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INFORMACION A LOS AUTORES E INSTRUCCIONES PARA LÁ PRESENTACION 
DÉ MANUSCRITOS

INFORMACION A LOS AUTORES 

Definición y Objetivos

La “Revista, de íá Facultad de Ciencias Médicas” es el órgano de informa­
ción oficial de la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad Central, destinado a la divulga­
ción de lá producción científico - técnica y a la información de sus actividades académicas y 
administrativas. Es el medio a través del cual se promueven las altas finalidades que tiene esta 
institución universitaria en relación con la formación de los recursos humanos para la salud y 
la promoción del bienestar de la población ecuatoriana.

Bases para la aceptación de manuscritos

La Revista publica trabajos de docentes y estudiantes de la Facultad y de 
otros autores, previa aprobación del Consejo Editorial y los Editores Asociados. La Revista
consta de un volumen anual, formado por cuatro números.

La Revista se reserva todos los derechos de reproducción del contenido de 
los trabajos. Los manuscritos presentados para su publicación deben ser inéditos. Las opiniones 
expresádas por los autores son de su responsabilidad y no reflejan necesariamente los criterios 
o las políticas de la Facultad.

Contenido

La Revista recoge en lo posible, la información más relevante de la integri­
dad de las actividades que desarrolla la Facultad. La parte fundamental está conformada por los 
artículos que deben corresponder a resultados de investigaciones, avances de investigaciones, 
revisiones críticas, revisiones bibliográficas o comunicaciones de experiencias institucionales o 
personales. Junto a los artículos originales se publican además, informaciones de actualidad,
crónicas de la vida de la Facultad, críticas de libros, cartas, etc.

La composición de la Revista:

Editorial. Expresa los principios y la política de la Facultad frente a todos los aspectos relacio­
nados con la formación médica y la salud del país. Será escrito por las Autoridades de la Facul­
tad, el Director de la Revista, los miembros del Consejo Editorial o un Profesor de la Facultad 
invitado expresamente con este objetivo.

Artículos. Son informes de investigaciones originales, informes dé avances de proyectos de 
investigación, revisiones críticas, revisiones documentales o bibliográficas, actualizaciones o 
comunicaciones de experiencias institucionales o particulares.
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Temas de actualidad. Esta sección incluye comentarios de menor extensión que los artículos, 
sobre la realidad de salud del país, las experiencias o acontecimientos nacionales, estado de pro­
gramas, resultados de reuniones científicas, etc. Se pueden incluir recensiones dé temas de 
actualidad tanto nacionales como internacionales.

Crónica de la Facultad. Son informaciones breves sobre la vida académica y administrativa de la 
Facultad y sus Escuelas: planes, programas, metas, acontecimientos reléváíites, ét¿.

Libros, En esta sección se ofrecen reseñas de publicaciones recientes, tanto de profesores de la 
Facultad, cómo de ótros investigadores nacionales. Se pueden presentar comentarios de publica­
ciones importantes de autores extranjeros.

Cartas y Comentarios. Se publican cartas y comentarios destinados a adarar, comentar o discu­
tir en forma constructiva las ideas expuestas en la Revista.

INSTRUCCIONES PARA LÁ PRESENTACION DE MANUSCRITOS

La “ Revista de la Facultad de Ciencias Médicas” se adhiere, en general, a 
las pautas establecidas por el documento: “Requisitos uniformes de los manuscritos propuestos 
para publicación en revistas biomédicas” , elaborado en 1988 por el Comité Internacional de 
Editores de Revistas Médicas.

Envío del manuscrito. El original y una fotocopia del manuscrito se remitirán a:
Revista de la Facultad de Ciencias Médicas 
Facultad de Ciencias Médicas 
c/Iquique y Sodiro s/n.
Quito — Ecuador 
(Teléfonos*. 5 2 0 1 6 4 - 528690 )

Extensión y presentación mécanográfica. El manuscrito no excederá de 15 páginas tamaño carta 
INEN, mecanografiadas a doble espacio, con cinta de color negro y en una sola cara. Las páginas 
se enumerarán sucesivamente y se acompañará al original una fotocopia de buena calidad. Se 
aceptarán manuscritos elaborados en computadora siempre que cumplan los requisitos señala­
dos. A criterio del Consejo Editorial, los artículos aceptados podrán en algunos casos, ser some­
tidos a correcciones, condensaciones, supresión de textos, cuadros ó ilustraciones. La versión 
final se enviarán al autor para su corrección.

Título. Debe ser corto* claro y conciso; no debe exceder de unas 15 palabras. Debajo del título 
se anotarán el nombre y el apellido de cada autor, su cargo oficial y el nombre de la institución 
a la que pertenece. Se debe anotar además* la dirección del autor principal.

Resumen. Debe ser presentado en página separada, con una extensión aproximada de 200 pala­
bras; debe expresar en forma clara los objetivos del estudio, los métodos empleados, los resulta^ 
dos y las conclusiones más importantes. No debe contener tablas, figuras ni referencias biblio­
gráficas.

Cuerpo del artículo. El texto del artículo se divide en general en: Introducción, Materiales y
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Métodos, Resultados y Discusión (o Conclusiones), Los artículos de actualización o de revisión 
bibliográfica, no se someten necesariamente a este modelo, pudiendo subdividirse el texto en 
otros títulos o subtítulos.

La Introducción. Debe mencionar él propósito del trabajo, los objetivos de la investigación, la 
relación con otros estudios. Bajo el título Materiales y Métodos se debe exponer la metodoló* 
gía, los materiales y técnicas utilizados, de tal manera que el proceso seguido pueda ser com­
prendido o reproducido si fuera del caso. Los Resultados deben ser presentados en forma clara 
y concisa. Los cuadros (o tablas) y las ilustraciones deben ser utilizados cuando sean indispen­
sables para la comprensión de los datos. No deben duplicarse los datos en el texto y en los cua­
dros. La Discusión (o íás Conclusiones), tienen como finalidad la interpretación de los resulta­
dos éri relación con los Conocimientos existentes o los aportados por la literatura médica.

Referencias; bibliográficas. Con excepción de los artículos de revisión bibliográfica, se sugiere 
utilizar un máximo de 20 referencias bibliográficas pertinentes y actualizadas, que no tengan 
más de 10 años, salvo las excepciones de rigor. Estas referencias deben citarse en el texto con 
números arábigos consecutivos, entre paréntesis. Ejemplo: “X  y Y  han observado (2 , 3) que...” . 
O bien: “Varios autores (1 - 4) refieren. . .”

La lista de Referencias (así se denominará al conjunto de citas); se enume­
rará consecutivamente, según el orden de aparición de las citas en el texto. Én cambio, las fuen­
tes bibliográficas consultadas, pero no citadas en el texto se denominarán “Bibliografía” y se 
ordenarán alfabéticamente según eí apellido de los autores. En los trabajos de revisión o en los 
comentarios, se utiliza más comúnmente la “ Bibliografía” . Tanto la lista de “Referencias” o la 
“ Bibliografía” , se agregarán én hojas aparte, al final del artículo y se ajustarán a las siguientes 
normas:

Revistas. Apellido del autor (coma)* inicial O iniciales de los nombres del autor (punto). En el 
caso de haber otros autores, hasta el número de seis, sé anotará sus nombres de la forma expues­
ta; si son más de siete se anota solo los tres primeros agregando después la expresión et al. subra­
yada. Título del artículo (punto). Nombre completo de la revista subrayado (o en cursiva); 
volumen en número arábigos; número del ejemplar (entre paréntesis) (dos puntos); página ini­
cial (guión); página final (com a); año (punto).

Ejemplos:

Puffer, R.R. Nuevos enfoques para los estudios epidemiológicos sobre estadísticas de mortali­
dad. Boletín de la Oficina Sanitaria Panamericana 107 (4): 277-295, 1989.

Falconíj j . ,  Achig, G., Donoso E,, Guevara, A. y Guderian, R. Resistencia antimicrobiana en el 
tratamiento de las infecciones del tracto urinario. Revista dé la Facultad de Ciencias Médicas 
13 (3 - 4 ) :  29 -4 0 ,  1988.

Libros. Apellido del autor (coma), inicial o iniciales del nombre del autor (punto). Si hay otros 
autores, seguir como se indicó para íáS revistas. Título del libro (subrayado o en cursiva) (pun­
to). Ciudad de publicación (coma), Nombre de la Editorial (coma), año de publicación (punto). 
Página o páginas consultadas, para lo que se debe añadir p. ó pp. seguido del número de la pági­
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na, o la página inicial (guión) - y la final (punto).

Ejemplos:

Muños López, N. Alergia respiratoria en la infancia y adolescencia. Barcelona, Ediciones Doy- 
ma, 1989. p. 25.

Frohlich, E. D., ed. R ypins’ Medical Boards Review Basic Sciences, l5 á  ed. Philadelphia, 
Lippincott Company, 1989. pp. 2 7 - 4 1 .

En el caso de un capítulo de un libro:

Suárez, P.A y Villacís, M. Contribución al control radiológico de las cavidades subáracnoideas 
y de las meníngea^ In¡ Memoria del'II Congreso Médico Ecuatoriano. Guayaquil, Imprenta 
Municipal, 1931. pp. 807 * 835.

IMotaS 3 pie de página. Son aclaraciones que con un tipo de letra más pequeña, se colocan en la 
parte inferior de una página; Se utilizan para la identificación del cargo, título, institución, di­
rección del autor o autores y para las fuentes de información no publicadas (por ej. comunica­
ciones personales); Estas notas deben ser escritas en la parte inferior de la página correspondien­
te, separadas del texto por una línea horizontal e identificadas por números consecutivos a lo 
largo del texto y colocados como exponentes (“voladitos’*).

Cuadros. Los cuadros o tablas son conjuntos ordenados de números ó palabras, que muestran 
valores en filas o columnas. Gada cuadro debe presentarse en hoja aparte al final del artículo y 
estar identificado con un número arábigo consecutivo. Los cuadros deben llevar un título claro 
y breve, colocado a continuáción de su número correspondiente, en la parte superior^ El encabe­
zamiento de cada columna debe contener la unidad de medida. No se usarán líneas verticales 
y solo habrá tres horizontales: una después del título* otra a continuación del encabezamiento 
de las columnas y la última a final de cuadro.

Se pueden colocar notas al pie de cuadro mediante letras anotadas como 
exponentes (“voladitos” ), en orden alfabético: no se usarán asteriscos, cifras u otros símbolos.

Ilustraciones. Las ilustraciones (gráficos, diagramas, dibujos, fotografías* etc.), se presentarán 
en forma de dibujos originales hechos con tinta china o de impresiones fotográficas en blanco y 
negro, en papel satinado» Todas las figuras estarán identificadas en el reverso. Los títulos serán 
breves y claros. Igual se hará con las fotografíás.

Abreviaciones y siglas. Se aconseja utilizar lo menos posible. Cada una de ellas serán definidas 
la primera vez que aparezcan en el texto, escribiendo el término completo a qué áe refiere, se­
guido de la sigla o abreviatura entre paréntesis. Ejemplos; Programa Ampliado de Inmunizacio­
nes (PAl); Convenio “ Hipólito Unánue” (CHU).

Unidad de medida. Se utilizarán las normas del Sistema Internacional de Unidades (SI). Según 
este sistema los símbolos de las unidades no deben llevar plural (5 cm y no 5 cms); tampoco 
deben ir seguidos de un punto, salvo si están al final de una frase (10  mi y no 10 mi).
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EDITORIAL

La Salud Ambiental, responsabilidad de todos.
El 7 de Abril, con motivo del Día Mundial de la Salud, la Organización Mundial de 
la Salud escogió el lema “Nuestra Planeta; Nuestra Salud: Pensad globalmente, 
actuad localmente’>, llamando la atención sobre los problemas del ambiente y su 
relación con la vida humana. Efectivamente, el deterioro ecológico y sus 
consecuencias sobre la salud, deben ser motivo de una gran preocupación tanto 
para la sociedad en general como para los individuos en particular.

En sociedades como las nuestras, junto a los problemas que afectan globalmente 
a todos los países del mundo, como son los riesgos del calentamiento del planeta, 
la disminución de la capa de osono, la contaminación del aire y el agua, existen 
otras situaciones agravantes que derivan del mal uso social del ambiente, todo lo 
cual se especifica en una salud deficitaria. En las grandes urbes, donde se asientan 
los polos de desarrollo, la falta de saneamiento básico, la inadecuacción de las 
viviendas, la contaminación por el ruido, los hidrocarburos, la ausencia de zonas 
de recreación, afectan cada vez más la vida de la gente. E n otras zonas del país en  
las que se han implantado actividades producticas específicas, afloran también 
situaciones adversas para la salud: la contaminación por plaguicidas en la 
agroindustria, la tala del manglar, la inadecuación de la explotación minera, son 
algunos de los ejemplos de la gran variedad de la explotación minera, son algunos 
de los ejemplos de la gran variedad de problemas que necesitamos enfrentar. En  
las regiones más atrasadas tenemos igualmente un largo inventario de 
preocupaciones: la deforestación, la erosión, la desertización, la contaminación 
de los ríos. En las últimas décadas, como consecuencia de la explotación 
petrolera, los problemas han llegado a la Amazonia, afectando gravemente la 
ecología y la vida de las comunidades aborígenes históricamente asentadas en esa 
región.
En fin, los problemas de salud que surgen como consecuencia del mal uso o abuso 
del ambiente, expresan su acción nociva incrementando cada vez más las 
estadísticas de morbilidad y mortalidad en nuestro país. El ansiado bienestar al 
que aspira la población, tiene además de otros graves obstáculos, éste d el deterioro  
ambiental suscitado por el propio hombre. Es hora de que en el país se genere una 
conciencia clara sobre esta situación, y que tanto el Estado como la sociedad, 
emprendan una tarea responsable de prevención y protección.

Eduardo Estrella 

DIRECTOR D E LA R EV ISTA
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GARDNERELLA VAGINALIS EN NIÑAS MENORES DE 13 AÑOS

Dra. MSc. JEANNETE ZURITA1, Dr. LEONARDO BRAVO2 y 
Dra. GRACIELA MAGGI2

RESUMEN

Con el objetivó de establecer el popel patógeno de la Gardne­
rella vaginalis en niñas menores de 13 años, se realizó este estudio en 
138 niñas que acudieron aí Hospital Pediátrico Baca Ortiz, por presen­
tar cuadros de vulvovaginitis. La identificación de Gardnerella vaginalis 
se hizo mediante cultivo en agar sangré humana y la utilización de dis­
cos diferenciales. Esta bacteria fu e  aislada en 20  (14 ,4  ojo) niñas, pero  
como patógeno único se aisló en 7 (5  ojo) pacientes. Se concluye que la 
Gardnerella vaginalis puede causar vulvovaginitis en este grupo poblado- 
nal, no únicamente en mujeres adultas y su hallazgo no es sinónimo de 
abuso sexual, como lo sugieren otros autores. No constituye una causa 
mayor de volvovaginitis, pues, en su mayoría son inespecíficas, debido 
a los malos hábitos de higiene. Es importante educar sobre este aspecto 
a las madres e hijas, para disminuir esta patología que es una causa fre ­
cuente de consulta. (Revista dé (a Facultad de Ciencias Médicas 15 (1 - 2)’ 7 
-11,1990).

Introducción ejerce esta bacteria. Así, Bartley (8 ) indica qué
el 6 o/o de niñas sin sintomátología tienen 

La Gardnerella vaginalis es el agente etiológi- Gardnerella vaginalis, Hammerschlag (9 ) aisló
co de las vaginosis en mujeres adultas. Su pato- esta bacteria en el 5,8 o/o en un grupo de ilíñas
genicidad ha quedado establecida en diversos de 1 mes a 10 años. Mientras que Pafadise (10),
estudios (1 — 4), a pesar de que también ha sido estudiando 54 niñas prepuberes con vulvo vagi-
aislada en mujeres sin ningún tipo de sintomato- nitis no encontró ni un solo casó. Varios
logia (5 — 7). Sé han realizado varios trabajos, trabajos demuestran que el hallazgo de Gardne-
sobre el papel que desempeña la Gardnerella va- relia vaginalis en niñas, es un indicador de abuso
ginalis en las niñas, y a diferencia del reconocí- sexual (11 — 13).
do papel patógeno en mujeres adultas, los resul- Nosotros realizamos este estudio prospecti-
tados en la población infantil, son muy variá- vo para determinar la prevalencia de Gardnere-
bles, sin que hasta el momento se logre estable- lia vaginalis en niñas menores de trece años y
cer un criterio unánime, sobre la función que su posible papel en la etiología de la vulvová-

1. Laboratorio de Microbiología del Hospital de 
Niños “ Baca Ortíz” , Quito.

2. Departamento de Infectología del Hospital de 
Niños “ Baca Ortíz” , Quito.
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ginitis.

Materiales y Métodos
Se recolectaron 138 muestras de exudado 

vaginal de niñas entre dos y trece años de edad, 
que acudieron al Hospital Pediátrico Baca 
Ortíz por presentar vulvovaginitis. Esta fue in­
terpretada como aumento de secreción que 
mancha la ropa interior, mal olor, eritema de 
variada intensidad, acompañada de leucocitos 
en el fresco o en el Gram.

La secreción fue obtenida del introito vagi­
nal mediante un hisopo de algodón y transpor­
tada en medio Stuart (Linsan). Las placas para 
lás preparaciones en fresco y Gram fueron rea­
lizadas al momento de la toma.

Las muestras fueron sembradas en Agar san­
gre humana (Oxoid), incubadas a 37 grados cen­
tígrados por 48 horas con 5 o /ó  de C 0 2 . Adi­
cionalmente se utilizaron Agar MacConkey 
(Oxoid), agar sangre de cordero (Cultiprep), 
agar Thayer Martin (Merck) y tioglicolato 
(BBL), para aislar otros microorganismos.

La identificación de Gardnerella vaginalis se 
hizo mediante una tinción Gram en la cual apa­
rece como un bacilo Gram negativo pleomórfi- 
coo, no capsulado, de 0,5 a 1,5 um., muchas 
ocasiones es de Gram variable. Otras caracterís­
ticas utilizadas en su identificación fueron: ser 
un anaeróbico facultativo, fermentador de glu­
cosa, maltosa y sucrosa, no productor de cata- 
lasa ni oxidasa. El indol y la urea son negativos. 
La mayoría de las cepas son fastidiosas en su 
crecimiento y por lo general se debe incubar 48  
horas en Jarra Gaspack, no necesitan factores 
X o V para crecer. Desarrollan como un rocío  
en el agar sangre humano donde producen lina 
beta hemolisis tipo vidrio esmerilado. No hemo- 
liza la sangre de cordero ni de conejo. Presenta 
zonas de inhibición a los discos diferenciales de 
métronidazol (50  ug), clotrirnoxazol (5 ug) y 
no presenta halo de inhibición a la sulfonamida 
(1 mg).

La identificación de las otras bacterias, se 
hizo de acuerdo métodos convencionales.

Resultados
Se estudiaron 138 niñas de edades entre dos

y trece años que presentaron cuadros de vulvo­
vaginitis. Gardnerella vaginalis fue aislada en 20  
pacientes (14 ,4  o/o). Como microorganismo 
único se aisló en 7 pacientes (5 o /o) y asociado 
a otras bacterias en 13 pacientes (9o /o). Las 
bacterias que se aislaron junto con Gardnerella, 
están representadas en el cuadro 1.

Cuadro No. 1 . -  Microorganismos asociados con  
Gardnerella vaginalis

Bacteria Número

Escherichia coli 7

Klebsiella sp. 4

Proteus sp. 2

Enterococcus 6

Staphylococcus sp. 3

Corynebacterium sp. 2

Total 24

La mayoría de Gardnerella vaginalis (45 o/o) 
fue aislada en el grupo de 11 a 13 años, seguido 
por el 30 o/o en el grupo de 8 a 10 años. Dos 
pacientes (10  o /o) presentaron Gardnerella en 
el grupo de 5 a 7 años y solamente tres pacien­
tes (15 o/o) en el grupo de 2 a 4  años. El aisla­
miento de esta bacteria según grupo de edad se 
encuentra en el cuadro 2.

Cuadro No. 2 Gardnerella vaginalis en niñas co n • 
vulvovaginitis

Edad en años n o/o

2 - 4 3 15

5 -  7 2 10

8 - 1 0 6 30

11 — 13 9 45

Total 20 100

De las 138 muestras procesadas 123 (8 9  o/ó) 
presentaron microorganismo potencialmente 
patógenos, representados en el cuadro 3, mien­
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tras que en las 15 (1 lo /o) restantes se aisló 
flora normal vaginal como Staphylococcus epi- 
dermidis, Corynebacterium, Streptococcus viri- 
dans. etc, sin que en este grupo se logre deter­
minar la causa de vulvováginitis. En ninguna 
de las muestras se visualizaron parásitos ni se 
cultivó Neisseria gonorrhoea. Y en solo una 
muestra se aisló Candida alhícans.

Cuadro No. 3 . Microorganismos aislados en niñas
con vuIvovaginitis a

Microorganismo n o/o

Staphylococcus epidermidis 43. 31

Corynebacterium sp. 27 20

Escherichia coli 23 17

Gardnerella vaginalis 20 14

Klebsiella sp. 16 112

Enterococcus 16 12

Staphylococcus aureus 13 9

Haemophilus influenzae 10 7

Proteus sp. 10 7

Enterobacter sp. 7 5

Streptococcus pyogenes 2 1

Gandida albicans 1 0.7

a. Varias pacientes presentaron dos o tres 
microorganismos en una misma muestra.

Discusión y Conclusiones

En 1953 , Leopold aisló un bacilo grám nega­
tivo, pequeño, pleomórfico inmóvil muy pare­
cido a un Haemophilus sp. en 16 (27 o/o) de 
58 mujeres con cervicitis y en 2 (1 lo /o ) de 18 
varones con una historia de urctritis no especí­
fica (14). Dos años mas tarde, Gardner y Dukes 
informaron el aislamiento de Haemophilus vagi­
nalis, en 127 (92 o /o) de 138 mujeres con “va- 
ginitis bacteriana” (15). Esto fue discutido por 
Zinnerman y Turner en 1963 quienes reporta­
ron que este microorganismo era Gam positivo 
y que debería reclasificarse dentro de las cori- 
nebacterias y por lo tanto propusieron el nom­

bre de Corynebacterium vaginale. Sin embargo 
todos las corinebacterias son catalasa positivas 
y esta bacteria era catalasa negativa. Esta con­
troversia finalizó en 1980  cuando se acordó 
cambiarla a un nuevo género y denominarla 
Gardnerella vaginalis (16) y la patología causa­
da por ella, vaginosis.

Hace 10 años, Gardner (1 7 ) consideró que 
es una infección de transmisión sexual debido a 
que 1) los organismos son aislados de los com ­
pañeros de las mujeres con Gardnerella, 2) ais­
lar esta bacteria en niñas es relativamente raro y 
3) la infección está frecuentemente asociada 
con otras enfermedades de transmisión sexual, 
sin embargo contrariamente a estos estudios 
preliminares, trabajos recientes no han logrado 
aislar esta bacteria en varones, compañeros de 
mujeres que tienen Gardnerella (18 ), el aisla­
miento en niñas está en aumento, probablemen­
te debido a que se ha incorporado la búsqueda 
de esta bacteria en ios laboratorios de microbio­
logía pediátricos y se ha aislado Gardnerella 
vaginalis en pacientes sin antecedentes de 
actividad sexual (19). Adicionalmente, la 
Gardnerella vaginalis puede ser aislada también 
en secreciones vaginales de mujeres asintomáti- 
cas: 4 0  - 50 o/o (20) y tambiéh de adolescentes 
(21), en quienes puede ser parte normal de la 
flora endógena de la vagina y por lo tanto no 
ser causa de vaginosis.

La vaginosis bacteriana está caracterizada 
por una descarga vaginal gris blanquecina de 
mal olor. Al mezclar esta secreción con hidró- 
xido de potasio al 10 o/o se produce un “olor 
a pescado” por liberación de aminas. La obser­
vación al microscopio muestra las células im­
pregnadas de bacterias, llamadas células clave o 
guía. Las veinte muestras en que se aisló Garde- 
nerélía vaginalis, fueron anilinas positiva y úni­
camente 9 presentaron células impregnadas de 
bacterias.

Estudios preliminares no encontraron corre­
lación entre la colonización de Gardnerella vagi­
nalis con signos o síntomas de vaginitis en niñas 
prepúberes (8,9), en nuestro estudio, las 7 pa­
cientes en que se aisló únicaméhte Gardnerella 
vaginalis, presentaron ligero eritema en la zona
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genital, aumento dé secreción, mal olor, y prue­
ba de las aminas positiva.

Ninguna de las pacientes examinadas tuvo 
antecedentes de abuso sexual por lo que noso­
tros consideramos que su hallazgo no es una in̂  
dicación significativa como podría ser la Neisse* 
ría gonorroea, conclusión corroborada en otro 
estudio (8).

Estudios recientes (18) sugieren que la 
Gardnerella podría jugar un papel secundario 
en este tipo de patología y que será lá flora 
anaeróbica (Bacteroides, Mobiluncus, etc.) la 
que este determinando estos cuadros, lo que 
plantea ampliar la investigación hacia éstos pá-

ABSTRACT

GARDNERELLA VAGINALIS IN GIRLS UNDER AGE 13 YEARS

tógenos.
En conclusión la Gardnerella vaginalis es

una bacteria que puede dar cuadros de vulvova- 
ginitis en niñas, con Uña sintomatólogía de eri­
tema vulvar, aumentó de flujo vaginal y mal 
olor. Su hallazgo no es una indicación exclusiva 
de abuso sexual.

Las vulvóvaginitis en las niñas que entraron 
a este estudio son inespecíficas, resultado de 
una higiene deficiente y malos hábitos de lim­
pieza anal, pues la mayoría de flora aislada en 
las niñas de este estudio es colonizadora intesti­
nal.

A prospective study was establisedd to determine the significance of the isolation of Gardnere­
lla vaginalis from the vagina in prepuberal children with vulvóvaginitis. One hundred thirty—eigth 
children were enrolled. The identification óf this agent was done by culture on human blood agar 
and using differential disks. Gardnerella vaginalis was isolated from 20 (14 ,4  o /o) girls, but like 
only one pathogen was isolataed from 7 (5 o /o) girls. We concluded that Gardnerella vaginalis can 
produce vulvóvaginitis in children, and not only in adult women, as suggested other studies, and its 
isolation is not a synonymous of sexual abuse. Most of the vulvóvaginitis in this group of age are 
nonspecific because of the poor perineal hygienic habits. We must edúcate the mothes and the 
daughters about this pathology that is the most common gynecologic problem in children.
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EFECTOS MUTAGENICOS DE LA FOTOTERAPIA EN LINFOCITOS 
HUMANOS DE NEONATOS HIPERBILIRRUBINEMICOS

Dr. RAMIRO LOPEZ 1; Dr. GALO CANTOS2 y 
Dr. FABIAN VÁSCONEZ R.3

RESUMEN:

Se realizó cultivo de linfocitos en 2 0  recién nacidos hiperbili- 
rrubinémicos del Servicio de Neonatología del Hospital Gineco Obsté­
trico “Isidro Ay ora” de Quito, en medio de cultivo RPM I1640  y RPMI 
1640  con adición de Bleomicina (Blenoxane — Bristol 2 ug/ml de culti­
vo) antes y después de 72 horas de fototerapia con luz fluorescente 
blanca; se analizaron 100  metafases de cada RN para avalizar el efecto  
mutagénico de la luz fluorescente mediante el análisis cromosómico, 
demostrándose efectos clastogénicos y turbagénicos de los cromosomas 
en cultivos celulares “in vitro”. Efectos turbagénicos: se demuestra la 
capacidad de la luz fluorescente para la producción de aberraciones cro- 
mosómicas, p  <  0.0001, para la producción de gct y ace, paragcsp  =  
- 0 .00183 , bct p — 0.0039, bes p  — 0 .0012  y pvz p — 0.0084.

La bleomicina es un excelente radiomimético para inducir la 
presentación de aberraciones cromosómicas estructurales en cultivos 
celulares “in vitro'\ (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas, 15 (1 - 2): 12 — 
19, 1990).

Introducción

La fotosensibilidad de la bilirrubina sérica a 
la luz fluorescente blanca fue ampliamente de­
mostrada ( l ) ,  por lo que el uso de lámparas de 
luz blanca fría para el tratamiento de la ictericia 
neonatal fue aceptado y diseminado en todo el 
mundo gracias a  su eficiencia y temor que exis­
tía a la encefalopatía bilirrubinétnica. En el 
Ecuador esta forma de tratamiento para la icte­
ricia neonatal empezó a ser usada por la Mater­
nidad Isidro Ayora de Quito, desde 1967, obte­
niéndose buenos resultados para disminuir los

1. Laboratorio de Genética, Postgrado de Ciencias ISá- 
sicas itiomédicas, Facultad «le Ciencias Médicas de 
la Universidad Central.

2  Laboratorio tic Genética, ftscuela de Biología.
•V Servicio de Neonatología, Hospital Gineco Obsté­

trico “ Isidro Ayora” , Quito.

niveles de bilirrubina en el recién nacido, prácti­
ca que es utilizada hasta hoy.

Debido a que la propagación de método ocu­
rría sin conocer claramente su mecanismo de 
acción y los posibles efectos colaterales que po­
dría producir, en 1969 se realizó un Congreso 
en Chicago, sobre la efectividad de la fototera­
pia, concluyéndose que se debería recomendar 
a los pediatras que deberían hacer uso de la 
fototerapia con los mismos cuidados y preocu­
paciones utilizadas en la decisión del uso de una 
nueva droga para el tratamiento de un RN (2).
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En 1976 se destacó que la fototerapia, que 
ya se encontraba en términos de terapéutica, si 
fuese una droga “jamás” (3) sería utilizada sin 
una evidencia de su seguridad, además de su efi­
cacia ya que su acción no es restringida al meta­
bolismo de la Bb y que ya hay considerables 
evidencias de graves efectos de la luz sobre plan­
tas y animales (4 — 9); igualmente, se consideró 
que la luz en algunas circunstancias se presenta 
como mutagénica y carcinogénica.

En 1978, se desmostró que realizando culti­
vos de células de pulmón de ratas y sometidos 
a la acción de la luz fluorescente blanca, se pro­
ducen lesiones de ADN y aberraciones cromosó- 
micas que se expresan como quiebras de crómá-

tides y presencia de cromosomas pequeños (10) 
Hasta el momento existen evidencias que indi­
can que la longitud de onda más efectiva para, el 
uso de la fototerapia, se encuentra entre 370 y 
470  nm (11) que corresponde a la luz fluores­
cente azul, pero también existen fuertes eviden­
cias de que la luz con longitud de onda menor 
a 450  nm es mutagénica, carcinogénica y turba- 
génica (12, 13).
Sujetos, materiales y métodos

Participaron en este estudio, 20  RN de los 
dos sexos, del Servicio de Neonatología de la 
Maternidad Isidro Ayora de Quito.

Selección de pacientes (Cuadro No. 1)

Cuadro No. 1.— Identificación y características de los recién nacidos que 

participaron en el estudio de fototerapia

No. Sexo

Tipo de 

sangre y Rh

Duración

gestación Peso (g)

H bm g/100  

al inicio 

fototerapia

1 f a o+ 35 s c 1900 14
2 f 0 + 39 s 1700 12.2
3 bm ■ 39 s 4 d d 1680 12.2
4 m 0 + 35 s 4 d ; 2400 12.3
5 f o+ 38 s 2550 15
6 m o+ 37 s 2800 13.6
7 f O ' 38 s 2980 13.8
8 m ()+ 36 s 2 d 2400 13.7

9 m o+ 35 s 6 d 2200 12.2
10 f o+ 37 s 2200 14.2
11 f o+ 40 s 3000 15.3
12 f C)+ 38 s 2960 15.1

13 f o+ 39 s 3140 15
14 m o+ 3 8 s 4 d 2700 16

15 m o+ 40 s 4 d 2300 13.1
16 m o+ 4 0  s 4060 13.6
17 m 0+ 36 s 2120 16.5
18 f o+ 40 s 4140 15.7

19 f OI 37 s 1880 13.2
20 f o+ 38 s 3100 16.8

a Femenino b Masculino c Semanas d Días
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Para la selección de la muestra, Sé tomaron 
en cuenta los siguientes aspectos:

a. No presentar incompatibilidad sanguínea 
materno - fetal del tipo ABÓ o Rh.

b. No haber ingerido ningún medicamento.
c. No presentar ninguna otra patología a no ser 

la hiperbilirrubinemia neonatal.
d. Los niveles de Bb sérica del RN debían ser 

siempre superiores a 12 m g/100 mi.
e. Fueron escogidos únicamente los RN someti­

dos a más de 7 2  horas de fototerapia.

Los RN eran expuestos a la luminoterapia las 
24  horas del d ía , siendo retirados únicamente 
para higiene y lactancia; se protegieron sus ojos 
con un antifaz de paño negro y en el caso de los 
RN de sexo masculino se protegió también los 
genitales.

Técnicas citogenéticas

Para cada RN se realizó un cultivo temporario
de linfocitos de sangre periférica según la técni­
ca de m acrócultura (13), modificada (14) du­
rante 72 horas a 37  °  C.

Se sembró 1 mi. de sangre heparinizada (Li- 
quemine — R o ch e  5000u/m l) en un frasco que 
contenía medio d e  cultivo RPMI 1640 (GIBCO, 
Grand Island, N V ) enriquecido con suero huma­
no, PHA, penicilina 100 u /20 mi y estreptomi­
cina 0 ,0 0 2 5 U /2 0  mi; igualmente se sembró 1 
mi de sangre en o tro  frasco de cultivo qué ade­
más contenía Bleomicina (Blenoxone — Bristol 
2 ug/ml).

Para el arresto  del cultivo, 90 minutos antes 
de completar el período de incubación se adi­
ciona a cada fra s c o  de cultivo dos gotas de col- 
Chicina alcaloide (Fisher Cientific USA) 0.004M  
al 0 ,0 0 1 6  g °/o.

El material a s i  obtenido fue centrifugado a 
800  RPMj hipotonizado con CIK (0.075M ) fija­
do y lavado con m etanol— ácido acético (3 :1 ) ;  
posteriormente s e  realizó el extendido y colora­
ción con Giemsá glicerinado diluida en tampón 
fosfato 0.06M  de pH 6,8 (1:30)*

Análisis Citogenético

Se analizó 100 metafases de cada RN perte­
necientes a la muestra, antes y después de la 
fototerapia distribuidos así:
1. Análisis de 50 metafases obtenidas después 

del cultivo de 72 horas en medio RPMI 1640  
con adición de bleomicina.

2. Análisis de 50 metafases obtenidas después 
del cultivo de 72 horas en medio RPMI 1640

El análisis comprendió observación y diseño 
de los cromosomas con lente objetivo de inmer­
sión (100  x), las aberraciones cromosómicas 
analizadas fueron: Gaps cromatídicos y cromo- 
sómicos (gtc, ges), quiebras cromatídicas y 
cromosómicas (bet, bes), acéntricos (ace), 
políploides (end), pulverizaciones (pvz), anillos 
(r), dicéntricos (dic), rearreglos cromosómicos 
(rea) y condensación prematura centroméricas 
(pee),

Análisis Estadístico

Se realiza estadísticas descriptiva, pruebas 
par amé tricas y no paramétricas (Mann—Whit- 
ney test)

Resultados

Un total de 40 0 0  metafases fueron analiza­
das, la caterización de las aberraciones crom o­
sómicas fue realizada según la clasificación in­
ternacional (15), cuadros 2 y 3.

Se comprobó que los recién nacidos des­
pués de 7 2horas de ser sometidos a la fototera­
pia en medio RPMÍ 1640  la luz- fluorescente 
blanca produjo daño cromosómíco* al inducir 
la producción de gct y ace p 0 .0001  que es 
estadísticamente muy significativo; para ges 
p =  0 .0039 , bes p =  0 .0 0 1 2  y pvz p =
0 .0 0 8 4  que es estadísticamente significativo, 
también se indujo una mayor producción de 
end, r, dic, pee y rea aunque no es estadística­
mente demostrable (Cuadro 4).

Se demostró que la fototerapia produjo
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daño cromosómico en medio RPMI 1640 con 
Bleomicina, al inducir la producción de bct y 
bes p <C 0.0001  que es estadísticamente muy 
significativo, para la producción de gct p =
0 .0 0 2 4 , ges p =  0 .05 , pvz p =  0 .04  y dic

p =  0.011 que es estadísticamente significati­
vo, también se indujo una mayor producción 
de ace, end, pee y rea aunque no es estadística­
mente demostrable (cuadro 5).

Cuadro No. 2 — Aberraciones cromósómicas en 1 .000  
células analizadas en 2 0  recién nacidos antes y después de 

72 horas de fototerapia en medio de cultivo RPMI 1640

Total
Aberración Antes Después

Gap cromatídico (gct) 144 249
Gap cromosómico (ges) 42 80
Quiebra cromatídica (bct) ' 32 75
Quiebra cromosómicá (bes) 3 24
Cromosomas acéntricos (ace) 23 107
Cromosomas pulverizados (pv) 3 23
Endoreduplicaciones (end) 1 4
Cromosomas en anillo (r) 1 4
Cromosomas dicéntricos (dic) 2 3
Rearreglos cromosómicos (rea) 1 4
Condensación prematura
centromérícá (pee) 1 3

Cuadro No. 3 Aberraciones cromosómicos en 1 .000  células
analizadas en 2 0  recién nacidos antes y después de 72  horas de

fototerapia en medio de cultivo RPMI 16 4 0  con Bleomicina,

Total
Aberración Antes Después

Gap cromatídico (gct) 269 321
Gap cromosómico (ges) 86 111
Quiebra cromatídica (bct) 60 131
Quiebra cromosómicá (bes) 21 56
Cromosomas acéntricos (ace) 127 179
Cromosomas pulverizados (pvz) 11 30
Endoreduplicaciones (end) 12 15
Cromosomas en anillo (r) 5 11
Cromosomas dicéntricos (dic) 3 16
Rearreglos cromosómicos (rea) 0 6
Condensación prematura
centromérica (pee) 2 2



Cuadro No. 4 .— Aberraciones cromosómicas en 2 0  hiperbilirrubinémicos en  RPMI 
16 4 0  antes y después de la fototerapia

ABERRACION X I DS1 ± X 2 DS2± t P

Gap cromatídico (gct) 7.2 2.21 12.95 3.84 5.893 HO.OOOl
Gap cromosómico (gcs) 2.1 1.83 4 2 .77 2 .581 0 .0183
Quiebra cromatídica (bct) 1.55 1.57 3.85 2.39 3.285 0 .0 0 3 9
Quiebra cromosómica (bes) 0 .15 0 .36 1.2 1.19 3 .804 0 .0012
Cromosomas acéntricos (ace) 1.15 1.26 5.35 3.85 5 .228 <  0 .0001
Cromosomas pulverizados (pvz) 0.15 0 .36 1.15 1.49 2 .938 0 .0 0 8 4
En do reduplicaciones (end) 0.05 0 .22 0.2 0.41 1 .370 0 .1 8 6 4
Cromosomas en anillo (r) 0.05 0.22 0.2 0.41 1.831 0 .082
Cromosomas dicéntricos (dic) 0.1 0 .30 0.15 0 .36 0 .5 6 7 0 .5 7 7
Condensación prematura (pee) 0.05 0.22 0.15 0 .36 1 0 .3 2 9
Rearreglos cromosómicos (rea) 0 .05 0.22 0.2 0.41 1.831 0 .8 2 8

Cuadro No. 5 .— Aberraciones cromosómicas en  2 0  recién nacidos hiperbilirrubinémicos
en RPMI 1640  con Bleomicina antes y después d e  la fototerapia

ABERRACION X I DS1 ± X DS2± t P

Gap cromatídico (gct) 13.45 2.98 16.05 4 .37 2 .436 0 .0 2 4
Gap cromosómico (gcs) 4.3 2.77 5.55 2 .66 2 .046 0 .05
Quiebra cromatídica (bct) 3 1.68 6.55 3.13 5 .559 <  0 .0001
Quiebra cromosómica (bes) 1.05 0 .94 2.8 1.39 5.705 H  0 .0001
Cromosomas acéntricos (ace) 6.35 3.09 8.9 2.93 2 .9 3 4 0 .0 8
Cromosomas pulverizados (pvz) 0.55 0.51 1.5 1.23 3.226 0 .0 0 4
Endoreduplicaciones (en d ) 0.6 0 .88 0.75 1.16 0 .512 0 .6 1 4
Cromosomas en anillo (r) 0.25 0 .44 0.55 0.51 2 .348 0 .029
Cromosomas dicéntricos (dic) 0.15 0 .36 0.8 0.89 2.795 0 .011
Condensación prematura (pee) 0.1 0.30 0.1 0 .3 0 0 1
Rearreglos cromosómicos (rea) 0 0 0 .2 Ó.41 0 1
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Discusión

Está demostrado que la luz con longitud de 
onda de 390 nm es la más efectiva para produ­
cir fotodegradación de la Bb, y que longitudes 
de onda menores a 4 5 0  nm son mutagénicas 
y turbagénicas (16). Los efectos turbagénicos 
fueron comprobados por el aumento de célu­
las poliploides después de la fototerapia, 
aunque no es estadísticamente significativo 
( p =  0 .0 1 8 ), cuadro 4.

Para el análisis citogenético se utilizó la téc­
nica de macrocultura de cultivo de linfocitos, 
por considerarlo uno de los tests más compati­
bles para la investigación de los daños inducidos 
en el material genético del hombre, ya que per­
mite la visualización de todo el genoma al mi­
croscopio óptico y es un indicador directo de 
las alteraciones cromosómicas e indirecto de 
mutación genética (17, 18).

La lüz utilizada para la fototerapia en la 
Maternidad Isidro Ayora, es de tipo blanca con 
una longitud de onda de 370 a 4 7 0  nm, por lo 
que las aberraciones inducidas por la luz en 
los hiperbilirrubinémicos principalmente bct 
p =  0 .0 0 1 2  y ace p <C 0 .0001 (Tabla IV) esta­
ría llevando a la muerte celular (Revell 1983, 
citado en 12).

El mayor número de quiebras y gasps cro- 
mosómicos visualizados después de 72 horas de 
fototerapia con luz fluorescente blanca (Cuadro 
2), nos estaría indicando la ineficiencia de los 
mecanismos de reparo del ADN (19), la explica­
ción para la no detección de los posibles efectos 
mutagénicos inmediatos de la luz sobre el RN 
sería quizás debido a que se realiza una sínte­
sis no programada de ADN en respuesta a los 
daños causados por la radiación ultra violeta 
(20) que es un componente de la luz blanca.

El medio de cultivo en nuestro trabajo, fue 
el RPMI 1640 , que es uno de los que menos 
quiebras cromosómicas expontaneas induce en

comparación con otros medios de cultivo que 
existen, debido a su alta concentración de L— 
Cisteina y por poseer diez veces más ácido as- 
córbico que otros medios (21 ),

El químico que nosotros usamos para indu­
cir la producción de aberraciones cromosómi­
cas, fue la Bleomicina que actúa como un alqui­
lante radiomimético (22 - 24 ), produciendo una 
inhibición de la síntesis y ruptura de la cadena 
de ADN (25), condensación prematura centro- 
mérica (27* 28) acéntricos (2 9 ) y pulverización 
cromosómica (30), lo que es comprobado am­
pliamente en nuestro trabajo (Cuadro 3 y 4).

Recomendaciones

Por los resultados obtenidos “in vi tro” * cree­
mos que deben desarrollarse esfuerzos para que 
los niveles de indicación de la fototerapia sean 
mejor conocidos y que su uso se limite a lo 
“estrictamente necesario” ; aunque la mayoría 
de las unidades de fototerapia poseen un nivel 
bajo de rayos ultra violtea, las lámparas viejas 
pueden emitir radiaciones en cantidades “po­
tencialmente lesivas” , por lo que se recomienda 
el uso de un anteparo de vidrio o acrílico azul 
para bloquear estas radiaciones indeseables.

Creemos que será de mucha importancia el 
seguimiento de niños que fueron sometidos a 
fototerapia para la observación de alteraciones 
físicas que podrían darse, ej. cutáneas y relacio­
narlas con el tratamiento.
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ABSTRACT

MUTAGENIC EFFECTS OF THE PHOTOTHERAPY 
BORNS WITH HYPERBILIRUBINEMIA

IN HUMAN LYMPHOCYTES IN NEW

Lymphocyte subpopulations from 20 hyperbilirubinemia neonates of the Neonatal Service 
of Hospital Gineco Obstetrics “ Isidro Ayora” Quito, were cultivated in RPMI 1640 and RPMI 
1640 with Bleomicina (Blenoxane — Bristol 2 ug/ml of culture médium) before and after 72 hours 
of phototherapy with whíte fluorescent li'ght, a total of 100 metaphasic cells of each new born 
were analized in order to evalúate the mutagenic effect of fluorescent light on the chromosomes, 
specificaly the clástogenic and turbagenié in “in vitro” cell cultures.

The turbagenic effects were observad by the increment of polyploid cells, althought these 
effects were not statistically significant (p = 0 .1 8 ) .  On the other hand the clastogenic effects were 
sun by thé éffect of the fluorescent white light upon the production of chromosomic aberrations 
with valúes p <C 0.0001  for the production of gct an ace, p = 0 .0 0 1 8 3  for gcs, p — 0 .0 0 3 9  for bct, 
p =  0 .0 0 1 2  for bes and p =  0 .0084  for pvz.

The bleomycin is an excellent radiomimetic for the induction of structural chromosomic muta- 
tions in “iri vitro” cell cultures.
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ABERRACIONES CROMOSOMICAS EN EFUSIONES MALIGNAS 

Dr. CESAR PAZ Y MIÑO y Dra. LIGIA OCAMPO2
Resumen: M

mediante uso de técnica directa se han sometido a análisis ci-
togenético 66  efusiones (31 derrames asciticos y 3 5  pleurales) prove­
nientes de diferentes tipos de tumores malignos (adenocarcinomas 35, 
linfornas 10, carcinomas 10¿ osteosarcorncts 4, mesoteliomas 4  y otros 
3). La citogenética fu e  positiva para malignidad en 56  casos (84, 8  o/o), 
negativa en 7 (10 ,6  ojo) y dudosa en 3 casos (4 ,5  o/o). La técnica cito- 
genética mostró una mayor efectividad diagnóstica (p <  0,05) que la 
citológica. La técnica citológica fu e  positiva pata malignidad en 4 4  ca­
sos (6 6 ,6  újo). Negativa para malignidad en 13 casos (19 ,8  o ¡o) y 
dudosa en 9  casos. (13, 6  o/o). Cuando ambas técnicas fueron correla­
cionadas la efectividad diagnóstica fu e  mayor, 62 casos (93 ,9o¡o) 
fu ero n  positivos para malignidad mientras que 4  casos (6,1 ojo) fueron  
negativos. En forma general, los grupos cromosómicos implicados, en 
orden de frecuencia> en las alteraciones de todos los tipos de efusiones 
son: C en 21 casos¿ A en 19, E  en 17, D en 16> B en 11 F  y G en 1 0  y el 
X  en 1. Las hiperdiploidías con 3 6  casos (54 ,5  o/o) son los hallazgos 
más frecuentes, las euploidías 1 7  (2 5 ,7  o/o), las hipodiploidias en 12  
(18 ,1  o/o) y las pulverizaciones en 1 caso (1 ,5  o/o). Se concluy e que los 
criterios citogenéticos de malignidad usados en esta investigación son 
altamente discriminativos para malignidad. No hemos podido relacionar 
ningún grupo de cromosomas o aberración con algún tipo histológico de 
tumor. (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas, 15 (1 • 2): 2 0 — 27, 1990).

Introducción con él proceso de iniciación y progresión del
Los derrames ascíticos„.y pleurales son una cáncer (3, 5, 6, 7). Hasta el momento se conoce

complicación frecuente de los cánceres de las 15 aberraciones específicas en tumores sólidos
regiones tóraCo—abdominales. En estas efusio- y 51 alteraciones inespecíficas, pero recurrentes
nes se han descrito tres tipo de aberraciones en los análisis citogenéticos de los tumores
cromosómicas (1 —4): anormalidades cromosó- (3, 5, 6, 8, 9).
micas específicas para cada tipo histopatológi- La citogenética de las efusiones provenientes
có de cáncer, 2) aberraciones cromosómicas no de tumores malignos, ha mostrado mayor efec-
ál azar, y 3) aberraciones cromosómicas al azar. tividad diagnóstica, alrededor del 90o/o , en las
Estos cambios cromosómicos se asumen son fases tempranas de la enfermedad, frente a la
marcadores de malignidad que tiene que ver citología, alrededor del 70 o/o  (4, 10—14). Por

1. Laboratorio de Genética, Facultad de Ciencias 
Médicas - Unidad de Genética Médica de la Fun­
dación “ Simón Bolívar” , Quito.

2. Instituto Nacional del Cáncer. SOLCA, Quito.



Aberraciones Cromosómicas en Efusiones Malignas 21

esta razón es importante hallar nuevos y especí­
ficos marcadores cromosómicos tumorales, que 

posibiliten un diagnóstico preciso y rápido del 
cáncer. El análisis cromosómico de las piezas 
tumorales primarias conlleva serios problemas 
técnicos (3, 4, 15, 16), por lo que se ha optado 
por ensayar técnicas alternativas, que indirecta­
mente permitan conocer el comportamiento ci- 
togenético del cáncer. Por estas dificultades 
los investigadores han puesto atención en hallar, 
en preparaciones cromosómicas de efusiones 
“accidentales”, marcadores cromosómicos de 
malignidad específicos (3 — 8, 11, 17, 18). 
El propósito del presente trabajo es asociar 
un tipo histopatológico de cáncer, con un grupo 
cromosómico típico.

Materiales y (Métodos

Se analizaron 66 efusiones provenientes de 
tumores malignos, 31 obtenidas de derrames 
ascíticos y 35 de pleurales. Las efusiones fueron 
extraídas por punción transabdominal o toráci­
ca. Para el estudio se seleccionaron únicamente 
aquellas muestras cuyo origen primario del 
cáncer y tipo histológico eran conocidos 
(cuadros 1 y 2).

Cuadro 1.— Origen Primario del Cáncer

Organo de
QrjgCn No. Casos Tipo Efusión

Broncopulmonar 19 "pa

Linfoma 10 A/P

Ovario 9 A/P

Mama 8 P

Estómago 6 Ab

Costillas 4 A/P

Utero 3 A/P

Intestino Dc/G^ 3 A

Riñón 2 A/P

Hígado 1 A

Páncreas 1 A

a Pleural  ̂Ascítico c Delgado  ̂ Grueso

Cuadro No. 2 .— Tipos Histológicos de los cánceres

TIPOS N

35
10
10

4
4
1
1
1

Él estudio citogenético se realizó mediante la 
técnica convencional (4, 9, 17, 19, 20). La 
efusión se centrifugó a 2 .000  rpm por 10 
minutos, luego se añadió cólchicina . 0.03  
microgramos pof mililitro y se incubó a 37 
grados centígrados por 90 minutos. Para la 
cosecha celular, se sometieron las células a un 
choque hipotónico con cloruro de potasio al
0 .54  o/o durante 20 minutos a 37 grados C., 
posteriormente se fijó y lavó las células con 
Carnoy (metanol 3 partes y ácido acético 1 
parte). Las extensiones sobre portaobjetos 
fueron teñidas con Gienlsa al 2o/o por 10 
minutos y estudiadas bajo el microsocopio 
óptico con 1 .000  aumentos. En cada caso se 
analizaron las metafases, tratando siempre de 
hacerlo en un mínimo de 20. Los criterios de 
malignidad (4, 9, 10, 14, 21) para la evaluación 
citogenética fueron :

a) Hallar un mínimo de lOo/o de me­
tafases alteradas, esto es: hipo o hiperdiploi- 
días, presencia dé marcadores cromosómicos 
(un marcador se lo consideró como aquel 
cromosoma que no encuadra én ninguno de los 
grupos del cariotipo normal), fragmentos 
cromosómicos, DMS (doble minutes) y MSR 
(regiones homogéneamente teñidas).

b) Hallar tres marcadores cromosómi­
cos distintos en por lo menos tres metafases 
diferentes.

c) Hallar un mismo marcador crom o­
sómico en al menos tres métafasés distin­
tas.

Adenocarcinomas 
Linfomas 
Carcinomas 
Osteó sarcomas 
Mesoteliomas 
Ilepatoma 
T. de Wilms 
Ca. Cel. Pequeñas
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d) Se descartó malignidad cuando en la 
evaluación cromosómica se encontró un míni­
mo consecutivo (cuando fue posible) de 20  
metafases normales* o cuando todas las meta- 
fases halladas fueron normales (menos de 20  
metafases).

En • cada muestra evaluada se registró el 
grupo cromosómico al cual pertenecía el 
marcador cromosómico hallado; en los casos en 
que la morfología del cromosoma no fue típica, 
se lo incluyó en el grupo más parecido o en su 
defecto para la contabilidad se descartó ese 
marcador.

Los resultados del estudio citogenético y 
citológico se los comparó estadísticamente 
mediante la prueba de chi cuadrado, para 
obtener el valor de significancia p.

Resultados

De las 66 efusiones analizadas citogenéti 
camente, 56 casos (83 ,8o /o ) fueron positivos 
para malignidad, el rango de metafases alteradas 
para estos casos estuvo entre el 23 al 100 o /o ; 3 
casos (4 ,5 o /o ) fueron dudosos para maligni­
dad, pues presentaron entre 7 y 11 o/o de 
metafases alteradas; y 7 casos (10 ,6o/o) fueron 
negativos para malignidad, con metafases alte­
radas entre el 2 al 4 o/o (Cuadro 3). La citolo­
gía fue positiva para malignidad. _en 44 casos 
(6 6 ,6 o/o), en 9 casos (13 ,6o /o ) fue dudosa 
y en 13 casos (19 ,8o /o ) fue negativa para malig­
nidad. Al realizar el estudio comparativo se

determinó que las diferencias entre la citogené- 
tica u la citología son significativas (p <  0 .05)  
con respecto á la Sensibilidad diagnóstica (Cua­
dro 3). Cuando se usaron las dos técnicas en 
forma complementaria (cotogenética +citología) 
para diagnóstico de malignidad, se observó que 
ciertos casos negativos para una metodología 
eran positivos para la otra metodología, lo que 
determinaba que la efectividad diagnóstica de 
ambas pruebas sea deí 93,9o /o  (62 casos posi­
tivos para la malignididad) y 6 .lo /o  (4 casos) 
negativos para malignidad. No se hallaron casos 
dudosos. El cuadro 4  recoge los datos de la 
efectividad diagnóstica de la citogenética por 
tipo de cáncer.

Al evaluar el número de cromosomas (ploi- 
día) de todos los casos estudiados, encontra­
mos que las hiperdiploidías son las más fre­
cuentes 36 casos (54,5o /o ), las euploidías 17 
casos (25 ,7o /o ), hipodiploidías en 12 casos 
(1 8 ,lo /o ) y las pulverizaciones en 1 caso 
(l ,5 o /o ). El cuadro 5, muestra las alteraciones 
del número cromosómico (ploidía) para cada 
tipo histológico de cáncer analizado.

Se observó gran variedad, en el análisis de 
los grupos cromosómicos implicados en cada 
tipo de cáncer. El cuadro 6 recoge estos datos. 
En forma general, los grupos cromosómicos im­
plicados, en las alteraciones de todos los tipos 
de efusiones, en orden de frecuencia son: grupo 
cromosómico C en 21 casos, A en 19, E en 17, 
D en 16, B en 11, F y G en 10 y el X  en 1.

Cuadro No. 3 .— Comparación de la Efectividad Diagnóstica 
de la Citología frente a la Citogenética

Positiva Dudosa Negativa p (X 2 )

Citogenética 56 (84 ,8  o/o) 3 (4,5 o/o) 7 (10 ,6  o /o)
<  0 .05

Citología 44  (66/>  o/o) 9 (13 ,6  o/o) 13(19 ,8  o /o)

Cigenet +  Citol 62 (93 ,9  o/o) --------- 4 (6,1 o/o)
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Cuadro No. 4 .— Efectividad diagnóstica de la citogenética 
po r tipo de cáncer

Tipo Histológico No. Casos Positiva Dudosa Negativa

Adenocarcinomas a 35 32 1 2
Linfomas 10 7 1 2
Carcinomas 10 8 — 2
Ostéosarcomas 4 3 1 -
Mesoteliomas 4 3 - 1
Hepatoma 1 1 - -
T. Wilms 1 1 - -
Ca. Cel Pequeñas 1 1 - -

Total 66' 56 3 7

a Un caso de adenocarcinoma 

Cuadro No. 5 .— Alteraciones de la Ploidia p o r tipo 
Histológico de cáncer

Tipo Hiperdiploide Euploide Hipodiploide

Adenocarcinomasa 25 (71,5  o/o) 5 (14,3 o /o) 4  (11 ,4  o/o)
Linfomas 3 (30 o/o) 4  (40  o/o) 3 (30  o/o)
Carcinomas 3 (30  o/o) 4  (40  o/o) 3 (30  o/o)
Ostéosarcomas - 4 (100  o/o)
Mesoteliomas 2 (50 o/o) 1 (25 o /o) 1 (25 o /o)
Hepatoma 1 (100  o/o) - -
T. de Wilms 1 (1 0 0  o/o) - -
Ca. Cel. Pequeñas — — 1 (100  o/o)

Total 35 (53 , lo /o ) 18 (27 ,2  o /o) 12 (19 ,7  o/o)

a Un caso de adenocarcinomas presento metafases pulverizadas.
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Cuadro No. 6 .— Análisis de los grupos cromosómicos marcadores, p o r tipo 

histológico de cáncer

Tipo Grupos Cromosómicos marcadores /  No. Casos 

A B C D E F G X

Adenocarcinomas 

(3 5  casos)

9  8 13; a l o 1 0  5 7 1

Linfomas 

( 1 0  casos)

5 a 1 3 1 2 2 1 —

Carcinomas 

( 1 0  casos)
3 1 4 4 5 a 3 1 —

Osteosarcomas 

(4  casos)

-  1 _ 1 — — 1 —

Mesoteliomas 

( 4  casos)

2 a - 1 — — — — —

Hepatoma 

(1  caso)

— — 1 1 —

T. De Wilms 

(1  caso)
— — 1 — — — — —

Ca. Cel. Pequeñas 

(1  caso)

— 1 — — — 1 —

Total 1 9  11 2 4 a 17 17  1 0 11 1

Grupo marcador más frecuente

Discusión

El hallazgo de aberraciones cromosómicas en 
66 efusiones malignas analizadas, sustenta, de 
forma importante, el valor práctico de la cito- 
genética como método diagnóstico precoz de 
malignidad, con una técnica relativamente sen­
cilla.

La efectividad diagnóstica de la citogenética 
(84 ,8o /o ) sobre la citología (66 ,6o /o) es eviden­
te (p 0 .0 5 ), mientras que la utilización con­
junta, es más efectiva (93 ,9o /o ), como lo con­

firman otros estudios (2, 4, 11 - 14, 17 - 23).
Por lo tanto, el empleo rutinario de las dos 

técnicas en el diagnóstico de malignidad es re­
comendable. La citogenética arroja en las pri­
meras evaluaciones dátos diagnósticos más 
precoces, reduciéndose el índice de negatividad 
para malignidad, o de resultados dudosos, lo 
que beneficia directamente al paciente, pues se 
puede instaurar tratamientos tempranos.

Son varios los estudios que comparan la ci­
togenética con la citología en la evaluación de
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efusiones, cada autor ha seleccionado las mues­
tras de acuerdo a diferentes criterios: casos al 
azar (11)> pacientes sometidos a tratamientos 
antineoplásicos (23), o casos claramente ma­
lignos (2, 3, 4, 21) como en el presente estudio.

Los criterios de malignidad así mismo, son 
variables para cada autor, aunque un factof co­
mún es el hallazgo de marcadores cromosómi­
cos y de metafases alteradas, pero sin coincidir 
en el número de metafases alteradas que den 
certeramente él diagnóstico de malignidad 
(9, 14, 17, 18, 20 , 21, 23).

Los criterios de malignidad utilizados en este 
estudio son estrictos, lo que hace suponer una 
gran confiabilidad en el diagnóstico. La literatu­
ra (2, 5, 13, 14) hace referencia a diagnósticos 
falsos positivos o falsos negativos, lo que debe 
tomarse en cuenta al momento de la interpreta­
ción clínica; estos falsos positivos 0 negativos, 
son probablemente reflejo de un estado prima­
rio de alteración genética (oncogenética), no 
evidenciable cromosómicamente. Én nuestra 
serie no existen falsos positivos ó negativos, sí 
en cambio casos dudosos, estos pueden deberse 
a un estado de regresión inmunológica del tu­
mor, o Simplemente porque la técnica citogené- 
tica no evidenció metafases, ya que el tumor al 
momento de ser analizado, no contaba con un 
número suficiente de células en división. Aun­
que otros factores han sido implicados en la ob­
tención de falsos positivos (infecciones virales, 
tumores benignos, exposición a químicos, etc.) 
en este estudio estos factores no han estado 
presentes, pues todas iás muestras seleccionadas 
provinieron de efusiones malignas compro­
badas.

En todos los casos se supo el origen primario 
del cáncer y su tipo histológico. Se determinó 
que los grupos cromosómicos C, A, D y E son 
los marcadores tumorales más frecuentes en 
efusiones malignas. Así mismo, se pudo deter­
minar que en los adenocarcinomas el grupo cro- 
minar que en los adenocarcinomas el grupo cro­
mosómico C es el más frecuentemente implica­
do, el grupo A en linfomas y mesoteliomas, y el 
grupo E en carcinomas. Aunque existe una clara 
predisposición a la presentación de hiperdiploi-

días é implicación de los grupos cromosómicos 
anotados (C, A, D y E), todavía no se puede re­
lacionar Complemetamente un tipo de cáncer 
con una alteración citogenética o Un grupo cro­
mosómico específico, con las técnicas citogené- 
ticas utilizadas en este estudio.

Por el tipo de cromosomas obtenidos, las 
técnicas de bandeamiento cromosómico no son 
satisfactorias en citogenética tumoral en general 
(5, 6). En este sentido, los intentos de bandea­
miento que realizamos no fueron totalmente 
exitosos y no se pudo determinar exactamente 
los cromosomas implicados. Otros investigadores 
con mejores éxitos (3, 5, 6, 13, 15, 17, 18, 20, 
24), tipificando los cromosomas marcadores o 
alteraciones estructurales, apoyan el criterio de 
una evolución monoclonal del cáncer (3, 5, 6, 
7, 15, 24) y descartan un posible origen multi- 
clonal; más aún esta teoría se ve reforzada, al 
comparar los datos citogenéticos de las efusio­
nes con los del estudio de piezas tumorales pri­
marias, que han revelado alteraciones típicas 
para cada tumor (3, 5, 6 , 7, 13, 15, 16, 2 4 ) y 
que se las puede relacionar morfológicamente 
con los marcadores hallados en las efusiones, 
así: delección del brazo corto del cromosomas 
3 (lp  —) en el cáncer de pulmón, translocacio­
nes entre los cromosomas 6 y 14 (t(6 ;1 4 ) en 
carcinoma de ovario y monosomía parcial o 
completa del cromosoma 22 (-22, o 22q-) 
en neuroblastoma. Recientemente en los estu­
dios dé efusiones malignas (3, 6, 13, 24, 2 5 ) se 
ha informado sobre la implicación frecuente de 
los cromosomas 1, 3, 13, 6, 7, 9 y 17 (grupos 
A, D, C y E respectivamente), lo que coincide 
perfectamente con el tipo de hallazgo nuestro.

Los hallazgos sobre implicaciones cromosó­
micas específicas en cánceres, han servido para 
relacionar los cromosomas implicados y sus si­
tios de reestructuraciones, con sitios frágiles 
comunes (c-fra) y sitios de oncogenes celulares 
(c-onc), que posiblemente sean los responsables 
del desarrollo y evolución del cáncer (3, 5, 6, 
7, 24).

De nuestro estudio se desprende que la téc­
nica directa puede ser utilizada sin restricciones
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para al análisis cromosómico de malignidad en 
efusiones. En estudios cromosómicos de células 
cultivadas in vitro (5), provenientes de efusio­
nes malignas, no se han encontrado diferencias 
citogenéticas entre los resultados de la técnica 
directa con los de cultivos celulares.

En definitiva* este trabajo evidencia la con- 
fiabilidad de la citogenética en el diagnóstico de

malignidad precoz, destacando lo beneficioso 
de la utilización conjunta con la citología,, Ubi­
ca grupos cromosómicos predispuestos a con­
formar marcadores tumorales específicos para 
cada tipo histológico de tumor y trata de corre­
lacionar con los conocimientos actúales de 
genética molecular.

Abstract

Chromosomic Aberrations in Malignant Efíusions

Sixty six malignant effusion caused by different types of tumor (adenocarcinoma 35, lympho- 
ma 10, carcinoma 10, osteosarcoma 4, mesothelioma 4  and others 3) were subjeeted to cytogene­
tic analysis by the use of a simple direet technique. We studied 35 pleural effusions and 31 ascitic 
effusions. The cytogenetic technique showed 56 positive malignaney cases (84, 8 o/o). Seven cases 
(10 ,6  o /o) were negative to malignaney and 3 cases (4.5 o /o) were uncertain. The cytogenetic 
technique showed a better accuracy for diagnosis than the eytologic one (p <C0.05).

The cytologic was positive to malignaney in 4 4  cases (1 3 , 6o/o) were uncertain. When both of 
these techniques were correlated 93,9 percent uncertain. When both of these techniques were 
correlated 93 ,9  percent (62 cases) of diagnostic accuracy was found, and only 4 cases (6.1 o/o) 
were negative to malignaney. In all types of cáncer studied the most frequently groups of márker 
chromosomes were: C in 21 cases, A in 19, E in 17, D in 16, B in 11, F and G in 10 and X in 1 
case. The cytogenetics aberrations were: Hyperdiploids in 36 cases (54 .5  o/o), euploids 17 cases 
(25 ,7  o/o), hypodiploids in 12 cases (18,1 o/o) and 1 case pulverized.(1»$ o/o). We concluded that 
the malignaney cytogenetics judgments used in this investigation are highly discriminative to malig­
naney. We can not relate any group of chromosomes, neither any chromosomes aberrations wíth 
some type of histologic tumors.
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ESOFAGUECTOMIA SIN TORACOTOMIA

Dr. CESAR BENITEZ ARREGUI1 y Dr. ERNESTO SALAZAR1

Se presentan ocho casos de esofaguectomía transhiatal sin 
toracotomia, realizados por vía cérvico abdominal por los autores en 
el 'Servicio de Cirugía General del Hospital -Andrade Marín” de Quito. 
La indicación operatoria fu e  en dos casos estenosis benigna y en seis 
casos carcinoma del esófago. Se describen la técnica operatoria Utilizada 
y la evolución satisfactoria, sin mortalidad y sin complicaciones impor­
tantes, con alimentación oral temprana y estancia hospitalaria postope­
ratoria corta. Se discuten las limitaciones, peligros> ventajas y alternati­
vas de esta técnica. (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas, 15 (1 - 2): 2 8 -  
31,1990.

introducción

Las técnicas quirúrgicas clásicas para 
realizar una esofaguectomía han utilizado una 
toracotomia. Entre estas técnicas se encuen­
tran:

a. El acceso a través de uña toracoto- 
mía izquierda.

b. La toracofrenolapar otomía izquierda
c. Las incisiones combinadas abdominal 

y torácica derecha con anastomosis 
intratorácica.

d. Las incisiones combinadas abdomi- 
nal, torácica derecha y cervical, con 
anastomosis cervical.

La morbilidad y mortalidad operatorias 
con estos métodos han sido invariablemente 
altas (1 - 3).

En los últimos años se há realizado con 
bueno.s resultados la resección esofágica a través 
del abdomen y cuello sin toracotomia, tanto 
para enfermedades benignas como malignas, 
obteniéndose cifras de morbilidad y mortalidad 
operatorias notablemente menores (4 - 6).

En este artículo se presentan ocho casos

operados por los autores utilizando ésta técnica 
en el Servicio de Cirugía General del Hospital 
“Andrade Marín” .

Material y Métodos

Se describen los ocho casos operados 
por los autores. Todos pacientes del sexo mas­
culino, cuya edad ha fluctuado entre los 32 y 
los 68  años. La sintómatología preoperatoria 
consistió en disfagiá y pérdida de peso. El diag­
nóstico preoperatorio fue en un caso el de este­
nosis benigna por ingestión de cáusticos, en un 
caso estenosis benigna por permanencia prolon­
gada de una sonda nasogástrica alimentaria por 
traumatismo cráneoencefálico, en dos casos 
adenocarcinoma, Uno de ellos en un esófago 
de Barrett, y en cuatro casos carcinoma escamo- 
celular. Todos tuvieron csofagograma y endos- 
copía preoperatorios, con el diagnóstico histo­
lógico de la lesión. Los dos pacientes con este­
nosis benigna tenían compromiso de todo el 
esófago torácico fueron sometidos a dilatacio­
nes sin resultados satisfactorios y tenían una ye- 
yunostomía previa para alimentación.

1. Servicio de Cirugía General del Hospital “ Carlos 
Andrade Marín del IESS, Quito.
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Los pacientes fueron operados en decú­
bito dorsal con la cabeza girada hacia el lado 
derecho. Se realizó una esofaguectomía de 
aproximadamente las tres cuartas partes distales 
del órgano, por vías cervical y abdominal, sin 
toracotomía, trabajando simultáneamente por 
el cuello y el abdomen. El esófago fiie reempla­
zado por el estómago movilizado y la anastomo­
sis con el esófago proximal se la realizó a nivel 
del cuello.

Los principales tiempos quirúrgicos ab­
dominales incluyeron las siguientes maniobras: 
kocherización amplia del duodeno; píloroplas- 
tía de Heine—Miculicz; liberación de la curvatu­
ra mayor del estómago conservando los vasos 
gastroepiploicos derechos; liberación de la cur­
vatura menor conservando los vasos gástricos 
derechos; sección y ligadura de los vasos gástri­
cos izquierdos; ampliación del hiato esofágico 
mediante maniobra de Pinotti (7 ); y disección 
digital roma del esófago en el mediastino pos­
terior hasta la altura del bronquio izquierdo. 
Los tiempos quirúrgicos cervicales fundamenta­
les comienzan con una incisión por delante y 
paralela al músculo esternocleidomastoideo iz­
quierdo; diéresis de los planos músculoapeneu- 
róticos; identificación del nervio recurrente; y 
disección digital del esófago cervical hasta en­
contrar el plano de disección inferior en el me­
diastino posterior. Después* se secciona el esó­
fago a través de la incisión cervical; se lo extir­
pa, y el esófago proximal o la faringe se anasto- 
mosa con el fundus del estómago que se lo ha 
hecho atravesar el lecho esofágico en el medias­
tino posterior. En todos los casos el fundus lle­
gó con facilidad hasta la altura de la faringe. 
Se colocaron drenes en el cuello, en mediastino 
posterior y, en uno de los casos, en cavidad 
pleural izquierda.

Resultados

En ninguno de los casos ocurrió hemo­
rragia importante en el transoperatorio, siendo 
aproximadamente de 800  cc la pérdida prome­
dio de sangre. No se presentaron arritmias car­
díacas ni hipotensión durante la disección en el

mediastino posterior. No hubo mortalidad ope­
ratoria ni perioperatoria. En el postoperatorio 
inmediato ocurrió neumotorax en 2 casos y he- 
moneumotórax en uno, los mismos qüe fueron 
solucionados rápidamente con la colocación 
de una sonda torácica por 4  días. En un caso, 
en el posopoeratorio mediato, ocurrió esteno­
sis relativa de la anastomosis, lo que ameritó la 
realización de dilataciones. En los tres casos de 
patología maligna se extirparon con la pieza 
ganglios mediastinales y abdominales corres­
pondientes a los grupos 1 1 1 , 110, 112, 1, 2, 7, 
y 9 en número de 16 en el primer caso, 19 en 
el segundo y 17 en el tercero. El paciente que 
tuvo un adenocarcinoma en un esófago de 
Barrett falleció a los 7 meses por metástasis 
óseas, sin que hubiera recurrencia en el abdo­
men ni en el mediastino. Los pacientes comen­
zaron a alimentarse en todos los casos antes de 
los 7 días de la operación y la estancia hospita­
laria postoperatoria fue de 9 días en promedio.

Discusión y Conclusiones

La esofaguectomía sin toracotom ía fue 
ejecutada por primera vez por Levy en 1898
(8). Denk la realizó en 1913 (9 ) y Turner en 
1933 (10). No se popularizó por pensarse que 
no era una técnica radical para cáncer. Debido 
a las altas cifras de morbilidad y mortalidad 
operatorias y a la corta sobrevida obtenida coñ 
las técnicas clásicas que incluyen toracotom ía, 
algunos autores comenzaron a utilizar la técni­
ca motivo de este trabajo para obtener cifras 
significativamente menores de morbilidad y 
mortalidad (1 - 6). En carcinoma de esófago 
torácico medio esta técnica es posiblemente r  
menos radical, pero, no hay que perder de vista 
que las resecciones esofágicas por cáncer son 
en el mayor número de casos solamente opera­
ciones paliativas (11). Al estómago lo hemos co­
locado en el mediastino posterior, pero puede 
también Ser colocado en forma retroesternal. 
Hemos hecho la substitución del esófago por el 
estómago pero, en casos en que éste no fuera 
utilizable, se puede utilizar el colon. En otras 
situaciones se puede confeccionar un tubo gas-
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trico. La maniobra amplia de Kocher permite 
que el estómago se movilice fácilmente, quedan­
do el píloro a nivel del diafragma. El estómago 
es un órgano bien irrigado, lo que permite su 
deávacularización. Hay que conservar y proteger 
cuidadosamente los vasos gástricos derechos y 
gastroepiploicos derechos. La píloroplastíá no 
es utilizada por todos los autores, Se la realiza 
porque los nervios vagos son seccionados duran­
te la esofaguectomía, Constituyen alternativas 
la píloromiotomía o la conservación de los 
vagos durante esta operación como lo ha descri­
to Akiyama (12) en patología benigna. Durante 
la maniobra de Pinotti hay que cuidar el 
pericardio y las pleuras, Durante la disección 
mediastínica puede ocurrir arritmias cardíacas 
e hipotensión arterial. La complicación más 
grave la constituiría la lesión del bronquio 
izquierdo. Hay qué preservar cuidadosamente el 
nervio laríngeo recurrente. El fundus del estó­
mago movilizado alcanza fácilmente la faringe. 
La anastomosis en el cuello es técnicamente 
sencilla y, en caso de ocurrir una deshicencia, 
ésta es mejor tolerada que en el tórax. Puede 
ocurrir estenosis de la anastomosis, la cual re­
querirá dilataciones. En cuánto a la radicalidad 
de la operación en casos de carcinoma, si es que

éste asienta en el esófago cervical o en el distal 
la linfadenectomía que se puedé realizar es ade­
cuada. Cuando el tumor se encuentra en el ter­
cio medio del esófago torácico la linfadenecto­
mía se la puede realizar en mejor forma median­
te una toracotomía derecha. En nuestros casos 
se han podido extirpar los ganglios correspon­
dientes a los grupos 111, 110 y 112, a más de 
los correspondientes a los grupos 1, 2, 7 y 9,

La adherencia del tumor a la aorta o 
bronquio constituye una contraindicación for­
mal para realizar esta operación, situación que 
se la puede establecer en el preoperatorio me­
diante una TAC. Se puede colocar un tubo to­
rácico unilateral o bilateralmente al finalizar 
la cirugía; si no se lo hace, hay que vigilar la 
expansión pulmonar para detectar temprana­
mente un neumotorax.

Esta experiencia inicial con este pro­

cedimiento nos ha permitido éstar satisfechos 
por la sencillez relativa de la técnica quirúrgica, 
por la ausencia de complicaciones importantes, 
por la ausencia de mortalidad, por la evolución 
postoperatoria inmediata favorable, por la ali­
mentación oral precoz y la estancia hospitalaria 
postoperatoria corta.

Abstract 

Esophaguectomy Withóut Thoracotomy

This paper describes eight esophageal operations usign a transhiatal cervicO—abdominal 
esophaguectomy, without doing a thoracotomy, performed by the authors in the Surgical Depart­
ment at the Andrade Marin Hospital, Quito. Operative indications were two beningn esophageal 
carcinórnas. Surgical technique is describéd. Postoperative evolution was satisfactory in all cases, 
with no important morbidity and nuil mortality. Paticnts were able to swallow early and postope­
rative hospital stay was short. Limitations, dangers, advantages and alterativos for this technique 
are discussed.
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LA PATOLOGIA FEMENINA EN E L  HOSPITAL 
“SAN JOAN DE DIOS” DE QUITO DURANTE EL SIGLO XX

Dr. DIDIER FASSIN1, Dra. ANNE-CLAÍRÉ DEFOSSEZ2 y 
Dra. FRANCISCA RIVADENEIRA3.

Resumen
La historia de las enfermedades en el siglo veinte es todavía poco  

conocida en el Ecuador. A partir de una muestra de 24 6 0  historias clí­
nicas del Hospital San Juan de Dios de Quito, se describen las relaciones 
entre las patologías y los hechos sociales entre 1925  y 1965, insistiendo 
sobre el papel no solo de las tendencias epidemiológicas, sino también 
de la evolución de las instituciones hospitalarias, de los adelantos médi­
cos y de los comportamientos sociales. Este trabajo se completa con un 
estudio comparativo de 5 0 0  historias clínicas de hombres y mujeres en 
el mismo período, cuyo objeto es identificar el papel del género en la 
determinación de las enfermedades. (Revista de la Facultad de Ciencias Médi­
cas, 15 (1 -2): 3 2 - 4 3 ,1990K

Introducción

Las principales fuentes ecuatorianas 
para una historia de las enfermedades^ son los 
libros de enfermos conservados en las institucio­
nes sanitarias,* en efecto, los informes de las es­
casas encuestas llevan datos parciales sobre epi­
demias o endemias, y los archivos parroquiales 
solo contienen informaciones sobre patologías 
que han causkdo la muerte. Desafortunadamen­
te, la aparición de las historias clínicas es muy 
tardía — 1 9 1 0  para la Maternidad Isidro Ayora 
y 1913 para el Hospital San Juan de Dios de 
Quito lo que únicamente permite uná his- 
toria del período contemporáneo.

Obviamente, las historias clínicas solo refle­
jan una parte de la patología: la que lleva una 
fracción de la población al hospital. En otros 
términos, la presencia y la evolución de una en­

fermedad eri las estadísticas hospitalarias no 
dependen únicamente de su distribución real 
en el espacio y el tiempo, sino también de su 
reconocimiento por los enfermos y sus familias, 
del acceso de los diferentes grupos a los servi­
cios de salud, de la manera en que la población 
se representa los hospitales, de las capacidades 
de diagnóstico de la medicina en un momento 
dado y de la estructuración del sistema sanita­
rio. Es decir, la interpretación de estos datos 
debe ser relativa, tomándo en cuenta esos múlti­
ples factores.

A pesar de las dificultades metodológi­
cas inherentes a este tipo de enfoque, una apro­
ximación semejante puede enriquecer el conoci­
miento de la patología y también de la sociedad 
gracias a las informaciones disponibles sobre los 
enfermos, El objetivó del presente trabajo, basa­
do en un análisis de cuatro décadas de historias

1. Instituto Francés de Estudios Andinos (Quito).
2. Instituto Salud y Desarrollo (París)
3. Dispensario Tierra Nueva (Q uito)
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clínicas del hospital más antiguo de Quitó, que 
fue también el primero de Ecuador, es trátar de 
dar una visión histórica de la realidad epidemio­
lógica ecuatoriana y, a través de este ejemplo, 
indicar algunas pistas de investigación para una 
historia contemporánea de la salud pública.

Urt hdspital público en el siglo X X

El hospital San Juan de Dios, fundado 
en 1565 bajo e l patronato real y con el nombre 
de la Santa Caridad y Misericordia de Nuestro 
Señor Jesucristo, es uno de los primeros del 
continente am ericano (1). Después de un largo 
tiempo de funcionamiento como hospicio para 
los pobres dirigido por una Cofradía, luego por 
los Betlemitás, y finalmente por las Hermanas 
de la Caridad, e l establecimiento sufre al inicio 
del siglo veinte una doble transformación: una 
medicalización favorecida por los adelantos de 
la medicina (prim eras “ operaciones de alta ciru­
gía en 1 9 0 7 ) t y una laicización concretizacía 
por la toma d e l  control administrativo del hos­
pital por la J u n t a  Central de Beneficiencia (pu­
blicación de Xa “ Ley de Beneficiencia” en 
1908). Este csLíxibio se inscribe en un período 
intenso de la H istoria social del país (2): en el 
mundo in telectu al, el triunfo de la ideología 
positivista exp X ica la tendencia biologista que 
se desarrolla e n  ia medicina, mientras que en la 
vida política, les. revolución liberal provoca entre 
otras conseeue ric ias  un réforzamiento del poder 
estatal que sé A firm a en particular en él campo
de la salud p ú b lica ,

A pesat* de las transformaciones mencio­
nadas, al final «cíel primer cuarto de siglo, el hos­
pital San Ju a ri de Dios aparece como una es­
tructura poco adaptada a las necesidades de la 
capital que er> ^ ra  en una fase de crecimiento 
rápido: la inct xistrializaeión atrae importantes 
poblaciones dé- las zonas rurales e implica nue­
vas demandas c i é  la sociedad urbana (3). La lo­
calización del ha ospital en el Centro Histórico no 
permite una ant-jpliacion que se vuelve indispen- 
sale; el d esam a H0  de la parte residencial por el 
norte y de los b arrio s  desfavorecidos por el sur, 
aleja paulatina w n en te los quiteños de su único

hospital público; y tal vez más que todo, la 
imagen del hospital queda asociada a una medi­
cina caritativa para los pobres (4), Éstas consta­
taciones que ya habían conducido en 1889 al 
Ministro de Beneficiencia a asignar una suma 
anual para una nueva estructura pública llevan 
la construcción del hospital Eugenio Espejo, 
inaugurando en 1933.

Paralelamente se abren otros estableci­
mientos. La primera clínica se crea en 1907  y 
señala el inicio del desarrollo rápido del sector 
privado, cuya institución más famosa es la 
Maternidad del Dr. Isidro Ayora. Él Hospital 
Militar que funcionaba como un anexo del 
Hospital San Juan de Dios se separa en 1 9 1 8 : 
progresivamente, su capacidad en camas crece, 
lo que hace necesario su desplazamiento a fines 
de los años treinta. La Clínica del Seguro Social 
empieza a recibir pacientes en 1947 : reservada' 
para los beneficiarios de la Caja del Seguro, es 
decir los pocos asalariados, ésta institución 
aparece en su época como lá más moderna. En 
este período, se fundan también hospitales des­
tinados a la atención dé grupos específicos, 
como el Policlínico para la Policía, y estableci­
mientos privados sin finés de lucro, como los 
de la Cruz Roja.

Pero el sistema de salud en Quito no 
solo se diversifica de un punto de vista institu­
cional, sino que también se especializa según 
las patologías. Las primeras enfermedades que 
fueron tratadas de manera separada, fueron las 
enfermedades contagiosas.- la lepra en el lazare­
to del Hospital San Lázaro en 1786 . Ciento cin­
cuenta años después, se autonomiza paulatina­
mente la patología psiquiátrica en el antiguo 
Manicomio; hasta entonces los “locos”no eran 
aislados de los pobres, viejos y recluidos. La 
atención obstétrica se individualiza en 1870  
con la fundación de la primera Maternidad den­
tro del Hospital San Juan de Dios, antes dé ubi­
carse en un local propio en la calle Pereira y, 
en 1951 en la calle Gran Colombia con el nom­
bre de Maternidad Isidro Ayora. La atención 
infantil, a pesar de la creación en 1916 de un 
dispensario anexo al Hospital San Juan de Dios,
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sé desarrolla realmente desde 1948 con la 
apertura del Hospital de Niños Baca Ortíz. 
Finalmente, a partir de los años cuarenta, apa­
recen instituciones privadas de tipo humanita­
rio, en ía tradición de las Cofradías y Socieda­
des de Beneficiencia, como la Liga Ecuatoriana 
Antituberculosa o la Sociedad de Lucha contra 
el Cáncer que se dedican a enfermedades especí­
ficas,

Las transformaciones que ocurren en el 
sistema de salud implican así una diversifica­
ción institucional y médica que se traduce* para 
la población, en una diferenciación social más 
grande: en función de su posición económica, 
los enfermos acuden a una institución o a otra. 
El Hospital San Juan de Dios, con su imagen de 
hospital viejo para los pobres, es poco a poco 
marginado por otros establecimientos más mo­
dernos o más especializados, ya sea en el sector 
público o privado. Esa evolución se debe tomar 
en cuenta Cuando se analiza la patología que se 
encuentra en este lugar.

Enfermedades y Sociedad

Para conocer la epidemiología de las 
afecciones dé las cuales sufrían las mujeres hos­
pitalizadas, se constituyó una muestra de his­
torias clínicas (Archivo Hospital “ San Juan de 
Dios” - Sección 05 - Serie 03 - Subserie 08): 
por cada año, desde 1925, fecha del primer li­
bro todavía existente, se tomaron los datos so­
ciales y médicos de las sesenta primeras histo­
rias clínicas de mujeres; como los libros dispo­
nibles van hasta 1965, fueron estudiados en 
total 2460  casos. Lo que sigue es el análisis de 
la patología encontrada (5), insistiendo en las 
relaciones entre aquella y la evolución de la 
sociedad.

A principio del siglo veinte, las grandes 
epidemias mortíferas se volvieron más escasas 
en la Sierra: la viruela, responsable de catás­
trofes demográficas hasta el final del siglo die­
cinueve, disminuye en incidencia y virulencia, 
en particular a partir de los primeros intentos 
de vacunación; la peste bubónica y la fiebre 
amarilla siguen como problemas graves, pero

sobre todo en el Litoral; entre las mujeres de 
la muestra, no se da ningún caso de esas plagas.

De la misma manera, las infecciones y 
parasitosis intestinales se vuelven progresiva­
mente menos frecuentes: representan un 4 .9o /o  
de la patología analizada, con 30 casos de di­
senteria, 28 de helmintiasis, 17 de amibiasis, 
14 dé cólera y solo 2 de tifoidea (cuadro 1); 
el 58 o/o de esas enfermedades se encuentran 
en lá primera década del período, es decir entre 
1925 y 1934.

El paludismo, patología de las tierras 
bajas, existe sin embargo en los valles alrede­
dor de Quitó; además, es una etiología impor­
tante de fiebre entre los migrantes de la Costa; 
sin embargo, en la muestra, donde solamente 
representa un 1.4 o /o  de las hospitalizaciones, 
el 7 3 o/o de las enfermas vivían en la provin­
cia del Pichincha. Gracias a la obra de sanea­
miento llevada a cabo por los servicios de sani­
dad, la frecuencia de esa endemia va bajando 
en las estadísticas hospitalarias: después de 
1935, se observan solo tín 20 o/o de casos de 
paludismo.

Dos enfermedades predominan en la pa­
tología infecciosa —ambas estrechamente liga­
das a las condiciones sociales que experimenta 
la población serrana. La tuberculosis y la sífi­
lis, qué representan el 3.5 o /o  y el 8.3 o /o  (el
11.1 O/o si se añade la gonococcia ) del total de 
los casos respectivamente, crecen paralelamente 
al deterioro de la vida, siendo favorecidas por 
la pobreza y la promiscuidad que sé desarro­
llan con la urbanización. Cuando sé comparan 
las mujeres que padecen de esas dos infecciones 

con el resto de la muestra, se constatan los 
hechos siguientes (cuadro 2 ): las tuberculosis 
viven en su mayoría en lá capital, mientras que 
las víctimas dé enfermedades venéreas provie­
nen más de otras ciudades; las obreras tienen 
una sobrercprcsentación en el primer grupo, 
mientras que las empleadas domésticas están 
más presentes én el segundo grupo; en cambio 
no aparece una diferenciación étnica.

El análisis de la evolución de esas dos 
patologías pone en evidencia; para la tubercu-
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Cuadro No. 1 .— Frecuencia de las enfermedades de 2459  mujeres, según la clasificación 
de el INEC, lista básica de 3 0 7  grupos (Hospital San Juan de Dios 1925  - 1965)

PATOLOGIA (Número en la clasificación INEC) n (o/ó)

Infecciones intestinales (01) 92 (3.7
Tuberculosis (02) 86 (3.5
Otra enfermedades bacterianas (03) 12 (0.5
Otras enfermedades víricas (04) 8 (0.3
Enfermedades transmitidas por artrópodos (05 ) 37 (1.5
Enfermedades venéreas (06) 272 (11.1
Otras infecciones y parasitosis (07) 33 (1.3
Cánceres labio, boca y faringe (08) 1 (0.0
Cánceres digestivos y peritoneales (09) 37 (1.5
Cánceres respiratorios e intratorácicos (10) 4 (0.2
Cánceres de los huesos, de la piel y de la mama (11) 47 (1.9
Cánceres de los órganos genitourinarios (12) 228 (9.3
Cánceres de otros sitios o no especificado (13) 14 (0.6
Cánceres del tejido linfático y de los órganos hematopoyéticos (14) 4 (0.2
Tumores benignos (15) 88 (3.6
Carcinomas in situ (16) 3 (0.1
Otros tumores (17) 5 (0.2
Enfermedades endocrinológicas, metabólicas e inmunitarias (18) 24 (0.4
Deficiencias de la nutrición (19) 5 (0.7
Enfermedades de la sangre (20) 9 (1 .4
Trastornos mentales (21) 18 (1.0
Enfermedades del sistema nervioso (22) 34 (0.1
Enfermedades del ojo (23) 24 (1.2
Enfermedades del oído (24) 2 (0.2
Fiebre reumática, y consecuencias cardíacas (25 ) 30 (0.0
Enfermedades hipertensivas (26) 5 (0.9
Enfermedades isquémicas (27) 0 (0.2
Otras enfermedades del corazón (28) 21 (1.3
Enfermedades cerebrovasculares (29) 4 (0.9
Otras enfermedades del aparato circulatorio (30) 32 (6.4
Enfermedades de las vías respiratorias superiores (31) 21 (0.1
Otras enfermedades respiratorias (32) 157 (17.6
Enfermedades de la boca y de las glándulas salivales (33) 2 (2.4
Otras enfermedades del aparato digestivo (34) 4 3 4 (7.0
Enfermedades del aparato urinario (35) 60 (1.2
Enfermedades del aparato genital femenino (37) 172 (2.0
Aborto (38) 30 (0.1
Causas obstétricas directas (39) 48 (8 .0
Causas obstétricas indirectas (40 ) 3 (2.7
Enfermedades de la piel (42) 197 (0.2
Enfermedades del sistema osteomuscular (43 ) 67 (0.2
Anomalías congénicas (44) 5 (1.3
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Signos y síntomas mal definidos (46) 33 (0.1)
Fracturas (47) 2 (0.1)
Luxaciones, esguincet y desgarros (48) 2 (0.1)
Traumatismos internos y craneales (49) 3 (0.1)
Heridas (50) 10 (0.4)
Cuerpo Extraño (51) 1 (0.0)
Quemaduras (52) 10 (0.4)
Envenenamientos (53) 6 (0.2)
Complicaciones de la atención médica (54) 16 (0.7)
Complicaciones precoces de traumatismos (55) 1 (0.0)

TOTAL 2459 (100)

Fuente: Archivo Hospital San Juan de Dios, sección 05, serie 03, subserie 08. 
Museo Nacional de Historia de la Medicina.

Cuadro No. 2 ¿— Características de las mujeres con tuberculosis y enfermedades venéreas
(Hospital San Juan de Dios 1925 - 1965)

Característica Tuberculosis Enf. venéreas Total de la muestra
(n =  86) (n =  272 (n =  246Ó)

Raza
Blancas 27 (43.2) 43 (21 .2 ) 653 (31 .1 )
Mestizas 48 (60 .7) 149 (73 .4 ) 1283 (61 .1 )
Indias 4 ( 5.1) 11 ( 5 .4) 148 ( 7 .1)

Dirección
Quito
Cabecera cantonal 
Parroquia urbana 
Parroquia rural

34 (82.9) 126 (69 .6 ) 1294 (72 .2 )
4  ( 9 .8) 35 (19 .3 ) 300 (16 .7)
2 ( 4 .9) 15 ( 8 .3) 52 ( 2 .9)
1 ( 2.4) 5 ( 2 .8) 145 ( 8 .1 )

Profesión
Personal de servicio 16 (42 .2) 84 (56 .0) 4 2 0  (43 .7)

Comerciantes 5 (1 3 .2 ) 8 (  5 .3) 98 (10 .2 )

Obreras 1 3 (3 4 .2 ) 29 (19 .3 ) 238  (24 .7 )

Empleadas 0 ( 0 .0) 4 ( 2 .7 ) 27 ( 2 .8 )

Profesoras 2 ( 5.2) 1 ( 0 .7 ) 23 ( 2 .4 )

Agricultoras 1 ( 2 .6) 1 9 (1 2 .7 ) 1 3 5 (1 4 .0 )

Otras 1 ( 2 .6 ) 5 ( 3 .3) 21 ( 2 .2 )

Fuente: Archivo Hospital San Juan de Dios, sección 05 , serie 03 , subserie 08. 
Museo Nacional de Historia de la Medicina.
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Cuadro No. 3 — Evolución decenal de algunas enfermedades significativas 
(Hospital San Juan dé Dios ,1925 — 1964)

Patología 1925/ 1 9 30 / 1935 / 1940/ 1945/ 1950 / 19 55 / 1 9 6 0 /
1929 1934 193 9 1944 1949 1954 1959 1964

Tuberculosis 17 23 23 5 2 4 6 5
Enfermedades venéreas 5 19 43 70 95 22 14 4
Enfermedades cutáneas 5 16 49 49 29 31 9 8
Enfermedades reumáticas 8 9 4 1 0 4 2 2
Apendicitis 3 2 1 2 14 17 28 19
Hernia 2 0 2 2 7 8 11 9
Fibroma uterino . 2 0 3 16 16 6 8 8
Cáncer cuerpo uterino 2 0 11 9 15 7 10 3
Cán cer cuello u terino 5 ■ 8 22 27 14 30 28 21

Fuente: Archivo Hospital San Juan de Dios, sección 05, serie 03 , subserie 08. 
Museo Nacional de Historia de la Medicina.

losis, un crecimiento moderado hasta el final 
de los años treinta seguido por una disminución 
rápida, y para las enfermedades venéreas, una 
pendiente fuertemente creciente hasta el final 
de los años cuarenta cuando después se invier­
te (cuadro 3). Esas tendencias se pueden inter­
pretar desde dos enfoques diferentes. En pri­
mer lugar, desde el punto de vista de la epide­
miología, el incremento inicial se debe a los fe­
nómenos de pauperización y superpoblación 
ligados a la urbanización incontrolada; a partir 
de la cuarta década del siglo, el desarrollo de 
medidas preventivas y de nuevos tratamientos 
explican (6) uña baja en la incidencia de esas 
infecciones.

En segundo lugar, hay que tomar en 
consideración las transformaciones ocurridas en 
el sistema de salud; en efecto, la apertura del 
nuevo hospital público Eugenio Espejo en 1933  
confina la patología contagiosa, crónica y de 
una cierta mañera más estigmatizante al antiguo 
San Juan de Dios; el crecimiento de la tubercu­
losis y de la sífilis traduce esta especializáción, 
que se manifiesta también institucionalmente a 
través de la creación de un servicio de sifilo- 
grafía dentro del hospital en 1924 y de un dis­
pensario antituberculoso anexo a este en 1929 ; 
inversamente, la disminución ulterior de la 
incidencia de esas dos infecciones en la muestra

tiene parcialmente su origen en la puesta en ser­
vicio de instituciones especializadas como el 
Sanatorio de Cotocollao o el Hospital de Ais­
lamiento al final de los años cuarenta.

El mismo tipo de análisis puede hacerse 
en el caso de las enfermedades de la piel, espe­
cialmente de la escabiosis, y de las afecciones 
asociadas con estigma. Al contrario, otras pa­
tologías prácticamente desaparecen de las es­
tadísticas hospitalarias, más por razones insti­
tucionales que por razones epidemiológicas: si 
la fiebre reumática y las valvulópatías consecu­
tivas disminuyen a partir de 1935 , se debe más 
al hecho de que el nuevo hospital concentra 
este tipo de patología que a un presumido des­
crecimiento de las enfermedades debidas al 
estreptococcus.

El papel de las transformaciones ocurri­
das en el sistema de salud en las curvas evoluti­
vas de la patología de las mujeres hospitalaza- 
das se ve muy claramente en el caso de dos en­
fermedades muy comunes: la apendicitis y la 
hernia (cuadro 3). No se püe.de pensar que su 
crecimiento espectacular sea el resultado de 
una situación epidémica: son los adelantos de 
la técnica quirúrgica los que han permitido que 
esas patología sean operadas sin mayor peli­
gro.

La interpretación de la evolución del
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fibroma uterino es más compleja: como fue 
mostrado en estudios norte—americanos, la 
morbilidad notificada de ese tumor tiene una 
fuerte correlación con el número de médicos y 
áun más de ginecólogos; la constitución de una 
especialización médica para las enfermedades 
femeninas (7), que había estado por fuera de 
las preocupaciones de los médicos hasta el final 
del siglo diecinueve, influye en gran parte en 
el crecimiento de la incidencia hospitalaria del 
fibroma uterino; pero a partir de los años cin­
cuenta, cuando se moderniza la Maternidad Pú­
blica Isidro Ayora, esa patología Se traslada a 
esta institución, lo que explica Su disminución 
en el Hospital San Juan de Dios.

Finalmente, los cánceres genitales ilus­
tran muy bien la necesidad de tener en cuenta 
diversos factores explicativos. El incremento del 
número de casos, hasta un máximo notablemen­
te estable entre 1940 y 1959 cuando empieza a 
disminuir, se debe principalmente a la evolución 
del cáncer del cuello uterino (cuadro 3). Tres 

elementos se conjugan para explicar esta evo­
lución.- el crecimiento de esta patología, en rela­
ción a las infecciones de transmisión sexual, en 
la población femenina en general; el mejora­
miento del acceso de las mujeres a la atención 
médica; el desarrollo de la especialización gine­
cológica.

Como se puede constatar, las estadísti­
cas hospitalarias informan a la vez sobre la si­
tuación epidemiológica, el medio social y el 
contexto institucional. Sin embargo, la riqueza 
de esos datos implica también limitaciones en 
su interpretación: frente a una tendencia
evolutiva, es todo el marco histórico el que se 
debe analizar antes de proponer una explicación 
—que, en la mayoría de los casos, será necesa­
riamente polisémica.

Diferenciación sexual de la Patología

Dentro de las patologías de las cuales 
padecen las mujeres, una parte está ligada ■ 
directa o indirectamente (a través de determi­
naciones biológicas o de riesgos comportamen- 
tales ), positiva o negativamente (causando una

falta o un exceso de morbilidad), a su condición 
femenina (8). Con el fin de precisar el papel 
del factor de género, sé ha estudiado una segun­
da muestra, constituida por las cien primeras 
historias clínicas — de hombres y mujeres — de 
cada década, entre 1925 y 1965 : son así 500 
casos —241 hombres y 2 5 9  mujeres— los que 
se analizan aquí.

La diferenciación sexual en la patología 
puede considerarse alrededor dé dos enfoques
(9): la reproducción biológica, que incluye afec­
ciones obstétricas y trastornos genitales, especí­
ficos a cada sexo, y la reproducción social, en 
particular las Condicionés de vida y de trabajo, 
respecto a las cuáles las mujeres puédén o no 
encontrarse en una posición desfavorable, es 
decir que, según las situaciones, ellas tendrán 
condiciones igualés, peores o mejores que los 
hombres.

Las enfermedades que pueden agruparse 
en la primera categoría representan un 15.5  o/o  
de la morbilidad entre las mujeres y un 3 .6  o/o 
entre los hombres (cuadro 4 ). Los tumores ex­
plican ampliamenté la diferencia: estos repre­
sentan respectivamente el 8 .6  o/o y él 1.2 o/o 
del total de las patologías femenina y masculi­
na. Las inflamaciones e infecciones no venéreas 
también entran en esa diferencia: respetivamen­
te representan el 4 .2  o/o y el 2 .4  o/o de los ca­
sos. Las complicaciones del embarazo y  del 
parto por su parte, son responsables del 2 .7  o/o 
del conjunto de las afecciones de las cuales pa­
decen las mujeres. La reproducción biológica 
juega entonces un papel importante, no solo en 
la patología materna, sino también y con mayor 
incidencia, en la patología femenina general.

Las enfermedades que entran én la se­
gunda categoría se refieren al modo de vivir y 
de trabajar de la persona enferma, pero las in- 
terrelaciones entre lo social y lo biológico to­
man formas diferentes, como se puede ver en 
el caso de algunas patologías (cuadro 5). La ilus­
tración más simple es el paludismo que repre­
senta el 14 o/o del total de la morbilidad antes 
de 1935 y que después prácticamente desapa­
rece: el contacto con los vectores depende
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Cuadro No. 4 .— Diferencias p o r género en las patologías asociadas con  
la reproducción biológica (Hospital San Juan de Dios 1925  — 1965)

Patología Hombres (o/o) Mujeres (o /o )

Enfermedades Genito
Urinarias 6 (2 .4) 11 (4 .2 )

Tumores malignos
Genito Urinarios 2 (0 .8) 17 (6 .6 )

Tumores benignos
Genito Urinarios 1 (0 .4) 5 (2 .0 )

Complicaciones
Obstétricas 0 (0 .0 ) 7 (2 .7 )

Total 7 (3 .6 ) 4 0 (1 5 .5 )

Fuente: Archivo Hospital San Juan de Dios, sección 05 , serie 03 , subserie 08.
Müseo Nacional de Historia de la Medicina.

Cuadro No. 5 .— Diferencias p o r género en algunas patologías asociadas 
con la reproducción social (Hospital San Juan de Dios 1925  — 1965)

Patología Hombres (o/o) Mujeres (o /o)

Paludismo 7 ( 2.9) 1 (0 .4 )
Eczema 20 ( 8 .3) 7 (2 .7 )
EscabioSis 4 ( 1.7) 5 ( 1 9 )
Tuberculosis 18 ( 7 .5) 6 (2 .3 )
Sífilis 32 (13 .3 ) 24 (9 .3 )
Gonococcia 17 ( 7 .1) 4 (1 .5 )
Patología Reumática 2 ( 0 .8) 7 (2 .7 )
Patología Biliaria 5 ( 2 .1) 16 (6 .2 )
Patología Accidental 11 4 .6 ) 6 (2 .3 )

Fuente: Archivo Hospital San Juan de Dios, sección 05 , serie 03 , 
subserie 08. Museo Nacional de Historia de la Medicina.
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estrechamente de las condiciones de vida y de 
trabajo, y las migraciones laborales de los hom­
bres a la Costa explican probablemente la inci­
dencia siete veces más alta de la malaria entre 
estos que entre las mujeres* Otro ejemplo es el 
prurito que conciernen él 11 o/o de los enfer­
mos de la muestra: estos son frecuentemente 
causados por la manipulación de productos aler- 
génicos, particülarmenté én las actividades de la 
construcción. La incidencia tres veces más alta 
de esas dermatosis entre los enfermos que en­
tre las enfermas puede estar puesta en relación 
con las condiciones del trabajo obrero.

Las dos enfermedades de fuerte determi­
nación social ya estudiadas, muestran clara­
mente la relación entre morbilidad y género, 
mediatizada por la participación en el proceso 
de producción (cuadro 6). La tuberculosis es 
tres veces más frecuente en los hombres que en 
las mujeres: como fue indicado anteriormente , 
esta infección se manifiesta con una incidencia 
más alta en el sector secundario, lo que se verifi­
ca aquí tanto para las mujeres como para los 
hombres; la presencia más fuerte de estos en 
esas actividades (cuatro veces más, cuando se 
consideran obreros y artesanos) explica el exce­
so de tuberculosis én el grupo masculino. Las 
enfermedades venéreas tienen igualmente una 
sobrerepresentación masculina (con una inci­

dencia más alta en el sector secundario, lo que 
se verifica aquí tanto para las mujeres como 
para los hombres; la presencia más fuerte'de  
estos en esas actividades (cuatro veces más, 
cuando se consideran obreros y artesanos) 
explica el exceso de tuberculosis en el grupo 
masculino. Las enfermedades venéreas tienen 
igualmente una sobrerepresentación masculina 
(con una incidencia doble en relación a la fe­
menina): se puede anotar que esas infecciones 
se distribuyen en un abanico de categorías pro­
fesionales mucho más amplio para los hombres 
(en particular en el sector terciario), que para 
las mujeres, donde se encuentran casi exclusi­
vamente en una sdla actividad laboral (el per­
sonal de servicio); sin embargo, hay que consi­
derar otro factor explicativo, pues la diferen­
cia entre ambos sexos es mucho más conside­
rable para la gonococcia (17 hombres y 4  mu­
jeres) que para la sífilis (32 hombres y 24  muje­
res), lo qué se debe* entre otras causas, a la 
dificultad de realizar este diagnóstico en el sexo 
femenino.

Existen situaciones más complejas cuan­
do hay interferencia entre lo innato y lo adqui­
rido. Así, la fiebre reumática y Sus efectos car­
díacos tienen determinantes complejos: la pro­
miscuidad, consecuencia de la sobrepoblación 
en los barrios pobres, es probablemente más in­

Cuadro No. 6 .— Relación entre categorías profesionales y dos patologías 
según el género (Hospital San Juan de Dios 1925 — 1965)

Categoría Tuberculosis 
Profesional Hombres (o/o) Mujeres (o/o)

Enfermedades Venéreas 
Hombres (o/o) Mujeres (o/o)

Total Patología 
Hombres (o/o Mujeres (o/o)

Servicio 0 (0) 2 (33) 6 (12) 15 (54) 16 ( 6) 59 (23)
Comercio 0 (0) 1 (17) 1 ( 2) 0 ( 0) 9 ( 4 ) . 9 ( 3)
Agricultura 5 (28) 0 ( 0) 12 (24) 2 ( 7) 82 (34) 7 ( 3)
Industria 4 (23) 3 (50) 4 ( 8) 3 (11) 25 (10) 23 ( 9)
Artesanía 7 (39) 0 ( 0) 12 (24) 0 ( 0) 64 (27) 16 ( 6)
Terciario 1 (5) 0 ( 0 ) 12 (24) 0 ( 0) 35 (14) 0 ( 0)
Otras 1 (5) 0 ( 0 ) 3 . ( ó ) 8 (28) 13 ( 5 ) 145 (56)

TOTAL 18 (100) 6 (100) 50 (100) 28 (100) 241 (100) 259 (100)

Fuente: Archivo Hospital San Juan de Dios* sección 05* serie 03 , 
subserie 08. Museo Nacional de Historia de la Medicina.
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fluyente entre las niñas que entre los niños a 
causa de una presencia más grande de aquellas 
en la casa; pero el elemento genético, desfavo­
rable para las mujeres, también juega un papel, 
como se ha demostrado. El exceso de patología 
biliaria entre las mujeres se puede interpretar de 
manera similar por diferencias en el consumo 
alimentario y por las características heredita­
rias.

La descripción de los determinantes de 
la salud eñ términos de reproducción biológica 
por un lado y de reproducción social por el 
otro es obviamente una simplificación: las con­
diciones económicas influyen sobre el riesgo 
de cáncer uterino o de complicación obstétri­
ca, e inversamente, los factores genéticos indu­
cen disparidades frente a la enfermedad dentro 
de un grupo expuesto a la misma situación ma­
terial. Pero este modelo permite analizar cómo 
se construye —biológica y socialmente— la di­
ferenciación en la salud entre géneros.

Más que una información sobre la fre­
cuencia y la distribución de las patologías —quq 
estaría falseada por el hecho de ser recogida a 
partir de estadísticas hopitalarias, que ignoran 
la morbilidad que no conduce al hospital—, 
el estudio de los registros de enfermos del hos­
pital San Juan de Dios aporta un conocimiento 
de las complejas interacciones entre el medio 
social, el contexto institucional y la situación 
epidemiológica. A pesar de sus limitaciones 
—que tienen a menudo por efecto traer un ma­
yor número de interrogantes que de respues­
tas—, las historias clínicas abren, más allá de la 
información médica* nuevas pistas para una 
historia social de las enfermedades en el siglo 
veinte.
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Notas

1. Mucho se ha escrito sobre la historia del 
hospital San Juan de Dios, más que todo 
desde el punto de vista de los acontecimien­
tos institucionales: en particular, J .J . Sarna- 
niego, Resumen cronológico de la Historia 
del Hospital San Juan de Dios, Ed, Fray  
jódocko Rickie, Quito, 1 9 4 9 , y C  Astudillo, 
páginas de la medicina ecuatoriana, Instituto 
Panamericano de Geografía e Historia, Qui­
to, 1981 ; se puede consultar una bibliografía 
completa en E. Estrella, Principales fuentes 
dé 1a. bibliografía médica ecuatoriana, Uni­
versidad Central del Ecuador, Facultad de 
Ciencias Médicas, Quito, 1988 ,

2. Para un análisis de las relaciones entre la si­
tuación social y el sistema de salud durante 
este período, se puede consultar: N. León, 
El pensamiento médico ecuatoriano, Revista 
del Instituto de Investigaciones en Ciencias 
de la Salud (Cuenca), 4, (1)* 93 - 121, 1989 , 
y M. Velasco Abad, P. de la Torre, N. León, 
Políticas de Salud en el Estado ecuatoriano 
1887 - 1983, informé final, multigr., 307 p., 
Quito, 1989.

3. Este proceso de urbanización y sus conse­
cuencias en la estructura de la sociedad qui­
teña está descrito en L.A. Achig, el proceso 
urbano de Quito, Cultura, Revista del Banco 
Central del Ecuador, 24, 863 - 870 , 1986 , y 
en E. Kingman Garcés, Quito en eí siglo 
naciente, Cultura, revista del Banco Cen­
tral del Ecuador, 24, 871 - 875 , 1986.

4. La historia de las instituciones de salud sé 
encuentra detallada en J .J . Samaniego, 
Cronología Médica Ecuatoriana, Ed. Casa de 
la Cultura, Quito, 1957 , y C. Hermida
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Piedra, Resumen de la historia de la medici­
na ecuatoriana, Publicaciones y Papeles, 
Cuenca, 1979.

5. El perfil social de las mujeres de la muestra 
ha sido estudiado en otro artículo: A.C. 
Defossez, D. Fassin, Femmes malades á 
l’hópital public de Quito, de próxima pu­
blicación.

6. En el caso de la tuberculosis, las publicacio­
nes de la Liga Ecuatoriana Antituberculosa 
creada en 1940 permiten verificar esta afir­
mación: entre 1938 y 1950, la mortalidad 
causada por esta afección disminuye en un 
57 o/o en Quito, donde representa todavía 
en 1950 el 54 o/o del total de las causas de 
muertes, según diez años de lucha antitu­
berculosa en el Ecuador 1940 - 1950, Memo­
ria de la LEA, Guayaquil, 1951. En este do­
cumento, se menciona la introducción de la 
vacunación por BCG en los programas pre­
ventivos en 1948 y de la estreptomicina en 
los tratamientos en 1949.

7. Sobre este tema, se puede consultar L.M. 
Ayora, Historia de la enfermería en el 
Ecuador, Revista del Hospital Militar, Ter-

Abstract

cera Epoca, 6, 7, 1960, y J.A . Falconí Vi- 
llagomez, Evolución de la obstetricia, in 
Asclepios y Cronos, Páginas de historia mé­
dica y para-médica, Ed. Casa de la Cultura, 
Núcleo de Guayas, Guayaquil, 1960 , 4 5 4  - 
465.

8. Un análisis de esta cuestión en el período 
contemporáneo se puede leer en Perfil epi­
demiológico de la salud de la mujer en la 
región de las Américas, Organización Pana­
mericana de la Salud, multigr., 255 p., 
Washington, 1990.

9. Esa clasificación se distingue de aquella pro­
puesta por J< Breilh y E. Granda, Investiga­
ción de la salud en la sociedad, Ed. de la 
Fundación Salud y Sociedad, La Paz, 1985 , 
que analiza la patología en función de dos 
criterios, las modalidades del uso de la fuerza 
de trabajo y las formas de consumo; piara 
entender mejor el papel específico de las 
relaciones de género en la producción de las 
diferencias entre hombres y mujeres, parece 
preferible referirse a los conceptos de repro­
ducción biológica y de reproducción social, 
dándoles definiciones un poco más amplias 
que las habituales.

The history of diseases during the twentieth century is yet little studied in Ecuador. From  
a sample of 2460  medical stories collected in Quito Hospital San Juan de Dios, it has been possible 
to describe the relations between diseases and social facts which have occurred from 1925 to 1965 , 
insisting on the part not only of the epidemiólogical context, bUt also of the evolution of the 
health care institutions, of medical progresses and of social practices.

This work has included a comparative study of 500 medical stories of malé and female 
patients during the same pariod, in order to identify the role of gender in the determination of 
diseases.
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LA FORTIFICACION Y ENRIQUECIMIENTO DE LOS ALIMENTOS, 
UNA ESTRATEGIA DE INTERVENCION PARA LA SEGURIDAD 

ALIMENTARIA Y NUTRICIONAL DE LA POBLACION 
Comentarios de la experiencia ecuatoriana

Dr. EDMUNDO ESTEVEZ, 1 Dr. RODRIGO YEPEZ1

Resumen

El estado nutricional de la población y de manera particular dé 
los grupos de alto riesgo depende de un conjunto de variables de deter­
minación compleja. El deterioro de las condiciones de vida de amplios 
sectores de nuestra población ha determinado drásticamente un inade­
cuado abastecimiento, consumo y utilización biológica de nutrientes, 
lo cual a su vez se manifiesta en las altas prevalencias de desnutrición y 
carencias especificas en esta población.

Entre las carencias específicas, cobra singular importancia la de­
ficiencia de hierro y su correlato: la anemia ferropriva, en razón de su 
magnitud y consecuencias de caracter biológico y social. Para este caso 
específico, al menos dos variables juegan un papel relevante sobre él 
equilibrio de su metabolismo: un aporte y absorción deficiente que no 
logra cubrir las necesidades mínimas y/o un aumento notable de sus re­
querimientos. Las pérdidas patológicas ocasionadas por parasitosis in­
testinal, sangrados, etc., y otras carencias nutricionales asociadas tienen 
un rol secundario en la determinación del problema. Frente a estas cir­
cunstancias:i y considerando que la carencia de hierro es un problema de 
Salud Pública en el país, se propone un conjunto de estrategias de inter­
vención para el control y prevención de la carencia de hierro y de la 
anemia nutricional, desarrolladas en el marco del Proyecto ANDES-E 
(Alimentación, Nutrición y Desarrollo en el Ecuador). (Revista de (a 
Facultad de Ciencias Médicas, 15 (1 - 2): 44 — 55, 1990).

Introducción Garantizar un adecuado abastecimiento
y consumo de alimentos a lá población significa 

El estado nutricional de la población y ante todo, invertir en el desarrollo social y eco-
sU seguridad alimentaria y nutricional, son dos nómico del país, preservar su “ capital hutnano”
condiciones de naturaleza y relación compleja, y el bienestar social en su conjunto,
en razón del impacto recíproco que puede lo- Sin embargo, la concurrencia de diver-
grarse al modificar la inclinación de cada uno sos factores de carácter histórico, económico,
de estos factores en el ámbito colectivo. sociocultual, ecológico, etc. ha permitido la ins-

1. Laboratorio de investigaciones en Metabolismo y 
Nutrición. FCM - Quito.
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tauración de un problema cuyas características 
más relevantes se refieren a una deficiente e 
inadecuadas disponibilidad, consumo y utiliza­
ción biológica de los alimentos.

Este inadecuados abastecimiento de ali­
mentos, afecta especialmente a la población con 
menores ingresos económicos; donde a su vez, 
la prevalencia de desnutrición y carencias espe­
cíficas cobra singular importancia y significado, 
tanto por su magnitud, como por sus conse­
cuencias.

Sin embargo de lo complejo en la deter­
minación de este problema, varias alternativas 
se han generado a lo largo de la historia de la 
humanidad, intentando mejorar las condiciones 
de alimentación y nutrición, de los sectores más 
vulnerables y de los grupos de mayor riesgo 
como los niños y las mujeres.

En este ámbito, podemos considerar al 
menos tres niveles de determinación y de inter­
vención en la problemática alimentaria y nutri- 
cional:

a) En el nivel general, resulta evidente que 
el carácter histórico del proceso actual, la dis­
tribución espacial de la producción y la configu­
ración social polarizada del país, ha determina­
do un incremento significativo de la población 
que subsiste por debajo del límite tolerable de 
sobrevivencia.

b) En el nivel particular, sobresale poruña  
parte, el proceso de distribución espacial desi­
gual de la producción y por otra, la generación 
paralela de áreas con menor o mayor desarrollo 
en las que se identifica claramente perfiles espe­
cíficos de salud—enfermedad.,

c) En el nivel específico, se identifica con 
singular precisión a un grupo de personas bio­
lógica y socio—económicamente vulnerables, 
como resultado de su limitada capacidad de ad­
quirir alimentos, o de sus necesidades nutricio- 
nales mayores destinadas a satisfacer los reque­
rimientos que garanticen las funciones corpora­
les mayores orientadas a satisfacer los requeri­
mientos que garanticen las funciones corporales 
internas y lá actividad psico—física cotidiana. 
En este grupo se ubican en primer lugar, am­

plios sectores de la población que subsisten en 
condiciones de sobrevivencia y en segundo lu­
gar, los niños en período de crecimiento rápido, 
las mujeres en edad de procrear, embarazadas y 
en período de crecimiento rápido, las mujeres 
en edad de procrear, embarazadas y en período 
de lactancia, para quienes se debe considerar 
un conjunto de acciones y estrategias específi­
cas. El análisis siguiente, hace referencia exclusi­
vamente a este punto y a la fortificación de ali­
mentos con hierro y vitaminas.

Factores que afectan el balance de hierro

Cualquiera que sea el nutriente conside­
rado, los sujetos en buen estado nutricional y 
de salud se encuentran en perfecto equilibrio, 
en razón de que la cantidad de nutrientes ab­
sorbidos a partir de los alimentos debe ser sufi­
ciente para cubrir los requerimientos de esos 
nutrientes, es decir asegurar su utilización meta- 
bólica en el organismo, compensar las pérdidas 
y mantener las reservas adecuadas. Este balance 
nutricional puede desequilibrarse por un aporte 
u absorción insuficiente del nutriente y /o  por 
aumento de las pérdidas o. requerimientos (1 )4

La ruptura del estado de equilibrio por 
una o varias de estas causas, que bien pueden 
combinarse y potencializarse, determina final­
mente una situación de deficiencia simple o 
combinada. Frente a esta situación, el organis­
mo utiliza en un primer tiempo sus reservas cor­
porales. Cuando estas reservas se han agotado, 
inclusive parcialmente, todas las funciones en 
las que se involucra el nutriente se encontrarán 
perturbadas (1).

Para el caso específico del hierro; al me­
nos dos variables juegan un papel relevante so­
bre el equilibrio de su metabolismo: un aporte 
y absorción deficiente que no logra cubrir las 
necesidades mínimas y un aumento notable de 
su requerimiento. Las pérdidas patológicas oca­
sionadas por parasitosis intestinal, sangrados, 
etc. y otras carencias nutricio nales asociadas tie­
nen un rol secundario en la determinación del 
problema.

El aporte y absorción deficiente de hie­
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rro es evidente, en razón de la tipología alimen­
taria de la población y de la calidad de su dieta, 
caracterizada por un consumo de alimentos, 
con un contenido y biodisponibilidad bajos del 
mineral en cuestión.

A partir de las distintas encuentas de

consumo realizadas en el país, se puede colegir 
que los alimentos constantes y predisponentes 
en la alimentación familiar son los cereales y sus 
derivados, las raíces y tubérculos éntre otros, 
cuya tendencia y frecuencia de consumo se ex­
presan en los siguientes gráficos:

Figura 1.— Contenido en hierro de los distintos grupos de alimentos (3)

A
B
C
D

A = Leche y derivados 
B = Alimentos ricos en proteínas 
C = Cereales y derivados 
D = Frutas y legumbres

50 75
(Porcentaje de la U5.RDA)

100%

Figura 2 Distribución porcentual del consumo alimentario (2)
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Fuente: Ene. Anemias nutricionales, 1987  

Elaboración: LÍMN/UHN. Quito
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La fuente primaria de hierro se encuen­
tra de manera predominantemente en los ali­
mentos de origen vegetal, que aportan entre 25 
a 50o/o de las recomendaciones establecidas. 
Los alimentos ricos en proteínas aportan una 
cantidad igual pero con una biodisponibilidad 
superior. La leche y sus derivados son una fuen­
te pobre o nula, pero su consumo es realmente 
bajo, según la frecuencia registrada (3, 4).

La biodisponibilidad y el coeficiente de 
absorción del hierro aportado por los distintos 
grupos de alimentos es variable y su estimación 
debe considerar al menos los siguientes factores 
intervinientés (3, 5, 6):

a) Hierro total de los alimentos
b) Hierro orgánico
c) Hierro inorgánico
d) Acido ascórbico y otros ácidos orgáni­

cos
e) Presencia de proteínas de origen animal 

y aminoácidos
f) Densidad calórica de la alimentación y 

relación porcentual con la cuantía de 
hierro

g) Presencia de substancias inhibidoras 
como compuestos fenólicos, fosfatos, fi- 
tatos, fibras dietéticas, ciertas proteínas 
y algunos elementos inorgánicos (Ca, 
Mn, Cu, Cd y Co)

h) Reservas corporales de hierro.

Si consideramos que la fuente más im* 
portante de aporte en hierro proviene de los ali­
mentos de origen vegetal, que el contenido de 
hierro orgánico (hemínico) es ocasional, tempo­
ral y bajo, que la relación molar hierro / calo­
rías es bajo, que el aporte en fibras y otros in­
hibidores es importante, que las reservas corpo­
rales de hierro son bajas en los grupos de alto 
riesgo, estimaríamos que la biodisponibilidad 
y coeficiente de absorción del hierro, estaría 
en el orden de 3 a 5o/o  para el hierro no hemí­
nico y de 23 0/0 para el hemínico, según el 
esquema propuesto por Monsen, Hercberg y la 
US.RDA (1 , 3, 4).

Importantes aportes se hau logrado en

los últimos años, respecto a ios mecanismos re­
guladores de la absorción del hierro. Así, se ha 
reportado que el calcio y el hierro podrían com ­
petir en algún paso del transporte mucoso por 
un acarreador protéico común; la relación entre 
status de hierro y deficiencia de riboflavina y 
vitamina A; la influencia de las proteínas de 
soya y bovinas sobre la absorción del hierro en 
lactantes, etc ( 7 - 9 ) .

Con relación a las pérdidas fisiológicas 
de hierro referidas al hombre y a las mujeres no 
menstruantes corresponden a la renovación del 
epitelio del tracto gastrointestinal, urinario, piel 
y a una pequeña cantidad de hierro endógeno 
que se elimina obligatoriamente en forma de 
ferritina y enzimas hierrodependientes ihtrace- 
lulares.

Para el caso de las mujeres en edad fér­
til, las pérdidas de hierro por la menstruación 
son una condición a considerar. Numerosos fac­
tores, tales como herencia, peso, talla, edad, pa­
ridad y tipo de contracepción tienen una in­
fluencia importante sobre el volumen de las 
reglas.

Estudios consistentes han reportado qué 
la distribución del volumen menstrual no sigue 
una distribución normal, observándose una mar­
cada tendencia hacia la derecha del punto me­
dio de esta distribución. El 50 0/0 de las muje­
res tendrían pérdidas totales en hierro superio­
res a 1.3 mg/día, 10 0/0 superiores a 2.1 mg/día 
y 5 0/0 más de 2 .4  mg/día (5).

Ciertas patologías pueden ser responsa­
bles de un incremento en las pérdidas de hierro, 
como los sangrados crónicos ocasionados por 
parasitosis intestinal, hematurias, metrorragias, 
hemorroides, sangrado digestivo y otras. El con­
junto de estos hechos pueden interactuar o par­
ticipar individualmente en el equilibrio de la 
balanza de hierro.

Los requerimientos en hierro para cubrir 
las pérdidas fisiológicas en un individuo depen­
den de varios factores: edad, sexo, embarazo, 
lactancia, etc. En efecto, la insatisfacción de 
estos requerimientos explican la alta prevalencia 
en el mundo entero de anemia nutricional en 
niños en período de crecimiento rápido, muje­
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res en edad reproductiva, mujeres embarazadas 
y lactantes.

Los aportes nutricionaíes que permitan 
cubrir adecuadamente estos requerimientos han 
sido definidos por diversos comités de técnicos, 
intentando establecer a la luz de los conoci­
mientos actuales del metabolismo del hierro, 
la satisfacción de las necesidades de hierro en 
el 97 .5  o/o de la población.

A partir de estos elementos prelimina­
res, nos remitimos ahora a considerar la magni­
tud de las anemias nutricionaíes y sus diversas 
consecuencias sobre la salud del hombre.

Aspectos epidemiológicos de la carencia 
de hierro

Según la Organización Mundial de lá

Salud, entre 500 a 1000 millones de individuos, 
es decir 15 a 20 o/o de la población mundial, 
se encontraría actualmente afectada por esta 
patología. Esta carencia específica ha sido Reco­
nocida igualmente, como el problema nutrício- 
nal más prevalente en el mundo.

En América del Sur, la prevalencia de 
anemia nutricional se estima entré 5 a 15 o/o  
para los hombres, de 10 a 35 o/o para las muje­
res en edad reproductiva y de más del 50  o/o  
para las mujeres embarazadas. La mayoría de 
estudios señalan que el porcentaje de niños 
anémicos varía entre 15 y 50 o/o.

A nivel del país y considerando como 
criterios para definir anemia, los ¿cordados in- 
ternacionalmenté, se han establecido las siguien­
tes prevalencias:

Tabla 1 .— Prevalencia de anemia nutricional en el Ecuador 
según edad, criterio y autor

Grupo de edad Criterio Prevalencia Autores

6  — 1 2  meses OMS 6 9  . Freiré, W., et al
1 2  — 2 3  meses QMS 4 6 Freiré, W., et al
4 8  — 5 9  meses QMS 1 0 Freire, W., et al
12  — 5 9  meses OMS 2 2 Freire, W., et al
1 2  — 5 9  meses SUPL. 23 Estrella, R ., et al
6 2  -1y - 3 meses SUPL. 33 Yépez, R., et al
9 7  "V - 1 7  meses ‘ SUPL. 3 6 Yépez, R., et al
2 1 .2  + / - 1 .2  años (*) SUPL, 3 0 Yépez, R., et al
2 1 . 4 + / -  1 .3  años (* * ) SUPL. 3 0 Yépez, R., et al
7 -■ 1 0  años (* * ) SUPL. 8 0 Freire, W., et al
Embarazadas OMS 6 0 Freire, W., et al
Embarazadas OMS 6 0 Yépez, R., et al
6  — 2 4  meses INACG 8 2 Esté vez, E ., et al
25 — 72 meses INACG 4 9 Estévez, E ., et al
73 — 1 6 8  meses INACG 4 0 Estévez, E ., et al
Hombres adultos INACG 2 8 Estévez, E., et al
Mujeres adultas (* * ) INACG 4 8 Estévez, E ., et al
Mujeres menopáusicas INACG 2 4 Estévez, E ., et al

(* ) Hombres (* * )  Mujeres no embarazadas
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La información precedente, nos remite a 
una situación de deterioro franco del status de 
hierro de la población en general y de los gru­
pos en alto riesgo en particular. La instauración 
progresiva de esta carencia determina finalmen­
te la anemia p ó r deficiencia de hierro (IDA), sin 
embargo, el efecto  precoz puede evidenciarse 
tem pranam ente en la depleción de las reservas 
corporales d e hierro (IDS) y en un deficiente 
aporte de h ierro  a la médula ósea (IDE).

Al resp ecto , el trabajo “ Estimación de la 
Carencia de H ierro  y Anemia Ferropriva en Po­
blación de A l to  Riesgo. Uso de Indicadores Bio­
químicos y Hem atológicos” , establece la si­
guiente prevalencia en una submuestra de po­
blación regional, respecto a las reservas corpora­
les de hierro m edidas a través de la cuantifica- 
ción de fe rr itin a  sérica (2 ): (Ver Tabla 2).

Tabla 2 .—P reva lencia  de carencia de hierro (IDS) 
en distintos g r u p o s  de edad y sexo, según puntos 

.d e  c o r t e  de ferritina sérica (ug/l)

Grupos n MG
Ferritina sérica 

<  5 0 . <  12 
( o/o ( o/o )

6 a 24 meses 190 35.4 71.5 30.5
25 a 72 meses 219 21.1 90.4 20.5
73 a 168 m e se s 216 29.5 79.6 6 .4

Hombres a d u l t o s 213 66 .0 27.6 2.3
Mujeres ad u lta .s  ( * ) 214 28.1 78.9 12.1
Mujeres 201 69.1 27.8 3.4
postmenopáusi c a s
Total 1253 4 1 .4 65.2 12.3

MG¡ Media geo  ituétrica

La sele-<^ci5rt un0 jg  ]os puntos de 
corte para esti*-*-,ar la prevalencia de este primer 
estadio de la crj^j*encia hierro (IDS), obedece 
fü n d am en talm ^ rite> a ]a presencia sistemática 
de ciertos fact<z>res susceptibles de intervenir so­
bre la significá<c^ión de los parámetros de evolu* 
cion del status ^marcial. En el caso de la ferritina 
sérica, la coticuafc.irt.encja simultánea de síndromes 
inflamatorios es» infecciosos, determinan de ma­

nera inequívoca y específica, la elevación de la n V 
tasa de ferritina circulante (falsos negativos) 

(13).

Entonces, en estas circunstancias, nive­
les de ferritina inferiores a 50 ug/l pueden ser 
indicativos de deficiencia de hierro (14).

En la casuística presentada anteriormen­
te, se seleccionó una submuestra aleatoria de 
150 casos para estimar semicualitativamente 
PCR (RapiteX'GRP) de Behring R * que discri­
mina los procesos inflamatorios-infecciosos a 
.partir de concentraciones de PCR del orden de

6  m g/I ( 1 5 ) .
El promedio de ferritina sérica en los su­

jetos con más de 6 mg/1 es de 159 .9  ug/l y en 
los que su concentración fue inferior a ómg/1 el 
promedio de ferritina es de 122 .5  üg/l. La dife­
rencia de los dos promedios mediantes el test-t 
presenta diferencias estadísticamente significati­
vas (p 0 .05 ). Cuando se aplica el test-U de 
Ms.nn-Withney las diferencias no alcanzan ni­
veles de significación (p > 0 .0 5 ) .

El reducido tamaño de la submuestra, y 
la baja sensibilidad de la prueba utilizada para 
discriminar inflamación-infección no permiten 
;onclusiones definitivas en esta ocasión.

Por otra parte, el mismo estudio refiere 
una importante asociación entre condiciones de 
vida y niveles de ferritina sérica y de hemoglobi­
na (p <! 0 .0 5 ) y destaca que las altas prevalen- 
cias registradas en los distintos grupos de edad y 
entre los conglomerados sociales, obedecen a 
un desajuste importante entre el conjunto de 
factores que determinan aportes insuficientes 
de hierro y de otros nutrientes por una parte y 
los requerimientos insatisfechos por otra (2).

Consecuencias de la carencia de hierro

A parte de los efectos nefastos ligados a 
la anemia, las consecuencias no hematológicas 
de la carencia de hierro, constituyen hoy serias 
evidencias de la dimensión del problema y de 
sus múltiples repercusiones sobre la salud de los 
individuos y de las colectividades.

Los efectos deletéreos de la carencia de 
hierro y de la anemia pueden sumarizarse en las
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siguientes alteraciones funcionales demostradas 
en innumerables trabajos y reportes.

1. Repercusiones sobre la capacidad física al 
esfuerzo

La incapacidad física sobreviene, cuan­
do la demanda en oxígeno de los tejidos no 
puede ser satisfecha adecuadamente. Así mis­
mo, pequeñas reducciones en la tasa de hemo­
globina pueden provocar disminución del ren­
dimiento físico para una carga de trabajo están­
dar. Por otra parte, la deficiencia tisular de hie­
rro puede, independientemente del transporte 
de oxígeno a los tejidos, afectar directamente 
la capacidad física al esfuerzo, en razón de las 
múltiples alteraciones enzimáticas y tisulares 
especialmente a nivel del músculo esquelético.

La capacidad física está ligada directa­
mente con la productividad de los trabajadores, 
sus implicaciones sociales y económicas para 
países como los nuestros, resultan muy eviden­
tes (5, 16 - 21).

2. Repercusiones sobre las funciones intelectua­
les y el comportamiento

Numerosas manifestaciones como apa­
tía, somnolencia, irritabilidad, disminución de 
la atención, incapacidad para concentrarse, dis­
minución del rendimiento escolar y alteraciones 
en el desarrollo psicomotor de los niños han 
sido reportados como manifestaciones clínicas 
adversas de la carencia de hierro, inclusive, an­
tes de la instauración franca de anemia.

Estas manifestaciones no se revierten 
fácilmente, luego de una suplementación con 
hierro (5, 22 - 28).

3. Repercusiones sobre el embarazo

La mujer embarazada con anemia ferro- 
priva, está expuesta a un riesgo mayor que las 
no anémicas. La morbimortalidad feto-materna, 
los abortos espontáneos, la prematuridad y el 
bajo peso al nacimiento, están más frecuente­
mente asociados con los niveles bajos de hemo­

globina materna.

Recientes reportes indican que el bajo 
peso al nacimiento puede prevenirse mediante 
suplementación con hierro durante el embarazo 
(■ 5 ,1 9 ,3 0 ,3 1 ).

4. Repercusión sobre las funciones del sistema 
inmune.

Los individuos anémicos se consideran 
clásicamente en alto riesgo para desarrollar in­
fecciones. La carencia en hierro entraña un gran 
número de alteraciones de los mecanismos de 
defensa inmunitaria: anomalías en la transfor­
mación linfocitaria, disminución dé las reaccio­
nes de hipersensibilidad retardada y alteración 
de las funciones de los neutrófilos entre otras.

Varios trabajos han demostrado igual­
mente que la incidencia de infecciones en niños 
anémicos por carencia en hierro es mayor con 
relación a los grupos testigos que reciben una 
suplementación con hierro o alimentos enrique­
cidos con hierro (5, 32 - 35).

5. Otros efectos

Alteraciones en la regulación de la tem­
peratura corporal (36). Incremento en la con­
centración de lípidos sanguíneos (37). Modifi­
cación de la actividad enzimática hepática (38).

Perturbación en la síntesis de colágeno
(39).

Inhibición de la síntesis de DNA (40).

Estrategias de intervención para el control y 
prevención de la carencia de hierro y de la 
anemia nutricional

Toda la información precedente, advier­
te la magnitud del problema, tanto por su di­
mensión como por sus consecuencias futuras 
y niveles de determinación. Entonces, la caren­
cia de hierro y su correlato: la anemia ferropri- 
va, es un importante problema de Salud Pública 
en el país y que demanda una atención urgente 
y prioritario.
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Para desarrollar una adecuada estrategia 
de intervención, consideramos varios aspectos 
relativos a la distribución geográfica y poblacio- 
nal del problema, sus características socio-cul­
turales y económicas, las prácticas y tendencias 
de su alimentación, etc.

Entonces, decidimos implementar un 
conjunto de alimentos por una parte y de la 
autogestión y organización, por otra, así:

1. Sensibilización a la población y sociali- 
lizacíón de la información concerniente a la 
problemática alimentaria y nutricional (desnu­
trición, carencias específicas, morbilidad, etc.)

2. Selección e implementación de acciones 
requeridas pára desarrollar la estrategia (organi­
zación comunitaria y autogestión en la cons­
trucción del horno comunitario o “ casita del 
pan”, capacitación y adiestramiento en las aso­
ciaciones femeninas de las líderes o mujeres vo­
luntarias, implementación de otras actividades 
colaterales que potencialicen la estrategia: edu­
cación nütricionalj consumo de facilitadores de , 
la absorción del hierro (limón Meyer) y otras 
como el saneamiento ambiental, agua potable, 
etc.

3. Monitoreo de las acciones y evaluación 
de sü impacto a través del seguimiento y de la 
investigación participativa que realimente diná­
micamente el proceso.

El desarrollo de la estrategia pára forti­
ficar y enriquecer algunos alimentos selecciona­
dos, requirió necesariamente de una incursión 
sucesiva a través de varios elementos jerárquica­
mente establecidos a partir de experiencias lo­
gradas en otras latitudes.

Desarrollo de una estrategia de fortificación 
con hierro (41)

1. Determinación de la prevalencía de la 
deficiencia de hierro.

2. Determinación de la ingesta de hierro a 
partir de encuestas dietarias.

3. Medición de la absorción del hierro de 
dietas habituales de la población.

4. Obtención de información sobre consu­
mo de alimentos para la selección de potencia­

les vehículos.
5. Selección del tipo y cantidad del hierro 

de fortificación.
6. Desarrollo de la tecnología de fortifica­

ción.
7. Realización de estudios de conservación 

del vehículo fortificado.
8. Determinación de la biodisponibilidad 

del fortificante.
9. Realización de estudios de terreno para 

determinar el efecto del programa.
10. Implementación de una estrategia nacio­

nal con evaluación continuada.

Con relación a cada una de estas accio­
nes, nos referiremos ahora a la definición del 
alimento vehículo y a la forma del hierro utili­
zado para “fortificar” éste vehículo.

El “ alimento vehículo” es el producto 
seleccionado al cual se adiciona el nutriente . 
Para ser ideal debe presentar ciertas característi­
cas (5).

— debe consumirse en cantidad suficiente 
y constante por lá población blanco

— el enriquecimiento debe efectuarse en 
pocos centros, a fin de controlar la talidad del 
producto
— su implementación a gran escala debe ser 
factible.

— el producto debe permanecer estable, 
bajo cualquier condición de almacenamiento.

— su palatibilídad y la dé los otros alimen­
tos con los cuáles puede mezclarse no debe ser 
modificada por el enriquecimiento

— su costo debe sér aceptable y estar en 
relación al poder adquisitivo de la población.

La selección del tipo y cantidad del hie­
rro a utilizarse en la fortificación, es otro aspec­
to importante de considerar (5 ):

— La forma bioquímica de la sal de hierro 
debe ser fácilmente asimilable, es decir, tener 
una buena biodisponibilidad.

— Esta biodisponibilidad debe ser al menos 
equivalente a un 75o/o  de aquella del Sulfato fe­
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rroso, producto dé referencia.
— No debe provocar modificaciones inde­

seables en el alimento vehículo al cual se asocie 
o mezcle. La intensidad dé estas alteraciones 
como color, olor y sabor dependen en gran me­
dida de las condiciones de elaboración, de con­
servación y de distribución de los alimentos en­
riquecidos.

— Debe permanecer estable bajo cualquier 
forma de almacenamiento.

Las formas de hierro útilizable para el 
enriquecimiento son numerosas, pero pueden 
responder totalmehté a las condiciones citadas. 
Actualmente, el sulfato ferroso* el hierro elec­
trolítico reducido, el carbonilo ferroso, el citra- 
to férrico de amonio, el ortofosfato de hierro y 
el pirofosfato de sodio y de hierro son las sales 
de hierro más comúnmente utilizadas (5, 42).

Otros elementos como la levadura, po­
dría reemplazar en ciertos alimentos_a.estos 
agentes de enriquecimiento, por su alto conte­
nido de hierro. La hemoglobina en polvo obte­
nida de sangre de bovinos es otro producto con 
excelente biodisponibilidad, por su alto conte­
nido de hierro-hem y proteínas (43).

La utilización de “mapagüira” (grasa 
animal con residuos de visceras) es una fuente 
de hierro igualmente importante, sin embargo 
su uso en la preparación de ciertos productos de 
consumo popular es actualmente marginal y 
poco frecuente en nuestro país,

La utilización de “facilitadores” de la. 
absorción de hierro, tales como el ácido ascór- 
bico y otros ácidos orgánicos, puede incremen­
tar notablemente la biodisponibilidad de estos 
compuestos de hierro inorgánico. La experien­
cia chilena lograda a través del “Programa Na­
cional de Alimentación Suplementaria” (NPFS) 
es un ejemplo importante de esta combinación 
(5, 44).

Sin embargo, ciertos autores han repor­
tado que la vitamina C puede determinar la de­
gradación de 50 a 95 o /o 'd e  la vitamina B12 
contenida en los alimentos, cuando se adiciona 
500 mg de ácido ascórbico (5, 45).

En síntesis, el efecto benéfico dé la for­

tificación y el coeficiente de absorción de hie­
rro puede afectarse por varios factores:

Tabla 3.— Factores que influyen la eficacia de la 
fortificación con hierro (46)

Cantidad de hierro fortificado consumido 
Propiedades físico—químicas de los compuestos 
de hierro
Interacción éntre el hierro fortificado y el 
vehículo durante , el almacenamiento y 
preparación de los alimentos.
Propiedades de los alimentos que contienen el 
hierro fortificado 'y  su relación con la 
biodisponibilidad de éste.
Status de hierro de la población blanco.

En nuestra experiencia, utilizamos sulfa­
to ferroso (S 0 4 F e  -7 -II20) como fortificante y 
como vehículo; harina de trigo y de maíz. "A 
partir dé la harina fortificada, se elaboran varios 
productos tales como: pan, fideo, tortillas, etc.

La composición aproximada de estos productos, 
es la siguiente:

Harina 100 o/o
levadura 4  o/o
sal 2 o/o
grasa 25 o/o
azúcar (pan de sal) ■■-1-0-o/o
azúcar (pan de dulce) 20 - 28 "o/o
huevo 6 ó/o
leche (polvo) 3 ó/o
agua 40  o/o

El sulfato ferroso se anadió a esta mez­
cla en una cuantía equivalente á 30 mg/Kg de 
harina. El pan elaborado tiene un- peso estima­
do de 80 gramos y su valor actual corresponde 
aproximadamente a 0 .05  U.S. dólares.

Las fases finales referidas a conserva­
ción del vehículo, biodisponibilidad y evalua­
ción del impacto se encuentran actualmente en 
fase de implementación.

Reflexiones Finales

1. La deficiencia de hierro y la anemia fe-
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rropriva son problemas de singular magnitud y 
de distribución heterogénea. La población más 
vulnerable es en general de menores ingresos y 
de mayor marginación social.

2. Los grupos de mayor riesgo de sufrir 
esta carencia, son los niños en período de creci­
miento rápido, las mujeres en edad reproducti­
va, embarazadas y en período de lactancia.

3. El bajó aporte alimentario de la dieta en 
hierro, su biodisponibilidad y coeficiente de ab­
sorción reducidos y los altos requerimientos nu­
tricio nales especialmente de los grupos de alto 
riesgo, son los factores primarios en la determi­
nación del problema. Las pérdidas hemáticas 
causadas por parasitoris intestinal y/o sangrados 
de otra naturaleza, tienen un rol secundario o 
potencializador de la condición primaria: el 
déficit de aporte.

4. Los diversos grados de afección de la de­
ficiencia de hierro, pueden determinar conse­
cuencias de severidad diversa sobre la Salud de 
los individuos y de las colectividades.

5. La ocurrencia simultánea de otras defi­
ciencias asociadas a la carencia de hierro, re­
quieren de un abordaje global e integrador de la 
problemática nutricional en el país.

6. La fortificación con hierro y el enrique­
cimiento con ciertas vitaminas de productos de 
consumo masivo, constituyen un elemento im­
portante de la estrategia de intervención para la 
seguridad alimentaria y nutricional de la pobla­
ción en general y de los sectores rurales en 
particular.

7. La fortificación de estos alimentos a ni­
vel poblacional, es un requerimiento prioritario 
y urgente que compromete a diversos sectores 
del país en materia de alimentación, nutrición y 
política social (Ministerios, Universidades, Cá­
maras de la Producción y de Comercio, Organi­
zaciones Sociales, etc.)

8. Su implementación, monitoreo y evalua­
ción deberá sustentarse en un riguroso progra­
ma de desarrollo secuencial.

Abstract

Population nutritional status, particularly iñ high risk groups, is the result of a concert of 
factors of a complex determínation. Life conditions determination in wide groups óf ecuadorian 
population, cause an improper biological nutritional supplying, consumption and use, as a conse- 
quence a high prevalence of malnutrition and certain specific nutritional deficiencies are arising 
in this population. ;

Iron deficiency and its manifestation: ferroprive anemia, is specially important due to the 
high magnitude of the problem and the biological and social consequences. For this specific caSe, 
at leaSt two variables play an important role in metabolic balance: a deficient income and absorp- 
tion which can’t cover minimal needs and/or important requirements elevation. Secondary deter- 
minations of this problem are intestinal parasitosis, bleeding, etc., and other nutritional deficien­
cies related. Iron deficiency is considered an important public health problem in the country, an 
intervention strategy for control and prevention of nutritional anemia is proposed. Strategies were 
developed from the field experience during Project ANDES.
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NUTRICION Y FUNCION GONADAL 

Dr. CARLOS JARAM ILLO1

Resumen:

Se analiza el impacto de la desnutrición en la función sexual, 
masculina y femenina, en base a una revisión bibliográfica y dos aporta­
ciones del autor. Es evidente que la desnutrición produce alteraciones 
en la menstruación llegando hasta la amenorrea y anovülación en las 
mujeres. É n los hombres la desnutrición produce también una disminu­

c ió n  de la función testicular tanto en la parte hormonal como en la 
genésica. (Revistá dé iá Facultad de Ciencias Médicas, Vol. 15 (1 -2): 56 — 59, 
1990).

Introducción

Para que exista fecundacióii es necesario 
que haya un medio apropiado, que lo pone la 
mujer, un óvulo maduro y una adecuada canti­
dad de espermatozoides maduros. ¿Tendrá algo 
que ver con esto la nutrición?

La certeza de que los trastornos del peso 
(nutrición) tienen efectos tanto ligeros como 
profundos sobre las funciones metabólicas y 
endocrinas, va en aumento, Desde hace varios 
años, los investigadores en fisiología de la re­
producción saben que los extremos en el peso 
corporal causan alteraciones en el ciclo mens­
trual. Mujeres con pérdidas excesivas de peso 
sufren períodos prolongados de amenorrea y 
mujeres con obesidad patológica padecen oligo- 
menorreas, menometrorragias y amenorrea. En 
los hombres son muchas las evidencias de que la 
función testicular se altera profundamente en 
su fisiologismo, aumentando las formas de in­
fantilismo sexual, criptorquideás, trastorno del 
número y calidad de los espermatozoides.

La producción extraglandular de estro-

1. Profésór de Endocrinología de la Facultad de Cien­
cias Médicas. Endocrinólogo del Servicio de Gine- 
eología dél Hospital “ Carlos Andrade Marín” del
1ESS.

genos aumenta en hombres y mujeres con obesi­
dad patológica. En caso de que los estrógenos se 
incrementen en la mujer, aumenta la posibili­
dad de desarrollar hiperplasia endometrial y 
adenocarcinoma de endometrio. En los hom­
bres tendremos evidencias del incremento éstro- 
génico en la: ginecomastia, atrofia testicular y 
alteraciones dé la función sexual.

Conocemos actualmente que el metabo­
lismo del estradiol se altera en los extremos de 
peso corporal. Én hombres y mujeres delgados 
los estrógenos aumentan su conversión a meta- 
bolitos 2-hidroxilados, que son antiestrogénicos 
mientras que en obesos hombres y mujeres, los 
estrógenos aumentan su conversión a metaboli- 
tos 16-hidroxiladoS que tienen un efecto estro- 
génico, de ahí la sintomatología evidente en 
los hombres.

Sé. conoce que el metabolismo de la T3 
(triyodotironina) cambia én estados de desnu­
trición aguda y crónica y la T4 periféricamente 
aumenta su conversión a rT3 (triyodotironina 
reversa) qué a T3. La rT3 como sabernos, me- 
tabólicamente es inactiva y causa un estado
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llamado de hipotiroidismo funcional. ¿Será 
este un mecanismo para evitar pérdida adicional 
de masa muscular y ósea?.

Se conoce más alteraciones sobre otras 
glándulas. Por ejemplo la resistencia a la insuli­
na en la obesidad exógena. En cambio es fre­
cuente la hipoglicemia en hombres y mujeres 
con peso bajo.

La llamada “amenorrea de las deportis­
tas” ha sido cada vez más estudiada y al parecer 
tiene que ver mucho con la reducción de peso y 
las dietas a las que se someten cierto tipo de de­
portistas para lograr sus metas. En los hombes 
hay varios estudios que muestran disminución 
de testosterona en corredores dé maratón.

En esté artículo NUTRICION V FUN­
CION GONADAL, queremos sintetizar los estu­
dios que se realizan en el mundo y dos peque­
ñas aportaciones personales. Lo más importante 
será sacar conclusiones adecuadas para lograr 
líneas de estudio procedentes a fin de beneficiar 
a esa gran masa de ecuatorianos y ecuatorianas 
que viven en la desnutrición.

Peso e iniciación de la pubertad

En estudios longitudinales FRISCII y 
R EV ELLE (1) notaron que los cambios o acon­
tecimientos puberales ocurrían con Un peso in­
variable. El peso medio de la iniciación de la 
fase rápida de crecimiento dé la adolescencia 
fue de 30 Kg la fase de mayor crecimiento, 
39 Kg y la menarquia, 47  Kg. Estudios realiza­
dos en países europeos y americanos desde 
1835 demuestran que la edad de la menstrua­
ción se ha adelantado tres años aproximada­
mente, esto fundamentalmente se ha atribuido 
al mejoramiento de la alimentación que da 
corno resultado el qué estas niñas alcáncen el 
peso de la menarquia 46-47 Kg más rápidamen­
te que en el pasado. Lo contrario se observa en 
niñas délgadas. con incremento lento de su peso 
corporal, alcanzando el peso crítico más tardía­
mente. DREISEN y FRISH (2 ,3 ) indican que 
la desnutrición y la altitud elevada se asocian 
con retraso de la edad de aparición de la mens­
truación. Esto se ha realizado experimentalmen­

te en el laboratorio con ratas. Cuando a éstas 
se les somete a desnutrición se retrasa la abertu­
ra vaginal, equivalente de la menarquia humana.

Peso corporal y metabolismo hormonal

No se conoce bien el impacto exacto de 
peso corporal, particulamente la grasa corporal, 
sobre el funcionamiento endocrino y neuroen- 
docrino en general. No obstante, en una expe­
riencia realizada por nosotros observamos que 
la respuesta de LH a la inyección de 100 ug de 
LH-RH en hombres obesos era menor que en 
los normales. ¿Esto se debé a que en los obesos 
el metabolismo periférico está incrementado a 
la conversión de 16-hidroxilados?. No lo sabe­
mos, pero todo parece sugerir que sí. Al contra­
rio en mujeres delgadas se favorece ía conver­
sión de 7-hidroxiesterona, lo cual puede tenér 
mucha importancia en la liberación de gonado- 
trofinas como lo afirman FISHMAN y PAR- 
VISI (4,5).

SIIORT, FRISH y BONGAARTS (7  - 9 )  
han observado que mujeres desnutridas tienen 
amenorrea de lactancia más prolongada que los 
controles bien alimentados. Esto demuestra el 
efecto de drenaje dé energía que presenta la 
lactancia para las resérvas nutricionales mater­
nas ya inadecuadas. Además, las madres que 
dan el pecho y están desnutridas tienen valores, 
altos de prolactina durante mucho mayor tiem­
po que las mujeres bien alimentadas lo cual 
constituye a su efecto anticonceptivo como lo 
ha demostrado LUNN (10).

Sin embargo de todo lo dicho el efecto  
más importante de la desnutrición sobre la fun­
ción reproductora es la evolución del embarazo.

Anorexia nerviosa y función reproductora

La anorexia es un síndrome general­
mente presente en mujeres jóvenes de raza blan­
ca y muy común en la adolescencia. El padeci­
miento se presenta con amenorrea y una histo­
ria clínica de pérdida de peso asociada con cam­
bios de comportamiento. Esta triada clásica
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süéle Ocurrir al m ism o tiem p o.

Este síndrome ha fascinado a los endo- 
crinólogoS, porque representa un prototipo de 
la llamada amenorrea hipotalámica y las anor­
malidades de la reproducción son potencialmen­
te reversibles con el incremento de peso. Cuando 
la pérdida de peso ocurre antes de la menarquia 
lá paciente puede presentarse con amenorrea 
primaria. En estas pacientes se ha encontrado 
un incremento de la rT3 y además una muy 
buena respuesta al LH-RH lo cual indicaría que 
el problema se encuentra a nivel hipotalámico. 
Al normalizarse el peso las funciones se norma­
lizan y aparece la menstruación y si la masa cor­
poral aumenta por encima de 48 kg es posible 
encontrar ciclos ovulatorios y capacidad de fe­
cundación.

Sir William Gull creó el nombre de 
“Anorexia nerviosa” a finales del siglo X IX  y 
recomendó que el tratamiento del proceso se 
concentrará en el “control moral” con reali­
mentación ya que el tratamiento médico tenía 
poca importancia. Comprobó que estas pacien­
tes necesitaban apoyo psicológico y mejoraban 
espectacularmente alejándolas de su medio 
habitual y subiendo el peso.

Nutrición y función testicular

El balance entre hipófisis y el testículo 
se altera con una adecuada nutrición, hombres 
adultos sometidos a desnutrición crónica pre­
sentaron: disminución del diámetro de los túbu- 
los seminíferos y disminución del tamaño de las 
células de Leydig. Las células de Leydig presen­
tan una marcada sensibilidad a la desnutrición, 
mayor, que las células de Sertoli.

STEPHENS (11 ) en 1941, estudiando 
700 niños desnutridos entre 7 y 16 años encon­
tró:

— 37 o/o de infantilismo genital
— 27 o/o de criptorquideas

JARAMILLO (12) y colaboradores en 
Í9 8 0  estudiando 1 .000  niños de un población 
andina ecuatoriana encontraron 5 ó/o de crip­
torquideas lo cual es un dato muy interesante

sabiendo que en países desarrollados el índice 
de criptorquideas está por debajo del l o/o  al 
año de edad.

Estudios de biopsia testicular en hom­
bres desnutridos han encontrado cambios dege­
nerativos en el 16 o/o de los casos.

Varios estudios (13, 14) han demostra­
do que hombres con desnutrición crónica dis­
minuyen los 17-ketosteroides y que los andró- 
genos están en valores normales - inferiores o 
definitivamente sub-normales.

Uno de los aspectos fundamentales en la 
integridad funcional del sistema reproductor 
masculino lo constituyen las proteinas. La ma­
yor parte del peso gonodal en seco son protei­
nas. Se ha calculado que es necesario del 13 al 
16 o/o de proteinas en la dieta de los animales 
para un buen funcionamiento testicular. De 
igual forma experiencias en animales han de- 
mostrádó que los aminoácidos lisina, triptófa- 
no, valina y metioniná son muy importantes en 
la espermatogénesis.

Cuando se disminuye de la dieta el 
lOo/o de las proteinas se observa disminución 
del semen y menor número de espermatozoi­
des. Actualmente conocemos que las vitaminas 
que intervienen en la función testicular son:

— Tiamina (vitamina B l)
— Piridoxina (vitamina B6 )
— Vitaminá A
— Riboflavina (vitamina B2)
— Biotina
— Vitamina E

La deficiencia de vitamina E en ratas 
produce daño irreversible de los túbulos seminí­
feros con integridad de las células de Leyding.

Asociando vitamina A y E se mejora 
relativamente lá producción espermática.

La deficiencia de vitamina A produce 
queratinización métaplásica de los órganos 
sexuales accesorios. En algunos animales (m o­
nos, ratas, puercos) se ha demostrado que la de­
ficiencia de vitamina A, produce cambios dege­
nerativos de las células de Sertoli y disminución 
de los espermatocitos, pero este daño es reversi­
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ble. Experimentalmente se ha podido demostrar 
que una deficiencia de vitamina A, disminuye la 
enzima 3-beta-hidroxiesteroidedeshidrogenasa, 
por lo que esto significa que la síntesis de este- 
roides sexuales tanto a nivel testicular como su­
prarrenal puede estar afectado.

Esperimentalmente se ha demostrado 
que la deficiencia de Tiamina (vitamina B l) 
produce disminución del tamaño de los testícu­
los y falta de crecimiento de los órganos sexua­
les accesorios, por un déficit de gonadotrofinas 
(5). Lo cual favorece el incremento de las 
criptorquideas.

1. La nutrición juega un papel fundamental en 
la función sexual.

2. La mala nutrición afecta la función sexual 
masculina y femenina en mayor o menor 
grado dependiendo de la gravedad.

3. Es necesario ampliar nuestros propios estu­
dios en las poblaciones ecuatorianas a fin de 
valorar objetivamente el impacto de la des­
nutrición en la función sexual.

Conclusiones

Abstract

It analize the desnütrition impact on sexual physiology in both sexe on the base of the 
author personal experience and of the revisión óf the literatura. Desnütrition produce disturbs 
including: amenorrhea, ánovulation, impairment of testicular function in both genetic and hormo­
nal aspects.
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ESTUDIO PERINATAL DEL PARTO PREMATURO

Dr. MAURICIO G A RC ES1 , Dra. ANA D AVILA2 y 
Dr. ANDRES CALLE M.3

Resumen

La importancia del parto prematuro, un desafio de la Obstetricia y 
de la Salud Pública, se demuestra con facilidad debido a su alta contri­
bución a la tasa de mortalidad perinatal total. La presente revisión 
analiza diversos elementos involucrados en este difícil e interesante 
campo de la Obstetricia: 1) su epidemiología; 2) factores de riesgo, que 
incluyen aspectos médicos y sociales; 3) ventajas y desventajas de la 
utilización de medicamentos tocolíticos, analizando sus mecanismos de 
acción, indicaciones y contraindicaciones; 4) el proceso de maduración 
pulmonar, los factores que la influyen y él uso discutido de métodos 
clínicos y ¡o farmacológicos que aceleran este proceso; y 5) la atención 
del parto prematuro, tanto en la evolución del trabajo de parto, así 
como inmediatamente después de su nacimiento. (Revista de la Facultad 
de Ciencias Médicas, 1 5 ( 1 -  2): 60  -  72, 1990),

EPIDEMIOLOGIA
En el pasado, el índ ice de prem aturidad  

se definía co m o  el n ú m ero  de niños que pesa­

ban m enos de 2 .5 0 0  g. al n acer. H asta hace  

p o co  tiem po, el m otivo  de esta  definición limi­
tada fue el h ech o  de que casi tod os los niños 

son pesados al n acer, m ien tras que los d atos  

a ce rca  de la d uración  del em b arazo  no están  

siem pre disponibles o no son e x a c to s . Por eso, 

los estudios ep id em iológicos que utilizan esta  

definición estánd ar de la prem atu ridad  co m ­

prenden dos p ob lacion es de n iños: la verdade­
ram en te  p retérm in o  ( ^  3 7  sem anas de edad  
g estacion al) y  la de aquellos que se consideran  

co m o  crecim ien to  re tard ad o  ( ^ 3 7  sem anas 

pero con  2 .5 0 0  g. de p eso). Es im p o rtan te  esta  

diferen ciación  y a  que los fa c to re s  de riesgo de 

prem atu ridad  que definen al g ru p o  no siem pre

1. Médico Pediatra, Hospital “ Enrique Garcés” . Quito
2. Médico Ginecólogo, Centro de Salud No. 4  Quito
3. Médico Ginecólogo, Coordinador del Post-Grado 

de Gineco—Obstetricia.

caracterizan  el grupo de crecim ien to  re ta rd a d o . 

La O rganización M undial de la Salud ha re c o ­
m endado que la prem atu ridad  se defina c o m o  el 

recién n acido alum brado a una edad gestacion al  

inferior a 37  sem anas co m p letas ( 2 5 9  d ías), 

sin tener en cu en ta  el peso (1 ) .

L a  im p ortan cia  del p arto  p retérm in o  

co m o  p roblem a o b sté trico  y de salud pública  

se d em u estra fácilm en te en virtud de su co n tr i­

bución a la m ortalidad  p erinatal to ta l (e n tre  el 

5 0  y 7 0  o /o  de tod as las m u ertes p erinatales en 

la m a y o ría  de las com u n id ades (2 )..

El 9  o /o  de to d o s los lactan tes de los Es­

tados U nidos nacen  antes de las 37  sem anas de 

gestación  y el 6 o /o  antes de las 3 6  (3 ).
En el estudio realizado en el H ospital 

Dr. Enrique G arcés (Q u ito  — E cu a d o r) d u ran te
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los años de 1984 y 1985 se encontró un índice 
de prematuridad del 5 ,54o /o  (4 ); en el Hospital 
Gineco—Obstétrico “ Isidro Ayora” en el año 
de 1980 la incidencia fue del 5,45 o /o  (5), para 
el año de 1982 del 7 ,93  o /o  y para el año de 
1983 de 6 .08  o/o. Los estudios posteriores en el 
hospital Dr. Enrique Garcés dan cifras de 
7.6 o/o de prematuridad en 1985 y del 8 .09o /o  
en 1986  (6 ).

FACTORES DE RIESGO RELAC IO NADO S  
CON EL PARTÍ) PRETERMINO

Los obstetras conocen bien las causas 
inmediatas del parto pretérmino y los epide­
miólogos pueden informar de una variedad de 
factores de riesgo que incrementan las posibili­
dades de que ocurra. No obstante se conocen 
mal los factores mecánicos que afectan la rela­
ción entre los riesgos epidemiológicos o médi­
cos y las causas inmediatas del nacimiento pre­
término.

Hay cuatro trastornos obstétricos prin­
cipales que causan parto pretérmino: Trabajo 
de parto pretérmino, rotura prematura de mem­
branas pretérmino, complicaciones médicas u 
obstétricas maternas y sufrimiento o muerte 
fetal (7). Estos trastornos están sujetos de pre­
sentar variaciones de acuerdo al grupo social 
afectado; así lo demuestra el estudio realizado 
por Meis y colaboradores (8) en el que se en­
contró, que en el grupo atendido institucional­
mente el 34o/o de los nacimientos pretérmino 
fueron causados por trabajo de parto pretérmi­
no, 46  o/o por ruptura prematura de membra­
nas y 20 o /o  por complicaciones médicas. En 
contraste, en el grupo con seguro privado 5 5o/o  
de los partos pretérmino fueron originados por 
trabajo de parto pretérmino, 27o/o  por rotura 
prematura de membranas y 18o/o por compli­
caciones médicas.

Antecedentes Obstétricos

1. Nacimiento pretérmino previo y naci­
miento previo de un feto muerto.- se sabe que 
el nacimiento pretérmino es un factor predicti-

vo muy valioso de riesgo para partos pretérmino 
en embarazos subsiguientes (9). Con una histo­
ria de nacimiento pretérmino previo, el índice 
de recurrencia era del 27 .7o /o , comparado con 
las mujeres que habían tenido un parto anterior 
a término en las cuales el índice de prematuri­
dad fue del 4 ,4  0/ 0 ; el índice de recurrencia 
para una mujer con antecedente de dos partos 
pretérmino fue del 18,4 0/0 (10).

2. Aborto inducido previo.- Muchos auto­
res consideran que una historia de aborto indu­
cido previo es un factor de riesgo para el parto 
pretérmino en el siguiente embarazo (11). Otros 
sin embargo, para una evaluación del riesgo de 
nacimiento pretérmino no establecen que un 
aborto inducido sea perjudicial para el siguiente 
embarazo, cuando se ha realizado antes de la 
décima semana de la gestación y sin dilatación 
y legrado. Por otra parte hay acuerdo acerca del 
valor pronóstico de más de un aborto previo, 
que aumenta claramente la tasa de hemorragias, 
de aborto tardío ( 1 2 ), y de nacimiento prema­
turo para un próximo embarazo.

3. Infecciones endocervicales.-El papel de 
las infecciones endocervicales parece importan­
te en la etiología de partos pretérmino. Es inte­
resante resaltar que en un estudio retrospectivo 
de las 749 madres de los niños admitidos en una 
unidad de cuidados neonatales, se observó una 
copiosa leucorrea en el 48  0/0 de estas mujeres 
que tenían parto pretérmino, comparado con el 
17o/o de las mujeres que tenían parto a térmi­
no (13). Esta manifestación clínica no esta su­
ficientemente valorada.

4. Malformaciones uterinas.- Las mujeres 
con malformaciones uterinas tienen también 
mayor riesgo de parto pretérmino, que varía 
con respecto a la anormalidad. Las mujeres con 
útero bicorne o unicorne tienen peores evolu­
ciones gestacionales que aquellas con un tabi­
que uterino completo. Se han relacionado los 
miomas uterinos con aumento de la hemorragia 
del parto y rotura prematura de membranas, 
por lo que es importante su localización dado 
que los submucosos y subplacentarios son los 
más riesgosos (14).
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5. Incompetencia o incapacidad cervical.-
Sécundaria a traumatismo o por procedimiento 
obstétrico o ginecológico previo, resultado de 
administración de dietiletilbestrol (DES) in úte­
ro o de etiología desconocida, clásicamente pro­
duce dilatación cervical indolora y abortos del 
segundo trimestre. Una vez que ha ocurrido 
dilatación, puede presentarse trabajo de parto 
prematuro o rotura de membranas o ambos, 
lo que hace difícil establecer la causa del parto 
pretérmino.

Alteraciones Médicas no Obstétricas

Las pacientes con ciertas alteraciones 
médicas, también tienen mayor riesgo pretérmi­
no, como las que sufren hefropatía diabética, 
enfermedades de la colágena vasculares, lupus 
o que utilizan anticoagulantes. Estos embarazos 
suelen terminar prematuramente, debido a la 
hipertensión materna qüe deteriora la función 
renal o por retardo del crecimiento o sufrimien­
to fetal.

Complicaciones gestacionales actuales

1. Gestación múltiple.- Tal vez el factor 
de riesgo más predíctivo de parto pretérmino 
sea la gestación múltiple. En 1982 , el 38,3o/o  
de todos los embarazos múltiples de mujeres 
de raza blanca y 46 ,9  o/o de todos los de raza 
negra terminaron antes de las 37 semanas (13). 
Por tanto se debe prestar mucha atención a los 
embarazos gemelares, sabiendo que el nacimien­
to pretérmino puede reducirse si se realiza un 
diagnóstico temprano y si se propone un buen 
programa de prevención (15).

2. Placenta previa.- Es la causa más anti­
gua conocida, de parto pretérmino.

3 .- Desprendimiento placentario -  polihi- 
dramnios -  infecciones -  preeclampsia -  
eclampsia.— También son causas conocidas 
de parto pretérmino. 

Factores Sociales

El parto pretérmino es también un pro­

blema social; de muchas formas está influido 
por la clase social a la cual pertenece la pacien­
te. Este gradiente social es incluso más obvio 
cuando se consideran los nacimientos pretér­
mino más peligrosos, los de menos de 3 3 sema­
nas; el gradiente de parto pretérmino es de 1 a 
3.3, desde las mujeres más privilegiadas a las 
menos, dentro dé una misma población.

Otros factores de riesgo Social son la 
edad materna (de 19 años o menos, 4 0  años o 
más); soltería, escolaridad baja; raza diferente 
a la blanca. (La raza negra tiene al menos dos 
veces mayor posibilidad de presentar parto pre­
término que otras rázas) (15).

Hay íntima relación entré el nacimiento 
pretérmino y la escolarización. Cuando se hacen 
comparaciones dentro de los mismos grupos 
socioeconómicos, la tasa de nacimientos pretér­
mino és más baja en mujeres que han permane­
cido más tiempo en la escuela.

El tabaquismo modifica en forma adver­
sa la edad gestacional (16 , 17). En Estados Uni­
dos, donde el 30 o/ó de mujeres fuma, se ha cal­
culado que se pueden atribuir 13 a 20 o /o  de 
todos los nacimientos pretérmino a dicho hábi­
to. Otro factor que también altera la edad ges­
tacional es el uso de cocaína.

La actividad física excesiva, constituye 
factor de riesgo ert el parto prematuro, al igual 
que la carencia de cuidados prenatales.

Rotura prematura de las membranas

La rotura prematura de las membranas 
(PROM) se define como un desgarro espontá­
neo del corion —amnios antes de que se inicie 
el parto; Se presenta en un 20  a 25 o/o de nues­
tros pacientes con parto pretérmino. Se ha seña­
lado como causa de PROM a la disminución 
de la fuerza ténsil de las membranas; sin embar­
go, antes de término, las membranas son más 
resistentes que al llegar a término (18). Quizá 
laS membranas intactas puedan debilitarse por 
algún factor único o múltiple exógeno y por 
tanto tener tendencia a la rotura prematura. 
Por ejemplo, microorganismos cervicales y vagi­
nales pueden producir colagenasas y otras pro-
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teasas, que a su vez origina infección subclínica 
y debilíten Iás membranas causando PROM (19).

Es indudable que el tratamiento inicial 
de PROM es el realizar un diagnóstico preciso 
para Confirmar (por examen Con espéculo, prue­
ba positiva de nitracina y helecho, valoración 
del cuello uterino (posición, dilatación y anor­
malidades), vigilar signos vitales maternos y 
frecuericia dél corazón fetal, fórmula diferencial 
y recuento leucocitario y finalmente ultrasono- 
grafía para controlar posición y viabilidad del 
feto, número de fetos, volumen de líquido ám- 
niótico, anatomía fetal, edad gestacional y el 
peso estimado.

El uso de tocolíticos es discutido al 
igiial que la profilaxia con antibióticos, la ad­
ministración de antibióticos puede causar for­
mación de capas resistentes én los neonatos y

según algunos autores no disminuye el peligro 
de coriamnionitis (20), La maduración pulmo­
nar en estos casos se tratan más adelánte.

El esquema de manejo de la PROM, que 
nosotros pensamos es adecuada, lo adjuntamos 
inmediatamente (Figura 1).

USO DE TOCOLITICOS

El parto pretérmino como responsable 
de mortalidad perinatal ha dado lugar a gran 
número de esfuerzos para su prevención y tra­
tamiento. En estos últimos años se ha dirigido 
cada vez más atención a los mecanismos farma­
cológicos de inhibición de la contractibilidad 
uterina. El uso racional de drogas y tratamien­
tos innovadores han ayudado a la comprensión 
de los mecanismos de acción de estas drogas. 
Aunque la inhibición farmacológica del trabajo

ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS

IComprobar el diagnóstico (fondo de vagina, helecho, nitracina, 
Establecer la edad gestacional (período menstrual, ultrasonido temprano)

<C 24-25 semanas

Trabajo de 
parto activo 

Infección 
Hemorragia

Expulsión

> 2 5  - <  34 semanas

Sin trabajo 
de parto 

Sin infección 
pin hemorragia

Expectante

Tratamiento

Trabajo de parto activo 
Sufrimiento fetal 
Signos de infección 
Pulmones fetales maduros 
Hemorragia materna

1
Expulsión

Fuente: Clin Perinatal, Vol 4 , 1988.

^  34-35 semanas

t

i
Sin trabajo de parto 
Sin signos de infección 
Sin sufrimiento fetal

♦Esperar el parto espontáneo 

Prueba.sin estrés 
cada dos tres días 
Ferfil biofísico 
diariamente
Recuento frecuente de 
leucocitos maternos 
Tratamiento expectante 
en el hospital o en casa

Fig. 1 .— Rotura prematura de membranas
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de parto pretérmino no ha demostrado de 
manera convincente una disminución en la tasa 
de nacimientos prematuros o muertes neonata­
les, varios estudios han demostrado una prolon­
gación notoria en la duración del embarazo y 
de la morbilidad neonatal inmediata (2 1 , 22 ).

Indicaciones para el uso de fármacos inhibido­
res del trabajo de parto

Son requisitos para su uso 1) presencia 
de trabajo de parto pretérmino; 2 ) edad gesta- 
cional en la que el tratamiento beneficie al feto; 
3) ausencia de contraindicaciones médicas u 
obstétricas para la inhibición del trabajo de 
parto o el medicamento utilizado.

Él feto que tiene mayores posibilidades 
de beneficiarse con la inhibición del trabajo 
de parto pretérmino es aquel de edad gestacio- 
nal menor de 32 — 34 semanas. El límite infe­
rior de edad gestacional en el que puede inhi­
birse el trabajo de parto pretérmino puede con­
siderarse 17 semanas, porque fetos nacidos an­
tes de esa edad tienen riesgo de anormalidades 
genéticas (23).

Son contraindicaciones médicas y obsté­
tricas para la inhibición del trabajo de parto 
pretérmino: eclampsia, preeclampsia, desprendi­
miento de placenta normo—inserta, corioamnio- 
nitis, afección importante o muerte fetal y ano­
malías fetales incompatibles con la vida.

El uso de tocolíticos en mujeres con ro­
tura prematura de las membranas y trabajo 
de parto es motivo de controversia como se in­
dicó anteriormente. El tratamiento varía desde 
la útero inhibición a la inhibición y maduración 
coin corticoides, pero la inhibición eficaz dismi­
nuye cuando las membranas están rotas y la in­
fección subclínica es más frecuente (24).

IN H IB IDO RES DEL TRABAJO DE PARTO  

Estimulantes de receptores Beta Adrenérgicos.-

fncluyen fármacos como ritodrine, ter- 
butalina, hexoprenalina, salbutamol, isoxsu- 
prina y fenoterol (25 - 27).

á. Mecanismo de acción.- Los agonistas 
beta adrenérgicos ejercen su efecto en la célula 
miometrial por un mecanismo mediado por la 
membrana (28). Los receptores beta adrenérgi­
cos se localizan en la parte externa de la mem­
brana. La interacción de un agonista y el recep­
tor activa la adenilciclasa, enzima que cataliza 
la conversión del trifosfato de adenosina (ATP) 
en monofosfato cíclico de adenosina (cAMP). 
El aumento de cAMP intracelular activa la pro­
teína cinasa dependiente del cAMP. Un aumen­
to de esta enzima disminuye la contractilidad 
miometrial al disminuir el calcio intracelular y 
el efecto de éste sobre la activación muscular 
(28). También modifican la contractibilidad 
uterina por su efecto sobre la producción de 
progesterona placentaria. La progesterona dis­
minuye la formación dé puentes de unión, que 
a su vez inhibe la transmisión de impulsos de la 
célula miometrial a otra.

b. Efectos secundarios.- Los efectos se­
cundarios más importantes son cardiovascula­
res, pero también los hay en hígado, páncreas, 
riñón y tubo digestivo. Los beta agonistas au­
mentan la frecuencia cardíaca, el gasto cardíaco 
y la presión del pulso en tanto que disminuyen 
la presión arterial diastólica y la resistencia vas­
cular periférica. La presión media no cambia 
perceptiblemente. Los efectos metabólicos in­
cluyen: aumento de la glucemia, insulina, lacta- 
to y ácidos grasos así como disminución de po­
tasio plasmático. Aumento de la renina y argini- 
na—vasopresina. De los efectos secundarios, el 
más grave es el edema pulmonar.

C. Contraindicaciones.- No deben utilizar­
se agonistas beta adrenérgicos en mujeres con 
cardiopatía, hipertiroidismo e hipertensión. Las 
diabéticas deben utilizar estos fármacos con vi­
gilancia continua de glicemia materna y  admi­
nistración continua de insulina.

Sulfato de Magnesio

a. Mecanismo de acción.— El magnesio 
puede alterar tres aspectos de la contractilidad
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muscular; la excitación, el acoplamiento excita­
ción—contracción y el aparato contráctil mis­
mo (20). El magnesio extracelular y de mem­
brana modifica tal vez las contracciones miome- 
triales al modular la captación, unión y distri­
bución del calcio en las células musculares lisas. 
Concentraciones elevadas de magnesio bloquean 
la entrada de calcio en la membrana, por com­
petencia de sitios de unión de calcio. Además el 
magnesio activa la adenilciclasa y aumenta el 
cAMP, que como ya se mencionó, disminuye el 
calcio intracelular. El magnesio intracelular es­
timula a la ATPasa dependiente de calcio que 
promueve captación de este ión por el retículo 
sarcoplásmico. La deficiencia de magnesio po­
tencia la acción del calcio, en tanto que concen­
traciones elevadas lo inhiben. El exceso de 
magnesio produce disminución del calcio 

neto disponible para la fosforilación de la cade­
na ligera de la miosina y por tanto altera final­
mente la contractilidad muscular (29).

La concentración de magnesio que inhi­
be el trabajo de parto se encuentra entre 5.5 y 
7.5 mg/dl (30 - 31). Para alcanzar concentracio­
nes terapéuticas, se requiere la administración 
constante de 3 — 4 g/hora. Se prefiere una dosis 
de carga de 4  a 6 g. para alcanzar rápidamente 
concentraciones inhibitorias.

b. Efectos Secundarios.- Como vasodilata­
dor potente, su administración intravenosa sue­
le producir sudación, calor, rubor; la adminis­
tración parenteral rápida produce náusea tran­
sitoria, vómito, cefalea y palpitaciones. Se ha 
informado de edema pulmonar agudo en pa­
cientes tratadas de trabajo de parto prematuro. 
El magnesio se transporta libremente a través de 
la placenta y su administración no suele depri­
mir al feto.

C. Contraindicaciones.- No debe adminis­
trarse sulfato de magnesio a pacientes con blo­
queo cardíaco, miastenia grave o lesión miocár- 
dica. Dado que la principal vía de excreción es 
renal, deberá utilizarse con precaución en pa­
cientes con alteración de esta función; no debe 
administrarse con barbitúricos, narcóticos, ni

hipnóticos porque aumenta el riesgo de depre­
sión respiratoria. Durante el tratamiento se con­
trolará, reflejos, eliminación urinaria que debe­
rá ser mayor de 30 mi y la frecuencia respirato­
ria mayor de 12  por minuto.

Inhibidores de las Prostaglandinas

Los inhibidores de las prostaglandinas, 
incluyen la indometacina, naproxen y varios 
antiinflamatorios no esteroides.

a. Mecanismo de acción.— Se unen a la en­
zima ciclooxigenasa y la inactivan (32). Esta en­
zima se encarga de regular la producción del pri­
mer intermediario de prostaglandinas a partir 
del ácido araquidónico. Por este motivo no se 
producen puentes miometriales de unión, ni 
PgF2 alfa que estimula la entrada de calcio a la 
célula.

El esquema más usual para el tratamien­
to del trabajo de parto pretérmino es con una 
dosis inicial de 50 — 100  mg. seguida de 25 mg. 
cada 4  a 6 horas durante 24  a 48  horas.

b. Efectos secundarios.- La inhibición de 
la síntesis de prostaglandinas produce contric- 
ción del conducto arterioso, sobre todo en fetos 
de término y está en relación con la dosis (33). 
Se ha sugerido que el tratamiento con indome­
tacina puede producir oligohidramnios, meco- 
nio pesado, muerte fetal y disminución de la fil­
tración glomerular.

C. Contraindicaciones.— No debe utilizarse 
en pacientes con úlcera o hemorragia gástrica.

M ADURACION  PULMONAR

El conocimiento en relación con la ma­
duración pulmonar fetal, es particularmente im­
portante para los especialistas que tratan partos 
pretérmino ya que los problemas respiratorios, 
junto con sus complicaciones, siguen siendo la 
causa más común de mortalidad en niños pre­
término (34).
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Desarrollo del pulmón fetal

El desarrollo del pulmón fetal puede ser 
considerado básicamente desde dos puntos de 
vista: desarrollo anatómico y desarrollo bioquí­
mico. En cuanto al primero, con fines prácticos, 
cabe recordar que el desarrollo de las vías respi­
ratorias culminar en el humano, con la fase del 
saco terminal a partir de las 24  semanas y dura 
hasta el término del embarazo. En esta fase los 
bronquilos terminales comienzan a subdividirse 
en 3 o 4  bronquioíos respiratorios, de los que se 
desarrolla el agolpamiento característico del 
pulmón fetal aproximadamente a las 30  a 32 
semanas. Igualmente es en esta fase en que apa­
recen las células especializadas en la produc­
ción de surfactante, las células tipos II (35).

Especialmente importante es el desarro­
llo bioquímico del pulmón fetal qué hace rela­
ción a la formación y secreción de la sustancia 
tensoactiva.

La sustancia tensoactiva esta compuesta 
por proteínas en un 10  a l5o /o  y fosfolípidos 
en un 85 a 90  o/o (36 - 38). Se han estudiado 
dos grupos importantes de proteínas con pro­
piedades tensoactivas, sin embargo no se ha 
precisado su importancia fisiológica, pero se su­
pone que tienen trascendencia en la capacidad 
de distribución y propiedades tensoactivas 
(39 - 40).

Estudios realizados sobre las clases de 
fosfolipidos que componen el surfactante pul­
monar dan los siguientes resultados: fosfatidil- 
colina 79,1 o/o, fosfatidilglicerol 7 .6o /o , fos- 
fatidilserina 5. lo /o , fosfatidiletanolamina 
4 .2o /o , esfingomielina 2o/ó, otros 2o/o (41-44) 
En cuanto a la ontogenia de estos fosfolípidos, 
análisis de cuerpos laminares en líquido am- 
niótico, han demostrado un incremento de 
fosfatidilcolina durante finales de la gestación. 
Ello antecede én un lapso de semanas a la apa­
rición del fosfatidilglicerol, siendo la aparición 
de este último un signo que señala fuertemente 
la presencia de madurez pulmonar, surgiendo 
solo después que la fosfatidilcolina ha aumen­
tado a 80  o/o del total de los fosfolípidos de los 
cuerpos laminares (45 - 47 ). Por otra parte hay

estudios que sugieren que la producción, alma­
cenamiento y secreción de fosfatidilcolina sigue 
aumentando después de nacer la persona hasta 
por un período de 72 horas (48 - 49).

Factores que influyen en la maduración del 
pulmón fetal

Sé conocen factores que estimulan y 
otros que inhiben la maduración del pulmón 
fetal. Entre los primeros se cuentan a los corti- 
coides, hormonas tiroideas, factores de creci- 
miento, AMP cíclico y alteraciones obstétricas 
como lá hipertensión* retardo del crecimiento 
intrauterino, PROM. Entre los factores que in­
hiben tal maduración se cuentan a la insulina 
y la hiperglicemiái

Los glucocorticoides como estimulantes 
de la maduración fetal actúan én tres formas 
diferentes. 1) Al penetrar en el neumocito in­
ducen directamente la formación de proteínas 
de la sustancia tensoactiva. 2) Produce el 
aumento de la síntesis de fosfatidilcolina y la 
activación de su enzima, al parecer por uñ pro­
ceso mediado por recept^es. 3) Estimula el 
desarrollo anatómico y el número de receptores 
B—adrenérgicos y la producción de colágena y 
elastina (50  - 52). ^

Las hormonas tiroideas aceleran diver­
sos paramétros de la maduración pulmonar pero 
no se han definido sus mecanismos exactos (5 3 )  
En cuanto a interacciones de glucocorticoides 
y hormona tiroidea, el grado de estimulación 
observado después de la exposición a las hormo­
nas combinadas durante 24 horas, fue mayor 
que el producido por glucocorticoides solos a 
las 48 horas, lo que sugiere que no solo las hor­
monas en combinación tienen un mayor efecto 
que usadas individualmente, sino que también 
pueden acortar él lapso necesario para la induc­
ción dé las sustancias tensoactivas (54).

Los agonistas B—adrenérgicos, por su 
parte, aumentan la secreción de sustancias ten­
soactivas, pero al parecer no estimulan la sín­
tesis de ella. Su acción es directa sobre el neumo­
cito tipo II y su efecto depende de la dosis (55 ). 
Se sabe que la capacidad de unión de los
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B—adrenérgieos con sus receptores en los neu- 
mocitos aumenta por la acción de los glucocor- 
ticoides y hormonas tiroideas (51).

Diagnóstico prenatal de la maduración pulmo­
nar

La determinación directa de los fosfolí- 
pidos pulmonares en líquido amniótico ha sido 
la base para diagnosticar la maduración pulmo­
nar. Es miíy conocida y utilizada la relación L/S 
(Lecitina / Ésfingomelina) para estimar la ma­
durez del pulmón fetal. Se ha demostrado que 

una proporción L/S >  2,0 se correlaciona con 
una incidencia de un 2o/o de Síndrome de Di­
ficultad Respiratoria (SDR), mientras que una 
proporción <C 2,0 el 58 o/o de niños desarrollan 
el síndrome (56).

Aunque se ha demostrado que la rela­
ción L/S es un índice útil en la maduración pul­
monar, tiene varios inconvenientes, entre ellos 
un elevado porcentaje de falsos negativos y que 
no es fidedigno cuando el líquido amniótico se 
encuentra contaminado con sangre o meconio; 
igualmente es cuestionable su Valor cuando se 
recoge líquido amniótico de la vagina (57). Un 
método mucho más seguro y que ofrece menos 
inconvenientes es la determinación de fosfati- 
dilglicerol, que se lo realiza utilizando cromato­
grafía. Este puede realizarse incluso en líquido 
amniótico recogido de la vagina y su contamina­
ción con sangre no interfiere en su detección 
(58).

Una prueba muy utilizada por su fácil 
realización es el Test de estabilización de la bur­
buja, descrito originalmente por Clements en 
1972 (59). Este proporciona una estimación 
de la tensión superficial del líquido amniótico. 
Los resultados de este Test fueron revisados por 
Harvey en 1975 (60), demostrando que cuando 
el parto ocurría a las 72 horas de la amniocente­
sis, se asociaba un Test positivo (con burbujas) 
a una incidencia del 0.7 o/ó de SDR y un Test 
negativo a una incidencia de 39 o/o. La validéz 
del Testj rápido y sencillo, es dudosa si el líqui­
do amniótico contiene sangre o meconio y si 
es recogido de la vagina.

Métodos clínicos para realizar maduración 
del pulmón fetal

Uno de los recursos tradicionalmente 
utilizado para realizar maduración del pulmón 
fetal ha sido la administración de glucocorticoi- 
des a la madre en riesgo de tener un parto pre­
término. Sin embargo esta práctica tiene dos 
puntos importantes de controversia. El primero 
hace referencia a la utilidad misma de dichos 
medicamentos y el segundo al aumento o no de 
infecciones en los recién nacidos cuyas madres 
recibieron glucocorticoides. Los autores que 
sostienen la utilidad de estos medicamentos in­
sisten en que se necesita 24 y de preferencia 48  
horas, luego de administrados, para lograr su 
efecto y que los estudios que cuestionan su 
utilidad no siempre han tomado en cuenta este 
hecho. Por otra parte, el aumento de infección 
en los recién nacidos se dio en aquellos casos 
en que hubo ruptura prematura de membranas 
y se administró dicho medicamento (61 - 62).

Por otra parte se ha establecido que los 
glucocorticoides son útiles cuando se utilizan 
entre la 30 y 33 semanas de gestación, después 
de este lapso esta en marcha la maduración ex- 
pontánea del pulmón y antes de las 30 semanas 
los datos son contradictorios (61).

Además la acción de glucocorticoides en 
el pulmón, al parecer requiere la presencia inin­
terrumpida de una hormona que se liga a recep­
tores, por esta razón el efecto de los esteroides 
parece disminuir después de unos 7 días (62).

Es importante anotar que, en base a los 
conocimientos actuales, se lleva a cabo un estu­
dio que investiga la eficacia de la combinación 
de la betametasona y TRH, en comparación 
con la betametasona sola. Las embarazadas con 
26 a 32 semanas de gestación y sin contraindi­
caciones para participar en el estudio reciben 
12 mg. de betametasona cada 24 horas en un 
total de dos dosis y además 4 0 0  ug de TRH por 
vía endovenosa cada 8 horas por un total de 
4 dosis. Se espera que esta combinación, ade­
más de ser eficáz para acelerar la maduración 
del pulmón del feto, también disminuya el in­
tervalo requerido entre la administración de la
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h orm on a y el nacim iem - leí fe to , y de este  

m od o, m uchas m ujeres que en la actualidad  no 

son candidatas pañi recibir g lu co co rrieoid es p o­

drían en trar a la fase activa del p arto  y benefi­

ciar la m aduración  del pulm ón del fe to .

Fin alm en te en la actualidad , la su stitu ­

ción de su stancia tensoacriva con p ro d u cto s  
exó g en o s, en el sínd rom e de m em brana hialina 

del n eon ato  ha evolu cion ad o al punto  en que se 

ha d em ostrad o  la eficacia básica de este tra ta ­

m ien to . Sin em bargo se necesitan innum erables  

investigaciones para que la reposición de la sus­

tan cia  m en cionad a llegue al lím ite  ó p tim o  y  

co rro b o ra r sus beneficios a largo y c o rto  plazo  

(6 3  - 6 4 ) .

ATENCION DEL PARTO PRETERM INO

La prim era con sid eración  en el tra ta ­

m ien to  del trab ajo  del p arto  p retérm in o  es que 
debe con tarse con  el personal y las instalaciones  

adecuadas para asegurar un buen tra ta m ie n to  

m éd ico  al recién nacido p rem atu ro . Después de 

la valoración inicial de la p acien te que ingresa 

con trabajo de p arto  p retérm in o , debe hacerse  

una in terco n su lta  con los  n eon atólo g o s, cu ya  

co lab o ració n  es indispensable para pred ecir la 

viabilidad neonatal p oten cial, que m od ifica  las 

decisiones en cu an to  al m cio d o  de n acim ien to  

y a la reanim ación del recién n acid o, pero ta m ­

bién debería  particip ar en la lom a de decisiones  

en cu an to  al tra tam ien to  \ a la reanim ación  del 

recién  nacido, pero tam bién d ebería  p articip ar  

en la to m a de decisiones en cu an to  al tra tam ien ­

to fetal para dism inuir la m orbilidad del recién  

nacid o . F inalm ente el n eon atólogo  d eb ería  pla­

ticar con la m adre y o tro s m iem bros de la fam i­

lia, lo antes posible, para tra ta r con ellos el 

asu n to  de los cuidados del recién nacido.

En cu an to  a los recursos farm acoló g icos  

in trap arto  para m ejorar la evolu ción  del n eon a­

to hay inform es sobre la ad m m isiración  prepar- 

to de fenobarbital v vitam ina K \ la dism inu­
ción de la incidencia d< hem orragia iniraventri- 

cular en el recién nacido p retérm in o  (6 5  6 6 )

Con respecto  i a > igilaneia in trap arto  
debe resaltarse que la jsi-\ ia en este  p eríod o  es

una de las determ inan tes m ás im p ortan tes de la 

m orbilidad del p rem atu ro  ( 6 7 ) .  Por lo ta n to  la 
vigilancia con tin u a de la frecu en cia  ca rd ía ca  fe ­

tal p or m edios electró n ico s p arece ser un m é to ­

do razon ablem en te preciso para p red ecir la hi- 
poxia fetal d urante el trab ajo  de p arto  ( 6 8 ) .  

En circu nstan cias en que no se cu en te  con  eq u i­

po e lectró n ico , se puede realizar una au scu lta ­
ción satisfactoria  u tilizando un fe to sco p io  o  ins­

tru m en to  tipo D oppler, au scultand o  d u ran te  

30  segundos cada 15 m in utos en el prim er pe­
río d o  del trab ajo  del p arto  y cada 5 m in u to s en 

el segundo (6 9 ) .

En relación a la vía del p arto  en fe to s  

con p resen taciones pélvicas, se deben se g u irlo s  

criterios acostu m b rad os para in d icar una cesá­

rea, co m o  sufrim iento fetal o m ala evolu ción  

del trab ajo  de p arto , y si el peso fetal calcu lad o  

es m en or de 1 5 0 0  gram os debe hacerse cesárea, 

a m enos que se en cuen tre  que la p acien te tiene  

m em branas íntegras y d ilatación  co m p leta  en el 

m o m en to  del ingreso. En los casos de fe to s  en 

p resentación  de vértice se propugna una p o líti­

ca de uso selectivo de la cesárea, realizándose  

esta en los casos en que se d e te c te  asfixia in tra ­

p arto  y en aquellos o tro s en que presenten insu­
ficiencia ú tero  p lacentaria crón ica (c o m o  la pre- 

eclam psia grave).

La reanim ación  y estabilización  del re­
cién nacido p rem atu ro  debe iniciarse in m ed iata­

m ente después del p arto . Siem pre se ten d rá  pre­

sente que los tres fa c to re s  m ás im p ortan tes en 

la reanim ación  y estabilización del p rem atu ro  

son el o x íg e n o , el calo r y la capacidad  del eq ui­

po hum ano en cargad o en la rean im ación .

A m anera de co m en tario  final, se insiste 

en la im p ortancia  de evitar la asfixia  perinatal 

o en su d efecto  tratarla  o p o rtu n am en te , pues 

esta a lteración  incide agravando el SDK. del pre­

m atu ro  y con dicion a el desarrollo  de la h em o ­

rragia p eriventrieular e in traven tricu lar en el 
paciente p retérm ino ( 7 0 -  7 1 ) .
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Summary 

PER INATAL STUDY OF THE PREMATURE D EL IV ER Y

The importance of the premature delivery is shown by its high contribution to the perina­
tal mortality rati, it is a chalenge to Obstetrics and Public Health. The present review analyses 
some matters about this dificult and interestihg field of Obstetriciori: 1) epidemiology, 2) risk 
factors, that includ social and medical aspects; 3) advantages and desadvantages on the use of 
tocolitic drugs through the assesment of the properties of the drugs; 4) lung maduration proces, 
and the factors used to acelerate it, like drugs; and 5) the attention of the premature delivery, 
during the delivery work as well as after it.
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EL EMBARAZO PROLONGADO: UNA REVISION 

Dr. IVAN VEGA1, Dr. ANDRES CALLE2 y Dr. LUIS ESCOBAR3 1 

RESUMEN

En la presente revisión se actualiza los conceptos existentes 
sobre el embarazo prolongado, diagnóstico preocupante en Obstetricia, 
debido al aumento de la morbilidad y mortalidad perinatal. Se discute 
su etiología, así como los cambios fisiopatológicos que se producen, el 
diagnóstico oportuno y los recursos que para el mismo disponemos. (Re­
vista de la Facultad de Ciencias Médicas, 

DEFIN IC ION

Se considera que una gestación es pro­
longada cuando sobrepasa 14 o más días la fe­
cha probable del parto. Es decir, qüe alcanza 
o supera las 42 semanas o los 294 días de ame­
norrea comprobada. En la definición se deben 
diferenciar los términos prolongado y postér­
mino los cuales se refieren a la gestación de 42  
o más semanas y postmadurez o postmaduró 
que se relaciona con los hallazgos del recién 
nacido ( 1 ).

FRECUENCIA

La mayoría de los autores están de 
acuerdo en aceptar que entre el 3o/o y el 14o/o 
de las gestaciones alcanzan y aún sobrepasan las 
42 semanas. Solo del lo /o  al 4  o/o llegan a las 
43, especialmente cuando se corrige la fecha del 
probable parto en base a la ovulación. De aque­
llas pacientes consideradas con embarazo pro­
longado, solo 20 a 43 o/o tienen datos del sín­
drome de posmadurez (1 - 5).

L. Residente, Fost—grado de Gineco-Obstetricia
2. Coordinador, Fost—grado de Gineco-Obstetricia
3. Director, Fost—grado de Gineco-Obstetricia

(1 -2): 7 3 - 8 0 ,  1990).

ETIOLOGIA

Factores Fetales

Aunque se han desarrollado diversas teo­
rías para explicar la patogenia del embarazo 
postérmino, no se ha precisado su mecanismo 
fisiológico. Diferentes teorías se han presentado 
para explicar la causa del embarazo prolongado. 
Entre ellas, las principales son: anomalías con- 
génitas, desproporción cefalopélvica, implanta­
ción anormal de la placenta, herencia y pérdida 
del balance hormonal al final de la gestación
(1).

Se ha observado que la anencefalia fetal 
a menudo se relaciona con un embarazo postér­
mino, que se creía era resultado de insuficiencia 
adrenohipofisária (6). La medición en grandes 
grupos, de alfa—fetoproteína sérica materna, 
sería una causa fetal rara de embarazo postér­
mino (7).

La deficiencia. de Sulfatasa placentaria,
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un trastorno recesivo ligado al cromosoma X., se 
caracteriza por la presencia de un feto mascu­
lino, concentraciones de éstradiol bajas y emba­
razo prolongado.

Factores maternos

La edad materna avanzada no parece 
modificar la incidencia del embarazó postérmi­
no ( 8). La paridad, a semejanza de la edad ma­
terna, tampoco parece influir en el hecho de 
que una mujer tenga un embarazo postérmino. 
Al igual que los factores el origen étnico, no es 
un predictor confiable de un embarazo de este 
tipo.

La incidencia dé embarazó prolongado 
tuvó relación inversa con el nivel socioeconómi­
co de la mujer y la educación, lo que significa 
que a menor escolaridad o nivel socioeconómi­
co, mayor posibilidad de embarazo postérmino.

El antecedente de pérdidas gestacionales 
como abortos, mortinatos y muertes neonatales 
tampoco se relaciona con una mayor posibili­
dad de embarazo prolongado. Las mujeres con 
antecedentes de embarazo postérmino tienen 
50 o/o  de posibilidades de un nuevo embarazo 
prolongado (8).

CAMBIOS FISIOPATOLOGICOS DEL 
EM BARAZO  PROLONGADO

Se conoce que el volumen dé líquido 
amníótico aumenta progresivamente durante el 
embarazo, alcanza su máximo cerca de las 24  
«emanas y se mantienen constante hasta casi la 
semana 37; a continuación, hay un ligero des- 
censo del volumen de líquido amniótico, pero 
durante el período postérmino, se calcula que 
hay Una disminución del 33 o/o del mismo por 
semana (9).

La disminución del volumen de líquido 
amniótico tiene impacto sobre él movimiento 
del feto potencialmente afectado; la disminuí 
ción de los movimientos fetales representa un

signo de riesgo fetal potencial que parece estar 
relacionado con la presencia de oíigohidram- 
nios.

Los patrones de frecuencia cardíaca fe­
tal (F  C F) también son afectados por los cam­
bios de volumen de líquido amniótico; Ruther- 
ford y col, confirmaron una relación entré Volu­
men dé líquido amniótico calculado por él índi  ̂
ce del mismo y resultados anormales de pruebas 
de vigilancia fetal anteparto. En este informe 
demostraron que conforme disminuía eí volu­
men de líquido amniótico existía un aumento 
en la incidencia de deceleraciones de la frecuen­
cia cardíaca fetal en la prueba sin estrés, así 
como de la falta de reactividad en ella.

La incidencia de placentas de grado III 
aumenta en el embarazo. Se cree que estos cam­
bios placentarios tienen relación con la cantidad 
de depósito de calcio en la placenta. Petrucha y 
col ( 1 1 ), demostraron por primera vez que la in­
cidencia de placentas de grado III aumenta con­
forme lo hace la edad gestacional. La presencia 
de placenta grado III por sí sola no sé relaciona 
con Un mayor riesgo de mala evolución fetal. 
Si se relaciona la incidencia de placenta de gra­
do III con el volumen de líquido amniótico, 
hay Una relación ínvérsa entré ambos paráme­
tros. Así, a menor volumen de líquido amnió- 
tico, mayor incidencia de placentas de grado 
III. Se observa también una relación inversa 
entre la incidencia de deceleraciones dé la FCF  
y prueba sin estrés no reactivas en estas pacien­
tes. Por lo tanto las placentas grado III se rela­
cionan con una mayor posibilidad de altera­
ción del intercambio placentario ( 1 2 ).

Cuando existe menor volumen de líqui­
do amniótico, existirá mayor compresión del 
cordón, es mayor la posibilidad de deceleracio­
nes variables de la FC F antes de y durante el 
trabajo de parto (13 - 14). Gauthier y Col. en­
contraron que el patrón típico del feto pos­
maduro era de deceleración variable o dece­
leración prolongada de la frecuencia cardíaca
fetal.
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Las cifras de estriol, aumentan confor­
me avanza la gestación. En el período postér­
mino se ha descrito una declinación progresiva 
de la concentración de estradiol sérico. La con­
centración de estriol es inversamente proporcio­
nal al volumen del líquido amniótico y los re­
sultados de pruebas sin estrés. Las pacientes con 
estriol bajo tienen más posibilidad de presentar 
una placenta de grado III (15).

Las bases de los cambios en el volumen 
del líquido amniótico se creen debidas a altera­
ción de la función ventricular fetal. Por la decli­
nación de la función ventricular fetal hay una 
disminución de la perfusión renal y del gasto 
urinario. En teoría, esto lleva a una menor pro­
ducción de líquido amniótico y como resultado 
su resorción excede a la producción y lleva a su 
vez a oligohidramnios.

En resumen, el embarazo prolongado se 
caracteriza por una declinación progresiva del 
volumen de líquido amniótico, que se relaciona 
con un aumento de la incidencia de placentas 
de grado III, bajas concentraciones de estriol, 
alteración de la función ventricular y patrones 
anormales de frecuencia cardíaca fetal, predo­
minantemente deceleraciones variables o pro­
longadas y falta de reactividad fetal.

DIAGNOSTICO

El criterio diagnóstico para el embarazo 
prolongado es exclusivamente cronológico. Se 
establece por el cálculo de la edad gestacional 
sumando los días transcurridos desde el primer 
día del comienzo de la última menstruación 
hasta la fecha de la consulta. Si la cifra sobrepa­
sa el límite de 293 días o 41 semanas y 6 días, 
se trataría de un embarazo prolongado o de 
postérmino. Este cálculo válido en mujeres que 
previamente a la última falta menstrual tenían 
ciclos regulares, que recuerden la fecha y que 
no hayan tomado contraceptivos orales al me­
nos tres meses antes de la primera falta mens­
trual.

asociarse con disminución de la cantidad de 
líquido amniótico (signo de Ballantyne—Runge) 
Por ello es útil medir la altura uterina y el perí­
metro abdominal más frecuentemente a partir 
de la semana 41. Las investigaciones hormona­
les tampoco permiten orientar el diagnóstico. 
Lo mismo ocurre con la citología exfoliativa, 
pues no hay modificaciones de los extendidos 
específicos del embarazo prolongado.

En todos los embarazos postérmino, 
ciertos o sospechosos, se debe establecer un 
diagnóstico lo más completo posible de la sa* 
lud y maduréz del feto, en particular antes de 
decidir el momento y la vía para la termina­
ción del embarazo (16 - 17).

ULTRASONOGRAFIA  Y EMBARAZO  
PROLONGADO

En los últimos años la valoración ultra- 
sonográfica se utiliza con frecuencia para detec­
tar fetos postmaduros con mayor riesgo de mor­
bilidad y mortalidad perinatal. Su uso debe con­
siderarse en las siguientes circunstancias:

1. Cálculo del peso fetal y del potencial 
de macrosomía antes de intentar un parto vagi­
nal. La macrosomía fetal es de tres a siete veces 
más frecuente en el embarazo postérmino que 
en el de término; hay mayor incidencia de mor­
bilidad y mortalidad fetal y materna, casi siem­
pre secundaria a distosias del trabajo de parto 
que aumentan las tasas de traumatismo al nacer, 
cesárea más grave y anomalías metabólicas del 
recién nacido macrosómico (18).

2. Valoración frecuente de oligohidram­
nios mediante el índice de líquido amniótico 
en el tratamiento expectante del embarazo 
postérmino. El índice promedio en el embarazo 
normal es de 16.2 ± 5.3 cm. En el embarazo 
postérmino, el índice de líquido amniótico es 
en promedio de 9 cm. En la actualidad es con­
siderable cuando el índice es menor o igual a 
5 cm.

La prolongación de la gestación suele 3. Valoración placentaria antes de



76 Vega, I. y cois.

inducción electiva del trabajo de parto, en un 
embarazo con cálculo erróneo de la fecha de 
parto. La clasificación ultrasonográfica del gra­
do de maduréz placentaria se basa en la identi­
ficación y distribución de depósitos de calcio 
en la placa coriónica, sustancia y capa basal de 
la placenta (19).

4. Valoración del feto postérmino por 
posibles anomalías congénitas.

VALO RAC ION  PRENATAL DEL  
B IENESTAR FETAL

El tratamiento tradicional de la paciente 
con embarazo prolongado se ha basado en la vi­
gilancia cuidadosa del feto postérmino durante 
los período ante e intraparto. El riesgo de muer­
te perinátál en el embarazo postérmino depende 
del feto pequeño, inmaduro, con retráso del 
crecimiento normal o macrosómico postérmino 
(20).

El objeto de la vigilancia fetal anteparto 
es intentar identificar el inicio de la insuficien­
cia Uteroplacentaria y la aparición de hipoxia y 
asfixia fetales. El control expectativo del emba­
razo postérmino no complicado requiere valo­
ración cuidadosa y oportuna del feto a partir 
de las 42 semanas de gestación (294  días a par­
tir del último período menstrual).

Se han creado una serie de pruebas que 
valoran el bienestar prenatal fetal y estas son:

La Prueba sin estres (N.S.T.)

Consiste en el registro electrónico con­
tinuo de la F C F y de los movimientos fetales 
por un corto período de tiempo. Tiene la venta­
ja de no ser invasivo (21 - 23).

La paciente en posición intermedia de 
Fowler es registrada la F C F en el período pos- 
prandial; si no se encuentra patrón reactivo en 
20 minutos, se estimula al feto por palpación 
abdominal o mediante la administración de una 
bebida que contenga glucosa. Si no se observa 
patrón reactivo en 40 minutos, la prueba se 
considera no reactiva.

Interpretación:

Reactiva: cuando se producen dos ace­
leraciones de la F C F (15 latidos por minuto 
por 15 segundos) en un período de 10  minutos.

No reactiva: cuando hay ausencia de 
aceleraciones con las características señaladas 
de la FCF en un período de 4 0  minutos.

diéeleración: si hay 15 latidos por mi­
nutos con duración de 30 segundos.

Protocolo:

R eactiv a ...............Repítase con el intervalo ade­
cuado.

No reactiva . . . .Prueba de estrés por contrac­
ciones.

Deceleración . . .Extracción fetal.

Prueba de estrés por contracciones (0 C T o 
C $ T )

La O C T produce estrés fetal por la in­
terrupción del riego sanguíneo al lecho placen- 
tario durante la contracción uterina. Cuando 
hay insuficiencia uteroplacentaria, la disminu­
ción adicional de riego sanguíneo uterino, que 
ocurre durante las contracciones, produce dece­
leraciones repetitivas tardías de la F C F (22).

La paciente en posición intermedia de 
F’owler, es registrada la presión arterial basal y 
luego cada 10 minutos durante la prueba. Se re­
gistra la F C F y la actividad uterina durante 30 
minutos. Cuando hay contracciones uterinas es­
pontáneas con una frecuencia menor de tres en 
diez minutos, se administra oxitocina por vía 
intravenosa; la dosis se aumenta .en pequeñas 
cantidades a partir de entonces, hasta conseguir 
las contracciones deseadas. Si no se observa de­
celeraciones tardías, se interrumpe la adminis­
tración de oxitocina y de cifras basales. Si ocu­
rren deceleraciones tardías, se continía la oxito­
cina hasta que se confirma si las deceleraciones 
tardías persisten o son transitorias (por lo gene­
ral cinco a diez contracciones adicionales).
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Interpretación:

Negativa: si ho hay deceleraciones
tardías con lina frecuencia de contracciones de 
al menos tres en 10  minutos.

Positiva: si hay deceleración notoria y 
persistente, independiente de la frecuencia de 
contracciones, sin actividad uterina excesiva 
(híperestimulación).

Dudosa: si se observan deceleraciones 
tardías no persistentes. Se encontró hiperesti- 
mulación cuando las deceleraciones de la FCF  
tenían relación con una actividad uterina exce­
siva (rñás de cinco contracciones en 10  minu­
tos, o con duración mayor de 90 segundos 
cada una).

Protocolo:

OCT negativa.- 
Dudosa:
Deceleraciones variables 
Positiva:

Perfil biofísico fetal

Las actividades biofísicas dinámicas del 
feto son iniciadas y reguladas por mecanismos 
integrados y complejos del sistema nervioso 
central. La hipoxemia fetal produce pérdida de 
los movimientos respiratorios normales, movi­
mientos corporales y del tono. El oligohidram- 
nios es el resultado de íá redistribución refle­
ja del gasto cardíaco inducida por hipoxia 
con derivación preferencial de sangre, lejos de 
pulmones y riñones. El desarrollo del perfil 
biofísico fetal proporciona un método adi­
cional para la valoración del bienestar fetal 
postérmino (24  - 26).

Los parámetros derivados de la inter­
pretación del ultrasonido deben observarse 
durante un período de 30 minutos; movimien­
tos respiratorios en un minuto, tres movimien­
tos fetales, tono fetal, volumen de líquido am­

niótico (más de 2.0 cm en una bolsa vertical o 
índice de líquido amniótico mayor de 5 .0 cm).

Protocolo:

Si los protocolos ultrasonográficos son 
normales, no se requiere prueba sin estrés.

Si alguno de los parámetros ultraso­
nográficos es anormal, se hace una prueba sin 
estrés.

Si la prueba sin estrés es reactiva, el re­
sultado se considera normal.

Si la prueba sin estrés es no reactiva, la 
prueba se considera anormal.

Si el líquido amniótico está disminuido 
la prueba se considera anormal.

Todas las pruebas normales Se repiten 
dos Veces por semana, en tanto que las anorma­
les son motivos de extracción fetal por la 
vía adecuada.

Análisis del líquido amniótico

El líquido amniótico se ha converti­
do en uno de los fluidos que más información 
proporciona al obstetra sobre el bienestar fe­
tal. La maduréz fetal puede ser investigada me­
diante el estudio de este líquido (22, 27).

En el Sedimento del líquido amniótico 
del feto a término, aparecen células que, con 
sulfato de azul de Nilo, se tiñen de color ana­
ranjado (contenido de lípidos). Si se observan 
más de un 10  o/o de células anaranjadas, la 
edad gestacional será de 38 semanas o más
( 2).

La concentración de creatinina en eí lí­
quido amniótico creciente en las últimas sema­
nas de la gestación, parece ser de mayor utili­
dad. La creatinina alcanza la cavidad amniótica 
a través de la micción fetal. Traduce maduréz 
renal y la existencia de una determinada masa 
muscular fetal. Valores de 1 ;8  - 2 mg/1 indicaría 
38 semanas o más de gestación* Debido a que 
las micciones fetales son intermitentes en el 
líquido amniótico, los valores de creatinina no 
son constantes, ni uniformes, lo cual dificulta 
el diagnóstico correcto (2, 3).

Repetirla a la semana. 
Repítase en 24  horas. 
Repítase en 24  horas. 
Extracción fetal.
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La p ru eba quizá más útil para d eterm i­

nar la m ad u rez fetal se refiere a la d eterm in a­

ción de fo sfo líp id o s en el liquidó am n iótico . 

E stos provienen de la existen cia  de m aterial ten- 
síoactivo  p u lm on ar (dipalm itoil — lecítina prin­

cip alm en te) que debe preparar al pulm ón para  

so p o rta r la respiración  en la vida e x trau terin a . 
Al p arecer, esto s fosfolíp id os pulm onares se­

rían , en p arte , regurgitados hacia el líquido am - 

n ió tico . Suele valorarse la relación lecitin a / 

esfingom ielina, la cual, cuando es superior a
1 .8  /  2 , indica m aduré/, pulm onar y ausencia  

de co m p licacio n es pulm onares posnatales (sufri­

m ien to  resp iratorio  del recién nacido o en fer­

m edad de la m em brana hialina). E x iste  una 

prueba sencilla y  m uy útil para valorar de un 

m od o sem icü án titativó  la presencia de fo sfo lí­
pidos ten sio activ o s én él líquido am n iótico  y se 

co n o c e  co m o  Prueba de Ciernents.

A lgunas p ato log ías, co m o  la diabetes, in­

terfieren  en el p ro ceso  de m ad u ración , dé tal 

m anera que el 5 o 1 0  o /o  de los casos con índi­

ce m ay o r de 2 pueden presen tar tam bién p ro­

blem as resp irato rio s al n acer. Para evitar errores  

d iagn ósticos, la p resen cia de o tro  co m p u esto , el 

fosfatid ilglicerol, de m en or co n cen tració n  y que 

ap arece  cu and o el pulm ón ya tiene el su rfactan ­

te n ecesario , g aran tiza que no habrá dificultad  

respiratoria .

Conducta en el embarazo prolongado

L a necesidad de actu a r se fun dam enta  

en el significativo au m en to  que registra la m or-

Summary

talidad p erinatal a p artir de las 4 2  sem anas de 

gestación . A ntes de iniciar la in terru p ción  del 

em b arazo  se deberá realizar el d iagn óstico  de la 

m aduréz pulm oíiar fetal para evitar que, por  
erro r, se ex tra ig a  Un feto  inm aduro con  los ries­

gos que ello im plica.

Se in ten tará  la inducción  del p arto  con  

o xito ciila . El é x ito  de este p ro ced im ien to  está  
en relación  d irecta  con el g rad o  de m aduréz cér- 

vical (ín d ice  de Bishop). Si no se consigue d ila­

tar el cuello  luego de 1 0  - 1 2  horas de in d u c­

ción , se puede rep etir al d ía  siguiente una se­
gunda ind ucción  si él estado de lá m adre y  del 
feto  lo p erm ite , Si se fracasa n uevam en te, cab e  

p ro p o n er la operación  cesárea (2 9 ) .
Si el cerv ix  es inm aduro se p rop on e una  

co n d u cta  e x p e cta n te  y co n tro l frecu en te  d é  la 

vitalidad y crecim ien to  fetal. En los ú ltim os  

tiem p os se ha investigado algunos m éto d o s  de 

m ad u ración  cervical co m o  son : despegam ien to  

de m em branas, uso de tallos de lam inaria, sonda  

F o le y , re laxin a  p orcin a p urificad a in tracerv ical, 

estim ulación  m am aria y prostaglan diná E 2  
(P g E 2 ). En lá actualidad  solo la P gE 2 ha de­

m o strad o  claram en te  la m ejor evolu ción  p erina­

tal en el em b arazo  p rolon gado y su uso es una  
alternativa de la vigilancia a n te p a rto  cu an d o  el 
estado cervical es desfavorable (3 0 ) .

La ind icación  de cesárea se reserva para  

aquellos em b arazo s prolongados, con certe z a  

en la fech a  y con  sufrim iento  fetal c ró n ico  u 
o tras  co m p licacio n es f e to —m atern as y  previa  
co m p ro b ación  de la m aduréz p ulm on ar fe ta l , en 

los que la v ía vaginal puede au m e n ta r el riesgo  

para la m adre o el fe to  (3 1  - 3 3 ) .

THE PROLONGUES PREGNANCY: A REVIEW

ln the p resen t review , the actu al co n cep ts  on p rolon ged , pregnaney are actu alized , w hich  

is a co n cern  diagnosis in O b stetric , due to  the en crease o f  the perinatal m orb id ity  and m o rta lity . 

T he e tio lo g y  and th e  p ath op h ysiology  as welles the o p o rtu n e  diagnosis are assesed.
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LA CIRUGIA EN EL ECUADOR PREHISPANICO 

Dr. EDUARDO ESTR ELLA 1

Resumen

La cirugía ocupa un lugar importante en la historia de la medici­
na andina. En él antiguo Ecuador, se ejecutaron uña variedad de inter­
venciones, aplicando diversas técnicas y recursos auxiliares. La influen­
cia incaica fu e  muy valiosa, ya que se introdujeron prácticas e instru­
mentos que mejoraron la cirugía nativa, Un lugar destacado ocupa la 
cirugía dental desarrollada en el Ecuador Prehispánico, de cuyas realiza­
ciones nos han quedado varias evidencias arqueológicas. En este trabajo 
se ofrece una revisión preliminar de la cirugía prehispánica, analizando 
sus avances y limitaciones* (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas, Vol 15 
(1 - 2): 81 -  96, 1990).

Introducción

En la historia de la medicina andina, el 
capítulo de la cirugía ocupa un lugar preponde­
rante, tanto por la variedad de prácticas utiliza­
das, como por los recursos tecnológicos imple- 
mentados. Uno de los aspectos tomados en 
cuenta por Ackerknecht (1 ) para aseverar que 
la medicina incaica, por sus avances, no debía 
ser clasificada dentro de las “ medicinas primi­
tivas”, fue precisamente el de la cirugía. Moodie 
—citado por Ackerknecht— tuvo la misma im­
presión, asegurando que los incas eran mejores 
cirujanos que los de “ninguna otra raza antigua 
o primitiva” . La cirugía incaica ha sido objeto 
de varios estudios (2 ,3 ); por nuestra parte, nos 
interesa señalar lo ocurrido en la región septen­
trional andina tanto antes como después de la 
conquista incaica, sin querer separar dos épocas 
o dos prácticas, tanto por dificultades metodo­
lógicas como por la ubicación precisa de las re­
ferencias. Ésto además no es lo sustancial, si 
se miran las cosas desde la perspectiva del Mun­

do Andino; sin embargo, en los casos pertinen­
tes anotaremos lo que con probabilidad corres­
ponde a la cultura incaica y su introducción en 
tierras dél actual Ecuador.

El tratamiento de las heridas o las frac- 
turas, la realización de incisiones, amputaciones 
o extirpaciones, las operaciones dentales y las 
trepanaciones, se llevaron a cabo en forma efi­
ciente, destacando la experiencia del cirujano, 
la aplicación de instrumentos progresivamente 
desarrollados, ciertos conocimientos de asepsia 
el uso de agentes antiinflamatorios, vendajes, 
etc. Desde luego, todas estas prácticas que hoy 
clasificamos dentro de lo que modernamente 
llamamos cirugía, en esa época eran parte de 
una totalidad de pensamiento y acción. Una 
causa natural que provocaba una fractura, por

ejemplo, podía ser atribuida á la participación 
de un elemento sobrenatural, a un castigo por 
pecados, omisiones o transgresiones a lás nor­
mas; los tratamientos, si bien se expresaban a 
través de elementos técnicos, no por eso deja­
ban de lado lo mágico-religioso y aunque se

1. Facultad dé Ciencias Médicas de la Universidad 
Central — Museo de Historia de la Medicina, Quito.
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podía encontrar una especialización, esta no 
tenía un carácter excluyénte, porque la fractu­
ra, la herida d la tumóraciórt a ser interve­
nidas se las veía como partes de un todo que es 
la persona, en cuerpo y alma. Las escarificacio­
nes, mutilaciones o deformaciones rituales, 
además, formaron parte de un comportamiento 
cultural a través del cual se actualizaban y re­
creaban las ancestrales creencias de la comuni­
dad; la técnica quirúrgica en este caso era solo 
Un medio y el “ operado” estaba plenamente 
persuadido de que con esa intervénción estaba 
finalmente “ completo” e incorporado a las nor­
mas de su comunidad.

Entre los incas, el cirujano era el Sirkak, 
pero algunas prácticas quirúrgicas simples eran 
efectuadas por el Hambi—camayoc o médico en 
sentido estricto o por el Comasca o Soncoyoc 
que era él curandero del pueblo llano (4).

El instrumental estuvo conformado por 
diferentes implementos de metal, madera, obsi­
diana o basalto; también se utilizaron espinas 
de vegetales, huesos de animales y espinas de 
pescado. El tumi, el clásico instrumento quirúr­
gico andino, era un cuchillo de cobre, oro o 
plata con un extremo afilado que cortaba fá­
cilmente los tejidos blandos- el historiador de la 
medicina ecuatoriana Paredes Borja (5), conser­
vaba un pequeño tumi tallado en roca verde de 
los Llanganatis que, fue encontrado en Píllaro, 
én la zona central dé lá Sierra. Para seccionar 
los tejidos se usaron cuchillos o láminas afiladas 
de obsidiana o sílex; en los huesos se aplicaron 
curetas y punzones de cobre; hay referencias de 
suturas practicadas con agujas de oro o plata. 
Las heridas o las zonas de intervención recibían 
un tratamiento ántiínflarnatorio o antiinfeccio­
so con hojas de plantas, grasas de animales, tie­
rras especiales, etc., sobre lo que se colocaba un 
apósito de algodón (Gossypium barbadense) y 
todo, si era necesario se ataba con cuerdas de 
penco o cabuyo negro (Agave americana).

El recurso anestésico más utilizado fue 
la intoxicación alcohólica, que se conseguía 
dando al paciente altas dosis de chicha (licor 
obtenido por la fermentación de la harina de

maíz) a la que se añadían algunas plantas como 
el huantug o el chamico (Datura sanguínea, D. 
ferox). En algunos casos se elaboraban verda-' 
deras máceraciones de Daturas en la chicha, lo 
que producía embriaguez y coma, momento en 
el cual intervenía el cirujano (7).

También se ha sugerido el uso de coca 
(Erythroxylum coca). A continuación analizare­
mos las prácticas quirúrgicas de mayor interés.

Tratamiento de Ids heridas

La lucha por la vida, el enfrentamiento 
con una naturaleza hostil, expusieron al hombre 
precolombino a muchos riesgos, con la produc­
ción de golpes y heridas; contusas o abiertas de 
distinto origen y localización. Traumatismos 
provocados por caídas, picaduras de insectos, 
mordeduras de animales, accidentes de diverso 
tipo, agresiones de guerra, daban como conse­
cuencia heridas con hemorragia, dolor, inflama­
ción e infección. En algunos casos las armas usa­
das en las luchas tribales, llevaban en las puntas 
una untura de pociones venenosas que compli­
caban las heridas, ya que solo eran la puerta de 
entrada para agentes irritantes, tóxicos, parali­
zantes, etc. Cabello de Valboa (8) trae una nota 
interesante de lo que observó en la zona de Es­
meraldas a mediados del sigloX-VI:

“Todos los de está provincia en general usan 
dardos para tirar y algunas lanzas y macanas, 
no tienen ni usan yervas, aunque suelen 
untar las puntas con manzanilla, y alteran 
las heridas que hacen con ellas” .

Para el indígena -y esto se ha compro­
bado por la observación etnológica actual— la 
hemorragia representaba un peligro inminente 
para la vida, lo que le llenaba angustia y temor. 
La hemorragia era detenida por compresión, la 
aplicación de emplastos o masticatorios de hier­
bas, grasas de animales, plumas incineradas de 
aves y vendaje compresivo. También se usaba 
—hasta hoy—, lodo podrido y telas de araña. 
El polvo de la ratania (Krameria triandria) 
puesto directamente sobre la herida, fue igual­
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mente un recurso útil. Para el dolor, la inflama­
ción o la infección se recurría a un sinnúmero 
de plantas que eran aplicadas directamente o 
mediante compresas o lavados, o ingeridas en 
conocimientos, infusiones o tisanas. Estas plan­
tas sorí conocidas en la actualidad por los curan­
deros andinos y se mantienen en la memoria 
dé lá población. En la Sierra Norte del Ecuador 
actual, és frecuente el empleo del Llantén 
(Plantajo rnajor), la Chilca (Baccharis polyan- 
tha), él mollo (Schinus molle), el matico (Piper 
angustifolium). En las heridas contusas y abce- 
sos, “apostemas” , se aplicaban emplastos de qui- 
nua cocida (Chenopodium quinoa); esta prácti­
ca se mantenía en el siglo XVIII y lo vieron Jor­
ge Juan y Antonio de Ulloa (9). Entre los incas 
era común la elaboración de compresas de bál­
samo del Perú (Myroxylum peruvianae) o bálsa­
mo de Tolú (Myroxylum toluiferun), la aplica­
ción de la carne de cuy (Cavia porcellus) o de 
llama (Lama gíama Linn). Hay escasa informa­
ción sobre el arte de la sutura. El masaje y la 
succión para la extracción de cuerpos extraños 
del interior de las heridas, fueron otros de los 
tantos recursos de los cirujanos aborígenes.

Incisiones, amputaciones y extirpaciones

Las incisiones rituales, el tratamiento de 
los abscesos, las tumoraciones que hacen superfi­
cie en la piel, la extracción de cuerpos éxtráños, 
se hicieron mediante punzones y cuchillos de 
metal u obsidiana. Las escarificaciones rituales 
están ampliamente certificadas por los datos 
etnohistóricos y por la observación de la cerá­
mica antropomórfica; la pintura ritual, los ta­
tuajes álcanzaron gran difusión entre los habi­
tantes de las zonas tropicales. Los quijos de la 
amazonia, anota Santiana (10), se tatuaban me­
diante picadura, valiéndose de espinas o agujas, 
depositando bajo la piel distintas sustancias co­
lorantes, especialmente goma quemada (Hevea 
brasiliensis). Hay referencias de amputaciones 
rituales o punitivas de los miembros, especial­
mente de los dedos de las manos, enucleaciones 
de los ojos y extirpación de los cartílagos de la 
nariz (11). La preparación de las cabezas y el

despellejamiento de los enemigos, la confección 
de las “ tzantzas” o cabezas reducidas, necesita­
ron técnicas e instrumentos apropiados, manos 
fuertes y hábiles.

Sangriá

Entre los incas se han encontrado refe­
rencias a la práctica de la sangría, para actuar 
directamente sobre las afecciones locales, mas 
no para disminuir el volumen sanguíneo ( 1 2 ). 
Según los cronistas Cobo y Garcilaso, con la 
punta de un pedernal, actuaban en el lugar del 
dolor; así en el caso de cefaleas intensas “ se 
sangraba la junta de las cejas, encima de la na­
riz” , dice Garcilaso, en una cita de Lastres. 
Parece que entre los huancavilcas también se 
realizó esta intervención (13).

Intervenciones rituales y punitivas

Se efectuaban intervenciones en el pabe­
llón de la oreja, nariz y labios. Las horadacio­
nes del lóbulo de la oreja o del pabellón fueron 
únicas o múltiples. “ En las tribus antiguas del 
Ecuador anota González Suárez (14), los varo­
nes gustaban muchísimo de llevar sarrillos de 
oro pendientes de las orejas, argollas del mismo 
metal colgadas de la nariz, y clavos así mismo 
de oro introducidos en la cara, en huecos hora­
dados con artificio en entrambos carrillos” . 
Las perforaciones se hacían con largos punzo­
nes de metal o de madera. Los quillasingas, una 
tribu del norte de Quito, llevaban el tabique 
nasal atravesado por una media luna de oro , a 
lo cual deben su nombre que les fue dado por 
los incas cuando los conquistaron.

Los nativos de Mainas en la selva amazó­
nica, según dice Arcos (15):

“se agujereaban la nariz de extremo a extre­
mo para introducirse a través de las tenillas, 
plumas, espinas y cáscaras de huevos; tam ­
bién solían arrancarse a lo largo de la espalda 
tiras de piel; se taladraban las orejas y el 
labio ifferior, y algunos guerreros chavetea­
ban sus mejillas con clavos de oro para ir al 
combate”.



84 Estrella, E.

En algunos pueblos de la costa ecuato­
riana se practicó la extracción ritual o punitiva 
de uno o más dientes, asunto que estudiaremos 
con detenimiento mas adelante.

Entre los incas, el llevar orejas horadadas 
era una indicación de alto rango social. Los 
“orejones” conformaron un importante grupo 
y la ceremonia mediante la cual los cirujanos 
procedían a la horadación, era un acontecimien­
to, ya que los elegidos pasaban a formar parte 
de una “verdadera orden de caballería”, como 
señala Gutiérrez dé Sánta Clara, un testigo y 
cronista de las Guerras Civiles dél Perú. Según 
este autor, el propio Inca presidía el ritual, 
al final del cuál;

“ mandaba a los maestros de las ceremonias 
y a los oficiales de agujerear las orejas, que 
hiziessen sus oficios, los cuales los hacían 
unos mejores que otros, con unos punzones 
de oro ardiendo como brassa, que los calen­
taban en unos fuegos que tenían en unos 
brassericos. Después de agujereadas las ore­
jas, los maestros de las ceremonias les ponían 
unos sarcillos de oro, o de plata, si eran hijos 
dé los grandes curacas y séñores Yngas, y a 
los demás les ponían arillos de cobre o de oja 
dé palma, no pendientes sino dentro de los 
agujeros, y les dezian ciertas palabras como 
que les hechavan algunas bendiciones” (16).

Son clásicas en la cerámica peruana las 
representaciones antropomórficas de la cultura 
Mochica, con pérdidas de sustancia en los la­
bios, la nariz o partes de los miembros. Se ha 
sugerido qüe eran lesiones producidas por en­
fermedades infecciosas, pero también se han 
aportado datos que aseveran que la una parte 
de estas mutilaciones era el resultado de accio­
nes punitivas.

"Operación cesárea'' y castigo

La preocupación por el proceso gesta- 
cional aparece desde los primeros tiempos de la 
sociedad primitiva y probablemente uno de los 
agentes de salud más antiguos, es el que se

ocupó del embarazo, parto puerperio y de la 
atención del recién nacido, Desde tiempos in- 
memoriables existieron mujeres que conocieron 
remedios para la producción o detención del 
aborto, que diagnosticaban las malposiciones 
fetales y las “ componían” mediante masajes, 
y que atendían el parto en sus diferentes mo­
dalidades; éstas son las antecesoras de las actua­
les parteras, recibidoras o curiosas de la medici­
na tradicional andina. Hay informaciones sobre 
cesáreas punitivas y antropofágicas en algunas 
poblaciones; Cieza de León—citado por Lastres 
(17), refiere que los indios “arma” , tomaban 
“indias preñadas que querían parir, arremetían 
contra ellas y con gran presteza les abrían el 
vientre con sus cuchillos de pedernal o de caña 
y sacaban la criatura” , que en algunos casos era 
objeto de un ritual antropofágico. El mismo au ' 
tor, citando a Molina y Cabello de Valbóa, re­
fiere la existencia dé cesáreas punitivas, por me­
dio de las cuales algunas tribus vencedoras casti­
gaban a las vencidas, “para que no se reproduje­
ran”. En la región andina norte, se carece de in­
formaciones étnohistóricas sobre la operación 
cesárea.

Fracturas y Luxaciones

La guerra, las luchas tribales, los acci­
dentes laborales o fortuitos, actuaron como 
causas externas en la producción de fracturas y 
luxaciones de los huesos y articulaciones; mu­
chas tumoraciones e infecciones provocarían 
igualmente estas consecuencias. En la medicina 
aborigen se fue especializando un agente espe­
cífico para el diagnóstico y tratamiento de estos 
problemas, agente que es el antecesor del frega­
dor o sobador de la medicina tradicional que 
actualmente se práctica en la región andina. 
La observación, el interrogatorio y el “soba- 
miento” fueron los recursos del diagnóstico; 
esta última técnica, fue al mismo tiempo el mé­
todo predilecto del tratamiento. El sobamiento 
se practicaba en seco o mediante aceites vegeta­
les o grasas; la manteca de oso, culebra, lagarto 
o iguana, fue muy empleada, siendo objeto de 
un activo comercio entre el trópico y los Andes.
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En el caso de fracturas, después del so- 
bamiento o estiramiento mediante el cual se 
juntaban los huesos, se inmovilizaba el miembro 
con la aplicación de un tipo de yeso o escayola 
confeccionado con harinas de vegetales, coca, 
sal o huevos de aves; también se usaba el enta- 
blillamiento. En fracturas y luxaciones, se 
aplicaban emplastos de hojas soasadas de chilca 
(Baccharis polyantha), molle (Schinus molle), 
llantén (Plantago major). La pulga y la cáscara 
del aguacate (Persea americana Mili.) fueron y 
son en la actualidad recursos aprovechados por 
el sobador. Por los estudios etnológicos efectua­
dos en poblaciones indígenas actuales, se ha lle­
gado a comprender la gram amplitud que tiene 
la “traumatología tradicional” , heredera de los 
conocimientos y prácticas prehispánicas (18). 
El sobador, fregador o tocador se encarga del 
tratamiento de las fracturas o “quebraduras” de 
los huesos, las “dislocaciones” , los “saltados 
de vena” ; sabe tratar las “ postemas” (tumora- 
ciones o abscesos, las “meteduras de espinos” , 
los dolores articulares, la ciática, el reumatismo.

ODONTOLOGIA ECUATORIANA  
PREH ISPANICA  

Salud Dental

Por el cuidado especial que daban a su 
dentadura y por su régimen alimenticio se pue­
den afirmar que muchos pueblos aborígenes 
americanos tuvieron una adecuada salud bucal. 
Para la higiene dental se empleaba, raíces u 
hojas de plantas que se friccionaban con los 
dedos. El uso dé la coca, especialmente por las 
sustancias alcalinas que servían para conformar 
el bolo en la boca, fue favorable para la higiene 
de los dientes ya que aparte de actuar física­
mente en su limpieza por el constante movi­
miento del bolo —chagchar—, la condición alca­
lina de las sustancias inhibía la acción bacteria­
na. Ordóñez de Cevallos (19), cura de la pobla­
ción indígena de Pimampiro, hizo esta observa­
ción a fines del siglo XVII:

“Pimampiro es tierra muy rica porque tiene

infinidad de cocales (...) que los indios co­
men y para el trabajo les ayuda (...) y sin 
esa coca no trabajarían; con solo mascarla y 
tenerla en la boca les sustenta, (y) conserva 
la dentadura de manera que aunque sean 
muy viejos jamás les falta” .

Rodríguez Docampo (20), refiere que a 
mediados del sigloXVII, los indios de Quito usa­
ban una hierba que tenía “un botoncillo amari­
llo”, para la limpieza de sus dientes y para 
evitar el mal aliento de la boca.

La observación de las prácticas odonto­
lógicas en comunidades indígenas actuales, re­
porta el lavado de los dientes con los dedos, 
la frotación con hojas de vegetales como la ver­
bena (Verbena microphila HBK) o lengua de 
vaca (Rumex sp.), enjuagándose después con 
agua (2 1 ).

Caries , ,
Los aborígenes americanos presentaron 

caries dentaria, pero su incidencia fue muy baja. 1 
Conocían los graves efectos dé este trastorno, 
por lo que desarrollaron mitos que actuaban 
como elementos preventivos. Así refiere Garci­
laso (22 ), que entre los antiguos peruanos el 
cuichig o arco—iris podía atacar a las personas 
causándoles varios daños, por lo que “ cuando le 
veían en el aire cerraban la boca y ponían la 
mano delante, por que decían que si le descu­
brían los dientes los gastaba y podría”.

Ubelaker (23 - 26 ) ha realizado valiosos 
aportes al conocimiento de la paleopatología 
ecuatoriana a través del análisis de esqueletos 
pertenecientes a varias culturas prehistóricas, 
de diferentes períodos evolutivos y de distintas 
zonas geográficas. En relación con las enferme­
dades dentales, estos estudios son dé mayor 
interés, ya que proporcionan datos sobre caries 
dental, abscesos alveolares y pérdida de piezas 
dentales en vida. En SU investigación, este autor 
define las caries como lesiones cavitarias de los 
dientes que muestran evidencia de necrosis de 
los tejidos, con subsecuente colapso del tejido 
duro, en oposición a las alteraciones resultantes 
de defectos del desarrollo dentario o de abra­
sión mecánica. En la siguiente tabla se resumen 
sus hallazgos:
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Muestra
(Cultura)

Fecha
Aproximada

Localización No. de dientes 
de la muestra

No. de 
caries

Porcentaje
o/o

Ayalán (Urnas)* 1230  d.C. Costa (Guayas) 1966 208 1 1

Ayalán (no ur.) 710 d.C. Costa (Guayas) 429 35 8

Guangala 100  a.C. Costa (Guayas) 73 6 8

Cotocollao 540  a.C. Sierra (Pichincha) 1157 19 3

Santa Elena
<

6000  a.C. Costa (Guayas) 1989 55 3

Porcentaje de incidencia de caries en todos
* Esqueletos encontrados en urnas funerarias.
Fuente: Ubelaker (1984). Modificado.

Landívar en 1984 estudió 25 esqueletos 
cañaris del siglo XV, identificando 311 piezas 

■ dentales (38 o/o del total esperado), donde ha­
lló el 6.5 o/o de caries (27). Se ha sugerido que 
la presencia de caries puede ser en alguna medi­
da un indicador del desarrollo de la civilización; 
los pueblos más antiguos presentan porcentajes 
bajos, del 1 al 20 o/o, y conforme avanza la hu­
manidad hacia la modernidad, la incidencia au­
menta hasta alcanzar porcentajes del 70, 90o/o  
o más (28). Tanto en las cinco muestras estudia­
das por Ubelakér, como en los casos reportados 
por ¡Landívar, sé encontró Una moderada inci­
dencia de abscesos alveolares.

La medicina aborigen tuvo un variado 
arsenal de plantas analgésicas, desinfectantes y 
antiinflamatorias pára enfrentar el dolor, la in­
flamación o la infección provocados por las 
caries, los abscesos o los procesos inflamatorios 
peridentales. Las observaciones etnológicas han 
demostrado largas tradiciones curativas; así, 
Rubio (29) encontró que los indígenas de Imba- 
bura en el norte del Ecuador, acostumbran a 
colocar dentro de las caries remedios como 
pedazos de sal común (cachi—muro); “reme­
dios de los yumbos” , es decir de los indígenas 
de la Amazonia con quienes mantienen comer­
cio desde la época prehispánica, siendo los prin­
cipales, los polvos de ishpingo (Ocotea quixos 
L am .),e l clavo (vegetal introeucido ) y princi­
palmente la aya huasca (Banisteria caapi), en 
raíz o corteza dél bejuco que sé hace polvo o se 
coloca en pedazos pequeños dentro de la muela

los dientes permanentes de cada muestra.

dañada. También hacen enjuagues o “bucha^ 
das” de agua con sal, de agua con “ remedios 
de los yumbos” , de agua hervida con linaza 
(Linum usítatissimum L.), que es un vegetal in­
troducido, llantén (Plantago major), higo (Eicus 
carica): vegetal introducido— y lengua de vaca 
(Rumex sp.). Para remediar las inflamaciones y 
abscesos, es común el uso de hojas sancochadas 
de llantén en la parte exterior de la cara.

La abrasión dentaria

Entre las deformaciones de los dientes 
de carácter étnico y voluntario, se ha descrito 
el limado del borde dé los incisivos, especial­
mente de los superioes, en algunos pueblos pre- 
hispánicos de la Costa. Gracias a este limado 
que se hacía aplicando piedras especiales, se 
provocaba el aguzamiento de las piezas denta­
rias o se hacían escotaduras sobre el borde libre 
de los incisivos. La abrasión también fue produ­
cida por los Usos alimenticios en algunos pue­
blos, especialmente por la masticación de gra­
nos secos. Santiana (30) há realizado estudios 
en poblaciones aborígenes ecuatorianas, encon­
trando la presencia dé porcentajes moderados y 
en algunos casos altos, de abrasión.

La exodoncia

La extracción dentaria se hacía median­
te la sujección del diente con una cuerda; cuan­
do se dificultaba esta operación, se ayudaba
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aflojando las piezas con la punta de pedernal o 
un cuchillo. La exodonciá ritual o punitiva fue 
frecuente en algunas tribus ecuatorianas. Todos 
los cronistas mencionan el caso de los Huanca- 
vilcas que se rebelaron contra los incas, por lo 
cual recibieron “un castigo ejemplar” . Fernán­
dez de Oviedo (31) es de los primeros en llamar 
la atención sobre éste asunto, cuando anota: 
“la gente (de estos lugares) andan todos desden­
tados, que no tienen dientes en la mandíbula 
superior, así hombres como mujeres, por cierto 
delito que hicieron al Cusco” . El cronista Zára- 
te (32 ) escribió a mediados del siglo XV I, “ que 
el señor del Perú les dio por pena que se sacasen 
tres dientes de la boca de los de la parte de enci­
ma y otros tres de los más bajos y que en la pro­
vincia de los Huancavilcas se usó mucho tiempo 
esta Costumbre” ; los padres se encargaban de 
extraer los dientes a sus hijos. A comienzos del 
siglo XVII, el cronista Garcilaso de la Vega (34 ) 
amplió la información que recogió de una mujer 
huancavilca, anotando que el inca ordenó*.

“les sacasen a cada uno de ellos y á sus des­
cendientes dos dientes de la mandíbula supe­
rior y dos de la inferior; lo que se cumplió. 
Desde entonces, los Huancavilcas, de común 
acuerdo tomaron por blasón e insignia la 
pena que dieron a sus capitanes, y que como 
agradecimiento al inca ellos mismos se 
arrancaban los dientes* y de ahí en adelante 
les sacaban a hijos e hijas después de la 
muda” .

Ultimamente, el historiador Estrada 
Ycaza (3 5 ) ha expresado su escepticismo Sobre 
la mutilación dentaria entre los huancavilcas, 
refutando especialmente las aseveraciones de 
Cicza de León que sirvieron de base para la 
futura difusión de este “ fantástico castigo 
odontológico” . Estrada Ycáza considera que 
Cieza no visitó la Costa ecuatoriana, sobre todo 
la zofta huancavilca y que lo escribe en su “Cró­
nica” corresponde a datos de segunda o tercera 
mano. Este autor da más credibilidad a la infor­
mación del viajero italiano Girolamo Benzoni 
que si estuvo en la Costa hacia 1547 , que “ certi­

ficó que los indios de Colonche se extraían cin­
co hasta seis dientes de los de arriba, y al pre­
guntárseles por qué lo hacían, contestaron qué 
por belleza”. Benzoni no habla en ningún mo­
mento de castigo (36).

Tallado ornamenta!

Los aborígenes americanos practicaron 
tres formas de tallado ornamental, según refiere 
Febres Cordero (37 ): a) las que modifican el 
contorno del diente; b) las que modifican la 
cara vestibular; y c) las que modifican el contor­
no y la cara vestibular. Los motivos del tallado 
fueron de diversa índole, pero en general a tra­
vés de él se expresaban las necesidades de dife­
renciación social y estética de los indígenas. De 
acuerdo con el citado autor, las técnicas eran las 
siguientes: perforación con la punta de un cu­
chillo a modo de cincel, golpeando con un 
mazo o piedra; raspado o limado de los bordes, 
o en otros casos aserrado para practicar el Corte 
y el desgaste progresivo de los bordes. Todos los 
estudiosos de la odontología precolombina, 
citan el único trabajo etnohistórico que explicó 
lá técnica de la mutilación ornamental entre los 
yucatecos, el del Padre Landa (38).

“tenían por costumbre aserrarse los dientes 
dejándolos como dientes de sierra y esto 
tenían por galantería y hacían este oficio 
viejas, limando cofí ciertas piedras y agua” .

La operación seguramente era dolorosa 
y probablemente se utilizaron plantas analgési­
cas y sedantes; se menciona el empleo de la 
cocá (Erythroxylim coca). En México* se usaba 
una pasta de chile o ají (Capsicum sp.) y taba­
co (Nicotiana tabacum) que daban a masticar 
al personaje que quería el ornamento dental, lo 
que le producía insensibilidad pasajera que per­
mitía la acción del operador (39). Lope de 
Atienza (40), un cronista que conoció bien las 
costumbres de los habitantes primitivos del 
Ecuador y que escribió una obra en 1757 , dice 
de los indios de Guayaquil:
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“tiene ruin dentadura y muy negra, traen los 
dientes cuasi limados a raíz de las encías y 
en cada uno clavando alfileres hasta llegar a 
la cabeza, lo qué puedo suficar (certificar) 
y engastándoseles las cabezas, ponen clavos 
de oro”.

En tumbas pertenecientes á la cultura 
Guangalá de finales de Período de Desarrollo 
Regional (500  a.C. — 750 d.C.), Zevallos 
Menéndez (41) encontró diéntes del maxilar 
superior totalmente cortados y limados hasta el 
límite alveolar. Ubelaker (42) ha descrito últi­
mamente un espécimen procedente del norte 
de la provincia de Manabí, en el área de la cul­
tura Jam a—Goaque y que se estima data de 
entre 200 a.C. a 800 d.C., en el que siete dien­
tes anteriofés exhiben una serie de líneas incisas 
en cruz, en la superficie alveolar. Este es un tipo 
de modificación dental muy particular.

Odontología operatoria de carácter ornamental

En opinión del historiador Febres Cor­
dero (43), la odontología operatoria ornamen­
tal de los aborígenes americanos, es una mani­
festación de la mayor importancia antropoló­
gica y técnica, no solo porqué constituye el 
ejemplo más antiguo conocido hasta ahora, sino 
por la calidad del trabajo conseguido.

Esta intervención Se realizó en varios lu­
gares de la América prehispánica, siendo los tra­
bajos más notables los efectuados en Mesoamé- 
rica y en la Costa ecuatoriana. La operación 
consistía en abrir y tallar una o varias cavidades 
en la cara vestibular de los dientes, especialmen­
te del maxilar superior, cavidad con bordes 
nítidos y fondo uniforme, elemento que 
permite tener —anota Fébres Codero—, “la idea 
de que el instrumento usado tuviera caracterís­
ticas similares a las de un tubo o trocar maneja­
do con extraordinaria precisión y destreza” . La 
cavidad se rellenaba con incrustaciones de oro 
o piedras preciosas, que se fijaban con una 
especie de cemento fuerte.

Para el Ecuador existen varias referen­
cias etnohistóricas y algunas evidencias arqueo­

lógicas sobre la práctica de esta intervención 
ornamental. Cieza (44) señala que esta interven­
ción estuvo reservada a los jefes de las comuni­
dades indígenas de la Costa; “ en algunos de 
estos pueblos —dice— los caciques y principales 
se clavan los dientes con clavos de oro”. Y a he­
mos Visto que el cronista Lope de Atienza, al 
hablar de los indios de Guayaquil, refería que 
tenían la costumbre de ponerse “ clavos de oro” 
en cada uno de los dientes.

En 1836, en él sitio La Piedra en la pro­
vincia de Esmeraldas se encontró un esqueleto 
antiguo con él cráneo bien preservado, mostran­
do en sus dientes entrelazamientos e interven­
ciones con alambre dé oro. Examinado el maxi­
lar para ver si los diéntes eran artificiales, en 
cuyo caSo el alambre sólo serviría para asegurar 
los dientes, Sé vio qué no era así, sino que el oro 
era Utilizado de puro ornamento y capricho del 
individuó (45).

González Suárcz (46), después de con­
frontar estos datos Coñ los escritos de los cro­
nistas, afirmó que los indígenas precolombinos, 
tenían esta práctica por “gala” .

Én 1913 el arqueólogo Marshall H. Savi- 
lle (47), mientras realizaba excavaciones en la 
provincia de Esmeraldas, adquirió un maxilar 
superior extraído dé un esqueleto precolombi­
no, que tenía incrustaciones de oro en los dos 
incisivos centrales superiores. Los dos dientes 
estaban decorados con delgados discos de oro, 
insertados en una cavidad taladrada en el esmal­
te del diente. Saville supuso además que uno de 
los dientes había sido implantado, llamando la 
atención sobre este acontecimiento, que sin em­
bargo parece que no fue verdad; “ las incrusta­
ciones de oro si eran auténticas y. son las únicas 
de este metal que hasta ahora se han encontra­
do en el continente americano” (Febres Corde­
ro 1984). El ejemplar se encuentra en el Heye 
Indian Museum de Nueva York.

Saville continuó sus observaciones en­
contrando datos sobre otros hallazgos previos 
al suyo; así refiere que en 1907, se excavó en 
Atacames (Esmeraldas) un esqueleto que pre­
sentaba los cuatro incisivos y los dos caninos
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superiores con incrustaciones de oro, los hua- 
queros retiraron las láminas de oro, perdién­
dose el maxilar, pero felizmente las láminas lle­
garon a manos de Saville y hoy se conservan en 
el Museo Heye. En los sitios Tonsupa y La Toli- 
ta de la misma provincia, Saville adquirió otras 
pequeñas láminas de oro que considera son in­
crustaciones decorativas de los dientes. Tam­
bién da la noticia el hallazgo en 1870  de un 
fragmento de esqueleto, qué en la actualidad se 
conserva en el Museo Británico, el mismo que 
presenta incrustaciones de oro en los cuatro 
incisivos superiores, los dos caninos y los dos 
premolares. Este espécimen fue estudiado en 
1971 por el autor del presente trabajo, quien 
encontró lo siguiente: incrustaciones de láminas 
de oro en los dos caninos y dos premolares; 
perforaciones sin las láminas de oró en el inci­
sivo central izquierdo y el incisivo lateral iz- 
querido. Seguramente con el tiempo se habían 
perdido las Otras piezas que refiere Saville; en 
todo caso se pudo observar el trabajó nítido de 
las intervenciones; lós orificiós eran perfectos-y 
en las piezas que mantenían las incrustaciones 
se veía la adecuada relación entre la laminilla de 
oro y el orificio.

El encuentro más trascendental de la 
odontología precolombina, un espécimen de la 
localidad La Piedra (Esmeraldas) excavado en 
1909 , fue presentado al propio Saville que lo 
trasladó al Heye Museum. El cráneo correspon­
de a una mujer adulta; la decoración de los 
dientes es única y ofrece un nuevo tipo de or­
namentación. Las cavidades tienen una forma 
cuadrangular, en las cuales el esmalte fue remo­
vido sin lesionar la dentina y las incrustaciones 
son láminas de oro que corresponden y se ajus­
tan exactamente a los cortes realizados en los 
dientes. En las piezas en las que se han perdido 
la lámina se observa con claridad lós cortes y las 
trazas del cemento utilizado para la fijación. 
Esta nueva fase de la decoración dental anota 
Saville—, exhibe una destreza singular, ya que 
la remoción de una gran parte del esmalte, re­
quiere el más delicado trabajo por parte del 
operador, para no injuriar la dentina y causar

la caída de la pieza dental; igualmente la incrus­
tación de la lámina requirió gran habilidad.

Varios investigadores entre los que des­
taca Van Rippen (48), han estudiado los espé- 
cimenes de Esmeraldas, concluyendo en señalar 
los importantes avances conseguidos en esta 
región, en comparación con otras zonas como 
Mesoamérica, donde también se realizaron estas 
intervenciones. Febres Cordero (1984 ), al ha­
blar sobre la pieza de La Piedra (Esmeraldas) 
aseveró últimamente lo siguiente: “Esta es la 
pieza más avanzada de la odontología opera­
toria ornamental entre los aborígenes del Nuevo 
Muttdo debido a lo complicado y perfecto de 
su ejecución (1000  -1 2 0 0  d.C.)”

A partir de la década de los cincuenta, al 
sistematizarse los estudios arqueológicos sobre 
las antiguas culturas que habitaron las provin­
cias del Guayas y Manabí, se han recogido evi­
dencias sobre perforaciones e incrustaciones 
dentales en estas zonas, cuya antigüedad puede 
remontar a 800 años a.C., coincidiendo con la 
emergencia de la cultura Milagro—Quévedo qué 
ocupó el interior del litoral y la cultura Mante- 
ño—Huáncavilca que se asentó más hacia la 
costa. En esta época se desarrolló una importan­
te relación comercial entre estos pueblos y va­
rias culturas Mesoamericanas, contacto que pro­
bablemente fue decisivo para la odontología 
operatoria. Estrada (49), en el sitio La Elsita 
perteneciente a la Cultura Milagro — Quevedo, 
encontro dientes “ con clavos de oro” . En 1966 , 
Evans y Meggers (citados por Ubelaker en 
1986) presentaron ejemplares procedentes del 
mismo sitio La Elsita y otros de Atacames y 
La Piedra (Esmeraldas) que ofrecían perfora­
ciones e incrustraciones de pequeñas laminillas 
de oro. Estos autores sostuvieron la teoría de 
una activa relación entre México y la Costa 
ecuatoriana entre los años 500 — 60 0  d.C., lo 
que dio como consecuencia la difusión de esta 
práctica, diferenciándose las dos regiones en el 
tipo de material utilizado para el relleno de la 
perforación, siendo en México de piedras pre­
ciosas como pirita, jade o turquesa y en Ecua­
dor, de oro.
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En excavaciones realizadas por Zevallos 
Menéndez (50) en el valle de Chanduy, se loca­
lizaron dientes con perforaciones y granulos de 
oro, observándose en algunos casos, dos y hasta 
tres ihcrustracioes en cada diente, En un ejem­

plar proveniente de La Crucita, se halló además 
una variante que consistía, en que los dos grá- 
nulos de oro estaban ubicados en el corte inci- 
sal, en razón de haberse eliminado la primera 
incrustación por el desgaste dentario, por lo que 
hubo que limar el tercio superior y taladrar nue­
vamente para implantar las dos laminillas de 
oro. Zevallos Menéndez describe además un 
espécimen excavado por Marcos en una tumba 
huancavilca en el sitio Cangrejitos, en el que to­
dos los dientes del maxilar inferior llevan in­
crustaciones de oro, en tanto que los dientes del 
maxilar superior están incompletos y los que es­
tán én sü sitio tienen una mutilación dentaria 
por limado. Según anota Holfn (51), este cráneo 
se conserva en el Museo Arqueológico del Ban­
co Central en Guayaquil y una fotografía fue 
presentada por Marcos (52 ) en su trabajo sobre 
“Arqueología de la Península de Santa Elena” . 
Holm y Zevallos Menéndez, han llamado ade­
más la atención sobre la permanencia de la cos­
tumbre de la ornamentación dental entre los 
campesinos de la Costa, que exhiben dientes 
con placas y coronas de oro.

Ultimamente, Ubelaker (53) ha descrito 
el hallazgo de incrustaciones dentarias en sepul­
cros pertenecientes a la Fase Milagro el período 
de Integración tardío, es decir casi contemporá­
nea a la llegada de los conquistadores. Los dien­
tes presentan gran desgaste oclusivo, con pérdi­
da de una gran parte de la corona y con exposi­
ción de la cavidad donde se hallaba la pulpa. 
Los dientes superiores, con excepción del incisi­
vo lateral derecho, demostraban perforaciones 
taladradas de tipo circular de 2.3 mm de diáme­
tro en el centro de la superficie bucal de la co­
rona, en el sitio de unión de la corona y la raíz. 
No se localizaron las laminillas u gránulos de 
oro.

Varias preguntas surgen del análisis de 
esta técnica operatoria. ¿Cuál fue el instrumen­

tal utilizado? ¿Cómo se calmó el dolor o se 
consiguio la anestesia? Con excepción de lo se­
ñalado por el Padre Landa para las intervencio­
nes entre los Mayas, prácticamente no se han 
hallado informaciones etnohistóricas sobre la 
técnica o la anestesia local. Cabría pensar que la 
decoración dental entre los antiguos habitantes 
de la Costa ecuatoriana estuvo relacionada con 
la labor de los orfebres (54), o con las finas 
realizaciones de los artesanos que trabajaban el 
mullo o spondilo, la famosa bivalva que fue 
objeto de un activo comercio en la época pre­
colombina, por su significación para la agricul­
tura, la llegada de las lluvias y la fertilidad. 
Zevallos Menéndez ha excavado tumbas huanca- 
vilcas en las que ha encontrado de manera repe­
tida ajuares funerarios de artesanos del mullo, 
en los lugares donde se han localizado dientes 
con decoración. En los ajuares se han identifica­
do: “limas de arenisca, vástagos de cobre de 
sección cilindrica; esquierlas de horsténo acom ­
pañadas de puntas, talladas del mismo material” 
Se cree que las puntas de horsteno fueron usa­
das para la elaboración de las cuentas de mullo 
de brazaletes y collares.

Estas puntas de horsteno funcionaban 
como verdaderos taladros, ya que su extrem o  
opuesto terminaba eri una sección cuadrangular, 
que se insertaba en una pequeña pieza de made­
ra, que a su véz aseguraba un vástago de cobre. 
Este parece ser el instrumento básico de la per­
foración e incrustación dentaria, empleado por 
los antiguos habitantes de la Costa ecuatoriana.

En relación con la analgesia o anestesia 
local, Zevallos Menéndez sugiere que los huan- 
cavilcas usarían la coca o el tabaco, o proba­
blemente el barbasco (Jacquinia armillaris) 
ya que el frotamiento con la pulpa de la fruta 
adormece las encías. Esta es una planta que 
crece actualmente en las mismas zonas donde se 
han realizado las excavaciones anteriormente 
anotadas.

Trepanación craneal

Esta es una práctica bastante extendida 
en el Perú y Bolivia desde la época preincaica,



La Cirugía en el Ecuador Prehispánico 91

Modernamente esta intervención que consiste 
en el corte de una parte de la bóveda craneal, 
tiene por objeto disminuir la presión intracra­
neal, localizar y tratar alguna condición patoló­
gica del cerebro. Los motivos para la trepana­
ción en la región andina están siempre en discu­
sión, peró parece que uña buena parte de ellas 
tuvo finalidades curativas, sin descartar las 
prácticas rituales y algunas que se realizaron 
postmorten. En las intervenciones realizadas 
en personas vivas se ha determinado un buen 
porcentaje de sobrevivencia, con una cicatriza­
ción adecuada y pocas secuelas. Los traumatis­
mos encéfalo—craneales con hundimientos fue­
ron la principal indicación; también es posible 
que las lesiones óseas producidas por enferme­
dades, osteítis de diversó origen, o minoracio­
nes, fueron indicación para esta cirugía. Se ha 
sugerido igualmente que las epilepsias eran trata­
das con este método, pero hay investigadores 
que niegan esta posibilidad ya que el habitante 
de los andes localizaba el origen de este trastor­
no en el corazón (“mal del corazón” ) y ño en el 
cerebro (55). En muchos lugares del mundo 
donde se practicaba la trepanación, el sobrevi­
viente era considerado un ser especial, porque 
había soportado una de las mayores pruebas 
quirúrgicas de la medicina primitiva y después 
de su mUerte se obtenían pedazos de hueso de 
los bordes del orificio, los cuales eran considera­
dos amuletos protectores contra la epilepsia 
y las enfermedades mentales (56).

En el Perú, los métodos de trepanación 
más frecuentes fueron: raspado, aserrado, corte 
en líneas cruzadas, corte limpió circular u oval, 
taladrado y combinaciones (57). La localización 
de la trepanación en la bóveda craneal fue dife­
rente dependiendo de la supuesta ubicación 
del mal o la lesión. El instrumental quirúrgico 
estaba constituido por instrumentos de champí 
que era una mezcla de oro, plata y cobre, que 
daba como resultado un metal parecido al acero 
aunque de menos temple o dureza; se usaron 
cuchillos de obsidiana y sílex* punzones de co­
bre, agujas de oro, y el tumi, clásico instrumento 
de la cirugía andina. Üna vez eliminada la por­

ción ósea deseada, si la herida era muy grande y 
había la posibilidad de la emergencia de una 
hernia cerebral, se colocaba tapones de concha, 
hueso, calabaza e incluso láminas de plata. 
La herida era cubierta con apósitos, paños o 
vendas de algodón. Se conoce poco sobre los 
anestésicos aplicados al enfermo, unos creen 
que se le daba coca y otros que se le hacía 
beber abundante chicha a la que se añadía algu­
na sustancia que potenciaba su grado alcohólico
(58). ____

Poco es lo que podemos decir sobre la
trepanación craneal en el antiguo Ecuador. Al­
gunos autores consideran que la falta de eviden­
cias se debe a las limitadas posibilidades de con­
servación de los espécimenes en el país, ya que 
la humedad, tanto en el trópico, como en la re­
gión interandina impide la conservación de es­
queletos y otros elementos culturales de las co­
munidades precolombinas. Esto es cierto para 
muchos aspectos del estudio del hombre preco­
lombino, pero en el caso de las trepanaciones, 
según lo conocido hasta el momento, tanto por 
los estudios etnohistóricos como por los 
arqueológicos, parece que fue una práctica 
esporádica. Ya hemos referido el caso del crá­
neo perteneciente a la cultura Chorrera, en el 
que Zevallos Menéridez —citado por Pareja 
Diezcanseco (5 9 )— identificó una trepanación, 
“con un orificio circular ligeramente cóncavo” . 
En i 9 3 3, el Dr. Gualberto Arcos, publicó en su 
obra “ Evolución de la Medicina en el Ecuador” 
una fotografía en la que se pueden ver 10  crá­
neos trepanados; la fotografía no lleva texto ex­
plicativo. A este hecho hace referencia Paredes 
Borja (60) cuando dice, que en el Ecuador hubo 
trepanación “en el parietal y en el temporal, 
como en la colección fotografiada por Arcos-, 
o hasta en la región parieto—occipital de la mis­
ma colección, que con la de Jijón y Caamaño, 
han sido las mejores conocidas y estudiadas” . 
Es poco lo que se conoce, de todas formas, de 
los estudios a los que alude Paredes Borja; de 
haber existido, seguro que él habría ampliado 
su información. Evidentemente, el panorama 
de la trepanación cráneal en la región andina 
septentrional, es muy limitado,
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Conclusión

El análisis de las evidencias arqueológi­
cas y etnohistóricas sobre la cirugía prehispá­
nica, proporciona una serie de datos sobre los 
avances y limitaciones de esta parcela dei saber 
médico aborigen. Con algunas excepciones 
corno la trepanación craneal entré los Incas o 
las intervenciones operatorias dentales practica­
das por los antiguos habitantes de la Costa ecua­
toriana, podemos decir que la cirugía se mantu­
vo en límites más bien modestos. Los conoci­
mientos anatómicos fueron cortos, y probable­
mente, la influencia del pensamiento m ágico- 
religioso en la consideración de la enfermedad,

obstaculizó el desarrollo del conocimiento de 
la realidad, con mayor objetividad. Por otra par­
te, la medicina tradicional actual de los pueblos 
andinos, heredera dé la medicina prehispánica, 
tiene poca cirugía; con excepción de las prácti­
cas relacionadas con las fracturas y las luxacio­
nes, hay pocos datos para juzgar conocimientos, 
técnicas o procedimientos quirúrgicos. Cabe 
destacar los esfuerzos que se hicieron durante 
la época prehispánica, para identificar varios 
productos dé origen vegetal, que fueron utiliza­
dos como elementos auxiliares de la práctica 
quirúrgica, con los cuales se trató dé enfrentar 
el dolor, la inflamación o la infección (61).

Espécimen de la Piedra Esmeraldas. Es el trabajo más importan­
te de la odontología prehispánica. (Tomado de Saville 1913)

Maxilar superior que presenta incrustaciones de 
oro en los insicivos centrales. Encontrado en Ata- 
cames, Esmeraldas (Tomado de Saville 1913).
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Ejemplo de decoración dentaria, con perforaciones, incrustaciones y empaste. 
Ejemplares Mesoamericanos y de Esmeraldas, (Tomado de Saville; 1913).

4

Dientes del maxilar superior, pertenecientes a un frag­
mento de esqueleto excavado por Saville (1913). En Es­
meraldas en 1870  y que actualmente se conserva en el 
Museo Británico. El autor de este trabajo examinó el 
espécimen en 1971 , elaborando el presente diseño; se 
mantienen las incrustaciones de oro en los caninos y los 
dos premolares, una perforación es claramente visible en 
el incisivo lateral derecho, se observa un desgaste del bor­
de dental, en relación inmediata con la perforación.
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ABSTRACT

The surgery ocupies an important place in the history of the andean medicine. In the 
ancient Ecuador, many interventionS were donne apliying diverse techniques and auxiliar 
resources, The Inca influence was of great valué because many practices and Instruments were 
introduce, and the native surgery was implementd. An important place is ocupied by the dental 
surgery which was develped in the Prehispanic Ecudor, at which advances, we have left archelo- 
gical evidences. In this work the autor presenta preliminar revisión of the prehispanic surgery 
analysing their advances and limitations.
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EL AMBIENTE: RESPONSABILIDAD DE TODOS 

Mensaje de la Organización Mundial de la Salud (OMS) por el 
día Mundial de la Salud, 7 de abril de 1990  

NUESTRO PLANETA, NUESTRA SALUD 

Pensad globalmente, actuad localmente 
EL AMBIENTE: RESPONSABILIDAD DE TODOS

El 7 de abril es el Día Mundial y para sü observación en 1990, 
se há seleccionado como tema el ambiente y la salud, con el lema “Nuestro planeta, 
nuestra salud: Pensad globalmente, actuad localmente”.

Al concentrar su atención en el ambiente global, la Organiza­
ción Panamericana de la Salud, Oficina Regional de la Organización Mundial de la 
Salud para las Américas, espera fomentar acciones para detener el deterioro ambien­
tal, alertar a todos sobre los peligros qué causa un ambiente insalubre y promover 
las acciones necesarias para evitarlos.

Es sabido que alrededor del 80o/o  de todas las enfermedades 
que ocurren en los países en desarrollo se atribuyen al agua potable insalubre y al 
saneamiento deficiente. Los sectores de salud y abastecimiento de agua han estado 
progresando para aliviar esta situación, aunque todavía queda mucho por hacer. En 
los últimos años se han puesto en evidencia otros riesgos, como la contaminación 
urbana del aire, la contaminación marina costera, los productos químicos tóxicos, 
el calentamiento del planeta, el deterioro de la capa de ozono, la deforestación y la 
erosión. Si continuamos por este camino, es posible que el Planeta Tierra se conta­
mine tanto que amenace acabar con la vida humana. El momento de actuar es 
ahora. Todos debemos ayudar a reducir la contaminación del aire y el agua para dis­
minuir el riesgo de contraer enfermedades. Debemos trabajar para establecer políti­
cas nacionales adecuadas y programas eficientes, y para apoyar a las instituciones 
que aborden los problemas de la contaminación de una manera coherente, sostenida 
y coordinada. En el ámbito internacional, debemos ayudar a movilizar la experien­
cia y los recursos financieros requeridos para promover la cooperación entre las na­
ciones y del mundo, y para poner en efecto estrategias y pautas amplias.

Las fotografías adjuntas ilustran solamente algunos de los mu­
chos problemas ambientales que ahora amenazan a los pueblos de las Américas, ri­
cos y pobres por igual.

Contaminación del aire

Los contaminantes insalubres provenientes de las industrias, 
los automóviles y los autobuses, las plantas generadoras y otras fuentes, afectan 
alrededor de 50 millones de personas en las áreas urbanas de América Latina y el
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Caribe, causando daños a la salud humana que se manifiestan en enfermedades res­
piratorias, cáncer y alergias, e intoxicación por plomo en los niños. La contamina­
ción del aíre también puede causar graves problemas globales como cambios de cli­
ma y él agotamiento de la capa de ozono. Se necesitan esfuerzos intensos a nivel co­
munitario, nacional e internacional para controlar la contaminación del aire.

Contaminación industrial

Muchas plantas industriales y otros establecimientos Como las 
estaciones generadoras de energía, las refinerías de petróleo, las curtiembres y las 
plantas químicas y de elaboración de plástico producen grandes cantidades de dese­
chos que contaminan el agua, el aire y él suelo con sustancias tóxicas y peligrosas. 
América Latina y el Caribe necesitan un mayor número de plantas de tratamiento 
para trabajar las descargas industriales y para reciclar los materiales dondequiera que 
sea posible.

Plaguicidas

A medida que ha aumentado la población, se ha incrementado 
la demanda de alimentos, pero los esfuerzos por aumentar la producción de cultivos 
han afectado seriamente nuestra ecología. La aplicación excesiva de plaguicidas y 
fertilizantes ha contaminado no solo los cultivos alimenticios y los suministros de 
agua, sino también la carne de los animales que pastan y los peces que viven en los 
canales contaminados. A medida que su uso en las Américas siguen aumentando, 
miles dé trabajadores agrícolas han estado expuestos —y algunos hasta han muerto— 
a plaguicidas peligrosos y agroquímicos tóxicos. Por otra parte, el problema de la 
manipulación inadecuada de los alimentos, la falta de refrigeración y las condiciones 
insalubres causan muchas enfermedades transmitidas por los alimentos. Se necesitan 
mejores procedimientos y otros cambios no solo para proteger a los trabajadores 
agrícolas, sino también a los consumidores de estos productos.

Residuos sólidos

Como resultado de la urbanización y el consumo excesivo, los 
desperdicios, o residuos sólidos, han aumentado en forma alarmante. Las acumula­
ciones de basura prestan alojamiento a roedores e insectos que propagan las enfer­
medades. La reducción de las fuentes de desperdicios, la recuperación de recursos 
y las técnicas de reciclaje, junto con sistemas más eficientes y recolección y disposi­
ción de basura, y métodos apropiados de bajo costo para la eliminación de desechos 
pueden servir para mejorar el equilibrio ecológico y las condiciones de vida en Amé­
rica Latina y el Caribe y deben Ser puestos en ejecución. La tecnología está a nues­
tro alcance. Sin embargo, una voluntad política más fuerte y un compromiso sólido 
de los pueblos son esenciales para ayudar a resolver los problemas de residuos sóli­
dos que afligen a nuestros países,
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Poblaciones marginales

Debido a los problemas económicos, la migración masiva a las 
ciudades y el crecimiento demográfico explosivo, la mayoría de las ciudades de 
América Latina y el Caribe están rodeadas ahora de asentamientos marginales po­
bres, muchos de los cuales aún carecen de las instalaciones más básicas de salud y 
saneamiento. El creciente hacinamiento, las condiciones inadecuadas y el agua pota­
ble insegura, la educación insuficiente y la falta de acceso a la atención primaria de 
salud, llevan a la propagación de enfermedades gastrointestinales, infecciones parasi­
tarias, tifoidea, hepatitis, tuberculosis y otras enfermedades gastrointestinales, in­
fecciones parasitarias, tifoides, hepatitis, tuberculosis y otras enfermedades respira­
torias. Los residentes de éstos barrios pobres urbanos también enfrentan el crecien­
te costó de los riesgos de salud asociados a la industrialización y la urbanización, 
como él cáncer, las enfermedades cardiovasculares, problemas respiratorios causados 
por la contaminación, y riesgos ocupaciones de las industrias con normas inadecua­
das de seguridad y control de emisiones. Debemos trabajar con estas comunidades 
para mejorar sus condiciones ambientales, atención de salud y educación, y ayudar­
les a alcanzar un nivel de vida normal, saludable y productivo.

Contaminación del agua

El agua es una parte esencial de la vida, y ha sido llamada la 
piedra angular de todo desarrollo. Sin embargo, existe escasez de agua no contami­
nada, lo cual tiene consecuencias graves para la salud. Alrededor del 8O0/0 de las 
enfermedades en los países en desarrollo se atribuyen a suministros de agua y ser­
vicios de saneamiento inseguros e inadecuados. Aunque América Latina y el Caribe 
se cuentan entre las regiones más ricas en agua del mundo, problemas como instala­
ciones inadecuadas de tratamiento y eliminación de desechos, falta de saneamiento 
básico, prácticas agrícolas inadecuadas y contaminación del agua con aguas residua­
les, productos de desecho, metales pesados, plaguicidas, solventes, basura y sustan­
cias químicas amenazan con destruir eSte recurso enorme pero finito. Esto no es 
simplemente tin problema de instalaciones inadecuadas. Para la gente que no tiene 
recurso, el agua contaminada puede ser un aSunto de vida y muerte.

En la actualidad, menos del 5o/o de los municipios de América 
Latina tratan sus aguas residuales municipales antés de descargarlas, contaminando 
así los cursos de agua dulce para los que habitan río abajo y en muchos casos tam­
bién los océanos. El uso parariesgo de las aguas residuales no tratadas, una alta 
concentración de contaminantes biológicos y químicos, lo mismo que el uso de 
agua de escorrentía para el consumo humano son problemas serios. Además, ahora 
nos enfrentamos con contaminantes como el metanol, la gasolina, el ácido sulfúrico 
y otras Sustancias nocivas descargadas por los productores de drogas ilegales tales 
como los residuos derivados de la fabricación de cocaína.

Deforestación

Debido a la cantidad limitada de tierra fértil, la población, se
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está extendiendo cada vez más a las tierras marginales o áreas forestadas, talando los 
árboles y plantas pequeñas para utilizar el área como tierra de cultivo. A menudo 
estos suelos se agotan eri tres años, obligando a las familias que apenas subsisten a 
mudarse a otras tierras, repitiendo el ciclo. La deforestacióñ ha alcanzado niveles 
alarmantes en América Latina y el Caribe, donde cada año se destruyen alrededor 
de 5 ,4  millones de hectáreas de arboledas tropicales y zonas boscosas. Esta defó- 
restación, realizada para despejar la tierra para la agricultura, ha deteriorado los 
ecosistemas naturales, acelerado la erosión de los suelos y la contaminación del 
agua, puesto en peligro muchas especies exóticas de plantas y animales y con­
ducido a la proliferación de vectores causantes de enfermedades. Por ejemplo, los 
casos de malaria en la región amazónica de Brasil han aumentado en forma dramá­
tica, de 51 .000  casos notificados en 1970 a unos 560 .000  en 19&8. Los bosques 
tropicales, una vez talados, no se pueden renovar. Por lo tanto, la deforestación no 
solo causa daños inmediatos, sino que también amenaza la forma de vida de quienes 
dependen de ellos para alimentoSj Combustible y productos de madera* Es posible 
usar los bosques de mejor manera. Estudios recientes revelan que pueden ser aún 
más lucrativos cuando se preserva su estado natural con el uso inteligente del 
ambiente, como el aprovechamiento del caucho, la tasa selectiva de los árboles 
para madera aserrada y la recolección de las plantas con propiedades medicina­
les.
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REMINISCENCIA DEL DR. ÁRSENIO DE LA TORRE 

Dr. Arturo Pozó Avalos

El 25 de enero caminaba los Corredores del Hospital “ Carlos 
Andrade Marín” “disfrazado de enfermó”, cuando entre personas que van y vienen 
de prisa encuentro dos colegas del hospital, qué tienen “bastantes horas de vuelo” 
pero menos qué las mías y cambiamos con ellos impresiones rápidas. El ̂ internistas 
espeta la pregunta—noticia: “ cómo te parece que se ha muerto el Arseñio, hoy 
día?” , lo dice con ésa jerga casi de estudiantes que mantenemos al referirnos a los 
maestros, para sin ofensa tratarlos por el nombre, por su patronímico o por el gra­
cioso remoquete, sin que sufra un adarme el respeto. Nos disolvimos..

Mi dolor postoperatorio abroncó sus aristas, para dejar en su 
reemplazo otro tan vivo y verdadero, como es la consternación de que uno de nues­
tros maestros de la Facultad de Ciencias Médicas, más distinguidos y de quien 
muchísimas generaciones profesionales somos deudoras de una formación académi­
ca exigente, científica y con un matiz humano inigualado, hubiera fallecido.

La pregunta coloquial “ ¿cómo te parece?” , me dejó saturado 
dél vértigo que produce el borde de un hueco que debe ser llenado!. Cientos de dis­
cípulos ilustres y notables pueden hacerlo, con sobra de galanura, propiedad y dere­
cho. Dije para justificar, a lo mejor resuelven por el aviso de condolencia o podría 
yo usar por excepción, la libertad que dicen permite la democracia?.

Entonces destaca en el recuerdo la figura señera del doctor 
Arsénio dé la Torre Marcillo, récobrando su luminiscencia de Profesor Titular dé 
Semiología y Propedéutica Clínica de la Facultad de Medicina de la Universidad 
Central. La Cátedra de Semiología, que en curriculum formativo ocupaba los años 
tercero y cuarto, se encarga de adiestrar a los estudiantes de medicina en el cono­
cimiento, reconocimiento y uso de los signos y los síntomas con que se evidencian 
las diversas enférmedades, utilizando obligatoriamente el instrumento ineludible 
del raciocinio, para alcanzar ese territorio casi mágico del diagnóstico, sea tal etio- 
íógico o diferencial, para definir la naturaleza y características de la patología que 
sufre el enfermo, el mal del que padece.

La Propedéutica, es la fase preparatoria de una determinada 
disciplina, en este casó de la clínica, cuyas complejidades, sinuosos caminos y obs­
curidades, es innecesario encarecer. Solo más tarde tomamos conciencia de la 
importancia de ésas enseñanzas básicas, eruditas, un sí un no áridas por los tantos 
resquicios, donde premisa fundamental, tomada casi al desgaire, es: “No existen 
enfermedades sino enfermos” .

Alcanzó entonces claridad inusitada, la individualidad del en­
fermo, la indivisibilidad del soma y de su personalidad; puesto que separándolas 
o ignorándolas, iríamos a tientas por el camino equivocado. Ay, si no verificamos 
quien es el enfermo, ert dónde vive, de dónde procede, en qué estrato social holga o 
sufre, cuáles son las condiciones de su ambiente, cuál es su sensibilidad, su acomodo
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o desacomodo con sus causas de stress.,, qué piensa, cómo enfrenta su mal?.
Este aturdido, incompleto resumen, nos llevó a un nuevo des­

cubrimiento que íeqüiere cada vez ser renovado, que la clínica es Humana, la 
medicina tiene requerimiento de ser humanizada... en el fondo de 1a tarea, está el 
enfermo!

Con la tutela bondadosa del Maestro Arsenio de la Torre, co­
menzamos á verlo, examinarlo, interrogarlo, para levantar su historia clínica. Pero 
la tarea no estaba solo adornada de dulzuras, sü pasión de enseñar junta ibá con la 
dura exigencia de sus muchos conocimientos y experiencia, qué tenía un objetivo 
docente, que todos los alumnos de su curso lo hiciéramos satisfactoriamente bien!.

Muchos y merecidos honores alcanzó su vida profesional. Uno, 
cuando en 1952 publicará el cuarto tomo de sus “ Lecciones de Semiología” , ese 
otro ilustre médico guayaquileño, el doctor Juan Tanca Marengo en su prólogo 
e s c r i b é : E l  Catedrático Dr. de la Torre merece, una vez más* el reconocimiento 
profundo de sus comprofesores y alumnos* por el esfuerzo continuado y reproducti­
vo que día a día entrega a la enseñánza de las ciencias médicas” .

Años más tarde, cuando mi promoción cursaba el sexto año, 
celebramos a nuestro Maestro en sus Bodas de Plata Profesionales, con un acto de 
simbolismo y gratitud, digno de afectuoso recuerdo.

Su entrega infatigable a la medicina cumplió casi seis decenios, 
el mérito no cubre solo la longitud, sino la sabiduría y bondad con que ofreció su 
vida día por día, con un raro desinterés por las cosas-objeto, como si éí placer de 
darse a los demás fuera su mejor presa.

Quien fabricó su vida tan pródiga de frutos cristalinos, requiere 
cuando menos el recuerdo agradecido de sus beneficiarios y la Patria, y descansar en 
paz, cuando el Supremo Hacedor lo requiere en su seno. Así sea! Dr. Arsenio de la 
Torre.
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CRONICA DE LA FACULTAD 

EFEMERIDES

LA CATEDRA DÉ ENDOCRINOLOGIA 
DE LA UNIVERSIDAD CENTRAL: SUS 25 AÑOS

Dr. RODRIGO FIERRO BENITEZ1

El Docente

Bien cábe que me refiera, con sabor a confesión agustiniana, a 
lo que ha sido el decurso de k  Cátedra de Endocrinología, cuando se cumplen 25  
años d e su creación. Es decir, en la práctica, la docencia que ha ejercido, la investi­
gación científica que ha realizado y el servicio a la comunidad que ha proporciona­
do. Siendo su fundición y catedrático en ejercicio se justifica, pues, el tono perso­
nal de este articulo, tanto más que somos muy conscientes que una cátedra univer­
sitaria no es ni mucho menos obra individual sino colectiva, el concurso de profe­
sores y  estudiantes, a lo cual se agrega, como en toda obra humana, la circunstancia, 
en la acepción qüe Ortega y Gasset le daba al término, como telón de fondo.

Poca responsabilidad será mayor que aquella que se le asigna 
a quien se le faculta enseñar, a cualquier nivel y más al universitario. Por otra parte, 
poca duda cabe que la docencia responde a presiones vocacionales que espiritual­
mente siente quien busca ejercerla.

En mi caso, siempre soñé con llegar a ser catedrático universi­
tario. L o  dicho, acaso como respuesta a lo que desde muy temprano para mí fue 
una certidum bre: tan sólo a través de la educación podíamos llegar a ser libres; doli­
do c o m ó  siempre ha sido por nuestra situación de subalternídad, marginalidad, de­
pendencia. Este sueño y estos sentimientos me llevaron a hacer cuanto estuvo a mi 
alcance para prepararme de manera adecuada. Para 1960 había concluido mi for­
m ación en Endocrinología y Medicina Nucleár. Tuve la suerte imponderable dé con­
tar co n  maestros ejemplares como Don Gregorio Marañón, en España, y el Dr. John  
B. Stan bu ry, én los Estados Unidos. Ya radicado en Quito, de 1960 a 1965 mi si­
tuación  se había, en gran medida, consolidado: dirigía un laboratorio de radioisóto­
pos en la  Escuela Politécnica Nacional, institución ejemplar; con paso firme había­
mos in iciad o  nuestras investigaciones sistemáticas sobre la biopatología altoandina, 
en basie a la obtención de mi primera beca de investigación, mi primer “grant” , en 
1962.

Luego de la clausura que sufrió nuestra Universidad Central, se 
p ro ced ió  a su reorganización, y todas las cátedras, incluidas las que iban a crearse, 
salieron a  concurso. Es así como, hace 25 años, inicié formalmente mi actividad do-
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cerite. Tal responsabilidad me llegó en momentos en que disponía de los elementos 
básicos que me permitirían ejercer la docencia con dignidad.

En efecto, académicamente los conocimientos que transmiti­
ría a mis alumnos serían dé nivel bastante similar a los que podría hacerlo un pro-* 
fesor de Endocrinología, en el pregrado, de Cualquier parte dél mundo. Contaba 
con un laboratorio moderno, que, al servicio de la clínica, me permitiría neutralizar 
en buena medida las limitaciones locales én Cuanto a elementos de apoyo diagnóstí- 
co. Nuestras investigaciones sobré la patología tiroidea setrana, la más prevalente en 
Endocrinología, iniciada cinco años antés, me permitirían, desdé él comienzo, ofre­
cerle a mis alumnos conocimientos sobre la_patología nacional. Contaba, además, 
con los recursos económicos necesarios para proseguir con nuestros estudios de 
campo, y para ese entonces ya había creado centros permanentes en dos poblacio­
nes rurales de la provincia de Pichincha. Estaba, pues, en posibilidad de hacerles 
participar a los estudiantes en nuestra$ investigaciones. Y  lo más importante; había 
llegado al punto de haber asimilado el concepto de universidad que se tenía en 

países culturalmente desarrollados, maduros. Es decir, había llegado al convenci­
miento que sin libertad no hay universidad; al convencimiento de que los dogmas y 
los Sectarismos hasta podían tolerarse en el seno de los partidos políticos o de las 
comunidades religiosas, menos en la universidad. El lema de esta cátedra: “Se es 
universitario, como se nacé liberal, como se nace limpio” , recoge precisamente el 
pensamiento y la conducta que nos ha animado desde cuando creamos la Cátedra 
de Endocrinología. Se trata de una frase dicha en una ocasión memorable por el 
gran universitario que fue mi maestro, Don Gregorio Marañón, figura tutelar y en 
cuya memoria se inició nuestra tribuna docente.

En cuanto a nuestra circunstancia nacional, también llegado a 
la certidumbre que tan solo la educación, el conocimiento de la ciencia y la utiliza­
ción de tecnologías modernas, nos permitiría iniciar nuestro desarrollo. Por lo 
tanto, no nos cabía ni nos cabe la menor duda que la educación, en cualquier parte 
del mundo, y más entre nosotros, tenía que ser rigurosa, exigente, estimulante. Por 
último, y como fundamento de cuanto queda dicho, partía de la base que eso de 
ser nativos de un país pequeño y subdesarrollado en grado ninguno nos significaba 
limitación intelectual de ningún orden. Por lo tanto, nuestros estudiantes estaban 
en capacidad de llegar a cualquier nivel de conocimiento, en cuanto se les diera la 
oportunidad para hacerlo.

La Docencia y el Servicio a la Comunidad

Transmitir conocimientos actualizados, no las últimas noveda­
des sinó aquellos que van quedando como aportaciones a la ciencia, ha sido uno de 
los grandes desafíos y al que mayor esfuerzo hemos ténido que dedicar mis colegas 
de la Cátedra y yo. Creemos haberlo logrado. Esta ha sido nuestra obsesión. Y  nues­
tra respuesta al respeto que nos merecen los estudiantes. Somos de la opinión que 
por ningún concepto puede aceptarse que a un estudiante universitario se le trans­
mitan conocimientos obsoletos o empíricos. Aparte de que a uno le facultan para 
enseñar capítulos de las Ciencias Médicas, cuyos adelantos no paran, aquí se hace 
presente un tema en el que he venido insistiendo sin desmayo: la formación de bue­
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nos médicos está muy relacionada con la estimulación que se tenga del hombre del 
común, con la respetabilidad de la que éste sea merecedor por parte de quienes es­
tán llamados a tratar sus problemas. Es así como en los países que se respetan, en 
los países en los que se tienen muy en alto los derechos del hombre y del ciudada­
no, la formación que se da a los futuros médicos llega á grados de excelencia, como 
no puede ser de otra forma por obvias razones.

Todo hemos hecho, todo cuanto estaba a nuestro alcance, para 
mantenernos actualizados. Cuando no mismo nos fue posible asistir a los cursos de 
actualización que ofrece la Universidad de Harvard, mi ilustre y obsecuente amigo y 
maestro el Dr. Stanbury, nos enviaba la publicación en la que constaban las confe­
rencias “ up to date” dictadas en aquel Taller de Endocrinología Clínica, A  esta 
información invalorable se añadía la proveniente de las revistas a las que nos hallá­
bamos suscritos, unas pocas* las indispensables, dado su costo. Y  desde luego a la 
proveniente de los congresos y reuniones internacionales en las que participábamos 
con una frecuencia no menor á dos por año.

Nuestro sentido de lá responsabilidad como maestros universi­
tarios, y el respeto que nos merecen los estudiantes, nos han llevádo a la afirmación, 
compartida por muchos colegas latinoamericanos, que, en tanto no nos hallemos 
en capacidad de publicar un texto de medicina interna, equiparable en su contenido 
y hasta én la calidad de impresión con sus similares norteamericanos o europeos, 
una muy buena docencia puede bien apoyarse en un texto extranjero, complemen­
tado con aquéllos conocimientos impartidos por el profesor nacional sobre las 
peculiaridades de la patología nacional, arsenal terapéutico local, aspectos culturales 
que se poneri én juego en el ejercicio de la medicina en nuestro país, etc. Una espe­
cie de notas al canto tienen que poseer los fundamentos científicos suficientes, 
como para no constituirse en * 'experiencias personales” , por lo general empíricas, 
no reproducibles, y, por ello, todo menos científicas.

Empresa muy compleja ésta de ejercer la docencia universitaria 
en un país con tantas limitaciones, subdesarrollado, como el nuestro. También uno 
de nuestros grandes desvelos ha sido el de llegar a diagnósticos documentados, en 
los casos que se presentaban én las clases prácticas. Si nos mostrábamos tan riguro­
sos y exigentes en la elaboración de las historias clínicas y en la sustentación de las 
historias clínicas y en la sustentación dé diagnósticos presuntivos, desde hace 25 
años consideramos de nuestra obligación facilitarles a los estudiantes la realización 
dé los exámenes de laboratorio que se requerían para llegar au n  diagnóstico defini­
tivo. Téngase en cuenta que nuestros estudiantes tienen acceso a pacientes del Hos­
pital “ Eugenio Espejo” o dé centros de salud ubicados en los barrios periféricos de 
la ciudad. Es decir, servicios con enormes limitaciones en cuanto a laboratorios se 
refiere, y los enfermos mismos provienen de sectores sociales con grandes limitacio­
nes económicas, én ocasiones extremas.

Poco a poco, al presente hemos llegado al punto en que los 
casos que se presentan no solo han sido objeto de una historia clínica esmerada sino 
que además han dado lugar a diagnósticos definitivos en base a todos los exámenes 
que se requerían. Nuestro laboratorio particular, la generosidad de la Escuela Poli­
técnica Nacional y el cumplimiento estricto de sus obligaciones por parte de los es­
tudiantes, han hecho posible que la Cátedra de Endocrinología sirva a la comuni­
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dad, a la que más necesita, de manera apropiada, como corresponde al respeto que 
nos merece el pueblo de nuestro país.

Convencidos como estamos que la base de un diagnóstico es 
una buena historia clínica, y que somos tan capaces de hacerla bien Como en cual­
quier parte del mundo* hemos sido inflexibles en su correcta realización. Sobre esta 
base, todo examen a solicitarse ha debido responder a dos preguntas insoslayables: 
¿por qué? y ¿para qué? De esa manera hemos pretendido contribuir a que el futuro 
médico no llegue a constituirse en un “verdugo” tanto del prójimo como del Esta­
do, en un país en el que el ingreso mensual de la mayoría no llega a los 100  dólares, 
y a duras penas el presupuesto destinado á la salud cubre las necesidades más ele­
mentales de la población.

Durante el ciclo anterior, el que comenzó en octubre del año 
pasado y concluyó su pasantía.en nuestra Cátedra en marzó, se produjo lo que fue 
un sueño hace 25 años: todos los casos que se presentaron llegaron a urt diagnóstico 
apropiadamente documentado y fundamentado. Dos de esos casos que requirieron 
yodo radiactivo para ser tratados, lo fueron gracias a la diligencia de los estudiantes. 
Los recordaremos siempre.* supieron aligerarnos de pesadumbres y frustraciones. 
Supieron cumplir, a nombre de4a Universidad Central, sus deberes con su pueblo. 
Sirvieron, pues, a la cortítinídad. Ñ<q creo, y soy frontal en decirlo, que haya mejor 
forma dir hacerlo ha optáiáo por la Carrera de Medicina.

El Docente y sus discípulos

Ni pí*r- mal pensamiento, y desde el primer día de nuestra do­
cencia, hicimos la menor discriminación entre los estudiantes por razones políti­
cas, ideológicas, sociales, de parentesco o de creencia religiosa. Todos recibieron por 
nuestra parte igual estimulo, igual interés, igual exigencia. Una exigencia de golpe 
fuerte que los ítte endureciendo, y quizás contribuyó a prepararlos para la lucha por 
la vida. EsíárS son las razones, creemos, para que en 25 años de catedrático no haya 
teñido un feolo. enfretitarniento de tipo personal cón mis alumnos. Duro, “energú- 
ftíéfco” y todo* tairitóén haber contribuido para que lo mejor íjue en ellos había 
se pusiera al servicio íie la profesión que había elegido.

Guarido, éntre los estudiantes de una promoción, tuve que pro­
poner a quienes quisieran colaborar en nuestras investigaciones, me dirigí a los que 
honestamente consideraba los mejores. Estos, primero como estudiantes, participa­
ron en encuestas, en las tediosas tabulaciones de los resultados (durante algunos 

aüos rio contábamos con computadoras), o en acciones parecidas. Por lo general de 
entre ellos salían los Ayudantes de Cátedra, luego del respectivo concurso. Ya gra­
duados como Investigadores de Campo y con responsabilidades mucho mayores, 
continuaban manteniendo estrechas vinculaciones con nuestras actividades universi­
tarias. Una modesta mesada, que provenía de las becas de investigación que iban lo­
grando, les permitía dedicarse a ja investigación de manera exclusiva. Pasaban a tra­
bajar en las poblaciones rurales en las que manteníamos nuestras infraestructuras de 
observación permanente dé la biopatología serrana. Los más de estos mejores nos 
acompañaban un año. Unos pocos, Con vocación y temperamento para acomodarse 
a las duras cóndiciones de vida de los pueblos andinos, nos acompañaban un año 
más. Era el límite de toda resistencia posible, y de un rendimiento sin desmayos en
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las tareas sistemáticas y metódicas que tenían que cumplir. Con ellos, con los que 
habían pasado la prueba y se habían demostrado a sí mismos tener vocación y tem­
peramento para proseguir por los caminos culebreros de la investigación científica 
en un país subdesarrollado como el nuestro, contraía el compromiso moral de con­
seguir su ubicación en centros extranjeros de prestigio, para que allí efectuaran los 
estudios de postgrado que eligieran. A ninguno le fallé; y lo logré con el decidido 
apoyo de buenos amigos que miraban con simpatía el programa de desarrollo cien­
tífico que se había propuesto una de las cátedras de una üniversidád de un pequeño 
pásís sudamericano. Es así como los mejores de los mejores, a quienes jamás les 
averigüé su filiación política o su credo religioso, fueron a efectuar estudios de espe­
cialidad en España, Estado^ Unidos, México, Bélgica, Austria, Italia y Alemania, al 
máximo nivel, y en instituciones de tanta excelencia como el Instituto Tecnológico 
de Massachusetts. Actualmente, todos ellos son investigadores independientes, 
catedráticos, planificadores. Sé hallan en plena producción científica. Algunos co­
mienzan a destacarse en el mundo internacional. Van teniendo discípulos. Ya no 
son solo una esperanza: son una realidad. Así lo reconoce la comunidad científica 
nacional. El efecto multiplicador, meta dé lá docencia a cualquier nivel, es evidente.
i ........ .

Especial mención, para que se haya dado la culminación del 
proceso seguido, debo hacerla éñ relación a lá participación y apoyo que nos brindó 
España.

En oportunidad de un viajé que realicé a Europa con el fin de 
participar en dos reuniones científicas que debían realizarse en Lisboa y Viena, en 
1969, solicité al Señor Rector dé la Universidad Central, Dr. Manuel Agustín 
Aguirre, ilustre maestro que supo ser liberal en su gestión universitaria, me con­
cediera la representación de la Catedral, con el propósito de presentarme al mayor 
número de universidades europeas que me fuera posible en demanda de plazas 
para que nuestros jóvenes docentes pudieran efectuar estudios de especialidad, 
participaran en proyectos de investigación y colaboraran en la docencia. ¡Nada 
más ni nada menos! Bien sabía, y era muy consciente, que lo que me proponía 
solicitar era una demasía desde muchos puntos de vista. Sin embargo lo hice. 
Golpeé las puertas de no menos ocho universidades. Tan solo en una, la Univer­
sidad de Carlos, su rector encargado, Profesor Pavel Levine, puso interés y sim­
patía a mi demanda, quedando a la espera de una comunicación oficial por parte de 
la Universidad Central, paso inicial de un convenio que debían firmar las dos 
Instituciones. Por esos días se vivía la “ Primavera de Praga”, y los tanques rusos 
trituraron aquel sueño, incluido el nuestro. En las otras universidades, la reacción, 
primero de sorpresa, era la de aquel a quien se le propone un despropósito. Que 
jóvenes docentes de un país al cual no se le ubicaba bién en el mapa, de una uni­
versidad prácticamente indocumentada en los medios académicos internacionales, 
hicieran estudios de postgrado, participaran en la docencia y en la investigación, 
era como para decir no, sin levantar el tono de la voz. Y  así procedieron. Llegué a 
Madrid, última etapa de mi recorrido, con las manos en los bolsillos. Mis vinculacio­
nes con España se remontaban a mis tiempos de estudiante en la Facultad de Medi­
cina de la Universidad Complutense de Madrid. En un país en el que la amistad 
cuenta y mucho, tenía buenos amigos. Con el tiempo, algunos de ellos ocupaban ya 
sitios destacados. Me dirigí, pues, en busca de su auxilio. En todos hallé la mejor
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de las respuestas: su solidaridad. Fuimos haciendo fuerza, José María Alvarez Ro­
mero, fue quien hizo posible el milagro. Nos conocimos y nos respetamos, base de 
cualquier entendimiento, muy especialmente en España, desde cuando él era direc­
tor del Colegio Mayor “ Ntrá. Señora de Guadalupe” y yo residente en aquel hogar 
de los estudiantes hispanoamericanos en Madrid. Para cuando le fui a ver con mi 
“paquete” a cuestas, ocupaba el cargo de Secretario General del Instituto de 
Cultura Hispánica, hoy Agencia Española de Cooperación Internacional. Su asom­
bro iba en aumento conforme le exponía nuestros deseos. No tan solo se trataba de 
ubicarles a mis jóvenes colegas en las mejores universidades y centros españoles, 
sino que aquellas instituciones se comprometieran a ofrecerles entrenamiento aca­
démico, ejercicio docente y participación en proyectos de investigación. Y  como el 
Instituto de Cultura Hispánica ofrecía becas tan solo de un año, para mis colabora­
dores las becas tenían que cubrir el tiempo que fuera necesario para concluir sus 
estudios de especialidad. Y  dado que las becas aquéllas eran por demás modestas, 
al menos tenían que ser del doble de las usuales. Y  cómo aquellas becas no contem­
plaban ninguna ayuda de viaje, éstas que solicitaba tenían que cubrir al menos el 
viaje de ida o vuelta de nuestro colega. Lo dicho por la simple y llana razón de que, 
al menos en Ecuador, los mejores no siempre son, o por lo general no son, los estu­
diantes de recursos económicos holgados. Y o  por mi parte me comprometía a que 
los beneficiarios de aquellas becas excepcionales fueran, igualmente, jóvenes de 
excepción. Justamente los mejores de los mejores que habían colaborado con no­
sotros.

Planteaba la propuesta como un programa de desarrollo cien­
tífico, para el que requeríamos la cooperación de España, y contando ya con la ge­
nerosidad del Instituto de Cultura Hispánica, los mejores centros españoles nos 
abrieron sus puertas. Y o  mismo fui de la opinión que el programa se daría por con­
cluido cuando uno de nuestros becarios no cumpliera a cabalidad con las obligacio­
nes que se le asignaran. Durante doce años se mantuvo el programa. Pocos habrán 
tenido mayor trascendencia para el desarrollo científico médico de un país latino­
americano. Caso se dio en que uno de los nuestros permaneció en España cinco 
años, por solicitud expresa del Servicio en el que colaboraba; Caso se dio en que 
uno de los nuestros colaboró de manera tan eficiente en la Cátedra en la que ejercía 
la docencia, que su titular solicitó al Instituto de Cultura Hispánica, en nombre de 
aquella Escuela de Medicina, otros becarios ecuatorianos dentro del mismo progra­
ma.

Como era natural, tan solo unos pocos se especializaron en En­
docrinología. Los más optaron por otros campos de la Medicina.

Docencia, Investigación y Producción Científica

Pese a todas las limitaciones, en parte neutralizadas por los 
“grants” que íbamos obteniendo —hasta el momento 12  extranjeras y una nacio­
nal—, nuestro equipo, en el que se incluían especialistas, recién graduados y estu­
diantes del pregrado, fue estudiando y describiendo los más variados aspectos de la 
biopatología altoandina, de manera ininterrumpida. Es así como en cada nuevo año 
académico íbamos transmitiendo nuevos conocimientos relacionados con la Medici­
na nacional a los estudiantes de la Facultad. De esta manera, a nuestro juicio de la
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mejor manera, contribuíamos a la formación del médico que nuestro país necesi­
taba y requiere.

Eso de obtener una beca de investigación, de instituciones ex­
tranjeras o de organismos internacionales, es algo muy serio. Uno de los grandes 
desafíos, para cualquier investigador, y más paira uno dél Tercer Mundo. En compe­
tencia desigual con quienes tienen a la mano la información que se requiere, cuen­
tan además con infraestructuras de alto nivel y sustentaciones económicas significa- 
tivas de Sus propias instituciones, un proyecto de investigación proveniente dé nues­
tros páramos, necesariamente tiene que ser altamente sugestivo, convincente por sus 
razonamientos, en extremo apropiado en cuanto a los indicadores qué iban a ser 
utilizados para ser financiado. En nuestro caso, la presión era mayor una vez que la 
continuación de nuestras investigaciones y el mantenimiento de los puestos perma­
nentes de observación en las poblaciones que trabajábamos, estaban supeditados a 
que obtuviéramos nuevas becas de investigación dé manera ininterrumpida; Para 
lográrlo teníamos que producir científicamente y de manera sostenida.

Para que dicha producción pesára y fuese tenida en cuenta era 
menester que hubiera sido evaluada por la comunidad científica internacional. Esto  
suponía que los resultados de nuestras investigaciones tenían que haber sido presen­
tadas en reuniones científicas internacionales o publicadas en revistas científicas de 
alcance igualmente internacional. Alguién se encargará de situar el hecho, dentro del 
contexto del desarrollo de la Medicina nacional, de que nuestro equipo haya, hasta 
el momento, presentado 122 comunicaciones en 68 reuniones internacionales, 17 
de las cuales fueron dé alcance mundial; algo más dé 50 artículos publicados en re­
vistas científicas extranjeras, y 22  capítulos en 10  libros publicados en el exterior. 
Aparte, claro éstá, a lo comunicado en eventos nacionales o publicado en el país.

Nada comparable a los días de gloria que vivíamos cuando reci­
bíamos la noticia que uno de nuestros trabajos había sido aceptado para ser presen­
tado en un congreso o publicado en un “journal”. Nadie podrá dimensionar la pesa­
dumbre que sentíamos cuando se nos comunicaba que el producto de tanto trabajo 
y dedicación no había sido considerado idóneo para llegar a aquellas metas. En esta 
singular suma y resta, el saldo nos ha sido favorable. Y  favorable en mérito al tem­
peramento, al talento de mis jóvenes colaboradores. Todos ellos configuran un para­
digma: ese tipo de ecuatoriano que no se da pena ni se hace el triste, no se arruga 
cuando siente el desafío dé los nobles empeños, sabiéndose portador de neuronas 
que responden.

Trá&étitféiiéiá del Petfóitiienta Universitario

Porque tiene relación córt el título de está confesión magistral, 
confesión del maestro, debo referirme a dos asuntos que contribuyen a definir lo 
que ha sido el pensamiento de esta cátedra universitaria.

Sí. Eso de observar y describir con propiedad algunos capítu-. 
los dé la biopatología serrana, concretamente los desórdenes por deficiencia de yo­
do, estaba y está bien. Sin embargo, nos parecía que no era suficiente, que algo te­
níamos que hacer en concreto para prevenir aquellos desórdenes de consecuencias 
devastadoras para nuestras poblaciones campesinas. Aparté de insistir, sin desmayo, 
ante la opinión pública sobre la gravedad extrema qué suponen los efectos potencia-
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dós que resultan de la concurrencia de la deficiencia de yodo y la Hprtalnutrición 
: ‘prótéíbüJ -energética en amplios sectores del campesinado serrano, y de la&iecésidad

- ’ Jimperiosa que teñíamos de contar con sal adecuadamente yodada p&ra consumó
1 ‘ humano, fuimos'tos primeros en el mundo en utilizar, a escala cornunitáíiéf ef aceite

• yodado de depósito cómo método alternativo de tratamiento y profilá^íiÉ dé aque- 
líos desórdenes éjjdémícos cómo el bocio, el cretinismo, el hipotiroidism»neóriatal, ' 

s : el retardo en el crecimiento físico y la maduración neuromotora. ^
1 • Desde cuándo en 1966  utilizamos dicho aceite yo^Édofmillo­

nes de personas en el mundo, incluido nuestro país, se han Béneficiado^d^estáme- 
dida de salud pública, iniciada por profesionales ecuatorianos, iniciada psofMhve t̂iga-

- dofesüniversitariosí'Así'consta eh la literatura científica internacional. *
1 s Sí. Eso de describir aspectos importantes de la fei^patológía'

' nacional estaba bien, y eso de contribuir á su preverición estaba m ejoff^n embar­
go, esa especié dé dépaupéración biológica qúe presentan amplios sectóiélklel cánr- 
pesinácfo altoáftcfino dé Bolivia, Perú y Ecuador, requería dé un ánálisis#etroSpéc- 
tivó, de una explicación, de al menos una postulación dé los m ecanism o que de­
bieron ponerse eri juego pitá  que se produjera tal situación. Tanto másM^üe^ló'que 
veíamos no se Compadecía con nüestrois’ antecedentes históricos, ed^ideramos 

•igualmente de ntféstró deber ¿bordar el próbléma, Como mestizos bien'íilfeádbs que 
éramos,1 cómo Universitarios responsables que siempre'pretendimos ser. Á 

¡ ' ■' 1 J v Aquel análisis, aquella interpretación, aquella exp#lfeeiófí,'los'
hicimos en base a nuestras propias disquisiciones, por nuestra propia cSÍÉta y ries­
go^ por los caiííces amplios del pensamiento científico, y que por serlo compa­
decen con “ mardós teóricos” , por lo general estrechos, insulsos, repetitivát* dogmá­
ticos. Es así cóirfb a tiempo que observábamos y describíamos la realidtt#Jl6$ pusi­
mos én el plan'dt informarnos de los hechos y circunstancias que ínflmj^fón y de­
terminaron lá e l u c i ó n  histórica dé lós pueblos altóahdinoS, Médicos cq*$|>. frafTios,

¡ los estudios resultantes pueden bien inscribirse éñ un capítulo que*¿§É titularía 1
; ;u j Historia Frsiopatológica dé los Pueblos Serranos. Nuestras publicacionesíéÉréspecto,

"V creemos que vifiiéron a darles una jerarqúía ’únivérsitkriá, en ía exténsión^lfe^a pala-
M bra, a nuestras investigaciones biómédicas.v ' ■ » <v

:'j Las debidas Gracias delpocente y dé sus Discípulos ^ ,

hío pocemos, concluir sil) r;epdir nuestro público re ^ a q ji iie n -  
to a mi maestro el Dr. John B. Stanbury. Sin apoyq, sin su estímulo, sin su lealtad 
y .obsecuencia, c^an^p hat)íamo<s soñado hace 25 años, éh la práctica se Jiubiera , 
demediado., Nuestragratitud más. jjrpftind.a .ai^u es^  queridaEspaña. F líeirel,p^ís, 
con sus instituciones y sustentes, que más contribuyó en nuestro desarrollo cientí­
fico, en la plena realización de mis jóvenes colaboradores. Y  tanto, como;que-algu­
nos de ellos contrajeron lazos de sangre con familias españolas; y SU éx ita  prófesio-

- • 1 i - nal, sitt' dud'a^álgffliaV mucho les debe a las leales, inteligentes, firmes y  sobrías'éspo- 
o :sas que eligieron.  ̂ Hemos trabajádó al amparó dé ía universidad ecuatoriana. Su

~ .j , (■ ^autonomía-tan séhtida y tan defendida, verdadera isla de libertad, resistenté a todas 1 
h las presiones nós permitió ser ’líbrésv mariifestkfnó's eri un país en que deciir lk parte

de la verdad que uno tiene, como él haber' plánteádb la necesidad qué tenemos de
- ; orientar los ingentes recursos que se dedican a lá adquisición de armas en salud y en

educación, puéde a uno significarle todas las e^düsioríés. -sv-v

r ; :: i ir.
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NUEVAS AUTORIDADES DE LA FACULTAD

El 14 de diciembre dé 1989, la Junta de Facultad de Ciencias 
Médicas se reunió para elegir las nuevas autoridades de la Facultad para el período 
1900  - 1992. Los Miembros de la Junta aprobaron por unanimidad el Informe del 
Sr. Decano Dr. Dimitri Barreto, confiriéndole un voto de aplauso. Una vez realiza­
das las elecciones, el Dr. Dimitri Barreto fue reelecto Decano de la Facultad. Los 
Miembros del Consejo Directivo para 1990  - 1992 son:
Dr. Dimitri Barreto DECANO
Dr. Carlos Naranjo SUBDECANO
Dr. Gonzalo Dávila PRIMER VOCAL PRINCIPAL
Dr. Ramiro Estrella SEGUNDO VOCAL PRINCIPAL
Leda. Adrila Aguirre PRIMER VOCAL SUPLENTE
Obst. Patricia Narváez SEGUNDO VOCAL SUPLENTE
Sra. María Elena de Vargas RÉP. EMPLEADOS Y  TRABAJADORES

DIRECTIVOS DE LA ESCUELA DE GRADUADOS

El 16 de febrero se reunió la Junta de Escuela de Graduados, 
para renovar su plantel directivo. El Dr. Hernando Rosero y el Dr. EstUárdo Pázmi- 
ño, resultaron electos Director y Subdirector respectivamente, con el voto mayori- 
tario de la Junta. El Dr. Virgilio Páez, Director Encargado saliente, presentó su in­
forme de labores que fue aprobado por unanimidad.

COORDINADOR ACADEMICO

El H. Consejo Directivo de la Facultad, considerando los méri­
tos docentes y el alto espíritu universitario del Dr. Carlos Valencia, le designó como 
Presidente del Consejo de Coordinación académica.

SECRETARIO DEL INSTITUTO DE INVESTIGACIONES

El Dr. Edmundo Estévez, docente e investigador de la Facul­
tad, fue designado Secretario Ejecutivo del Instituto de Investigaciones

DIRECTOR DE PUBLICACIONES

El Dr. Andrés Calle, fue designado por el H. Consejo Directivo 
de la Facultad, como Director del Departamento dé Publicaciones
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AÑO DE LA INVESTIGACION CIENTIFICA

La Universidad Central del Ecuador, el Comité dé Investigacio­
nes y  la Coordinación General de Investigaciones, realizó la Sesión Ampliada, con 
motivo de la culminación del Año dé la Investigación Científica y él lanzamiento dé 
las Políticas de Investigación Científica y Tecnológica.

El acto tuvo lugar en la Sala dé Sesiones del H. Consejo Univer­
sitario, el 9 de marzo pasado, én donde intervinieron las principales autoridades, 
universitarias, así como también participó el Dr. Patricio Espinosa, Director del Ins­
tituto de Investigaciones en representación dél Comité de Investigaciones.

GRANDES TEMAS D i  LA ENDOCRINOLOGIA MODERNA

Organizado por la Facultad de Ciencias Médicas y con el aval 
del Colegio Médico de Pichincha, en conmemoración del X X V  aniversario de la 
creación de la Cátedra de Endocrinología de la Facultad de Medicina de la Univer­
sidad Central, en el Aula “ Benjamín Carrión” de la Casa de la Cultura Ecuatoriana, 
se llevó a efecto el “ Curso Internacional Grandes Temas de Endocrinología Moder­
na” , desde el 26 al 31 de marzo de 1990.

En este evento participaron como conferencistas distinguidos 
profesores de la Facultad, así como también docentes extranjeros de reconocida 
trayectoria.

ESPECIALISTAS EN OFTALMOLOGIA

La Universidad Central del Ecuador, la Facultad de Ciencias 
Médicas, la Escuela dé Graduados y el Postgrado de Oftalmología, realizaron el 
viernes 30 de marzo, el Acto dé Incorporación como Especialistas en Oftalmología 
de los Doctores: Olga Arellano Lazcano y Eduardo Félix Robayo.

TRICENTENARIO DE LA FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

La Facultad de Ciencias Médicas cumplirá 300 años de vida 
institucional él 13 de abril de 1993. Con dicho fin el Consejo Directivo consideró 
pertinentes desarrollar un intenso programa científico cultural y de construcciones 
que pongan de relieve este magno acontecimiento.

Como uno de los mecanismos para alcanzar las metas propues­
tas se conformó una comisión especial de celebración del Tricentenario, integrado 
por los más destacados profesionales de la salud, entre los que destacan las ex—auto­
ridades de la Facultad y quienes han ocupado relevantes cargos públicos en el país.

Este Comité que colaborará con la gestión del Consejo Directi­
vo, quedó conformado de la siguiente manera:

Dr. Fabián Vásconez Román 
Dr. Rodrigo Fierro Benítez 
Dr. Oliver Arellano

PRESIDENTE
VICEPRESIDENTE
SECRETARIO
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Dr. Marco Salgado PRIMER VOCAL
Dra. Georgina Carrillo SEGUNDO VOCAL
Leda. Iralda de Nuñez TERCER VOCAL

SUPLENTE 
PRIMER VOCAL 
SEGUNDO VOCAL 
TERCER VOCAL 
DIRECTOR EJECUTIVO

NUEVAS AUTORIDADES DE LAS ESCUELAS

El pasado 31 de mayo de 1990, se realizó la Junta de Escuela 
de Tecnología Médica para elegir a las nuevas autoridades que regirán los destinos 
en el período 1990 - 1992.

Las nuevas autoridades son los doctores Eduardo Ayala, 
DIRECTOR y Francisco Delgado, SUBDIRECTOR.

El 31 de mayo de 1990 se llevó a efecto la Junta de EsCuela de 
Enfermería, con el objeto de elegir a la Nueva Directora, dignidad que junto a otras 
elecciones asumió la Leda. María de Lourdes Velasco.

El jueves 7 de junio de 1990; se llevó a efecto la Junta de Es­
cuela de Medicina con el objeto de elegir a las nuevas Autoridades que regirán el 
período 1990  - 1992. Con amplia mayoría de votos resultaron electos los Doctores 
Enrique Chiriboga, DIRECTOR y Luis Riofrío, SUBDIRECTOR.

Obst. Cecilia de Arellano 
Obst. Ivonne Araus 
Dr. Luis Cifuentes 
Dr. Eduardo Estrella
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