Aún más, 
los cálculos residuales se encuentran entre un 
10 o/o a un 15 o/o de los casos (14, 15), ya que 
el acceso a los cálculos localizados en cálices; 
menores, por pielotomía e inclusive por nefro- 
tomía, en ocasiones es imposible, causando más 
bien una importante iatrogenia con riesgo de 
infarto renal por afectación de la irrigación 
arterial. Con endourología los residuales son de 
un 7 o/o (19), en este grupo solo en un paciente 
se presentó un cálculo residual (8 ,3o /o), ya que 
un segundo cálculo residual en uréter superior 
fue expulsado espontáneamente a las 6 semanas 
de la intervención.

En esta serie: no se presentaron complica
ciones pulmonares, la fístula urinaria se presen
tó en un caso que fue resuelto con cateterismo 
ureteral por espacio de 48 horas  ̂ tras lo cual se 
cerró. La infección urinaria (pielonefritis) se 
presentó tras una ureterorrenoscopia; su causa 
poiblemente se explicá por una retirada de 
la sonda vesical prematura (a las 48  horas), pot 
un posible reflujo vésico—ureteral no confirma 
do. La mortalidad en la cirugía convencional al
canza un lo /o  ( 10) con la endourología esta in
cidencia es prácticamente nula. Por otro lado el 
promedio de días de hospitalización en la abier
ta es de 1 a 3 semanas, requiriendo otras 4 
a 8 semanas adicionales para que el paciente se 
reincorpore a su actividad normal ( 10 , 16), 
con endourología el promedio de hospitaliza
ción varía entre 2.05 días (17) y 4  días; en el 
presente estudio los días de hospitalización son

de 3.1 días por paciente.
La perforación en la ureterorrenoscopia 

se presenta con más frecuencia en el tercio in
ferior de uréter, justo al paso del instrumento 
por el meato, con una incidencia del 2 o/o 
(2 2 ), en este estudio la perforación se presentó 
en un caso (8,3o/o), que al ser importante con
llevó al único fracaso de la técnica en esta serie 
y que requirió cirugía abierta convencional.

Las necesidades de transfusión sanguínea 
por hemorragia alcanzan con endourología un 
3,4 o/o (9), en la presente serie no fue necesa
ria ninguna transfusión sanguínea. El promedió 
general de disminución de la hemoglobina es 
bajo (0,25 gr. ó/o), en la cirugía abierta puede 
llegar hasta un 30 o/o de necesidades de trans
fusión (9).

La resección trans—ureteral de próstata 
concomitante a la ureterorrenoscopia fue nece
saria en un paciente. La hipertrofia de próstata 
constituye una contraindicación relativa (2 2 ), el 
autor no ha encontrado bibliografía en la que se 
destaque que se pueda resolver una contraindi
cación relativa erí el mismo acto, por lo que este 
caso es excepcional.

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

En conclusión, estas nuevas técnicas en- 
doscópicas tienen la ventaja de no utilizar gran
des cirugías, presentar un pos—operatorio más 
cómodo con menos complicaciones (morbili
dad), un menor número de días de hospitaliza
ción (cerca de la mitad frente a la cirugía abier , 
ta), lo que le hacen, entre otras, un.tipo de ciru
gía más ventajosa.

Es necesario reconocer que el grupo es
tudiado es pequeño en número, 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 urólogo moderno y en vanguardia 
debe conocerla y estar familiarizado, ya que el 
actual desarrollo y avance técnico así lo exige.
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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 Patología Clínica 
Hospital Vozandes, Quito, Ecuador.

RESUMÉN:

De 4 .5 8 4  urocultivos, 1 .112 (24.3 o /o) fueron positivos para infecciones del tracto urinario, 
los mismos que corresponden a pacientes que acudieron al Hospital Vozandes entre septiembre <Je 
1981 y septiembre de 1985. De los 13 gérmenes patógenos identificados, el más frecuente tue 
E. coli (77 .0  o/o). Las pruebas de sensibilidad se realizaron para los antibióticos más utilizados-en 
nuestro medio. Se encontró una alta resistencia de E. coli para ampicilina (57 .9  o/o), tetracicii- 
na (56.1 o/o), carbamicina (51 .4  o/o), cloramfenicol (42,-3 o/o) y trimptoprin-sulfametoxazol 
(3 1 .5p/o), mostrando mayor sensibilidad hacia los aminoglucósidos (91 .6 0 /0 ). Se encontró mayor 
resistencia antimicrobiana entre los pacientes hospitalizados que en los ambulatorios. Los gérmenes 
nosocomiales más frecuentes fueron Proteus sp., Klebsiella sp. y Pseu-domonas sp., Jos 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 antibióticos., (Revista F.C.IVL, 13 (3-4): 
29, 1988).

Las infecciones del tracto urinario (I.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 específicamente del sitio que 
esté involucrado y de la presencia O no de bac- 
teremia acompañante, así como de la recidiva 
de las mismas (1, 3).

El tratamiento de ITU implica eliminar el 
organismo responsable de la misma; para esto 
hay dos estrategias: primero, la realización de la 
prueba de sensibilidad del microorganismo para 
escoger el antibiótico específico (4); y segundo, 
el tratamiento del episodio infeccioso usando 
antimicrobianos que cubran adecuadamente a 
los patógenos urinarios más frecuentes sin la

realización de un urocultivo previo (4, 5).
La terapéutica adecuada de ITU implica 

el conocimiento del comportamiento de los 
agentes infecciosos que se aislan en el medio 
intra y extrahospitalario, lo cual es esencial 
para él uso de antibióticos (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), característica ésta, que incide en el 
tratamiento y prevención de infecciones futu
ras, así como en la reducción del costo tanto 
para los pacientes como para las instituciones. 
(2 ,4 ) .

Por esta razón, en el Hospital Vozandes 
de Quito, se realizó un estudio con el fin de de
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terminar cuales son los gérmenes patógenos ais
lados con mayor frecuencia en los urocultivos, 
así como también su sensibilidad hacia los an
tibióticos.

Materiales y Métodos

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

La primera muestra de orina en la maña
na, a la mitad del chorro urinario, con previo 
lavado perineal fue recogida en todos los 
pacientes. Los especímenes fueron llevados al 
laboratorio y procesados inmediatamente o 
mantenidos en refrigeración a 4°C . La inocula
ción primaria del cultivo se realizó en placas 
con Agar Sangre y Endo Agar Azul de Metileno 
(EMB) por 24 horas a una temperatura com 
prendida entre 35 a 37°C.

Los resultados de los urocultivos se divi
dieron en las siguientes categorías: Positivo, 
mayor de 1 0  ̂ bacterias por mi. de orina; Conta
minado, crecimiento mixto; Negativo, menos de 
105 bacterias por mi de orina.

El aislamiento del germen de los cultivos 
positivos se realizó bajo los criterios de ASM 
(Sociedad Americana de Microbiología) y las 
características bioquímicas diferenciales del cre
cimiento bacteriano se demostraron con T.S.I 
(Tres azúcares con hierro), L.I.A. (Agar lisina 
hierro), utilización de citrato, hidrólisis de úrea, 
decarboxilación de la ornitina, producción de 
indol y pruebas de coagulasa para estafilococo.

La sensibilidad a los antimicrobianos se 
determinó por el método de Kirby-Bauer, difu
sión en agar de TSA. El análisis de los antibio- 
gramas se realizó después de 24 horas de incu
bación a 35°C.

En los antibiogramas para los gérmenes 
gram negativos, se utilizaron discos de: kana- 
micina, gentamicina, tetraciclina, ampicilina, 
cefalosporinas, carbenicilina, trimetoprim sulfa, 
dibekacina, cloramfenicol, furadantina, ácido*

nalidíxico, amikacina y colimicina. Para los 
gram positivos: penicilina, oxacilina, meticilina, 
eritromicina, dicloxacilina y lincomicina. La 
sensibilidad al antibiótico fue definida como 
resistente (R), moderada (M) y sensible (S) 
según el margen de crecimiento o inhibición 
del germen alrededor del disco.

Resultados

En el período estudiado se realizaron un 
total de 4 .584  urocultivos, 2 .888  de consulta 
externa (63 ,0  o/o) y 1 .696  (37 .0  o /o) del área 
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  o/o en hos
pitalización (Tabla 1).

Es notorio que las muestras urinarias de 
mujeres fueron examinadas en mayor propor
ción que las de hombres, ya que tanto en C.E. 
como en hospitalización, el número 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 ,0o /o ) con relación a los segundos 
(14,0o/o), de todos los pacientes que acudieron 
a C.E. (Tabla 1).

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

Las muestras contaminadas representan 
el 11.3 o/o (519), por mala técnica al recolectar 
la muestra; de éstos, 431 (83 ,0  o /o) fueron de 
C.E. y 88 (17 .0  o /o) de pacientes hospitaliza
dos. La mayoría de cultivos contaminados se 
encontraron en mujeres (83 ,8  o/o).

La Tabla 2 indica los principales gérmenes 
identificados con mayor frecuencia. En la Tabla 
3 se aprecia la distribución y comparación de 
los patógenos en C.E. y hospitalización.

La resistencia global, in vitro, hacia los 
antibióticos para los patógenos principales, se 
aprecia en la Tabla 4 y, una comparación de la 
resistencia antibiótica 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 pacientes que han acudido 
al Hospital Vozandes, Sept. ’8 1 — Sept. ’85

Examinados Positivos
No. °Á> No. °/o

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 33,4 135 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 patógenos identificados en los urocultivos 
positivos. Hospital Vozandes, S ep t  ’81 — Sept. '85.

Patógeno Frecuencia 
No. o/o

E. coli 857 77,0
Proteus sp. 81 7,3
Klebsiella sp. 59 5,3
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
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Tabla J . - 1 Comparación de los patógenos identificados en consulta externa y ~ 
hospitalización. Hospital Vozandes, S ep t  '81 — Sept. '85

Patógeno Consulta Hospitalización Total
No. °/o 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 48,3 15 51,7 29
Estafilococo 13 52,0 12 48 ,0 25

Tabla 4 .— Prevalencia de la resistencia antimicrohiana, Urocultivos, 
Hospital Vozandes, S ep t '81 — Sept. ’ 85.

Antimicrobianos* ■ - 1 ■_____  Gérmenes _________ _
E. col i Prot. Kleb. Pseud. Entero Estaf.

AM -- 57,9 57,0 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
C 42,3 -■•34,2..... -..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 62 ,9 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 5,0 81,8 16,0 14 ,0 32,1 25,0
P 45 ,0
OX 54,0

* AM-Ampiciliria; CF - Cefalojsporina; jSX- Trimetoprim-Sulfametoxázol;
C- Cloranfenicol; TE-Tctraciclina; CÉ-Gentamicina; K-Kanamicina; AK-Amikacina; 
DK-Dekabicina; FD-Furadantina; NA-Acido Nalidíxico; CB-Carbamicina;
CL- Colimicina; P-Penicilina; OX-Oxacilma.
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Tabla 5 .— Comparación deprevalenciá, de la resistencia antimicrobiana 
en urocultivos de consulta externa y hospitalización, Hospital Vozandes, Sept. ’81 — Sept. ’85

Patógenos microbianos
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 41,6 56,0 6,3 42,1 35,4 2,5 6 3 ,4

Proteus
C. externa 45,4 39,0 30,6 15,6 21,4 45 ,0 4 6 ,7 82,6
Hospital 72,3 44 ,4 38,2 29,6 26,4 53,7 51,2 89,1

Klebsiella 
C. externa 70,1 47,6 56,3 32,3 44,3 48,1 12,4 54,3
Hospital 83,1 50,4 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 94,7 87,6 72,8 96,3 81,6 31,0 79,1

Enterobacter 
C. externa 68,2 50,6 61,3 34,6 61,3 59,3 16,3 8 3,6
Hospital 80,1 55,1 79,3 46 ,6 65,1 7 1 ,3 20,5 90,1

Estafilococo 
C. externa 
Hospital

25,6
28,0

14,6
29,1

35,1
50,4

4.5 ’
3.6

43 .1
55.1

Discusión

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 comparación entre la sensibilidad in vitro 
y la respuesta al tratamiento indica que no exis
te una correlación directa. (4, 6 , 8 )

Por otro lado, el uso indiscriminado de 
antibióticos causa serios problemas médicos 
en algunos países, ya que hay una sobreadmi- 
nistración de antibióticos tipo penicilina, am- 
picilina y otros de amplio espectro, que con
lleva a la aparición de cepas resistentes.

De los 14 microorganismos 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 enterobac- 
terias también ocupan el primer lugar como 
agente etiológico de las I.T.U. (2, 4 , 9, 10)

Entre los patógenos principales luego de 
E. coli, se identificó a: Proteus sp. (7,3 o /o), 
Klebsiella sp. (5,3 o/o), Pseudomónas sp.
(3 ,0  o/o), Enterobacter sp. (2 ,6  o /o) y Esta
filococo dorado (2, 3o/o).

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

Escherichia coli se encontró más frecuen
temente en los cultivos de C.E. (58, 0 o/o) 
mientras que en hospitalización la prevalencia 
fue 41 ,8  o/o (Tabla 3).

En relación a la resistencia global in vitro 
hacia los antibióticos para los principales gérme
nes patógenos, podemos decir que E. coli pre
sentó mayor resistencia hacia la ampicilina, 
tetraciclina, carbamicina y cloranfenicol, siendo 
los antibióticos más eficaces los aminoglucósi- 
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 26,0o/o  
en niños y del 36,0 o/o en los adultos con 
I.T.U. Esto es atribuido al uso indiscriminado 
de ampicilina en infecciones no específicas sin 
complicaciones (9), situación que también se 
presenta en nuestro medio.

Es importante señalar también que E. 
coli presenta 31,5 o/o de resistencia al trimeto- 
prim-sulfametoxazol, que es otro fármaco am
pliamente utilizado en el tratamiento de las
I.T.U. Lo mismo se cumple para las cefalospori- 
nas y el cloramfenicol, para los cuales presenta 
una resistencia del 2 7 ,8 o/o y 42,3 o/o respec
tivamente. Estos porcentajes de resistencia pue
den aumentar por el abuso de antibióticos en 
infecciones no complicadas.

E. coli muestra sensibilidad, a los amino- 
glucósidos y además a la furadantina, al ácido 
nalidíxico y a la colimicina.

De los otros 5 gérmenes, cada uno tiene 
su propio patrón de resistencia, pero con mayor

sensibilidad hacia los aminoglucósidos.
Realizado una comparación de la resisten

cia antimicrobiana de los gérmenes identifica
dos en C.E., en relación con los de hospitaliza
ción, se deduce que la resistencia es mayor en 
el grupo de pacientes internados que en los de 
consulta externa. Así 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/o y 25,1 o/o  
de C.E. hacia la ampicilina y trimetroprim sulfa- 
metoxazol respectivamente, antibióticos muy 
usados en el tratamiento de las I.T.U.

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

La resistencia antibiótica en pacientes 
hospitalizados se ve favorecida por factores 
como la utilización de sondas vesicales, la rea
lización 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 I.T.U.

Queremos poner en alerta a todos los mé
dicos que manejan las I.T.U. del porcentaje de 
resistencia antimicrobiana in vitro de los pató
genos del tracto urinario, para mejorar su trata
miento y evitar que la resistencia siga incremen
tándose, con el grave perjuicio para la salud 
humana.

Conclusiones

1. La resistencia antimicrobiana in vitro 
de los patógenos urinarios, alcanza porcentajes 
nada despreciables, contra antibióticos usados 
comúnmente para tratar las I.T.U. Esto hace 
meditar de la conveniencia de realizar periódi
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 en los distintos hospitales.
2. Existe una mayor resistencia antimi

crobiana en pacientes hospitalizados en compa
ración con los que acuden a consulta externa.

3. Para evitar el incremento de la resisten
cia antibiótica, es imprescindible que el perso
nal médico conozcadoien cuales son los gérme
nes más frecuentes en I.T.U., con su respectiva 
sensibilidad, así como también las dosis y el 
tiempo de tratamiento que debe dar con cada 
uno de los antibióticos usados, evitando así el 
pedir urocultivos previos al tratamiento de las 
I.T.U. Además, debe evitar en lo posible el uso 
de antibióticos para las infecciones no compli
cadas, con lo cual no favorecerá el crecimiento 
de la resistencia antimicrobiana.
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RESUMEN:

Se informan dos casos de hidatidosis humana, en pacientes procedentes del Oriente; la loca
lización de los quistes, en el primer caso fue hepática— mesentérica v en el segundo caso hepática. 
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 país. Finalmente, se sugiere 
estudios epidemiológicos complementarios para establecer programas de control adecuados.
(Revista F.C.M. 13 (3-4): 36 , 1988) 

INTRODUCCION:

La hidatidosis es una enfermedad ciclo— 
zoonótica, causada por infección de la fase lar
varia (quiste hidatídico) de un cestodo pertene
ciente a la familia taeniidae género Echinococ- 
cus(l). El género Echinococcus comprende cua
tro especies que pueden causar la enfermedad: 
E. granulosus, E¿ multilocularias, 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 de hidatidosis humana au
tónoma 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, Manabí y Emeraldas) (5 ,6). No 
existen informes de la presencia de hidatidosis 
humana en la Región Oriental Ecuatoriana. En

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

PRESENTACION DE LOS CASOS 

Caso No. 1.

Paciente indígena, raza Shuar, sexo mas
culino, 20 años 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: desnutrición severa, anorexia, dolor 
abdominal intenso a nivel del cuadrante supe
rior derecho desde hace 4 meses y malestar ge
neral.

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

Examen radiológico: Se realiza serie ra
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diológica gástrica y presenta una imagen que se
meja a un diverticulo gástrico desde la curva
tura menor del estómago.

Intervención quirúrgica: La masa palpable 
era un agranda miento del segmento medio 
del lóbulo hepático derecho, adherido firme
mente a la curvatura menor del estómago. 
Después de liberar el estómago, se encontró 
en el lóbulo derecho una gran cavidad (dei 
tamaño de una pelota), llena de alimentos, <. 
intercomunicada directamente con el estómago 
mediante una apertura más grande, consistente 
con un diverticulo gástrico. En una inspección 
adicional, se encontraron y extirparon varias 
masas blancas grandes del mesenterio (ganglios) 
del yeyuno para estudios histopatológicos.

Examen histopatológico: Macroscópica
mente se trata una masa de 4. 5 era, de diámetro 
mayor, superficie externa algo desflecadae irre
gular que viene rota, abierta en un lado, mos
trando su constitución quística, con cavidad 
multiloculada,' conteniendo material gelatinoso 
amarillento, (figura 1). El examen en fresco del 
material gelatinoso muestra numerosos escolex.

I

Microscopiamente se trata de un quíste hidatí
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 yernas aborti
vas en el interior, numerosos escolex con su 
aparato succionador y la doble hilera de gan
chos (Figura 2). Diagnóstico: quiste hidatídico 
(Echinococus granulosus) de ganglio mesentéri- 
co. Tratamiento; El paciente fue tratado con 
albendazol y presentó una notable recupe
ración.

En conclusión, se cree que el paciente 
tuvo un quiste hidatídico solitario del hígado 
que se desgastró dentro del estómago, vertiendo 
el contenido al tracto intestinal. El escolex li
berado invadió los ganglios linfáticos del yeyu
no y desarrolló un quiste hidatídico mesentéri-

Caso No. 2

Paciente indígena, raza Quechua, sexo 
femenino, 40  años de edad, procede de la 
comunidad Shell, provincia de Pastaza. Acudió

Figura 1 Aspecto macroscópico del quiste hidatídico ganglionar, correspondiente 
al paciente Shuar, provincia de Morona Santiago: nótese una cápsula fibrosa superficial 

y el contenido gelatinoso translúcido (Dr. G. Hidalgo B.)
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Figura 2 .— Características microscópicas del quiste hidatídicq correspondiente 
al mismo paciente. Se destacan las vesículas hijas con los escolex y doble hilera de 

ganchos (Dr. G. Hidalgo B.).

a la consulta externa del Hospital Vozandes del 
Oriente con dolor abdominal epigástrico,, vó
mito con sangre por tiempo desconocido.

Examen físico: se detecta la presencia de 
una masa abdominal nodular a nivel del cua
drante superior derecho asociada con el hígado.

Intervención quirúrgica: Hígado grande 
con múltiples quistes de 2-3 cm. de diámetro en 
todos los lóbulos hepáticos. También se encon
traron evidencias clínicas de hipertensión 
portal. Se extirpó un quiste para estudios histo- 
patológicos. Los resultados confirmaron el 
diagnóstico de hidatidosis. Tres meses después 
de la cirugía él paciente fallece por hemorragia 
masiva debida a várices esofágicas. Se estableció 
un diagnóstico final de múltiples quistes hidatí’ 
dicos hepáticos, cirrosis y várices esofágicas.

DISCUSION:

Con los dos casos reportados desde el

Orienté, se eleva a 11 el número de casos de 
hidatidosis humana informados en el Ecuador 
(Tabla 1); de esta manera, la enfermedad se en
cuentra ahora en todas las zonas geográficas 
continentales del país Costa, Sierra y Oriente 
(Figura 3). *Esto nos indicaría que el parásito 
se halla en todo él país, aunque permanece des
conocido si el huésped definitivo es diferente 
para cada región geográfica, y si los animales 
domésticos, salvajes o sémisalvajes actúan como 
huéspedes intermediarios. Probablemente, los 
animales domésticos tienen importante función 
en la propagación de la enfermedad en el Ecua
dor. Estudios realizados por Mateus (4) demues
tran que la prevalencia de quistes hidatídicos 
en animales domésticos, en 6 comunidades cos
teras y andinas, varía de la siguiente manera: 
porcinos 0.1 a 5.1 o/o, ovinos 0.1 a 3 .5o /o  y 
bovinos 0.1 a 11.8 o /o; por la costumbre de los 
perros de comer visceras disgregadas que con
tienen quistes hidatídicos, la prevalencia de la
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Figura 3 - Distribución geográfica de los casos reportados de hidátidésis en'el Ecuador. 
Las 2 0 provincias están numeradas. Se indica con un grueso punto negro la localización

de los 9 casos autóctonos.

Año Procedencia Localización del Quiste ¡

Casos Importados
1916 Alemania ? ( V
1956 Líbano Hepática ( 7)
Casos Autóctonos
1926 Prov. de Pichincha Hepática ( 8 )
1954 Prov. de Pichincha p ( 9)
1959 Prov. de Azuay Hepática ( 9)
1965 Prov. de Guayas Hepática ( 10)
1968 Prov. de Manabí Hepática ( 11)
1976 Prov. de Esmeraldas Mesenterio ( 6 )
1985 Prov. de El Oro Pulmonar ( 5)
1988 Prov. de Morona S. Hepática-Mesenterio
1988 Prov. de Pastaza Hepática (múltiple)

tabla 1 .— Casos de hidatidosis humana informados en el Ecuador 
hasta 1988
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enfermedad puede aumentar.
La fuente de infección de los dos casos 

descritos en el Oriente se desconoce, existe 
escaso ganado vacuno y probablemente la in
fección fue adquirida de animales salvajes lo 
cual necesita ser investigado.

La mayoría de los quistes de los casos 
detectados en el Ecuador se localizaron en el 
hígado, lo que coincide con lo que está repor
tado en otros países del mundo en donde más 
de 50 o/o de hidatidosis humana se encontra
ron en el'hígado (3).

Informes recientes de Italia, Perú, Chile 
y Canadá indicaron una alta prevalencia de h¡- 
datosis pulmonar (3).

¿ , Como ya lo mencionan Mateus^ y Lazo 
(4 ,6), es necesario realizar un estudio epidemio
lógico de la infección zoon ótica y humana, para 
establecer un adecuado programa de control.
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RESUMEN

La situación del cáncer como problema sanitario nacional es analizada a través de los princi
pales estudios realizados en el país en cuanto a incidencia y mortalidad. Luego de los trabajos ini
ciales sobre la distribución de los diferentes tipos de tumores malignos a nivel hospitalario, el Re
gistro Nacional de Tumores, (RNT) se ha constituido en el más valioso, aporte al conocimiento de la 
incidencia y forma de presentación del cáncer a nivel poblacional en el área de influencia de Quito. 
Por otro lado, un análisis de los datos del Instituto Nacional de Estadísticas y Censos (INEC) nos 
ha permitido conocer la importancia creciente del cáncer como causa de mortalidad general y las 
tendencias de las principales localizaciones neoplásicas en el tiempo. Se proponen algunas áreas 
para el estudio de la epidemiología del cáncer en el Ecuador. (Rev. F.C.M., 13 (3-4) 4.1 , 1988)

da de cáncer fue de 289,3 por 100 .000  habi
tantes en los países desarrollados y de 181,9  en 
los países en vías de desarrollo. Sobre un total 
de 8,7 millones de casos nuevos, 3,3 millones 
procedían de los países desarrollados y 5,4 mi
llones de los en vías de desarrollo. Por otro 
lado, después de los 5 años de edad, el cáncer 
era una de las 3 principales causas de mortali
dad tanto en los países desarrollados como del 
tercer mundo.

La literatura médica sobre la epidemiolo
gía del cáncer en el Ecuador ha sido escasa, y es 
así como en una publicación de 1986 del Pro
yecto Latinoamericano de Información sobre : 
Investigaciones en Cáncer (LACRIP) sobre 
“ Epidemiología del cáncer en América Latina” 
no aparece ningún artículo originario de nues
tro país (2). Por este motivo, hemos tratado de 
investigar algunos datos disponibles en nuestro

INTRODUCCION

Según Stjernsward (1), sería conveniente 
destruir dos mitos relativos al cáncer: que sea 
inevitable, en primer lugar;1 y que sea únicamen
te un problema sanitario de los países industria
lizados, en segundo lugar.

El cáncer podría ser hasta cierto punto 
susceptible de prevención si se lograran contro
lar ciertos agentes cancerígenos ambientales 
(substancias químicas y productos dietéticos, 
tabaco, etc.) o factores genéticos. Esto en rela
ción al primer mito. En cuanto al segundo, las 
siguientes cifras demuestran la importancia de 
esta patología en los países en vías de desarro
llo. En 1978, sobre una población mundial de 
4 .220  millones ocurrieron 46 millones de de
funciones, 6,9 millones de las cuales fueron de
bidas al cáncer (1). La incidencia total estima-
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medio para conocer mejor la magnitud de este 
problema de salud pública.

En la literatura médica nacional solo he
mos encontrado trabajos de epidemiología 
descriptiva a los que nos referiremos erv- el pre
sente estudio. Desafortunadamente, trabajos de 
epidemiología analítica (casos-controles y co
hortes), de epidemiología experimental (ensa
yos clínicos randomizados) y de tamizaje 
(screening) hemos encontrado solo en número 
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 población 
médica nacional.

Analizaremos los estudios de epidemiolo
gía descriptiva realizados en nuestro país.

INCIDENCIA

Los primeros estudios de incidencia de 
cáncer han sido realizados a nivel hospitalario. 
El trabajó de L. Cordero (4) se basó en la ca
suística del Departamento de Patología del Hos
pital “Vicente Corral Moscoso” y del Instituto 
del Cáncer de Cuenca durante 10 años (1969- 
1978). Sobre un total de 2 6 .9 0 6  exámenes pa
tológicos realizados, 4 .4 9 0  (17°/o ) fueron tu
mores malignos, siendo el cáncer gástrico el de 
mayor frecuencia con 372 casos (8,3°/o). Este 
trabajo tuvo una cobertura geográfica importan
te en el sur del país incluyendo las provincias 
del Azuay, Loja, Morona Santiago, etc.

Un segundo trabajo, el de G. López (5) se 
refirió a los casos estudiados en el Departamen-v 
to de Patología del Hospital “ Carlos Andrade 
Marín” de Quito durante 10 años (1970-1979). 
Sobre un total de 33 .497 exámenes patológicos 
realizados, 1986 (6 °/o) correspondieron a tu 
mores malignos. En este trabajo en el que se nv 
cluyeron los estudios histológicos de todos los 
afiliados al Instituto Ecuatoriano de Seguridad 
Social (IESS) de la provincia de Pichincha y las 
provincias vecinas, los cánceres de estómago y 
cérvix aparecieron como los más frecuentes
(fig- 1 )•

Además de la distribución según las locali
zaciones anatómicas, estos dos trabajos incluye

ron información sobre el sexo y la edad.
La fuente básica de información sobre in

cidencia del cáncer a nivel de población ha sido 
el Registro Nacional de Tumores (RNT), loable 
iniciativa creada en 1984. Su última publicación 
se refiere a la incidencia de cáncer en Quito y su 
área de influencia en 1987 y con datos acumu
lados de 1985, 1986 y 1987 (6 ). La informa
ción obtenida gracias a la colaboración funda
mental de los patólogos de Quito debe haber 
incluido la gran mayoría de casos de cáncer 
diagnosticados en Quito puesto que están 
participando en este programa las principales 
casas de salud, públicas y privadas, que manejan 
pacientes oncológicos. El estudio de 1987 que 
incluye la información obtenida en base a 2856  
formularios de casos oncológicos, ha proporcio
nado los datos más valiosos en cuanto a fre
cuencia y distribución de las diversas localiza
ciones neoplásicas así como varios parámetros 
clínicos y sociales, algunos de los cuales analiza
remos brevemente después.

M O RTALIDAD

En Octubre de 1982 el Segi Institute of 
Cáncer Epidemiology publicó las “Tasas de 
mortalidad por cáncer ajustadas por edad para 
sitios seleccionados en 43 países en 19 7 7 ” (7). 
Los datos estaban basados en aquellos propor
cionados por la oficina central de estadísticas 
de cada país. Ecuador aparece incluido en tal 
publicación. Dicha tasa para nuestro país era de 
67,78 para el sexo masculino y 71,05  para el fe
menino (por 100.000  habitantes), lo que colo
caba en los puestos 3,9 y 38, respectivamente, 
entre los 43 paísies encuestados. Esto quería 
decir que en el Ecuador en 1977 el cáncer no 
era un problema de salud tan importante como 
en otros países. En la tabla 1 aparecen las tasps 
de mortalidad por localización anatómica y la 
posición respecto a los otros 43 países encuesta- 
dos. Ocupaban lugares preponderantes a nivel 
internacional las localizaciones de estómago y 
huesos en el hombre y las de cuerpo uterino, 
huesos, estómago y cérvix en la mujer. Creemos 
que esta situación descrita merece rectificado-
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Estómago

Leucemia

Pulmón

Próstata

Cérvix

Páncreas

Colon - 
Recto

Mama

Vads

ü

285 (2 ,9 )  

263 (2 ,7 )

2 1 6  ( 2 ,2 )  

2 07  (2 ,1 )

175 (1 ,7 )  

171 (1 ,7 )  

162  (1 ,6 )

7 6  (0 ,8 )

Ovario 4 4  (0 ,4 )

Estómago

Cérvix

Mama

Hematopoyético

Próstata

Glanglios linfáticos

Colon - Recto

Tiroides

Vesícula

Pulmón ■

199 ( 7,0)

172 ( 6 ,0)

137  ( 4 ,5 )  

129 ( 4 ,5 )

110 ( 3 ,9)

80 ( 2 ,6 )  

74  ( 2 ,6 )  

6 8  ( 2 ,4 )

1 .160  (1 1 ,7 )

INEC 
MORTALIDAD  

( ): tasa por 
1 00 .000  hab.

339 (11 ,9 )  

335 (1 1 ,7 )

RNT 
INCIDENCIA 

( ) : o/o

Estómago

Cérvix

Próstata .

Mama

Ganglios Linfáticos

Colon - Recto

Vejiga

Tiroides

Ovario

Testículo

158 ( 8 ,0 )

138 ( 6 ,9 )

114 ( 5 ,7 )

101 ( 5 ,1)

87 ( 4 ,4 )

68 ( 3,4) 

58 ( 2 ,9 )

55 ( 2 ,8 )

32 4  (16 ,3 )

2 7 4  (1 3 ,8 )

HC AM 
INCIDENCIA

( ) : o/o

* Vías Aero-digestivas superiores

Figura 1 — Principales localizaciones anatómicas de las Neoplasias según los 
estudios del INEC. R N T y  HCAM
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Tabla 1.— Tasas de mortalidad ajustadas p or edad (TMAE) y posición del Ecuador 
respecto a 43 países encuestados en 1977  por el Segi Institute o f  Cáncer É p i d e m i o l p .

Localización
Sexo masculino 

TMAE Posición
Sexo femenino 

TMAE Posición

Cavidad oral y faringe 0,92 40 0 ,44 41
Esófago 2,25 35 0,61 .... 34
Estómago 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 1 ■
Piel 0,61 37 0 ,5 6 34
Mama 3,12 40
Cérvix 5,47 14
Cuerpo uterino 
Próstata 6,16 35

12,28 2

Leucemia 2,28 38 1,71 39
Otros sitema hematopoyético 1,74 39 - 1,49 38

nes a la luz de datos más recientes que analiza
remos a continuación.

De las publicaciones del Instituto Nacio
nal de Estadísticas y Censos hemos podido 
obtener datos muy valiosos en mayor número y 
actualidad. Su última publicación, de 1987 (8), 
nos ha permitido confeccionar la tabla 2 sobre 
datos generales de mortalidad por cáncer en el 
Ecuador. En la lista de las 10 principales causas 
de mortalidad en general, el cáncer de estómago 
ocupa el octavo lugar. Nosotros hemos construi
do una lista de las 7 causas principales de 
mortalidad, basándonos en dicha lista pero 
modificándola de la siguiente manera: hemos 
reunido en una sola expresión las 3 causas 
infecciosas de mortalidad, y en una sola cifra 
igualmente, todas las localizaciones de neopla- 
sias malignas (fig. 2). Según esta modificación el 
cáncer se constituiría en la segunda causa de 
mortalidad en nuestro país.

Analizando la evolución de la mortalidad 
por cáncer 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 cáncer, así como las de 
algunas localizaciones neoplásicas tienden a in
crementarse (tabla 4 y fig. 3).

Al estudiar la distribución-geográfica se
gún las áreas de residencia de los pacientes fa
llecidos por cáncer hemos encontrado que las 
tasas brutas más altas se han presentado en las 
provincias del centro y norte de la Sierra (tabla 
5 y fig. 4).

Distribución del cáncer por edad, sexo y locali
zación anatómica.

Estos 3 parámetros los analizaremos apar
te ya que de ellos existen datos tanto de inci
dencia como de mortalidad en los estudios de] 
RNT e INEC, respectivamente. '

Como era lógico suponer tanto la inciden
cia global como la mortalidad global por cán
cer aumentan en función directa con la edad, 
especialmente a partir de la quinta década (fig. 
5).
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Tabla 2 .— Datos generales de mortalidad p or cáncer en el Ecuador 
en 1987  según las estadísticas del INEC.

Población total del Ecuador en 1987: 9'922.514

Sector de la población Defunciones globales Defunciones por cáncer

Total 51.567 4 .738
9,18 °/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)

l íombres 
Mujeres

28.235  (55°/o) 
23 .332  (45°/o)

2 .209  (470/o) 
2 .529  (5 3o/o)

Urbana
Rural

25 .620  (50°/o) 
25.947  (50«/o)

3.179 (67°/o ) 
1.159 (330/o)

Con certificado médico 
Sin certificado médico

38.781 (770/o) 
11 .786  (230/0 )

4 .738  (lOOO/o) - 
0 (0 0/0 )

Tabla 3.— Evolución de la mortalidad p o r cáncer entre 1979  y 1987.

Año Población 
(en miles)

Mortalidad
general Casos

Mortalidad por 
Porcentaje*

cáncer
; Tasa* *

1979 7.893,3 59.951 3.217 5,6 40,8
1980 8.123 ,3 57 .020 3.387 5,9 4 1 ,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 7,9 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.
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Enfermedades Infecciosas Intestinales

Enfermedad Cerebrovascular

Bronquitis, Enfisema, Asma

A cadenees Tránsito

Enfermedad Isquémica 
Cardíaca

Tuberculosis

Ca. Gástrico

Homicidio

Desnutrición

3 ,812 (41 .5 )

2 .6 8 7  (2 7 .1 )

2 .4 1 4  (2 4 .3 )

1 .901 (1 9 .2 )  

1 .729 (1 7 .4 )

1 .655 (1 6 .7 )

1 .2 7 8  (1 2 .9 ) 

1 .1 6 0  (1 1 .7 ) 

1 .002 ( 9 .6 )  . 

953 ( 12 .3)

Enfermedades infecciosas: Intestinales, Neumonía, Tuberculosis

Bronquitis, Enfisema, Asma 1 .901 (1 9 .2 )

Accidentes Tránsito

Enfermedad Isquémica 
Cardíaca

4 .5 1 6  (4 8 .2 )
7 .7 7 7  <83.6)

1 .729 (1 7 .4 )  

1 .655 (1 6 .8 )

PROPUESTA

Homicidio

Desnutrición 953 (1 2 .3 )

1 .002  ( 9 .6 )

( tasa bruta de mortalidad por 100 .000  habitante

Figura 2 .— Principales causas de mortalidad: Según el I.N.E. C. (arriba) 
y la Modificación propuesta (abajo)
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Tabla 4 .— Evolución de la mortalidad por cáncer de algunas localizaciones anatómicas

Año Estómago Pulmón Cérvix Colorectal Mama
Casos Tasa Casos Tasa Casos Tasa Casos Tasa Casos Tasa

1979 860 10,9 168 2,1 1 157 2,0 108 1,4 97 1,2
1980 923 11,4 164 2,0 154 1,9 103 1,3 105 1,3
1981 960 11,5 182 2,2 131 1,6 104 1,2 108 1,3
1982 1029 12,0 212 2,5 157 1,8 135 1,6 124 1,4
1983 1010 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 2,8 223 2,4 140 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

E stó m a g o

Tasa bruta de 
mortalidad por
100 .000  habitantes:

— — Pulmón 
..  Cérvix

  Colon

 _  • — X —  Mama

1979 1980 1981 1982 1983 1984 1985 1986

Figura 3.— Evolución de la mortalidad por cáncer de algunas localizaciones neoplásicas
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Tabla 5.— Distribución geográfica de la mortalidad p or cáncer en el Ecuador

Población Mortalidad general Mortalidad por cáncer
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
Tungurahua 381.616 2.796 7,3 346 96,7
Bolívar. 165 .560 1.246 7,5 88 53,2
Chimborazo 372.876 3.626 9,7 187 50,2
Cañar 201 .991 1.312 6,5 55 27,2
Azuay 525.483 3.230 6,1 242 46,1
Lo.ja 409 .670 1.915 4,7 126 30,8

Total Sierra 4 ’580 .767 28.369 6,2 2.517 54,9

Esmeraldas 306.615 1.707 5,6 100 32,6
Manabí T 060 .655 4.534 4,3 343 32,3
Los Ríos 547 .739 2.898 5,3 264 48 ,2
Guayas 2 ’573.742 10.947 4,3 1.215 47,2
El Oro 4 2 1 .0 2 4 1.556 3,7 207 49,2

Total Costa 4’909 .77  5 21.642 4,4 2 .129 43 ,4

Ñapo 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 Chinchipc 62 .009 249 4,0 18 29 ,0

Total Oriente 351.843 1.504 4,3 84 23,9

Galápagos 8.370 28 3,3 5 59,7

* Zonas no delimitadas: 71 .759  habitantes.
** Por 1 .000  habitantes
***  Por 100 .000  habitantes . ..................
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Figura 4 .— Distribución geográfica de la mortalidad p or cáncer en el Ecuador

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

Hemos calculado la tasa de mortalidad 
ajustada por edad en base a la población stan
dard mundial pedíante el método; directo (9) 

I (tabla 6), lá misma que fue de 81 ,06  por 100 .000  
habitantes en 1987, para ambos ¡sexos. Un 
53°/o de las defunciones por cáncer correspon
dieron al sexo femenino y 47°/o  al masculino.

Así mismo, y como era de esperarse, la 
distribución según las localizaciones anatómi
cas, difiere según 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 localización neoplásica (fig. 1).

DISCUSION

En el presente trabajo en el que hemos re
visado los datos proporcionados por los estu
dios nacionales realizados básicamente sobre 
epidemiología descriptiva del cáncer creemo.s 
haber encontrado la información más veraz 

.sobre las tendencias generales dé esta enferme- 
dád en nuestro país.

La información detallada sobre la distri
bución de los tumores malignos según la edad, 
el sexo, la localización anatómica, tipo histoló
gico y procedencia de los pacientes, proporcio
nada por el RNT es lo más completo que se ha 
producido en el país. Este registro basado ini
cialmente únicamente en diagnósticos histológi
cos actualmente tiene un 86°/o de casos con tal 
tipo de diagnóstico pues ha ampliado sus fuen-
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«— *> RNT: Incidencia en Quito. 1975 — 1986 — 1987  
  INEC: Mortalidad en Ecuador, 1987

Figura 5 .— Curvas de incidencia y mortalidad p o r cáncer, según la edad.
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Tabla 6.— Cálculo de la tasa de mortalidad estandarizada por edad

Mortalidad por cáncer Número de Mortalidad
Edad
(años)

Población Número
casos

Tasa 
bruta por 
100.000 h  

por año

personas en 
población 
standard 
mundial

la esperada en 
la población 
standard

X Px Rx Wx Ex=RxW x/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

1 0 - 1 4 1’201 .503 60 5,00 9 .000 0,45
1 5 -1 9 1’084 .961 56 5,17 9.000 0 ,47
2 0 - 2 4 9 3 7 .759 68 7,26 8.000 0 ,58
2 5 - 2 9 783 .256 75 9,58 8.000 0 ,77
3 0 -3 4 659.181 88 13,35 , 6 .000 0 ,80
35—39 533.263 131 24,58 6 .000 1,47
4 0 - 4 4 41 9 .6 8 6 194 46 ,30  ; 6 .000 2,78
4 5 - 4 9 346 .028 248 71,68 6 .000 4 ,30
5 0 - 5 4 2 8 3 .0 6 4 339 119 ,79  , 5 .000 5,99
5 5 - 5 9 228 .706 411 180,26 4 .000 7,21
6 0 - 6 4 182 .220 437 240,11 4 .000 9 ,60
6 5 - 6 9 142.105 531 373,94 3.000 11,22
7 0 - 7 4 103 .919 544 523,08 2 .000 10,46
7 5 - 7 9 67 .583 559 834,32 1.000 8 ,34

80 53 .079 826 1.558 ,49 1.000 15,58

Todas las 
edades

9 ’9 2 2 .5 14 4 .738 47,75 100.000 81,06

Tasa de mortalidad estandarizada Por edad: 81 por 100 .000  hab.

tes de información a diagnósticos clínicos y qui
rúrgicos. Al respecto, llama la atención que 
exista l° /o  de casos que siendo sometidos a ci
rugía no tengan diagnóstico histológico. En las 
encuestas de incidencia de cáncer de Cali (10 ) y 
de Lima (11 ) tuvo confirmación histo o citoló- 
gica un 87°/o de casos, en la primera, y solo 
confirmación histológica un, 60°/o  de hombres 
y un 68°/o de mujeres, en la segunda, respecti
vamente. El 33 ,2°/o  de omisiones en cuanto a 
información clínica y 78,4°/o  en relación al 
TNM en el RNT probablemente se deba a las 
deficiencias de información clínica en los 
formularios de pedido de estudio histológico 
que se dan en nuestro medio hospitalario o a la 
insuficiente colaboración de los especialistas no

patólogos. Es de esperarse que esta situación 
mejore en él futuro mediante el desarrollo de* 
registros hospitalarios o específicos por locali
zación anatómica en los cuales se puedan 
registrar otros datos de interés clínico como los 
relativos a tratamiento y pronóstico.

Los datos del INEC, basado en certifica
dos de defunción cuya fiabilidad desconoce
mos, deben tomarse con la debida precaución. 
En un estudio realizado en Barcelona sobre la 
fiabilidad de tales documentos, solo en un 
53°/o de casos se pudo verificar la documenta
ción clínica, encontrándose en ella una coinci
dencia de diagnósticos en solo 81°/o  de casos, 
en 77°/o de los cuales se dispuso de histología 
(12).
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Tabla 7. Tasas dé incidérícia y’ Mortalidad p ór cáncer én  algunos países de América.

■ Incidencia (9)
¡ (Todos los sitios excepto 173 y* *

v ■ Mortalidad (14)

País ■■■ ; • TA E**

■ ( f  • : ..... S .......

País Año TAE* *

y
Canadá, Ontario ■■■' > 266 ,9 í. 233,3 Canadá . : 1985 1 34¡5
Canadá, Quebec 237,3 v 194,9 USA .... - 1 9 8 4 132,2
USA, Los Angeles (blancos) '287,3 : 283 ,7 Bahamas 1981 103,2
USA, Los Angelas (hispanos) 1 236,5 ■- 222,8 Barbados 1984 n í a
USA, Conncticut •; 303,0 ; 257,3 Dominica 1984 58,6
Jamaica, Kingston 173,5 165,5 Martinica 1985 127,7
Antillas Neerlandesas ; 188,8 : 140,7 Sari Vicente 1985 111,3
Puerto Rico. • ; 176,3 ■ 142,0 Trinidad Tobago 1983 99 ,4
Cuba -■ ,169,8 147,0 Puerto Rico . 1983 93,9
Brasil, Sao Paulo 265,1 235,9 Cuba 1985 110,1
Colombia, Cali * 185,6 ? 212,5 Belize . 1984 58|6
Panamá (incluso? 173) 5 <■ 89,0 1 121,5 Surinam ; 1985 83,8
Perú. Lima (11) > 122,6 148,4 Chile 1984 122,9
Argentina (13) ' 293,3 ! 323,4 Argentina ¿ 1982 118,5
Ecuador, Quito ^incluso 173) (6) 175,6 227,3 ; 4 Uruguay 1985 15 2*2

; /  "  í ' "  ~ Ecuador(8) 1987 ; 8 1 ,!

173s piel excepto mefanoma : .    f> - -  %
Tasa ajustada por edad en basc a la^población standard,muqdiíil. |

f'Las tasas de incidencia dadas por el RNT v de que las provincias -del céntrcr y norte|de la
son relativamente semejantes a las de otraSiCíu- ^Sierra presenten tasas de mortalidad más altas,
dades o países latinoamericanos con estructuras lo cuardébéríalncitár"a r e a l i z a r  estudios de epi-
de población semejantes al nuestro, (tabla 6) demiología analítica en dichas áreas.
En un país de dimensiones pequeñas como ' l os trabajos ánalizados nbs hán brindado 
Ecuador sería más factible en el futuro de dis- una buena idea de la distribución de las diferén-
poner de tasas nacionales de incidencia. tés localizaciónés anatómicas dé las neoplasias

La tasa de mortalidad pqr cáncer ligera- en nuestro medió. ; ^
mente inferior a otros países latinoamericanos El cáncer gástrico ocupa él primer lugar
semejantes al nuestro podría talvéz deberse a las en íñcideríciá cón #n'a'tásá ligeramente süpériór 
limitaciones en la recolección de datos. Sjn em- á ía dé cérviá, en cambio,'corrió cáüsa dé mdrtá-
bargo, dos hechos deben destacarse en cuanto a lidad sobrépaSa ampliamente a las otras localiza-
mortalidad: en primer lugar, e l . crecimiento cioriés'anatómícás, fenómeno explicable dada
constante en el tiempo de las tasas de mortali:  su conocida alta letalidad.
dad ajustadas por edad que de 68  y 71 por *' El cáncer dé cérvix ocupa el segundo lu-
100.000  habitantes en 1977 (7) han llegado á gár en incidencia pé'ró el cuarto én mortalidad.
81 en 1987 ; y por otro lado, la segunda posi- Esto es lógico pues es un tumor menos letal y
ción como causa de mortalidad que parece ha- susceptible de control terapéutico en mayor
ber adquirido el cáncer en el Ecuador. grado.

Otro aspecto muy interesante es el hecho Igualmente, localizaciones de alta agrési-
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vidad y en las que la acción terapéutica es limi
tada, como páncreas y pulmón, su posición es 
secundaria en incidencia pero prominente en 
mortalidad. .■ • ■

Los cánceres de próstata, colon y recto, 
mama y ganglios (linfomas ) ocupan lugares in- 

■ téri^cíjios tañto en incidencia como en mortali
dad.

El cáncer de tiroides tiene una incidencia 
apreciable pero: sut importancia como causa de 
mortalidad es secundaria.

La asociación de cáncer de tiroides y bo
cio endémico así como la de melánoma y expo
sición a los rayos solares podrían ser objeto de 
estudios de epidemiología analítica de mucho 
interés en nuestro país.

A nivel sudamericano, en países con es
tructura social parecida a la nuestra, los cánce
res de estómago y cérvix son los más frecuentes 
como lo atestiguan los estudios realizados en 
Cali, Lima y Santiago (10, 11, 15). En Argenti
na y Uruguay, países de diferente conformación

social, los cánceres de pulmón, laringe y mama 
ocupan las primeras posiciones en frecuencia 
(13, 16).

Luego del análisis realizado en el presente 
trabajo .esperamos que el registro de incidencia 
se desarrolle adquiriendo una cobertura nacio
nal, especialmente a partir de las otras ciudades 
de mayor afluencia de pacientes como Guaya
quil y Cuenca, por un lado; y por otro, estimu
lando la creacicm de registros hospitalarios y es
pecíficos.

El estudio de la fiabilidad de los certifica
dos de defunción mediante la confrontación clí
nica e histológica de tales documentos, así 
como su grado de cobertura rural determinará 
un mejoramiento en la calidad de los estudios 
de mortalidad.

Vale la pena insistir en que las políticas 
sanitarias serán tanto más eficaces cuanto mejor 
definan sus prioridades en base a un correcto  
conocimiento de la forma de presentación de la 
patología nacional.

SUMMARY

Cáncer disease as a public health problem is analized by review ing the main studies perfor- 
med in Ecuador in relation to its incidence and mortality. After the early studies on cáncer distri- 
bution at a hospital level, the National Cáncer Registry has emerged as the most valuable contribu- 
tion to the knowlegde of cáncer 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 cáncer as an outstanding cause of general mortality and the current ten- 
dencies of the different neoplastic localizations. Some areas of research in cáncer 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 JIM ENEZ MIGUEL, Dr. NARVAEZ GUTIERREZ NELSON

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

RESUMEN:

Se analizan las características clínicas de tres casos de enfermedad de Behcet (Síndrome de 
Behcet) diagnosticados y tratados en el Servicio de Medicina Interna General del Hospital Carlos 
Andrade Marín del Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social, durante los últimos once años 
(1978-1989). .

La definición de los casos estuvo basada en los criterios diagnósticos propuestos por 
O’Duffy y el Comité Japonés. Solo los pacientes que cumplieron con cuatro criterios mayores al 
momento del diagnóstico definitivo fueron analizados en este estudio. Hemos prescindido de los 
casos de síndrome de Behcet incompleto, de los que hemos observado tres varones en estos últimos 
dos años.

Los tres casos diagnosticados pertenecen al sexo masculino y la edad media en el momento 
de efectuarse el diagnóstico fue de 29.7  años (límites de 22 a 4 0  años).

Las manifestaciones iniciales en nuestros pacientes fueron las úlceras orales y genitales. En el 
caso detallado presentó: uveitis posterior, hipopion, hipertensión endocraneana benigna, trombo
flebitis profunda y tromboembolia pulmonar.

En uno de nuestros pacientes se confirmó la presencia de manifestaciones articulares asocia
das al antígeno HLA B27, sin comprobarse datos clínicos y/o radiológicos de espondilitis y en el 
caso descrito se demostró la asociación de manifestaciones oculares corno la uveitis posterior e 
hipopion con la detección del antígeno HLA B5.

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

El síndrome 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
ción sobre casos estudiados, no pudiendo, por lo tanto establecer su incidencia o prevalencia. 
Nosotros alertamos acerca de la necesidad de presumir más e identificar mejor su presencia. (Rev. 
F.C.M., 13(3-4): 55 , 1988).

Hipócrates (460 -370  AC) es citado por crónica, 
algunos autores (2 9 ,5 4 ) 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, acompañadas de inflamación ocular atribuidos a infección sifilítica, estafilocócica o
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tuberculosa. Por la ausencia de úlceras orales 
al síndrome de Behcet se lo puede confundir 
con los síndromes de Reiter y Stevens-Johnson 
que presentan lesiones palatinas, faríngeas y 
tonsilares, áreas raramente comprometidas en la • 
enfermedad de Behcet cuyas lesiones orales,,■ 
úlceras aftosas, son dolorosas y únicas o múl
tiples y se localizan en la lengua o en la mucosa 
labial, gingival o yugal (12, 49, 54).

Si bien Bluthe (23, 29 ) en 1908 nos legó 
una descripción de la enfermedad, fue el derma
tólogo turco Hulusi Behcet (4) quien definió el 
síndrome como tal entre 1937 y 1940  con la 
tríada clásica de úlceras orales y genitales reci
divantes e iridociclitis recurrente.

El síndrome de Behcet es un trastorno 
multisistémico, de etiología desconocida que se 
caracteriza por la,presencia de manifestaciones 
mucocutáneas, oculares, articulares,- vasculares, . 
urogenitales, gastrointestinales.)' neurosiqujátri- , 
cas (16, 29, 43).

No es mucho lo que se puede decir res
pecto de su etiología y patogénesis. La exposi
ción a metales pesados, factores tóxicos como 
la intoxicación por, los organofosforados y la , 
ingestión de nuez de nogal inglés (tóete) han 
provocado ataques, de la enfermedad en algunos 
casos (21, 28 , 49).

Existe una sugestión indirecta de que la 
infección persistente por el virus del herpes sim
ple puede estar involucrada en la patogénesis 
de la enfermedad de Behcet (3, 7, 18', 21, 42, 
3 3 ,4 9 , 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 creyó ■ 
limitada á los países mediterráneos, actualmen
te se sabe que tiene una distribución universal 
pero es mas frecuentemente observada en Gre
cia, Turquía, Chipre y Oriente Medio con ma
yor prevalencia en el norte del Japón e Israel 
(49).

En el Japón su prevalencia es de 1 por
10 .000  y ha sido establecida la incidencia anual 
en el Condado de Olmstead, Minnesota, EÉUÚ  
en 1 por 30 0 .0 0 0  (48 ,49 ). No se presenta con

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

i tervienén eri la etiología 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 comunicación 
sobre casos estudiados, no pudiendo, por lo 
tanto establecer su incidencia ó prevalencia.

Presentamos nuestra experiencia basada 
en el análisis de tres casos de síndrome de Beh
cet diagnosticados y tratados en el Servicio de 
Medicina Interna General del Hospital Carlos 
Andrade Marín, durante los últimos once años.

Pacientes y métodos

Se analizan tres casos de Síndrome de 
Behcet; diagnosticados y tratados en dicho ser
vicio durante los^últimos 11 años, desde 1978  
hasta lv 89 . • . • .

Hemos conocido y seguido ¡el proceso de 
, la enfermedad en todos y cada uño de los pa

cientes (Tablas 1,. 2, 3)
La definición de los casos estuvo basada 

¡ en los criterios diagnósticos propuestos por 
O’Uuffy y el Comité Japonés (29, 38, 40 , 43., 
48).

Solo los pacientes que cumplieron con 
cuatro criterios mayores al momento del diag
nóstico definitivo, han sido analizados en este 

: estudio, dichos criterios son: presencia de úlce
ras orales recidivantes, úlceras genitales, com
promiso ocular y lesiones dérmicas pustulosas, 
patérgicas.o del tipo de eritema nodoso y com
promiso vascular.

Hemos prescindido de los casos de Sín
drome de Behcet incompleto como lo estable
cen diferentes autores (19, 29, 34, 38, 4 3 )  de 
los cuales hemos observado tres casos en estos 
dos últimos años.

Se destacan en este trabajo los datos 
generales (Tabla 1), las características clínicas 
(Tabla 2), el tratamiento y evolución de los 
casos estudiados (Tabla 3).

A continuación describimos el caso clí-
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Tabla 1 Datos Generales de los Pacientes

Síndrome de Behcet

Pacientes 1 2 3

Sexo masculino masculino masculino
Edad de inicio 15 24 36
Edad al diagnóstico 22 28 40
Historia familiar ausente ausente ausente

Tabla 2 - - Sintomatología y Signología

Pacientes 1 2 3

Orales + + +

Ulceras:
Genitales + + +

Lesiones oculares + + +

Lesiones cutáneas y patergia + + +

Lesiones articulares + + +

Manifestaciones gastrointestinales:

signos y síntomas + . .. + +

úlceras intestinales N + N

Manifestaciones neurológicas - + . : +

Cambios psicológicos + + +

Lesiones vasculares + + +

Lesiones urogenitales:

epidi dimitís - - +

hematuria microscópica - - +

H.L.A. N A2 

A 9 

B5 

CW 2

AW 24  

BW 35 

B 27 

CW 4

+ — presente; — =  ausente; N =  estudio no realizado
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Tabla 3.— Tratamiento y Evolución

Pacientes 1

Tratamiento

Evolución:
Modalidad

Años

Causas de muerte

Prednisona Prednisona
Azatioprina Clorambucil
Anticoagulantes Acyclovir

Anticoagulantes

Prednisona

Recidivas

siete

accidente

Recidivas

ocho

sobrevive

Recidivas

cuatro

paludismo

nico número 2 por ser representativo y el único 
sobreviviente y que lleva ocho años de evolu
ción.

J.M.V. varón de 28 años, casado, restau
rador de pinturas, natural de Quito, sin antece
dentes familiares de interés. De entre los perso
nales se destaca la presentación de faringo amig
dalitis a repetición desde su infancia. Ingresó a 
nuestro servicio refiriéndonos una historia de 
4 años de evolución de su enfermedad.

En 1981 el paciente notó la presencia de 
lesiones ulcerosas aftosas bucales, que se acom
pañaban de molestias faríngeas. En 1982 el 
paciente tuvo diez episodios de faringoamigdali- 
tis acompañados de úlceras orales, por lo que 
facultativos prescribieron vanada antibioticote- 
rapia y además antimicóticos. Fue tratado en 
Lima como si adoleciera de fiebre tifoidea, po
siblemente porque a la sazón también presen
tó sintomatología gastrointestinal y fiebre de 
algunos días de evolución, se le administró clo- 
ranfcnicol.

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 indicó amigdalectomía que no se llevó 
a cabo. El 8 de noviembre de 1983 , reingresó al 
servicio de ORL por manifestaciones clínicas 
evidentes de úlceras orales recurrentes, úlceras

en la lengua, faringe y escroto que se acompa
ñaron de sintomatología genital, hiporexia, náu
sea y cefalea fronto—occipital intermitente.

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

En enero de 1985, ingresó a nuestro ser
vicio presentando malestar general, mialgias, 
artralgias, cefalea gravativa, náusea, vómito, 
deposiciones dúirreicas, lesiones acneiformes en 
la cara, úlceras orales y escrotales tipo aftas, 
dolorosas, acompañadas de fiebre de hasta 
38.5°C .

Las úlceras teman de 2 a 10 mm de diá
metro, con un fondo necrótico amarillento, lo
calizándose en los labios, la mucosa bucal y 
laringe. Las úlceras escrotales, de similares ca
racterísticas, eran muy dolorosas.

Además el paciente presentó conjuntivi
tis, flebitis superficial, hipersensibilidad cutánea 
(signo del pinchazo o patergia) positivo. Se rea
lizó el diagnóstico y fue tratado inicialmente 
con prednisona (1 mg por Kg de peso/día) 
respondiendo adecuadamente a la terapia.

Reingresó el 9 de mayo de 1 9 8 5 , por 
presentar reagudizaczón de su sintomatología, 
acompañada de lesiones papulosas en las extre
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midades inferiores y úlceras en el muslo y 
pierna izquierda. A su vez, estuvieron presentes: 
depresión, irritabilidad y alteraciones de la 
afectividad.

El paciente evolucionó apropiadamente 
desapareciendo toda la sintomatologia hasta el 
23 de enero de 1987 en que notó disminución 
de la agudeza visual, presencia de forunculosis 
en las piernas. Se realizó examen oftalmológico 
detectándose la presencia de uveitis posterior, 
iniciándose inmediatamente clorambucil (2 mg/ 
kg/díá).

El paciente no colaboró y no acudió a los 
controles. Se hospitalizó de nuevo el 26 de ene
ro de 1988, por presentar recidiva de las úlceras 
orales y disminución de la agudeza visual con 
sensación de cuerpo. extraño en el ojo izquier
do, se realizó control oftalmológico detectán
dose inflamación conjuntival mixta en ambos 
ojos y uveitis posterior con hipopion en el ojo 
izquierdo, por lo que se incrementó la dosis 
de prednisona (a 0.5 mg x  Kg/dia) ya que el 
paciente dejó, de tomar el clarambucil y se ini
ció el tratamiento con acyclovir (se mantuvo 
durante 2 meses) con desaparición de su proble
ma ocular y úlceras orales.

Datos Analíticos

Hemograma: Leucocitosis con neutrofilia, pla
quetas normal, VSG persistentemente eleva
da, PCR++++.
Factor reumatoide y A.N.A. negativos. 
Proteinograma electroforético: elevación de las 
alfa 2 globulinas.
H. LA.: HLA A2, B5, A9, CW2.
Hemocultivos y cultivos de úlceras negativos. 
PPD: negativo.
E.M.O.: Hematuria microscópica, investigación 
de Baar negativa, urocultivo negativo 
RX. Std. de tórax: normal. ECG. normal. 
Urograma excretor: normal.
Colon por enema: úlceras mínimas en la por
ción alta del colon descendente.
EEG: trastorno lento, difuso e intermitente 
de la actividad electrocerebral con predominio 
por las regiones frontales y centrales del hemis

ferio izquierdo.
LCR: presión aumentada^ cultivos negativos. 
El TAC de cerebro fue normál.

Evolución del caso

El paciente permaneció asintomático solo 
mientras continuó con el tratamiento de pred
nisona (5 a 10 mg por día) recidivando sus sin- 
tomas cuando suspendió el tratamiento.

Reingresó el 12 de abril de 1980 , queján
dose de dolores articulares en las manos y rodi
llas, fatigabilidad, mialgias, úlceras orales y le
siones ulcerosas en las caras lateral externa e 
interna de la pierna izquierda con bordes ne- 
cróticos y fondo amarillento, piel circundante 
caliente y pierna edematosa, pulsos permeables, 
signos de flebitis, no presentó alza térmica. 
La biometría no detectó anomalías, VSG 30. 
PCR + +, complemento normal. Se realizó flebo- 
grafía isotópica en la que muestra dos defectos 
en las vénas del muslo izquierdo y derecho sobre 
los pliegues de las rodillas, y en la gamagrafía 
pulmonar muestra un defecto de captación que 
abarca el lóbulo inferior del pulmón izquierdo 
en su segmento anterior y otro en el vértice 
pulmonar. Se incrementó la dosis de prednisona 
(1 mg/Kg/día) administramos acyclovir además 
de anticoagulación total con notable mejoría 
de su sintomatologia quedando en fase de cica
trización la úlcera de la cara interna en la pierna 
izquierda. Por descuido del paciente y por ha
berse aplicado emplastos de hierbas la úlcera 
se sobre infectó, razón por la que recibió anti 
bióticos y además se decidió realizarse un injer
to en la zona afectada que hasta la actualidad 
se encuentra en buenas condiciones.

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

DISCUSION

Pese a la reducida casuística nos ha pare
cido de interés presentar y destacar nuestra 
experiencia basada en el análisis de tres casos de
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síndrome de Behcet diagnosticados y tratados 
en el servicio de Medicina Interna General del 
Hospital Carlos Andrade Marín, durante un pe
ríodo de once años.

En nuestra casuística se confirmó el claro 
predominio del sexo masculino, señalado en la 
mayoría de series (11, 16, 4 8 ) exceptuando las 
series de Norteamérica, Australia y de Gran Bre
taña en las que predominan las mujeres (29, 
54).

La edad media al comienzo de los. sínto
mas fue de 24,5 años y al momento de efectuar
se el diagnóstico fue de 29.7  años (límites de 
22 a 40 años) similar a las series presentadas 
por Castillo (11 ) y Chajek (16).

Los tees pacientes cttmpkn con c«£trí> de 
los criterios mayores establecidos para el diag- 
nóstico del síndrome de - Behcet complico.

Las úlceras af tosas orales se presentan en 
un 99 o/o de los casos y en 70  o/o de ellos 
constituyen la primera manifestación de la en
fermedad. Las.manifestaciones iniciales en.nues- 

' tros pacientes fueron las úlceras orales y genita
les como lo demuestra se presentan en la mayo
ría de las series (11 , 14, 19, 45 , 48).

Los síntomas oculares acaecen en 90 o/o  
de los pacientes, las lesiones cutáneas en un 
85o/o, las ulceraciones genitales en 70 o/o y los 
síntomas articulares en un 50 o/o (29.43). 
Pero, de 40 a 88 o/o de enfermos presentan el 
curioso fenómeno de la patergia consistente en 
una intensa reactividad frente a cualquier tipo 
de prueba cutánea o subcutánea con antígenos 
o incluso, por inyección de suero fisiológico o 
punzadura con aguja estéril (51, 54). Este fenó
meno ha sido observado en todos nuestros pa
cientes en los cuales se desencadenó la aparición 
de pústulas estériles e inflamación local, fenó
meno que, sin embargo, no es patognomónico 
.el síndrome de Behcet (19 , 47 , 50, 51, 52).

Las oclusiones venosas superficiales atri- 
buíbles a trastornos en el sistema fibrinolítico, 
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 aórticas (11, 12, 
16, 37). Anotamos que la afección vascular en

nuestros dos pacientes se limitó a tromboflebi
tis superficiales y en el caso detallado a trombo
flebitis profundas o tromboembolia pulmonar.

Un 10 o/o de los pacientes comprome
te el sistema nervioso central, en dos de nues
tros pacientes la hipertensión endocraneana be
nigna y la presencia de disritmia cerebral han 
sido las manifestaciones neurológicas más im
portantes, también hemos constatado trastor
nos psicológicos como: irritabilidad, angustia,, 
depresión, 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- 
tis (16, 19, 48 , 49 ), la presente fue observada 
en uno de nuestros pacientes. La presencia de 
hepiaturia ratcroseópica,persistente fue un ha
llazgo en dos pacientes, sin que hayamos podi
do comprobar alguna otra patología que la ex
plicara.

En el síndrome de Behcet con frecuencia 
se encuentran inmunocomplejos circulantes, 
(IgG, IgA ) y una elevación de la actividad qui- 
miotáctica de los leucocitos, así como anticuer
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
matitis aftosa recurrente (21, 23, 25, 54). Se 
ha constatado una elevación del complemento 
sérico C9 (21, 23, 24, 54).

En pacientes japoneses y mediterrános se 
ha establecido una relación pronunciada entre 
el síndrome de Behcet y el antígeno HLA-B5, 
a diferencia de lo que ocurre en otras áreas geo
gráficas (10, 16, 20). En nuestro caso descrito 
se detectó esta asociación.

Se relata (20) la existencia de una familia 
en la que todos los miembros afectos de Behcet 
subtipo mucocutáneo compartían el antígeno 
HLA BW 35, siendo importante considerar la 
fuerte reacción cruzada entre este antígeno y 
el HLA B5. En uno de nuestros pacientes se 
detectó la presencia del antígeno HLA BW 35 
pero sin historia familiar, aunque la presen
tación familiar es infrecuente y posiblemente 
seguiría un modelo de herencia autosómico do
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minante de baja expresividad (2 , 5, 20, 25, 33).
: i ‘Muchos clínicos describen subtipos de ia 

enfermedad' de acuerdo al compromiso tisular 
más importante, así por ejemplo, Behcet ocular, 
muco cutáneo, vascular, rieurológíco, etc. Leh- 
ner (25, 26), asoció el subtipo mucocutáneo 
con el antígeno HLA B12., el subtipo oftálmi
co con el HLA B5 y el articular con el HLA B 
27, sin embargo, esta asociación no fue confir
mada en otros estudios (20, 31).

En uno de nuestros casos se confirmó la 
presencia de manifestaciones articulares asocia
das al áritígeno HLA B27, sin comprobarse da
tos clínicos o radiológicos de espondilitis. 
En el caso descrito (No. 2) se demostró la aso
ciación d e ; manifestaciones oculares como la 
uveítis posterior; hipopion con la detección del 
antígeno HLA B5 y además se encontró el 
antígeno HLA A2 descrito en pacientes con sín
drome de Behcet (6, 19, 20, 46).

La elevación de la proteína Ú reactiva y 
de la velocidad de eritrosedimentación en fases 
de actividad de la enfermedad, se observaron en 
todos nuestros 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 años a partir del diagnóstico.

En él smdrome de Behcet se han intenta
do ju ch as  alternativas terapéuticas sin obte
nerse éxito curativo, así, el uso de corticoides 
a dosis inmunosupresoras (16, 29, 37, 48 ), el 
clorámbücil (16; 2:7; 29, 49 ), la ciclofosfámida 
(8), azáthioprina (9, 34, 49), la colchicina (1, 
22, 30, 4,7), el levamisol (17 ), drogas fibrinolí- 
ticas (14, 15), factor de transferencia (49 , 5 3), 
ciclosporina (35, 36, 41 ) y acyclovir (3, 7, 42, 
44)V Es súgérénté la mejoría notada en el pa
ciente Ño. 2 al recibir tratamiento con acyclo
vir para la uveítis 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-

de Marín in Quito, in the last eleven years 
(1 9 7 8 -1 9 8 9 ) .

The cases were defined fóllowing the 
O’Duffy’s and the japanese, Committe’s dignos- 
tic criteria. Only the patients who dísplayed 
four major criteria at the time of the definitiva 
diagnosis are analyzed in this repórt. We have 

dismissed other three cases of un complete 
Behcet’s Syndrome observed and managed in 
the last two years.

All of the three cases were men. The 
mean agé at the tíme 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 uveitis, hypopyon, endo- 
craheal benign hipertensión as well as deep 
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 prpblerns únrela- 
ted to the disease. The third one is still alive 
eight years after beeíng diagnossed. -

Behcet’s disease is a multisystemic ail- 
ment and we are not su re il has been repórted 
previously in Ecuador, at least we don’t know 
of any communication related to this syndrome, 
beeing unable to establish incidence and preva- i 
lence. We alert about the need to pressume and 
to try to identify beter this type of human 
pathology.
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EMBARAZO ECTOPICO CERVICAL, REPORTE DE UN CASO EN EL HOSPITAL
“DR. ENRIQUE GARCES”

Dr. LUIS BUSTAMANTE R .*; Dr. LUIS GUERRERO G ; 
Dr. RAMIRO RECALDE**

Servicios d e Gin eco— Obstetricia* y P atolog ía** d e l  Hospital Enrique Garcés

RESUMEN:

Paciente 25 años, ingresa de emergencia con diagnóstico presuntivo de aborto incompleto 
por el sangrado que presentaba y la amenorrea de 14 semanas, 6 días, sin antecedentes patológicos 
ginecológicos; encontrándose al. examen físico, un cérvix dilatado 2 cm., un útero aumentado lige
ramente de tamaño de 9 x 7 x 6; encontrándose ya en el piso de Ginecología, la paciente 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 histerectomía, lográndose parar la hemorragia salvándosele a la paciente y lue
go de una evolución satisfactoria darle el alta a los 7 días postoperatorios. El diagnóstico clínico de 
embarazo ectópico cervicaL se confirma con el estudio histopatológico de la pieza quirúrgica. 
(Revista F.C.M., 13 (3-4): 64  ,1988).

El embarazo ectópico cervical se lo puede 3, 6 ,7 ) el cual puede ser tan profuso que puede
definir como la implantación del huevo fecun- llevar a la paciente a un shock hipovolémico si
dado en la mucosa deí endocervix, por abajo del no sé actúa rápidámente en forma adecuada
orificio interno; la mucosa es erosionada por el (7, 8). En ausencia de esta complicación se pue-
trofoblasto que se desarrolla así en la muscula- de encontrar en estos casos al examen físico
ris (1, 2, 3, 4). La etiología es aún desconocida; un cérvix alargado, delgado, con el orificio ex-
se postula como hipótesis un transporte rápido terno parcialmente permeable, además de un
del huevo hasta el interior del cérvix para su alargamiento del fondo uterino (2, 9). Un san-
nidación en dicho lugar (2); otros refieren una grado insensible el momento de la nidación
fertilización del huevo luego de que éste ya ha puede ser el primer signo ,de este cuadro, cuya
pasado por la cavidad uterina; también se refie- características común es la hemorragia sin dolor,
ren como antecedentes, manipulaciones quirúr- Hacia el principio del segundo trimestre puede
gicas y abortos provocados, así como el paso haber dolor pélvico y de espalda con un sangra-
rápido del huevo fecundado por la cavidad ute- do vaginal brusco indicativo de una amenaza de
riña ante la presencia de un dispositivo intrau- aborto o de un aborto inevitable,
terino (5). Un embarazo cervical nunca alcanza la

Se manifiesta por un sangrado anormal' viabilidad y debe hacerse un diagnóstico dife- 
que muy raras veces alcanza las 20  semanas (2, rencial con: placenta previa, desprendimiento
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normoplacentario, aborto provocado, embarazo 
ectópico de otra localización, tumor cervical, 
foco canceroso, hemorragia de venas varicosas 
del portio (2).

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

Rubin, citado por Uzcátegui (2) exige 
4 criterios para diagnóstico de embarazco cer
vical:
1. Glándulas cervicales presentes en el sitio 
de inserción placentaria.
2. Unión íntima de la placenta al cuello.
3. La placenta debe estar inserta por debajo 
de la reflexión peritoneal, tanto en la cara an
terior como posterior.
4. El cuerpo uterino no debe contener feto.

La literatura reporta como único trata
miento salvador la histerectomía, luego de una 
reposición adecuada de la volemia para recupe
rar a la paciente del shock hipovolémico provo
cado por el sangrado profuso que acompaña a 
esta entidad (1, 6, 8, 11, 12).

En aquellas pacientes nulíparas, 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 ilíacas internas de 
acuerdo a paridad de la paciente (2).

Usualmente el inicio del tratamiento se 
realiza con una remoción del producto de la 
concepción mediante curetaje endocervical y de 
la cavidad endometrial pero siempre terminán
dose con histerectomía como tratamiento sal
vador definitivo.

Caso Clínico

Paciente de 25 años, casada, quehaceres 
domésticos, que ingresa, al Hospital “ Dr. Enri
que Garcés” el 17 de noviembre de 1987 por el 
servicio de Emergencia con el diagnóstico pre
suntivo de aborto incompleto. En el piso, la 
historia clínica aporta los siguientes datos:

Antecedentes patológicos personales: Pe
ríodos convulsivos en la infancia, recibió trata
miento que no especifica; además alergia a la 
lana.

Antecedentes Gineco—Obstétricos: me 
narquia a los 13 años cada 30 x  3 cantidad+++ 
dolor ++; inicio de la actividad sexual a los 1? 
años, un compañero sexual, no paptest, no 
planificación, gesta 3, partos 2, hijos vivos 2, 
fecha de la última mestruación: 05-agosto-l 987 
amenorrea de 14 s. 6 d., planificación familiar, 
no.

Motivo de consulta: sangrado genital
Enfermedad actual; paciente, con sangra

do genital escaso de 48 horas de evolución.
Examen físico: cardiopülmonar norma!, 

abdomen suave depresible, no visceromegalias.
Examen Ginecológico: vulva y vagina nor

males, cervix dilatado 2 cm., sangrado modera
do con restos carioplacentarios en su interior, 
útero de 9 x 7 x 6.

Impresión diagnóstica de ingreso: aborto 
incompleto.

Plan: legrado instrumental complemen
tario.

Paciente que durante el examen físico 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, encontrándose 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 laparatomía para 
realizar histerectomía con lo que se logra cohi
bir la hemorragia.

Luego, la evolución postoperatoria es sa 
tisfactoria; recibe tratamiento psicológico de 
apoyo y es dada de alta en buenas condiciones 
a los 7 días de hospitalización.

Hallazgos Histopatológicos:

Macroscópico: cervix con bordes notable
mente hemorrágicos y necróticos, endometrio 
hemorrágíco.
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Microscópico: Cervix con mucosa en- 
docervical parcialmente lisada con presencia de 
vellocidades coriónicas y zonas de hemorragia 
y necrosis; endometrio con glándulas tubulares.

Diagnóstico histopatológico: Embarazo
en do cervical.

Comentario

Hasta la fecha de ingreso de la paciente al 
Hospital se habían registrado 7992  partos vagi
nales y 2 .500  partos abdominales (cesáreas), 
lo que nos podría 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 Ay ora 
se registraron 12 .842  partos y 1 embarazo cer
vical dando un promedio de 1 embarazo cervi
cal por cada 1 2 .0 0 0  á 13 .000  partos (1, 13).

Bucheli (1 ) en su trabajo nos ofrece datos 
de diferentes lugares así tenemos que: Ofelia 
Uzcátegui (U. Caracas-Venezuela) reporta 1 por 
20 .300  partos en 1987.

Paolman Mcelin 1955, reporta 1 por cada
16 .000  partos; Dees en 1955 reportó 1 por cada
18 .000  embarazos; Shinnagaua y Nagayama de 
Japón, reportan 1 por 1 .000  embarazos.

Algunos textos de Ginecología y Obstetri
cia mencionan esta patología muy escuetamen
te (3, 4, 9).

Estudios de embarazo ectópico en otros 
países tam poco mencionan incidencia de esta 
localización anómala (7, 14).

Estos reportes nos confirman la rareza de 
este cuadro clínico, tanto a nivel nacional como 
internacional, excepto en Japón, donde la inci
dencia es más alta (1). Todos coinciden en que 
el único tratamiento fue la histerectomía.

Según Uzcategui (2), desde la legalización 
del aborto en Japón, la incidencia del embarazo 
cervical ha aumentado dando a este factor un 
papel importante en la etiología del embarazo 
cervical.
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HACIA UNA VACUNA PREVENTIVA CONTRA EL CANCER 
CERVICO—UTERINO SOBRE BASES ETIOLOGICAS 

Dr. ROMEO NARVAEZ C.

Departamento de Citología - Instituto del Cáncer, 
Sociedad de Lucha contra el Cáncer, N úcleo de Quito.

RESUMEN:

La etiología viral del carcinoma cérvico—uterino ha sido sospechada con sobrada razón por 
muchos autores y desde hace varios años. En el presente trabajo, los virus del papiloma humano 
(HPV) son los protagonistas de este escenario cuyos actores son múltiples, los daños celulares poli
morfos y las displasias (lesiones pre—malignas o potencialmente malignas), que las acompañan, 
muy frecuentes.

La fisonomía peculiar expresada por las células cervicales lesionadas por el HPV, fue la guía 
que nos impulsó a agruparlas en tres categorías: I, II, III. La larga y meticulosa observación a través 
de dos décadas nos hizo conocer que las displasias asociadas a los grupos II  y I I I  son proclives a la 
transformación carcinomatosa.

He aquí el nacimiento de nuestra inquietud en torno a la preparación de una vacuna contra 
estos dos últimos grupos.

La alta tasa de éxitos terapéuticos (9 o /o) obtenidos en 66 displasias asociadas a esta virosis, 
nos sugiere una valiosa alternativa en la prevención del carcinoma del cérvix uterino (Revista
F.C.M-, 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 artículo nos referiremos exclu
sivamente al HPV que tiene afinidad por la es
fera genital, particularmente el cérvix uterino.

Harold Zur Hausen (2) reconoce que los 
tipos 6 y 11 se asocian a los condilomas acumi
nados (60o /o ); el tipo 16 afecta al cérvix y está 
asociado a atipias celulares, displasias y carcino
ma in situ (GIS) (50o /o ); el tipo 18 acompaña a 
carcinomas cervicouterinos avanzados inclu
yendo las metástasis (20o/o).

Yunko Saito, Masuo Intsudo y otros (3) 
descubren que el HPV 16 y 18 ocasionan el 
CIS en el 48o/o  y las displasias en el 53o/o.

Yoshikawa et al. (4), valiéndose de téc
nicas modernas (hibridación del DNA) descu
bren que en 56 pacientes portadoras de una in
fección HPV asociada al carcinoma cervicouteri- 
no, 18 casos corresponden al tipo 16 y 2 casos 
al tipo 18. Además, la incidencia de estos tipos 
virales varia con la edad, estructura histológica, 
distribución geográfica, etc.

Todo estos hallazgos nos hacen pensar 
que estos tipos de virus, 16 y 18 especialmente, 
están implicados en su acción carcinogénica. 
Como es de suponer, también existen infeccio
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nes virales simultáneas con relativa frecuencia.
De otra parte los HPV cervicales, por 

caracteres inherentes a su bíología, no son cul
tivables (5, 6), características que hace más 
difícil su identificación y más enigmático -su 
comportamiento biológico.

Por el contrario, la literatura de estos 
años nos revela con asombrosa minuciosidad los 
rasgos morfológicos histopatológicos causados 
por el HPV, exponiendo de esta forma valiosos

parámetros para el diagnóstico de esta virosis 
(7, 8).

Richard Reid et al., (8) estudian las for
mas subclínicas de presentación del HPV, y 
con sorpresa para el lector, aseguran que en el 
90o/o de las neoplasias cervicales hay evidencia 
histológica del concurso del HPV.

Las células del epitelio cervical, una vez 
lesionadas por el HPV, no solamente expresan 
su daño estructural sino que sus antígenos ope-

Tabla 1 Displasis e infección por HPV. Carácteres Citomorfológicos

Grupo I 
Cuadro Citológico Koilocitico

1. Posee como elemento fundamental la “célula koilocítica”, con los carácteres conocidos.
2. Muy amplio halo perinuclear, gran transparencia que contrasta con la oscuridad del núcleo 

displásico.
3. Existe marginación citoplasmática con bordes definidos. El citoplasma puede ser cianófilo, 

acidófilo o anfófilo.
Núcleos dobles o simples.

4. Cromatina generalmente granular o grumosa.
5. Las células koilocíticas son exclusivas o casi exclusivas en el extendido celular.
6. REGRESAN A LA NORMALIDAD APROXIMADAMENTE EN EL 95 o/o DE LOS CASOS

Grupo II 
Cuadro Citológico Condilomátoso

1. Este cuadro citológico displásico es rico en por menores: halo perinuclear estrecho y muy 
claro.

2. Núcleos de bordes irregulares, a veces retraídos, picnóficos o carioréxicos, bi ó multinú- 
cleados.

3. Cromatina generalmente granular o grumosa.
4-, Placas disqueratósicas y queratocitos.
5. PROGRESAN A LESIONES MAS GRAVES EN APROXIMADAMENTE E L  75 o/o DE

LOS CASOS. ~

Grupo III 
Cuadro Citológico Coradilomatoide

1.

2.

Poseen los caracteres del grupo II pero solo esbozados.
Halos muy estrechos y brillantes, perinúcleares.
“ Recortes citoplasmáticos” alrededor del citoplasma o en interior del mismo; parecen vacuo; 
las, pero la claridad de éstas es impactante.
PROGRESAN A LESIONES MAS GRAVES APROXIMADAMENTE EL 75 o/o DE LOS 
CASOS.
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ran ya sea proporcionando una mayor resisten- displásico caracterizado por presentar células
cia al huésped, frente al agresor o ya sea indu- con halo perinuclear muy estrecho y translúci-
ciendo una acción carcinogénica irreversible-, do, placas disqueratósicas, etc, y que progre-
justamente, el destino que toma el tejido lesio- saban a lesiones más graves y ál carcinoma en
nado, en dos sentidos, regresión o progresión, el 75o/o de los casos. Son las displasias condilo
fue un elemento de juicio inspirador en la plani- matosas del grupo II de la tabla 1 y Fig. 2 .

ficación de éste trabajo. Finalmente añadimos un tercer c u a d ro

Nuestra experiencia sobre el HPV se ini- citológico qüe posee las características d«. i

ció en 1967 (en el Instituto del Cáncer de cuadro citológico anterior pero solo esbozada\
Quito). Las células del epitelio cervical infec- destacándose en éste, células que han perdido
tadas por el virus, se asociaban a las displasias fragmentos periféricos del citoplasma, o vacíos
en el 75o/o de los casos. en el interior del mismo en forma de vacuolas,

Inicialmente solo conocíamos como pero que se distinguen por la gran transparencia
manifestación viral relevante, la células koilo- y nitidez de sus bordes. A este daño citológico
cítica, elemento portador de un muy amplio lo llamamos arbitrariamente “recortes citoplas-
halo perinuclear, de gran transparencia citoplas- máticos”. Corresponden al grupo III de la tabl;¡
mática que contrastaba con la oscuridad del nú- 1 y Fig. 3.
cleo displásico ; se trata de la “displasia koiloci- Este tercer grupo tiene una evolución
tica”, lesión que es revesible en forma espontá- similar al anterior, progresión en el 75o/o de los
nea en el 95o/o  de los casos; los hallazgos han casos y, usualmente pasa desapercibido para el
sido publicados por nosotros en varias ocasiones histopatólogo y colposcopista..
(9, 10, 11, 12, 13, 14). Estas células corres- Insistimos en que estas agrupaciones cito-
ponden al Grupo I de la tabla 1. Fig. 1. morfológicas (I, II, III), son corcordantes con

Posteriormente nos percatamos que junto nuestro criterio muy particular que se ajusta al
al cuadro citológico anterior, había otro cuadro objetivo de este, artículo: preparar una vacuna

Fig. 1 .— Cuadro citológico constituido por células koilocíticas; halos muy 
amplios y transparentes; la claridad de los citoplasmas contrasta con la oscu
ridad de los núcleos.
H.E. x  2 5 0
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Fig. 2 .— Cuadro citológico constituido p or células condilomatosas; halos peri- 
nucleares estrechos y muy claros que contrastan con la oscuridad de sus nú
cleos displásicos.
Pertenece al grupo II de nuestra clasificación.
H.E. x  2 5 0

Fig. 3 — Cuadro citológico condilomatoide. Se caracteriza por presentar la 
morfología del grupo II, pero esbozada; halos perinucleares claros y muy es
trechos, “recortes citoplasmáticos” (flecha).
H .E. x  2 5 0
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con el material tipo II y III para aniquilar inmu 
nológicamente a las displasias que con éste se 
asocian.

MATERIALES Y METODOS

Aprovechamos el estudio de 120.705  
citologías vaginales realizadas desde el mes de 
enero de 1983 a diciembre de 1986, pertene
cientes al Instituto del Cáncer.

Son pacientes que provienen de diferen
tes Centros de Recolección Citoiógica, en su 
mayor parte de 25 a 30 años de edad, de bajos 
recursos económicos y malas condiciones higié
nicas.

Se emplearon técnicas de coloración de 
Papanicolaou, a veces citoquímicas, fluorescen
cia con el naranja de acridina, microscopía 
electrónica; métodos inmunocitoquímicos 
(peroxidasa — antiperoxidasa) y estudio de sub- 
poblaciones linfocitarias.

De esta casuística „se seleccionaron los 
pacientes para la obtención del material utiliza
do en la preparación de la vacuna.

Preparación de la vacuna

Til material se preparó de icjido displásico 
del grupo II y III únicamente, e infectado por 
el HPV en la forma siguiente:

1 .— Lavado del cervix afectado, con solución 
salina al 0 .9  o/o. 2 — Si hay lesión visible se 
practicó la biopsia y se retiró el material celu
lar maduro, queratósico. La toma de las biop- 
sias, debe, en lo posible, ser guiada por el col- 
poscopista. Si no hay lesión visible, se reco
lectan las células de la unión escamocolumnar 
por exfoliación. 3 .— El material celular se so
mete a sonificación 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 operación se hace empleando hielo 
seco para evitar la desnaturalización proteica.
4 .— El material sonificado es filtrado a través 
de filtros milipore que van de 1 a 0.2 micróme-

tros (Millipore Corporation); para el objeto se 
emplea una bomba de aspiración al vacío 
(General Electric). 5 .— Liofilización. (Flexy- 
Dry-FTS Systems, INC). 6 .— Empleo de liposo- 
mas: a una pequeña alícuota del material Üofi 
lizado se añade 10 mg de fosfolípidos (h. alfa 
Phosphatidylcholine, Sigma) y se disueUc en 
.10 ce de solución salina al 0 .9  o/o*, se so me te a 
una nueva “sonificación” en forma su poíicu l 
y por pocos segundos. 7 .~  La técnica de stan. 
darización de la vacuna para su utilización ¡m 
mana, es motivo de patente.

Inmunización del paciente

Se administran 3 gotas diarias de la vacu 
na, depositadas bajo la lengua, en ayuna ,, por 
1 a 6 meses, hasta que desaparezca la lesión 
displásica cervical.

Los controles citológicos son periódicos. 
Este tratamiento se inicia inmediatamente des 
pués de terminada la preparación, la misma que 
se mantiene en refrigeración, a -80°C .

RESULTADOS

Los resultados están resumidos a conti
nuación y en la tablas 2 y 3.

En 120.705 citologías vaginales se encon 
traron 5 .432 displasias (4.5 o/o).

De las 5 .432  displasias, estaban asociadas 
al virus papiloma humano, 4 .0 7 9  (75 o/o).

De las 4 .0 7 4  displasias asociadas al virus
papiloma humano, 2.241 (55 o /o) pertenecían
al grupo 1 y 1.833 (45 o /o ) pertenecían a los
grupos II y III.

Del grupo I, el 95 o/o se curarían espon
táneamente.

De los grupos II y III, el 76 o/o progresa
rían a displasias más graves y al carcinoma, sin 
tratamiento.

De las 1 .833 pacientes de grupos II y III, 
se trataron con vacuna 66 pacientes selecciona
das al azar.

De las 66 pacientes, 60 (91 o/q) mostra
ron regresión total, citoiógica de sus lesiones, 
con tratamiento. Hubo progresión en 6 casos 
(9 o/o).
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Tabla 2 .— Regresión de las displasias luego de la vacunación.

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

Displasias leves 
Displasias moderadas 
Displasias severas

Tabla 3.— Vacunoterapia en displasias cervicouterinas

No. de Casos de displasias asociadas al HPV
y lesiones de tipo II y III 66 casos 100 o/o
Con vacunación: Regresión total 60  casos 91 o/o
Con vacunación: Progresión 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 población, cargada de antíge- 
nos virales múltiples; el destino de las lesiones 
ocasionadas solo tiene una guía, la estructura 
citomorfológica.

Revisemos algunos datos que nos hagan 
conocer con mayor profundidad la biología 
de estos virus, su expresión morfológica, su 
mecanismo inmunoli gico y busquemos razones 
en favor de nuestro propósito: Junko Saito, 
Masuo Intsudo y otros (3) valiéndose de un 
suero antipapiloma virus (Dako Co.) vieron que 
parte del tejido carcinomatoso del cérvix y el 
tejido condilomatoso que los acompañaba mps- 
traron el antígeno HPV.

En algunos casos hemos observado que en 
las lesiones displásicas comunes, “no virales” , 
incursionaron las células koilocíticas ocasio
nando regresión de las displasias en corto plazo.

En otras ocasiones, la displasia condilo- 
matosa o condilomatoide (tipo II y III), hábiles 
para deteriorar las células y transformarlas al 
carcinoma, se detuvieron en su evolución ante 
la presencia de las células koilocíticas. Estos 
acontecimientos podrían deberse a mutaciones

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

William Janet (15 ) empleó como vacuna, 
preparaciones crudas del material celular papilo- 
matoso bovino, con éxito parcial; quizás, el 
gran “ coctel de anticuerpos” formado, solo re
conoció parcialmente el tejido condilomatoso.

Creemos que nuestro camino es más acer
tado: seleccionar un material morfológicamente 
reconocido (tipo, II y III), el más proclive en las 
carcinogénesis, material antigénico que deten
dría el curso de las lesiones precancerosas.

Vale recalcar que hemos tenido cuidado 
de que la vacunoterapia no fuera acompañada 
de ningún otro tratamiento tópico o sistémico.

Igualmente, debemos señalar que, por 
precaución, no hemos tratado a mujeres emba
razadas.

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

En la preparación de la vacuna tampoco 
se han tomado en cuenta los condilomas en
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forma aislada, (acuminado, plano', invertido, 
etc.) siri6’ lá infección por’HPV en formá global.

En nuestros extendidos celulares hemos 
observado estructuras, celulares mixtas en las 
que coexisten la morfología de los 3 grupos 
(I, II y III). Estos casos son poco frecuentes. 
En éstos, segiiimós su evolución én busca de 
nuevos datos.

Además advertimos que los corpúsculos 
virales pueden ser visualizados tanto en las 
células como en las esferas liposómicas, por mé
todos inmunológicos e infraestructurales; pero, 
a veces, no se observan, sin que esto signifique 
su ausencia; fenómeno vinculado a la estructu
ra de los virus (1).

Por último recordemos que existen for
mas subclínicas 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, podrían también ser be
neficiadas por nuestra terapia. Este trabajo ya 
lo hemos iniciado.

El material viral hemos incluido en liposo
mas (farmacovectores). La acción inmunopo- 
tencializadora de estos fosfolípidos es conocida.

Los liposomas, al ser sometidos a la “soni- 
ficación”, forman vesículas 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 pára 
luego ser depositadas en el sistema retículo 
endotelial. Las enzimas digestivas no parecen 
afectar las envolturas liposómicas.

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

En la sangre periférica se observó 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 25o/o de los casos.

En conclusión, hemos desarrollado una 
vacuna enteramente inocua y que a pesar de la 
falta de refinamiento, ostenta su utilidad en la

prevención del carcinoma cervicouterino, como 
lo demuestra especialmente la tablá 3. Y , 
mientras los progresos científicos de hoy en día 
no esclarezcan el verdadero rol de HPV en la 
inmunogénesis, continuaremos Ofreciendo a los 
pacientes nuestro preparado, con miras a dete
ner el desarrollo del carcinoma cervicouterino.
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EDUCACION MEDICA 

ENSEÑANZA DE TECNICA QUIRURGICA 

Dr. JOSE MIGUEL ALVEAR LARENAS 

Servicio d e Cirugía Experimental de la Facultad de Ciencias Médicas

RESUMEN:

El objetivo de este trabajo es presentar a consideración un Plan Pilotó de enseñanza de Téc
nica Quirúrgica, utilizando el Servicio de Cirugía Experimental y Bioterio dé la Facultad de Medi
cina de Quito.

Este Plan se justifica por la enorme cantidad de estudiantes de la Facultad de Medicina y se 
lo hace tanto para los alumnos del último año de Medicina como para los Póstgradistas que están 
haciendo su especialización en Cirugía General.

La enseñanza para los alumnos de sexto año de Medicina se lleva a cabo en tres prácticas 
diferentes que cubren la enseñanza básica siguiente: equipo quirúrgico y sus componentes, lo rela
cionado al acto quirúrgico mismo, sus preámbulos, nociones de lavado, ropá y el instrumental qui 
rúrgico.

Luego se cubre la enseñanza de Cirugía Menor con la realización práctica de: cateterismo, 
diéresis, síntesis, veno-disección, hemostasia, curación de heridas, tratamiento de abscesos, etc.

La enseñanza para los médicos que hacen Post—grado en Cirugía General se la hace en 8 
(ocho) prácticas diferentes que cubren los siguientes aspectos: extirpación de tumores benignos 
superficiales, traqueostomías, toracostomías, paracentesis, gastrotomías, gastrorafias, enterosto- 
mías, titerorafias, apendicectomía, herniórafias, etc.

Los antecedentes y principios fundamentales detrás de la creación de este Servicio son anali
zados. Se revisan los materiales y objetivos inmediatos. Se describen los métodos de enseñanza 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 número de estudiantes y
sumarse a 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 últimos
en Quito. Este es el Servicio de Cirugía Experi- diez o más años de vida de nuestra Facultad en
mental y Bioterio. Como antecedentes a la crea- Quito y las demás Facultades de Medicina en el
eión del mismo, que creemos era una necesidad país.
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2. Como consecuencia del numeral ante
rior es evidente la incapacidad de los medios 
hospitalarios existentes para brindar suficientes 
tutorías personalizadas a cada uno de los 
estudiantes o incluso para grupos pequeños de 
los mismos.

3. Hay pues una necesidad ineludible de 
dar enseñanza masiva pero de todos modos 
científica en nuestras Facultades y concreta
mente en la enseñanza de la Cirugía.

4. No ha existido una orientación unáni
me o uniforme que pueda llamarse verdadera
mente “ Escuela Quirúrgica Ecuatoriana” . Cada 
institución procura brindar lo mejor de la 
enseñanza teórico-práctica a los estudiantes de 
Medicina.

2. PRINCIPIOS FUNDAMENTALES.

Todos estos antecedentes nos hicieron 
pensar durante algunos años, en la necesidad de 
crear un centro con base estrictamente univer
sitaria para tratar de compensar estas deficien
cias en la docencia de la Cirugía. De ahí que nos 
han guiado como principios fundamentales para 
la creación de este Servicio los que siguen;

1. Necesidad de un centro que comple
mente de manera activa la enseñanza masiva de 
la técnica quirúrgica en el pregrado.

2. Garantizar el aprendizaje de la técnica 
quirúrgica también a los médicos del postgrado 
de Cirugía, recientemente iniciado en la Facul
tad.

3. Tal vez podría servir muy modestamen
te como una iniciación para la afirmación y 
desarrollo de la Escuela Quirúrgica Nacional.

4. Como proyecciones múltiples de este 
Servicio para el futuro mediato e inmediato 
existen las de incentivar, implementar y desa
rrollar la investigación en el área quirúrgica. 
La necesidad de un centro que exclusivamente 
se dedique a la investigación en el campo qui
rúrgico se vuelve imperiosa no solo por la mo
dernización de la cirugía sino precisamente por 
el elevado número de quienes acuden a recibir 
estas enseñanzas.

5. Finalmente este centro tiene la ambi
ción de colaborar íntimamente con otros 
centros experimentales locales, nacionales e 
internacionales.

3. OBJETIVOS.

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

1. Enseñar los fundamentos básicos de la 
técnica quirúrgica, que fuera una ciencia dicta
da por separado antiguamente, pero que fue en 
alguna forma transformada e incorporada en la 
enseñanza específica de las diferentes especiali-. 
dades de la cirugía.

2. Familiarizar al estudiante, mucho antes 
de que éste llegue a ser médico rural, interno p 
residente, con todas las medidas de asepsia y 
antisepsia. Al mismo tiempo el estudiante se 
empaparía de todo lo necesario en cuanto a 
conocer el instrumento quirúrgico y las manio
bras quirúrgicas básicas. Luego de haber cubier
to ese conocimiento elemental se pasaría â  
familiarizar al estudiante con:

a. Cirugía Menor, esto es todos los 
procedimientos no invasivos de la cirugía y que 
son lo los más frecuentes en la atención directa 
al paciente,.y

b. Cirugía Mayor o sea el conocimiento 
ya detallado y profundo de todo lo relacionado 
a la técnica quirúrgica a emplearse en las ciru
gías que invaden, que se introducen en las cavi
dades órganicas del cuerpo humano.

Los objetivos mediatos se plantearán 
más adelante.

MATERIALES Y METODOS

Los materiales básicos 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 pequeña construcción que ocupa un 
área de aproximadamente doscientos metros 
cuadrados en los terrenos de la Facultad de Me
dicina. Esta construcción está distribuida en 
diferentes habitaciones como son: el quirófano, 
vestidores, bodegas, área de administración y 
área sanitaria.

La edificación por supuesto contempla 
varias habitaciones en las cuales se han distri
buido las especies animales y contamos una 
habitación para perros subdividida en un área 
de pre-operatorio y post-operatorio. Una habi
tación para los ratones y otra habitación para 
conejos y cobayos. Además de esto contamos 
con una piscina para ranas.

En cuánto a las especies animales, en la 
mayoría de casos utilizamos perros, sin embar
go se cuentan con especies más pequeñas como 
son ratones, conejos, cobayos y ranas. Por 
ahora, las especies de animales pequeños son 
estrictamente utilizadas para su distribución 
entre las otras cátedras que requieren de ellas 
para sus clases prácticas.

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

La preparación pre-operatoria se la hace 
en las veinte y cuatro horas previa a la prác
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 cirugía y este control está a cargo de los mé
dicos que tienen participación directa en esa in
tervención quirúrgica y de los docentes que 
integran el servicio.

Los métodos tienen que ver con la forma 
en que nuestros programas de prácticas se han 
elaborado. Contamos con dos diferentes progra
mas, uno preparado específicamente para los 
estudiantes del sexto año de medicina y otro 
preparado específicamente para los médicos 
graduados, que están realizando su postgrado de 
cirugía.

. Programa para alumnos de Pre-Grado

El programa de prácticas para los alumnos 
del sexto año de Medicina es el siguiente:

Teniendo en cuenta que el número total de 
alumnos va de 500 a 600  es indispensable divi
dir a este total de alumnos en grupos de d->ce 
estudiantes cada uno, lo cual nos da un número 
total de 50 grupos. Por consiguiente si se tiene 
que repartir la misma práctica en 50 ocasiones, 
no es posible dar más de tres prácticas poi gru
po en todo un ciclo lectivo. La duración de la 
práctica es de dos horas por cada una de ellas 
como tiempo mínimo (Tabla 1).

Vamos a describir con más detenimiento el 
contenido de cada una de estas prácticas.

PRIMERA PRACTICA. TEM ARIO: 
Ambiente quirúrgico.

1. Equipo quirúrgico: En esta práctica los estu- 
diantes conocen los principios fundamentales 
del equipo quirúrgico, el cual está integrado en 
primer lugar por e t;ciíttjaíw^qijMr'esvla- primera 
autoridad dentro del equipo quirúrgico y el res
ponsable de sus resultados. Al cirujano le acom
pañan los diferentes ayudantes que generalmen
te son en número de uno a tres. El cirujano y su 
equipo quirúrgico cuenta con la asistencia de la 
instrumentista, y la circulante. El anestesiólogo 
forma parte integral del equipo quirúrgico cor  
su respectiva independencia y obligacioneN 
específicas.

En esta práctica los estudiantes aprenden no, 
solo los principios filosóficos, las obligaciones, 
de cada uno de los elementos del equipo qui
rúrgico sino que aprenden su misma ubicación 
física dentro del quirófano, las responsabilida
des de cada uno de ellos y por primera vez se 
enfrentan a la posibilidad de ser un tercer ayu
dante y eventualmente llegar a ser el cirujano.
2. Acto quirúrgico: En este subtítulo engloba
mos la enseñanza de todos los pormenores rele
vantes del acto quirúrgico e incluye lo siguien
te:
a) Ropa de quirófano. Por primera vez el estu
diante se enfrenta a cómo debe vestirse el ciru
jano, cual es el tipo de ropa que debe usar, el
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Tabla No. 1 Distribución de Prácticas para estudiantes de 6to. año

Número de Prácticas 
Número de estudiantes 
Número de Grupos 
Total Número de Alumnos 
Duración de la Práctica

por qué de la selección de materiales en su mis
ma confección, la forma en que deben colocar
se el pantalón, la blusa, las botas. líspecial 
hincapié se hace en máscara 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 práctica se da una ense
ñanza bastante detallada de todos los agentes 
antisépticos disponibles en los quirófanos, sus 
características químicas 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 operación. Se hace

3 Tres
12 Doce por grupo
50 Cincuenta

500 a 600
2 Dos horas

verdadero hincapié desde la forma en que debe 
sujetarse el jabón hasta la forma en que deben 
enjuagarse los brazos ya lavados (Figura 1).
c) Una vez completado el lavado de manos el 
estudiante aprende la técnica de la colocación 
de la bata quirúrgica. A su vez empieza a fami
liarizarse con todas las otras responsabilidades 
que él debe conocer en caso que tuviera que 
actuar en un quirófano como circulante, ins- 
trumentalista o tercer ayudante.
d) Luego viene la técnica en la colocación de 
los guantes estériles, todos los pormenores y 
variaciones posibles.

Figura No. 1 .— Explicación del lavado de manos y uso de agentes antisépticos.
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e) Finalmente el estudiante ya vestido y en
guantado aprende la preparación de la piel del 
paciente, todas las reglas básicas, el uso de los 
agentes antisépticos, y la técnica misma de este 
paso fundamental inmediatamente previo a la 
incisión quirúrgica.

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

Se hace la demostración práctica del instru
mentaren sus usos para:

a) Diéresis
b) Disección
c) Hemostasia
d) Exposición
e) Aprehensión
f) Síntesis

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 quirúrgica bien llevada en el 
futuro.
2. Luego se pasa a hablar de las condiciones 
teóricas de la sutura ideal. Se enseña a los estu
diantes una variedad de materiales de sutura y 
se hace una detallada y prolija descripción de 
cada uno de ellos.
3. De esta manera los estudiantes aprenden a 
elegir el material de sutura ideal para cada si
tuación quirúrgica específica, de acuerdo a las 
características particulares de cada material.
4. Para hacer didáctica esta enseñanza hemos 
hecho una clasificación de materiales de sutura 
de la siguiente manera:

a) Absorbibles; esto incluye a los materiales 
orgánicos y sintéticos.
b) No absorbibles: también incluye a los mate
riales orgánicos y sintéticos, y
c) Otros materiales quirúrgicos.

SEGUNDA PRACTICA. TEMARIO: 
birugía Menor 

1. Paquetes quirúrgicos:

a) Ropa, campos e instrumental: los estudian
tes aprenden la razón de ser de los paquetes de 
ropa quirúrgica, paquetes de instrumental y la 
utilización de los diferentes campos quirúrgicos.
b) El equipo de laparotomía es el equipo que 
con más frecuencia se utiliza por lo tanto los 
estudiantes llegan a familiarizarse con la forma 
de preparar un equipo de laparotomía y la 
forma de esterilizarlo una vez empaquetado.
c) Instrumentación: finalmente los estudiantes 
aprenden todos los principios fundamentales 
de una correcta instrumentación.

2. Diéreses de los tejidos blandos:

Se hace énfasis en la disposición anatómica 
de los planos quirúrgicos, las variedades de inci
siones, longitud, prolongaciones, etc.

3. Hemostasis:

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

4. Síntesis:
Finalmente los estudiantes entran a conocer 

las maniobras básicas de la síntesis de tejidos 
blandos. ¡

Para conseguir este objetivo en la segunda 
práctica los estudiantes están frente a un animal 
anestesiado y en el animal se realizan todas 
estas maniobras. La diéresis de tejidos blandos 
se inicia con demostración del docente y luego 
son los mismos estudiantes los que completan la 
incisión o realizan otras incisiones. En cuanto a 
la hemostasia y síntesis 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 realización de un cierre quirúrgico, de un 
nudo quirúrgico y de una sutura elemental,
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proceden a realizar estas maniobras tratando de 
repetir paso a paso lo ensenado. La razón de 
hacerlo así es la de uniformizar esta enseñanza, 
de que todos los estudiantes tengan el mismo 
acumen de conocimientos, que les permitirá en 
el futuro las variaciones propias de la especiali
dad que escojan.

TERCERA PRÁCTICA. TEMARIO:
Cirugía Menor.

1. Cateterismo venoso:
Los cuidados teóricos de realizar una pun

ción a través de la piel para introducir una aguja 
o un cateter en una vena periférica con fines de 
pasar soluciones intravenosas o medicación.

2. Venodisección:
Se revisa el equipo necesario, posición, téc

nicas en el niño y el adulto y finalmente com
plicaciones.

3. Curación de heridas:
Se crean heridas artificiales, se habla sobre 

heridas limpias, contaminadas, apósitos, etc.

4. Drenaje de abscesos:
En forma artificial se crean abscesos subcu

táneos, se hace la demostración del drenaje, 
colocación de drenes, cierre, etc.

5. Extirpación de tumores pequeños:
Para esto se utilizan pequeñas lesiones de 

piel naturales o artificiales con el fin de demos
trar la técnica correcta para extirpar tumores 
subcutáneos. Se incluyen además las precaucio
nes cosméticas para una adecuada cicatrización.

Programa para alumnos de Post-Grado.

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

Tomando en cuenta que el postgrado de 
Cirugía recién se ha iniciado en la Facultad de 
Medicina de Quito y que el programa de ense
ñanza de técnica quirúrgica en los alumnos de

sexto año es pionero, se parte del principio de 
que los postgradistas no han recibido esa ins
trucción básica. Por lo tanto para ellos se ha 
creado un número total dé ocho prácticas en las 
cuales sé hará uña revisión completa des,ir los 
principios básicos de la técnica operatoria hasta 
operaciones de considerable magnitud dentro 
de la cirugía" gérteral, El húmero de -médicos' 
por cada práctica sérá de tréís y el número de 
prácticas para cada grupo será de ocho, toman
do en cuenta que existe un número total de 
cuatro grupos entre los postgradistas R1 con los 
que actualmente cuenta la Facultad. Cada 
práctica tendrá una duración de dos horas 
(tabla 2).

Tabla No. 2 .— Métodos 
Distribución de Prácticas para Médicos R 1

Número de Prácticas 8
Número de Médicos 3
Número de Grupos 4
Duración de la Práctica 2

Ocho
Tres por grupo
Cuatro
Dos horas

Primera Práctica. Ternario: Principios de Téc
nica Quirúrgica.

En esta primera práctica se tratará de nivelar 
a los postgradistas con el conocimiento que los 
alumnos de sexto año ya van adquiriendo du
rante esta rotación. Esto es, los postgradistas 
tendrán una primera práctica en la cual se hará 
una revisión de:
1. Ambiente quirúrgico
2. Acto quirúrgico.
3. Instrumental y materiales de sutura.

Segunda Practica. Temario: Incisiones, Síntesis, 
Cateterismo Venoso y Arterial.

Después de haber iniciado a los postgradis
tas actuales en el conocimiento básico que ya 
han adquirido los alumnos del sexto año, se 
procede a las siguientes maniobras básicas den
tro de la técnica operatoria como son las men-
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donadas en el temario para esta práctica. En 
cada una de estas demostraciones se hará la 
enseñanza en vivo por parte del personal docen
te del Servicio y luego los postgradistas realiza
rán sus experiencias en forma individual y bajo 
directa supervisión.

Tercera Práctica. Temario: Drenajes, Extirpa
ción de Tumores Benignos, Biopsias.

A partir de la cuarta práctica vienen ya pro
cedimientos específicos para quien va a ser un 
Cirujano especialista. De ahí que el temario de 
las siguientes prácticas es como sigue:

Cuarta Práctica. Temario: Traqueostomías,
Tóracostomías, Paracentresis.
Quinta Práctica. Temario: Gastrostomías, Gas- 
trorrafias.
Sexta Práctica. Temario: Enterostomías, Ente
rorafias.
Séptima Práctica. Temario: Apendicectomía. 
Octava Práctica. Temario-. Hernioraña.

La razón por la cual se dedica un tiempo mu
cho más extenso para realizar las prácticas siete 
y ocho es porque consideramos que estos dos 
procedimientos son los procedimientos que con 
más frecuencia tiene que realizarlos un ciruja
no general en nuestro medio. Por lo tanto las 
instrucciones que recibirá le van a servir de 
mucho puesto que en el resto de su residencia 
al hacer su postgrado de cirugía tendrá oportu
nidad de repetir estos procedimientos ya en el 
paciente humano. Las otras prácticas tratan de 
darle al postgradista el conocimiento fundamen
tal y específico en lo que a técnica quirúrgica 
se refiere para poder afrontar la operación que 
más tarde realizará como primer ayudante y 
luego como cirujano al término de sus postgra
do.

DISCUSION

Este proyecto que se inició como una suge
rencia al Consejo Directivo de la Facultad de 
Medicina en el año de 1985 y tuvo feliz cristali

zación en Febrero de 1986 cuando se inauguró 
el Servicio y se iniciaron las prácticas, fue idea
do en forma bastante orientada a la realidad 
ecuatoriana a pesar de haber hecho sondeos 
en varios países tratando de conseguir orienta
ción escrita de programas similares existentes en 
otras secuelas de medicina. Solo pudimos cono
cer el área física de Servicios similares cuando 
visitamos en Tokyo, Japón, 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
paña.

Gracias a esa investigación se pudo deducir 
que la mayoría de escuelas de medicina en el 
mundo entero carecen de un Servicio de Cirugía 
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 Cirugía Experimental en el 
cual se dieron las primeras enseñanzas 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 investigación, 
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 Animáis 
Science), CEMIB (Centro Multinstitucional de 
Bioterismo) y FESB (Federación de las Socie
dades de Biología Experimental). Allí pudimos 
conocer que diferentes escuelas del Canadá, 
Estados Unidos, Inglaterra, etc. han venido 
dando enseñanza en Técnica Quirúrgica y Ciru
gía Experimental desde hace más de cuarenta 
años. En nuestro continente existen algunas 
escuelas en diferentes países que también lo 
hacen.

Hemos tenido oportunidad de visitar el 
Servicio de Cirugía Experimental de la Escuela 
Paulista en Sao Paulo Brasil y muy a nuestra 
grata sorpresa hemos encontrado que sus pro
gramas de enseñanza en su gran mayoría coin
ciden con el bosquejo de enseñanza que noso
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tros habíamos elaborado. Cabe eso sí recalcar 
que la Escuela Paulista de Medicina en su De
partamento de Cirugía incluye la disciplina que 
ellos llaman de “técnica operatoria y cirugía 
experimental” como una cátedra independiente 
a la cual han asignado considerable número dt 
profesores y las rotaciones que se hacen en esta 
disciplina son muchísimo más frecuentes que 
las que nosotros tenemos actualmente. Hay que 
partir del hecho de que solamente existen 
120 estudiantes en la Escuela Paulista de Ciru
gía rotando por la disciplina de técnica opera 
toria y cirugía experimental. Ellos reciben quin
ce clases iniciales en una forma teórica con dos 
pruebas escritas intermedias y un examen final 
Después de estas clases vienen rotaciones espe 
tíficas en grupos de treinta y los estudiantes 
son sometidos a pruebas parciales y pruebas 
finales después de cada quince prácticas aproxi
madamente; con esto se obtiene una califica
ción que forma parte del Pénsum de estudios 
de quien va a ser futuro médico (3).

En nuestro medio el número realmente enor
me de estudiantes obliga a que el número de 
prácticas sea mínimo porque así siéndolo de 
todos modos se van seis semanas en las cuales se 
tiene que repetir la misma práctica por veinte y 
cinco ocasiones.

Es importante también recalcar que el Ser
vicio de Cirugía Experimental puede tener en
tre sus múltiples proyecciones futuras la investi
gación y experimentación animal con miras a 
producir trabajos científicos prospectivos. Esto 
quiere decir que el Servicio puede, a más de 
dedicarse a la enseñanza de técnica operatoria, 
llevar a cabo protocolos estudiados y aprobados 
previamente por el Servicio. Estos protocolos 
serían de exclusiva experimentación animal. 
En esta área de investigación podrían participa! 
diferentes instituciones públicas y privadas, se 
estimularía notablemente la investigación indi
vidual, se incrementaría la producción de tesis 
doctorales originales, etc.

Finalmente el temario de ios protocolos pue 
de ser tan amplio que podrían empezar a darse 
recomendaciones nacionales basadas en experi
mentación animal del uso de materiales médi

cos, diferentes técnicas para las diferentes dis
ciplinas quirúrgicas, aplicaciones de diferentes 
fármacos, etc., etc., todo esto con aplicación 
a nuestro medio y a la patología prevalente en 
el Ecuador.

CONCLUSIONES

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

De las opiniones de los estudiantes hemos 
escogido solamente unas pocas de un total de 
más de trescientas y todas son enormemente 
positivas. Reflejan una inmensa satisfacción 
por contar finalmente con este tipo de enseñan
za y todos consideran que debería ampliarse 
el número de prácticas.

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 ótherwise has beeri tought only in 
theory. ■

Particular reasons and the principies behind 
the creation of this Service áre añalizéd. Mate
rials and objectives are revised. The teáching 
methods are described in detail and the future 
goals are also considered. -
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BIOQUIMICA DE LA DIABETES GESTACIONAL
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Resumen:

La diabetes gestacional y sus graves consecuencias obstétricas constituyen una de las grandes 
patologías de la mujer durante su embarazo. Con este objetivo analizamos en el presente artículo 
en forma detallada las implicaciones bioquímicas que conlleva esta grave patología y que son los 
determinantes bioquímico-fisiopatológicos de las explicaciones médicas de los efectos clínicos 
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 circulación de 
metabolitos, como a nivel hormonal. Estas mo
dificaciones sirven para asegurar un aporte sufi
ciente de nutrientes al feto para su posterrior 
período de crecimiento (1).

INTERCAMBIO FETO -M A TER N O  DE 
PRODUCTOS ENERGETICO S.-

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

La glucosa lleva la mayor parte del aporte 
energético para la síntesis de proteínas, glucóge
no y grasas. Las tasas tisulares del feto son más 
elevadas que en el adulto, con un turn—over dos 
veces más rápido (2). Las cuantías de glucosa 
son inferiores en el feto (de 10 — 20 mg/lOOml) 
y que implica un flujo neto de glucosa de la ma
dre hacia el feto, en tanto que la tasa de libera
ción de la glucosa a nivel de la placenta es más 
rápida que la difusión simple, lo que implica 
un transporte facilitado sin consumo de energía

(3). Esto explicaría la tendencia materna a la 
hipoglicemia en el ayuno (1).

La insulina no pasa la barrera place ntaria, 
y por tanto la insulina fetal que se presenta des
de las 9 - 11 semanas de gestación, asegura el 
metabolismo de la glucosa a dicho nivel (4). 
El glucagón tampoco pasa la barrera placentaria
(5).

Los aminoácidos son trasportados activa
mente por la barrera placentaria y participan 
en la gluconeogénesis y en la síntesis protéiea
(6 ).

Los ácidos grasos libres, los triglicéridos y 
el colesterol pasan la barrera placentaria en for
ma limitada, pero de manera preferente los áci
dos grasos esenciales (7). , ■ .

Finalmente, anotemos que los cuerpos ce- 
tónicos son transportados por un proceso de di
fusión (8), encontrándose las enzimas necesarias 
para su utilización en el cerebro e hígado fetal 
(5).

REACCIONES MATERNAS A LA PRESENCIA
FE T A L-
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Estas reacciones son claras en el estado de 
ayuno y en el período post-prandial.
a) Estado de ayuno materno:
La glucosa sanguínea es más baja y los cuerpos 
cetónicos están más altos (1). Esto se explica 
porque existe:

— Aumento del volumen de repartición de la 
glucosa.

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

— disminución de la producción materna de 
glucosa, reemplazada por una utilización 
preferencial de las grasas.

b) Estado de período post-prandial:
Este período se caracteriza por una resistencia 
materna a la insulina (1), debido a:
— una hiperinsulinemia
— una hiperglicemia
— una hipertrigliceridemia.

Al inicio del embarazo las reservas de gra
sas están aumentadas, esta es la fase anábolica. 
En esta fase el feto es pequeño y demanda poca 
energía. Pero, al final del embarazo el feto au
menta sus necesidades energéticas y por lo tan
to el llamado de glucosa transplacentaria es im
portante.

La insulino—resistencia secundaria a las 
hormonas del embarazo contribuye a reducir la 
utilización materna de glucosa dirigida preferen
temente hacia el feto. Este es el período de ca
tabolismo. Durante este período, la madre utili
za de preferencia las grasas para su metabolismo 
energético a partir de la alimentación y de los 
tejidos adiposos en período de ayuno.

EL FETO DE LA MADRE DIABETICA  
DURANTE EL EM B A R A ZO -

El producto de la concepción 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 período de embriogénesis lleva a diversas

malformaciones que se observan en el naci
miento. Estas malformaciones son incriminadas
a) Una ovopatía pre y post ovulatoria en 

pacientes diabéticas mal controladas (11).
b) Perturbaciones del flujo sanguíneo útero- 

placentario, por , complicaciones vascula
res en pacientes diabéticas antiguas y mal 
controladas (12).

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

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

2) Durante el segundo y tercer trimestre.—
En este período de desarrollo fetal, el feto 

sufrirá las consecuencias de las perturbaciones 
metabólicas debidas a Ja diabetes materna, Estas 
son:
a) Metabolismo de la glucosa y de iípidos:

a .l)  La hiperglicemia materna conlleva un 
hiperglicemia fetal, que:

— Por un lado la estimulación de las célu
las B de los islotes de Langerhans, lle
van a un hiperinsulinismo fetal (las ta
sas del péptido C están anormalmente 
elevadas en el cordón (15), y se asocia 
un aumento del número y de la afiniT 
dad de los receptores a la insulina (16), 
qué agrava los efectos de este hiperin
sulinismo.

— Por otro lado, una disminución de la 
glucogenolisis hepática con una esti
mulación de la glucógeno—sintetasa
(17).

a .2) Los ácidos grasos libres que se encuen
tran aumentados en la diabetes duran
te el embarazo, pasan la barrera pla- 
centaria. Gracias a la alfa glicerofosfa- 
tasa, derivada de la glucosa, estos áci
dos grasos libres serán esterificados en 
triglicéridos (18). Estos diversos facto
res llevan a una elevación de los niveles 
de triglicéridos y glucógenos fetales
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contenidos en el tejido adiposo, el hí
gado y los músculos y son los respon
sables de la macrosomía fetal. En efec
to se ha observado un exceso de volu
men citoplasmático en las células pa- 
renquimatosas de ^stos niños (19).

b) Consecuencias endocrinas:
El stress ligado a los episodios de hipogli
cemia son responsables durante,:la vida 
intraútero de un agotamiento de la médu
la suprarrenal, por lo que se observa en el 
recién nacido una secreción baja de cate- 
colaminas, especialmente de epinefrina. 
Igualmente la hipomagnesemia materna 
ligada a la diabetes y la elevación del cal
cio ionizado son responsables de un hipo- 
paratiroidismo fetal (20 , 21).

c) Eritropoyesis fetal:
Las anomalías vasculares de la placenta, 
así como el alto contenido materno en 
HbAlC, que tiene alta afinidad para el 
oxígeno, son responsables de una hipo- 
xia fetal crónica que lleva una estimula
ción de la eritropoyesis.

3) Al nacimiento: »

Una vez producido el parto, el equilibrio 
feto—maternal es terminado abruptamente. 
Esto conlleva:

a) Metabolismo de glucosa y de lípidos: 
a .l )  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 hepática, pero es derivada a la 
vía anaeróbica, tal vez por la menor 
capacidad de los ácidos grasos libres 
a proveer la energía hepática, puesto 
que, desde que son liberados del teji
do adiposo, ellos son reestrerificados 
en triglicéridos y no alcanzan la cir
culación (22). 

a. 3) Por otro lado, la respuesta a la hipo
glicemia es menos buena en relación

a un niño de madre no diabética, en 
razón de:
— existe la menor estimulación do ca- 

tecolaminas, especialmente de adre
nalina, y

■ — de la ausencia de respuesta del glu- 
cagón en relación con la hipergli- 
cemia intrauterina crónica y la dis
minución de las cate colaminas.

En fin, dos componentes mayores son los 
responsables de la hipoglicemia en estos niños 
(23):
-  el hiperinsulinismo
— la disminución de la producción hepática de 

la glucosa en razón de la disminución de la 
epinefrina y el glucagón.

b) Metabolismo del calcio:
El hipoparatiroidismo fetal, la prematuridad, 

a veces la hipotrofia, un eventual defecto de hi- 
droxilación de la vitamina D a nivel del hígado 
y del riñón (probado en la rata (24), una tasa 
elevada de c»*Jcitonina (encontrado en el recién 
nacido normal (25), son responsables de la hi- 
pocalcemia fetal (1).
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RESUMEN:

El presente artículo es una revisión bibliográfica sobre las múltiples desventajas a las que es
tán sometidas las mujeres gestantes que poseen el hábito de fumar y que no lo retiran durante su 
gestación. Se analiza sus efectos secundarios en forma detallada y se discute el tema según los ha-

perfusión uteroplacentaria (7). Además, se ha 
comprobado una relación inversa entre el nú
mero de cigarrillos por día y el peso neonatal 
(8, 9).

El hábito de fumar también ha sido res
ponsable de muchas complicaciones obstétri
cas entre las cuales podemos citar: mortinatos, 
premadurez, aborto espontáneo, desprendi
miento normoplacentario (DNP), placenta pre
via, hemorragias, ruptura prematura de mem
branas (RPM), abruptio placenta, patrón anor
mal de conducta y grandes malformaciones con- 
génitas (3, 10, 11).

El humo del tabaco contiene más de
4 .0 0 0  compuestos químicos, muchos de los 
cuales han sido comprobados en su efecto sobre 
la circulación fetal (12). Las placentas de em
barazadas fumadoras contienen microsomas con 
niveles elevados de enzimas que metabolizan 
el benzopireno del tabaco, el cual es transfor
mado hacia fenol y quinona, elementos tóxicos 
para las células. Estos hallazgos no existen en 
placentas de mujeres no fumadoras (13).

Longo (14), en 1967 demostró que el 
humo del cigarrillo contiene aproximadamente

llazgós y estudios de varios autores.

Simpson en 1957 , reportó que los recién 
nacidos de madres fumadoras eran más peque
ños en relación a los de madres no fumadoras 
(1)

El hábito de fumar durante el embarazo 
es un factor controlable que actúa en forma ne
gativa en el desarrollo fetal (2). El estudio rea
lizado por el Departamenteo de Salud y Servi
cios Humanos de Washington, EUA, que com
prende más de cincuenta revisiones de trabajos 
publicados y un medio millón de nacimientos 
de embarazadas fumadoras, demostraron que el 
peso al nacer se reduce (3), y el déficit de peso 
sería de alrededor de 150 a 3 50 gramos de peso 
corporal (4), en comparación con los nacidos 
de no fumadoras. Esto podría ser, según Bun- 
cher (5) a que la gestación es algo más corta en 
la embarazada que fuma cigarrillos. Es más, 
Butler y col. (6 ) en un estudio longitudinal en
contró que el crecimiento físico de niños que 
provenían de madres fumadoras es menor, por 
lo menos, hasta la edad de 11 años.

El consumo por largo tiempo de cigarri
llos al parecer altera las arterias uterinas, lo 
cual retrasaría el crecimiento, ya que limita la
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un 5 o/o de monóxido de carbono (CO) por 
volumen. Como se conoce, la hemoglobina tie
ne una afinidad 210 veces mayor para el CO 
qué para el Oxígeno, formando la carboxihe- 
moglobina que es un pigmento inactivo y 
estable. El nivel medio de carboxihemoglobina 
en las embarazadas no fumadoras es de 1.2 o/o  
y en las fumadoras varía entré el 4.1 al 8 o/o  
(14), existiendo una relación directa entre el 
numero de cigarrillos consumidós y el niveí 
de carboxihemoglobina. Este factor produciría 
una disminución en la oxihemoglohina, que 
terminaría llevando totalmente a una hipoxia 
crónica.

Meyer y col. (4), manifiestan que la pre
sencia de hipoxia continua en las embarazadas 
fumadoras, para tratar de compensar el aporte 
del oxígeno desarrollaría mecanismos de adap
tación como: hiperventilación, aumento del 
gasto cardíaco, aumento del tamaño de la pla
centa con aumento de su vascularidad, aumento 
de los valores de hemoglobina y hematocrito y 
redistribución del flujo sanguíneo hacia las 
partes más vitales.

Kruger y col. (15 ), manifiestan que a me
dida que aumenta la altura y por lo tanto dis
minuye el oxígeno, aumenta la hipoxia, el peso 
del neonato es menor. Esto fue comprobado 
por Catón y cois. (16), en experimentos anima
les en los cuales se regulaba el consumo de o xí
geno fetal.

La reducción del peso fetal, con un au
mento en la proporción placentaria puede con
tribuir a la supervivencia del feto al aumentar el 
intercambio de oxígeno, disminuyendo su de
manda bajo condiciones de presión parcial 
reducida (2).

El índice placentario, que proviene de la 
relación entre el peso de la placenta y el peso 
del recién nacido, se ve alterado y éste está en 
relación con el hábito de fumar (17). Este índi
ce es más alto entre las embarazadas fumadoras
(18). Si el peso neonatal está aumentado, el 
índice disminuye; pero, el aumento del índice 
placentario en las fumadoras se debe a la dis
minución del peso neonatal, estando presente 
el mismo efecto en las mujeres que viven en las

alturas (15) y en aquellas que son portadoras de 
anemia gravídica (19).

Las hemorragias durante el embarazo, la 
anemia y trastornos de placenta también se 
presentan con frecuencia 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 inactiva fisio
lógicamente (2). Por ello, las concentraciones 
de vitamina B12 están disminuidas en las ges
tantes que tienen el hábito de fumar.

Davies y cois. (22 ) ha observado en las 
gestantes no fumadoras un aumento de peso 
mayor en relación a las gestantes que superan 
los 15 cigarrillos por día, lo que le hace pensar 
que la disminución del desarrollo fetal es por 
falta de aporte calórico, el mismo que se refle
jaría por el poco aumento de peso de la embara
zada fumadora.

Con la existencia del antecedente de que 
el consumo de tabaco reduce el flujo sanguíneo 
uteroplacentario, numerosos estudios han de
mostrado que la maduración pulmonar fetales  
más rápida si la perfusión uteroplacentaria es 
más baja. Naeye, (12) encontró que la madura
ción histológica de los pulmones es más rápida 
en la descendencia de madres fumadoras.

El desprendimiento normoplacentario y 
la placenta previa serían consecuencia probable 
de la hipoperfusión (12).

Davies y cois. (22) observaron que los 
recién nacidos de madres no fumadoras tenían 
además de mayor peso, mayor estatura y mayor 
perímetro cefálico.

Miller y cois. (23) manifiestan que los 
neonatos de madres fumadoras tienen un retar
do irreversible, debido a que en el período pos
terior al nacimiento continúan su desarrollo 
con los mismos porcentajes bajos de estatura y 
peso que tenían al nacer.

Da vis y cois. (24) y Goldstein (25) mani
fiestan que los niños provenientes de madres 
fumadoras a los 7 años de edad tienen déficit de 
estatura y retardo de tres meses en la aptitud de
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la lectura, en comparación con los niños de la 
misma edad provenientes de madres no fuma
doras. En cambio, Hardy y Mellitus (8), en un 
estudio realizado en el Departamento Pediátri
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 controles pos
teriores al cabo de 1, 4 y 7 años de edad no de
mostraron diferencias relativas al peso y la di
ferencia de estatura fue encontrada solamente 
al un año de edad.

Pero, si todo lo anteriormeníe anotado 
es importante por su aspecto negativo, Naeye 
(26) en un estudio de 53 .000  embarazos rela
cionan el hábito de fumar con defectos congé- 
nitos. En tanto, que Andrews y col. (20), en 
un estudio anterior al de Naeye, reportaba que 
el humo del tabaco no era teratológico. Sin 
embargo, Fedrick y cois. (27), en el año de 
1971, ya indicaban una relación positiva entre 
el hábito de fumar y malformaciones mortales 
durante el período neonatal.
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