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INFORMACION 4  LOS AUTORES E INSTRUCCIONES PARA LA PRESENTACION 
DE MANUSCRITOS

INFORMACION A LOS AUTORES 

Definición y Objetivos

La “ Revista de la Facultad de Ciencias Médicas” es el órgano de inform a
ción oficial' ¡de la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad Central, destinado a la divulga
ción de la 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, form ado por cuatro líúmeros.

La Revista se reserva todos los derechos de reproducción del contenido de 
los trabajos. Los m anuscritos presentados para su publicación deben ser inéditos. Las opiniones 
expresadas 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 fundam ental está conform ada por los 
artículos que deben corresponder a resultados de investigaciones, avances de investigaciones, 
revisiones críticas, revisiones bibliográficas o comunicaciones de experiencias institucionales o 
personales. Jun to  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
n a d o s  con la formación médica y la salud del país. Será escrito por las Autoridades de la Facul
tad, el D irector de la Revista, los miembros del Consejo- Editorial o un Profesor de la Facultad 
invitado expresam ente con este objetivo.

Artículos. Son informes de investigaciones originales, informes de 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 m enor extensión que los artículos, 
sobre la realidad de salud del país, las experiencias o acontecim ientos nacionales, estado de pro
gramas, resultados de reuniones científicas, etc. Se pueden incluir recensiones de tem as de 
actualidad tan to  nacionales com o internacionales..

Crónica de la Facultad. Son informaciones breves sobre la vida académica y administrativa de la 
Facultad y sus Escuelas-, planes, programas, metas, acontecim ientos relevantes, etc.

Libros, En esta sección se ofrecen reseñas de publicaciones recientes, tanto  de profesores de la 
Facultad, como de otros investigadores nacionales. Se pueden presentar com entarios de publica
ciones im portantes de autores extranjeros.

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

INSTRUCCIONES PARA LA PRESENTACION DE MANUSCRITOS

La “ Revista de la Facultad de Ciencias Médicas” se adhiere, en general, a 
las pautas establecidas por el docum ento: “ Requisitos uniformes de los m anuscritos 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: 520164 - 528690)

Extensión y presentación mecanográfica. El manuscrito no excederá de 15 páginas tam año carta 
1NEN, 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 m anuscritos elaborados en com putadora 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 o 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 títu lo  
se anotarán el nom bre y el apellido de cada autor, su cargo oficial y el nom bre 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 aproxim ada de 200 pala
bras; debe expresar en forma clara los objetivos del estudio, los m étodos empleados, los resulta
dos y las conclusiones más im portantes. No debe contener tablas, figuras ni referencias biblio
gráficas.

Cuerpo del artículo. El tex to  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 tex to  en 
otros títu los o subtítulos.

La Introducción. Debe mencionar el propósito del trabajo, los objetivos de la investigación, la 
relación con otros estudios. Bajo el títu lo  Materiales y Métodos se debe exponer la m etodolo
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 form a 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 tex to  y en los cua
dros. La Discusión (o las Conclusiones), tienen como finalidad la interpretación de los resulta
dos en 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, jqpe no tengan 
más de 10 años, salvo las excepciones de rigor. Estas referencias deben citarse en el tex to  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 enum e
rará consecutivamente, según él orden de aparición de las citas en el texto. En cambio, las fuen
tes bibliográficas consultadas, pero no citadas en el texto se denominarán “Bibliografía” y se 
ordenarán alfabéticamente según el apellido de los autores. En los trabajos de revisión o en los 
comentarios, se utiliza más com únm ente la “ Bibliografía” . Tanto la lista de “ Referencias” o la  
“ Bibliografía” , se agregarán en 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 au tor (punto). En el 
caso de haber otros autores, hasta el núm ero de seis, se anotará sus nombres de la form a expues
ta; si son más de siete se anota solo los tres primeros agregando después la expresión et al. subra
yada. T ítulo 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 (coma); año (punto).

Ejemplos:

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

Falconí, J., Achig, C., Donoso E¿, Guevara, A. y Guderian, R. Resistencia antim icrobiana en el 
tratam iento de las infecciones del tracto urinario. Revista de la Facultad de Ciencias Médicas 
13 (3 - 4): 29 - 40, 1988.

Libros. Apellido del autor (coma), inicial o iniciales del nombre del autor (punto). Si hay otros 
autores, seguir como se indicó para las revistas. T ítulo 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 núm ero 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 yp in s’ Medical Boards Review Basic Sciences, 15a 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 subaracnoideas 
y de las meníngeas. In¡ Memoria del II  Congreso Médico Ecuatoriano. Guayaquil, Im prenta 
Municipal, 1931. pp. 807 - 835.

Motas a 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, títu lo , institución, di
rección del autor o autores y para las fuente^ de información no publicadas (por ej. com unica
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 o palabras, que muestran 
valores en filas o columnas. Cada cuadro debe presentarse en hoja aparte al final del artículo y 
estar identificado con un núm ero arábigo consecutivo. Los cuadros deben llevar un títu lo  claro 
y breve, colocado a continuación de su núm ero 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 títu lo , otra a continuació'n del encabezam iento 
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 sím bolos.

Ilustraciones. Las ilustraciones (gráficos, diagramas, dibujos, fotografías, etc.), se presentarán 
en form a de dibujos originales hechos con tin ta  china o de impresiones fotográficas en blanco y 
negro, en papel satinado. Todas las figuras estarán identificadas en el reverso. Los títu los serán 
breves y claros. Igual se hará con las fotografías.

Abreviaciones y siglas. Se aconseja utilizar lo menos posible. Cada una de ellas serán definidas 
la primera vez que aparezcan en el tex to , escribiendo el término com pleto a que se refiere, se
guido de la sigla o abreviatura entre paréntesis. Ejemplos: Programa Ampliado de Inm unizacio
nes (PAI); Convenio “ Hipólito U nánue” (CHU).

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

El gran desarrollo científico-tecnológico, que 
en el campo de las Ciencias Médicas se han producido en las últimas dé
cadas, ha propiciado el surgimiento de la Bioética, como una disciplina 
aplicada a los problemas morales de la práctica y la investigación biomé- 
dicas. La Deontología Médica, en tanto tratado de los deberes y obliga
ciones del médico, se ha quedado corta frente a la cuantía y diversidad 
de aspectos y conflictos que surgen en el campo de la ciencia, la tecno
logía y los valores humanos que tienen qué ver con la salud, la enferme
dad, la vida y la muerte. Es así como la Bioética o Etica Biomédica, ha 
tomado carta de naturaleza, teniendo como campo fundamental de ac
ción, “el estudio sistemático de la conducta humana, en el área de las 
ciencias de la vida y el cuidado de la salud, en tanto dicha conducta se 
examina a la luz de los valores y principios morales**. Planteados en y 
para el mundo de hoy, algunos de los problemas que examina la Bioéti
ca son los siguientes: prolongación de la vida, determinación del mo
mento de la muerte, eutanasia, aborto, contracepción, experimentación 
con seres humanos, ingeniería genética, psicocirugía, trasplantes y con
servación de órganos, derechos de la población a la atención médica, 
medicalización, iatrogenia, etc.

La Bioética debe tener un lugar en la enseñan
za de la Medicina, tanto porque es una necesidad sentida en los ámbitos 
de la práctica y la investigación biomédicas, como por la responsabili
dad que debe asumir la Universidad en el ámbito de la integración del 
saber, proporcionando al mismo tiempo una adecuada formación en las 
ciencias, las técnicas y las humanidades. En este número de la Revista 
publicamos el artículo del Dr. Diego Gracia “Salud, Ecología y Calidad 
de Vida”, como un importante aporte a la discusión del tema de la 
Bioética.

Eduardo Estrella 
DIRECTOR DE LA REVISTA
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DIAGNOSTICO DE SUFRIMIENTO FETAL POR CARDIOTOCOGRAFIA 

l)r. darlos Jiménez Ortega 1

RESUMEN:

E l p re se n te  es un e s tu d io  p ro sp ec tiv o , rea lizado  en  e l H o sp ita l M e tro p o lita 
no e n tre  M a rzo  de  1 9 8 7  y  A b ril de 1 9 8 8 , en que se m o n ito r iza n  1 0 0  casos de p a 
c ien te s  em b arazadas m ed ia n te  c a rd io to co g ra fía  a n te p a r to  du ra n te  p o r  lo  m en o s 3 0  
m in u to s , in te rp re ta n d o  los tra zo s de acu erd o  a la esca la  d e  F ischer; las co n d ic io n e s  
fe ta le s  se c lasifican  según la p u n tu a c ió n  de A P G A R  pa ra  e s ta b le ce r  la v a lid e z  d é la  
to co c a rd io g ra fía  (C T G ) en e l d iag n ó stico  de su fr im ie n to  f e ta l  (SF).

Introducción

La hipoxia, la hipcrcapnca y la acido- 
sis constituyen la entidad clínica conocida 
como sufrim icnto fetal agudo (SFA), asocia
do a valoraciones de APCÁR por debajo de 
7 al nacimiento.

Este diagnóstico, puede hacerse du
rante el parto  de una form a indirecta me
diante el registro continuo de la frecuencia 
cardíaca fetal (FCF) (Monitorización biofísi
ca), o de una form a más directa mediante el 
análisis de m icrotom as de sangre fetal (Mo
nitorización bioquím ica). Ambos procedi
m ientos, no se excluyen, sino que se comple
mentan.

En la evaluación del estado fetal, la 
m onitorización no estresante (MNE) ha ocu
pado un papel preponderante en los últimos 
5 años por su carácter no invasivo y por ser 
técnicam ente fácil de aplicar, desde el enun
ciado de sus bases por Hammacher (1) y 
luego por Rochard y cois. (2).

Sin depender dé la edad gestácional,

la FCF y la actividad fetal permanecen prác
ticam ente estables a partir de las 15 semanas, 
con fluctuaciones de frecuencia particulares 
de cada feto  y un período hipercinético de 
maduración e integración del sistema nervio 
so central (S.N.C.) entre las 29 y 31 sem a
nas,.

La inversión de la relación entre m o
vimientos múltiples e individuales (M:I 1) 
es la prim era señal de afectación fetal. No
se puede establecer un ritm o alternante en-1 *• \
tre actividad y períodos de “ sueño” y réposo; 
un feto normal recuperará su actividad al 
ser estimulado (3 - 6). La prueba de sobre
carga de la glucosa con aum ento de actividad 
fetal en caso de hipoglicemia m aterna, per
mitirá diferenciar al feto  com prom etido.

A las 32 semanas desaparecen las res
puestas bradicárdicas a los movim ientos fe
tales y, persisten solo las taquicárdicas. En el 
test no estresante (NST) antes de esta edad 
gestácional (E.G.) tendrem os caracteres de 
“ inm adurez” antes que de bienestar o sufri
m iento; esto explica la m aduración asincró-

1. Postgrado de (linceo—Obstetricia de la Facul
tad de Ciencias Médicas de la Universidad Cen
tral del Ecuador.
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nica del S.N.C. y del sistema cardiovascular 
(7, 8).

La valoración de los trazos de la FCF 
debe hacerse de un modo lógico y sistemáti
co; nivel basal-, variabilidad, aceleraciones y 
desaceleraciones. _

El examen rápido de unos 10 m inu
tos de trazado perm iten apreciar la frecuen
cia basal, la misma que puede ser modificada 
por asfixia fetal, medicamentos, fiebre ma
terna, infecciones fetales, etc.

El m iocardio posee una inherente ca
lidad rítm ica, sujeta a la estimulación predo
minante del parasim pático, siendo más esta
ble el tono sim pático que da la tendencia al 
aum ento de la frecuencia cardíaca fetal y al 
m antenimiento del gasto cardíaco, aunque el 
volumen de eyección tiene poca variación 
con el increm ento del gasto cardíaco. Este 
control está presente en el feto ya a las 13 
semanas (parasim pático algo antes, responsa
ble de la variación a corto plazo) y desde la 
mitad de la gestación hay una actividad qui- 
m io—baroreceptora, planteándose algo de 
control cortical de FCF y la influencia de es
tím ulos externos (substancias adrenérgicas ,

Figura 1.— Evaluación

de la madre o del feto).
Hamm acher y cois, establecieron cua

tro patrones distintos de variabilidad de la 
FCF: saltatorio, normal, restringido y silen
cioso (9).

Los cambios instantáneos entre dos 
latidos consecutivos representan la variabili
dad a corto plazo; la variabilidad a largo pla
zo se define como las fluctuaciones de FCF 
producidas entre 2 y 6 veces por m inuto, 
cuando son normales tienen una am plitud 
de 10 - 25 latidos por m inuto. P odría  ser 
considerada la variabilidad como una medida 
de la reserva y bienestar fetal. Paul y col. en
contraron que el pH medio fetal era m enor 
en casos de variabilidad “ m enguada” (10 -
14).

La variabilidad representa el resulta
do complejo de varios impulsos con origen 
en los sistemas nervioso central y vegetativo 
y también del efecto de la circulación m ater
na y/o de las catecolaminas fetales (15). La 
evaluación visual de la variabilidad de la FCF 
a pesar de ser de carácter semicuantitativó, 
no ha sido desplazada por los m étodos com- 
putanzados. Además en ella hay que tener

del Estado del Feto

FCF BASAL

NIVEL BASAL

IRREGULARIDAD 
(Variabilidad, Oscilación 

fluctuación)!

AMPLITUD DE OSCILACION 

FRECUENCIA DE OSCILACION

A C ELER A C IO N ES^r
ALTERACIONES DE 

- LA FCI

D ES ACE LERACÍONES 

(DIPS)

•ESPORADICAS (N S T /P N E )

-- PERIODICAS (CON CONTRACCIONES)

.ESPORADICAS

PERIODICAS

PROLONGADAS 

• DIP 0

VARIABLES (Compresión de cordón) 

PRECOCES DIP 1 
TARDIAS DIP 2
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en cuenta aparte del nivel basal, las acelera
ciones y desaceleraciones (Fig. 1).

Las aceleraciones pueden ser esporá
dicas y periódicas. Las primeras son una 
reaccción fisiológica fetal frente al aum ento 
del consumo de oxígeno en la periferia por 
los movimientos del mismo (Prueba no estre
sante PNE o Non stress test NST). Las 
aceleraciones periódicas son un signo de la 
capacidad del feto para adaptarse a una dis
minución del aporte de oxígeno durante la 
baja del flujo üteroplacentario.

Las desaceleraciones pueden presen
tarse esporádica o periódicam ente. A veces 
las esporádicas pueden ser prolongadas, pro
vocadas por varios acontecim ientos o por 
compresión de cordón o síngulo fetal (DIP 
O ).

Las periódicas producidas por las 
contracciones Uterinas tienen Jugar en forma 
de desaceleraciones variables por compresión 
de cordón o tardías por insuficiencia utero- 
placentaria (DIP 2). Durante el em barazo, no 
suelen presentarse desaceleraciones precoces 
(DIP I) con origen en una m arcada com pre
sión craneal (40 50 m m llg). CaldeyroBar- 

’cia y cois, indican que al contrario que en el 
adulto, el feto  no tiene el mecanismo de 
compensación, al disminuir la FCF desciende 
el volumen m inuto y él aum ento del tono  va
ginal en asociación con un estado de hipo
tensión e hipoxia miocárdica podría dar 
lugar a la aparición de arritmias cardíacas 
(Fig. 1).

Hipótesis.— La cardiotocografía no es un 
m étodo de alta sensibilidad para el diagnósti
co oportuno y precoz de sufrim iento fetal.

Material y Métodos

En el presente estudio, para valida
ción de un tipo de exam en, la cardiotocogra
fía (CTG) en el diagnóstico de SFA; hemos 
seleccionado entre Marzo de 1987 y Abril 
de 1988 cien casos de pacientes en edad re

productiva (18 - 35 años) y gestaciones entre 
las 32 y 42 semanas por fecha de últim a 
menstruación, las cuales no ten ían  pato lo
gías previas de im portancia antes del em bara
zo, enfermedades congénitas, o criterios que 
hayan obligado a decidir por la vía abdom i
nal la terminación de la gestación (Presenta
ción pelviana, ruptura prem atura de m em 
branas con condiciones cervicales adversas o 
cesáreas anteriores).

En el Hospital M etropolitano, utiliza
mos la valoración clínica y por CTG con el 
aparato Hewllet Packard 8040 a CARDIO- 
TOCOGRAPH con la finalidad de determ i
nar el estado del feto y decidir el tra tam ien
to para cada caso en base al Test de Fischer 
(Fig. 2, Cuadros 3 y 4)

Producido el nacimiento,, se determ i
na el APGAR del recién nacido al 1 y 5 m i
nutos de vida para descartar problem as de as
fixia neonatal y /o  posible afectación neuro- 
lógica.

En un segundo tiem po, se realizó una 
revisión del trazo de CTG interpolando los 
valores de APGAR con los obtenidos m e
diante, la escala de Fischer, tra tando  de de
mostrar la im portancia clínica de que una re 
ducción o “ m engua” en la variabilidad se 
asocia con una puntuación de APGAR baja, 
en especiál si se com bina con o tros patrones 
sospechosos de la FCF o sea desaceleraciones 
tardías y/o variables con criterio om inoso.

Los resultados, se exponen en tablas, 
gráficos y se realiza el análisis estadístico  de 
los mismos.

Resultados

— Al tener una valoración de Fischer 
m enor que 8, el 85.7 o /o  de recién nacidos 
presentaron puntuaciones de Apgar en tre  8 
a 10; un 61,2 o /o  con 5 a 7 y un 44.4  o /o  un 
apgar de 4 o menos, lo cual nos indica que si 
bien tenemos índices precoces de SFA, no 
en una prueba de alta especificidad.

— La incidencia de cesárea aum entó en 
relación inversa con la valoración de Fischer,
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Figura 2.— Diagnóstico de SF  por CTG 
Test de Fischer — APG AR

< 3  APGAR i

Cuadro 1 Diagnóstico por sufrim iento fetal por CTG 
Test Fischer Apgar

Puntuación No. de APGAR
Casos 8 -  10 o/o 4 -  .7 o/o

rrv
V

/ o /o ;

8 — 10 42 36 85,7 6 14.3 .....

5 - 7 49 30 61.2 18 36.9 i 1.9

^ ■ 4 9 4 44.4 5 ; 55.6 — ---- , .

T O TA L | lo o ' 70 ; - 29 ' y 1

Cuadro 3.— Test de Fischer para diagnóstico de sufrim iento fetal

Parámetro
PUNTUACION ¡

0 1 ■ !■■■' . . 2

1CF BASICA
- Nivel Basal ( lat/m in) < 1 0 0 -  180 1 0 0 -  1 2 0 / 160 - - 180 1 2 0 -1 6 0
— Irregularidad

Amplitud < 5 5 -  10 7 > 3 0 10 -  30
Frecuencia : < 2 2 -  6 > 6

Alteraciones de la FCF i

— Aceleraciones Ninguna Periódicas Esporádicas
— Desaceleraciones Tardía, varia

bles con cri
terio adicional 
ominioso

Variables Ninguna / DIP 0



Cuadro 4 .— Clasificación de las condiciones fetales

Diagnóstico de Sufrimiento Fetal por Cardiotocografía 13

Puntuación Estado Fetal Pronóstico Tratamiento

8 10 Fisiológico Favorable Ninguno

5 — 7 Dudoso Abierto Prueba de oxitocina

V/ Grave Desfavorable Terminación del em barazo

Cuadro 2 — Diagnóstico de sufrim iento fetal por CTG 
Test Fischer — Vía dé parto

Puntuación
Fischer

V ía de parto

No! Casos Vaginal o/o Cesárea o/o

8 - 1 0 42 22 52.3 20 47.7
. 5 - 7 49 17 34.6 32 65.4

/A 9 ---- 9 100.0

TOTAL 100 39
....

6.1

Figura 3 — Diagnóstico de SF por CTG 

Test de Fischer — Vía de parto

VAGINAL
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habiendo escogido un grupo de pacientes 
con edades gestacionales entre 3 2 y 42 sema
nas de acuerdo a los criterios expresados an
teriorm ente. (Cuadro 2, Fig. 3).

— Los valores bajos de CTG en la escala 
de Fischer constituye signos precoces de 
SFA, ¿on un 34,4 o'/o de falsos positivos y 
apenas un 2,9 o /o  de falsos negativos, siendo 
así un m étodo válido para este diagnóstico.

— En el grupo estudiado, no hubo nin
guna relación entre la edad gestacional y la 
valoración de Fischer y /o  la vía del parto ; la 
decisión se tom ó en base a las condiciones 
cervicales y el estado de la reserva fetopla- 
centaria.

Discusión

Al relacionar los valores obtenidos 
por medio de los diversos índices de in ter
pretación del CTG con la presencia de S.F. 
intraparto y de m ortalidad perinataí, se ob
serva claramente que los mejores resultados 
se obtuvieron con las puntuaciones de Fis
cher y Dexeus confiriendo una significación 
estadística (P 0,005). Si bien la sensibilidad 
de la puntuación es baja (27,2 o /o  33,3 o/o 
respectivamente), su especificidad es alta 
(69,23 y  68,75 o/o).

Por lo que respecta al test de Apgar y 
al pH funicular, se observa una relación esta
dísticam ente significativa (P 0.0001) para 
los test de Dexeus y Fischer con una sensibi
lidad del 80 o /o  y una especificidad del 
75 o /o  (17 - 19). La fiabilidad diagnóstica 
ha sido elevada para evaluar la reserva res
piratoria fetoplacentaria, solo ha habido un 
2,43 o/o de posibles falsos negativos. Con un 
test patológico están indicados estudios bio
químicos y biofísicos (repetición de la prue
ba o prueba de Posse). Un test patológico 
en gestación de 37 semanas o más, indica la 
extracción del feto , de ser necesario por vía 
abdom inal (2 0 -  23).

La ausencia de movimientos fetales 
en 3 0  minutos o  la hipo o areactividad .de ía

FCF aún en presencia de movilidad fetal 
(MF) y norm oactividad, es lo que debe ser 
considerado como claramente patológico. La 
valoración de MF tiene valor, pero más tiene 
el estudio de la respuesta cardíaca fetal (de 
los ascensos transitorios) y, si conjugamos 
ambos factores com o lo hace el consciente 
A/C (aceleración/constante), el valor predic- 
tivo será francam ente bueno (24).

Debe tomarse en cuenta para el exa
men la edad gestacional, el estado prandial 
m aterno, los hábitos (tabaquism o y m edica
ción), el estado de la bolsa am niótica y  el 
período del parto, el sexo del feto , m étodo 
de control de CTG, ultrasonido o subjetivo 
materno, que son parám etros que influirán 
sobre el tipo y núm ero de m ovim ientos (25).

Cinco ascensos transitorios de ampli
tud m ayor a 15 latidos por m inuto y dura
ción m ayor a 15 segundos, relacionados con 
los movimientos fetales en 30 m inutos 
(NST Reactivo) dan seguridad para bienestar 
fetal para 5 - 7 días, reduciendo la m onitori- 
zación entresante a sólo los casos dudosos o 
no reactivos; según las pautas recom endadas 
por ía m ayoría de autores, basta un ascenso 
transitorio relacionado y para otros dos o 
más para considerar que el registro es reacti
vo (2 6 -2 7 ) .

La reactividad durante la prueba de 
Posse, aún cuando ésta sea positiva, aum enta 
la tolerancia fetal al parto, dism inuyendo la 
m ortalidad perinataí a 0, fren te al 27,3 o /o  
si no habría reactividad.

Los patrones normales representan 
excelentes elem entos en el pronóstico de un 
feliz térm ino. Desgraciadamente, en el p ro 
nóstico de asfixia fetal los dispositivos de 
vigilancia electrónica no ofrecen la misma 
precisión. En las muestras de sangre de te 
gumento craneal el 23 o /o  de casos con desa
celeraciones variables y el 34 o /o  con desace
leraciones tardías de carácter leve o m ode
rado, se com probó un pH de 7,25 (Tejani). 
La probabilidad de acidosis aum enta en  p ro 
porción directa a la severidad de las desacele
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raciones variables y tardías (28).
Definida la acidosis fetal (Saling) 

como un pH menor a 7.20 o 0.20 o más 
unidades por debajo del pH m aterno y la as
fixia como la combinación de hipercapnea 
(P co2 sobre 60 mmHg), hipoxia (P 0 2  bajo 
16 mm Hg), una acidosis m etabólica leve y 
de carácter transitorio en lugar de aparecer 
como un com ponente de la asfixia, podría 
producirse independientem ente de aquélla 
(pH entre 7.15 y 7.25) sin com prom eterse 
el estado del feto, a causa del síndrom e hi- 
potensivo de supinación, la am niotom ía, 
administración de agentes narcóticos, retardo 
de crecimiento intrauterino o la hipertensión 
inducida por el embarazo.

Con un pH m enor de 7.25 en la pri
mera fase del parto, una de cada 3 criaturas 
nacía con una valoración de Apgar de 0 a 3 
Lumley y Wood), en la segunda fase Beard 
y col. investigaron los pH entre 7,25 y 7¡15 
y comunicaron un 47 o /o  de diagnósticos 
falsos positivos y falsos negativos y asfixia 
fetal (29).

El tratam iento del SF persigue: ali
viar el stress y restablecer la circulación in
tervellosa y cordal, m ejorando así la oxigena
ción fetal. La suspensión de la infusión de 
oxitocina, él descartar la posibilidad prolap
so mediante un examen pélvico, hiperoxige- 
nación m aterna con máscara facial (0 2  al 
100 o/o, 10 1/min) aum enta el P 0 2  fetal 
y bastan para reducir o eliminar patrones de 
desaceleración tard ía y el estado ácido—base. 
Se corregirá la hipotensión m aterna con flui
dos y  colocando a la paciente en decúbito iz
quierdo, si hay diferencias variables, será útil 
la posición de Trendelemburg, genupectoral 
o decúbito izquierdo o  derecho. La adm inis

tración de drogas (atropina, beta miméticos, 
glucosa, bicarbonato) sigue siendo tem a de 
discusión y quedarán relegadas sólo para los 
casos indicados.

Conclusiones

La valoración precisa del feto  exige 
disponer dé un registro que no sólo perm ita 
evaluar los patrones de la FCF, sino tam bién 
la variabilidad de un latido a otro. Una valo
ración en situaciones críticas requerirá for
zosamente proceder a la am niotom ía instru- 
mental y a la colocación de un electrodo en 
el cuero cabelludo del feto , así como un 
catéter de presión intrauterina.

La correlación del m onitoreo biofísi- 
co y bioquím ico a más de la flu jom etría y  el 
examen de las condiciones cervicales, deter
minarán la vía del parto en caso de fetos 
comprometidos.

La CTG es un m étodo de alta sensibi
lidad para obtener datos precoces de SF por 
el reducido porcentaje dé falsos negativos, 
no así su especificidad m ostrada por hasta 
un 47 o /o  de falsos positivos.

El NST nos brinda un panoram a m uy 
orientador sobre el estado de. maduración del 
sistema nervioso así como de la reserva res
piratoria fetoplacentaria; por lo cual sería 
deseable realizar m onitoreos biof ísi eos perió
dicos a todas las gestantes a partir de la 37 
semana semanalmente y con m ayor frecuen
cia en los embarazos calificados como de 
alto riesgo.

Manejado con buen criterio, este pro
cedimiento no increm enta los índices de ce
sárea, dando si una inform ación precisa y 
tranquilizadora sobre el estado del feto  y  su 
pronóstico.

F E T A L  D ISTR ESS DIAGNOSIS B V C  AR Di OTO CO d  fTAPH Y

The present prospective study, done a t the Hospital M etropolitano from  March 
1987 to  April 1988, followed up 100 pregnant women by cardiotocography (CTG) 
a t least 30 m inutes before delivery analyzing results w ith the Fisher’s scale; fetal 
conditions are classified according to  APGAR scale to  establish CTG diagnostic 
effectiveness in fetal distress.
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MALARIA: PORTADORES SANOS Y ESPECIES DE PLASMODIUM 
EN CAMARONES -  ESMERALDAS

Dr. Manuel Baldeón1, Leda. Mónica Vaca1, Dr. Marco Alvarez1 
Tee. Med. Sandra Vivero1 y Dr. Andrés Calle1

RESUMEN

L a in c iden cia  de  p o r ta d o re s  de p la sm o d iu m  sin m a n ifes ta c io n es c lín icas  
(ip o r ta d o re s  sa n o s”, y  d é la  e sp ec ie  m ás frecu en te  de p la sm o d iu m  fu ero n  estu d ia d a s  
p o r  análisis m ic ro scó p ic o  en  la parro q u ia  d e  C am arones, p ro v in c ia  de  E sm eraldas, 
zo n a  en d ém ica  de p a lu d ism o . Se e stu d ia ro n  2 8  su je to s  d e  los cuales 14 fu e ro n  p o s i
tivo s p a ra  e l  p a rá s ito  (5 0  o /o ) ,  d e  e s to s  4  p e r te n e c ía n  a la esp ec ie  d e  P. fa lc ip a ru m  
(2 8  o /ó )  y  1 0  a P. v iva x  (7 2 o /o ) .  L a  m a yo r ía  de  p lacas p o s itiv a s  fu e ro n  de  su je to s  
de ráza  negra, varones e n tre  lo s  1 5  - 4 4  años.

Se hacen necesarios e s tu d io s  m ás a m p lio s de los fa c to r e s  p r im a r io s  de la ca
dena  de transm isión  e p id e m io ló g ica  (h o m b r e -p a r á s ito —m o sq u ito ). La p re se n c ia  de  
“p o r ta d o re s  sa n o s” a s í  c o m o  la id en tif ica c ió n  de la esp ec ie  d e  p la m o d iu m  m ás f r e 
cu en te  p erm itirá n  e s ta b le ce r  p o l í t ic a s  ten d ie n te s  a p re v en ir  y  tra ta r a p ro p ia d a m en te  
la en ferm ed a d .

Introducción

La malaria en el Ecuador y en el 
mundo se constituye en un grave problem a 
de salud pública (1-4), El programa de mi- 
croestratificación ecológica propuesto por la 
Organización Mundial de la Salud (5) para 
rom per la cadena de transmisión se basa en 
el estudio de Factores Primarios (h o m b re -  
parásito—m osquito) y Factores Secundarios 
(biológicos—ecológicos—etológicos), de entre 
los primeros el hombre es un factor im por
tante de transmisión no solam ente cuando 
presenta manifestaciones clínicas de la en
fermedad sino también en ausencia de ellas.

La incidencia de portadores de plas
m odium  sin manifestaciones clínicas de la

1. Laboratorio de Investigaciones en Metabolismo 
y Nutrición. Facultad de Ciencias Medicas, Qui
to-Ecuador. Programa de Salud Rural. Ministe
rio de Salud Pública.

enfermedad “ portadores sanos” ha sido re
portada y es diferente en zonas de transm i
sión estable y va del 10 al 25 o /o  (3, 6, 7).

En relación al parásito, las especies 
vivax y  falciparum  del género Plasmodium  
han sido las únicas reportadas como cau
santes de paludismo en el Ecuador, mismos 
que producen las llamadas fiebres terciana 
benigna y maligna respectivam ente (1, 3, 8), 
el predominio de una u o tra especie varía 
geográficamente y a través del tiem po (9-12) 
según Paz y Miño (6) esto se debe: a) Las 
poblaciones de nichos ecológicos prim arios 
permanecen estables si no son afectados por 
contactos con el exterior (nichos secundarios 
y terciarios), b) Las enferm edades infeccio
sas y parasitarias están en m ayor o m enor
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grado armonizadas con el ecosistema y el ta 
maño de la población y finalm ente c) A nte 
la ecoenferm edad hay tres posibilidades: 
m ortalidad, cronificación o adaptabilidad.

El estudio de los factores primarios 
de la cadena de transmisión, hom bre como 
portador del parásito sin manifestaciones clí
nicas y de la especie más frecuente del pará
sito (debido a sus diferencias de ciclo de vi
da), son elem entos determ inantes que perm i
tirían  objetivizar y cambiar el com porta
m iento de esta patología.

Por lo expuesto, nos propusimos 
identificar la presencia de portadores sanos y 
la frecuencia de la especie de plasmodium 
más com ún en sujetos de la parroquia de Ca
marones, provincia de Esmeraldas, una de las 
regiones más afectadas por esta parasitosis 
(1 2 -1 3 ) .

Pacientes

En el presente estudio se incluyeron 
a 28 sujetos, residentes en la Parroquia de 
Camarones provincia de Esmeraldas de dife
rente edad, sexo y raza que acudieron a la 
consulta externa del SCS de Camarones que 
no refirieron manifestaciones clínicas de 
paludismo en el últim o año previo al estudio 
y  que no habían recibido medicación anti- 
malárica durante el mismo período de tiem 
po.

Métodos

De los sujetos se obtuvo una m uestra 
de sangre capilar mediante punción en el 
dedo índice de la mano izquierda la misma 
que se realizó utilizando una lanceta, al cos- 
tado del dedo en lugár de la yem a, guardan
do las m edidas de asepsia y antisepsia co
rrespondientes; luego de deshechar la prim e
ra gota, se recolectaron dos gotas de sangre 
para realizar el estudio microscópico del pa
rásito en fro tis sanguíneo y en gota gruesa.

Las placas fueron teñidas con el m é

todo de Giemsa modificado y la lectura se la 
realizó en al menos 100 campos. El estudio 
microscópico fue ejecutado por personal 
calificado (M.A. Hematólogo y S.V. Tecnó- 
loga médica).

Resultados

Se estudiaron 28 muestras de las cua
les 14 (50o/o) fueron positivas, y de éstas, 4 
correspondieron a P. falciparum  (18o/o) 
y las 10 restantes aP . Vivax (72o/o).

Los hombres estuvieron afectados en 
un 57 0/0  y las mujeres en el 43 0 /0  restan
te, el grupo etario de 15 a 44 años presentó 
el m ayor número de placas positivas.

De las 14 placas.positivas, 12 perte
necían a sujetos de raza negra y dos fueron 
mulatos.

Discusión

Es conocida la existencia de sujetos 
asintomáticos portadores de plasmodium (3, 
6, 7), los porcentajes reportados van del 10 
al 25 0/ 0 . En nuestra muestra, 50 0/0  de los 
sujetos estudiados tuvieron placas positivas, 
hecho muy preocupante dentro de la cadena 
de transmisión epidemiológica, una posible 
explicación a este porcentaje tan elevado se
ría el hecho de que prácticam ente todas las 
placas pertenecían a personas de raza negra 
en quienes es conocida la presencia de resis
tencia a la infección malárica por cambios 
adaptativos a nivel de glóbulos rojos, de sus 
membranas y de la hemoglobina (3, 8, 14,
15) por lo que se hacen necesarios estudios 
nacionales relacionados con él factor racial y 
su relación en la suceptivilidad o resistencia 
ál paludismo, además ía parróquia de Cama
rones es una zona de alta endemia en la pro^ 
vincia de Esmeraldas.

El grupo etareo más afectado estuvo 
entre los 15 - 44  años y de estos los hom 
bres, hecho que coincide con reportes an te
riores (1), lo que se ha explicado como con
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secuencia de factores culturales y de trabajo 
(6 ).

En relación a la muy manifestada in
versión de frecuencias de P. vivax 11  o /o  y 
P. falciparum  28 o/o, posiblemente estemos 
atendiendo a un cambio similar al ocurrido 
a inicios de los años 80 cuando de una fre
cuencia de 90.43 o /o  para P. vivax y 9,56 
o /o  para P. falciparum  m antenidos hasta 
finales de los años 70 (9,10) se pasó a una in
cidencia de un 80 o/o  para P. falciparum  y 
20 o /o  para P. vivax, pudiendo ser esta in
versión un com portam iento natural” en el ci
clo del parásito, de la enfermedad o conse

cuencia de alteraciones medioam bientales, 
evento que debe impulsar cambios estatales 
para el control de la enfermedad, no sola
m e n t e  en el ávea preventiva sino tam bién en 
la terapéutica que es diferentes para cada 
una de las especies de plasmodium.

Se hacen necesarios estudios más am 
plios sobre los diferentes com ponentes de la 
cadena de transmisión epidemiológica de la 
malaria con el objeto de tener un conoci
miento claro de los mismos, que perm itan 
disminuir las posibilidades ele transmisión 
así como también establecer políticas ade
cuadas de tratam iento.

M ALARIE: Asintomatic curriers and Plasmodium especies in Camarones—Esmeraldas 

SUMMARY

The incidence of asintom atic currier of plasmodium “ heality carricrs” 
and the m ost frecuent species of plasmodium were studied by microscopic examina- 
tion in Camarones — Esmeraldas province, an endemic zone for paludism. Twenty 
eight subjeets were studied. 14 were positive for plasmodium (50 o /o ) of these, 4 
were P. falciparum (28o/o) and 10 were P. vivax (72o/o). Most of the positive 
exams bélonged to  subjeets of black race, males between 1 5 —44 yeors oíd.

It is necesary to develog studies about the primary factors o f the epi- 
demiologieal chain (man-parasite-mosquito). The identification of “ healthy car- 
riers” as will ás the m ost frecuent species of plasmodium will-let stablish politics 
tow at the prevention and treatm ent of this disease.

Bibliografía

1. Astudillo, F. El Paludismo en el Ecuador, ele
mentos epidemiológicos. In: Los Problemas de 
Salud en el Ecuador,' Memorias de los Simposiojs 
IESS, Quito, IESS, 1974, p. 94.

2. Geneve, WHO. Expert Committee on Malaria 
Eighteen Report, Technical Report Serries 735, 
1986.

3. Miller, L. Protozoan Diseases. Malaria. In. 
Wyngaarden, J., Sniith, Ll. Cecil, Text Book o í  
Medicine. Philadelphia, Saunders, 1985, p,

, 1776.

4. Anónimo. Paludismo y tuberculosis, nuevamen
te prioritarios. Boletín Epidemiológio (MSP 
Dirección Nacional de Control y  Vigilancia Epi
demiológica Quito), 1987.

5. Geneve, WHO, Expert Committee on Malaria 
Seventeen Report, 1979. Technical Report 
Series 640.

6. Paz y Miño, C., Zurita, J. Análisis Ecológico— 
Médico del Paludismo en A tac ama 
Médico del Paludismo en Atacame.
Médico del Paludismo en Atacames.

6. Paz y Miño, C., Zurita, J. Análisis Ecológico—



Malaria: Portadores Sanos y  Especies de Plasmodium.., 21

Médico del Paludismo en Atacames. Revista 
Ecuatoriana de Medicina y  Ciencias Biológicas 
2 2 :1 2 1 ,1 9 8 6 .

7. Diagnóstico de Malaria: Memorándum de una 
Reunión de la OMS Organización Mundial de 
la Salud. Boletín de la Oficina Sanitaria Pana
mericana 107: 118, 1989.

8. Robbins, S., Cotran, R., Kumar, V. Pathologic 
Basis ofDisease. Philadelhphia, Saunders, 1984, 
p. 366 Guayaquil.

9. Montalván, J.: Paludismo en el Ecuador. INH 
Instituto Nacional de Higiene L. Izquieta Pérez, 
1984,

10. Astudillo, C.: Aspectos de Medicina Andina y  
Tropical del Ecuador. Quito, Ed. Universitaria, 
1977.

11. Ministerio de Salud Pública. Estadística. Quito, 
MSP, 1984.

12. SNEM: Informes Anuales Situación de la Mala
ria. Boletín Epidemiológico (MSP. Dirección 
Nacional de Control y Vigilancia Epidemioló
gica, Quito) pp. 7, 1986.

.13. SNEM. Breve Resumen Histórico Epidem ioló
gico Operacional d e l , Control de lá Malaria y  
del Dengue en el Ecuador. Guayaquil, SNEM,
1989.

14. Luzzatto, L. Genetics óf Red Cell and Suscepti- 
bility of Malaria. Blood 54: 319, 1979.

15. OPS. Epidemiología y  Control de la Malaria 
causada por P, Falciparum en las América. 
Washington, 1984.



2 2 Revista de la Facultad de Ciencias Médicas, Yol. 15 (3-4): 22-26 ,1990 .

ANESTESIA HIPOTENSIVA EN SEPTORRINOPLASTIA

Dr. Reinaldo García1, Dr. Rubén Manzano N. 2, Dr. Hernán Portero C.3 

RESUMEN

E l o b je tiv o  d e l p re se n te  traba jo  es d e te rm in a r  la eficacia  de la A n e ste s ia  H i
p o te n s iv a  C on tro lada  al d ism in u ir  e l sangrado en  e l c a m p o  o p e ra to r io  y  fa c ili ta r  e l  
p ro c e d im ie n to  qu irúrgico  red u c ien d o  de  esta  m anera e l t ie m p o  quirúrgico-anes- 
té s ico  y ,  p o r  ta n to , ben efic ia r e s té t ic a  y  fu ñ c io n a lm en te  a los p a c ien te s , a s í  c o m o  
analizar lo s e fe c to s  in d eseab les qu e  d esen ca d en a  la  ap licac ión  de esta  técn ica  anes
tésica. Se estu d ia ro n  2 0 0  casos, 1 1 2  so m e tid o s  a rinoplastia  y  8 8  a se p to rr in o p la s
tia. L o s  agen tes usados pa ra  in d u cir y  m a n ten er h ip o ten sió n  fu e ro n  h a lo ta n o , dehi- 

d ro b e n z o p e r id o l y  fe n ta n il, a c o m p a ñ a d o s p o r  la  p o s ic ió n  d e l p a c ie n te  en  c o n tra 
tren  e h ip erven tila c ió n  m anual. L a  P A M  se red u jo  a 5 0  m m H g .;e l t ie m p o  de  h ip o 
ten sió n  f x  )  fu e  de  3 3 .8 5  ± 4 .5 5  m in ., p a ra  un tie m p o  qu irú rg ico -an estésico  (x  )  to 
ta l de  5 3 .9 0  ±  6 .3 0  m in . Se d e m o s tr ó  una d iferen cia  sign ifica tiva  en  el tie m p o  en tre  
lo s 2  t ip o s  de cirugía p  <C0 .0 5 . E l c a m p o  qu irú rg ico  fu e  lim p io  con  un sangrado m í
n im o  p o r  lo  que se n eces ito  so lo  1 ite tn  de  1 6 0  nigs. de  lidoca ina  2  o /o  con ep in e- 
fr in a  al 1 :2 0 0 0 0 0  UI. L a  taqu icard ia  sinusal fu e  e l e fe c to  m ás fre c u e n te  d e b id o  al 
uso de a tro p in a  p reo p e ra to r ia , ep in efr in a  que p ro v o c ó  e l p iso  de la taqu icard ia  y  
so b re  to d o  la h ip o ten sió n  a la que fu e ro n  so m e tid o s  lo s  p a c ien te s . Las ex tra sis to -  
les ven trieu lares en se p to rr in o p la s tia  fu e ro n  sign ifica tivas p  <C 0 .0 5 . T o d o s los 
p a c ie n te s  salieron d e sp ie r to s  d e l a c to  qu irú rg ico  an estésico .

Introducción

Frente a la capacidad de la anestesia de 
producir un campo quirúrgico limpio (Ex- 
sanguinado), se ha llegado a practicar en la 
actualidad técnicas anestésicas hipotensivas 
de diversas maneras para, así perm itir una 
mejor manipulación del campo quirúrgico 
por parte del cirujano, para de esta manera 
beneficiar al paciente.

Se define como Anestesia Hipotensiva 
Controlada, a la técnica para producir un

1. Médico tratante anestesiólogo. Hospital “Carlos 
Andrade Marín” del IESS. Quito

2. Médico tratante cirujano plástico. Hospital 
“Carlos Andrade Marín” del IESS. Quito.

3. Médico residente R-3. Anestesiología. Hospital 
“Carlos Andrade Marín” del lESSrQuito.

descenso planificado de la presión arterial, 
con m antenim iento de la misma a niveles re
lativamente bajos, para reducir la hemorragia 
y conseguir condiciones óptim as para operar 
solo si la hipotensión va acom pañada de una 
disminución del débito cardíaco, lo cual se 
consigue a su vez por: a) disminución de la 
precarga al corazón mediante una com bina
ción de reducción del tono venoso y postura;
b) disminución de la contractilidad cardíaca;
c) bloquear la estimulación sim pática y d) 
utilización de los cambios mecánicos y q u í
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micos de la ventilación controlada (1, 2).
Tanto por beneficiar al paciente, cuan

to al cirujano en diversas técnicas quirúrgi
cas, se ha hecho posible el desarrollo de téc
nicas y drogas anestésicas para alcanzar estos 
fines; desde la práctica de arteriotom ías o 
flebotom ías (2), hasta la de hipotensión 
inducida y desde el uso de vasodilatadores 
sistémicos hasta vasoconstrictores aplicados 
tópicam ente (3).

En cirugías como la rinoplastia o sep- 
torrinoplastia, donde se requiere que la téc
nica quirúrgica sea adecuada para obtener 
resultados tan to  funcionales como estéticos 
satisfactorios, es imprescendible un campo 
quirúrgico limpio (exsanguinado), donde los 
elementos anatómicos y sus relaciones sean 
fácilm ente identificadles (4).

En el presente trabajo se analizará las 
ventajas ofrecidas por la Anestesia Hipoten- 
siva Controlada en cuanto se refiere a efec
tos indeseables aparecidos en el transopera- 
torio, así como la facilidad quirúrgica y su 
relación beneficio—tiempo.

Sujetos y métodos

Se tom aron 200 pacientes de ambos 
sexos, ASA I, cuyas edades oscilaron en
tre 16 a 35 años, sometidos a rinoplastia 
(112) y septorrinoplastia (88), obteniéndo
se previamente su consentimiento en form a 
oral; se excluyeron a todos aquellos que 
portaban contraindicación para someterse a 
anestesia hipotensiva (5). La FC., P.A. sis- 
tólica, diastólica y media se m onitorizó con 
m onitor de presión continuo (Dinamap) 
y control electrocardiográfico con cardios- 
copio continuo.

Todos los pacientes fueron premedica- 
dos con diacepan 10 mg IM y atropina 0.5 
mg IM 1 hora antes del procedim iento; la 
inducción se realizó con tiopental sódico 
a 5 mg x kg IV. más succinilcolina a 1.5 mg 
x kg IV., luego de la intubación orotraqueal 
con tubos dé baja presión, se colocó a los

pacientes en contra-tren con elevación cefáli
ca a 10O, instaurándose la vaporización de 
halotano inmediatamente en dosis de 150 cc 
por m inuto con vaporizador V ernitrol, así 
como hiperventilación manual la misma que 
se mantuvo durante todo el período hipoten- 
sivo; 5 m inutos después de la vaporización se 
adm inistró fentanil +dehidrobenzoperidol 
(Thalamonal) 2.55 mgs. IV más fentanil 
50 microgramos IV. Una vez alcanzada una 
PAM de 50mmHg se redujo la vaporización 
de halotano con lo cual se perm itió la inci
sión quirúrgica, previa infiltración de una do
sis de lidocaína al 2 o /o  más epinefrina al 
1:200.000 UI, 160 mg (6,7) en el campo 
quirúrgico, asegurándose así un campo qui
rúrgico limpio. El halotano se m onitorizó 
de acuerdo a la respuesta del paciente siem
pre en dosis decrecientes, m anteniendo la 
PAM en 50 mmHg durante todo  el período 
hipotensivo, cerrándose su adm inistración 
aproxim adam ente 15 m inutos antes de fina
lizar la cirugía. Como norm otensión y ritm o 
sinusal anotam os a la PA y FC habitual de 
los pacientes. Campo quirúrgico limpio se 
consideró a aquel que permitió al cirugano 
visualizar claramente las estructuras ana tó 
micas. La intensidad del sangrado se valoró 
subjetivamente y se consideraron despiertos 
a aquellos pacientes que al final del acto 
quirúrgico-anestésico, fueron capaces de re
chazar tan to  el tubo orotraqueal cuanto la 
cánula de Guedel. La hidratación por vía 
periférica se realizó con lactato de Ringer a 
goteo rápido durante el período de h ipo ten
sión.

El análisis estadístico se realizó m e
diante la prueba de Chi-cuadrado, im ponién
donos un lím ite de confianza del 95 o/o 
(p < 0 .0 5 ) ,

Resultados

El núm ero de pacientes som etidos a 
rinoplastia y septorrinoplastia, edad y tiem po 
quirúrgico-anestésico son presentados en la 
Tabla I
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Cuadro 1.- Tipo de cirugía, prom edio de edad y  tiem po Q-A

No.
Casos

o/o
Edad

Promed.
TiempoQ-A

min.

Rinoplastia 112 56 22.5 47.6

Septorrinoplastia 88 44 25.4 60.2

Totales 200 100 23.9 53.9

Cuadro 2.— Tiem pos de secuencia hipotensiva

Tipo cirugía
Tiempo PRE
hipotensivo

Tiempo
hipotensivo

Tiempo
recuperación

Rinoplastia 10.4 29.3 7.9

Septorrinoplastia 11.1 38.4 10.7

X 10.75 33.85 9.30

p < 0 .0 5

En todos se llegó a la PAM deseada 
(50 mmHg), m anteniéndose el tiem po ne
cesario para que el cirujano pueda interve
nir. El tiem po para alcanzar la hipotensión, 
el tiem po de hipotensión y el tiempo de 
recuperación a norm otensión se ilustra en el 
cuadro 2.

El sangrado fue de aproxim adam ente 
50 mi. y en ningún caso el cirujano se quejo 
de tener un campo sangrante por lo que no 
se necesito de otro  item de lidocaina. En to 
dos los casos los pacientes salieron despiertos 
de quirófano.

Entre los efectos indeseables apareci
dos en el transoperatorio citamos: la taqu i
cardia sinusal tuvo una prevalencia de 91o/o, 
la bradicardia sinusal 12.5o/o, las extrasísto- 
les ventriculares unifocales el 20 o/o y, ritm o

nodal en el 28 o/o. No existe diferencia es
tadística significativa entre la taquicardia si
nusal, bradicardia sinusal y ritm o nodal en 
tre los pacientes sometidos a rinoplastia y 
septorrinoplastia. No así para los que presen
taron extrasístoles ventriculares p <  0.05.

Discusión

El inducir hipotensión controlada 
con PAM de 50 mmHg no debe compararse 
con el complejo desorden del shock (8) y 
está lejos de producir lesión renal (9). De los 
datos obtenidos, la septorrinoplastia por ser 
un procedim iento más amplio, fue estadísti
camente significativo (p <  0.05) respecto a 
la rinoplastia. La duración de la hipotensión 
estuvo en relación directa con el tiem po qui- 
rúrgico-anestésico. La exposición de los pa-
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cien tes al stress operatorio fue corto, 53.9 ± 
6.3 min y de hecho esto fue favorecido tanto  
por la habilidad del cirujano, cuanto por la, 
facilidad ofrecida por el anestesiólogo al pre
sentarle un campo quirúrgico limpio (exsan- 
guinado).

La combinación de halotano, dehi- 
drobenzoperidol y fentanil resultó ser efec
tiva paara inducir y m antener la hipotensión 
deseada, sobre todo el uso de un anestésico 
inhalatorio po ten te como el empleado, per
mite m onitorizar a voluntad su concentrac- 
ción apoyado por el tipo de ventilación prac
ticada.

En el despertar tem prano de los pa
cientes influyó tan to  el uso decreciente del 
halotano (10) cuanto el ahorro de éste de
bido al uso de analgésicos local (lidocaína) 
y sistémico (fentanil) (11, 12, 13), cerrán
dose 15 m inutos aproxim adam ente antes 
del fin de la cirugía.

La utilidad del electrocardioscopio es 
lim itado frente al E.C.G., ya que no registra 
todos los trastornos electrocardiográficos, 
además que por su sensibilidad presenta in 
terferencias frecuentes tanto  eléctricas como 
mecánicas. Sin embargo, los efectos indesea
bles fueron exclusivamente cardíacos y de 
estos del ritm o. El hecho de que los extra- 
sístoles ventriculares sean los que tengan di
ferencia estadística significativa en septorri
noplastia, se debió probablem ente a la ma
yor exposición de estos al halotano (14). 
La taquicardia sinusual fue la primera y más 
frecuente (91 o /o ) de los efectos indeseables 
aunque recibió la influencia de la adm inistra
ción preoperatoria de atropina, el picó más 
alto  se registró inm ediatam ente luego de la 
infiltración de la epinefrina (15, 16), en el 
campo operatorio , para después decrecer 
progresivamente, conservándose más a ex
pensas de la hipotensión que al influjo de 
drogas y sus efectos, ya que cuando la PA 
subió, concom itantem ente el ritm o sinusual 
fue restableciéndose.

Pese a que en nuestro medio no exis

ten trabajos similares, que nos perm itan 
com parar los resultados, no cabe duda de la 
validez de la Anestesia Hipotensiva C ontrola
da en rinoplastia y septorrinoplastia, al per
m itir un mejor manejo quirúrgico-anestésico 
y conseguir mayores beneficios funcionales 
y estéticos a los pacientes.

Por la imposiblidad de disponer p rue
bas de función renal, sicométricas, gasomé
tricas y de dosificación plasmática de drogas 
que permitan dem ostrar o no otros efectos 
indeseables, así como posibles com plicacio
nes, es recomendable un manejo cuidadoso 
en este tipo de técnica y creemos necesario 
para realizar una mejor inferencia am plian
do la m uestra con otros estudios.
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TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LOS CANCERES DE LA 
CAVIDAD ORAL

Dr. Luis Pacheco Ojeda1

RESUMEN

Se analizan  re tro sp e c tiva m e n te  2 8  cán ceres d e  la ca v id a d  ora l tra ta d o s  co n  
c iru g ía  c o m o  m o d a lid a d  única o c o m o  p a r te  d e  una terap ia  m u ltid isc ip lin aria . H is
to ló g ic a m e n te , 1 8  (6 4  o /o )  co rre sp o n d ie ro n  a carc in om as escam o-celu larés y  e l  
re s to  a ca rc in o m a s a d e n o q u ís tic o s  (3 ), carc in om as m u c o e p id e m o id e s  (2 ), adenocar- 
c in o m a s (2 )  y  m elan om as p r im a rio s (2 )  y  m e ta s tá s ic o s  (1 ). E l t ip o  de  in terven c ió n  
varió  según e l s i t io  a n a tó m ico  y  la e x te n s ió n  d e l tu m o r  p rim a rio . E n  3 casos se u ti
liza ro n  co lg a jo s m io cu tá n eo s  p e d ic u la d o s  p a ra  reco n stru cc ió n . E n 8  casos se reali
za ro n  lin fa d e n e c to m ia s  cervica les p a rc ia les  d é  e s ta d ia je  y  en  o tro s  8  d isecc io n es  cer
v ica les c o m p le ta s  p o r  e n fe rm ed a d  ganglionar m icro  ó  m acro scó p ica . E x c ep tu a n d o  
7 p a c ie n te s  p e rd id o s  de v is ta  y  uno fa lle c id o  p o s to p e ra to r ia m e n te , en 16  (7 3  o /o )  
p a c ie n te s  se o b tu v o  un c o n tro l lo ca l luego d e  6 m eses a 1 0  añ os de  seg u im ien to .

una incidencia de 2,2 por 100.000 habitan
tes y por año (2). La distribución de estos 
casos por sitio anatóm ico y por sexo aparece 
en el cuadro 1.

Según el informe para 1988 del Insti
tu to  Nacional de Estadísticas y Censos 
(INEC) en dicho año fallecieron en el Ecua
dor 39 personas por cáncer oral y orofarín- 
geo lo que significó un 0,4 por 100.000 
habitantes (3).

A pesar de que la cavidad oral es fá 
cilmente accesible al examen visual un núm e
ro apreciable de pacientes acuden al médico 
con cánceres de gran tam año y con adeno- 
patías cervicales palpables, es decir, en esta
dios avanzados en los cuales los recursos te 
rapéuticos resultan menos eficaces.

La cirugía sigue siendo una m odali
dad básica de tratam iento curativo en esta

1. Cirujano Oncólogo. Hospital “Carlos Ándrade 
Marín”. Profesor de la Cátedra de Anatomía 
y Post-Grado de Gíneco-Obstetricia, Facultad 
de Ciencias Médicas de la Universidad Central 
Quito, Ecuador.

Introducción

El cáncer de la cavidad oral fue el 
sitio de origen de aproxim adam ente 30.950 
casos nuevos en 1990 en los Estados Unidos 
lo que significó un 4 o /o  de los cánceres en 
el hom bre y un 2 o /o  en la mujer. Los países 
de m ayor m ortalidad en el m undo por esta 
localización neoplásica son Francia, con un 
17,9 por 100.000 habitantes, Hong Kong, 
Singapur, M artinica y Puerto Rico. En los 
Estados Unidos, en 1990, fue la causa del 
2 o /o  de fallecim ientos p o r: cáncer en el 
hom bre y del 1 o /o  en la mujer (1).

En el Ecuador, de 5.522 cánceres 
invasivos com unicados al Registro Nacional 
de Tum ores (RNT) en el área de influencia 
de Quito entre 1985 y 1988, 28 casos corres
pondieron a la cavidad oral lo cual significó
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Cuadro 1„— Incidencia de cáncer oral en Quito por sexo y  sitio 
anatómico (R N T  1985  — 1988)

Sitio Hombres Mujeres Total

Labio 2 0 2

Lengua 4 9 13

Encía 2 1 3

Piso 0 2 2

Otros 4 4 8

Total 12 16 28

región actualm ente. Aunque a la cirugía y 
la radioterapia se ha añadido con notable 
éxito recientem ente la quimioterapia adyu
vante, especialm ente, de inducción, las tasas 
globales de sobrevida en los países desarro
llados siguen oscilando entre 30 y 40 o /o (4 )

En el presente estudio hemos desea
do presentar nuestra experiencia quirúrgica 
en pacientes portadores de esta localización 
neoplásica.

Material y métodos

Hemos revisado retrospectivamente 
las intervenciones quirúrgicas por cáncer de 
la cavidad oral que hemos realizado en el 
Hospital “ Carlos Andrade M arín” de Q uito y 
en casas de salud privadas entre 1980 y
1990. Veinte y  ocho pacientes, 16 hom bres 
y 12 mujeres, fueron sometidos a cirugía 
como tratam iento  único, en su m ayoría, o 
como parte de un tratam iento multidiscipli- 
nario.

Todas las intervenciones, excepto 
una, fueron realizadas bajo anestesia general. 
Puesto que la cavidad oral es un órgano sép
tico, en la gran m ayoría de casos utilizamos 
antiobióticoterapia profiláctica, generalmen
te a base de ampicilina.

Resultados

El sitio anatóm ico de las lesiones apa
rece en la figura 1.

Un 64 o/o  de casos correspondió a 
un carcinoma escamocelular (cuadro 2).

El tipo de intervención según el sitio 
anatóm ico aparece en el cuadro 3.

Las operaciones de la lengua se diri
gieron a tum ores de su porción móvil. Las 
9 glosectom ías parciales fueron realizadas 
por lesiones T I y T2, es decir, menores a 
4 cm. Una intervención tipo com ando la rea
lizamos en un caso de recidiva luego de tra 
tam iento com binado radioquirúrgico y que 
estuvo localizada en el surco glosoamigdali- 
no con extensión a la base del pilar anterior. 
F inalm ente, en un cáncer T4 colocamos un 
catéter en la carótida externa, vía tem poral 
superficial, para quimioterapia in tra—arte
rial.

En cuanto a las intervenciones del 
labio (inferior en todos los casos), en 3 pa
cientes con lesiones en la línea media realiza
mos una exéresis en V con aproxim ación 
primaria de los bordes. Una de ellas fue ili
m itada por tratarse de una metástasis m uy 
inusual de melanoma maligno cutáneo. 
En o tros 2 casos de lesiones que ocupaban 
aproxim adam ente la mitad del labio infe-
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Figura 1.— L o ca liza c ió n  an a tó m ica  d e  lo s  2 8  casos d e  cán cer ora l

Cuadro 2 .— D istr ib u c ió n  d e l  cá n cer ora l según e l  s i t io  a n a tó m ico  
y  e l tip o  h isto ló g ico

Sitio Total EscCel Adq Melan Mucep Adca

Lengua 10 9 1 — — —

Encía 6 3 2 - 1 -

Labio inferior 5 4 - 1°* - -

Paladar 5 - - 2 1 2

Piso 1 1 . - - - -

Mucosa yugal 1 1 — — —

Total 28 18 3 3 2 2

metastásico
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. Cuadro 3.— Tipo de intervención según el sitio anatómico

Lengua

Glosectom ía parcial 9

Comando 1*

QT in tra—arterial i

Labio inferior

Resección en cuña 2

Resección amplia 2

Resección limitada 1

Encía y piso

Comando 4

M axilectomía parcial 2

Resección amplia 1

Paladar

M axilectomía parcial 3

Resección amplia 2

Mucosa yugal

Resección amplia 1

Segunda intervención por recidiva

rior luego de una resección con márgenes 
adecuados realizamos una plastia con colga
jos de mejilla to tal, tipo Camille Bernard. 
En todos estos casos el resultado estético 
fue m uy satisfactorio.

En un caso de encía superior, 2 de la 
inferior y uno del piso de la boca efectua
mos una intervención com ando o bucofarin- 
gectom ía transm axilar con resección m andi
bular parcial. En 2 casos de encía superior 
realizamos una maxilectomía- parcial y en 
una lesión T2 de encía inferior una resección 
amplia.

De los 5 pacientes con lesiones del 
paladar, 3 correspondieron a su porción ósea 
y 2 al blando. Los pacientes del primer gru
po fueron som etidos a m axilectom ía parcial 
y los del segundo a resección amplia.

Finalm ente, un paciente con un cán
cer recidivante de la mucosa yugal luego de 
tratam iento radioquirurgico fue sometido a 
una resección transfixiante de mejilla.

Este últim o paciente y 2 de los ope
rados m ediante comando fueron som etidos 
a una ¡reconstrucción con colgajos miocutá- 
neós de esternocleidotnastoideo, pectoral
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m ayor y trapecio, respectivamente.
En cuanto a la cirugía ganglionar en 

8 casos realizamos disecciones parciales de 
estadiaje por NO; 5 fueron subdigástricas 
± submaxilares y 3, las más recientes, supra- 
om ohioideas o triangulares, incluyendo los 
grupos subm ental, submaxilar, y yúgulo-ca- 
ro tídeos sobre el borde superior del omo- 
hioideo. Ocho disecciones fueron completas 
debido a invasión ganglionar micro o macros
cópica.

Tuvimos sólo un caso de mortalidad 
postquirúrgica en un paciente de 75 años 
som etido a cirugía comando, quien hizo una 
neum onía por aspiración a la semana de ope
rado.

En un caso el tratam iento inicial fue 
con quim ioterapia (intra-arterial) y en otros 
4 casos se adm inistró radioterapia postope
ratoria.

Exceptuando 7 pacientes perdidos de 
vista y el fallecido, se obtuvo un control 
local en 16 (73 o/o), luego de un seguimien
to entre 6 meses y 10 años.

Discusión

Según Cachin (5), la cirugía continúa 
siendo un elem ento esencial en el tratam iento 
de los cánceres cérvico—faciales por las si
guientes razones: en primer lugar, la tasa 
baja de buenos resultados obtenidos con ra
dioterapia exclusiva en los cánceres de medio 
y gran tam año (T3 — T4); en segundo lugar, 
el considerable desarrollo de la cirugía 
reconstructiva que perm ite la eliminación o 
reducción de secuelas funcionales en tum o
res grandes; en tercer lugar, el desarrollo de 
la cirugía parcial que puede ser realizada en 
buenas condiciones oncológicas; y finalmen
te, el aum ento de las indicaciones de la ciru
gía de rescate (post—radioterapia) la cual fre
cuentem ente prolonga la sobrevida.

Las indicaciones de la cirugía, dentro 
de un contex to  terapéutico multidisciplina- 
rio, se han basado en 3 aspectos principales:

el sitio anatómico, el tipo histológico y el 
estadio clínico. Los cánceres no escamocelu- 
lares como los adenocarcinomas, los carcino
mas mucoepidermoides y adenoquísticos, y 
los melanomas son tratados básicamente con 
cirugía en cualquier localización. Los carci
nomas escamocelulares pequeños (T1T2) 

pueden ser tratados ya sea con cirugía o con 
radioterapia. En muchas partes del m undo se 
utiliza la radioterapia intersticial con agujas 
de iridio para sitios tales como labios, lengua 
móvil, mucosa yugal y velo del paladar. En 
este último, la cirugía se utiliza muy poco 
por las secuelas funcionales que puede pro
ducir. En cambio, debe ser utilizada de pre
ferencia en sitios adyacentes a estructuras 
óseas como piso de la boca, encías y com isu
ra interm axilar por la posiblidad no despre
ciable de osteoradionecrosis si se utilizan las 
radiaciones. Las lesiones de m ayor tam año 
(T3T4) deben ser tratadas con asociación de 
cirugía y radioterapia (6, 7).

La utilización de colgajos miocutá- 
neos pediculados nos ha perm itido realizar 
cirugías más amplias o de rescate luego de 
radioterapia. En cambio, aún no hemos utili
zado colgajos miocutáneos libres con micro- 
anastomosis vascular, por no disponer de 
colegas experim entados eri esta técnica. 
En caso de resecciones de maxilar superior, 
la aplicación de prótesis inmediatas, nos ha 
perm itido una recuperación estética y fun 
cional muy satisfactoria.

La frecuencia de falla terapéutica en 
el control local en nuestra pequeña serie pa
rece ser comparable a estudios amplios como 
los del Memorial Sloan Kettering Cáncer 
Center de Nueva York (6) en los que se han 
reportado recidivas locales en 21 o /o  de 120 
casos de cáncer de piso de la boca, 43 o /o  de 
90 casos de cáncer de mucosa yugal y labios 
y 53 o /o  de 62 pacientes con cáncer del pala
dar.

De acuerdo a conceptos universal
mente aceptados, hemos realizados diseccio
nes cervicales completas en presencia de
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adenopatías clínicas; han sido modificadas 
o radicales según el tamaño ganglionar 
(± 3 cm).

El m anejo de los ganglios cervicales 
en caso de ausencia de adenopatías palpable 
ha sido en cambio, controversial. La realiza
ción de una disección supraomohioidea ha 
sido propuesta en base a la baja frecuencia 
de invasión ganglionar por debajo del omo- 
hioideo en cáncer oral: 12 o /o  de 609 casos 
del Memorial Sloan Kettering Cáncer Center
(8). En una serie más reciente de este centro
(9) se encontró  invasión ganglionar oculta 
en 31 o /o  de disecciones supraomohioideas; 
en estos casos se dio radioterapia postopera
toria ocurriendo recidivas regionales en un 
15 o/o. N osotros hemos adoptado la conduc
ta propuesta en el Instituto Gustave Roussy 
de París (10), de realizar una congelación de

la disección supraomohioidea y, en caso de 
invasión ganglionar, com pletar la disección 
cervical y dar radioterapia postoperatoria.

Creemos, finalmente, que la detec
c ión  tem prana es la manera más eficas de 
mejorar el pronóstico de esta localización 
neoplásica. Para ello deberemos tener m uy 
en cuenta las recomendaciones de Mashberg 
(4) en relación a que tienen m ayor riesgo de 
desarrollar un cáncer oral, los fum adores y 
alcohólicos, las eritroplasias más que las leu- 
coplasias, los sitios anatóm icos tales como el 
piso de la boca, la lengua móvil y el velo, y 
especialmente, que toda anormalidad de la 
mucosa en pacientes con los caracteres ano
tados y que persiste más de 14 días sin tener 
una etiología obvia o una resolución debe 
ser biopsiada.

SUMMARY

T w enty—eight cases of cáncer of the oral cavity treated with surgery, alone 
or as a part o f a multidisciplinary approach, were retrospectively reviewed. Histolo- 
gically, 18 cases (64 o/o) were squamous cell carcinomas, adn the remaining cases 
adenoid cystic carcinomas (3), mucoepiderm oid carcinomas (2), adenocarcinomas 
(2) and prim ary (2) and m etastatic (1) malignant melanomas. The type of surgery 
was related  tb  the anatomical site and the size of the prim ary tum or. Reconstructi- 
ve procedures by means of m yocutaneous flaps were perform ed in 3 cases. Staging 
partial cervical lim phadenectomies were done in 8 cases and com plete neck disec- 
tions in o ther 8 patients because o f micro or clinical invasión to  the neck nodes,

Excluding 7 patients lost to follow —up and one patien t who died postopera- 
tively, a good local control was obtained in 16 (73 o /o ) o f the remaining patients 
after a fo llow —up th a t ranged between 6 m onths and 10 years.
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PAQUIDERMOPERIOSTOSIS. SINDROME DE 
TOURAINE -  SOLENTE Y GOLE. 

A PROPOSITO DE UN CASO

Dr. Eduardo Luna Yépez1. Dr. José Páez Éspín1 y 
Dr. Raúl Muriel Granizo1

RESUMEN

Se d escribe  un caso  de  p a q u id e rm o p e r io s to s is  d ia g n o stica d o  
hace 6 añ os en un a d u lto  d e  raza in d íg en a  de 3 3  años c u y a  evo lu c ió n  he
m o s seg u id o  y  q u e  llena to d a s las ca ra c te r ís tica s  c lín ica s radiográficas y  
a n a to m o p a to ló g ica s  de  la e n fe rm ed a d  o s ín d ro m e  d é  T ouraine S á len te  y  
G olé.

D esta ca m o s sus n u m ero so s s in ó n im o s . F iem os rev isado  la l i te 
ra tura  c o rre sp o n d ie n te . E l p a c ie n te  ha s id o  tra ta d o  s in to m á tic a m e n te  en  
lo s  a sp e c to s  articu lares y  c u tá n eo s: seborrea , h iperh id ro sis  y  d erm a to sis .

Se le ha d a d o  so p o r te  p s ic o ló g ic o . Sus fa m ilia res no  han p o d id o  
ser  e s tu d ia d o s  d e sa fo rtu n a d a m en te . E l p a c ie n te  c o n sid eró  la p o s ib ilid a d  
de su je tarse  a c irug ía  e s té tic a  fa c ia l , la cual se re a lizó  en  1 9 9 0 .

INTRODUCCION

La paquiderm operiostosis PP es una 
osteoartropatía  hipertrófica (OAH) familiar, 
heredada con carácter autosómico dom inan
te, de expresión variable, y con caracteres 
de m ayor frecuencia y gravedad en los varo
nes de todas las razas (38).

O tros autores creen que la herencia 
es m ediada por un gene recesivo o incom ple
tam ente dom inante (27). Es distinta de las 
otras form as de OAH tales como la de los 
adultos, casi siempre secundarias o neopla- 
sia pulm onar y menos frecuentem ente a 
pneum o o hepatopatías crónicas, y a las 
de los niños que adolecen de enfermedades

congénitas cardíacas, pulmonares o del h í
gado, así como de la idiopática que no re
conoce otros antecedentes patológicos ni ge
néticos (1, 2, 22, 25, 50).

La Asociación de OAH con el cáncer 
pulm onar metastásico y con las neoplasias 
pleurales, se presenta en m enor grado que 
en los casos de neoplasia pulm onar primaria 
(22, 25).

Tam poco se relaciona con las artro- 
patías neuropáticas (articulaciones de Char- 
cot) ni con las policondritis recidivantes o 
con la acropaquía tiroidea (2). Es ajena a 
las manifestaciones osteoarticulares de la 
acromegalia (38).

A la anorm al formación de hueso

1. Servicio de Medicina Interna Hospital “Carlos 
Andrade Marín”. Instituto Ecuatoriano de Se
guridad Social — Quito.
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periostical, a la presencia de dedos en palillos 
de tam bor y a la artritis que caracterizan a 
las osteoartropatías hipetróficas, la paqui
dermoperiostosis añade el engrosamiento de 
la piel facial, de la del cuero cabelludo y de 
las extrem idades y el excesivo sudor de pal
mas y plantas, así como el aspecto grasoso 
de la cara, del cuero cabelludo y del pelo
2 2 ,2 3 ,2 7 ) .

Se inicia en form a insidiosa durante 
la pubertad (7, 38).

Las porciones distales de las extrem i
dades se enguresan por proliferación ósea y 
del tejido conjuntivo (15).

Las características anatom o histopa- 
tológicas de la OAH son las siguientes: Ele
vación del periostio con depósito de hueso 
nuevo subperiostialy  concom itante reabsor
ción del hueso endostial, cambios que se ob
servan muy m arcadamente en las epífisis me- 
tacarpianas, m etatarsianas y en las de los 
huesos largos. Los om óplatos, clavículas, 
costillas y huesos pelvianos también pueden 
estar com prom etidos. Hay infiltración de 
m ononucleares en los tejidos ambientes. Se 
observa proliferación del tejido conectivo 
tanto en el tejido digital palmar como en los 
lechos ungueales, adquiriendo las falanges di
gitales distales el aspecto de palillos de tam 
bor (dedos hipocráticos). Los pequeños va
sos y capilares se engruesan y dilatan in
crementándose el num ero de las anastom o
sis arteriovenosas en los tejidos blandos digi
tales. La sinovial de las articulaciones com
prom etidas se edematiza, pudiendo ostentar 
una m oderada infiltración de células plasmá
ticas y linfocitos (18, 19, 21, 32).

Los dedos en palillo de tam bor aun
que generalm ente se asocian a la OAH pue
den presentarse aisladamente en cualquiera 
de sus formas: la primaria familiar o idíopá- 
tica o la secundaria, (12, 14, 22, 35, 50).

La fisonom ía de los pacientes se 
torna basta y una piel gruesa, arrugada, tu r
gente y oleosa cubre la cara,, la frente y el 
resto de la cabeza. La piel exhibe hiperplasia

seborreica y se aprecian poros abiertos relle
nos de tapones de sebo; tam bién se engruesa 
la piel de las manos de los pies (27). Fig 1
y 2.

La biopsia cutánea revela engrosa
miento del estrato córeneo, hiperplasia sebo
rreica e infiltración perivascular a células 
redondas (18) Fig. 3.

La iniciación de la OAH, puede pre
ceder, aún en meses, pero en form a insidio
sa, a las m anifestaciones sintomáticas y sig- 
nológicas propias de las enfermedades sub
yacentes en las form as secundarias de la os- 
teoartropatía, pero es m ás rápida en las fo r
mas idiopáticas, (27, 27).

Algunos pacientes se aquejan de do
lores quem antes o profundos en las porcio
nes distales de sus extrem idades, sensaciones 
que se agravan cuando permanecen largo 
tiempo de pie o colgando los brazos; ellos 
buscan alivio elevando sus extrem idades 
com prom etidas, lo cual disminuye su con
gestión (45).

Las articulaciones afectadas (los m e
tacarpo y m etatarso falángicas así como las 
de las muñecas, rodillas y tobillos) se p re
sentan edem atosas y dolorosas, con mani
festaciones artríticas y artrálgicas. La piel 
suprayacente a las articulaciones a las por
ciones distales de las extrem idades puede 
presentarse eritem atosa, edem atosa y ca
liente, y la presión aplicada sobre dichas 
áreas despierta vivo dolor. La deform ación 
digital está dada por el ensancham iento de 
las puntas de los dedos, agrandamiento de 
los pulpejos, convexidad de las uñas y la 
pérdida de la angulación normal de quince 
grados existente entre la uña y la cutícula; 
las uñas tienden a crecer rápido, su consis
tencia es dura, pero son m uy frágiles y la piel 
de su lechó se to rna brillante (22, 27, 38). 
Fig. 4.

En las OAH secundarias, las anorm a
lidades analíticas reflejan los trastornos p ro 
pios de las enferm edades subyacentes (26). 
En el líquido sinovial de las articulaciones
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com prom etidas no se cuentan más de 500 
leucocitos por milímetro cúbico, etltre los 
(|ue predom inan los inouomideares.

Las radiografías óseas muestran ho 
solo el engrosarnient.o peiióstico sino tam 
bién se aprecia hueso de neoformación a lo

largo del cuerpo de los huesos largos en sus 
extrem os distales. Los extrem os de las fa- 
lánges distalcs, a más de la hipertrofia, pue
den presentar fenómenos osteolíticos en los 
casos muy avanzados (1 5). l’ig. 5.

Figura / . — Fotografía del paciente: frente y perfil — año de 1983
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Figura 2, El misino paciente visto de frente y perfil — El año de 1989 
Nótese la acentuación de los cambios fisonómicos.

Figura 3.— Biopsia cutánea del paciente estudiado
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Figura 4.— Mano derecha del paciente que 
revela su alto grado de hipocratism o digital

Figura 5 .~

Figura 6.— Radiografía de hue
sos largos: Tibia y Peroné, Ra
dio y Cubito que muestran p ro 
cesos periostósicos: engrosa-
miento periostíco y hueso de 
neoform ación (1989). Las radio
grafías de los mismos huesos 
en 1983 m ostraban los mismos 
cambios incipientes.
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Aún; antes dé que las manifestaciones, 
radiográficas óseas sean notorias, los estudios 
isotópicos ya destacan una marcada capta
ción pericortical linear a lo largo de la diáfi- 
sis de los huesos largos (22, 26),

La O AH secundaria puede curarse de* 
Unitivamente si se descubre y tra ta  adecua
dam ente la enferm edad subyacente (tumores 
pulmonares crónicas) (22, 27).

La idiopática o familiar puede aliviar
se o mitigar la hiperhidi*o$is de ciertas áreas 
con la vagotom ía o sim patectom ía (25, 27).

La aspirina y los AINES mejoran los 
síntom as artríticos*

Algunos pacientes requieren dfe tarso- 
rrafía si la hipertrofia palpebral es exagerada 
y obstaculiza la visión.

A m enudo resulta posible, realizar ci
rugía reconstructiva en la fisonom ía de los 
pacientes (43).

La derm atitis eczem atosa de los píes, 
secundaria a la hiperhidrosis, debe ser aten
dida con medidas higiénicas y m edicam ento
sas (23).

En muchas ocasiones hay que tratar 
de atender el impacto psicológico que para 
el paciente supone no solo la lim itación im
puesta por el compromiso osteoarticular sino 
en especial su aspecto fisonómico que altera 
la propia imagen que el tiene de sí y afecta 
sus relaciones sociales; la tim idez inicial pue
de hacerlo retraído , introvertido y  angustia
do hasta conducirlo a un estado depresivo.

HISTO RIA DÉ LA  ÉN fERM ED A D

Friedreich (19) inform ó de dos casos 
en los herm anos Hagner los mismos que tam 
bién fueron estudiados por Erb, Virchow y 
Arnold (50), considerándolos manifestacio
nes acromégálicas.

Hasta fines del siglo pasado la enfer
medad sigue siendo estimada com o acrom e
galia con trastornos cutáneos especiales (44), 
y tam bién se la identifica como osteoartro- 
patía hipertrófica secundaria a problem as

pulmonares crónicos (36).
El aspecto peculiar de la piel: de la 

cara, del cuero cabelludo y de las extrem ida
des llamó la atención de los derm atólogos 
de principios de siglo y Unna (49), lo descri
bió como cutis verticis gyrata (1907), una 
paquidermia aplicata limitada, a: la piel del 
vértice occipital donde form a uno, o dos 
rodetes muy típicos separados por surcos 
profundos.

En 1927 Grónberg (24)j más im pre
sionado por los cambios óseos de la cutis 
verticis gyrata denom inó a la enferm edad 
megalia de custis oseum y la conceptuó tam 
bién un disturbio endocrinológico, variante 
de la acromegalia.

En 1935 Touraine, Solente y Golé 
(47), diferenciaron la PP de la acromegalia y 
de la OAH pulm onar; solo describieron casos 
masculinos y los in terpretaron com o un s ín 
drome osteoderm opático, una paquiderm o- 
plicatura con paquiperiostosis de las extrem i
dades, no sospecharon ningún carácter fam i
liar ni hereditario.

En 1937 M endlowitz (34), postuló 
que el engrosamiento digital era secundario 
a una dem anda increm entada de perfusión 
tisular distal, puesta de m anifiesto por estu 
dios arteriográficos y mediciones de flujos 
aum entados en las arterias radial y cubital; 
se dem ostró, además, hipertrofia de las a rte 
rias.

Solo en 1950 Brugsch (5), reconoció 
la naturaleza familiar de la enferm edad, des
cribiendo Franceschétti 18, quince familias 
afectas de este síndrom e y jun to  con Pyle 
hablaron de las características de su herencia 
autosómica dom inante con expresión varia
ble.

Sinembargo, en 1964, Ficher* Singer 
y Feldman (17), y Rimoin (38), en 1965 sos
tuvieron que en ocasiones la transm isión apa
rece ligada al sexo.

En 1965 Metz y Dowéll (35), asocian 
la PP con un caso de insuficiencia de m édula 
ósea.
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Calabro,  M.uchesauo y Abr uz /o  (7), 
así como,  Salfeld y Spalckhaver  (39),  advier
ten. cjuc si bien el proceso de la enfermedad 
se inicia du ran t e  la puber t ad  se inactiva lite 
go de un per í odo  de cinco años,  lo cual no 
parece estar acontec iendo en el caso que in 
formamos en el que hemos observado su e m 
peoramiento en un lapso mayor  a los 6 años.

Calabro (7), también-advier te  que en 
la a r t ropa t í a  de la PP no existe una verdade- ¡ 
ra sinovitis inf lamatoria y que la t umefac
ción dolorosa de rodillas, tobillos y muñecas 
es debido a la periostosis.

lin 1967 Susmano,  Sliah y Krompo-  
tic (2), realizaron estudios cromosómicos  
en paciente paquidermopcr ios tós icos  y los 
encont r aron normales.

De 78 casos revisados en la l i teratura 
nor t eamer icana  hasta 1965 (38),  t reinta te
nían antecedentes  familiareas de la en ferme
dad y por  o t ro  lado 7 de 1 1 pacientes fueron 
parientes consanguíneos  en primer grado. 
Nuestro paciente  no conoce  pariente alguno 
que adolezca de  su problema.

Como se ha dicho,  la opinión preva
len te es que  aunque,  el t ras torno se hereda 
con carácter au to sómico  dominante ,  su ex
presión fenot ípi ca  es variable aunque más 
frecuente y severa en los varones.

DESCRIPCION D EL CASO CLINICO

N, C'lI. ( j . , varón de 33 años de edad,  '■ 
de ra /.a ind ígena'  natural  del  Va lle en la Pro
vincia de Lojá y que ac tua lmente  trabaja en 
la Provincia de Sucumbíos ,  es sexto de seis 
hermanos  y  s i n -an t ecedent es  familiares de 
interés. De entre  los personales consta un 
cua d ro .d e  celulitis en ext r emidad  superior.

Reingresó a nuest ro servicio en julio 
de 1989 ref i r iéndonos una historia de 18 
años de evolución de su enfermedad  caracte
rizada por  hiperhidrosis de las manos  y pies, 
seborrea de mayor  intensidad en la cara y 
en el cuero cabel ludo,  así  como,  engrosa- 
miento de las art iculaciones de las muñecas,

rodillas y tobillos,  progresivo engrosamiento 
y ar rugamiento -de la piel fie la cara y del 
cuero cabel ludo.

Kn la exploración física se evidencia
ron signos vitales estables normales,  talla I 54 
cm. peso 50 kg., pelo brilloso, cuero cabel lu
do con ex t r ema  rugosidad redundant e,  exce 
so de untuos idad Piel turgente de la cara con 
abundante  secreción sebácea,  rasgos faciales 
caracterizados por  la formación de arrugas, 
grandes pliegues de piel gruesa separados por  
surcos profundos.

Extremidades:  Hay hiperestesia y t u 
mefacción par t icularmente en art iculaciones 
de las muñecas,  rodillas y tobillos.  Las m a 
nos son gruesas con acentuación de los sur 
cos palmares,  hay notable deformidad hipo- 
crática digital con aumen to  de la curvatura 
de las uñas en todas  direcciones,  son duras 
pero frágiles. Kn las art iculaciones de las m u 
ñecas, rodillas y tobillos,  se aprecia marcado 
crecimiento con deformidad y los tejidos 
subyacentes  están edema tosos y la total idad 
de la región es sensible a la presión,  no se o b 
servaron signos de sinovitis. Se visualizó hi
perhidrosis y obvia hiperáct ividad secretora 
sebácea. F.n el resto de aparatos y sistemas 
no se evidenció patología  aparente.

Ks de no la r  que el paciente que acu 
dió al Hospital Ciarlos Andrade  Marín en 
1983 con la presunción diagnóstica de ac ro
megalia fue entonces  es tudiado y diagnost i 
cado, habiéndose ■ descar tado todo c o m p r o 
miso pituitario.  Sin embargo,  en un segundo 
ingreso, a o t ro  servicio del I lospital,  volvió a 
estudiárselo t ambién descar tándose el diag
nóst ico de acromegalia.

EVOLUCION

Su aspecto fisonórnico ha variado 
mucho en los úl t imos seis años en que fue 
inicialmente es tudiado,  hay marcada acen 
tuación ile los pliegues faciales y del cuero 
cabel ludo los cuales por su redundancia  ad 
quieren aspecto cercbroidc.
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A N A LITICA  COM PARATIVA DE LOS DATOS OBTENIDOS EN SUS DOS 
INGRESOS A L SER V IC IO  DE MEDICINA IN TERN A G EN ER A L

_ Cuadro 1.— Sangre y  otros estudios

Leuco- Linfo-
citos Segment Eosino citos Monoc Hcto

Fe sérico
Plaquet

1983 8600 56 11 33 -  33 
1989 8300 69 6 33 4 50

347000 44gammas °/o 
420000

Creatinina 1.1 mg o/o  
Fosfatasa alcalina 45
Proteinas totales, Na, K, Ca, Fósforo: Normales 
Coproparasitario / N de tricocéfalo

Cuadro 2.— Estudios Hormonales

1983
HGH 3,9 ng/ml (VN hasta 8)

1989
HGH 0,39 mlU (VN menos de 10)
HGH más sobrecarga de glucosa de 75 gramos (120’) 1.84 

mU/1.
FSH 13.4 mlU/m l
LH 6.8 mIU/1
TSH basal 1.5 mlU/m l (120’) 1.9 m lU /m l
Tiroxina 6.7 ug/dl
Cortisol plasmático 8.5 ug/dl 
Testosterona 909.5 ng/ml (VN 260 - 1250)
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Cuadro 3.— Otros datos

VDRL negativo
PPD negativo
Campim etría: Normal
TAC de cráneo y silla turca: Normal
RX st de tórax: Normal
RX de huesos
Proliferación ósea perióstica, osificación subperióstica irregular principalm ente 
en los extrem os distales del fém ur, tibia, peroné, cubito y radio, subluxación de la 
falange distal del cuarto dedo. Columna dorso lumbar, aum ento de los espacios 
intervertebrales.
Gamagrafía hepática: Normal
Médula ósea: Hiperplasia morfológicamente normal

H istopatologia de la Piel de la mano:
Hiperqueratósis: la epidermis presenta acantosis con 
papilomatosis, en el corium se aprecian fibroblastos 
jóvenes, edema con proliferación de las glándulas anexas, abundante 
laxo subdémico con fibrosis im portante.
No hay malignidad.

Histología del hueso: Normal

El dolor, que él paciente sufre en las 
articulaciones y partes blandas periarticula- 
res de sus deformadas manos, muñecas, ro
dillas y tobillos han lim itado grandem ente su 
capacidad laboral.

Ostenta en la actualidad una derm ati
tis eczematosa de los pies.

Se ha vuelto notorio  el impacto psi
cológico que su aspecto facial principalmen
te, ha ejercido en el paciente: con grande 
detrim ento de sus relaciones sociales, hay 
manifestaciones de angustia.

Ha sido tratado con medidas higiéni
cas, baño frecuente, lavado de la cabeza y la 
cara con jabón varias veces al día.

Se han empleado analgésicos y 
AINES para el alivio de sus artralgias y se ha 
tratado de darle apoyo psicológico explicán
dole la naturaleza de su mal y su cronicidad.

La derm atitis de los pies también ha

sido atendida con tratam iento higiénico y 
medicamentoso tópico.

Están abiertas las posibilidades de fu 
turas acciones tales como bloqueo vagal o 
sim patectom ía y se sugiere al paciente reali
zarse cirugía reconstructiva facial, la misma 
que fue realizada en 1990.

COMENTARIOS

No ha sido dable diagnosticar y o b 
servar por seis años la evolución progresiva 
y agravada de un paciente que adolece de 
infrecuente enferm edad familiar y congéni- 
ta denom inada paquiderm operiostosis de 
transmisión autosómica dom inante de expre
sión variable (23, 38).

El paciente fue referido al servicio 
con el diagnóstico de acromegalia, error ini
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cial frecuente entre quienes han tratado  este 
tipo de patología. Al ser estudiado se descar
tó  esa posibilidad; así como otros tipos de 
ósteoartropatías hipertróficas, com o la pul
m onar secundaria. También se determ inó 
que las manifestaciones de la piel no respon
dían a patología cutánea independiente del 
síndrome. Se descartó tam bién una posible 
periostosis secundaria a sífilis congénita. 
Por las características clínicas, analíticas, 
radiológicas y anatom opatológicas, tiem po 
de aparición y evolución de la enfermedad 
hemos llegado a la conclusión que se trata  
del síndrom e de Touraine, Solente y Colé, 
(47).

Lamentamos no haber podido estu
diar, a los familiares del enferm o (padres y 
hermanos), quienes, aunque aparentem ente 
normales, según testim onio del paciente, 
pueden adolecer de atenuadas y variables 
expresiones de la enferm edad, tales como 
evidencias radiológicas de periostosis, de 
m ínim a a severa intensidad o la presencia de 
neoformación ósea subperiostal, como en los 
casos estudiados por Rimoin (27, 38).

Destacamos el com prom iso em ocio
nal que la enfermedad ha causado y su capa
cidad inhabilitante. Nos hemos perm itido 
resaltar la simomímia del síndrom e por pare
cemos poco habitual su núm ero, veintisiete.

SINONIMIA

Enumeramos veintisiete sinónimos de 
la paquidermoperiostosis, ño con el fin de 
confundir al lector, sino como prueba del 
especial enfoque que cada autor ha dado a la 
enfermedad, expresado en la nom enclatura o 
nominación de la misma:

— Acromegalismo parcial familiar 
(tipo dígito palpebral 44).

— Acropaquía con cutis verticis gy- 
r a ta (3 3 ,4 2 ).

— Acropaquidermia (5).
— A cropatía hereditaria (17).
— Acropaquidermia con paquiperios-

titis (1, 16, 29).
— Cutis verticis G yrata (24, 33, 42,

29).
— Dedos hipocráticos y piel plicata

(47).
— Hipertrofia crónica de la piel y  de 

los huesos largos (30).
— Enfermedad de Pyle (40).
— Hipocratismo de los dedos de las 

manos y los pies familiar y  congénito (12, 
19).

— Hipocratismo digital congénito 
con hiperqueratosis palmo p lantar y trasto r
nos óseos (16).

— Hipocratismo digital idiopático y 
periostosis (12).

— Megalia (o Hiperplasia) cutis et 
ossium (24).

— O steoartropatía hipertrófica cró
nica idiopática (8, 9, 10, 29).

— O steoartropatía hipertrófica cró
nica (8).

— O steoartropatía hipertrófica fam i
liar (10).

— O steoartropatía hipertrófica idio
pática (50).

— O steoartropatía hipertrófica gene
ralizada de las extrem idades (21).

— O steoartropatía hipertrófica pri
maria o idiopática (35, 50).

— O steoartropatía y piel plicata (33)
— O steoderm opatía hipertrophicans

(46).
— Osteofitosis generalizada fam iliar 

idiopática (20).
— Paquiderm operiostosis (1, 2, 16, 

2 7 ,3 5 ,4 1 ,5 0 ) .
— Plicatura paquidérm ica con pa- 

quiperiostosis de las extrem idades (11, 18, 
31 ,47).

— Síndrom e osteoderm opático (30,
47).

— Síndrom e de Touraine—Solente— 
Golé (2, 16, 22, 23, 25, 47).
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A B STRA CT

A case of pachyderm operiostosis, diagnosed 6 years ago in an adult, indian man, 33 
years oíd and whose evolution has been followed since, is describcd. It fullfills all the clinical, 
radiological and pathological characteristics, of the Touraine, Solente and G ole’s syndrom e. 
We emphasize the great num ber of sinonyms of the disease.

A literature revission is made. The patient has been treated  sym ptom atically in his 
joints and skin aspects: seborrhea, hiperhydrosis and consequent dermatoses. Psycologycal 
support has been provided. His relatives can not be studied, unfortunatelly . Facial esthetic 
surgery has been considered, and took  place in 1990.
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ENDOCRINOLOGIA DE LA OBESIDAD

Dr. A. L. Charro Salgado1

RESUMEN

La o b e sid a d  es un grave p ro b le m a  de salud p ú b lica , co n  una  
p reva len cia  d e l 3 0  o /o  en  la p o b la c ió n  m a yo r  de  2 5  años y  d e l 50  o /o  en  
lo s m ayo res de 6 0  años. E n  e s te  traba jo  se hace un resu m en  d e  los a sp e c to s  
e n d o crin o ló g ico s  m ás rec ien tes , q u e  p u e d e n  a yu d a r a c o m p ren d er  y  so b re  
to d o  a en fo ca r la o b e sid a d  d e sd e  una p e rsp e c tiva  neuro en docrin a , q u e  su 
m ada a lo s c o n o c im ie n to s  m e ta b ó lic o s , p u e d e n  co a d yu va r  a l m e jo r  tra ta 
m ie n to  de  lo s p a c ie n te s  o b eso s.

ENDOCRINOLOGIA Y TERM OGENESIS

La obesidad es hoy en día Uno de los 
problemas más im portantes del hemisferio 
occidental. La prevalencia es tal que el 30o/o 
de la población por encima de los 25 años y 
el 50o/o por encima de los 60 años, tiene un 
problem a de exceso de peso que es significa
tivamente peligroso para su salud. En la ú lti
ma década las investigaciones se han intensi
ficado en un intento para com prender la 
etiología de esta enfermedad, prevenir esta 
condición y mejorar su tratam iento.

A mediados de los 70 un enorm e in
terés se generó con el descubrim iento del 
defecto en la termogénesis de-ciertos roden- 
tes geneticam ente obesos muy especialmente 
el ob/ob ratón. El ratón que era hiperfágico 
tenia además una marcada incapacidad para 
quem ar el exceso de alimento en form a de 
calor debido a un defecto en su grasaparda. 
Más recientem ente las investigaciones han 
implicado claramente al hipotálam o, espe
cialmente el área ventrómedial (el centro

1. Servicio de Endocrinología, Metabolismo y 
Nutrición. Hospital Clínico “San Carlos” . 
Facultad de Medicina - Universidad Compto- 
tense. Madrid, España.

clásico de la saciedad) en el control de la ac
tividad de la grasa parda de los mamíferos, 
incluido el hombre, a través de la actividad 
del sistema simpático sugiriendo que existe 
una anormalidad hipotalámica como causan
te de la hiperfagia y del defecto term ogenéti- 
co encontrada.

Las hormonas tiroideas, la insulina y 
los corticosteroides se ha dem ostrado que 
tienen un papel fundam ental en la actividad 
term ogenética de la grasa parda. El tejido 
adiposo pardo necesita cantidades perm isi
vas de hormonas tiroideas para responder 
term ogeneticam ente a la noradrenalina. Por 
o tro lado la insulina se ha dem ostrado en ra
tas hechas diabéticas por la adm inistración 
de streptozotocina. Los corticosteroides por 
otro lado juegan un papel fundam ental en la 
termogenesis. La administración de corticos- 
terona induce obesidad, hiperfagia e hiperin- 
suünemia con supresión de la actividad del 
tejido graso pardo en respuesta a la sobreali
mentación. Se cree que los glucocorticoides 
actúan en el hipotálam o medial en el núcleo
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paraventricular.
Ciertam ente, hoy en d ía  existe segu

ridad de que el factor genético tiene una 
gran im portancia en la aparición de la obesi
dad. Como han dem ostrado STUNKARD y 
sus colaboradores en experim entos hechos 
en Dinamarca con niños adaptados y corre
lacionándolos con el peso de sus padres rea
les, en donde existe una indiscutible signifi
cancia estadística con la madre de p <C
0.0001 y para el padre p 0.002. De la 

misma manera actualm ente se esta intentan
do investigar sobre la posible herencia alte
rada en la termogenesis del tejido adiposo 
pardo. La grasa parda no cabe la m enor duda 
de que existe en el hom bre adulto en sitios 
específicos, aunque en m ucha menos canti
dad que en recién nacido y la im portancia de 
su significancia energética en el hombre, aun 
no se conoce bien, pero posiblem ente es lige
ra m enor que el 1 o /ó  del equivalente energé
tico del gasto calórico basal. No obstante la 
grasa parda en el adulto puede no ser el úni
co órgano im portante term ogenéticam ente; 
el músculo esquelético puede jugar un papel 
de más relevancia. -

Mucha controversia se ha levantado 
en relación con experim entos hechos sobre 
la termogenesis en el hom bre adulto, algunos 
han encontrado anormalidades y otros no. 
Sin embargo, pese a la  am plitud de respuesta 
existe bastante sospecha de que en los obe
sos existe una respuesta reducida térm ica al 
test de glucosa oral.

Lo que debe ser recordado, es el he
cho de que la m ayoría de los sujetos obesos 
ho muestran ninguna anorm alidad en el 
gasto calórico basal com parado con un grupo 
de sujetos delgados, apuntando al papel fun
dam ental del control del apetito  modulado 
por mecanismos lím bicos e hipotalámicos. 
No obstante algunos persistentem ente mues
tran hiperfagia y anormalidades en la res
puesta térm ica a varios estím ulos que pue
den dem ostrar algún grado de “resetting” 
hipotalámico. Podría por lo tan to  haber una

susceptibilidad a la obesidad, no com o ex
presión de una anorm alidad sino com o de
mostración de un m ecanismo trem endam en
te eficiente de preservar alim entos en tiem 
pos de carestia.

N EU ROEN DGCRIN O IO GIA DE LA  
OBESIDAD

1.-Horm ona de Crecimiento-. En los 
sujetos obesos ha sido claram ente dem ostra
do una ausencia de respuesta de la horm ona 
de crecimiento a varios estím ulos com o son 
la hipoglucemia insulínica, la arginina y  re
cientemente el GRF. Esta anorm alidad po
dría residir a nivel hipotalám ico ó hipofisa- 
rio. Si la deficiencia crónica hipotalám ica de 
GRF es la causa de la falta de respuesta de 
GH en la obesidad, uno podría  esperar que 
las repetidas inyecciones de GRF cambiarían 
esta situación, sin embargo esto no ha sido 
así, lo dicho indudablem ente favorece la po
sibilidad de que la anorm alidad está locali
zada en las células som atotropas pituitarias, 
que por mecanismos poco conocidos lim ita
rían la actividad de las células productoras 
de horm ona de crecimiento.

Un mecanismo que cada vez goza de 
más credibilidad es el de el increm ento del 
tono de som atostatina hipotalám ica que in
hibiría la respuesta al GRF por las células so
matotropas. En este sentido, trabajos realiza
dos en nuestro país increm entando el tono 
colinérgico que disminuye los niveles de so
m atostatina hipotalám ica son capaces de 
provocar cambios significativos en la respues
ta del GH al GRF en la obesidad. Así mismo, 
nosotros estamos viendo que la modificación 
del tono som atostatinérgico con piridostig- 
nina es capaz de increm entar la respuesta del 
GH al GRH en el síndrom e de Cushing. La 
cuestión im portante es saber si esta altera
ción de la GH es primaria ó secundaria. La 
segunda posibilidad es la más lógica, puesto 
que la respuesta se normaliza con la pérdida 
de peso. Además realm ente ni siquiera es ríe-
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cesario un incremento en el peso para produ
cir esta anormalidad en la secreción de GH, 
puesto que 10 días de sobrealimentación con 
carbohidratos pueden producir una altera
ción de la respuesta de la horm ona de creci
miento. Por lo tanto la anormalidad parece 
estar provocada fundam entalm ente por una 
ingesta calórica de nutrientes no proteicos, 
por encima del gasto calórico basal.

2.- Prolactina: Alteraciones en la se
creción de Prolactina también han sido de
mostradas en los sujetos obesos y realm ente 
se han descrito dos grupos de individuos; los 
que responden normalmente a la hipogluce- 
mia insulínica y los que no responden en 
absoluto. Los que no responden también 
tiene una respuesta de la prolactina alterada 
a la m etoclo—pramida, sugiriendo que las 
diferencias pueden estar en relación con la 
actividad dopaminérgica ó serotoninérgica. 
Sin embargo, se pueden convertir los que res
ponden a no respondedores, alterando la die
ta independientem ente del peso corporal. La 
dieta alta en carbohidratos, de una form a sig
nificativa, parecido a lo que ocurría con la 
horm ona de crecimiento, es capaz de supri
mir la respuesta de la prolactina a la hipoglu- 
cemia, lo que claramente dem uestra de nue
vo que la alteración en la secreción de pro
lactina es un fenómeno secundario a la alte
ración nutritiva. Así mismo se ha dem ostra
do que los sujetos que no increm entan los ni
veles de noradrenalina, mientras que si incre
m entan los niveles de adrenalina. Esto sugie
re que la alteración hipotalámica tam bién en
vuelve los centros que controlan el sistema 
nervioso simpático y a través de este meca
nism o podría alterarse el gasto calórico 
basal.

3.- Eje AG TH —Adrenal: En los suje
tos obesos se ha encontrado un increm ento 
en la producción de cortisol, así como un in
crem ento del turnover con un aum ento en la 
eliminación de los 17—OH—esteroides. Sin 
embargo los niveles de cortisol urinario y

plasmático son normales. Todo esto está en 
relación, con un mayor metabolismo del 
cortisol en el tejido adiposo, así como con 
una mayor transofrmación a cortisona con 
menos capacidad de inhibición de la ACTH 
Por otro lado algunos autores sugieren m e
nor respuesta de la ACTH al CRF al mismo 
tiempo que una menor respuesta a la hipo- 
glucemia insulínica y todo lo cual favorece 
a una alteración a nivel hipotálam o p itu ita
ria en la obesidad.

4.- Eje T SH —Tiroides: Alteración en 
los niveles de T—4 to tal y libre, de T-3 to ta l 
y libre, y de TSH son habitualm ente m uy 
poco frecuentes en los sujetos obesos aunque 
con el tratam iento restrictivo uno encuentra 
frecuentem ente disminución de los niveles 
de T-3 lo que para algunos podría  tener una 
indicación terapéutica. La sobrealimentación 
con carbohidratos increm enta los niveles de 
T-3 en base a una mayor conversión de T-4 
a T-3, mientras que en el ayuno la conver
sión de T-4 a T-3 está disminuida. La res
puesta de TSH al TRH ha sido encontrada 
normal, disminuida e incluso aum entada por 
lo cual es difícil llegar a conclusiones defini
tivas. Se ha sugerido que la falta de respues
ta a TSH al TRH en algún grupo de obesos 
puede estar también en relación con el tono  
somatostatinérgico elevado; de cualquier fo r
ma es difícil saber si realmente existe un de
fecto a nivel hipotálamo pituitario tiroideo 
primario o secundario a las alteraciones die
téticas de la obesidad.

5.- Eje Hipotalámo Pituitario Gona- 
dal: En los hombres, los niveles de testoste- 
rona to tal suelen estar disminuidos así 
como también los niveles de SHBG. Por 
otro  lado en relación con el increm ento de 
la normalización periférica de los androgenos 
se suele encontrar un incremento de los nive
les de estradiol y de estrona. Por o tro  lado 
los niveles de gonadotrofinas y la respuesta 
al clomifeno y al GNRH suele ser normal, así 
como lá respuesta al HCG. Aunque los nive
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les de testosterona libre suelen estar norm a
les, en los hombres muy obesos pueden estar 
reducidos y esto podría guardar relación con 
un defecto en la secreción de LH por los 
altos niveles de estrogenos circulantes dando 
lugar a un cuadro de hipogonadismo hipogo- 
nadotrópico.

En las mujeres, es frecuente encon
trar alteraciones de la función m enstrual con 
p eriodo  de oligoamenorrea y am enorrea y 
también es frecuente el increm ento del hir- 
sutismo. En las mujeres con obesidad de tipo 
androgénico, osea en las mujeres cuya obesi
dad es fundam entalm ente de la parte supe
rior del tronco y del territorio del espláni- 
co, se ha dem ostrado un marcado incremen
to en los niveles de testosterona, androsten- 
diona y estradiol, coincidiendo además con 
un marcado hipcrinsulinismo y una tendecia 

marcada a sufrir de hipercolesterolemia, 
arterioesclerosis e infarto de miocardio, todo 
ello posiblemente en relación con una mayor 
capacidad de síntesis de andrógenos por la 
grasa del territorio esplénico y claramente en 
en rleación con una mayor incidencia de 
complicaciones metabólicas. Por el contrario 
en las mujeres con una obesidad de tipo go- 
noide existe una m ayor form ación de estro- 
ña en los tejidos periféricos con un m enor 
índice de androgenización y de complicacio
nes metabólicas. Lo que seguimos sin saber, 
es si la mayor androgenización favorece la 
obesidad troncular ó si la obesidad troncular 
es la causa directa de la hiperandrogeniza- 
ción. Por otro  lado el hiperandrogenismo 
puede estar en relación con la insuficiente 
producción de progesterona en la fase luteí- 
nica que algunos han dem ostrado. Así mis
mo, algunos autores han dem ostrado una in
suficiente respuesta de LH y FSH al GNRH 
y que de nuevo favorece una alteración a ni

vel central hipotálam o—pituitaria.

NEUROPEPTIDÚS HIPOTALAM ICOS 
Y OBESIDAD

Hoy en día se está dem ostrando, la 
im portancia que pueden tener diferentes 
péptidos hipotalámicos, tal es el caso de la 
colecistoquinina en la bulimia ó el caso del 
glueagón en la aparición de la saciedad en la 
obesidad. Nosotros también hemos tenido la 
oportunidad de estudiar diferentes péptidos 
hipotalámicos que pueden ser capaces de 
modificar el aciaramiento y la secreción de 
hormonas periféricas, como la insulina, en 
vueltas en el control del apetito  y actuar di
rectam ente en los centros hipotalámicos del 
control del apetito  modificando la conducta 
alimentaria.

Evidentemente cada vez más los m e
canismos de control del apetito  están rela
cionadas con neuropéptidos y horm onas pe
riféricas, lo que sin duda está abriendo nue
vos caminos en el conocim iento etiopatogé- 
nico de la obesidad, que tiene que ser em pe
zada a com prender como un síndrom e que 
engloba a veces facetas puram ente m etabóli
cas pero que otras veces existen m ecanis
mos de descontrol neurohorm onal, cuyo 
conocimiento van a aportar nuevos datos 
para ayudar al diagnostico y tratam ien to  
adecuado de la obesidad.

En resumen hemos intentado abordar 
aspectos endocrinológicos m uy recientes, 
que pueden ayudarnos a com prender y sobre 
todo a enfocar la obesidad desde una pers
pectiva neuroendocrina que sumada a los co
nocimientos metabólicos que tenem os nos 
pueda ayudar a tratar de una form a m ejor a 
los pacientes obesos.

END0CRIN0L0GY OF 0BESITY

Obesity is a serious public health problem , sith a prevalence of 30 o/o in population 
over 25 years of age and of 50 o /o  in population over 60 years. In this work we
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summarize the most recent endocrinological considerations of this problem, tha t 
may help to  understand and specially to foeiis obesity from a neuroendocrine view, 
that added to  metabolic knowledge can contribute to a better treatm ent of this 
patients.
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PATOLOGIA DE LA REPUBLICA DEL ECUADOR DURANTE 
LA EPOCA COLONIAL 

ENFERMEDADES PARASITARIAS MAS FRECUENTES.

Dr. Luis A. León 1

RESUMEN

U tiliza n d o  una a m p lia  in form ación  b ib liográfica  p ro p o rc io n a d a  p o r  c ro 
nistas, v ia jeros e h isto r ia d o res , se o frece  en este  traba jo  una rev isión  de  la p a to lo g ía  
de  origen parasita rio  que a fe c tó  en fo rm a  im p o r ta n te  a la p o b la c ió n  de la an tigua  
R e a l A u d ie n c ia  de  Q u ito . H a y  que señalar qu e  las en fe rm ed a d es de  la é p o c a  c o lo 
nial, so n  e l p ro d u c to  d e l in terca m b io  ep id e m io ló g ico  que se p ro d u jo  a p a r t ir  d e  la 
c o n q u is ta  española; la in tro d u c c ió n  de en ferm ed a d es —esp ecia lm en te  v ira les— d e s
c o n o c id a s en n u estro  m ed io , p ro d u jo , ju n to  con  otras causas, e l desastre  d e m o g rá 
f ic o  que a b a tió  a la p o b la c ió n  aborigen . En este  trabajo  se estu d ia n  las e n fe rm ed a 
d es parasitarias, una buena p a r te  d e  las cuales son  d e  origen am erican o . Se analiza  
el origen d e  la e n fe rm ed a d , sus ca ra c terís tica s e p id em io ló g ica s  y  las tera p éu tica s u ti
lizadas en una ép o ca  en que la m ed ic in a  c o n tó  con  lim ita d o s  recursos p ara  en fren ta r  
e s to s  trastorn os.

EN FERM EDADES PA RA SITA RIA S MAS 
FR ECU EN TES  

I . -  ENFERM EDADES A P R 0 T 0 Z 0 A R I0 S

1.- Amebiasis: ¿Existió esta enferm e
dad en épocas precolombinas? Posiblemente 
Cjue sí, por cuanto el térm ino popular de 
cám aras  ya era conocido por nuestros aborí
genes; pues, en lengua quichua se le conocía 
con el nom bre de q u ech a y  o q u ic h a y ; a la 
disintería con sangre lo designaban con el 
térm ino , de yah u a r^ -q u ich a y ; a la simple 
diarrea le conocieron con el térm ino ta w a rtir  
En lengua cayapa a la disentería con sangre 
le llamaban aspe-, en  lengua de los colorados,, 
a las cámaras con sangre le llaman asancant, 
en quichua del Oriente, dicen ya g u a rta  ch in 

chan.
En cuanto a las fuentes históricas, 

contam os con el siguiente dato proporciona
do por el cronista Felipe Guamán Poma de 
Ay ala (1) que refiere que durante el in cario, 
en el mes de febrero había mucha ham bre y 
que el consumo “ de los yu yo s o sea de las 
hierbas dan cámaras y que al comerlas m ue
ren muchos viejos, viejas y niños, y tam bién 
por comer todo verde y m ucha fru ta  fresca” . 
Estas observaciones son dignas de tom arse en 
cuenta, ya que el consumo de verduras y fru 
tas sin las condiciones higiénicas, ha jugado 
un rol im portante en la epidem iología de la 
amebiasis, conocida vulgarmente con los té r
minos de “ cursos” , “ pujos” , o “ cámaras de 
sangre”

1. Profesor Honorario de la Facultad de Ciencias 
Médicas.
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Epoca del descubrimiento, conquista y 
coloniaje

Los conquistadores fueron víctimas 
de varias enfermedades, figurando entre ellas 
las disenterías, debido al consumo obligado 
de las aguas de los ríos, riachuelos y panta
nos, muchas veces contaminados. El adelan
to Pedro de Alvarado en su arriesgada expe
dición de la Costa a nuestra Sierra, sufrió 
con su ejército muchas penalidades, falle
ciendo numerosos de sus soldados; igual tra
gedia sufrió Gonzalo Pizarro en su expedi
ción al país de la canela, que les obligó a co
mer raíces y frutas silvestres, sapos y cule
bras y aún sus propios caballos, por lo cual 
murieron intoxicados y atacados de “ cáma
ras” .

Un cronista anónimo (2), al hacer 
por el año de 1609 la descripción de Jipijapa 
inform ó que: “ La tierra es generalmente
sana; hay pocas veces y pocps géneros de 
enferm edades, entre ellas las cámaras de san
gre y que pocos mueren de ellas” . Para las 
cámaras de sangre, indica que dan una pepita

que llaman quina—quina, bebida en vino o 
en agua, conform e la calidad de las cámaras. 
Para las cámaras de sangre, inform ó que to 
man polvos de ciervo, bebiéndolos en tan to  
vino cuanto cabe en un huevo.

En las “ Relaciones Geográficas de las 
Indias” , editadas por el americanista Marcos 
Jim énez de la Espada, encontramos, que en 
m uchas de las Relaciones de los Pueblos, de 
la actual República del Ecuador, dan a cono
cer, al estudiar sus enfermedades, que las Cá
maras de sangre, son muy frecuentes. Ofrece
rem os algunos datos: en la Descripción de 
“ San Francisco de Pacha” , en el distrito de 
Cuenca, Descripción que data de 1582, he
cha por orden del Capitán A ntonio Bello 
Cay oso, se hace constar “ que con lo que 
mueren son las cámaras de sangre, romadizo 
y dolor de costado” (III. p. 164). En la des
cripción de “ San Luis de Paute” , que data 
tam bién de 1582 y realizada por el mismo

capitán, se escribe lo siguiente: “ Es pueblo 
sano y que hay muchos viejos de ochenta y 
cien años, algunas veces tienen calenturas y 
cámaras de sangre, por ser la tierra algo ca
liente (III. p. 168). En la “ descripción de Pa- 
caibanba o Leoquina” , en los térm inos de la 
ciudad de Cuenca, redactada por el Padre 
Pedro Arias Dávila, fechada en el mismo año 
de 1582, existe esta nota: “Es tierra que tie
ne diferentes temples, porque en lo alto es 
fría y lluviosa,'en lo bajo, caliente y aballa
da; y así los que están en los bajos enfermar^ 
de calenturas, y en los altos, cámaras y dolo
res (III. p. 179). En la descripción de “ Caña- 
ribam ba” , en el distrito de Cuenca y hecha 
en 1582 por el vicario Padre Juan Gómez, se 
indicó” que es tierra enferma y que en los 
meses de enero, febrero -y marzo enferm an 
mucho en esta provincia* en donde vienen en 
gran disminución los dichos naturales, por 
las enfermedades que pasan, como son cám a
ras de sangre, calenturas y rom adizo” (III, 
pp. 182 - 183). En la descripción de “ San
to Domingo de Chunehi” que estaba tam 
bién en los térm inos de Cuenca, redactada 
por M artín de Gaviria encontram os este 
dato: “ La tierra no es muy sana, por causa 
de que los llanos de Guayaquil y otros ca
lientes están muy cerca. . . de estas frialda
des y neblinas proceden enferm edades de 
cámaras de sangre, y malos hum ores y dolor 
de tripas, y desto mueren los más de los in 
dios” (III. pp. 190 - 191). En la descripción 
de Loja, que data de: 1571 - 72 y redactada 
por Salinas Loyola de lee.- “ La enferm edad 
que más daño hace y se teme son, cámaras 
de sangre. . . los remedios de que se usa son 
fáciles para las cámaras, yerbas y raíces de 
que usan los indios para “ restriñir” y de los 
remedios que han llevado de aca, de España, 
de sangrías y purgas” (III. pp. 198 - 199).

Existen también datos interesantes 
de nuestra Región Oriental: En una descrip
ción de la “ Provincia de Quixos” por el Con
de Lemos de Andrade, fechada en febrero de 
1608 se hace constar que: “ Las enferm eda
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des más comunes y de que mueren muchos 
de los naturales son viruelas, cámaras de san
gre y resfriados” , e indica que la medicina 
que más se aplica las cámaras de sangre “ es 
huevos asados y comidos con piedra azufre” , 
(1. p .C V l).

El Padre Manuel Uriarte (3), en su 
memorable obra titulada “Diario de un Mi
sionero de Mainas” , escrita en 1774, nos dio 
razón de que un grupo de indios que vinie
ron a la Misión Alta y llegaron al pueblo de 
Andeas, debido a la mudanza de temple, en
fermaron con “algunos de cursos” . Y al re
ferirse a esta misma Misión Alta nos dio ra
zón de que “se presentó algunas epidemias 
de catarros y cursos de que murieron algu
nos” (I. p. 20).

Este mismo misionero también nos 
dio cuenta que por el año de 1762, por ser 
lluvioso, fue epidémico de catarros, cursos y 
calenturas y que muchos sanaron con agua 
de azúcar, cascarilla, raicilla y marapauba, 
que descubrieron los indios, de abajo, en el 
m onte y en abundancia. González Süárez, al 
ocuparse en su “Historia General de la Repú
blica del Ecuador” sobre las calamidades que 
los misioneros sufrieron en el Oriente, escri
bió: “ Las enfermedades que sufrían los mi
sioneros eran continuas y prolongadas, sobre 
todo  al principio cuando estaban recién lle
gados a la m ontaña y trataban de aclim atar
se; lánguidez de miembros, hinchazones y 
disinterías, de las cuales cuando lograban 
sanar pronto, quedaban en estado de postra
ción” .

Esta enfermedad desde aquellos leja
nos tiempos hacía también presa de los habi
tantes de Quito, sobre todo en aquellas per
sonas recién llegadas. Es m uy ilustrativa la 
relación que al respecto escribió fray Juan 
de Sanga Getrudes (4), cuando por los años 
de 1760 a 1765 llegó a esta ciudad, con estas 
palabras: ”Yo a los veinte días de llegado 
casi enfermo de cursos tan exorbitantes y 
esto eran de noché solo desde la oración 
hasta amanecer. La noche que menos eran

setenta u ochenta copiosos. A los siete días 
ya me hube de bajar de San Diego a la casa 
grande, a la enferm ería y para llegar iba tan 
flaco que tres veces me hube de sentar en el 
camino. Estos me duraron cincuenta y cinco 
días. Yo viendo que me iba m uriendo, m an
dé llamar un fraile lego que había, que hací^ 
de médico, llamado Fray A ntonio Viscaino... 
Yo me dejé de razones y escribí una carta a 
la marquesa de Mensa, diciendo com o me ha
llaba y que mandase un poco de pan delica
do, un frasco de vino, otro  de aguardiente, 
una onza de canela, otra de clavo, dos nueces 
moscadas, una cuarta de ajengible y una librá 
de azúcar.

La señora al instante me lo despachó 
todo... Yo sin consultar más que mi discur
so, m olí todas las especies y el azúcar y un 
puñado de hierba buena y le puse en el fras
co del aguardiente, sacando antes cosa de un 
vaso para que cupiera toda la m ixtura. Todo 
el día, de rato en rato lo iba m eneando, para 
que las especies largas en su virtud y la tom a 
de el aguardiente. . . Medicina que esta me 
corroboró el estómago de m odo que en quin
ce días no depuse nada del cuerpo y para la  
deposición regular fue menester tom ar una 
purga de ruibarbo” . Este mismo religioso 
nos relató de un caso crónico que lo atendió 
en su estadía en la ciudad de Loja. F ray de 
Santa Gestrudes, por las noticias que él da, 
había estudiado medicina en su lugar natal. 
Este cuadro de disentería aguda y grave, 
muy a menudo, aun en el presente siglo he
mos observado en personas recién llegadas 
al país.

Las cámaras de sangre eran m uy co
rrientes en los indígenas de la región; el Pa
dre Juan de Velasco (5), en su “ Historia del 
Reino de Quito, escribió: “ Las enferm edades 
más comunes de los indianos, son las calen
turas, asi agudas, como interm itentes; en al
gunos, las evacuaciones extraordinarias del 
Cuerpo”

La disentería ha revestido m uchas ve
ces el carácter epidémico, y así nos refirió
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Eugenio Espejo (6), en 1785, acerca de un 
brote ocurrido en 1769, del cual escribió lo 
siguiente: “ que se presentó una fiebre cata
rral benigna, casi el mismo día echó a la 
cama a toda la gente de Quito. Después 
experim entam os un flujo de vientre epidém i
co y angina por el año de 1769” . Al com en
tar sobre el mal pan que se expende en Qui
to, consideró de fatales consecuencias, como 
causas de las disenterías malignas, de las fie
bres hécticas, la inflamación de los intesti
nos. Y para colmo de los males, este sabio 
médico e higienista sucumbió a esta enferm e
dad, después de haber permanecido algunos 
días en la prisión. El doctor Homero V iten 
Lafronte nos dio a conocer de su enferm e
dad y m uerte en estas pocas palabras: “ Los 
rigores de la prisióií? la irritación producida 
por la indiscreción de su hermano, la contra
riedad de ver interrumpidos sus trabajos de 
independencia, todo se aunaba para exacer
bar el ánimo colérico de Espejo. Al cúmulo 
de molestias y rigores se agregó una fuerte 
disentería, con su cortejo de dolores. . . la 
que no pudo ser debidamente atendida en 
medio de un mal calabozo y rodeado de toda 
suerte de vigilancias y severidades. La enfer
medad adquirió proporciones que le hicieron 
invencible y el estado del paciente se agrava
ba d ía a día. Poco antes de su m uerte, cuan
do ya estaba deshauciado, los amigos de Es
pejo con ruegos y súplicas, porfiadas y reite
radas, consiguieron que el preso enfermo 
fuera sacado a su casa “ donde falleció” .

Abel Victorino Brandín (7), al hablar 
de las enfermedades reinantes en esta capital, 
a principios del siglo XIX, consideró que en
tre ellas figuraban las disenterías, cuyas cura
ciones eran demasiado em píricas; y al tratar 
de las enfermedades predom inantes en Gua
yaquil no receló en expresar que: “ en los 
meses más calientes y más lluviosos, las en
fermedades más comunes son las fiebres in
term itentes, llamadas vulgarmente tercianas; 
las hepatitis; las diarreas y disenterías; las 
enfermedades biliosas” .

En cuanto a los tratam ientos de las 
cámaras de sangre, ha variado según las co
marcas y los tiempos; ya hemos indicado al
guno de ellos. En la descripción del pueblo 
de Picuazá en el distrito de Portoviejo, se 
dio a conocer que las enfermedades que sue
len haber “ más de ordinario son cámaras y 
bubas; que las cámaras se curan dando de 
beber los polvos de cierta tierra blanca 
quem ada” (Anónimo. C o lección  de D o c u 
m en to s  In é d ito s  re la tivos al d e sc u b r im ie n to ,  
c o n q u is ta  y  organ izacion es de las A n tig u a s  
p o se s io n e s  E spañolas de  A m ér ic a  y  O cean ía . 
Madrid, s.e., 1868. IX. p. 306). El Padre Ber 
Bernabé Cobo (8), en su “ Historia del Nuevo 
M undo” , escrita en 165 3, nos habla D e l A r 
b o l  que quita las Cámaras, originario de la 
diócesis de Quito, en donde, refiere que 
“nace un género de árboles muy crecidos, 
cuya corteza es parda y casi gruesa como un 
dedo. Los polvos de esta corteza bebidos en 
vino o en otro licor en cantidad de dos reales 
quitan las cámaras. Ha poco tiem po que 
salió a luz esta planta y se conoció sus v irtu
des” . El médico sevillano, Nicolás Monar- 
des (9) en 1574 dio a conocer que la zarza- 
parilla, que tantos elogios mereció de el, 
servía tam bién para curar las cámaras de san
gre.

Ante los graves cuadros de disentería 
y a falta de medicamentos específicos, se 
habla que recurrían a las imploraciones divi
nas y se cita que Fray Francisco Xavier An
tonio de Santa María refiere que la virgen 
Juana de Jesús, de Quito, al encontrarse en 
térm inos de m uerte con unas evacuaciones 
tan copiosas y continuas, que rendida ya  la 
naturaleza. . . ocurrió por remedio a Juana y 
le hizo deprecación (V id a  P rod ig iosa  d e  la 
V enerable  Virgen Juana de  Jesús. Lima, s.e. 
1756. p. 401). Se indica que esta religiosa 
floreció en el Monasterio de Santa Clara de 
Quito.

Si tan frecuentes fueron las cámaras 
de sangre durante la Colonia, no podían, 
pues, faltar ías amebiasis del hígado, cuya



56 León, L.

frecuencia es digna de considerar en un ca
p ítu lo  especial. Basta mencionar que por el 
año de 1568, el Primer Presidente de esta 
Real Audiencia, don Hernando de Santillán, 

“ cuando ya viejo sufría de ijada y mal de 
piedra (González Suárez, F. H istoria  G eneral 
de  la R e p ú b lic a  d e l E cuador. III. p. 46). 
Lope de Atienza en su interesante libro escri
to  por el año de 1575, al referirse a las pési
mas costum bres del indio en Quito, en cuán
to a la mala alimentación de los indígenas 
les atribuye como causa de muchas poste
mas, o sea de abscesos, El doctor Espejo (10) 
acerca de las consecuencias del m al p a n  que 
ya se tra tó  anteriorm ente enumera “ Las di
senterías malignas, las fiebres hécticas, las 
ham bres caninas, las inflamaciones de los in
testinos; los tum ores y abeesos repentinos y 
de enorm e m agnitud, el escorbuto y las de 
gangrenas” . Naturalm ente, estos datos dan la 
impresión de que los abscesos repentinos y 
de enorm e magnitud, no podían ser sino 
complicaciones de una infección amebianá.

Paludismo, Malaria o Tercianas

A falta de una breve historia de eista 
enferm edad en el Ecuador durante la época 
colonial trataré de resumir y coordinar algu
nos datos de acontecim ientos y dramas oca
sionados por ésta enfermedad. En primer lu
gar se debe preguntar si el paludismo fue ori
ginario de la América o fue también in trodu
cido por los conquistadores españoles. Algu
nos tratadistas han afirmado que fue una en
ferm edad autóctona de las regiones tropica
les de nuestro continente. Tanto el religioso 
Miguel Cabello Balboa, como el inca Garcila- 
zo de la Vega fueron de la opinión de que el 
célebre m onarca Huayna Capac falleció en 
Quito a consecuencia de un ataque de palu
dismo contraido en sus campañas contra las 
tribus de nuestro Litoral. El Padre Francisco 
Clavijo, de la Com pañía de Jesús, com partió 
de esta opinion. El limo. González Suáres, 
en su “ Historia General de la República del

Ecuador” , fue de la misma opinión, aunque 
ya hemos aclarado este problema. Pero no se 
puede negar que a la llegada de los españoles 
a nuestas costas en 1531 existió en ellas esta 
dolencia tropical; en efecto cuando Francis
co Pizarro arribó con su ejército al pueblo in 
dígena de Coaque, muchos de sus soldados 
anochecían sanos y m orían al am anecer; 
Miguel de Estete en su crónica escrita en 
1537, al referirse a la llegada de Pizarro a 
Coaque, escribe que atacó al ejército la en
fermedad de calenturas que los m ataba en 
24 horas. Si bien es cierto que dicho ejército 
fue diezmado por el mal de las verrugas, esta 
enfermedad, oriunda de nuestras costas raa- 
nabitas, jamás ocasiona la m uerte en pocas 
horas, lo cual no sucede con el paludismo 
pernicioso. El connotado tratadista de la Ve
rruga Peruana, doctor Raúl Rebagliati (11) 
reconoce que hubo en Coaque bartonellosis 
y paludismo, por la gravedad de sus s ín to 
mas.

El erudito historiador de la Medicina 
del Perú, Juan B. Lantres, hace firugar las 
tercianas entre las enfermedades existentes 
durante el incario; pero no se puede negar 
que algunas formas de paludismo fueron in
troducidas a la América por los conquistado
res españoles o los negros del Africa. El Pa
dre Bartolomé de las Casas lo denunció y el 
cronista Mayor A ntonio de Herrera confirm ó 
sobre la muerte en Panamá de unos 4 .000 es
pañoles a causa de m alas en fe rm ed a d es ,  an
tes cronológicamente, de la conquista del 
Perú. El Padre Juan de Velasco tam bién era 
del parecer que la malaria estuvo presente en 
el Rey no de Quito antes del período colo
nial.

Cuando el Adelantado Pedro de Alva* 
rado, en 1534, después de recorrer la provin
cia de M anabí realizó su malograda expedi
ción al Reino de Quito, según nos relató 
González Suárez (13) los expedicionarios 
rendidos con el peso de las armaduras de hie
rro, se sentaban a descanzar jun to  a los tro n 
cos de los árboles, pero para muchos esc: des
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canso era funesto porque se levantaban lán
guidos de “ m odorra” , y hubo soldados 
- -escribió— que perdían la razón y salían es
pada en mano a matar a su propio caballo. 
Estos accesos de furia no podían ser sino una 
de tantas manifestaciones del paludismo per
nicioso. Debemos aclarar que para algunos 
tratadistas e historiadores de Medicina el tér
mino “ m odorra” es un vocabulario equiva
lente a perniciosa. El limo González Suárez 
tam bién nos refirió, al tratar de la expedi
ción de don Diego López de Zúñiga a Esme' 
raídas en el año de 1579, que al salir a Mana- 
bí, los soldados, unos estaban enfermos de 
fiebres y cuartanas y otros habían perecido” .

Entre los argumentos a favor de la 
existencia del paludismo en épocas preco
lombinas, tan to  en la Costa como en los va
lles interandinos, tenemos los siguientes:
a) La presencia de una gran cantidad de 

m osquitos anofeles, trasmisores de la 
enferm edad en ambas regiones, que para 
los conquistadores, las picaduras de estos 
m osquitos y de otros más era un suplicio, 
como también para los nativos, que para 
evitar tales estragos acostum braban cons
truir sus viviendas lejos de los ríos y en las 
partes altas. La costumbre de tatuarse la$ 
partes descubiertas del cuerpo con subs
tancias tintóreas en algunas tribus consti
tu ía  una form a de protección contra sus 
picaduras.

b) La lingüística aborigen contiene .vocablos 
qüe significan paludismo; así, por ejemplo 
en lengua quichua a las tercianas se le lla
ma chuc-chu;  en lengua jíbara, se dice 
curam ar o escalofrío; en lengua colorada 
llaman, kupara, y en lengua cayapa, p en -  
guina.

En cuanto a la existencia en nuestros va
lles interandinos se conoció que en 1589 se 
expidió una orden real en el sentido de impe
dir que se lleven indios ál cultivo de las viñas 
en el Valle de Mira, por cuanto en su trabajo

m orían muchísimos de ellos por lo mal sano 
del clima; pues, llamaban a estos valles las vi
llas o campos de sangre, cuyas heredades en 
su mayor parte pertenecían a frailes y cléri
gos.

El corregidor de Otavalo, Paz Ponce de 
León (13) en su Relación fechada en 1583 
nos ofreció datos sumamente im portantes 
sobre la insalubridad de nuestros valles. Al 
tratar del pueblo de Inta (hoy llamado 
Apuela), en la provincia de Imbabura, el Co- 
regidor le describió así: “está eñ m ontaña, es 
calidísimo, húmedo y enferm o” ; y de los 
pueblos de Urcuquí y Salinas, en la misma 
provincia, también los describe con estas pa
labras: “ son húmedos y enferm os” . El licen
ciado Pedro Rodríguez de Aguayo, en la des
cripción de la ciudad de. Quito, hecha erí la 
misma época, al referirse al valle de Guay- 
llabamba, señala que “ es tierra enferm a y de
jativa” , y el Padre Pedro Arias Dávila, en la 
Relación de Paoaribamba o Locuina, en los 
térm inos de la ciudad de Cuenca, relación fe
chada el lo . de mayó de 1582, dió a conocer 
que: “ Esta tierra. . ...que está en los bajos en
ferma de calentura” ; a.l referirse a Cañari- 
bamba, comarca atravesada por el río  Ju b o 
nes, igualmente señaló que es enferm a y que 
en los meses de enero, febrero y marzo es 
“donde vienen en gran disminución dichos 
naturales por enfermedades que pasan, com o 
son cámaras de sangre, calenturas y rom adi
zo” . Esta últim a relación corresponde al Va
lle de Yunguilla, provincia del Azuay. Todas 
estas descripciones las encontram os en las 
R ela c io n es  G eográficas de  In d ias, editadas 
por Marco Jiménez de la Espada, tom o III. 
Hasta mediados del siglo XX estos valles te 
nían fam a de reinar en ellos el paludismo.

En cuanto al mal de calenturas en nuestro 
Litoral, ya hemos citado que entre las enfer
medades frecuentes en los pueblos de Porto- 
viejo reinaban las tercianas, de cuyas enfer
medades eran víctimas los indios que iban a 
trabajar allá. El Licenciado Salazar de Villa- 
sante (14) en una relación que data de 1571
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a 1572 publicada en las citadas “ Relaciones 
Geográficas de Indias” nos ofreció el siguien
te dato sobre la insalubridad del Desembar
cadero, llamado después Bodegas, y hoy, 
Babahoyo, que dice así: “ donde al pasar 
hombres o mujeres les da calentura recísi
m as’’ En el siglo XVII, el obispo de Quito, 
doctor Alonso de Peña Montengró (15), en 
sü obra “ Itinerario Para Párracos de Iridios” , 
publicada en 1661, protesta por el hecho de 
que los indios de la Sierra, especialmente dél 
Corregimiento de Chimbó, qúe bajan y son 
llevados al Desembarcadero de Guayaquil” , 
mueren muchos y que por cuya causa tienen 
hoy la m itad de la gente” .

Los capitanes españoles,- Jorge Juan y 
Arionio de Ulloa (16) que estuvieron en el 
país en las primeras décadas dél siglo XVIII, 
al tra ta r deL clima de Guayaquil escribieron 
“ En el Ibierno  (sic) es muy grande la pro
pensión allí a Fiebres interm itentes o Tercia
na , que incomodan mucho á la Naturaleza, y 
más que en otros parages, porque hay omi
sión en curarlas y repugnancia en usar el 
específico de la Cascarilla o Quina, con la 
preocupación de que, siendo cálida, no pue
de usar efectos favorables en aquel clima. En 
un docum ento del año de 1772, referente a 
don Juan Requeqüená, Ingeniero, a quien el 
gobernador y alcalde de Guayaquil le da el 
auxilio necesario se índica, que no hubo año 
más epidémico luego de haber sufrido el en
cendió, en cuyo año pereció la quinta parte 
de los m oradores; que el terreno es bastante 
enfermisó y que en los mejores años padecen 
de calenturas interm itentes' y otras epidemias 
que aniquilan a esta ciudad.

Carlos de la Coridamina (17), Miembro d t 
la Misión Geodésica Francesa en su “ Diario 
hecho por Orden del Rey al Ecuador en 
1736” , nos hizo una relación de haber cura
do en Portoviejo de fiebres tercianas a un 
criollo español, y nos hizo también referen
cia, que Jorge Juan estuvo convaleciente de 
fiebre terciana, que el Sr. Gódin había regre
sado de Mira repuesto apenas de fiebre ter

ciana, y que el Dr. Jussieu había sido, igual
mente, atacado de fiebre maligna continua y 
con recaídas.

No omitiremos que en este mismo siglo 
XVIII, don Joaquín  Merisalde y Santistéban 
(18), Corregidor y Justicia Mayor de Cuenca, 
al hablar del Valle de Yunguilla” , en su obra 
ya citada, escrita en 1765, anotó que dicho 
valle, “ Propende a tercianas o calenturas in
term itentes que no faltan en semejantes Cli
mas con tanto  peligro de los indios. . . de 
que mueren muchísim os”. El paludismo, era, 
pues, un azote de los valles interandinos y 
de todo el Litoral, así como también de la 
Región Oriental, si nos atenemos a los datos 
proporcionados por los misioneros y espe
cialmente por el Padre Manual U ñarte.

A principios del siglo XIX, o tro  de los 
científicos que llegó a contraer las tercianas 
fue Francisco José de Caldas (19), quien en 
su principal obra, recordada que al visitar la 
comarca de Intag fue atacado de tercianas y 
en su opúsculo “ Memoria sobre el Estado de 
las Quinas en general y en particular sobre 
Loja” , escribió: “ En el recinto de la ciudad 
no hay tercianas; pero sus habitantes las to 
man de Catamayo, de donde sacan la mejor 
parte de su substancia. Parece que en ningu
na parte de nuestro globo, debía temerse 
menos esta enferm edad. No obstante, a pesar 
de hallarse rodeada de árboles de la m ejor 
quina, mueren sin recursos cuantos tienen la 
desgracia de ser atacados por ella, principal
mente los indios en quienes hace los m ayores 
estragos” .

Tampoco debemos om itir que a princi
pios del sigloXVIII se registró un suceso im
presionante que pone de relieve la maligni
dad y propagación de la enferm edad en G ua
yaquil, con motivo de la invasión y saqueo a 
dicho puerto el 24 de abril de 1709; pues, de 
los 201 piratas, al mando de los capitanes 
Rogers y Courtney (20), que integraron la 
tripulación, salvo unos pocos marinos que 
m urieron a consecuencia de heridas y 
moquetazos, el resto sucumbió en los días
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sucesivos, atacados de una fiebre maligna; 
con toda probabilidad que esta m ortífera en
fermedad, contraída en Guayaquil, no pudo 
ser sino paludismo pernicioso, por los carac
teres clínicos, y epidemiológicos referidos en 
la interesante obra escrita alrededor del viaje 
de estos piratas.

En las postrim erías de la época colonial 
Abel Victorino Brandín (21) en su im por
tan te obra ya mencionada se refirió al clima 
y las enfermedades propias de Guayaquil, 
después de considerar los factores predispo
nentes nos habla de las tercianas endémicas 
que le hacen al cuerpo apto para ser atacado 
por calenturas periódicas. Sus observaciones 
clínicas y sus recomendaciones acerca del 
tratam iento  de las tercianas por la adminis
tración del s u l f a tó le  quinina y las pausas 
de su medicación son de tanto  interés, que 
merece tenerse en cuenta, con la advertencia 
de que este facultativo francés fue el in tro
ductor del uso del sulfato de quinina en el 
país.

Leishmaniasis Tegumentaria

Es o tra de las enfermedades que ha pre
dom inado en el país, especialmente en las 
comarcas de las regiones Occidental y Orien
tal.

El conocim iento de las leishmaniasis en la 
época precolom bina, ha sido posible adquirir 
gracias a las fuentes paleopatológicas, tan ri
cas y demostrativas, tan to  en la cerámica 
ecuatoriana como peruana. Las reproduccio
nes de m utilaciones nasales y labiales que se 
encuentran en los ceramios antropom orfos 
de procedencia peruana, después de largas 
polémicas se llegó a considerar que tales 
lesiones correspondían a leishmaniasis. La 
identificación de la enfermedad llamada en 
el Perú “ U ta” , “ Cepo” y “ Espundia” , no se 
la hubiera hecho con el botón de Oriente, 
sino gracias al médico ecuatoriano doctor 
José J. Bravo, radicado en Lima, conforme 
han aseverado los distinguidos médicos pe

ruanos, doctores F. Merkel, Casimiro Ulloa y 
Hugo Pesce. Otra de las fuentes sobre el pa
sado histórico de la leishmaniasis, es la lin
güística; pues, en lengua quichua el vocablo 
“ u ta” , “ corresponde a un insecto que en el 
Perú produce ulceraciones con su p icadura” . 
En el occidente del país, úlcera, llaga en len
gua cayapa se dice bishpes, b is p e y a ; en la 
lengua colorado, bich i, y úlcera tropical, 
yu ca -b ich i. En la Región Oriental, en lengua 
jíbara, a la llaga le llaman cuchap-, en lengua 
cofán, a ic c o p p y  en quichua del oriente, m ili- 

caracha. Son las dos regiones en las cuales la 
leishamaniasis tegumentaria es endémica y 
reviste caracteres graves. Son numerosas las 
citas de los cronitas acerca de la abundancia 
de m osquitos que producen llagas en el L ito
ral, en sus penosas expediciones por esta re
gión en la época del descubrim iento y de la 
conquista.

En cuanto a la Región Oriental en una re
lación, de la provincia de Chungata, se dice 
que era “ tierra caliente, húmeda y enferm a,” 
hay una enfermedad que le llaman c u t ip e ; e] 
Padre Manuel Uriarte (22), en su “ Diario de 
un Misionero de Mainas” , obra redactada en 
1774, nos inform ó “ que un joven de 16 años 
padeció de cuch ipe" . Está enferm edad, no 
corresponde al pian, sino más bien a la 
leishmaniasis tegum entaria que es endémica 
en aquella región, cuyo clima y carácter sel
vático es el propicio para esta enferm edad.

Los Padres Francisco de Figueroa, José 
Jouanen, Bernardo Recio, el clérigo Pedro 
Ordóñez de Cevallos y Fray Francisco Ma
ría Compte, nos refieren en sus obras, la gran 
frecuencia de las úlceras entre las tribus 
orientales a consecuencia de las picaduras de 
los mosquitos, o sea de los dim inutos insec
tos de la familia de los flebótom os, llamados 
vulgarmente m anta  negra  y m anta  blanca. 
Largo sería transcribir estas crónicas de 
carácter dermatológico.

Tripanosomiasis americana o enfermedad 
dechagas
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Si bien es cierto que esta enfermedad fue 
descubierta por el sabio investigador y tropi- 
calista, Carlos Chagas en 1909, pero existen 
datos, de que, posiblemente, ella ya existió 
en épocas prehispánicas.

Esta hipótesis puede fundarse en el hecho 
de que sus vectores, los triatom ídeos, fueron 
identificados en América a raíz de su descu
brim iento, como insectos hematófagos, y 
que al picar a los huéspedes humanos provo
caban lesiones cutáneas y tem peratura, y 
son insectos que se llegaron a constatar 
desde México hasta la Argentina y Chile, por 
varios cronistas y científicos desde principios 
del siglo XVI hasta fines de la dominación 
española, con distintas denominaciones po
pulares y científicas. Acerca de la historia de 
estos insectos, transmisores de la enfermedad 
de Chagas, el au to r (23), presentó a l ‘Primer 
Congreso Internacional sobre Dolencia de 
Chagas” celebrado en el Brasil en 1958, un 
detenido estudio sobre este im portante 
tem a, citando las observaciones de los cronis
tas, Francisco López de Gomara de Gonzalo 
Fernández de Oviedo, de Fray Reginaldo de 
Lizárraga, del Padre Bernabé Cobo, de Fray 
Bernardino de Sahagún, de Juan de Cárdenas 
y las referencias del Cronista Mayor A ntonio 
de Herrera, y además de los naturalistas, Pa
dre José Gumilla, Félix de Azara, de Alejan
dro Von H um boldt y A. Bonpland, Carlos 
Darwin, etc. Si es indiscutible la existencia y 
abundancia de traitom ídeos hematófagos en 
América, con costum bres domiciliarias, no se 
puede negar la existencia de esta tripanoso
miasis durante toda la época colonial. La 
presencia del T ria to m a  d im id ia ta  y del Pans- 
trongylus geniculatus por H um boldt y Bon
pland en nuestra Real Audiencia, se rem onta 
al año de 1802, con la agravante que ambas 
especies y sobre toda la primera es un pode
roso y activo transm isor de la dolencia de 
Chagas.

La hipótesis del origen prehispánico, pue
de tam bién sostenerse por hecho de haber 
encontrado el arqueólogo norteamericano,

doctor Marshall H. Saville (24) en la provin
cia de M anabí un ceramio antropom orfo con 
la reproducción del síndrome de Rom aña, 
que es patonogm ónico de la enfermedad de 
Chagas, lo cual nos lleva a pensar que esta 
enfermedad ya existió en el Nuevo Mundo y 
concretam ente en territorio  ecuatoriano, con 
la circunstancia que dicha enfermedad ha 
sido endémica en Manabí, donde fue encon
trado ceramio en referencia.

En el país, como también en varios países 
latinoamericanos se encuentra o tra tripano
somiasis, sola o en asociación de la enferm e
dad de Chagas, es la Tripanosomiasis a T ry- 
p a n o so m a  ran geli, de acción patógena dudo
sa, pero tam bién tansm itida por varias espe
cies de triatom ídeos hematófagos y de hábi
tos domésticos.

Hasta la presente una y o tra tripanoso
miasis son autóctonas de este Continente, 
constituyendo la enfermedad de Chagas 
una parasitosis muy propagada en la América 
intertropical y caracterizada por daños al 
huésped humano sumamente graves, espe
cialmente las de localización miocárdicas y 
nerviosas, siendo sus lesiones crónicas irre
ductibles al tratam iento.

II. HE LMIIMTIASIS

Durante la época colonial, las obser
vaciones y aportes a su conocim iento han 
sido muy escasas, sobre todo en el campo de 
las enferm edades a platelmintos. El doctor 
Rodolfo A. Philippi (25), en un interesante 
trabajo publicado en los Anales de la Univer
sidad de Chile (Tomo LXVII, Santiago de 
Chile, 1885) señaló entre los animales in tro 
ducidos a Chile, los siguientes gusanos: D is
to m a  h ep a ticu m , Caenurus cerebra les, Tenia  
so liu m  (lombriz solitaria) y otros parásitos 
intestinales. Lo mismo diremos para el Ecua
dor, debiéndose añadir, la. Taenia saginata, 
Taenia ech in o co ccu s  y por medio de la rata 
y el ratón, la H ym e n o lep ís  d im in u tia , la 
H ym e n o lep is  nana, respectivamente, y por
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medio del perro, el D ip ilid iu m  caninum . 
Y ¿Cuándo fueron introducidos estos pará
sitos?; naturalm ente a los pocos años del des
cubrim iento, con la introducción de los res
pectivos animales domésticos, que han servi
do de huéspedes intermediarios. Es induda
ble que dichos parásitos ya existieron en el 
país durante la época colonial, pero su pre
sencia no han sido reportadas, sino a partir 
de la segunda m itad del siglo XIX, habiéndo
se ya en el siglo XX, reportado otros platel- 
m intos, como parásitos occidentales del 
hombre, algunos de ellos introducidos por 
inmigrantes del Asia, y algunos posiblemen
te, autóctonos.

Entre las enfermedades producidas 
por nem atelm intos, si hemos encontrado 
unos pocos datos: j \  tratar de los pueblos 
de Puerto viejo y su distrito, un autor anó
nimo (26)r-por el año de 1609, nos relató 
que: “ Para diversas enfermedades usan más 
que de o tra  medicina del tabaco y de otra 
yerba llamada payco, cuyo zumo beben para 
las lom brices” ; es de suma im portancia esta 
crónica en la cual nos indican qué el zumo 
de payco, lo utilizaban para las lombrices, 
lo cual se ha transm itido hasta la época pre
sente, tan to  en medicina popular como cien
tífica, y nos da ya el dato de que la ascari- 
diosis existió en aquellos tiempo, puesto 
que el zum o de payco es un antihelm íntico 
específico para tratar la ascararidiosis. Tam
bién en la Región Oriental se reportó en el 
siglo XVIII la presencia del parásito lombriz; 
pues, el Padre Manuel Uriarte, nos refirió en 
su obra, “ Diario de un Misionero en Mainas” 
(I. p. 337), que uno de los misioneros “ ha
b ía  enferm ado de calenturas, lombrices y 
estitiquez” .

Francisco José de Caldas (27), al tra
tar de las gencianas de nuestras faldas andi
nas y dar a conocer sus virtudes medicamen
tosas, nos ofreció también estos interesantes 
datos: “ Aquellos niños opilados en quienes 
las lom brices han hecho progresos conside
rables y que aum entánseles el vientre se man

tienen descarnados y pálidos, con unos m o
vimientos peresosos y lánguidos, y que no 
pueden dar paso sin apoyo, tienen un recur
so seguro de esta especie de genciana. Su 
nombre en el idioma de los incas, manifiesta 
esta virtud preciosa.

Se llama calpachina y u y u ,  que en 
nuestro idioma significa yerba que hace ca
m inar. (Seminario de Nueva Granada, p. 
341, París 1849). Sus observaciones son re
cogidas mientras visitaba nuestro país de 
1801 a 1805, o sea en las postrim erías de la 
época colonial.

Los datos clínicos nos hace sospechar 
en una anquilostomiasis, en efecto “ opila
dos” , y en el Brasil “ opilacao” se refiere a 
una de las principales manifestaciones de la 
enferm edad. El agente de esta helmintiasis, 
el A n c y lo s to m a  du oden a le , es un parásito 
tam bién introducido a la América por los es
clavos negros del Africa, y por ende tam bién 
al Ecuador, indiscutiblemente durante la 
época colonial; quizá fueron los dos grupos 
de esclavos negros que a fines del siglo XVI 
se escaparon de los barcos que se dirigían al 
Perú, introduciéndose a las selvas de Esme
raldas.

Aunque el N e ca to r  a m erican o  fue 
descrita por Stiles en 1902, como de origen 
de este Continente, dada su existencia tam 
bién en el Africa, especialmente en los países 
del sur, es indudable que este vermis fue in 
troducido a nuestro país en la época colo
nial. Ambas uncinarias constituyen parásitos 
sumamente frecuentes, tan to  en la región 
Occidental como Oriental del país, con un 
predominio del 90 o/o, del Necator. V eni
mos tam bién observando en la Costa la 
dermitis por larva m igrans  ocasionada, posi
blemente, por el A n c y lo s to tn a  brasiliensis, 
aunque en las comarcas orientales predom ina 
el A n c y lo s to m a  can inu m ,  ambas especies 
parásitos del perro y del gato y accidental
mente, del hom bre, cuyos antecedentes his
tóricos se rem ontan a los años de 1910 y 
1859, respectivámente.
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La uncinariasis, señalada en el Ecua
dor a principios del presente siglo, debe ha
ber sido una de las enfermedades más graves 
del habitante de las dos Regiones del país, 
Litoral y Región Trasandina o Amazónica.

La tricocefalosis, es o tra de las hel- 
mintiasis muy frecuentes en el país, y posi
blem ente su existencia en América se rem on
ta a épocas precolombina, puesto que en los 
Andes Chilenos, Pizzi y Schenone descubrie
ron huevos del 7'richuris trichura  en las he
ces fecales de una momia de una niña, que 
se suponía haber fallecido hace cuatrocien
tos cincuenta años, conservándose su cuerpo 
congelado.

Es muy abundante la bibliografía 
acerca de una posible enfermedad helmintia- 
sica, frecuente en las épocas colonial y repu
blicana, conocida con los nombres de m al 
d e l  valle, uicho o v ich o , que por su sintoma- 
tología, ésto es por el mal estar, desnutrición 
y rectitis bastante grave, se le puede atribuir 
a una oxiurosis. Jorge Juan y Antonio de 
Ulloa, en su obra ya citada, por el año de 
1735 ya observaron que entre las enfermeda
des predom inantes de Quito está el M al d e l 
Valle o  V ich o , indicando que es tan común, 
que a principios de cualquier enfermedad 
aplican los adecuados medicamentos para 
curarlo, por ser regular el caer en él a dos 
o tres días de fiebre; para el doctor Jussieu 
se trataba de una gangrena “form ada en 
el intestino recto, y que se sufre m ucho en 
este clima (Tomo I, pp. 385 - 386, Madrid, 
1748). Para el capitan A ntonio de Alcedo
(28), el B ich o  era una enfermedad endémi
ca de la América Meridional, común en el 
Reyno del Perú y Tierra Firme, y según él: 
“ es una úlcera que se form a en el intestino, 
colon y dicen allí que se origina de un gusa
no, por el cual le dan el nombre referido; en 
los principios la curan con facilidad; pero de
jándola tom ar cuerpo term ina en gangrena”

El doctor Abel Victorino Brandín
(29), en la obra ya citada, en 1826 se refiere, 
más o menos a la inforinación que nos die

ron los dos capitanes españoles.
El cronista indio Felipe Guamán 

Poma de Ayala (30), que recorrió desde Pa
namá hasta Charcas, en su obra “ Primer 
Nuevo Coronica i Buen G obierno” , escrita en 
tre 1584 y 1614, al tratar de la producción 
de alimentos, como también de su epidem io
logía en los países del antiguo incario, du
rante el mes de enero, ya nos cita la apari
ción de cámaras de sangre y m al de  valles, 
habiendo en este mes falta de comida; igual
mente en el mes de diciembre dio a conocer 
que en las “ Yungas de la cierra” , o sea en 
nuestros valles, mueren muchos y que en 
este mes “ crian zarnas carachis, camaras de 
sangre mal de valles, quartanas, tercianas y 
malos hum ores” . Por tanto, el “ mal del va
lle” era en el incario ya una enferm edad que 
hacía sus estragos en los meses de enero y 
diciembre.

Entre las enfermedades predom inan
tes en el Virreinato del Perú, Bennet Steven- 
son (31) que residió en el Ecuador cita lo 
siguiente: “ El bich o  es una enferm edad
endémica, conocida solo en los valles calien
tes; se tra ta  de una úlcera de tendencia gan
grenosa en el colon, y si no es atendida a 
tiem po es generalmente m ortal. Los indios 
usan inyecciones muy atípticas, y creen que 
es causado por una larva, el b ich o . Quienes 
residen en climas calientes y cuando en los 
valles abundan los alimentos en fru ta , están 
más expuestos a esta enferm edad’.. Steven- 
son estuvo en nuestro país entre los años de 
1804 a 1808; y es muy interesante anotar 
que concuerda la opinión popular de este 
tiem po con el del siglo XVI, debido la enfer
medad al consumo de verduras y frutas. 
También debemos anotar que el m al d e l  va 
lle, o  sea la oxiurosis es una enferm edad de 
corriente observación en nuestros valles in
terandinos aún en la época presente.

Varios etiologías se le ha atribuido 
a la enfermedad llamada desde antaño con el 
nom bre de m al d e l Valle, v ich o  o  b ic h o  o  
uicho; unos autores han creído que se tra ta
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de escorbuto; el doctor Mauro Madero (32) 
considera que es: “ una rectitis necrosante. 
que se produce en algunas enfermedades in
testinales, como la disentería, tifoidea, etc. 
En otros lugares designan con este nombre 
—añadió— la atrepsia. También le dan el 
nombre de Polillo” . A principios del presen
te siglo el doctor Paul Ribet (33), publicó 
un interesante artículo  sobre el “H u ic h o ” 
entre los indios colorados, y la atribuyó 
a una posible trupanosomiasis, haciéndose, 
posiblem ente eco de los estudios sobre try- 
panosomiasis del Africa. Tanto por la sin- 
tom atología clínica de la enfei'medad, como 
por la sospecha que ya existió sobre la pre
sencia de gusanos en el recto, como también 
por su prevalencia en los valles interandinos, 
me he inclinado a qtíe se tra ta  de una oxiuro- 
sis. El doctor Madero, considera, en otro ca
pítulo que el H uich o  es producido por la 
avitaminosis y la desnutrición con ulceracio
nes de la mucosa de la boca, y que se le 
conoce a la  enferm edad también con el hom 
bre de e sc o rb u to  vulgar, y que el térm ino 
H uich o  es más usado en la región andina.

En cuanto al tratam iento, Jorge Juan 
y A ntonio de Ulloa nos llegaron a referir 
que: “ es indefectible su cura: y esta es muy 
violenta, por reducirse sus Medicamentos a 
Limón Sutil, m ondado descubrir el jugo, 
Pólvora, Ají o Pimiento molido de lo cual 
hecha una bola la introducen en el annus; y 
tienen cuidado de mudarla dos o tres veces al 
día hasta que lo juzgan libre de aquel peli
gro” . (R e la c ió n  H is tó r ica .  I. pp. 385 - 386).

Para term inar estas crónicas sobre las 
Helmintiasis, creo el caso considerar los tra
tam ientos seguidos para com batir los vermis 
intestinales. El Padre Juan de Velasco nos 
ha dado a conocer sobre las virutdes antihel
m ínticas de la L im b ro g u era , indicándonos 
que “ De el fru to  redondo de dos dedos de 
diám etro. Corteza vidriosa rojiza, llena d< 
hum or am arguísim o y muchas semillas cha
tas. Molindas éstas, y dadas en peso de un 
tom ín  hacen arrojar en menos de un m inuto

las lombrices por todas las vías H istoria  del 
R ein o  de Q u ito . I. p. 35,). En cambio, el 
ilustre historiador al tratar del paico, no le 
da las virtudes antihelm ínticas que ya hemos 
señalado, que por el año de 1609, aproxim a
damente, los nativos la utilizaron (C olecc ió n  
de D o c u m e n to s  In é d ito  IX. p. 296). El padre 
Bernabé Cobo nos habla de la yerba llamada 
B ola  que nace en tierra cultivada y echa una 
flor amarilla y que con el zum o de esta yerba 
que cura el mal del valle . El editor Marco 
Jim énez de la Espada, anota: “ Este achaque 
es síntom a de otras enfermedades y consiste 
en la relajación del esfínter de ano, en el Bra
sil y Orinoco dicen el nombre de b ich o  por 
estar persuadidos sus moradores a que cier
tos bichos o insectos introdúcense por el ano 
en el intestino recto producen la dolencia. El 
padre Bernabé Cobo también se refiere al pay- 
co, indicándonos que es una yerba m uy me
dicinal, sus hojas son menudas, crespas y de 
muchas puntas y sus raíces como nabos. Si 
bien indica la utilización de sus hojas en 
form a de em plasto sobre cualquier tum or, 
que lo resuelven, como tam bién para com 
batir las ventosidades, por lo cual los indios 
comen estas hojas y que lo mismo hacen con 
el cocim iento del m uñ o, bebido caliente en 
ayunas con un poco de ají-, además nos infor
mó que esta yerba los indios la utilizan en 
sus guisos. En todo  caso no le atribuye efec
tos antihelm ínticos. En una relación del 
asiento de Cañaribamba, en el distrito  de 
Cuenca y fechada el 20 de septiem bre de 
1582, se cita la existencia de p a ic o  y chilca, 
que se tuesta en una callana  y que son pro
vechosas para sacar el f r ío , (R e la c io n es G e o 
gráficas d e  In d ias . II p. 187). Por tan to , las 
virtudes antihelm ínticas del p a y c o  (Che- 
nopodium  ambrosioides L.) no eran conoci
das en todas las localidades de este Reino de 
Quito, conform e podem os ver tam bién en La  
M ateria  M éd ica  en  e l  In ca n a to , obra de Nan- 
cy Chávez Velásquez (Lima, s.e., 1977. 
pp. 278 - 279). En la relación de San Luis de 
Paute, en el mismo distrito  de Cuenca, se
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indica que la yerba con que se curan son 
chilca, payco  y  marco (Relaciones Geográfi
cas de  In dias. III. p. 169), empleadas para el 
dolor de barriga. Desde antaño se ha venido 
utilizando las semillas de calabaza como anti
helmínticas, especialm ente contra la teniasis; 
pero tiene tam bién acción en la tricocefalo- 
sis, tom ándolas por la mañana en ayudas. 
Sodiro señaló la existencia en el país del 
helécho macho, cuyo rizoma ha sido utiliza* 
do como po ten te tenífugo.

Fray Diego de Cordova y Salinas (35) 
en su m em orable obra “ Crónica Franciscana 
del Perú” , por el año de 1651, entre los 
múltiples milagros del santo Solano, dio a 
conocer que sus reliquias “sanaron veinte y 
seis personas desahuciadas de la vida, de gra
ves enferm edades, pasmos, mal del valle, hi
dropesía, dolor de costado y otras mortales 
dolencias” ; pues, en tan graves enferm eda
des, com o eran el mal del valle y tal vez la 
hidropesía de origen uncinariásico, los pa
cientes im ploraban a los santos, a fin de al
canzar la salud'.

III. EN FERM ED A D ES PRODUCIDAS POR 
ARTROPODOS

Tungiasis o Niguas

Es otra de las parasitosis que han 
cundido tan to  en nuestro país como en to 
dos los países de la América intertropical, 
desde el descubrim iento hasta hace pocas dé
cadas, registrándose graves complicaciones y 
aún la m uerte de los pacientes.

Uno de los primeros cronistas quenos 
refiere sobre la existencia de las niguas en el 
país fue el historiador y costumbrista Lope 
de A tienza (36), que por el año de 1575, al 
tra tar los cuyes en las casas de los indios de 
Quito, escribió: “ De estos animales y de si) 
estiércol se crian pulgas y niguas en cantidad, 
que son menores que pulgas y del tam año de 
una liendre, berm ejos y m uy venenosos, im
portunas y perjudiciales, porqué se entran en

cualquier parte del cuerpo y se crian tan 
grandes como una lenteja y mayores, causan 
gran com ezón y así es conocido el lugar don
de en tran ” ; es, pues, una descripción muy 
c xacta.

En 1595, el Padre Pedro Ordóñez de 
Cevallos (37) catequizar a los indios de Qui
jos, de nuestra región oriental, también nos 
habla de las niguas, expresando “ que es un 
género de pulgas que se entran entre uña y 
carne y se crian mayores que garbanzos, que 
hay personas que tiene los pies perdidos en 
ellas, porque se entran también por los 
carcañales y van labrando, de suerte que se 
ha visto morir hom bre de ellas” . No ha exa
gerado este misionero en mencionar las gra
ves consecuencias. El ya se refiere a la exis
tencia de una tribu  que lleva el nom bre de 
“ niguas” , posiblem ente por ser víctim as 
de esta parasitosis. Si en el Brasil, Aleixo de 
Abreu, señaló en 1623 la tungiasis en dicho 
país, resulta que en la América Meridional, 
las observaciones en la Real Audiencia de 
Quito fueron las primeras, recogidas por los 
dos citados religiosos.

En la región noroccidental de la pro
vincia de Pichincha, Miguel Cabello Balboa 
(38), por el año de 1583, nos dio cuenta de 
la existencia de la provincia de las Niguas, lo 
cual está indicando que también en la región 
occidental abundaba esta parasitosis.

D urante el siglo XVIII, son num ero
sas las observaciones en el país de esta enfer
medad. Jorge Juan  y A ntonio de Ulloa, 
como hem os citado, estuvieron en esta Real 
Audiencia por 1735, al tratar de las enferm e
dades existentes en Quito, indicando que 
esta ciudad está libre de “ toda especie de 
insectos y sabandijas, no conociéndose allí 
ninguna ponzoña; ni habiendo de las prim e
ras mas que el Pique, o Niguas de la misma 
especie (Op. Cit. I. p. 385). Don A ntonio 
de Ulloa tam bién se expresó, más o menos 
en los mismos térm inos, al escribir estas ob
servaciones: “ El insecto tan general en las 
Indias, llamado N igua o P iqu e, cuya incom o
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didad es frecuente, como el peligro que corre 
después de la extracción, si por casualidad se 
moja el pie en la Isla de Cuba, no hay en lá 
Luisina. Por el contrario, se encuentra en la 
Provincia de Q uito , no obstante la pureza de 
su aire, que no permite animales ponzoño- 
zos, ni de Insectos molestos a la vida” .

El quiteño, capitán A ntonio de Alce
do (Op. Cit. V. p. 129), nos ofreció en 1789, 
una interesante descripción de esta parasito- 
sis, que se merece transcribirse integramente:

“Nigua (Pulex penetran). Especie de pul
ga muy pequeña que penetra fácilmente 
las medias y se introduce debajo de las 
uñas de los pies, o en las coyunturas, y 
sobre los dedos: el dolor que causa al 
rom per el cutis íi  el epidermis es semejan
te a la picadura de la pulga común; luego 
que se ha situado va corroyendo la carne 
alrededor causando una ligera comezón; 
sigue creciendo allí hasta llegar al tamaño 
dé un guisante pequeñito, entonces pone 
sus huevos que son otras niguas pequeñas 
que anidan alrededor de la madre, y se ali
m entan con ella, m ultiplicándose de tal 
modo que si no se cuida de sacarlas pu
dren toda la carne que hay alrededor de 
ellas, causando úlceras malignas, y 
muchas veces la gangrena. Luego que se 
sienten o se experim enta comezón es muy 
fácil el rem edio rom piendo con un alfiler 
el cutis donde está la nigua, que se conoce 
por el dolor, y separándolo suavemente 
se saca el animal en la punta del alfiler y 
se echa un polvo de tabaco o de ceniza de 
cigarro, pero es preciso gran cuidado en 
no mojarse aquella parte, porque sobre
vendría el pasmo. Los negros y demás 
gente de color (que tienen poco aseo) 
suelen tener perdidos los pies por no sa
carse a tiem po las niguas y á muchos ha 
sido preciso cortárselos; los cerdos tam 
bién son propensos a esta plaga y tienen 
llenos siempre los pies de este insecto, 
que en el Perú llaman Pique” .

Por esta magnífica descripción se puede 
apreciar los estragos y complicaciones de 
esta enferm edad, que no ataca solo al género 
humano, sino tam bién, además del cerdo, a 
los perros y también a los ratones, como se 
verá después. Entre las graves complicaciones 
además del pasmo osea del tétanos, se regis
tran erisipelas, elefantiasis nostras y defor
maciones de las extrem idades inferiores. En 
nuestro país al insecto adulto le conocen con 
el nombre de iño y a la form a parásita en de
sarrollo, perla. Las niguas abundan en los 
chiqueros, como también en los bagazales 
provenientes de las moliendas de caña de 
azíicar y en general, en los basureros.

El Padre Juan de Velasco (40), no podía 
omitir en su Historia Natural, la existencia 
en América de esta terrible plaga, y a este 
respecto él escribió lo siguiente al referirse a 
las pulgas:

“ Las otras son muy pequeñas llamadas m 
guas por los españoles, e iño por los india
nos, por la diferencia de las pulgas llam a
das pique. Estas pequeñas propias de la 
América, son muy perjudiciales; y aunque 
no se conocen en las tierras frías y poco 
templadas, abundan más y más según los 
grados de calor dé los países bajos. Tienen 
la propiedad de entrar en la carne hum a
na, buscando siempre como la parte más 
apetecida, los dedos de los pies. Se m eten 
de cabeza, dejando siempre fuera el orifi
cio, por donde arrojan no solo el excre
m ento, sino tam bién sus huevos, cuando 
han llegado a m adurar y crecer con la fi
gura, color y tam año de una perla Se sa
can en cualquier tiem po y es mejor a los 
principios, que causan la comezón. La 
gente pobre y descuidada padece m ucho 
de esto, y quien quiere preservarse, unte 
los dedos alguna o tra  vez con m antequilla 
de vaca” .

Las niguas, en nuestros caseríos, pueden 
vivir tam bién en sitios propicios hasta más de 
los 3.000 m etros de altura sobre el nivel del 
mar, y son los insectos hembras, que para su
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reproducción penetran a la piel del hom bre y 
de los animales domésticos.

Alejandro von H um boldt (41), en su estu
dio sobre la “ diversidad de los Anímales se
gún la altura del suelo que habitan” , señaló 
que más arriba de los 1.000 y 2.000 metros 
las niguas atorm entaba los hombres, no los 
monos y a los perros" (En “ Semanario de 
Nueva G ranada” , por Francisco José de Cal
das, p. 330, París, 1849). Como sabemos, 
H um boldt y Aimé Bonpland, visitaron y ex
ploraron nuestros países de 1799 a  1804.

El Padre Pedro Murillo Velarde (42), en la 
“ Descripción de la Provincia de Quijos” , al 
tratar de los animales dañinos existentes en 
dicha provincia oriental, al señalar los anima
les peligrosos para el hom bre, hace figurar a 
las niguas, indicando “ que es un  género de 
pulgas, que entran en uña y  carne, donde 
crecen como garbanzos, y algunos mueren de 
esto” .

O tro religioso de la misma Com pañía de 
Jesús, el Padre Bernardo Recio (43), que 
tam bién vivió -en Q uito y en otras poblacio
nes, al tra tar de nuestra capital reportó que:

“una plaga hay allí que es común a las tie
rras frescas y calientes, bien que éstas más 
abundantes, y es la de las nihuas, que son 
unos anim alitos como pulgas, que se me
ten entre cuero y  carne, y van nutriéndo
se de manera que, cuando tardan en sacar
las, abultan como garbanzos. Son, cierto, 
animales venenosos, y si con nihuas  se 
mojan los pies, hay malos resultados. A 
veces sobreviene ca len tu ras y  talvez el 
pasmo, que acaba con algunos. Yendo 
yo de Q uito a Cuenca, por llevar níhua  
en el pie, que es donde ellas hacen su 
asiento, y por haberm e mojado en un día 
que tuvimos de gran trabajo, errado el 
camino, y vadeado varios ríos, pasé en un 
grito la noche, hasta que llegué a Cuenca 
y me lo sacaron. El m odo de sacar es abrir 
el cutis con alfiler o aguja, en que son 
m uy diestros los indios, y a veces queda 
una concavidad grande, en que para la

curación echan agua y tabaco. A veces se 
hincha deform em ente todo el pie, como 
yo experim enté dos veces con gran adm i
ración, aunque no me adm iró menos la 
facilidad y prontitud  del remedio, que es 
una: resina f "que destila un árbol, y aplica
da, luego se desvanece la hinchazón” .

Esta obra fue escrita en 1775, y nos 
ha puesto al corriente acerca de sus propias 
observaciones y sufrimientos. En resina a la 
que el historiador se refiere, posiblem ente, 
era el bálsamo del Perú, muy utilizado en 
muchas afecciones cutáneas.

A nte tantas molestias, dolores y com pli
caciones de las niguas, no podían faltar los 
remedios y preservativos para tan difundida 
y peligrosa enferm edad; ya hemos señalado 
algunos dé sus remedios. Indicaremos, sin 
embargo otros más, utilizados en aquella 
época. El Padre Bernabé Cobo, nos ofreció 
en 1563 la siguiente prescripción: “ La hoja 
verde de la b a ta ta  o  c a m o te ,  m ojada y re 
vuelta en un to  sin sal, puesta sobre las niguas 
las m ata y qu ita  el dolor y escocimiento que 
causan” (Op. Cit. I. p. 166).

En 1786 vino de España una Real Orden 
escrita por el Ministro Marqués de Sonora 
(44), para que se hiciera publicar en todos 
estos dom inios de S. M. el rem edio que ha
b ía  descubierto contra el terrible bicho el 
confesor de su S.E., el Arzobispo - Virrey de 
Santa Fe; el rem edio se reducía “ a un tar la 
parte dónde residen las niguas con aceite de 
oliva sin calentar y ,  muriendo ellas se des
prenden fácilm ente las bolsillas que las con
tienen” . En obedecim iento de lo m andado se 
publicó en Quito la Real Orden, por bando, 
a oir el cual invitaban con pífanos y chiri
mías: i Oh Gobierno paternal.!

También en esta enfermedad no han fal
tado los milagros: Fray Juan de Santa Ger
trudis (45) que por segunda vez estuvo en 
Quito por el año de 1765, en su valiosa obra 
nos ofreció ese interesante dato:

“ Hay en Quito una Venerable que vulgar
m ente llaman L a A zu ce n a  d e  Q u ito , y  es
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tradición que pidió a Dios que las niguas 
dentro de la ciudad no entrasen en las 
criaturas, sino entrasen en los ratones, y 
consiguió el favor. A llí es cosa notoria 
que desde entonces no han vuelto a entrar 
en criatura alguna las niguas, siendo así 
que hay muchísimas, y los ratones están 
siempre llenos de esta plaga. Y si el que 
viene a Quito trae alguna nigua, al instan
te se le muere”.

Muchísimo habría que escribir sobre 
esta enfermedad en el país y  los reportajes 
de exploradores y  geógrafos que nos han 
ofrecido sus valiosas crónicas, que hay mate
rial suficiente para una pequeña monografía 
sobre peligrosa peste, si bien ha disminuido 
gracias al D.D.T. yja  otros insecticidas. Es 
muy nutrida e ilustrativa la bibliografía de 
la enferemdad en los países de nuestro Con
tinente, que ha servido para estudios de 
suma importancia. El cronista Mayor Anto
nio de Herrera, Gonzalo Fernández de Ovie
do, Jorge Juan y Antonio de TJlloa, Félix 
de Azara, Fray Bartolomé de las Casas, el 
doctor Juan de Cárdenas, el doctor Hipólito 
Unanue, el cronista Francisco López de Go
mara, el Padre Bernabé Cobo, el Padre José 
Gumilla, M.J.G. Schneider, Hipólito Ruíz, 
Alcides D ’Orbigny, Fray Bernardino de Saha- 
gun, Alejandro von Humboldt, etc, nos han 
ofrecido en sus obras, crónicas sobre las ni
guas, bastante detalladas y  de suma impor
tancia. Desde el punto de vista de su patolo
gía, son raras las obras de Parasitología y 
Enfermedades Tropicales que se ocupen de 
ella.

Escabiosis o Sarna

Como única fuente de información 
acerca de la existencia de la ascabiosis en 
épocas precolombinas son los vocablos de 
esta enfermedad en nuestras lenguas aborí
genes; en lengua quichua quiteño se dice 
caracha-, en lengua cayapa,/«sftea; en lengua 
de los colorados, kiri o quirién lengua jíbara,

turien la antigua lengua de los putumayos, 
cami, o yracami. En la época incásica, el 
célebre historiador indio, Felipe Guamán 
Poma de Ayala nos dio a conocer que perió
dicamente se presentaban epizootias y epi
demias de sarna, y  es sabido que dicho his
toriador para la redacción de su obra reco
rrió durante algunos años desde Panamá has
ta Charcas, haciendo observaciones persona
les.

Ya en la época colonial, el Licenciado 
Lope de Atienza (46), al considerar, como 
ya hemos indicado, las condiciones antihigié
nicas en las que vivían los indios de Quito, 
escribió que: “por cuya causa siempre andan 
sarnosos y llenos de lepra”; malas condicio
nes higiénicas que dos siglos después, impre
sionó hondamente a los capitanes Jorge Juan 
y Antonio de Ulloa, condiciones muy propi
cias para que la sarna fuera una dermatosis 
sumamente propagada no solo en los grupos 
aborígenes, sino también en el negro; pero 
no era una enfermedad que no faltó entre los 
colonos españoles, ya que era una parasitosis 
muy extendida en España y en toda Europa, 
antes y después del descubrimiento del 
Nuevo Mundo.

En plena época colonial, del año de 1761, 
existe una interesante crónica acerca de la 
existencia en Quito de dicha enfermedad, 
con motivo de haberla contraído aquí, Fray 
de Santa Gertrudes, quien nos hizo la si
guiente relación: “Pero hay otra plaga que es 
casi peor que las niguas. Es una especie de 
animalitos que llaman aradores y en Pastos 
llaman chandas. Yo la otra vez que estuve en 
Quito estuve picado de esta plaga” ; luego re
firió que le suministraron polvo de tabaco 
para su tratamiento; lo más importante de 
esta relación es que una señora sacándo de la 
epidermis le hizo ver lo que tenía, o sea el 
parásito, agente de la enfermedad, del cual 
nos ofreció este dator “Este animalejo es tan 
diminuto que sólo al rayo del sol, puesto a la 
punta de una aguja le puede la vista descu
brir”, y  hace la descripción irtás exacta de la
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manera que ocasiona la enfermedad y sus 
molestias; es una magistral descripción clíni
ca y patogénica de la sarna. Fray de Santa 
Gertrudes, se adelantó 74 años al estudiante 
Renucci en el descubrim iento del ácaro de la 
sarna, que lo hizo en París.

El P rotom édico de la Real Audiencia de 
Quito, docto r Bernardo Delgado. (47), en un 
inform e fechado el 26 de marzo de 1785, en 
cum plim iento del decreto emanado de su 
Señoría, le pasó a la casa del Hospicio de 
Pobres, de esta ciudad, a examinar uno por 
uno los enferm os internados en dicha casa 
de salud, descubriendo siete lazarinos, cua
tro  leprosos y ocho escabiosos o sarnosos de 
ambos sexos, que com ponían el número de 
diez y nueve, que ocupaban un solo departa
m ento; en el ‘ Inform e el doctor Delgado 
recom endaba la necesidad de separar cada 
grupo de enferm os “en departam entos sepa
rados, como m ejor modo para evitar el con
tagio de tan pésimos accidentes” . El infor
m ante hizo de tales enfermedades una buena 
descripción. Y hoy sabemos que la asocia
ción lepra y escabies en un paciente da lugar 
a la terrible sarna noruega.

'D uran te  la época colonial, varios aconte- 
gifljliimtos naturales, políticos y  sociales, 
jf&Voreeieron el contagio y propagación de la 
sai$iar figurando entre los primeros factores, 
los terrem otos y erupciones, y éntre los se
gundos las guerras y sublevaciones. Y duran
te: las guerras de la independencia la sarna de
b ía  ser una de tantas enferemdades que afec
taron a los ejércitos, tan to  realistas, como 
nacionalistas.

Miiasis, Trombidiosis y picaduras de 
insectos

Los trabajadores en los campos, y los 
ea&Í$oradores en nuestras regiones Occidental 
y  O riental, han sido y siguen siendo víctimas 
de los estragos que ocasionan estos artrópo
dos. Pedro Ordóñez de Cevallos, de su per
manencia en nuestro Oriente a fines del siglo 
m i nos dio ra io n  que en la provincia de

Quijos críase la mosca azul o sea la Derma- 
tobia cyaniventris que produce la tan doloro- 
sa miiasis forunculosa-, que abundan los m os
quitos jejenes y por la noche, los zancudos 
que ocasionan grandes llegas (Op. Cit. pp. 
209 y 220) Obra citada. El Padre Manuel 
Uriarte (48), al tra tar de las tribus de Mainas, 
refiere que es una nación de bárbaros debido 
a la porquería de sus viviendas, abundancia 
de m osquitos y que entre los Omaguas, no 
había zancudos en sus casas por estar ellas 
llenas de humo, y que el misionero ten ía 
que darles vestuorios y toldos por los zacun- 
dos (Obra citada. Tomo 1. pp. 217 y 220) 
Padre Juan de Velasco (49), al tratar de los 
“ Insectos volantes inútiles y nocivos” , que 
hay en el Reino de Quito, hace constar en las 
partes calientes, a los rodadores (simulidos) 
que sacan sangre, unos pequeños dem onios 
llemados saneados (culex y anofeles), jejenes 
(eulieoídes) y mantas blancas (Flebótom os), 
y además, los tábanos comunes y los llama
dos tancayllu, que, según la descripción, no  
es sino la mosca derm atobia, que produce la 
miiasis forunculosa, tanto  en el hom bre 
como en los bovinos y equinos. Hoy sabe
mos, que aquellos mosquitos, trasm iten con 
sus picaduras, el paludismo, la filariosis, la 
oncocercosis, el mal dé pinto y la leishmania- 
sis, todas ellas existentes en el país. En la 
costa, no sólo que han constituido plagas del 
medio rural, sino tam bién de las ciudades; 
el Padre A ntonio Vázquez de Espinosa (f>0), 
que estuvo en el país 3 fines del siglo XVI* al 
tra tar de Guayaquil nos habla de la existen
cia de “ m osquitos que apenas se divisan” 
que no son sino los m osquitos eulieoídes, y 
señala, además, “ m osquitos de muchas d ife
rencias, que de ordinario están a torm entan
do a los que pasan, de d ía  jegenesj..rodado
res que son muy penosos, y se pegafr a  las 
carnes, y dan picadas que abrasan y otros 
muy pequeños que apenas se divisan y las pí? 
caduras enconan, ay otros azules que d ía  obli
gan a los que van embarcados a qg»g va§*a» 
m etidos debajo de los toldad 4£t§u
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Fray Reginaldo de Lizárraga, también al 
tratar de Guayaquil, escribió que: “en tiem 
po de las aguas hay infinitos mosquitos, unos 
zancudos cantores, de noches infectísimos, 
no dejan dorm ir; otros pequeños, que de día 
solamente pican, llamados rodadores, porque 
en teniendo llena la barriga, como no pueden

volar, déjanse caer rodando en el suelo, y 
otros, y los peores y más pequeños, llamados 
jejenes, o comijenes, im portunísim os, méten- 
se en los ojos y donde pican dejan escocien
do la carne por un  buen rato , con no peque
ña comezon.

PATHOLOGY AT TH E REPU BLIC  OF ECUADOR DURING TH E CO LO N IAL  
PERIOD; MOST FREQ U EN T PARASITIC DISEASE

Using extensive inform ation given by chroniclers, travelers and historians, this w ork 
offers a revisión of pathology of parasitic origin presente in the Real Audiencia de 
Quito population. Diseases, during colonial periods are the result of epidemiological 
interchange th'at started with spanis conquer; diseases in troduction , specially viral, 
unknow n in our environm ent, produced together wit other causes, the dem ographic 
disaster th a t cfebase indian population. This work study parasiticarinfections, spe
cially those o f american origin. It analyze the origin of the diseases, their epidem io
logical m anifestations and treatm ents used during a time where medicine had limi-
ted resources against this diseases.
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MENOPAUSIA Y CLIMATERIO

Dr. Francisco Delgado Del Hierro1, Dr. Patricio Jácome Artieda1 

RESUMEN

L a  p re se n te  revisión  tra ta  los a sp ec to s fu n d a m e n ta le s  d e l  c lim a te r io  c o m o  
fe n ó m e n o  f is io ló g ic o  que p u e d e  ocasionar una serie de  d esa ju ste s  so m á tic o s  y  p s i 
co ló g ic o s  en  una p o b la c ió n  de  m ujeres cada v e z  m ás nu m erosas c o m o  e s la ac tu a l
m en te  lla m a d a  tercera  ed ad . Se describe la s in to m a to lo g ía  p r in c ip a l h a cien do  én fa 
sis so b re  las p o s ib ilid a d e s  de  p reven c ió n  y  tra ta m ie n to  de la O s te o p o ro s is , en fe rm e 
d a d  de  e s ta  é p o c a  de  la v ida; de la n ecesidad  de una tera p éu tica  h o rm o n a l su stitu ti-  
va a d o sis  y  fre cu en c ia  in d iv idu a lizada  para  cada m u jer según sus n ecesid a d es; y ,  so 
bre la im p o r ta n c ia  de  un a d ecu a d o  segu im ien to  a la p a c ie n te  c lim a té rica  pa ra  e v ita r  
c o m p lica c io n es  g ra ves y  m ejorar su calidad de  vida.

Definición

El térm ino Menopausia significa 1% 
desaparición definitiva de la menstruación; 
se exige que la mujer tenga un determ inado 
tiem po sin m cnstruar para definir la meno
pausia, e n ' general se aceptan 12 meses.

Él Climaterio es un período de la 
vida de la mujer en el que tiene lugar la desa
parición de la función reproductiva e im por
tantes cambios en la secreción de las horm o
nas sexuales, que condicionan m odificacio
nes im portantes no sólo en el tracto  genital 
sino en otros órganos de la econom ía; se ini
cia con la desaparición gradual de la función 
ovárica y dism inución en la secreción de es- 
trógenos (1).

La edad de la aparición de la m eno
pausia es m uy variable, de form a aproxim a
da se puede establecer que tiene lugar entre 
los 45 y 55 años. Algunas estadísticas seña
lan un retraso en la edad de la menopausia 
en los últim os años relacionado con mejores 
condiciones dé vida (2).

El climaterio se inicia habitualm ente 
unos años antes de la Menopausia y se ex 
tiende bastantes años después de desapareci
da definitivam ente la m enstruación, período 
que puede extenderse hasta 20 años.

Acontecimientos endocrinos

El patrón horm onal del climaterio 
consiste en un descenso de los niveles de es- 
trógeno y aum ento de los niveles de gonado- 
tropina. Al acercarse la menopausia se incre
menta la producción de GnRH hipotalám ica 
y de las gonadotropinas FSH y LH hipofisa- 
rias, pero la respuesta ovárica a estas horm o
nas se halla dism inuida (3). El estado m ens
trual se halla estrecham ente relacionado con 
el núm ero de folículos primordiales, la reser
va folicular se lim ita progresivamente a m edi
da que se acerca y alcanza la menopausia. 
El mecanismo para esta depleción folicular 
está determ inado probablem ente de m anera 
genética (4).

1. Médico Gineco—Obstetra. Profesor Facul
tad de Ciencias Médicas.
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Unos años antes de cesar la m enstrua
ción falla la ovulación y aparecen frecuentes 
ciclos anovulatorios; la alterada función del 
cuerpo lú teo  origina una falla en la produc
ción de progesterona, inicialmente este fallo 
es esporádico pero term ina siendo casi la 
regla.

Al aproximarse la menopausia ha dis
minuido enorm em ente el núm ero de fo lícu
los primordiales, lo que disminuye la pro
ducción de estrógenos (5). Pero aunque desa
parezcan totalm ente el núm ero de folículos 
ováricos, persisten niveles sanguíneos de es
trógenos; se adm ite que los estrógenos se 
producen fundam entalm ente en los sitios de 
conversión periférica y que existen dos fuen
tes principales que aportan esteroides precur
sores (androstendiona), éstos son el estrom a 
del ovario y la corteza suprarrenal (6). Estas 
observaciones aceptan la posibilidad de que 
el ovario menopáusico pueda secretar peque
ñas cantidades de andrógeno que son arom a
tizadas a estrógenos periféricam ente (6).

Los niveles de gonádotropinas hipofi- 
sarias FSH y LH, se elevan en el climaterio al 
descender la tasa de estrógeno y ponerse en 
marcha el sistema de retroacción hipotálamo 
hipófisis—ovario. Este aum ento de las gona- 
dotropinas no es perm anente y transcurri
dos algunos años desaparece (6).

No se sabe con certeza si la función 
suprarrenal se altera o no en las menopáusi- 
cas, los resultados de diferentes series son 
contradictorios (7, 8).

Las concentraciones sanguíneas de 
calcitonina aum entan después de la adm inis
tración de estrógeno, se acepta que la reduc
ción de calcitonina observada en la m eno
pausia podría ser secundaria a la pérdida de 
estrógenos (9).

Clínica

El cuadro clínico del climaterio está 
originado directa o indirectam ente por la dis
minución de estrógenos.

Síntomas locales

El ovario disminuye de tam año, su 
superficie se vuelve rugosa, al corte no se ob
servan formaciones quísticas y m uestra un 
aspecto fibroso. Histológicamente no se ob
servan formaciones de tipo folicular (6).

El epitelio que reviste la vulva y la va
gina se adelgaza considerablem ente y se ob 
servan cambios regresivos. Disminuye la 
grasa de la dermis vulvar a la vez que el vello 
y puede reducirse el calibre del introito . Las 
fibras colágenas de la piel decrecen p ropor
cionalmente con el tiem po después de la m e
nopausia. Los estrógenos tienen valor tera- 
peútico en las mujeres con varios años de 
posmenopausia que presentan un bajo con
tenido de colágeno; aunque en la posm eno
pausia precoz tienen sólo un valor profilácti
co (10, 11).

La vagina se acorta y disminuye la 
secreción; el pH puede tom arse alcalino; el 
útero experim enta cambios regresivos; pero 
las modificaciones más im portantes tienen 
lugar en el endom etrio, que se adelgaza y 
atrofia, lo que constituye la base m orfológi
ca de los trastornos menstruales de la m eno
pausia (1, 2).

Los cambios tróficos descritos pue
den originar dispareunia y favorecer la apari
ción de infecciones y desarreglos m enstrua
les; la atropfia afecta tam bién los m edios de 
sustentación de los órganos pelvianos y son 
más frecuentes los prolapsos genitales; con 
frecuencia se presenta incontinencia urinaria 
por insuficiencia del esfín ter externo y au
m ento de la presión abdom inal.

Síntomas Generales

— Inestabilidad V asom otora: Aparece 
una sensación de calor que asciende desde 
el tórax  al cuello y la cara, seguida de su- 
doración y en ocasiones se acom pña de e n 
rojecimiento. El mecanismo de producción 
no se conoce con exactitud: el descenso de
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estrógeno orignaría un desequilibrio entre 
el hipotálamo y el sistema nervioso autó
nomo con inestabilidad de los vasos perifé
ricos (1); para otros autores, el factor desen
cadenante sería el aum ento de las gonado- 
tropinas y no la caída de los estrógenos(2).

Síntomas Psíquicos: Son m uy varia
bles; los más frecuentes son irritabilidad, de
presión, ansiedad, m elancolía, disminución 
o aum ento de la libido, insom nio y fatiga. 
El am biente sociocultural influye considera- 
blmente en los síntom as climatéricos (12)

Los bochornos y sudores nocturnos, 
causados por inestabilidad vasom otora, son 
los únicos síntom as que en general se aso
cian con los cambios fisiológicos de la me
nopausia; otras molestias* a m enudo vagas; 
como ansiedad, palpitaciones, alteraciones 
del sueño* depresión, cefalea y fatiga debe
rían investigarse como síntom as de algún 
transtorno psiquiátrico o de enfermedad 
médica subyacente (13 - 15).

— Osteoporosis: El descenso de los 
estrógenos parece desempeñar un papel 
im portante en la aparición y agravamien
to de la osteoporosis. La disminución de 
estrógenos hace al hueso más susceptible 
a la acción de la horm ona paratiroidea y dis
minuye la potente acción inhibidora de la 
resorción del hueso por calcitonina (16, 17), 
ocasionándose estancam iento de la pro
ducción de hueso y aum ento de la resor
ción; se ha dem ostrado estrecha relación 
entre la desmineralización ósea y la pérdi
da de la función ovárica (18).

La osteoporosis es el resultado de 
una disminución del anabolismo protéico 
que causa pérdida de pro te ína  de la matriz 
ósea, lo que permite la descalcificación de 
los huesos (1, 2, 19). La osteoporosis por si 
sola no produce síntom as, pero los cambios ¡ 
estructurales y  la fragilidad resultante pre
dispone a fracturas óseas en particular de 
los cuerpos vertebrales. La terapia com bina
da con estrógenos y progestágenos se ha de
mostrado efectiva para la prevención de la

pérdida ósea posmenopáusica y revierte 
significativamente la pérdida ósea vertebral 
en las mujeres posmenopaúsicas precoces 
(20, 21).

— Cardiovasculares: La aterosclerosis y 
el infarto de miocardio son mayores en esta 
época de la vida que antes de la menopausia
(22). Existen pruebas que parecen dem os
trar que los estrógenos ováricos tienen cierta 
acción profiláctica, sinembargo algunos 
investigadores han señalado efectos diferen
tes de la adm inistración de estrógenos en el 
climaterio (23, 24). A ctualm ente se acepta 
que el empleo de estrógenos puede dismi
nuir el riesgo de enferm edad cardiaca corona^ 
ría, y que el riesgo de enferm edad cardiaca 
fatal es menor en usuarias de estrógenos 
y, que el mecanismo pro tec to r es por la 
acción de los estrógenos sobre los lípidos 
circulantes, al increm entar el nivel plasmá
tico de HDL—colesterol (25, 27). La terapia 
de sustitución horm onal con 17—beta— estra- 
diol no afecta en form a adversa la presión 
arterial en mujeres posmenopaúsicas, c inclu
so puede tener un efecto beneficioso (28). 
Tanto la form a oral como la pcrcutánea de 
terapia con estradiol pueden proteger a las 
mujeres contra el aum ento de la presión 
diastólica relacionado con la edad, observa
do durante los primeros años de la m enopau
sia (29, 30).

La rapidez o lentitud de la caída de 
los estrógenos influye en la intensidad y du 
ración de los síntom as, por ello en la cas- 
tracción quirúrgica o por radiaciones los 
síntom as son aparatosos.

Tratamiento

El climaterio constituye una etapa 
fisiológica en la vida sexual y reproductiva 
de la mujer. Sinembargo, frecuentem ente 
aparecen síntom as que; resultan m uy moles
tos para la mujer o se presentan Complica
ciones generales o del aparato genital. La 
terapéutica debe enfocarse al tratam iento
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de los síntom as indeseables y a prevenir las 
posibles complicaciones.

La experiencia ha dem ostrado que 
una terapéutica hormonal sustitutiva, instau
rada precozmente, es eficaz para evitar las 
crisis vasomotoras, el insom nio, las vulvova- 
ginitis y cervicitis atróficas. Tam bién tienen 
un efecto beneficioso sobre los síntom as 
psíquicos, tan to  por la acción específica de 
la medicación como por el hecho de que la 
mujer se siente atendida y vigilada. Además 
es eficaz en la prevención y tratam iento  de 
ciertas enfermedades generales como la os- 
teoporosis y tienen acción preventiva sobre 
la aterosclerosis y el in farto  del m iocardio 
(24).

En contrapartida, se ha señalado una 
serie de riesgos ál tfatam iento  horm onal sus- 
titutivo a base de estrógenos: en prim er lu
gar el desarrollo de cánceres horm onodepen- 
dientes, particularm ente en la mama y el 
cuerpo uterino; aunque no se ha reportado 
en la literatura evidencia de este posible 
efecto indeseable (31, 32). La preocupación 
por el cáncer de mama no debería inhibir la 
prescripción de estrógenos a mujeres meno- 
paúsicas; pero, a causa de que pueden esti
mular el crecimiento de un cáncer de mama 
clínicam ente indetectable, es im portante que 
las mujeres realicen una m am ografía de se
lección antes de iniciar la terapia de reem pla
zo estrogénico (33).

La producción de hemorragia u teri
na, m astodinea y  aum entó de peso por re
tención de líquido cuando se emplean 
dosis elevadas de horm onas o cuando existe 
hipersensibilidad de la paciente, es posible
(23).

En general se debe aconsejar la te ra
péutica sustitutiva cuando existe sofoco, su- 
doración o insom nio, y  tam bién en  casos de 
vulvitis, vaginitis y colpitis y naturalm ente 
ante una castración quirúrgica. Pero será 
prudente prescindir de su utilización en mu
jeres que han sido tratadas de tum ores es- 
trógeño dependientes, frente a  alteraciones

hepáticas o riesgo de enferm edad trom bo- 
embólitca (34).

La base fundam ental del tratam iento  
es la horm onoterapia, pero existen algunos 
recursos complementarios, como la sedación, 
psicoterapia y el manejo adecuado de los as
pectos socio—culturales (23).

Terapiahormonal

Consiste en  adm inistrar al organismo 
las hormonas de las que está careciendo. Los 
estrógenos pueden adm inistrarse por vía 
oral, vaginal o subcutánea; la vía intram us
cular de preparados de depósito cada vez tie 
ne menos indicaciones. Son tres los com ple
jos sintonáticos fundam entales que m ejoran 
con la administración* estrogéniea: signos 
vasomotores, atrofia urogenital y osteoporo- 
sis (35).

Los más empleados son los estróge
nos equinos conjugados, el etinilestradiol y 
el succinato de estriol. La dosis diaria em 
pleada varía entre 0.625 mg a 2.5 mg de es
trógenos conjugados o su equivalente. Es 
aconsejable el uso de dosis iniciales pequeñas 
que se aum entarán si fuera preciso. La m ejo
ría  de los síntom as y la citología vaginal son 
buenos índices para juzgar qué dosis ha de 
emplearse (36, 37). En todo  caso se ha de 
usar la m enor dosis que resulte suficiente 
para la sustitución horm onal de cada pa
ciente en particular (22).

En relación al ritm o de sustitución, 
en general se utilizan dos pautas: adm inistra
ción continua ininterrum pida, © adm inistra
ción cíclica durante tres semanas y una se
mana dé descanso. Resulta más cóm odo y 
práctico el tratam iento continuo; fren te  a 
antecedentes de riesgo de proliferación en 
dometrial, m astodinea o aum ento de peso 
por retención hídrica se prefiere el tra ta 
m iento cíclico, y se aconseja la adm inistra
ción de preparados progesta cío nales duran
te  fet cuarta semana de cada ciclo (36).
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Cualquiera de las formas de admínis- controlada y deberá someterse por lo menos
tración puede prolongarse por varios años, 
ajustando las dosis de acuerdo a los síntom as 
y por la citología vaginal (37, 38).

La paciente que recibe terapia hor
monal sustitutiva será convenientem ente

una vez al año a una valoración que incluirá 
exploración genital y mamaria, citología 
vaginal, quím ica sanguínea y control de la 
presión arterial (1, 36, 37).

SUMMARY

The present up date treates the fundam ental aspects of climacteric as 
a physiological fenom en tha t causes a member of somatic and psicological disor- 
dens in a growjng population of women. The principal sintoms are described with 
enphasis in the prevention and treatm ent of Osteoporosis, the necesity of a sustitu- 
tive horm onal treatm ent individually for eyery woman, and about the im portance 
of a adecúate follow up of the patient in order to arrid com plications and to  impo- 
ve the quality of life.
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RESUMEN

La to x o p la sm o sis , en fe rm ed a d  p ro v o c a d a  p o r  un p ro to zo a r io ,  e l to x o -  
p la sm a  G on d ii, en  su fo rm a  aguda es una a fecc ió n  fre c u e n te m e n te  in aparen te  y  en, 
e l  e m b a ra zo  p u e d e  ser  tra sm itid a  al e m b rió n  o  a l f e to  p ro v o c a n d o  graves lesion es, 
en p a rticu la r  cerebra les y  ocu lares; d a d o  q u e  n o  h a y  una vacuna q u e  p reven g a  esta  
en ferm ed a d , se d eb en  g u ardar norm as generales de  higiene y  e l se ro d ia g n ó s tic o  te m 
p ra n o , para  ev ita r  la en fe rm ed a d . E n  esta  rev is ión  b ib liográ fica  se han to m a d o  en  
cuen ta  a sp e c to s  d e l p a rá s ito , a sp e c to s  c lín ico s, de  d ia g n ó stico , in m u n o ló g ico s y  d e l  
tra ta m ien to .

Introducción

El toxoplasm a gondii es uno de los 
protozoarios parásitos más generalizados que 
existen (1); se lo encuentra en herbívoros, 
carnívoros y omnívoros, incluso en todos los 
órdenes de m amíferos y algunas aves.

Este parásito tiene dos form as dife
rentes de desarrollo (2):

1. La form a de proliferación intracelu- 
lar (aumento eñ una célula huésped y  form a 
ción de trofozoito).

2. La form a quística o de resistencia, en 
la que un quiste engloba varios cientos de 
parásitos (form a perm anente).

El Trofozoito se ve en la etapa aguda 
de la infección. Mide de 4 - 7 mieras de largo 
por 2 - 4  mieras de ancho, con un extrem o 
afilado, es de rápida multiplicación y  lábil a 
la acción dé los jugos gástricos; m uestra pre
dilección por el tejido retículo  endotelial y 
sistema nervioso.

Los quistes se originan de trofozoitos

1. Médicos Gineco-Obstetras
2. Médico Pediatra

y son colección de cientos y miles de bradi- 
zoitos, con dimensiones variables y que pue
den alcanzar hasta 200 mieras, tienen m em 
brana propia y pueden resistir hasta 30 días 
a las tem peraturas de refrigeración. Su m ulti
plicación es lenta, se desarrollan en tejidos 
del huésped a partir de los trofozoitos y  se 
encuentran con frecuencia en músculo y sis
tem a nervioso central.

El oocisto se lo descubrió en gatos 
(3), en los cuales tiene lugar el ciclo sexual 
del parásito, mide de 10 a 12 mieras antes de 
la esporulación, es m uy resistente a las varia
ciones ambientales y puede permanecer in
fectante hasta por un año. Luego de desa
b o lla rse  en la mucosa intestinal de los felinos, 
es excretado por las heces de estos anim a
les (4). De ésta manera se cumple el ciclo 
vital del parásito en sus tres fases.

Epidemiología

La distribución de la enferm edad es 
universal, con variaciones extrem as de un lu-
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gar a o tro ; se han encontrado poblaciones 
con más del 50 o/o  de anticuerpos contra; 
toxoplasm a (5). La incidencia de la infección 
tiene dos picos: la primera infancia y la se
gunda entre los 15 y 30 años, es decir en la 
época fecunda de la mujer, De 8 a 14 o/o de 
las mujeres contraen la toxoplasmosis duran
te  el embarazo y en la mitad de los casos la 
transm iten a sus hijos (6).

Formas de transmisión.— La ruta
transplacentaria de la infección fue el primer 
medio reconocido de transmisión del parási
to  al humano. Esta transmisión sucede cuan
do la mujer embarazada adquiere la infec
ción, desarrolla parasitemia y transm ite pos
teriorm ente al feto intraútero.

La mayoría,"si no todas, de las infec
ciones post natales humanas son adquiridas 
por vía oral, por consumo de carnes poco 
cocidas o crudas y que contienen quistes. 
Las transfusiones sanguíneas no son un m e
dio frecuente de contagio, pero se m encio
nan. La infección en el laboratorio por ino
culación accidental es un evento excepcio
nal. Se menciona como posibles la contam i
nación por la leche (humana o animal) y por 
las secreciones faríngeas.

Cadena Epidemiológica

Agente infeccioso.— Toxoplasma Gondii

ñeservorio.* Los felinos, especialm ente 
los gatos que son huéspedes interm ediarios 
y son portadores del estadio invasivo (trofo- 
zoito). Las cucarachas y m osquitos pueden 
servir como huéspedes transportadores de 
oocistos.

Puerta de Salida.- El toxoplasm a Gondii 
es eliminado por las heces del gato en form a 
de oocistos.

Modo de transmisión.- Las m encionadas 
anteriorm ente.

Período de transmisibilidad.- El contacto  
con los oocistos, que son eliminados después 
de 3 a 24 días de iniciada la infección, y que 
se vuelven infectantes luego de 1 a 5 días de 
haber sido eliminados.

Puerta de entrada.- Digestiva, hem ática, 
por órganos de donantes infectados y por 
mucosas.

F IS I0 P A T 0 L0 G IA  

Toxoplasmosis Aguda

Durante el período inicial, los taqui- 
zoitos se multiplican esencialm ente dentro  
de las células del sistema retículo  endotelial, 
pero pueden parasitar células netam ente pa- 
renquimatosas. Esto ocurre en un breve 

período y esta fase es habitualm ente asinto- 
mática. ...

El toxoplasma penetra en el organis
mo, atravieza el intestino, no hay m anifesta
ción clínica observada. La fase de difusión 
parasitaria dura de 7 a 10 días, en otros ca
sos los principales síntom as son ganglionares 
(linfadenopatías). Los parásitos se localizan 
por o tro  lado en hígado, pulmones, m iocar
dio y otros músculos estriados. Algunos de 
ellos mueren (quistes), durante la fase cróni
ca y su presencia distrae y refuerza la inm u
nidad adquirida, esto no es igual en casos en 
los que hay inmunodeficiencias y en donde 
las formas crónicas, pueden reactivarse y te r
minar raram ente en toxoplasm osis generali
zada.

Toxoplasmosis congénita

La contaminación fetal es práctica
m ente siempre continua a la de la m adre y 
ello se produce 7 a 10 días luego de la infec
ción materna. Ciertos autores manifiestan 
una transmisión madre - feto  más ta rd ía  
(3 meses). La placentopatía precede siempre 
a la fe topatía  (7). El período  más peligrosos
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se sitúa entre la 10 y 24 semana del em bara
zo, donde la frecuencia de la transm isión ma
terno — fetal y la gravedad de las lesiones se 
juntan. Los estudios anatomo-patológicos 
han perm itido afirmar, que la transmisión de 
madre a feto  se hace por vía hematógena.

Este paso necesita de la llegada del 
parásito y su multiplicación en el paquete 
trofoblástico y después en las células del es- 
trom a vellositarío y en las células endotelia- 
les de vasos coriónicos, antes que los toxo- 
plasmas lleguen a la circulación fetal (8).

En el feto  la localización preferente 
es en el sistema nervioso central y en el ojo, 
com probado en el hombre y en los animales 
y no parece resultar de órgano-tropismo, 
sino de la leve resistencia que tienen el tejido 
ocular y cerebral (pobreza en anticuerpos de
bido a las barreras hem atoencefálicas y 
hem atoretinianas). La necrosis, calcificacio
nes e hidrocefálea, son el resultado de varios 
mecanismos. La necrosis es provocada por la 
destrucción inicial de las células por prolife
ración intracelular del parásito; el edema fa
vorece la difusión del toxoplasma. La libe
ración de enzimas proteolíticas por las célu 
las inflamatorias aum enta la extensión de la 
necrosis inicial. Los mecanismos inm unoló- 
gicos, la form ación de inm unocom plejos 
(haciendo reaccionar los anticuerpos trans
m itidos y /o  los anticuerpos fetales) activan 
o liberan el factor quim iotáxico y por lo 
tan to  las enzimas proteolíticas.

En la fase crónica, a nivel ocular un 
fenóm eno de hipersensibilidad retardada pa
rece igualmente intervenir, cuando existe 
una reactiviación de un huésped, luego de la 
rup tura o fisura de un quiste toxoplasm áti- 
co, los linfocitos T sensibilizados liberan lin- 
foquininas y activan los macrófagos.

El infarto  del tejido cerebral tiene 
probablem ente un rol menor. Luego de cons
tataciones anatóm o patológicas, los trom bo 
vasculares serían una consecuencia de la ne
crosis.

Las calcificaciones existen solo en

toxoplasmosis congénitas, su ausencia en 
toxoplasmosis adquirida sugiere la existencia 
de una tendencia particular del cerebro fetal 
a calcificarse a partir de las lesiones necróti- 
cas. La asociación a la patología cerebral de 
un factor de crecimiento que provocaría una 
calcificación rápida en las zonas lesionadas 
es discutido (9).

Finalm ente la hidrocefalea, se debe a dos 
fenómenos: a) la estenosis del acueducto de 
Silvio, unido a la necrosis de las células epen- 
dimarias a ése nivel, a una gliosis rcaccional 
que form a sinequias estenosantes, a la form a
ción de un exudado rico en células y p ro 
teínas y a la compresión del acueducto 
por lesiones, mesencefálicas subependimarias.
b) Tiene im portancia la necrosis y la tenden
cia a la resorción dél tejido cerebral lesiona
do que pueden llevar a una hidrocefalea con 
dilatación muy im portante de los ventrículos 
cerebrales.

Anatomía patológica

Las lesiones histopatológicas de la to 
xoplasmosis puede encontrarse en cualquier 
sitio, esto es un resultado de la parasitemia 
transitoria. En encéfalo se encuentra menin- 
goencefalomielitis con lesiones infiltratívas 
focales, necrosis, zonas quísticas y calcifica
ciones. Las zonas atacadas son corteza, sus
tancia .blanca subcortical, núcleos basales, 
mesencéfalo, protuberancia, bulbo y m édu
la (10).

La corioretinitis se caracteriza por ede
ma y necrosis de la retina, infiltración granu- 
lomatosa miliar del coroides y retina, aum en
to del tejido glial en las áreas atacadas de la 
retina y tejido de granulación que puede al
canzar el cuerpo vitreo ocasionando catara
tas.

A nivel de visceras se aprecia un infil
trado inflamatorio y necrosis focalizada.

En la placenta, se encuentran form a
ciones quísticas con parásitos y formaciones 
calcificadas. En la pared uterina se han en
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contrado quistes intramurales sin reacción 
inflam atoria granulomatosa.

CUADRO CLINICO

El espectro de la toxoplasmosis varía 
desde las formas asintomáticas e inaparentes, 
hasta los cuadros diseminados. Se distinguen 
tres formas clínicas:

Embriopatía toxoplásmica fetoletal.-
La infección prenatal adquirida por el feto 
de la madre durante la gestación y por vía 
placentaria, puede producir la m uerte fetal y 
el aborto  o manifestarse al nacer con el parto 
de un feto m uerto a término.

Toxoplásmosis'Congénita.' En la para 
sitemia m aterna llegan los gérmenes a través 
del cordón umbilical hasta eí organismo fetal 
y es probable que los toxoplasmas puedan 
atravezar la placenta sin que existan lesiones 
hísticas demostrables. Es raro que el feto  se 
afecte en el primer trimestre del embarazo, 
puesto que el paso del toxoplasma a través 
de la placenta está dificultado por la capa de 
Langhans. A partir del cuarto mes de la ges
tación, el paso es cada vez más fácil por la 
progresiva disminución de dicha capa (11).

Remington y Desmonts (12) agrupan 
en cuatro formas: 1) formas subclínicas;
2) Formas clínicas desde el nacimientog
3) form as de aparición en los primeros meses 
de vida extrauterina, 4) cuadros de aparición 
tard ía.

Las formas subclínicas no presentan 
ninguna anormalidad en la exploración físi
ca; sin embargo la mitad de ellos nacen pre
m aturos y en el examen practicado a los dos 
años se evidencia retraso mental.

Las formas sintomáticas se agrupan en 
cuadros neurológicos que com ponen coriore- 
tinitis, convulsiones, calcificaciones intracra
neales, hidrocefalia o microcefalia, cataratas 
y glaucoma, fiebre, linfadenopatía, (estos 
dos últim os menos |recuentes) y cuadros ge

neralizados que cursan con esplenomegalia, 
ictericia, hepatomegalia, liijfadenopatía, co- 
rioretinitis, neumonitis y exantem a son 
poco frecuentes las convulsiones.

Los cuadros de aparición tardía se 
identifican por la presencia de sordera, re tra
so mental, y las calcificaciones son más apa
rentes.

Toxoplasmosis adquirida.- Suele causar 
de form a inaparente. La form a más com ún 
es la ganglionar, con linfadenopatía, que 
puede acompañarse de fiebre, esplenom ega
lia, malestar y erupción cutánea. La adeno- 
patía  suele ser localizada o generalizada y de 
manera más frecuente esta com prom etida la 
cadena ganglionar cervical posterior, que 
puede persistir por varios meses a esto 
acompaña una linfocitosis atípica. Tam bién 
se ha visto toxoplasmosis ocular con coriore- 
tinitis y uveitis anterior, en la toxoplasmosis 
adquirida (13).

DIAGNOSTICO

El diagnóstico se basa en la anamnesis, 
la clínica y el laboratorio. La anamnesis nos 
proporciona datos como: abortos previos, 
partos prem aturos, fetos nacidos m uertos o 
con malformaciones.

La clínica a pesar de ser inespecífic^ 
en la m ayoría de las ocasiones, pueden p re 
sentar: mal estado general, fatiga, algias a r ti
culares y musculares difusas, fiebre alta, 
esplenomegalia, linfadenopatías (cervicales, 
suboccipitales, subclavículares, axilares e 
inguinales) (14).

En el diagnóstico clínico en el período 
neonatal es válido el examen de fondo de 
ojo, para observar la coriorretinitis toxoplás
mica, la retinitis exudativa o hemorrágica, el 
pseudocolobom a macular, lesiones cicatriza
les y  pigmentarias.

En el período neonatal el diagnóstico 
de laboratorio  se puede realizar por m edio 
de:
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Punción lumbar.- Es de práctica siste
mática en hijos de mujeres que tuvieron to- 
xoplasmosis en el embarazo para análisis de 
LCR (15); es considerado patológico si se
encuentra más de 100 elementos blancos 

3 . . .min y una proteinorraquia superior a 1 g/1 
en el primer mes de vida y 10 elem entos 
blancos /m m 3 y una proteinorraquia supe
rior a 0,40 g/I después del primer mes (16).

La punción del hum or acuoso, se reali
za para diagnóstico de corioretinitis. La ra
diografía simple de cráneo es útil para mirar 
calcificaciones intracerebrales. Se utiliza 
también la ecografía transfontanela y se ob
serva las dilataciones a nivel de ventrículos 
y presencia de calcificaciones como imáge
nes hiperecogénicas. La densitom etría cere
bral precisa la topografía y la extensión de 
las lesiones encéfalicas: quistes paraencefáli- 
eos, hidrocefalia y a nivel del lóbulo frontal 
m icroftalm ía y calcificaciones intraoculares. 
La densitom etría es el examen más preciso 
para diagnóstico de calcificaciones intracra
neales. El electroencefalograma traduce el 
daño cerebral, con presencia de ondas lentas.

El diagnóstico biológico.- del parásito 
es posible por la observación directa del 
parásito en el LCR, en sangre del cordón, 
placenta, o en piezas en estudios anatomopa- 
tológicos. En el embarazo se ha observado en 
líquido am niótico y en m iom etrio (17).

Diagnóstico Serológico.- Es pieza fun 
dam ental en el diagnóstico de esta enferm e
dad por las dificultades que existen para de
m ostrar el parásito.

A continuación, sin entrar en detalles 
técnicos, presentamos el principio, posibili
dades y los lím ites de los principales m éto
dos serológicos. Estos m étodos se reparten 
en dos grupos que detectan los anticuerpos 
IgG e IgM antitoxoplasma.

Técnicas para detección de anticuerpos IgG 
antitoxoplasma:

1. Inmunofluorescencia Indirecta.— es la

técnica más largamente utilizada. Los resul
tados son expresados en Ul/m l y en las con
diciones técnicas habituales el umbral de sen
sibilidad es de 5-8 Ui. Fuera de este valor la 
reacción es considerada negativa.

2. Test de Lisis.— es la reacción histórica, 
considerada largo tiem po como test de refe
rencia. Se llama también test de Savin y 
Feldman. Este m étodo presenta diversas con
traindicaciones técnicas que prohíben la 
generalización y explican el por que no se 
puede aplicar a todos. Su empleo es solam ente 
justificado en los casos en los que se necesita 
gran precisión. Por ejemplo, en las toxoplas- 
mosis oculares, los títu los de anticuerpos en 
el humor acuoso son débiles y pueden ser, al 
menos en ciertos lím ites más precisam ente 
encontrados por el test de lisis. Los resulta
dos de esta reacción se expresan de igual m a
nera que en el test de inm unofluorescencia.

3. Aglutinación directa de toxoplasm as.— 
se trata de un muy buen m étodo en la detec
ción de IgG toxoplásmica. Los resultados 
son expresados en títu los finales (por la más 
fuerte detección de los sueros dan una reac
ción todavía positiva) y en las condiciones 
habituales el lím ite de especificidad es de 
1/16 o 1/32.

4. Hemaglutinación indirecta.— Para la 
detección de IgG toxoplásmica es una técn i
ca de las más utilizadas en los m étodos com 
plementarios; desgraciadamente los reactivos 
antigénicos disponibles en el comercio tienen 
características muy diferentes que complican 
la interpretación de los resultados. En con 
jun to  el lím ite de especificidad es de 1/32 
a 1/64 y los resultados son expresados en 
títu los finales.

5. Elisa.— es indiscutiblem ente un m éto 
do del fu turo  que perm ite con gran precisión 
la detección de anticuerpos IgG an tito x o 
plasma. Este test es destinado a reem plazar 
probablem ente a la inm unofluorescencia 
indirecta. Los resultados se expresan en den
sidad óptica o en curvas de com paración en  
Unidades Internacionales. De todas form as
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este test como los otros, en la interpretación, 
deben referir a los rangos por el laboratorio 
que realizó los exámenes.

6. Test de ELIFA (Electrosinesis con 
revelación de las diferentes clases de Ig). Este 
m étodo todavía se encuentra en estudio 
experim ental y no ha sido empleado fuera 
del laboratorio de origen, para perm itir defi
nir los perfiles inmunológicos comparados 
que parecen interesantes para el diagnóstico 
de la toxoplasmosis congénita.

Métodos de detección de anticuerpos IgM 
antitoxoplasma

1. Inmunofluorescencia con Anti IgM.— 
todavía llamado test de Remington, esta 
reacción es utilizadá' siguiendo las modalida
des de la inmunofluorescencia indirecta, 
pero utilizando un conjugado fluorescente 
Anti IgM y no Anti IgC. Habitualm ente los 
positivos son bastante débiles aunque se es
tudie en 2 o 3 dilusiones de cada suero a ve
rificar. Los resultados son reportados en ti
tulaciones finales. Muy utilizado, por su sim
plicidad de ejecución, esta técnica es expues
ta a varios riesgos de error (producen factor 
reum atoide, anticuerpos antinucleares, que 
producen falsos positivos) o por defecto (fe
nóm eno de bloqueo cuando los anticuerpos 
IgG antitoxoplasm a son muy abundantes). 
En conjunto este test es positivo en solo el 
50 a 60 o /o  de toxoplasmosis adquiridas re
cientem ente; es particularm ente decepcio
nante en toxoplasm osis congénita, ya que 
soío el 30 — 30 o/o  de casos presenta positi
vidad (15).

2. Test de ELISA.— esta técnica es reali
zada siguiendo las modalidades habituales, 
conjuga anti IgM y es más sensible que la 
inm unofluorescencia indirecta. Desgraciada
m ente, en la toxoplasmosis adquirida la IgM, 
específica an ti—toxoplasm a puesta eri evi
dencia por Elisa persisten m ucho más tiem po 
(15 a 18 meses a veces) que aquellas que de
tecta  la inm unofluorescencia indirecta (3 a

4 meses aproxim adam ente). En la toxoplas
mosis congénita el test de Elisa indirecto pa
rece mejor que la inmunofluorescencia indi
recta.

3. Test Elisa — Captura.— gracias a las 
placas de m icrotitulación sensibilizada con 
antisuero IgM, este método consiste en ais
lar las IgM contenidas en el suero que son 
específicamente antitoxoplasm a. Se utiliza 
un antígeno toxoplásmico directam ente m ar
cado por una enzima (test Elisa invertido o 
inverso), o un antígeno toxoplasm a conjuga
do por inmuno suero (test Elisa doble san- 
duche. El principio de estos m étodos es m u
cho más complicado que los precedentes y 
por el contrario estas reacciones escapan a 
numerosas causas de error, en particular liga
das a la presencia de fuertes concentraciones 
de IgG antitoxoplasm a o anticuerpos an tinu
cleares. Para la toxoplasmosis adquirida, ios 
resultados son muy superiores a aquellos de 
la inmunofluorescencia (positividad en más 
del 80 o /o  de los casos).

4. Test de ISAGA.— se trata  igualmente 
de un m étodo de inm unocaptura en el cual 
se pone en evidencia IgM específicamente an
titoxoplasm a; se realiza por aglutinación de 
una suspensión parasitaria. Este test parece 
disponer de una gran especificidad. A ctual
mente puede ser la mejor reacción para po
ner en evidencia IgM antitoxoplasm a con un 
porcentaje elevado de positivos como en 
toxoplasmosis adquirida (más del 95 o/o  de 
resultados positivos, desgraciadamente con 
una larga persistencia de íGm) que en to x o 
plasmosis congénitas (positivos en el 60 o /o  
de los casos aproxim adam ente).

5. Test de aglutinación directa y de 
hemaglutinación, con titulación antes o des
pués de la acción de 2 M ercapto Etanol 
(2ME).— estos títu los son efectuados en las 
mismas condiciones que para la detección de 
IgG antitoxoplasm a, pero los sueros estudia
dos son repartidos en dos volúmenes equiva
lentes, donde el uno es tratado  por el 2ME 
para eliminar lá IgM. Los sueros tratados y
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no tratados con 2ME son paralelamente di
luidos y titu lados al curso de la misma serie 
de reacciones. La presencia de IgM específica 
corresponde a una disminución de los títu los 
obtenidos después de la acción de 2ME . Para 
ser significativa esta variación debe llevar al 
menos dos grados de la gama de dilución. En 
conjunto estos m étodos son expuestos a 
varias causas de errores (19 - 20).

RESULTADOS:

Mujer em barazada:

1. Ausencia de inmunidad: IgG negativa,
2. Toxoplasmosis anterior, embarazada 

inmunizada: IgG entre 8 — 160 Ul/m l esta
bles en 3 semanas de intervalo, IgM negativa.

3. Toxoplasmosis Aguda: IgG e IgM ini
cialm ente negativas, luego IgG superior a 
640 U l/m l e IgM positiva.

Cuando la interpretación es más d ifí
cil: La tasa de IgG se eleva de 8 — 320 Ul/m l 
e IgM es negativa. Puede sugerir una ascen
ción no específica de anticuerpos por infec
ción interrecurrente, o una elevación provo
cada por una estimulación antígeno —endó
gena (fisura o ruptura de quistes toxoplas- 
micos) de una infestación reciente. En este 
casó se realiza una serología a las tres sema
nas si IgG esta en 640 Ul/ml y IgM es negati
va se tra ta  de una inmunidad antigua. La tasa 
de IgG esta estable entre 8 — 320 U l/m l e 
IgM es positiva, si la detección de anticuer
pos IgM esta efectuada por inmunofluores- 
cencia, hay que eliminar el rol eventual de 
factor reum atoideo y anticuerpos antinu
cleares, si esto se com prueba, hay que reali
zar otras serológicas con Elisa invertida o 
Elisa doble sanduche o ISAGA.

TRATAM IEN TO

En térm inos generales se considera que 
la toxoplasm osis Clínicamente activa, genera
lizada o localizada, constituye una indica

ción para el tratam iento.
En mujeres embarazadas que adquie

ren la infección el tratam iento es un pun to  
debatido porque dos terceras partes de lós 
fe ios no la sufren y porque en el producto  
surgen los posibles efectos tóxicos del tra ta 
miento (21).

Cuando se docum enta la presencia de 
infección, reciente o activa, en la mujer em 
barazada, la paciente y el médico tienen tres 
opciones. En los inicios del em barazo si las 
circunstancias obstétricas lo perm iten y 
según las consideraciones éticas, la m ujer 
puede escoger term inar su gestación. O tra al
ternativa es la vigilancia cuidadosa del feto  y 
no usar antiparasitarios, especialm ente si la 
infección sucedió al debut de la gestación y 
al parecer existe crecimiento apropiado del 
producto. Y una tercera opción, probable
mente más prudente, sería tratar a una pa
ciente por infección activa, en cualquier fase 
del em barazo, si ella desea conservar el p ro 
ducto de su gestación (22).

Un fármaco am pliamente utilizado en 
aquellos casos en que se decide el tratam ien
to a comienzos del embarazo es la espirami- 
na, antibiótico macrólido, similar a la eritro- 
micina, sin efectos adversos para la m adre y 
el feto , a dosis de 500 mg cada 6 horas por 
tres semanas, para continuar durante el resto 
del em barazo en períodos alternativos de 15 
días (21).

Otros fármacos utilizados son la piri- 
m etam ina y las sulfonamidas, pero pueden 
ser teratógenas por lo que se prescribirán 
únicam ente después del prim er trim estre. 
Las dosis a utilizarse cuando se recurre a esta 
asociación de drogas son: Sulfonamidas (sul- 
fadiacina, sulfamerazina, sulfatiazol) 4 a 6g 
d ía y pirim etam ina 50, 75 o 100 m g/d ía 
durante 1 a 5 días, y 25 a 50 m g/día los días 
subsiguientes. Este tratam iento  com binado 
se puede utilizar por ciclos de 15 a 30 días 
con 15 días de descanso entre cada ciclo, 
siendo generalmente suficientes 3 a 6 ciclos 
(21).
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El tratam ien to  del recién nacido debe 
contem plar los siguientes aspectos: a) El 
uso de medicación en caso de que se aprecie 
lesión toxoplásm ica activa, bien sea a nivel 
ganglionar, a nivel visceral, a nivel ocular, á 
nivel cerebral o de forma generalizada. 
2) Aplicar el m étodo de drenaje apropiado 
(shunt) cuando exista hidrocefalia descom
pensada, que generalmente está provocada 
por estenosis del acueducto de Silvio. 3) Ad
ministración de medicamentos anticonvulsi- 
vantes adecuados cuando presente estas com
plicaciones. 4) Proceder a rehabilitación si- 
com otora cuando sean evidentes deficiencias 
en esta área.

Los medicamentos utilizados en el 
neonato son igualmente la asociación de sul-

fonamidas y primim etamina o la espiramici- 
na.

Las sulfonamidas a dosis de 100 m g/ 
kg/día, pirim etam ina 2 m g/Kg/día los prim e
ros 5 días y 1/m g/Kg/día los días siguientes, 
en ciclos, ambas drogas de 15 a 30 días, con 
15 días de descanso y por 3 a 6 ciclos. La es- 
piramicina a dosis de 50 a 100 m g/K g/día, 
con ciclos de 30 días y 15 de descanso. T an
to en la madre como en el niño lá com bina
ción de sulfonamidas y pirim etam ina puede 
provocar alteraciones a nivel hem atopoyéti- 
co, como leucopenía, anemia, agranulocito- 
sis, trom bocitopenia, etc., que pueden preve
nirse con la asociación de ácido folínico en 
dosis de 5 a 15 m g/día sin necesidad de dis
minuir la medicación antitoxoplásm ica (17)

G ESTA TIO N A L AND CONGENITAL TOXOPLASM OSIS

Toxoplasmosis, a disease produced by the protozoa Toxoplasma Gondii, in its 
acute form  is frequently an unnoticed affection, during pregnancy it can be trans- 
m itted  to  the foetus producing serious damage, particularly cerebral and ocular 
lesions; while there is not available a vaccine against this disease, general hygiene 
measures and serodiagnostic m ust be done to  prevent the infection. In this revisión 
we describe the parasite, clinical diagnostic, immunological and clinical considera- 
tions.
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Artículo Especial 

SALUD, ECOLOGIA, CALIDAD DE VIDA

Dr. Diego Gracia1

1. ¿Salud para todos en el año 2.000?

Hace ya algunos lustros que la Orga
nización Mundial de la Salud lanzó un mag
no programa destinado a conseguir que los 
seres hum anos finalicemos el siglo y el mile
nio con la conciencia de haber logrado una 
de las m etas históricas de la humanidad: la 
salud. Tal fue y es el objetivo del proyecto 
“ Salud para todos en el año 2000” . Faltan 
muy pocos años para esa fecha, y las metas 
parecen cada vez más lejanas. ¿Será que el 
objetivo es imposible? ¿Será que está mal 
diseñado? ¿Qué fu turo  nos espera si con 
todo el poder y la tecnología actuales somos 
incapaces de lograr algo al parecer tan elemen
tal y humano? ¿Es que los hombres estamos 
condenados a vivir en perpetuo estado de 
mala conciencia?

La salud de la hum anidad tiene m u
chas probabilidades de ser en el año 2000 
bastante peor que lo es hoy. Según estima
ciones de la ONU, se prevé un crecimiento 
de la población de los países desarrollados 
de un 12.5 por ciento, y de un 50 por ciento 
en el caso de los países en desarrollo. La po
blación mundial crecerá, así pues, a costa de
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los países menos desarrollados. En 1980 los 
países desarrollados constituían el 26 por 
ciento de la población mundial, y los países 
en desarrollo el 74 por ciento. Por el con tra
rio, en el año 2000 se espera que los prim e
ros sólo aporten el 21 por ciento, fren te al 
79 por ciento de los segundos. En el año 
2000 el planeta será más tercerrriundista que 
hoy. Pero es que además la población de 
ambos colectivos será com pletam ente distin
ta. Se espera que en los países en desarroollo 
la población entre 0 y 14 años sea el 34 por 
cinto, frente al 22 por ciento en los desarro
llados; que la com prendida entre los 15 y los 
64 años sea del 61 por ciento, frente al 65 
por ciento en los segundos; y que con más 
de 65 años los países en desarrollo tengan 
una población del 5 por ciento, frente al 13 
por ciento en los desarrollados. Es decir, la 
población de estos últimos países no sólo 
será cuatro veces m enor en núm ero, sino 
además más vieja. Añádase a todo esto el 
dato de que muchos países en desarrollo 
dedican a la salud menos de un 1 por ciento 
de su PIB, frente al ÍO de los países desarro
llados, y se llegará a la conclusión de que 
muy probablem ente la salud de la humani-
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dad en el año 2000 será peor que en -nuestros 
días.

II. Salud y desarrollo

De lo anterior parecería deducirse 
que la salud es una de las consecuencias del 
desarrollo económ ico, social y cultural, y 
que el grave problem a de la humanidad está 
en que la población de los países subdesarro- 
llados sea cada vez más numerosa, en tanto 
que la de los países desarrollados tienda a 
decrecer. Pero tam poco esto es del todo 
cierto. El propio desarrollo económico es 
una grave am enaza para la salud. Para com
probarlo no  hay más que recordar dos presti
giosos inform es. Uno es el Informe que 
Í972  publicó el Club de Roma, y que lleva 
por títu lo  The L im its  o f  Growth. El otro, es 
el que con el hombre de Out Common Fu- 
ture, ha hecho público en 1987 el Comité 
Mundial del M edio Ambiente y del Desarro
llo. Ambos llegan a una conclusión a la pos
tre similar: que el desarrollo económico no 
sólo no va necesariam ente acompañado de 
un aum ento  dé calidad de vida, sino que, 
m uy al contrario , el agotamiento de las 
materias primas, la contaminación de los m a
res, la destrucción de los bosques, la altera
ción de la atm ósfera, etc., pueden disminuir 
drásticam ente la calidad de vida de los hom 
bres en las próxim as décadas y com prom eter 
la viabilidad de la especie humana en un fu
turo  no m uy lejano. Para com probar que ese 
fu tu ro  está ya m uy cerca, no hay más que 
reflexionar sobre algunos datos. Pensemos, 
por ejemplo, en el problem a que plantea el 
crecim iento de la población mundial. Hace 
m uy poco tiem po hemos superado la cifra 
mágica de los 5.000 millones de habitantes. 
No sabemos el núm ero de personas que pue
de albergar la Tierra. Hay quienes piensan, 
com o S im ón y  Kahn, que su capacidad es 
ilimitada. O tros la han calculado en 14.000 
millones de personas (Kovda) y en 7.500 
(Gilland)-, finalm ente, algunos Westing y

Mann) creen que la capacidad de la T ierra es 
sólo de 2.000 millones, de lo que se deduci
ría que estamos muy por encima de sus posi
bilidades de sustento. Las estimaciones del 
proyecto Land Resources for Populations o f  
the Futura, llevado a cabo por Higgins para 
la FAO ( United Nations Food and Agricul- 
ture Organization) y  el II AS A (International 
Institú te  fo r  Applied System s), indican que 
la agricultura en su estado actual no podrá 
alim entar a más de 10.000 millones de per
sonas (una vez y media la población global 
del año 2000). Con esto no quiere decirse 
que durante un cierto tiem po no fuera capaz 
de alim entar a bastantes más bocas. Lo que 
se duda es que pueda alimentarlas indefini
dam ente, es decir, sin una degradación de los 
recursos naturales que disminuya el m áxim o 
de población en el futuro. A esta cifra m áxi
ma de población que puede alim entarse 
indefinidam ente sin degradación del medio 
es a lo que Kirchner, Ledec, G oodland y 
Drake llaman en un excelente trabajo “ ca
pacidad de sustento” (carrying capacity). 
No parece ilógico estimar la capacidad de 
sustento de nuestro planeta en las presentes 
circunstancias en 10.000 millones de perso
nas. El planeta Tierra, pues, no está habitado 
en más de la mitad de su capacidad. Pero 
esto no nos da una idea real de la situación. 
Hay fundadas razones para pensar que m u 
chas sociedades concretas han superado su 
capacidad real de sustento y que esto consti
tuyó su ruina. Cuando se traspasa ese lím ite, 
hay una sobreutilización de los recursos, que 
ya no pueden reciclarse y  por ta n to  resultan 
cada vez más escasos. Algo de esto se supone 
que sucedió en la época final de grandes civi
lizaciones, como la Maya, la Griega y la R o
mana. También hoy existen países que están 
por encim a de su capacidad de sustento. El 
estudio de la FAO afirm a que en la actuali
dad sesenta y cinco países (con el tre in ta  por 
ciento de la población to ta l de la hum ani
dad) se hallan en esas condiciones. Por o tra  
parte, si bien las sociedades que no han tras
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pasado su capacidad de sustento pueden 
“subsistir” , cuando su crecimiento demográ
fico es m uy elevado no están capacitadas 
para “ desarrollarse” . De ahí la necesidad de 
com pletar el concepto de “ capacidad de sus
te n to ” con el de “ desarrollo sostenible” 
(sustalnable development). El Informe 
Brundtland ha in tentado definir con preci
sión este últim o térm ino, que de alguna m a
nera hay que relacionar con lo que los de
mógrafos llaman “ óptim o de población” 
(optimal popula tion  size). Así como la capa
cidad de sustento nos dice que la cantidad de 
habitantes que la Tierra “puede” albergar, 
el óptim o de población se refiere a aquella 
que “ debe” tener, a fin de que su vida no sea 
puram ente vegetativa o animal, sino que 
goce de los bienes (Je la cultura y la civiliza
ción. Según el Informe Brundtland, el ópti
mo de población hum ana debe estar en to r
no a los 6 .000 millones de habitantes, algo 
que se alcanzará en no más de diez años. De 
ahí la necesidad de plantearse el futuro de la 
población m undial no sólo como problema 
técnico, sino tam bién como cuestión “m o
ral” . Tal es uno de los objetivos primordiales 
de la Bioética.

III. Salud y Desarrollo Sostenible

Hoy somos conscientes de que subde- 
sarrollo y superpoblación form an un círculo 
vicioso que aleja Cada vez más a las socieda
des de la m eta del “ desarrollo sostenible” . 
En ellas la “ cantidad de vida” impide el 
logro de unos m ínim os de “ calidad de vida”. 
De ahí el problem a ético. Es probable que 
estemos acercándonos a la cifra en que la po
blación no debería crecer más, m anteniéndo
se el nivel de crecimiento cero, es decir, al 
de mera reposición o reemplazo. Se estima 
que la población mundial del año 2000 será 
de 6,100 millones, y en el 2025 de 8.200 mi
llones. Si se consigue que en el año 2010 el 
nivel de natalidad haya descendido hasta la 
cifra de mero reem plazam iento, entonces la 
población m undial se estabilizará el añp

2060 en torno a los 7.700 millones de hab i
tantes, en tan to  que si ese nivel de reem pla
zamiento tarda en alcanzarse veinticinco 
años más, por tan to  en el 2035, entonces la 
población se estabilizará el año 2095 en 
torno a los 10.200 millones de habitantes. 
Y si a la tasa de natalidad de mero reem pla
zamiento se llegara en el año 2065, entonces 
la población global en el año 2100 sería de 
14.200 millones. Parece, pues, que para no 
superar los 10.000 millones nos quedan 
menos de cincuenta años, y para estabilizar 
la población en unos seis mil millones, entre 
diez y quince.

Es probable que ahora com encemos 
a darnos cuenta de la novedad y de la grave
dad de los problemas que en torno a la vida 
hoy se plantean. Son problem as científicos 
y políticos. Pero tam bién juríd icos y éticos. 
Así como en el siglo XVII los hombres fo r
mularon por vez primera la prim era tabla de 
los derechos humanos, los llamados “ dere
chos civiles y políticos” , y en el siglo XIX 
fueron descubriéndose los llamados “ dere
chos económicos, sociales y culturales” , o 
derechos humanos de segunda generación, 
hoy estam os descubriendo un nuevo tipo  de 
derechos humanos, los llamados “ derechos 
ecológicos” . Son los derechos de quienes 
hoy habitan nuestro planeta —y de quienes 
lo habitarán en el fu tu ro — a un m edio am 
biente no contam inado, no degradado y 
compatible con una vida de calidad. Las Na
ciones Unidas convocaron en 1972 una C on
ferencia en Estocolm o, dedicada al tem a del 
medio am biente. De ella salió un docum en
to, conocido con el nom bre de Declaración 
de Estocolmo, cuyo principio prim ero dice:

El hom bre tiene el derecho fundam ental a 
la libertad, a la igualdad y a condiciones 
adecuadas de vida en un medio am biente 
de una calidad tal que perm ita una vida 
de dignidad y bienestar.

En parecidos térm inos se expresa la
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Declaración de Nairobi de 1982. Basándose 
en ambos docum entos, la Comisión Mundial 
del Medio Am biente, creada por mandato 
de la Asamblea General de las Naciones Uni
das en 1983, acaba de proponer a la Organi
zación de Naciones Unidas que prepare una 
Declaración Universal sobre la protección 
del medio am biente y el desarrollo sosteni- 
ble. Como contribución a ello, la citada Co
misión Mundial ofrece un anteproyecto de 
declaración, que comienza por la definición 
de un nuevo “ derecho humano fundam en
ta l” . Es el siguiente: -

Todos los seres humanos tienen el dere
cho fundam ental a un medio ambiente 
adecuado para su salud y bienestar.

De él deriva este otro:

Los Estados deberán conservar y utilizar 
el medio am biente y los recursos natura
les para beneficio de la presente y de las 
futuras generaciones.

El desarrollo del Bioderecho es tarea 
urgente, ya que de él depende en buena m e
dida el fu tu ro  de la vida en nuestro planeta. 
Pero en cualquier caso sería utópico pensar 
que podem os fiar todo de las medidas im po
sitivas y coercitivas. Si ha de lograrse un ob
jetivo tan am bicioso, será a costa de cambiar 
profundam ente los modos de pensar y los 
hábitos de vida. Se impone, pues, un nuevo 
estilo de vida, unas nuevas costumbres, una 
nueva ética. Ju n to  o sobre el bioderecho ha 
de estar, por ello, la bioética. El térm ino bio
ética se utilizó por vez primera, que yo sepa, 
el año 1970, cuando Potter publicó un artí
culo titulado Bioethics: The Science o f  Sur- 
vival. Este títu lo  es realm ente significativo y 
expresa a la perfección el porqué del actual 
auge de esta disciplina.

A comienzos de nuestro siglo los 
hombres no ten ían  aún la capacidad de m o
dificar radicalm ente los sistemas del planeta.

Hoy sí, hasta el punto de que podemos ex
term inar la vida, o al menos -producir cam 
bios profundísim os en la atmósfera, los sue
los, las aguas, las plantas y los animales. Esto 
hace que los próximos decenios vayan a ser 
decisivos para el fu turo  de la hum anidad. 
“ Las presiones que se ejercen sobre el plane
ta —dice en su Informe la Comisión Mundial 
del Medio A m biente— no tienen preceden
tes y se aceleran siguiendo ritm os y escalas 
nuevos para la experiencia humana: duplica
ción de la población m undial en unos pocos 
decenios con crecimiento máximo en las ciu
dades; un increm ento quíntuplo  o décuplo 
de la actividad económica en menos de m e
dio siglo, y las presiones resultantes sobre el 
crecimiento y los cambios en los sistemas 
agrícola, energético e industrial” . La presión 
sobre el medio natural y la biosfera es de tal 

-^categoría , que según los miembros de la cita
da Comisión “ la supervivencia y el bienestar 
humanos pueden depender del éxito en el 
empeño por hacer que el desarrollo sosteni- 
ble pase a ser una ética m u n d i a l Esta nueva 
ética mundial es la bioética, que no puede 
considerarse sólo como la ética de unas p ro 
fesiones particulares, las biológicas y m edico 
sanitarias, sino como la ética fundam ental o 
ética civil de nuestras sociedades. Esto es lo 
que diferencia abismalmente la nueva bioéti
ca de la antigua ética médica. Esta era una 
ética profesional, en tan to  que aquella es una 
ética general, algo así como un nuevo talante 
ético.

IV. Salud y Bienestar

El desarrollo descontrolado en busca 
de un bienestar siempre m ayor se inició hace 
ya algunas décadas, concretam ente a partir 
de los años 30. Entonces comenzó a ponerse 
a punto  de nuevo m odelo de sociedad, basa
do en la idea de “ bienestar” (Wellbeing, Wel- 
fare). Ha sido la época del llamado Welfare 
State. La sociedad de bienestar ha tenido 
también su propia cultura, y su propia ética.
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En la sociedad de bienestar el valor ético 
máximo ha sido precisam ente éste, el de 
“bienestar” . Bueno es lo que produce bienes
tar y malo lo contario. En este contexto, por 
otra parte, el concepto de “salud” se ha am
pliado desde sus lím ites tradicionales hasta 
identificarlo con el perfecto bienestar. Quizá 
convenga recordar aquí la definición de 
salud establecida por la Organización Mun
dial de la Salud en su carta fundacional, re
dactada el año 1946. Según ellá, la “ salud 
es un estado de perfecto bienestar físieo. 
mental y social, y no sólo la ausencia de en
ferm edad” . Salud y bienestar, pues, se¡ iden
tifican. Esto perm ite explicar por qué la 
salud ha llegado a ser una preocupación 
obsesiva del hom bre del siglo XX (es decir, 
una enferm edad, pues la obsesión es ya de 
por sí una enferm edad; en este caso, la en
fermedad de la salud), y la vida del hombre 
se ha medicalizado hasta lím ites insospecha
bles hace aun pocos años. Lo que tiene que 
ver con la vida, la salud y la medicina no es 
hoy un problem a más, un valor más, sino el 
problem a y el valor fundam entales. Ahora 
bien, cuando la vida y la salud se convierten 
en norm a de vida y en criterio ético funda
mental, entonces es claro que la bioética deja 
de ser una ética particular o profesional, para 
convertirse en la ética general de nuestra 
cultura. La ética del siglo XX es bioética.

Esta bioética ha pasado por dos fases, 
una primera basada en la idea del crecimien
to “ cuantitativo” de salud y bienestar, y otra 
que ha sustituido el criterio de cantidad por 
el de “ calidad” . El punto  de inflexión entre 
ambas fases hay que situarlo a comienzos de 
la década de los 70, coincidiendo con la 
desaceleración del crecimiento económico de 
los países occidentales y el com ienzo de la 
crisis económica. Si la prim era fase estuvo 
basada en la idea del “ desarrollo progresivo 
o cuantitativo”, esta segunda se propone la 
meta del llamado “ desarrollo sostenible o 
cualitativo” . Surge así el concepto de “ cali
dad de vida” , básico en la bioética actual.

Bienestar es ahora calidad de vida.

V. Salud y Ecología

La conclusión de todo lo anterior es 
que ya no es posible seguir creyendo en el 
desa,rrollismo m eram ente cuantitativo, t\i 
tam poco en la salud como increm ento inde* 
finido de bienestar. Ya está suficientem ente 
com probado que el desarrollo incontro la
do no produce salud sino enferm edad. Por 
otra parte, degrada de tal m odo el m edio, 
que aun en el caso de que consiguiera el 
bienestar de quienes ahora viven, lo haría  a 
costa del bienestar de las generaciones fu tu 
ras, Esto es tan to  como afirm ar que el desa
rrollo incontrolado acaba produciendo 
malestar en vez de bienestar, y enferm edad 
en vez de salud. De ah í que ahora, en las 
postrim erías del siglo XX, sea necesario ela
borar una nueva definición de salud, que en 
vez de tener una base “económ ica” (welfare, 
wellbeing), la tenga “ecológica” . Hoy sólo 
puede ser aceptable una definición de salud 
que valga para todos, incluidas las generacio
nes futuras. Un excelente bioeticista nortea^ 
mericano, Ronald M. Green, ha form ulado el 
siguiente principio! “Estamos obligados a 
hacer lo posible por asegurar que nuestros 
descendientes tengan los m edios para una 
progresiva mejor calidad de vida que noso
tros, y a que, como m ínim o, no  queden en 
una situación peor que la actual por nuestras 
acciones” . Esto no va a resultar fácil, y pare
ce que si la degradación del medio am biente 
sigue el ritm o actual, p ron to  llegará a ser im 
posible. Nuestra búsqueda frenética de una 
salud insensata, que lo cifra todo en el bie
nestar, acabará conduciendo a la enferm edad 
total, al malestar por antonom asia y a la 
muerte. Si ahora volvemos la vista al eslogan 
de “salud para todos en el año 200Ó”, éste 
nos revela toda su tragedia.

Una vez rechazada la definición eco- 
nomicista de la salud en térm inos de bienes
tar, en favor de o tra  de corte ecologista, se 
plantea el problem a de cómo definir ésta.
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Mi tesis dice así: la salud es capacidad de po
sesión y apropiación del cuerpo, es decir, 
cultura del cuerpo. Sano no está quien 
mayor bienestar siente (en tal caso la salud 
estaría sólo al alcance de los morfinómanos), 
sino quien más plenam ente es capaz de apro
piarse y cultivar su propio cuerpo. La salud 
no consiste en estar por debajo del cuerpo, 
sino por encim a de él. Salud es apropiación, 
posesión, que és lo contrario de esclavitud y 
servicio.

VlrHacia un nuevo concepto de salud: 
La cultura deí cuerpo

En 1923 publicó el escritor francés 
Jules Rom ains una obra titulada Knock, ou 
le triomphe de la médecine. Se trata de una 
sátira contra la m edicina, escrita en línea con 
las clásicas de Moliere. El'D r. Knock es un 
médico de largo y serio rostro, que con sus 
expresiones de doble sentido, sus misteriosas 
pausas y sus am edrentadoras estadísticas, 
acaba convirtiendo a los robustos habitantes 
del pueblo en que ejerce en pobres hipocon
dríacos. D e^ahí que uno de los personajes 
de la obra acabe por definir la salud así: 
‘‘es un estado transitorio  que no conduce a 
nada bueno” . Recuérdese la ya citada defi
nición de salud form ulada por la Organiza
ción Mundial de la Salud, y se tendrá la más 
plena confirm ación de que la salud es un es
tado transitorio  que no conduce a nada bue
no. La salud no puede definirse como “ausen
cia de enferm edad” , ni como m antenim iento 
del orden llamado “fisiológico” , ni-como “si
lencio de los órganos” , ni tam poco como 
mero “ bienestar” . Si in ten ta  definirse de 
cualquiera de esas formas, se llega pronto  a 
profundas e insufribles paradojas. Para evi
tarlas, o al m enos para soslayarlas en lo posi
ble, yo  propongo definirla en térm inos de ca
pacidad de posesión y apropiación por parte 
del hom bre de su propio cuerpo. Natural
m ente, esto quiere decir que la salud no es 
un concepto estático o cerrado, sino una

realidad dinámica que adm ite grados. Cuanta 
mayor sea la capacidad de posesión y ap ro 
piación del cuerpo, m ayor salud se tendrá, 
de más salud se gozará, y cuenta m enor sea 
tal capacidad, es decir, cuanto más apropia
do lo note, m ayor será su enferm edad. El 
culmen de la desposesión y expropiación del 
cuerpo lo constituye, lógicamente la m uerte.

Una vez definida la salud en los tér
minos citados, podem os dar un paso más y 
formular otra tesis sobre qué es o cómo p u e
de definirse la ciencia de la salud o sanidad. 
A mi entender tal definición no puede ser 
más que ésta: la sanidad es la ciencia del 
cultivo de la salud o cultura del cuerpo. Este 
cultivo de la salud no puede entenderse 
como la pura lucha contra la enferm edad o 
el simple logro del bienestar físico, sino 
como el lento proceso de apropiación y po
sesión por parte del hom bre de su propio 
cuerpo. Sanidad es cultura de salud, y cultu
ra de salud es cultivo o cultura corporal. 
Si se me pidiera uan definición más precisa 
yo diría que sanidad es cultura del cuerpo 
humano. La sanidad no puede definirse más 
que tom ando al cuerpo como guía, am Leif- 
faden des Leibes, según la famosa expresión 
de Nietzsche. Buena sanidad se identifica, 
pues, con buena cultura del cuerpo, y mala 
sanidad con mala cultura del cuerpo.

Pero el cuerpo hum ano es una reali
dad muy difícil de definir, y aun de com 
prender. A poco que reflexionam os sobre él, 
veremos que está lleno de paradojas. El cuer
po somos nosotros mismos, y sin embargo, 
es también lo otro. Visto en una cierta 
perspectiva, parece algo com pletam ente p ro 
pio, íntim o, y desde o tra se nos presenta 
como lo exterior de nuestra realidad, algo 
así como una cosa externa que tenem os 
capacidad para objetivar y de la que no spo- 
demos distanciar. El cuerpo es el recipiente 
dé nuestra intim idad y a la vez la condición 
de posibilidad de nuestra exterioridad. Dicho 
de o tra manera, es lo más “p rop io” y lo más 
“ajeno” que tenem os. Debemos a los feno-
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menólogds - lás mejores descripciones sobre 
esta condición ambivalente, paradójica del 
cuerpo hum ano; De una parte está el cuerpo 
objetivo-o cuerpo del ¡otróv el Kórper de Max 
Scheler y los fenomenólogos alemanes, lo 
que Ortega llámó el “cuerpo desde fuera” , 
Sartre e l v “ cuerpo-pará-otro” y Merleatt- 
Ponty el “ cuerpo objetivo” , y de o tra el 
cuerpo subjetivo s) p ro p io ,'ielííLe/& de'Sche
ler, que Ortega denóm ino ;‘-intracuerpo,?, 
Sartre> < “ cuerpo-para-m í” , • Merleau-Ponty 
“cuerpo fenom énico” y Marcel “ cuerpo 
vivido/’. ; Por ; lo primero puedo decir que 
“ tengo” cuerpo'; por lo segundo, que “soy”
mi cuerpoo Son . dos dimensiones indisoluble
mente: unidas,1 de-m odo que solo una hace 
posible .Ja otra. “ El; hom bre' es. . . alguien' 
que está,, en un cuerpo y que en este senti
do . ; .ysólo es svT^cuerpo” ^escribió Ortega 
(VII, 125); “ Yo soy mi- cuerpo” ,' afirmaba 
por las mismas fechas el filósofo francés Ga- 
briel Marcel. Y sin embárgoj el cuerpo es: “ ló' 
o tro ” ; y la condición ¡de posibilidad de las 
demásícosas com o¡cuerpos.1' Nuestro cuerpo 
—seguía. ■ dicien do ; Ortega-^ ■ hace ■ que Sean 
cuerpos) todos, los demás, y 5;que lo sea el 
mundo ’ ■ (VII, 125). El: cuerpo es la condi
ción de •ppsibilidad 'tan to  de ía cosa-que soy 
yo como de todas las otras cosas que no soy,1' 
y que por, eso. mismo! son o tros cuerpos. El 
cuerpo estel o priem. absoluto de la m unda
nidad. Ser -en el m undo ser corporal.

Todas estas afirmaciones son marca
dam ente obvias, a pesar de lo cual han sido 
descubiertas hace relativam ente poco tiem 
po. Con el cuerpo sucede lo que con la salud, 
que a pesar cié ser com pañera inseparable !de 
la vida del hom bre' desde que éste puso pie 
sobre la tierra^ todos tenem os conciencia de 
estarla descubriendo ahora mismo. De nuevo 
me veo en ía necesidad dé citar a Ortega: 
“No hay duda de que una de las grandes co
sas n u ev a sé s  habéír aceptado el hom bre la 
existencia de su cuerpo. . . Yo creo que esta 
reivindicación del cuerpo es una de -las 
norm as m ejores:, de, nuestro tie m p a” <U;.

724). El descubrim iento de la salud es tan 
^  actual y novedoso como el descubrim iento 

del cuerpo. Con el cuerpo pasa lo que con el 
>>' cristal, que puede tenerse cerca durante mu- 

cho tiempo sin advertir su presencia. Es 
sabido que el cuerpo sólo sé nos hace presen-- 

'¿g: te bajo form a de protesta. Al cuerpo sano le 
es cosustaricial una cierta “ transparencia” , 
por la cual no resulta perceptible. Del cuer- 

-%> po —como del cristal— sólo nos acordam os 
cuando se torna “ opaco” , cuando se nos 

^  opone bajo form a, por ejemplo, de dolor. 
^  En condiciones normales el cuerpo se nos 
■4% hace presente bajo form a de ausencia, en si- 
'4^-lencio, sin molestar. Por eso se habla en me- 
^  djeina de “ el silencio de los órganos” . Al 

cuerpo le sucede lo mismo que a la salud,
\ q u e  no se hace presente más que bajo form a 
így de enfermedad. De la salud sólo nos acorda- 
'Sí . mos cuando nos falta, se oye decir con tinuá
is  mente a la sabiduría popular-. Los pesimis- 
% ;tas han pensado qüe nos falta siempre, y que 
•. por ello la vida entera del hom bre puede 

í- , compararse a uná crónica e irreparable enfer- 
medad. De San Agustín es la frase: “ nacer en 

^  este cuerpo m ortal escom enzar a enferm ar” .
A ello apunta también la definición de la 

í \  vida como una enferm edad de transm isión 
v  sexual mortal de necesidad. Esto le hizo 

decir a Unamuno que el perfecto hom bre se 
«.¿identifica con el perfecto enferm o. En su 
, obra satírica Knock, ou le triomphe de 

•&. la médecine (1923), el escritor Jules Ro- 
mains definió la salud en estos térm inos: 
“es un estado transitorio que no conduce 

«¡s a nada bueno” . Y en El nacimiento de la clí- 
nica. Michcl Foucault expuso m uy aguda- 

* mente que por todas éstas razones, la enfer- 
medad es anterior a la salud. Lo norm al, la 

- norma, dice Foucault, sólo cobra sentido 
ante el hecho de la transgresión. Es ló  anor- 

^m al lo que hace norm al a la norm a. Es la 
^.enferm edad la que hace sana a la salud. Sin 
i |  enfermedad no habr,ía salud, por m uy para- 

dójico que esto parezca. La higiene no es 
^ a n te r io r  a 1» medicina- sino posterior a ella.
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El cuerpo es nuestro objeto por an to 
nomasia, aquello que objetiviza, que hace 
objetiva nuestra realidad. Objeto viene del 
latín ob-jectum , lo que se halla frente a no
sotros y se nos opone. De los objetos no te 
nemos conciencia más que por oposición. 
Los alemanes lo llaman Gegen-stand, lo que 
está enfrente. El cuerpo es nuestro objeto 
por antonom asia, y por eso sólo nos habla 
bajo form a de oposición, como sucede en el 
dolor y la enferm edad. La enferm edad nos 
descubre el cuerpo, y nos lo descubre bajo 
form a de desposesión y expropiación. Sólo 
desde ella cobran sentido los procesos con
trarios, los de posesión y apropiación del 
cuerpo. En eso consiste la salud. La enferm e
dad nos descubre el cuerpo y éste la salud. 
Salud no es bienestar, ni ausencia de dolor, 
sino posesión y apropiación del cuerpo. 
La sanidad tam poco puede confundirse con 
la mera prevención de las enfermedades, sino 
con la cultura del cuerpo. Hay sanidades que 
so pretexto de prevenir la enferm edad despo
seen y desapropian el cuerpo de los hombres. 
So pretexto  de salud, las tales fom entan y 
favorecen la enferm edad. Hoy es m uy fre
cuente ver cóm o e l sistema sanitario fom enta 
la enfermedad de la salud. Y es que la salud 
también puede convertirse en ideología, en 
falsa conciencia. Se produce entonces el 
fenómeno que Marx definió como “enajena
ción” , Entfrem dung. La enajenación de la 
salud es, obviam ente, una enferm edad, la en
fermedad de la salud. Guando esto sucede, y 
sucede m uy frecuentem ente, puede estarse 
seguro de que se ha perdido el norte. Y ese 
norte no es ni puede ser o tro  que la consigna 
de Nietzsche de tom ar el cuerpo como 
guía.

VII. Salud y Cultura del cuerpo

A propiarse el cuerpo es ponerlo al 
servicio de la vida y de la libertad de la per
sona. Laín Entralgo definió la salud hace 
tiempo com o un “ hábito psicosomático al

servicio de la vida y de la libertad de la per
sona” . El cuerpo puede convertirse en p rin 
cipio de libertad o en principio de esclavitud. 
Lo que en el lenguaje corriente denom ina
mos enferm edad, es un m odo de esclavitud 
corporal del hom bre. La enferm edad, y 
sobre todo el dolor, pueden hacer que el 
hombre sienta su cuerpo no como medio de 
libertad sino com o instrum ento de esclavitud 
y tiranía. El cuerpo puede llegar a se r un 
tirano. Piénsese, por ejemplo, en el alim ento, 
la consumisión de productos alim enticios 
es necesaria para la salud del cuerpo y para la 
vida del hombre. Los alim entos son principio 
de posiblidades humanas, por tan to , de crea
ción de espacios de libertad. Pero a la vez 
pueden convertirse e n  principio de tiran ía  
y esclavitud. Estas reflexiones serían super- 
fluas si esto no sucediera cada vez con más 
frecuencia. Pensemos en  dos casos extrem os, 
y por ello altam ente significativos, el de la 
bulimia y el de la anorexia m ental. La buli- 
mia se define com o un impulso compulsivo a 
la consumición de alimentos. El bulím ico es 
aquel que, según la famosa expresión p a u li- ' 
na, ha hecho del vientre su dios. El resultado 
de la bulimia es la obesidad. En el polo 
opuesto están las delgadeces extrem as de los 
anoréxicos mentales, aquellos que aborrecen 
la comida hasta tal punto  de rebajar su vien
tre a la categoría de dem onio. Am bos ex tre 
mos, la deificación y la dem oniación del 
vientre, hacen del hom bre un esclavo del 
propio cuerpo y convierten a éste en tirano. 
El cuerpo no sólo no crea entonces áreas de 
libertad creativa, sino espacios de tiran ía .

Este sencillo ejemplo de la alim enta
ción dem uestra bien, a mi entender, cóm o la 
salud viene a identificarse con la cultura o e l 
cultivo del cuerpo. La salud no es un  pu ro  
proceso “natural”  o “ fisiológico” , sino un  
hecho “ cultural” . En ta n to  que tal, la salud 
tiene niveles distintos. Cuando m enos tres 
que llamaré, respectivamente^ inform ación, 
educación y  valoración. Veamos en qué 
consisten.
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F,n primer lugar, inform ación. La in
formación no se identifica sin más con la 
cultura, pero es su condición de posibilidad. 
No se concibe cultura sin inform ación. Si la 
información de que parte es falsa, la cultura 
también lo será. Esto es sobrem anera im por
tante en un tem a como el que aquí nos ocu
pa, la cultura del cuerpo. Sin una inform a
ción adecuada no es posible la cultura del 
cuerpo. De esto no hay duda ninguna. Hoy 
existen excelente libros que inform an con
cisa y exactam ente cíe todo lo que sobre la 
ingestión de alimentos debe saber un hom 
bre actual. La cultura sanitaria ha de com en
zar siendo, pues, información sanitaria. Su 
objetivo no es otro  que el de ofrecer al lec
tor, del modo más riguroso y com etido po
sible, los datos cop que contam os; en el 
caso señalado, los hechos relativos a la fisio- ¡ 
logia y la higiene de la nutrición.

Pero inform ación no es lo mismo que 
educación, y esto explica los m otivos por los 
que los seres humanos seguimos practicando 
hábitos alimenticios insanos a pesar de estar 
relativamente bien inform ados sobre las pau
tas correctas. Es un hecho bien conocido de 
los médicos que las personas cambian muy 
difícilm ente sus hábitos alimenticios básicos, 
a pesar de que se les hayañ explicado las ra^ 
zones por las que deben hacerlo. Resulta sa
bido, por ejemplo, que el control del peso 
corporal perm ite prevenir en la m ayor parte 
de las personas dos de los m ayores proble
mas sanitarios de las sociedades occidentales: 
la hipertensión y la diabetes. Esto lo cono
cen casi todas las personas, y sin embargo, 
pocas cambian sus hábitos dietéticos, y m e
nos consiguen mantenerse en las nuevas pau
ta s  alimenticias por un período de tiem po. 
Lo normal es que tras una prim era fase de in
terés y euforia, las personas vuelvan a caer 
en los viejos errores dietéticos, aquellos que 
aprendieron de niños y han practicado la 
m ayor parte de su vida. Este fracaso se debe 
a la falta de inform ación sino a la mala edu
cación, a los malos hábitos alim enticios y sa

nitarios. Es curiosos que sea en Estados Uni
dos, el país de más y mejor inform ación sa
nitaria, donde se den én m ayor núm ero gor
duras impresionantes, descomunales. Y más 
curioso resulta aún que sea precisam ente en 
este país, en el que la obesidad ha llegado a 
convertirse en un problem a social y sanita
rio, donde abunden tan to  las anorexias ner
viosas. Pocos ejemplos pueden ponerse más 
demostrativos de que la educación sanitaria 
no se identifica con la mera inform ación 
sanitaria. Para lo que sí sirve la inform ación 
sanitaria es para dem ostrar lo esclavo que 
uno puede llegar a ser de su propio cuerpo. 
Quien sabe que no debe comer tan to , o que 
debe dejar de fumar, y se ve incapaz de h a
cerlo, empieza a ser consciente de su incapa
cidad para poseer o apropiarse su cuerpo de 
form a correcta. Esto genera en él, por lo ge
neral, un profundo sentim iento de culpabi
lidad y hasta una obsesión compulsiva, a 
veces peor que el propio hábito nocivo que 
se intentaba corregir. La cultura del cuerpo 
no es sólo inform ación sino también educa
ción; más aun, la información sin educación 
puede llegar a ser contraproducente, ya que 
puede fom entar en el individuo sentim ien
tos fóbicos y compulsivos enorm em ente per
judiciales.

Esto nos introduce de lleno en el te r
cer nivel de la cultura del cuerpo, el valorati- 
vo. Además de la inform ación y la educación 
está la valoración. No hay cultura sin un sis
tema de valores. A quí tam bién resulta a lta
mente instructivo el ejemplo de las conduc
tas alimenticias. Comer no es sólo una fu n 
ción “fisiológica” sino un hecho “ cultu ral” . 
Dicho con otras palabras, la com ida tiene 
junto  a su dimensión “ física” o tra  estricta
mente “ ética” o moral. Los hábitos alim en
ticios son, obviamente, hábitos, es decir, cos
tumbres. Costumbre se dice en la tín  mos, de 
donde viene la palabra española “m oral” .

La moral es la condición de buenas o malas 
que adquieren las cosas por su respectividad 
al hombre. Hay cosáis que acondicionan bien
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la realidad y la vida del hombre, y que por 
ello son buenas; otras, por el contrario, son 
malas. El exceso y el defecto en la ingestión 
de alimentos son malos proque acondicionan 
negativamente la realidad del ser humano. 
Este acondicionam iento malo es lo que se 
denomina un “vicio”. La anorexia y la buli- 
mia son hábitos alimentivios negativos, es 
decir, vicios. Los vicios se caracterizan por
que impiden el pleno, libre y gozoso disfru
te del cuerpo por parte del hombre. De una 
puerta decimos que tiene un vicio cuando no 
puede cum plir con su función, abrir y cerrar 
adecuadam ente. Con el hombre sucede algo 
semejante: los vicios son hábitos de via que 
le impiden vivir de modo libre y gozoso su 
propia realidad. Toda conducta vital suele 
tener dos vicios extrem os y una virtud más o 
menos interm edia. In  medio virtus quando  
extrem a sun t vitiosa; dice un. famoso apoteg
ma latino. La virutd esfa en el medio, cuan
do los extrem os son viciosos. Así, entre los 
dos vicios extrem os de la anorexia y la buli- 
mia, o del ayuno prolongado y la glotonería, 
está la~-virtud de la alimentación justa, co
rrecta o equilibrada. Alimentarse no sólo 
es un arte sino también una tarea moral. 
Cuando uno es capaz de conseguir ese justo 
medio y sabe cohonestar el placer con los 
dictados de la razón, haciendo que ambos 
coexistan pacífica y arm oniosam ente, en
tonces bien puede decirse que en esa faceta 
de la vida ha logrado poseer y apropiarse 
su propio cuerpo, por tan to , pasar de la con
dición de esclavo a la de señor. Entonces es 
cuando se puede decir de él que es verdade
ram ente culto , que tiene una auténtica cul- 
tua sanitaria. La cultura sanitaria exige in
formación y educación, pero también valo
ración. La cultura sanitaria es tan to  o más 
que una tarea física una cuestión moral.

Lo dicho de la alimentación vale para 
cualquier o tro  aspecto de la cultura del cuer
po. Pensemos, por ejemplo, en la sexualidad. 
Hay un primer nivel de cultura sexual que se 
conoce con el nom bre de “ inform ación se

xual” , seguido de otro denom inado “educa
ción sexual” . Es preciso educar la sexuali
dad, como la alimentación y cualquier o tro  
hábito corpóreo del ser humano. Y hay que 
educarla porque la sexualidad no es una 
función meramente física o fisiológica, sino 
también un hecho cultural y moral. Esto es 
im portante no perderlo de vista, y en nues
tros días me parece que no se señala cuanto 
debiera. En el uso de la sexualidad, com o en 
el del alimento, hay dos polos o extrem os vi
ciosos. Utilizando una term inología freudia- 
na, podríam os decir que un extrem o vicioso 
es aquel que se halla regido por el puro y 
simple principio del placer: como cuanto me 
place, o utilizo el sexo cuanto me place. El 
hombre no es sólo principio de placer, sino 
también principio de realidad, esa realidad 
que mediante la razón se nos m anifiesta e 

impone bajo form a de criterios imperativos 
o de deber. La realidad reprime y controla 
siempre el placer. Cuando lo reprime y con
trola siempre el placer. Cuando lo reprime 
de un modo absoluto, compulsivo, nos si
tuamos en el otro extrem o vicioso, la anore
xia o el ayuno absolutos en el caso de los 
alimentos, o la abstinencia o continencia 
sexual com pleta. Lo moral no es ni una cosa 
ni otra, sino el equilibrio, el térm ino m edio, 
el uso que no es abuso. Cuando un hom bre 
es capaz de m antener las riendas de su p ro 
pia sexualidad, cuando es capaz de contro lar
la y de sobreponerse a ella, entonces puede 
decirse que la posee, en vez de hallarse p o 
seído por ella. Cuando esto últim o sucede, 
lo que impera es la desposesión, el descon
trol. No por conocidas son menos im presio
nantes las escenas, tan  usuales en la historia 
de España, de esos monarcas rijosos qué por 
satisfacer un  m om ento de pasión eran capa
ces de hipotecer todo  un reino. Fueron los 
epicúreos quienes dijeron que aun el placer, 
para ser hum ano, hab ía de hallarse som etido 
a la razón, debía tener un  control racional.

Todo esto es im portante decirlo, p o r
que en caso contrario se em pobreee éRÓFme-
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m ente la educación sexual. La sexualidad no 
sólo requiere información, también educa
ción. Y en esta educación es fundam ental el 
control y el autodom inio. Esta necesidad de 
autodom inio nos conduce directam ente al te r
cer nivel de análisis, el de la valoración m o
ral. Ultimamente ha cundido entre nosotros 
la idea de que la sexualidad es un acto m era
m ente fisiológico carente de connotaciones 
morales. Nada más pueril que esto. Todo lo 
que el hombre hace es moral, y la sexualidad 
lo es de modo superlativo. Y lo es de modo 
superlativo por dos razones de un enorme 
peso. Primera, porque supone el acceso de 
o tro  ser hum ano a algunos de los niveles más 
íntim os y profundos de o tra persona. Me
diante la relación sexual una persona penetra 
en el ám bito de la privacidad c intimidad de 
otra persona. Este es siempre un acto de 
enorm e trascendencia, protegido por todos 
los ordenam ientos jurídicos m ediante la afir
mación y defensa de la intim idad y la 
privacidad como dos derechos hum anos fun
damentales, que nadie, ni el Estado, puede 
nunca violar salvo caso de manifiesto y grave 
daño para el cuerpo social. La intim idad y 
la privacidad de todo ser hum ano han de ser 
respetadas siempre de un modo casi religio
so. Por eso la propia sexualidad y la sexuali
dad del otro merecen siempre el máximo 
respeto. No es un azar que a las relaciones 
sexuales se las denomine también relaciones 
íntimas. Ahora bien, la intim idad sólo se 
confía a los verdaderos amigos, es decir, a 
aquellas personas que uno considera fieles, 
y en las que cree poder confiar. A la manifes
tación de la intimidad le son esenciales la 
confianza y la confidencia. Si no existe esto, 
es decir, si el uso de la sexualidad no está 
basado en el amor y la fidelidad, a la postre 
acabará siempre pareciendo egoísta e indig
no.

Pero aún hay otro aspecto que conce
de a la sexualidad una enorme trascendencia 
moral y humana. Se trata del hecho de que 
sea el vehículo de transmisión de la vida. La

vida es el absoluto del ser humano. Esto la 
dota de una especial gravedad. Ortega y 
Gasset la llamada, por ello, la realidad radi
cal. Todas las otras cosas son realidades radi
cadas en la vida. En tan to  que radicadas, los 
hombres las valoran de un m odo u o tro  
según el concepto que tengan de la vida, es 
decir, su personal “idea de la vida” o Weltan- 
schauung. Pero lo curioso es que esta idea 
global de la vida, precisam ente porque es 
algo así como el sistema de referencia de 
todas las otras ideas, no es en sí misma una 
idea sino algo más radical, una “ creencia” . 
Las ideas se tienen, en las creencias se está, 
decía Ortega. Y en ellas se está porque nunca 
son justificables de modo puram ente racio
nal. Las creencias no son tan to , “ ideas” 
cuanto “actitudes” ante el todo  de la reali
dad. Lo curioso es que el hom bre no puede 
vivir sin ellas. Todo hom bre, sea el que fuere, 
tiene sus actitudes ante el todo de la reali
dad. Lo curioso es que el hom bre no puede 
vivir sin ellas. Todo hombre, sea el que fuere, 
tiene sus actitudes ante la vida, es decir, sus 
particulares creencias. Y todas son igualm en
te respetables. Pues bien, lo que quiero decir 
es que los juicios morales sobre la sexualidad 
son particularm ente graves porque afectan  a 
la transmisión de la vida, y la vida es el ob je
to  sobre el que versan nuestras creencias más 
profundas. Ello significa que es imposible 
desligar nuestras opiniones sobre la sexuali
dad de nuestras creencias sobre la vida y la 
muerte, por más racionales que queram os 
ser. Es inútil pensar que algún d ía  se acaba
rán los tabúes sexuales, y que llegará una  
época en que el hombre pueda com probarse 
en ese campo con absoluta “naturalidad” . 
Si se analizara con un poco de detención este 
térm ino, se vería lo lejos que estará siempre 
la vida sexual de los hombres de la naturali
dad con que, por ejemplo, se com portan 
sexualmente los animales. La sexualidad h u 
mana no es una realidad natural, sino m oral 
y creencial.

Me ha parecido conveniente hacer
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estas breves, reflexiones sobre el alim ento y 
la sexualidad, a fin de m ostrar cómo la salud 
y la cultura de la salud tienen en el ser hum a
no diferentes niveles, al menos tres, el infor
mativo, el educativo y el valorativo, sólo al 
final de los cuales puede afirmarse que uno 
se posesiona y apropia su propio cuerpo, y 
por tanto  lo vive de un modo libre y educa
tivo, es decir sano. Es probable que al llegar 
aquí el lector se encuentre algo abrum ado 
por la enorm e tarea que supone el cultivo 
de la salud. De ahí la im portancia de iniciar

se en ella en com unidad y desde la com uni
dad. Ésto replantea sobre nuevas bases toda 
la teoría de la “ medicina com unitaria” y de 
la llamada “ asistencia prim aria” . Sólo cuan
do seamos capaces de hacer de la asistencia 
primaria una auténtica cultura del cuerpo 
que lleve los hombres a apropiarse creativa
mente su propia realidad, habrem os conquis
tado la salud. Sólo entonces podrá hablarse 
de una auténtica “salud para todos” . He 
aquí mi propuesta en el horizonte del ano 
2000 .
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CURSO DE POST-GRADO

El viernes 29 de junio en el Auditorio “José 
Mejía Lequerica” de la Facultad de Ciencias Médicas se dio inicio a los 
cursos de postgrado para la formación de especialistas en los campos 
de: Anestesiología, Cirugía, Ginecología y Obstetricia, Ciencias Bási
cas Biomédicas, Pediatría, Psiquiatría, Medicina Interna, Radiología, 
Ortopedia y Traumatología, Salud Pública.

Estos cursos universitarios que tienen una du
ración de 3 años, se desarrollan con el auspicio del Ministerio dé Salud 
Pública y del Colegio Médico de Pichincha.

En la ceremonia inaugural, el Subsecretario de 
Salud Pública, Dr. Enrique Granizo puso de manifiesto la importancia 
de la formación universitaria de especialistas, señalándose es una de las 
maneras como la Universidad responde a las exigencias sociales y a la 
búsqueda de soluciones para los problemas de salud del país.

El Dr. Hernán Noboa, Presidente del Colegio 
Médico de Pichincha, en su intervención destacó la importancia dél tra
bajo conjunto entre la Universidad y el gremio médico, afirmando que 
el Colegio que él preside dará todo el respaldo a los 109 profesionales 
que inician esta importante etapa de educación superior, porque de esa 
manera es cumplida el derecho que tienen los médicos a seguirse capa
citando.

La inauguración de los cursos estuvo a cargo 
del Decano de la Facuitad, Dr. Dimitri Barreto, quien puso de relieve 
el trabajo institucional que viene gestando la Facultad. La formación de 
especialistas es una atribución legal que tiene la Universidad y que a la 
vez necesita del concurso de otras instituciones como el Ministerio de 
Salud Pública y el Colegió Médico de Pichincha; así se ha laborado 
durante los últimos 20 años y seguiremos por ese sendero, ya que es la 
mejor manera de garantizar la idoneidad académica de los especialistas 
y el respeto entre las instituciones.

Los 109 profesionales que ingresaron a estos 
cursos laborarán en los distintos servicios del Ministerio de Salud Publi
ca de la ciudad de Quito y cumplirán con sus actividades académicas 
en la Facultad de Ciencias Médicas.
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AFEME A LA OPINION PUBLICA
Frente a las persistentes informaciones y co

mentarios que desde hace algunas semanas se viene efectuando por par
te de diferentes medios de comunicación en torno al ejercicio profesio
nal de la medicina en el país, la Asociación de Facultades Ecuatorianas 
de Medicina, AFEME, se dirige a la opinión pública y a las autoridades 
de salud para hacer las siguientes puntualizaciones:

1. El ejercicio de toda actividad humana, la medicina entre ellas, lleva 
implícito la posibilidad de errores de la más amplia naturaleza, siendo 
una responsabilidad de la sociedad en su conjunto procurar los 
mecanismos más idóneos para disminuir al máximo estos riesgos y 
garantizar la mejor calidad posible de cualquier servicio. 
Bajo esta consideración es probable que en el país se presenten situa
ciones que los medios de comunicación los han denominado de 
“mala práctica médica”. De ser así, éstos deben ser serenamente ana
lizados, con criterio científico—técnico yen  el marco legal existente, 
a fin de propiciar los correctivos necesarios y establecer las responsa
bilidades correspondientes.

Lo que resulta inadmisible, es que de hechos aislados, sin la debida 
investigación, se generalicen conceptos y se ofenda a los profesiona
les de la salud y lo que es peor se acuse de los mismos a la Universi
dad ecuatoriana.

2. Las Facultades de Ciencias Médicas del país han formado y siguen 
. formando profesionales capacitados de acuerdo a lo que las circuns

tancias del país lo permiten. De sus aulas han egresado médicos, en
fermeras, obstetrices y tecnólogos que se han incorporado con éxito 
a diferentes instituciones, que han contribuido con alta competencia 
científica al esclarecimiento de la problemática de salud del país, 
que han aportado al desarrollo de la ciencia tanto nacional como in
ternacional y que han demostrado a lo largo de sus vidas un compro
miso irrenunciable con los preceptos éticos que juraron al momento 
de su graduación.

El país conoce de los esfuerzos que hacen las universidades para su
perar sus propias limitaciones y para garantizar la más alta formación 
profesional. En ese sentido cabe destacar que de ninguna manera las 
Facultades de Ciencias Médicas, pretenden que desde el día de su in
corporación sus egresados sean profesionales “acabados” y que ten
gan el dominio absoluto de los diferentes campos de la medicina. Los 
que egresan son profesionales que deben mantener un proceso per
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manente de formación, de actualización, de educación continuada. 
Para cumplir con ese mandato, las Facultades de Ciencias Médicas del 
país, entre otros mecanismos, han creado desde hace varios años 
atrás sus “Escuelas de Graduados” en donde se forman, bajo el rigor 
académico universitario, los especialistas en las más importantes ra
mas de la medicina y se desarrollan programas de educación contir 
nuada que permiten la actualización permanente de sus egresados.

Justamente con el objetivo de que la atención médica sea de la mejor 
calidad, proporcionada por especialistas altamente calificados es qué 
las Universidades defienden las normas constitucionales y legales que 
conceden a las Universidades y Escuelas Politécnicas la facultad priva
tiva de formar especialistas y conceder los títulos correspondientes, 
frente al intento de quienes pretenden formar “especialistas” al mar
gen de las Universidades.

3. Al Ministerio de Salud Pública le compete el control del ejercicio pro
fesional, conjuntamente con los organismos gremiales como la Fede
ración Medica Ecuatoriana, quienes deben velar porque las institucio
nes ofrezcan las condiciones mínimas para el adecuado trabajo de los 
profesionales, tales como: espacio físico, recursos técnicos, medicinas 
y demás insumos, salarios compatibles con la alta responsabilidad, es
tímulos para la constante capacitación, etc. Igualmente les correspon
de vigilar el cabal cumplimiento de los preceptos deontológicos y le
gales del ejercicio profesional y sancionar a quien faltare a dichos pre
ceptos. ¿Si al médico y demás profesionales de la salud no se le pro
vee de requerimientos mínimos, cómo puede esperarse que los resul
tados de su acción, sean de la más alta calidad y llenen todas las es- 
pectativas de la sociedad?

Quienes en forma desaprensiva acusan a los médicos ecuatorianos de 
incompetencia y propician leyes punitivas en su contra, deberán 
peocuparse por conocer las condiciones objetivas en que en la mayor 
parte de instituciones asistenciales laboran los profesionales de la sa
lud y entonces reconocerán que a pesar de las severas restricciones 
institucionales, los médicos, enfermeras, obstetrices y tecnólogos 
cumplen con sobrada solvencia e incuestionable mística con su fun
ción social.

No es justo, por lo tanto, que se ataque a los profesionales de la salud 
y a las Universidades por situaciones aisladas, no debidamente clarifi
cadas y que pueden deberse a motivos ajenos a la responsabilidad in
dividual de los profesionales.

5, Las Facultades de Ciencias Médicas del país, no se oponen a que se 
legisle en tomo al ejercicio profesional; pero una Ley de esa naturale-
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za no puede ser frutó de un impulso emotivo, ni puede estar inspira
da en un espíritu represivo o peor aún puede responder a intereses fi
nancieros de aseguradoras transnacionales o locales.

Por el contrario esa Ley debe surgir de un amplio debate nacional, en 
que se escuchen los criterios científicos y técnicos dé los profesiona
les de la salud, se recojan los planteamientos de las Universidades, de 
las instituciones de saludólos gremios profesionales y los poderes eje
cutivo, legislativo y judicial.

Las Facultades de Ciencias Médicas del país hacen un llamado a las 
autoridades de salud, a los gremios profesionales, a los medios de 
comunicación social y a la población en general, para que en forma 
conjunta busquemos las opciones que permitan mejorar la situación 
de salud de los ecuatorianos, manteniendo el respeto a las institucio
nes y personas, evitando la ligereza en las apreciaciones y el sensacio- 
nalismo. De nuestra parte redoblaremos los esfuerzos por alcanzar los 
más altos niveles en la formación de los profesionales de la salud.

Guayaquil, julio 27, 1990

Dr. Claudio Vélez Dr. Dimitri Barreto
DECANO F.C.M. -  CUENCA DECANO F.C.M. -  U.C.—  QUITO

PRESIDENTE -  AFEME

Dr. Carlos Cedeño Dr. Alonso Armijos
DECANO F.C.M. -  GUAYAQUIL DECANO F .C .M .-  LOJA

Dr. R oddy Mata Srta. Irina Garcés
DECANO F.C.M. -M A N A B I REPRESENTANTE ANEME

Dr. Edgar Játiva 
SECRETARIO EJECUTIVO 

A.F.E.M.É.

Certifico que el presente docum ento fue discutido y aprobado en la Jun ta  Directiva 
del 27 de julio de 1990 (Extraordinaria), llevada a efecto en la ciudad de Guayaquil.

Dr. Edgar Játiva Mariño 
SECRETARIO EJECUTIVO AFEME
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TRICENTENARIO DE LA FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS 
DE LA UNIVERSIDAD-CENTRAL (1693 -  1993) 

PROGRAMA GENERAL

1.- A N TECED EN TES Y JU STIF ICA CIO N

El 13 de Abril de 1693, en la Universidad de 
“Santo Tomás de Aquino” regentada por la Orden Dominicana, se fun
dó la Cátedra de Medicina, iniciándose un proceso cuyo resultado final 
es la actual Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad-Central. 
Durante este largo período, tanto la Cátedra como la Facultad, han con
tribuido de manera decisiva al desarrollo de la medicina nacional, espe
cialmente ei} la formación de profesionales de la salud, la.investigación 
biomédica y la defensa de los derechos de la población a la conquista 
de su salud y bienestar. La Facultad es en la actualidad la institución 
más importante del país en el campo de la enseñanza—aprendizaje de las 
ciencias de la salud y su presencia se proyecta con esperanza hacia el 
nuevo milenio.

Estos antecedentes justifican la necesidad de 
conmemorar el Tricentenario de la Fundación de la Facultad, con altura 
y dignidad, asumiendo el compromiso de rescatar un ejemplar pasado, 
para construir un mejor presente en el que se abran nuevos caminos de 
superación para el futuro. La Facultad ha conformado una.Comisión 
que tendrá bajo su responsabilidad la ejecución de un programa de acti
vidades para el período 1991 — 1993. El programa, pretende aprove
char esta coyuntura para fortalecer la presencia de la Facultad en sus 
aspectos académicos, administrativos, de investigación e infraestructura. 
Las autoridades, docentes, estudiantes, empleados y trabajadores de la 
Facultad, están conscientes de que es imprescindible una acción con
junta para renovar día a día la institución y consideran que la celebra
ción del Tricentenario debe servir para mejorar la formación de los 
profesionales de la salud que requiere el país para el año dos mil.

2 . -  O BJETIVO S

— Celebrar el Tricentenario de la Fundación de la Facultad de Ciencias 
'.Médicas.-. ■■. ■

— Destacar la importancia del acontecimiento y promover el conocí-
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— Destacar los principales aportes de la Facultad a la difusión y produc
ción de conocimientos científicos.

— Promover el conocimiento de los valores individuales de la Facultad.

— Colaborar con las autoridades de la Facultad en el desarrollo de las 
actividades destinadas al mejoramiento de la institución.

3 .-  PROGRAMA G EN ERA L DE A CTIV ID A D ES

3.1. Estudio de la evolución histórica de la Facultad de Ciencias Médi
cas. 

OBJETIVO

— Conocer la historia de la Facultad de Ciencias Médicas y las in
fluencias que ha ejercido sobre el pensamiento filosófico y cientí
fico de la medicina nacional y sobre la atención de la salud de la 
población en los diferentes períodos históricos del país.

A CTIV ID A D ES

Este proyecto ha sido aprobado por el Consejo Nacional de Uni
versidades y Escuelas Politécnicas (CONUEP) y las actividades pro
gramadas se están ejecutando de acuerdo a un cronograma previs
to. En 1993 se presentará un informe final que será publicado.

3.2. Publicación de la serie conmemorativa: "Monumenta Médica Ecua
toriana" 

m iE T IV O S

— Difundir la producción científica más relevante de la medicina na
cional

— Promover los valores individuales de la medicina nacional, como 
ejemplo de un alto espíritu científico y de responsabilidad frente 
a la salud de la población ecuatoriana.

miento de la evolución histórica de la Facultad.
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A CTIV ID A D ES

La “Monumenta Médica Ecuatoriana” estará conformada por 15 
volúmenes de obras claves de la Medicina Nacional, que se reedi
tarán o editarán acompañadas de estudios introductorios y notas 
aclaratorias y actualizadas de los textos. Se han seleccionado ya las 
15 obras, que se publicarán en orden histórico—cronológico, a 
partir de 1991.

— Espejo, Eugenio: Reflexiones sobre las Viruelas (1985)\Memorias
sobre el Corte de Quinas (1972); Voto de un 
Ministro Togado de la Presidencia de Quito 
(1972).

— Del Rosario, Joseph: Memoria sobre el Sarampión y otros trabajos
(1975).

— Brandin, Abel Victoriano: Influencia de los diferentes climas del
Universo sobre el Hombre (1826).

— Gayraud, E. y Domec, D.: La capital del Ecuador desde el punto
de vista médico—quirúrgico (1875).

— Jijón Bello, Manuel: Reseña Higiénica de Quito (1902)

— Troya, José María: Vocabulario de Medicina Doméstica (1906)

— Varea, José Tulio: Botánica Médica Nacional (1922)

— Arcos, Gualberto: Evolución de la Medicina en el Ecuador (1933)

— Paredes Borja, Virgilio: Historia de la Medicina en el Ecuador (
(1953)

— Madero, Mauro: Historia de la Medicina en el Provincia del Guayas
(1955)

Samaniego, Juan José: Cronología Médica Ecuatoriana (1958)

— Huerta, Pedro José: Rocafuerte y la Epidemia de Fiebre Amarilla
de Guayaquil (1947)

— Suárez, Pablo Arturo: Selección de Trabajos
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— León, Luis A.: Selección de Trabajos

— Estrella, Eduardo: Historia de la Facultad de Medicina (1693 —
1993)

El plan de trabajo contempla la publicación 
de estas obras en un período de tres años. Se ha elaborado un presu
puesto que ha sido presentado a las autoridades del Gobierno Nacional, 
que han comprometido su apoyo.

3.3. Ejecución del Proyecto de Investigación "Aportaciones al Conocimiento de la 
Biopatología Nacional" y publicación de sus resultados

OBJETIVOS

— Efectuar un estudio sinóptico y crítico de los diferentes capítulos 
de la biopatología nacional que hubieren sido tratados por los in
vestigadores ecuatorianos o extranjeros, situándolos dentro del co
nocimiento científico actual, y en relación con similares de la re
gión.

— Publicar los resultados de este estudio, como un cuerpo de conoci
mientos comprensible y racional que signifique el aporte de los in
vestigadores ecuatorianos a la matización de la biopatología nacio
nal.

ACTIV ID A D ES

Se han elaborado un proyecto con la descripción de las activida
des, plan de trabajo y presupuesto.

3.4. Organización de actividades de Educación Médica Continua a Nivel Nacional 

OBJETIV O S

— Promover la educación médica continua y la actualización de co
nocimientos y técnicas de los profesionales de la salud a nivel 
nacional.

— Contribuir a la presencia de la Facultad de Medicina como insti
tución difusora y creadora de conocimientos.
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A CTIV ID A D ES

Se ha programado la realización de cursos, talleres, seminarios y 
ciclos de conferencias, a nivel provincial, con la colaboración de las 
Direcciones Provinciales de Salud y los Gremios de Profesionales. 
Participarán como docentes, los Profesores de la Facultad y profe
sionales extranjeros invitados. Se ha designado un Profesor Res
ponsable de estas actividades y se ha solicitado la ayuda de las 
Instituciones oficiales y privadas para el financiamiento del pro
grama, que se ejecutará en el período 1991 — 1993. Los Laborato
rios LIFE han comprometido su apoyo a este proyecto.

3.5. Participación en las reuniones Científicas organizadas por los Gremios Pro
fesionales y las Sociedades Científicas 

OBJETIVO S

— Colaborar en la organización y desarrollo de las reuniones científi
cas organizadas por las Sociedades Médicas y las Organizaciones 
Gremiales.

— Promover el conocimiento de las actividades de la Facultad de 
Ciencias Médicas y los programas del Tricentenario.

A C TIV ID A D ES

La Comisión General del Tricentenario se encargará de establecer 
una relación orgánica con los Gremios Profesionales y las Socieda
des Científicas para determinar el compromiso de la Facultad en la 
organización de sus eventos. Se solicitará que en la promoción de 
estos eventos conste la frase: “Ti^centenario de la Facultad de 
Ciencias Médicas” de la Universidad Central (1693 — 1993).

3.6. Organización del XV Congreso Médico Nacional (1993) 

OBJETIVO

— Promover y difundir la producción científica ecuatoriana de los 
últimos años.
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A CTIV ID A D ES

El Congreso Médico Nacional es el evento más importante que se 
organiza en el país, en el cual se presentan los resultados de los 
trabajos de investigación de los profesionales ecuatorianos. Se soli
citará a la Federación Médica Nacional, que la sede del XV Congre
so sea la ciudad de Quito y que la Institución Organizadora sea la 
Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad Central.

3.7. Celebración de la Conferencia Internacional: "Historia de la Enseñanza de 
la Medicina en Hispanoamérica" (1993) 

O BJETIV O

— Estudiar los fundamentos filosóficos, científicos, técnicos, etc., de 
la evolución de la enseñanza de la medicina en los países hispano
americanos.

A C TIV ID A D ES

Para la celebración de esta Conferencia, se conformará una Comi
sión Organizadora, que conjuntamente con instituciones naciona
les e internacionales patrocinadoras, elaborará un programa de ac
tividades. Se solicitará la participación de la Asociación Ecuatoria
na de Facultades de Medicina (AFEME)

3.8. Participación en los Programas de Desarrollo Académico de la Facultad 

O BJETIV O

— Colaborar en él mejoramiento de la formación académica y cien
tífica de los docentes y estudiantes de la Facultad.

A C T IV ID A D E S

Aprovechando la coyuntura del Tricentenario de la Fundación de 
la Facultad de Ciencias Médicas, se procederá al establecimiento de 
convenios con Universidades e Instituciones de salud del extranje
ro, con el objeto de mejorar la capacidad docente y la formación 
científica de profesores y estudiantes de la Facultad. Se solicitarán 
becas para la realización de estudios de postgrado y ayudas para 
estancias cortas de docentes en instituciones extranjeras. Se pro
gramará la realización de cursos de actualización con la participa
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ción de docentes extranjeros.

3.9. Edición de un sello postal conmemorativo 

OBJETIVO

— Dinfundir la importancia de la celebración del Tricentenario. 

ACTIV ID A D ES

Se solicitará al Gobierno Nacional y a la Dirección Nacional de 
Correos, la emisión de un sello conmemorativo.

3.10. Colaboración con las actividades del Museo Nacional de Medicina -  Hospital 
"San Juan de Dios" 

OBJETIVO

— Colaborar con el desarrollo del Museo Nacional de Medicina y la 
restauración del Hospital “San Juan de Dios”.

A CTIV ID A D ES

— La Facultad de Ciencias Médicas propiciará el establecimiento de 
un Convenio para fortalecer el desarrollo del Museo de Medicina, 
que debe convertirse en un auténtico Centro de la Cultura Médica 
Ecuatoriana.

— La Comisión del Tricentenario y la Facultad participaran activa
mente en las gestiones para lograr la restauración del Hospital “San 
Juan de Dios”, institución históricamente vinculada a la Facultad 
y a la Universidad.
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