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INFORMACION A LOS AUTORES
Definicion y Objetivos

La “Revista de la Facultad de Ciencias Médicas” es el 6rgano de informa-
cién oficial de la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad Central, destinado a la divulga-
cién de la produccién cientifico - técnica y a la informacion de sus actividades académicas y
administrativas. Es el medio a través del cual se promueven las altas finalidades que tiene esta
instituciébn universitaria en relacién con la formacion Je los recursos humanos para la salud y
la promocion del bienestar de la poblacién ecuatoriana;

Bases para {a aceptacion de mantuscritos

La Revista publica trabajos de docentes y estudiantes de la Facultad y de
otros autores, previa aprobacién del Consejo Editorial y los Editores Asociados. La Revista
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La Revista se reserva todos los derechos de reproduccién del contenido de
los trabajos. Los manuscritos presentados para su publicacién deben ser inéditos. Las opiniones
expresadas por los autores son de su responsabilidad y no reflejan necesariamente los criterios

o las politicas de la Facultad.

Contenido

La Revista recoge en lo posible, la informacion mis relevante de la integri-
dad de las actividades que desarrolia la Facultad. La parte fundamental est4 conformada por los
articulos que deben corresponder a resultados de investigaciones, avances de investigaciones,
revisiones criticas, revisiones bibliogrificas o comunicaciones de experiencias institucionales o
personales. Junto a los articulos originales se publican ademds, informaciones de actualidad,
cronicas de la vida de la Facultad, criticas de libros, cartas, etc.

La composicion de [a Revista:

Editorial. Expresa los principios y la politica de la Facultad frente a todos los aspecros relacio-
nados con la formacién médica y la salud del pafs. Serd escrito por las Autoridades de la Facul-
tad, el Director de la Revista, los miembros del Consejo Editorial o un Profesor de la Facultad
invitado expresamente con este objetivo. '

Articules. Son informes de investigaciones originales, informes de avances dc proyectos de
investigacidn, revisiones criticas, revisiones documentales o bibliogrificas, actualizaciones o
comunicaciones de experiencias institucionales o particulares.



Temas de actualidad. Esta seccién incluye comentarios de menor extensién que los articulos,
* sobre la realidad de salud del pais, las experiencias o acontecimientos nacionales, estado de pro-
gramas, resultados de reuniones cientificas, etc. Se pueden incluir recensiones de temas de
actualidad tanto nacionales como internacionales.

Cronica de la Facultad. Son informaciones breves sobre la vida académica y administrativa de la
Facultad y sus Escuelas: planes, programas, metas, acontecimientos relevantes, etc.

Libros. En esta seccién se ofrecen resefias de publicaciones recientes, tanto de profesores de la
Facultad, como de otros investigadores nacionales. Se pueden presentar comentarios de publica-
clones importantes de autores extranjeros; ' :

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

INSTRUCCIONES PARA LA PRESENTACIDN DE MANUSCRITOS

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

Envio del manuscrite. El original y una fotocopia del manuscrito se remitirdn a:
Revista de la Facultad de Ciencias Médicas

Facultad de Ciencias Médicas

¢/Iquique y Sodiro s/n.
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Extensifin y presentacion mecanografica. El manuscrito no excederd de 15 piginas tamafio carta
INEN, mecanografiadas a doble espacio, con cinta de color negro y en una sola cara, Las piginas
se enumerarin sucesivamente y se acompafari al original una fotocopia de buena calidad. Se
aceptardn manuscritos elaborados en computadora siempre que .cumplan los requisitos sefiala-
dos. A criterio del Consejo Editorial, los articulos aceptados podrin en algunos casos, ser some-
tidos a' correcciones, condensaciones, supresién de textos, cuadros o 1lustrac1oncs La versibn
final se enviarin al autor para su correccion.

Titulo. Debc ser corto, claro y conciso; no debe exceder de unas 15 palabras. Debajo del titulo
se anotardn el nombre y el apellido de cada autor, su cargo oficial y el nombre de la institucion
a la que pertenece. Se debe anotar ademds, la direccidn del autor principal.

Resumen. Debe scr presentado en pigina séparada, con una extensién aproximada de 200 pala-
bras; debe expresar en forma clara los objetivos del estudio, los métodos empleados, los resulta-
dos y las conclusiones mds importantes. No debe contener tablas, figuras ni referencias biblio-

graficas.

Cuerpo del articulo. El texto del articulo se divide en general en: Introduccién, Materiales y



Métodos, Resultados y Discusion (o Conclusiones). Los articulos de actualizacién o de i'e\iiéién
bibliogrifica, no se someten necesariamente -a este modelo, pudiendo subdlvndn‘se el texto en
otros titulos o subtitulos.

La Introduccion. Debe mencionar el proposito del trabajo, los objetivos de la investigacién, la
relacion con otros estudios. Bajo el titulo Materiales y Métodos se debe exponer la metodolo-
gfa, los materiales y técnicas utilizados, de tal mancra que el proceso seguido pueda ser com-
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ordenardn alfabeticamente segiin el apellido de los autores. Lin los trabajos de revision o en los
comentarios, se utiliza mds cominmente la “Bibliografia™. ‘Tanto la lista dc»“}{efcrcné'i'as'f’ ola
“Bibliografia’’, se agregarin en hojas aparte, al final del articulo y se ajustardn a las siguientes

normas:

Revistas. Apellido del autor-(coma), inicial o iniciales de los nombres del autor (punto). En el
caso de haber otros autores, hasta ¢l nimero de seis, se anotari sus nombres de fa forma expues-
ta; si son mds de siere se anota solo los tres primeros agregando despuds Ja capresion et al. subra-
vada, Titlo del areicwlo (punto). Nombre completo de la revista subrayado (o en cursiva);
volumen cn nhmero ardbigos; namero del ejemplar (entre paréntesis) (dos puntns) p.lg,ma ini-
cial (guidn); pagina fmal (coma); ano (punto)

Ejemplos:

Puffer, R.R. Nuevos enfoques para los estudios epidemioldgicos sobre cstadlstlms de mortali-
dad. Boletin de le Oficina Sanitaria Panamericana 107 (4): 277-295, 1989

Falconi, J., Achig, C., Donoso E., Guevara, A. y Guderian, R. Resistencia antimicrobiana en el
tratamiento 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, scguir como se indicod para las revistas. Titulo del libro (subrayado o c¢n cursiva) (pun-
to). Ciudad de publicacidon (coma), Nombre de la Editorial (coma), aiio de publicaciéon (punto).
Pigina o paginas consultadas, para lo que se debe afiadir p. 6 pp. seguido del nimero de la pzigi; -



na, o la pdgina fﬁicial (guidén) -y la final (punto).
Ejemplos:

Mufios Lopez, N. Alergia respiratoria en la infancia y adolescencia. BarCeloné,‘Ediciones Doy- .
ma, 1989. p. 25. ' ‘

Frohlich, E. D., ed. Rypins’ Medical Boards Review Basic Sciences, 15a ed. Philadelphia,
L1ppmcott Company, 1989. pp. 27 - 41.

En el caso deun capftulo de'un libro:

Sudrez, P.A y Villac{s, M. Contribucién al control rédiolégico de las cavidades subaracnoideas
y de las meningeas. In: Memoria del II. Congreso Médico Ecuatoriano. Guayaquil, Imprenta
Municipal, 1931. pp. 807 - 835.

Notas a pie de pAgina. Son aclaraciones que con un tipo de letra més pequefia, se colocan en la

parte inferior de una pdgina. Se utilizan para la identificacién del cargo, titulo, institucién, di-
reccion del autor o autores y para las fuentes de informacidén no publicadas (por ej. comunica-
ciones personales). Estas hotas deben ser éscritas en la parte inferior de la pigina correspondien-
te, separadas del texto por una linea horizontal e identificadas por nimeros consecutivos a lo
largo del texto y colocados como exponentes (“voladitbs"). .

Cuadros. Los cuadros o tabias son conjuntos ordenados de niimeros o palabras, que muestran
valores en filas o columnas. Cada cuadro debe presentarse en hoja aparte al final del artfculo y
estar identificado con un ndmero aribigo consecutivo. Los cuadros deben llevar un tftulo claro
y breve, colacado a continuacién de su niimero correspondiente, en la parte superior. El encabe-
zamiento de cada columna debe contener la unidad de medida. No se usardn lineas verticales
y solo habri tres horizontales: una después del titulo, otra a contmuaclon del encabezamiento
de las columnas y la Gltima a final de cuadro. '

Se pueden colocar notas al pie de cuadro mediante letras anotadas como

exponentes (‘“‘voladitos’™), en orden alfabético: no se usarin asteriscos, cifras u otros sfmbolos.

llustraciones. Las ilustraciones (grificos, diagramas, dibujos, fotografias, etc.), se prescntarén '
en forma de dibujos originales hechos con tinta china o de impresiones fotogrificas en blanco y
negro, en papel satinado. Todas las figuras estardn identificadas en el reverso. Los tftulos serdn
breves'y claros. Igual se hard con las fotografias.

Ahreviaciones y siglas. Se aconseja utilizar lo menos posible. Cada una de ellas serdn definidas
la primera vez que aparezcan en el texto, escribiendo el término completo a que se refiere, se-
guido de la sigla o abreviatura entre paréntesis. Ejemplos: Programa Ampliado de Inmunizacio-
nes (PAI); Convcnio “Hip(’)lito Undnue’’ (CHU). :

Unidad de medida. Se utilizardn las normas del Sistema Internacional de Unidades (SD). Segiin
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EDITORIAL

FORMACION DE PROFESIONALES DE LA SALUD
PARA EL SIGLO XXI

A siete afios de iniciarse el siglo XXI es importante que en la Facultad de

Ciencias Médicas empezemos a reflexionar acerca de las caracteristicas que

- deberd tener la educacién médica que impartimos, con el propdsito de pre-

parar adecuadamente a los profesionales de la salud que ejercerdn en el proé-
ximo siglo.

El progreso impresionante de las nuevas tecnologias biomédicas, iniciado
a partir de la sequnda mitad del siglo XX y el cambio en la antigua relacién
interpersonal médico-paciente con sus connotaciones bioéticas, forman el
marco en el cual desarrollarén sus actividades los profesionales del futuro.

Si consideramos al ser humano como un ente biopsicosocial o mefjor co-
mo un sistema biopsicosocial como sostienen Foss y Rothenberg (La Sequn-
da Revolucién Médica. De la Biomedicina a la Infomedicina) y Wilson .(So-
ciobiology: The New Synthesis) sistema en el cual los individuos, constitui- -
dos por mente y cuerpo, estdn sujetos tanto a fa influencia genética como a
las de la sociedad en cuyo entorno se desenvuelven, es obvio que la forma-
cién del profesional de la salud paré el siglo XX|I deberd hacerse guardando
un adecuado equi/ibrioentfe el modelo biomédico que mantenemos en la
actualidad y el modelo infomédico- que considera que existen dos grandes
grupos de enfermedades: las que afectan tanto al hombre como a los anima-
les cuyas causas son fundamentalmente bijoldgicas y las que son exclusivas
del ser humano y en cuya génesis intervienen estrechamente interrelaciona-
dos factores fisicos, biolGgicos, psicoldgicos, espirituales, sociales y cultura-
les. Por ello creemos apropiada la proposicién de José Félix Patifio Restre-
po, Jefe de la oficina de Recursos Educacionales de la FEPAFEM, de con-

Jugar el conocimiento biolégico con un creciente conocimiento socioldgico, -~

.nueva ciencia a la que denomina sociobiologia médica.



Los cambios en la educacion médica que deberemos implementar, necesa-

. riamente tendrdn que considerar dos hechos importantes: por una parte el

crecimiento exponencial del conocimiento cientifico y por otra los nuevos
“modos” de ejercicio profesional. '

En los dltimos afios los cohocimientds clentificos se han multiplicado de
tal manera que es imposible que la mente humana sea capaz de acumularios
y utilizarlos-en-un momento dado. Lo que debemos proporcionar a nuestros
alumnos es la informacién bdsica que les permita tomar decisiones apropia-
das en el momento oportuno y luego, si necesitan ampliar la informacion,
ensefiarles como accéder a la literatura médica universal a través de la infor-
maética que surge asi como el principal elemento de la moderna educacion
médica. ’

Si bien no somos partidarios de que desaparezca el libre ejercicio profe-
sional con su alto contenido de humanismo y altruismo, es evidente que ca-
da vez mds la prestacion de salud tiende a institucionalizarse y los médicos,
enfermeras, obstetrices y tecnélogos médicos que ejerceran su profesion en
el siglo XXI lo hardn en relacion de dependencia, ya no con “su paciente”,
sino con instituciones u organismos publicos, semipublicos o privados en
los que, lamentablemente, primard la ecuacion costo-beneficio. Ello implica
que nuestros alumnos deberan capacitarse en disciplinas como economia,
comunicacion social, gerencia y administracion.

Las reflexiones planteadas suscintamente y muchas otras deberdn anali-
zarse'y debatirse al interior de Ja Facu/tad. Mas atn, creemos que es urgente
emprender cambios gradua/es y progresivos en el curriculum y en las estrate-
gias y técnicas del proceso enseﬁan‘za-aprendi'za/'e. No olvidemos que los
a/Um‘nos,i matriculados en este afio lectivo son los profesionales que trabaja-

ran en las primeras décadas del siglo XX|I.
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EVALUACION DE LA SENSIBILIDAD DE 5 METODOS
DIAGNOSTICOS DE LA LEISHMANIASIS CUTANEA

Armijos, R.X. (¥); Racines, J.R. (*); [zurieta, RO

RESUMEN

En el presente trabajo se compara cinco diferentes métodos diagnos-
ticos y la efectividad del tratamiento, en un estudio con 49 pacientes, a
los que luego del diagnostico clinico de la (s) lesion (es), se realiz6 Ras-
pado y/o Frotis, Prueba Cutinea de Montenegro (PCM), Cultivo, Biop-
sia e Inmunofluorescencia Indirecte (TFA). La sensibilidad de las prue-
bas, son confrontadas con el diagnéstico clinico y la remision de las le-
siones en un 100 ofo posterior al tratamiento empleado (Glucantm y
Pentostan), a dosis convencionales.

Los resultados en cuanto a porcentajes de positividad son pam el Raspa-
do y/o Frotis 42,86 o/o, Cultivo 67,35 o/o, Prueba Cutdnea de Monte-
negro 97,96 o/o, Biopsia 55,10 ofo ¢ IFA 67,35 o/o, lo que estadistica-
mente nos demuestra una alta sensibilidad para la Prueba Cutdnea de

Montenegro.
Introduccion

[.a Leishmaniasis cutdnea es-una enferme-
dad de amplia distribucién mundial en la ma-
yoria de dreas tropicales y subtropicales, con
una gran variedad de manifestaciones clini-
cas, que va desde las formas localizadas que

Laboratorio de Inmunologia de la Facultad de

Ciencias Médicas de la- Universidad Central del

Ecuador.

* Postgrado de-Ciencias Basu as Biomédicas, de la
Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad
Central del Ecuador. -

en ocasiones remite espontineamente, hasta
las formas diseminadas incurables, pasando
por las formas viscerales y mucocutdness, lo
que se asocia con las diversas especies y sub-

- especieés del pardsitodescritos (1,3). La en-

fermedad se desencadena por la inoculacién
de promastigotes de Leishmania, luego de la
picadura del vector, un flebotomo del género
Lutzomia (1, 2, 3). Ennuestro pais el ptimer
caso de [eishmaniasis cutinea fue descrito
enol afo de 1920 por Altiedo Valenzacela,
desde aquella ¢poca basra 1 momento ha si-
do. cada vez- mavor ¢l ndmero de casos pre-
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sentes, fundamentalmente de la forma cutd-

nea localizada y mucocutdnea, con una fre-
cuencia de presentacion diversa dependiendo
del 4rea geogréfica; recientemente se ha des-
crito Leishmaniasis cutdnea en dos valles an-
dinos del pafs (4). Al momento-la Leishma-
niasis ha tomado gran importancia epidemio-
logica observindose una mayor incidencia
pese a existir un subregistro estadistico; as{

tenemos que los reportes del Ministerio de
Salud. Piblica para 1980 se registran 104 ca-
sos, mientras que para 1990 se reportan 3611
casos. ' '

En la-Leishmanisis cutdnea y mucocutd-
nea, ‘dependiendo de muchos factores como
es:la subespecie del pardsito, tiempo de evo-
lucion de'la‘lesionentre otras, la localizacion
del parasito con fines diagndsticos por méto-
dos como ¢l raspado o la biopsia pierden su
sensibilidad. Ts por cllo que ¢l objetivo en el
prescnte trabajo, cs:la utilizacién de métodos
diagnosticos alternativos 'y nucvos en el pafs,
que: nos; ‘proporcionen una mayor. sensibili-

Evaluaciéon de la sensibilidad

dad dentro del diagnostico de esta patologia
(cultivo, PCM; IFA), al confrontarlos con los
‘métodos tradicionalmente utilizados eén nues-
tro medio (Raspado, Histopatologico).

Meiodologia

En cl presente estudio se tomaron 49 pa-
ciecntes de ambos-sexos (30 hombres y 19
mujeres), Tabl. No. 1, referidos a partir de
diferentes ‘instituciones y centros asistencia-
les del pafs, a la Unidad de Inmunologia de
la Facultad de Cicncias Médicas de la Univer-
sidad Central del Ecuador;la evolucion de la
(s) lesion (cs) se las agrupd en base al tiempo
de. aparecimiento en tres grupos {vcr tabl.
No. 2). El criterio de inclusion fue la presen-
cia de una a tres lesiones con una evolucion
no mayor a 18 mescs; a todo el grupo se e
realizd Raspado y/o Frotis, Prucba Cutdnea
de Montenegro, Cultivo, Biopsia € Inmuno-
fluorescencia Indirecta en suero.

| TABLA No. 1
EVALUACION DE LA SENSIBILIDAD
METODOS DIAGNOSTICOS DE LA

LEISHMANIASIS CUTANEA

HOMBRES 30
MUJERES 19

TOTAL PACIENTES . 49
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: TABLA No. 2
EVALUACION DE SENSIBILIDADES MET0DOS DIAGNOSTICOS DE LA
LEISHMANIASIS CUTANEA

EVOLUCION

TIEMPO DE EVOLUCION

No. PACIENTES o/o

MENORES 6 MESES
6 MESES — 1 ANO
MAS DE UN ANO

L

83,68
6,12
10,20

fuego del diagnéstico clinico, se proce-
dié a: Raspado: previa limpieza de la (s) le-
sion (es), con una hoja de] bisturf No. 22 se
realiza un raspado del borde de la misma, evi-
tando el sangrado, la muestra obtenida se
aplica sobre un portaobjetos, se colorea con
Giemsa y se lee al microscopio en busca de
amastigotes, con una ampliacién de 100x. (1)

Aspirado: Con una jeringuilla de pldstico
estéril de 10cc con aguja No. 21G 1/2 (We-
plast C.A.)) conteni¢ndo 3 cc de buffer fosfa-
to salino (PBS) a un pH de 7,2, se procedio
al aspirado del borde de la lesion y se cultivd
en medio NNN (1, 6,-19), con controles dia-
rios del cultivo durante un mes, en busca de

la prescncia de promastigotes (12).

Biopsia: Previa inyeccion de xilocaina,
con un punch de 4 mm s¢ toma tejido del

borde de la dlcera, se fijé ¢n formalina al-
10 o/o y sc tratd con parafina, se cortd con:
microtomo, las sec¢ciones fucron tepidas-con

Giemsa y examinadas en cl microscopio de
luz en busca de amastigotes.

Prueba Cutinea de Montenegro: Para la
PCM se utilizaron promastigotes de las cepas
L. brasilensis WR871 y L. amazonensis
WR912 (2). Se inoculé por via intradérmica
con una jeringuilla de tuberculina 0,1 ml de
una suspenciéon de 50 millones de promasti-
gotes por ml, fijados en una solucion salina-
fenol al 0,5 o/o. La lectura de la prueba se
realizd a las 48 horas, siendo positiva una
reaccion mayor a 5 mm de didmetro (5, 7,
8, 9).

Inmurnofluorescencia Indirecta: A todos
los pacientes en estudio’se procedid a reali-
zar una toma de sangre venosa de 5cc, la

obtencion de suero y almacenamiento en
congelacién a 20 grados centigrados hasta cl
momento de la realizacion de la IFA (test de
Bray, 1976 y Hedge et al, 1978) (5, 9, 10,
11, 17, 18); las placas fueron preparadas cn
el Laboratorio de Inmunologia con la cepa
L. amazonensis WR912 (2).
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Resultados

Luego de realizadas las pruebas diagnosti-
cas se obtuvieron los siguientes resultados
(ver tabl. No. 3).

A todos los pacientes luego del diagndsti-
co clinico de la (s) lesiéon (es), se le adminis-
tré6 antimonjales pentavalentes (Glucantin y
Pentostan) a dosis de 20 mg/kg de peso/dia
por 20 dias remitiendo la (s) lesion (es) hasta
luego de un mes del tratamiento en todos los
€asos.

De los métodos de visualizacion del pars-
sito, el cultivo. es el método mis sensible, de
49 pacientes positivos al diagnéstico clinico
y terapéutico, 33 fueron positivos (sensibili-
dad de 67,35 0/0). Si se toma como criterio
de positividad el cultivo y/o el raspado, la
sensibilidad se incrementa al 75 o/0.

La intradermoreaccion P.C.M. fue positi-
va en 48 pacientes (con una sensibilidad del

Evaluacién de la sensibilidad

97,96 o/o frente a los 49 casos poél ivos por
diagnostico clinico y terap’éuticg. De igual
forma de 48 pacientes positivos a la PCM, en
37 pacientes se identifico al pardsito por fro-
tis y/o cultivo (77 o/o); en ur; paciente con :
PCM negativa, se aisl6 el pardsito por cultivo.
Un cultivo presentd contaminacion bacteria-
na.

La IFA es positiva en el suero de 33 pa-
cientes (sen51blhdad del 67,35 o/0). Ver tabl.
No. 3.

TABLA No. 3
EVALUACION DE SENSIBILIDADES METODOS DIAGNOSTICOS DE LA
LEISHMANIASIS CUTANEA
PRUEBAS ofo PRUEBAS — o/o

RASPADO 21 (42,86) 28 (57,14)

CULTIVO ) 33 (67,35) 15 (30,61) — 1 .Contaminado
MONTENEGRO 48 (97,96) 1 (2,04) ' '
BIOPSIA 27 (55,10) 22 (44,90)

IFA ' 33 (67,35) 167 (32,65)
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Discusion

La limitada sensibilidad que ha presenta-
do en forma individual el Raspado (42,86 0/0)
y el examen Histopatoldgico (55,10 o/o),
pruebas que tradicionalmente se han utiliza-
do para el diagnostico de la Leishmaniasis, se

ven superadas por el cultivo (67,35 o/0). Si
a cste Ultimo se combina con el raspado, la -

sensibilidad se incrementa al 75 o/o. Se debe
recordar que-estos. dos Gltimos métodos son
menos cruentos, de mis ficil ejecucion, con
menor infraestructura y de menor costo, €n
comparacion a lo que implica la realizacion
del examen histopatologico .

La PCM es la que presenta una dlta sensi-
bilidad (97,96 0/0), aunque estudios epide-
miologicos y clinicos, han demostrado su po-
sitividad en pacientes que han presentado la
enfermedad o en sujetos residentes en dreas

ABSTRACT
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endémicas de leishmania q'ue nunca han pre-
sentado formas clfnicas de leishmaniasis, de
todas maneras no deja de ser una prucba Gtil
para el diagnéstico .de esta enfermedad por
su facil ejecucién e interpretacidn, que inclu-

so puede ser realizada en dreas rurales y por
persenal paramédico.

La IFA que tradicionalmente se le ha con-

siderado una prueba de poca utilidad en la

Leishmaniasis cutdnea, nosotros hemos lo-
grado obtener titulos significativamente al-
tos en. pacientes con leishmaniasis cutdnea
frente a testigos negativos, aunque creemos
que no serfa una prueba confirmativa, es un
importante auxiliar: para el diagnostico de la
Leishmaniasis fundamentalmente en aquellas
ocasiones en que no se puede visualizar el pa-
risito por el raspado, cultivo o histopatologi-
co y que junto con criterios .clinicos y la
PCM nos ayuda a definir como. un cuadro de
leishmaniasis cutdnea.

We have compared five different diagnostic methods and the efficacy
of treatment in a group of 49 patients. After the clinical diagnosis of
the lesion/s, we performed direct smears, Montenegro’s skin test, cultu-
re, biopsy and indirect inmunofluorescence. The sensivity of the diag-
nostic test were compared to the clinical diagnosis and the effect of

ses.

treatment (total remission) using Glucantin and Pentostan at usual do-

The percentage positivity are as follows: 42 for di}‘ect.sﬁear, 67 for
culture, 97 for Montenegro’s skin test, 55 for biopsy and 67 for IFA.
We conclude that the Montenegro’s skin test have a statisi-ally signifi-

cant high sensitivity.
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EVALUACION DE LA DEFICIENCIA DE HIERRO
Y ANEMIA FERROPRIVA EN POBLACION DE ALTO RIESGO

L. Bassante, M. Racines—Orbe, G. Fuenmay.or, E. Estévez
RESUMEN

La evaluacion de la deficiencia de hierro en poblacion de alto riesgo
puede lograrse a través de la seleccion cuidadosa de diversos indicado-

res bioquimicos, y hematolégicos, que traduzcan adecuadamente los

diferentes estadios de su evolucidn: 1) deficiencia de las reservas corpo-
rales o IDS a través de la ferritina sérica, 2) aporte medular de hierro
deficiente o IDE mediante la dosificacion de protoporfirina eritrocita-

ria, porcentaje de saturacion de la transferrina y receptores de la trans-
ferrina, y 3) anemia ferropriva, estimada por la cuantificacion de lahe-

moglobina o el hematocrito.

El objetivo que se proponga en la evaluacion, permitird seleccionar .

adecuadamente el o los indicadores para estimar el status de hierro de

la poblacién blanco. La sensibilidad v especificidad de estos es un aspec-
to importante a considerar, al igual que la magnitud de la carencia mar-
ctal y la concurrencia simultinea de otros factores de confusion como:
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hemoglobinopatias, malaria, infeccion, etc.

Introduccidon

Las anemias nutricionales se consideran
en la actualidad como el mayor problema de
salud piblica en ¢l mundo (1). Esta carencia

especifica tiene particular importancia en los

planes en vias de desarrollo, donde ¢l dete-
rioro de las condiciones de vida de amplios
scctores de la poblacidbn determina entre
otros aspectos una restriccion significativa

Unidad de Hematologia y Nutricion.

Laboratorio de Investigaciones en Metabolismo y
Nutricion. Jacultad de Ciencias Médicas: Umvcrsl
dad Central del Ecuador. Quito.

b

en ¢l consumo y adecuacidn de nutriehﬁtes'
En estos pafses la causa de anemia puede te—
ner un cardcter multietiolégico: consumo y
utilizacidon bioldgica de nutrientes hemato-
poyéticos deficiente, pérdida crénica de san-
gre (hiexrro) por parasitosis intestinal, ciertos
desordenes genéticos y los procesos mfecc1o-
sos ¢ inflamatorios (2). :

En el contexto epidemioldgico, la caren-

cia de hierro «s In prim i cansa de anemia

nutricional. EI d(iicit de dcido félico es me-
nos frecuente y generalmente se encuentra



16

asociado a [a carencia de hierro. EI aporte in-
suficiente de otras vitaminas como la-B12 es
ocasional o inexistente. .

La evaluacion del status’ de hierro de la
poblacién para definir la magnitud y distri-
bucién del problema, requiere de la seleccion
cuidadosa de indicadores bioquimicos y he-
matolbgicos que traduzcan los distintos es-
tadfos de su evolucibdn: deficiencia de las re-
servas corporales (IDS), aporte medular de
hierro deficiente (IDE) y anemia ferropriva
(IDA) (3). ’

La utilizacién de¢ indicadores combinados
resulta ser -de ‘particular importancia en el
medio rural, tropical y subtropical, donde la
presencia simultinea de procesos infecciosos,
inflamatorios, desnutricién, etc. pueden in-
terferir con el significado de cada uno de es-
tos indicadores del status de hierro.

El procedimiento habitual de separar en
estudios poblacionales a'los individuos caren-
tes de los no carentes sobre la base de uno
solo .de estos indicadores (criterio simple),
inevitablemente induce errores en la aprecia-
cion real de la magnitud y distribucién de la
deficiencia de hierro en razon de los diferen-
tes niveles de sensibilidad y especificidad que
pueden exhibir estos indicadores en la eva-
luacion del proceso natural de la deficiencia
de hierro (4). }

La utilizacién combinada de indicadores
bioquimicos y hematoldgicos es un procedi-
miento recomendado en la actualidad (crite-
rio mdltiple). Estos marcadores bioldgicos
del status de hierro correlacionados entre si
permiten en el dmbito clinico y epidemiols-

~gico’ configurar con alta precisién su fisono-

‘m{a. ‘El uso ‘potencial-de otros procedimien-
tos como la respuesta terapéutica a la suple-
mentacion con hierro en poblacién de alto
riesgo son factibles, sin.embargo, el disefio
¥ la ejecucion de estos ensayos clinicos resul-
‘tan _complejos, costosos y de dificil realiza-
“cién en poblacién abjerta.

Evaludcién de la Deficiencia de Hierro

Regulacidn del Status de Hierro

Fisiologicamente existe un perfecto equi-
librio en el metabolismo de cualquier nutrien-
te, en razén de que la cantidad de microele-
mentos absorbidos a partir de los alimentos
es suficiente para cubrir los requerimientos
especificos que compensan las pérdidas nor-
males y mantiene las reservas corporales en -
niveles adecuados. En condiciones patologi-
cas, este balance puede alterarse por un apor-
te o absorcibén insuficiente y/o por aumento
de las pérdidas o incremento en el requeri-
miento del nutriente en cuestion.

El recambio metabdlico del hierro en el
organismo es del orden de 1 mg por dia, ci-
fra equivalente a 1/2500 a 1/4000 partes de
la reserva total del hierro corporal. Por esta
caracteristica se considera que este metabo-
lismo se efecta en “circuito casi cerrado”,
donde los aportes y las pérdidas que aconte-
cen se encuentran en-perfecto equilibrio. Sin
embargo, en el caso de no lograrse una com-
pensacion de las pérdidas por los aportes,
hay un riesgo franco de carencia marcial. (5)

La ruptura de este equilibrio por una o
varias de cstas causas, que bien pueden com-
binarse o potencializarse, determina - final-
mente la instauracion sucesiva de los diferen-
tes estadios que conducen a la aparicién de
la anemia ferropriva y sus consecuencias he-
matoldgicas y no hematologicas. Bajo estas
condiciones el individuo responde en un pri-
mer momento movilizando sus reservas tisu-
lares para compensar el aporte deficitario de
hierro al aparato eritropoyético. Cuando es-
to.acontece, inclusive parcialmente, todas las
funciones en las que se involucra ¢l nutriente
sufren serias alteraciones.

Aporte y absorcion del hierro alimentario
‘La biodisponibilidad y el cocficiente de
absorcién del hierro contenido en los dife-
rentes alimentos de la dieta habitual es varia-
ble y su estimacidén debe considerar la concu-
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rrencia de al menos los siguientes factores in-

tervinientes en su regulacion (4, 5, 6, 7).

a) Hierro rotal de los alimentos

b) Hierro orgdnico '

¢) Hierro inorganico

d) Acido ascorbico y otros dcidos organicos

e) Presencia de proteinas de origen animal y
aminoécidos

f) Densidad calorica de la alimentacién y re-
lacién porcentual con el contenido de hie-
rro

g) Presencia de substancias inhibidoras como
compuestos fendlicos, fosfatos, fitatos, fi-
bras dietéticas, ciertas proteinas y algunos
elementos inorginicos (Ca, Mn, Cu, Cd y
Co)

h) Reservas corporales de hierro

1) Otros: estado nutricional, estado vitam{-
nico, inflamacion, infeccibén, etc.

El contenido en hierro de los distintos
grupos de alimentos es muy variable. Los ce-
reales y derivados y los alimentos ricos en
proteinas, ‘aportan entre 25 a 50 o/o de las
recomendaciones establecidas por la US.
RDA, sin embargo la biodisponibilidad de
estos Gltimos es muy superior a la de los ali-
mentos de origen vegetal, en razén del tipd
de hierro que aportan (orginicd vs inorgini-
co) y de otras interrelaciones que establecen
con los otros elementos de la dieta en el pro-
ceso absortivo intestinal. La leche y sus deri-
vados son una fuente pobre o nula, al igual
que las frutas y las verduras que aportan me-

17

nos del 25 o/o de ias recuinendaciones sefia-
ladas (7,8).

Los alimentos mds ricos en hierro son en
general las carnes rojas, las visceras y las le-
gumbres secas. Los tubérculos y la mayoria
de cereales, entre ellos el maiz muy consumi-
do en el pais y en la América hispana son
muy pobres en hierro. Por otra parte, csta
biodisponibilidad del hierro depende no sola-
mente de la cantidad aportada, sino de su ca-
lidad (hierro heminico vs hierro no hemini-
co). El coeficiente de absorcion para los ali-
mentos de origen animal que contienen el
primer tipo de hierro es de 10 a 25 o/o,
mientras que para los alimentos de origen ve-
getal que contienen el segundo tipo de hierro
es de 1 a 5§ o/o. Es por esta razon que la ab-
sorcion del hierro proveniente de dietas mo-
ndtonas y compuestas casi exclusivamente
de alimentos de origen vegetal no logran una

cobertura adecuada de los requerimientos
establecidos para este mineral (1,9,10).

En las condiciones dcidas del estémago la
mayor parte del hierro contenido en la dieta
es solubilizado y oxidado, luego, al pasar por
el medio alcalino duodenal, los 4tomos de
hierro libre precipitan ficilmente formando
hidréxido férrico insoluble que no puede ser
absorbido. Ahora, en este proceso de trinsi-
to a la absorcion, participan varias substan-
cias facilitadoras e inhibidoras que determi-
nan coeficientes de absorcion diferenciales.

Figura 1
- Contenido en Hierro de los distintos grupos de alimentos (7
A -+ B S T C -1+ D
357% 507% 75" % 100 %
Porcentaje de la US,RDA

A = Leche y derivados

B = Alimentos ricos en protelnas

C = Cereales derivados

Frutas y

fe

gumbres
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El efecto facilitador de los 4cidos orginicos,
azlicares y amino 4cidos se debe primaria-
mente a la capacidad que tienen estos com-
puestos para formar complejos estables de
hierro. El dcido ascorbico es un agente re-
ductor que incrementa notablemente la dis-
ponibilidad del hierro al convertir el Fe + 3
en su forma mis soluble Fe+ 2. Estudios “in
vivo” han demostrado que la absorcion del
hierro contenido en una racién puede incre-
mentarse tres veces cuando la relacién mo-
lar de dcido ascérbico / hierro es de 1.5:1y
seis veces cuando la relacion es de 3:1. Este
efecto benéfico del ascorbato sobre la bio-
disponibilidad del hierro no heminico ha si-
do puesto en la prictica para mejorar su ab-
sorcidbn en alimentos y mezclas infantiles

©). .

Los tejidos animales, independientemente

de su importante contenido en hierro hemi-

nico altamente biodisponible, ejercen un
efecto facilitador modulado por dipéptidos y
posiblemente por cisteina, lisina e histidina
que favorecen notablemente la absorcion de
hierro no heminico, Es por eso que la adicién
de pequefias cantidades de carne o pescado
en una dieta aumenta significativamente la
cantidad de hierro absorbido (2):

Evaluacion de la Deficiencia de Hierro

Por otra parte, se han identificado otros
compuestos que se encuentran especialmente
en los alimentos vegetales que se unen al hie-
rro inorgdnico disminuyendo . su biodisponi-
bilidad y absorcion intestinal. Estos incluyen
los polifenoles del té, café, vegetales y frutas,
los fosfatos incluyendo los fitatos de las fi-
bras y de los cereales, la albumina y la fosvi-
tina del huevo y la arcilla del suelo. Ciertos
elementos inorginicos cuando se presentan
en cantidades suficientes, reducen la dispo-
nibilidad del hierro, probablemente compi-
tiendo por los sitios de absorcidén enterociti-
ca o por la formacién de complejos insolu-
bles (6).

Una dicta equilibrada aports aproximada-
mente 6 mg de hierro por cada mil kilocalo-
rias, lucgo la densidad calérica de la dicta y
su porcentaje de adccuacion determinan in-
directamente la satisfaccion de los requeri-
mientos en-hierro y su biodisponibilidad.

A partir de las distintas encuestas de con-
sumo alimentario realizadas en ¢l pais, se
puede colegir que los alimentos constantes y
de consumo frecuente en. las familias son los
cereales ¥ .sus derviados, las rafces y los tu-
bérculos, como se demuestra en la siguiente
figura: '

| FUENTE: ENC. ANEMIAS NUTRICIONALES,1987

'ELABORACION: LIMN/UHN. QUITO

CEREALES
LEGUMBRES SECAS
FRUTAS Y LEGUMBRES
'AZUCAR Y MIEL
LECHE Y DERIVADOS
PESCADO Y MARISCOS
MATERIAS GRASAS

CARNES Y HUEVOS

Bl GRUPOS DE ALIMENTOS

‘20 30 40 50 60
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En el nivel nacional, la fuente de calorias
en orden de importancia, depende de los si-
guientes alimentos: azicar, maiz y arroz. Las
proteinas s¢ obtienen de la leche, mafz y ‘tri-
go (9). En la alimentacién de los nifios de
uno a cinco afios, ¢l arroz, pan y fideos jue-
gan un papel muy importante en el aporte
calorico, seguido de la avena, entre ¢l grupo
de los cereales. En cuanto a los tubérculos,
las papas en la Sierra, mds la yuca en la Costa
son también alimentos constantes de la die-
ta, en cantidades importantes (12).

Si consideramos entonces, que la fuente
mds importante de hierro proviene de los ali-
mentos de origen vegetal, que el contenido
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de hierro heminico es ocasional, temporal y
bajo, que la relacion molar hierro / calorias
es bajo, que ¢l aporte de la dieta en fibras 'y

otros inhibidores es importante, estimarfa-

mos que la biodisponibilidad y el coeficiente
de absorcion del hierro en la dieta familiar,
estaria en el orden de 3 a 5 o/o para el hierro
no heminico y de 23 o/o para el heminico,
lo cual tipifica a nuestro régimen alimentario
en términos del hierro, como “relativamente.
biodisponible” (absorcién total sproximada
210 0/0) (9,11,12).

Pérdidas y reduerimientos"t:orporales de
hierro '

TABLA No. 1
APORTES RECOMENDADOS EN HIERRO (mg/dia). OMS (2)
Aportes recomendados segin el tipo de régimen '

Menos del 10 o/o 10-25 ofo de Mas de 25 o/o

de calorias de calorias de calorias de

origen animal origen animal origen animal

enmg en mg enmg
LACTANTES ‘ , e
0 - 4 meses (a) (a) (a).
5 -12 meses 10 7 ) -5
NINOS
1-12 aiios : 10. 7 i 5
Varones 13-16-a 18 12 9
Mujeres 13-16 a 24 18 ‘ 12
ADULTOS
Hombres 9 6 5
Mujeres no menstruantes 9 6 e 5
Mujeres menstruantes 28 19 ‘ 14
Embarazo (b) (b) (b)
Lactancia ' (b) (b) ' (by

(a) Sc admite que la lactancia materna es suficiente .
(b) Para las mujeres que han recibido durante toda su vida un aporte en hicrro correspon-
diente a las recomendaciones, el aporte cotidiano no es neeesario moc-icar en el eurs.

so del cmbarazo 'y lactancia: Para las mujercs con carencia de hicrro cui ¢l inicio del

" embarazo, resulta imposible cubrir sus requerimientos sin terapia sustitutiva.
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Las pérdidas fisiologicas de hierro referi-
das a los hombres y a las mujeres no mens-
truantes, corresponden a la renovaciodn de los
epitelios y a'una pequefa cantidad de hierro
endodgeno que se elimina obligatoriamente en
forma de compuestos hierro-dependientes.
En las mujeres en edad fértil, las pérdidas de
hierro por la menstruacién equivalen al do-
ble de lo que ocurre en el hombre, es decir,
2 mg aproximadamente (2).

Ciertos procesos morbidos pueden igual-
mente ser responsables de pérdidas comple-
mentarias de hierro, tales como: sangrados
digestivos, parasitosis intestinal, metrorragias,
hematurias, etc.

Los requerimientos en hierro del organis-
mo para cubrir las pérdidas fisiolégicas en un
individuo dependen de varios factores como
edad, sexo, embarazo, lactancia, etc. Los
aportes nutricionales que permiten cubrir

adecuadamente’ estos.requerimientos. han si- -

do definidos por diversos comités de técni-
cos, considerando estas .variables biologicas.

La insatisfaccion de estos requerimientos,
ocasionada por un aporte deficitario de la
dieta, incremento de las necesidades metabé-
licas o por aumento de las pérdidas de hierro
conducen inevitablemente a la instauracion
de la deficiencia de hierro y su correlato: la
anemia ferropriva. Esta anemia nutricional
se encuentra ampliamente difundida a nivel
mundial, pero con particular énfasis en pai-
ses como los nuestros, donde el detcrioro

importante de las condiciones de vida de am- -

plios sectores de la poblacion y la concurren-
cia simultanea de estos factores, ha determi-
nado la instauracion progresiva de altos indi-
ces de carencia marcial, especialmente ¢n los
grupos mds vulnerables de la poblacién: ni-
ftos en perfodo de crecimiento rdpido, muje-
res en edad reproductiva, embarazadas y no-
drizas,

Status de hierro de la poblacion
A fin de precisar la magnitud y la distri-

Evaluacién de la Deficiencia de Hierro

bucidén de la deficiencia de hierro en la po-
blaciéon segin estadfos de su evolucion se
pueden seleccionar del conjunto de indicado-
res establecidos internacionalmente, los mds
adecuados a los propdsitos del estudio. El In-
ternational Nutritional Anemia Consultative
Group (INACG) define como procedimiento
recomendable, la utilizaciéon de cuatro indi-
cadores independientes del status de hierro
para valorar los tres estadios establecidos:

1. Deficiencia de hierro corporal: este pri-
mer estadio se reconoce por ausencia de
hierro coloreable en médula Osea o por
disminucién de los niveles de ferritina sé-

rica bajo 12 ug/l.

2. Aporte medular de hierro deficiente: en ‘
‘este segundo estadfo el aporte de hierro
‘a la'médula eritroide se torna insuficiente,
pero no compromete la tasa efectiva de

. hemoglobinosintesis.” Valores de - hierro
sérico inferiores a 50 ug/dl, de TIBC su-
periores a 400 ug/dl, saturaciéon de la
transferrina . inferiores a 16 o/o, concen-
tracion de receptores de transferrina su-
periores a 9 mg/l y de protoporfirina eri-
trocitaria superior-a 3 ug/g Hb.

3. Anemia ferropriva: corresponde a la con-
secuencia final de la deficiencia de hierro,
que se. evidencia por tasas de hemoglobi-
na. inferiores a los valores de referencia
adoptados.

Conclusiones

La deficiencia de hierro es un problema
de gran magnitud en la poblacién ecuatoria-
na, cuyas consecuencias pueden advertirse en
¢l 4mbito biologico-social de los individuos y
de las colectividades, debido a las repercusio-
nes sobre la capacidad fisica al esfuerzo, so-
bre las funciones.intelectuales y ¢l comporta-
miento, el embarazo, las funciones del siste-
ma inmune, etc, que acontecen inclusive en
los primeros: estadios de la-deficigncia de

‘hierro.
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"En razén del proceso de determinacién
vectorial de ésta carencia, las acciones que
deben tomarse para el control y prevencidén
de las anemias nutricionales en el pafs, éstas
deben tener un caricter: eminentemente so-
cial (fortificacién de’ alimentos de consumo
masivo, suplementacién dirigida, educacidén
nutricional, complementacion alimentaria,
etc.) y ante todo emergente por las implica-
ciones sefialadas.

Las estrategias propuestas para el control
de esta deficiencia’ deben inscribirse en el

SUMARY
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marco de un programa global de interven-
cion nutricional que garantice un impacto
social sostenido por una parte, y por otra un
ostensible y armonioso desarrollo econémico
y ‘socidl para superar la desnutricién, las ca- -
rencias especificas y sus consecuencias, prin-
cipales maniféstaciones de la contradiccién
entre la produccion, el consumo y la utiliza-
cion de nutrientes. Entonces, esto significa
intervenir sobre la cadena agroalimentaria,
Gnico elemento estructural sobre el cual de-
be sustentarse un vigoroso programa de segu-
ridad alimentaria y nutricional para la pobla-
cién ecuatoriana.

The iron deficiency evaluation in population of high risk can be
made by the carefuly chooise of some biochimical and hematological
indicators that translate the differents levels of its evolution: 1) iron de-
ficiency stores (serum ferritin), 2) iron supply marrow deficiency (ZPP,
ofo TS and transferrin receptors), and 3) iron deficiency anemia (he-

moglobin and PCV).

The propouse in the evaluation, chooise the indicators for estimating
the iron status in the target population. The sensitivity and precition
of them is very important for this decition, and others problems v.g.:
prevalence and magnitud of anemia, thalassemies, infection and paludis-

me.
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. CONTROL DE LA HIPOGLICEMIA NEONATAL
R CON MINIBODOS DE GLUCOSA

Dr. Vlctor Lozada, Dra. Lucia Rosero Dr. Angel Rodrlguez, |
Dra. Mmam Lascano; Dr. Mauricio Garcés; Dr. Jonny Fabara

Se efectuaron determinaciones de glicemia mediante el uso de_tiras reac-

tivas de haemoglucotest 20 - 800 (lakeside), en 120 recién nacidos de la Sala de Re-
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cuperacién del Servicio de Neonatologia del Hospital “Dr. Enrique Garcés”. Las ;

determinaciones se hicieron a los 5, 10, 15, 30, 60 minutos y a las 2, 4, 8 12, 24
y 48 horas de vida. Se confirmé, en el Laboratorio Central, los valores de. hlpogltce-

mia, en aquellos casos que por las tiras reactivas se tenian valores entre 20 40 mg

o/o. ;
.De los 120 neonatos estudiados, se confirmé hlp‘oghce'mla. en 24 (2_,0

o/o). De éstos, 19 fueron asintomdticos y 5 sintomdticos. El rango de los valores de -

glicemia en estos 24 recién nacidos fue de 23 - 35 mg ofo. Diez y nueve de los 24
pacientes fueron diagnosticados como hipoglicémicos en las primeras 4 horas de
vida. Como antecedentes obstétrico de importancia se identificé tnicaniente un

caso de preeclampsia grave; por el contrario, fueron frecuentes las alteraciones neo-

natales destacando la policitemia en 4 casos, asfixia incial moderada en 2 casos, hi-

pocalcemm en 4 casos.

'In,troducclbn

Se define como hipoglicemia
neonatal, a los valores de glucosa en sangre
inferiores a 40 mg por 100 ml, independien-
temente de su peso y edad gestacional. La
hipoglicemia es una causa importante de
morbilidad neonatal. La glucosa es el azficar
principal del feto humano y probablemente
su‘mayor fuente de energia; el cerebro deriva

‘Ara de Neonatologia. Servicio de Pediatria. Hospi-
tal ““Dr. Enrique Garcés”

toda su energfa de la oxidacion de la glucosa
(1), de ah{ la alta frecuencia de complicacio- -
nes y secuelas neuroldgicas, en casos de neo-
natos con hipoglicemia no detectada ni trata-
da oportunamente. No existen signos patog-
nomoénicos, ni tampoco correlacion estricta
entre los niveles de glicemia y su semiologia
(2). Las manifestaciones clinicas.de hipogli- V
cemia son: temblores, irﬁt‘é_‘bilidhd, apnea,
crisis de - cianosis, convulsiones,-letargia, hi-
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potermia, llanto agudo, rechazo a la alimen-
tacién y disminucidon de la actividad (3 -8).

Sin embargo muchos - neonatos
que cursan con hipoglicemia son. asintomi-
ticos, complicando ain mis el. problema.

La hipoglicemia se desarrolla en
lactantes recién nacidos a causa de uno o va-
rios de los siguientes tres mecanismos basi-
cos.(9):

a. Falta de reserva de glucbgeno: prema-
turez, neonato pequefio para su edad gesta-
.-cional, estrés perinatal, enfermedades de la
reserva de glucogeno.

b. Hiperinsulinisme: hijos de madres dia-
béticas,” nesidioblastosis y adenomas de cé-
lulas- de los islotes, sindrome de Beckwith-
Wiedeman, eritroblastosis fetal, uso de far-
macos en la madre (cloropropamida, benzo-
tiacidas; agentes betamiméticos).

¢. Disminucion de la produccién de glu--

€0sa: neonato pequefio para su edad gesta-
cional; - se ha descrito el.caso de un lactante
incapaz. de secretar.glucagon. (10).

‘Ademds se han. comunicado-algu-
nos padecimientos que cursan con hipoglice-

mia en los cuales no “se comprenden los

mecanismos: lactantes que han sufrido hipo-
termia, neonatos sépticos y neonatos obesos
de madres obesas.(11,12).

Por otra parte se han: d1fctenc1a—
do 4 categorias clinicas de hipoglicemia neo-
natal (13, 14);

- Temprana de transicion: -se pre:
senta €t las 6 a-12 primeras-horas-de vida; el

80 o/0:-de neonatos son:asintomadticos; pre-

sentan:recién nacidos con sufrimiento peri-
natal,” hijos: de- madres ‘diabéticas, en eritro-
blastosis- moderadamente grave y-en casos
de alimentacidn retrasada.

-+ -Secundaria; ‘en sepsis, cardiopa-
tfa .congénita, policitemia, hipotermia, fir-
.MACOS MALErnes, e1c.

Control de la Hipoglicemia

Clasica o sintomatica transitoria:
puede presentarse entre las dos y media ho-
ras y siete dias de edad; el 80 o/o de los neo-
natos que la padecen son asintomiticos; es
frecuente en hijos de madres que han sufrido
toxemia, en gemelos y en neonatos pequefios
para su edad gestacional.

Grave, recurrente o prolongada:
esta es una hipoglicemia pﬂétsisténtc: Incluye
sindfomes especificos asociados con hiperin-
sulinismo relativo o absoluto, o anormalida-
des enzimdticas o metabdlicas especificas.

Ld fi’ecucncia de presentacion de
la hipoglicemia cldsica o sintomitica transi-
toria varia-del 1.3 en recién nacidos; la inci-
dencia aumenta hasta el. 15 0/0en neonatos
con peso por debajo del décimo percentil
para la edad, gestacional e igualmente la pro-
porcion es alta en recién nacidos cuya madre
presentd toxemia gravidica (15 - 18),

TonS los neonatos-que se “iden-
tifiquen con algin riesgo de hipoglicemia de-
ben ‘vigilarse. cuando menos a intervalos de
una hora durante las primeras cuatro-horas

- de vida 'y luego-a intervalos de cuatro. horas

hasta que pase el periodo de riesgo. En casos
de neonatos de madres diabéticas y-en los
pequeios para su edad gestacional, requieren
un perfodo de vigilancia' de cuando menos
48 horas (19).

::En’cuanto al:manejo terapedtico
la mayoria de los autores se inclinan por
instituir tratamiento. incluso en los casos de
neonatos' con-hipoglicemia asintomatica (20-
22). Los lactantes que curzan con hipoglice-
mia leve, asintomética, ~sin otra patologia
acompaiiante y. que son capaces_de alimen-
tarse por via digestiva, podran recibir como
tratamiento inicial solucién de dextrosa al
5 o/o por via oral. El resto de neonatos. hi-
poglicémicos:deberin manejarse; inicialmen-
te, con un-bolo de dextrosaal 10 o/o, admi-
nistrado por . via-endovenosa a razbén de 2
cc/kg de peso (200 mg.deglucosa por Kg de
peso corporal), debiendo continuarse.con un
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aporte intravenoso de 8 a 12 mg/kg/min.
Se controlara la glicemia cada dos horas al
comienzo del tratamiento y luego de estabi-
lizada cada 8 horas, descendiendo paulatina-
mente ¢l aporte endovenoso de glucosa y
estableciendo lo antes posible alimentacidon
oral, para suspender la venoclisis después
de 12 a 24 horas de normoglicemia (23, 24).
En neonatos que no responden al esquema
anterior, podrd recurrirse al uso de glucagon
0.3 mg/kg intramuscular, como en el hijo de
madre diabética; o al uso de corticoides:
hidrocortisona 5 mg/kg/dia, intramuscular
cada 12 horas o prednisona 2.5 mg/kg/
dia, cada 12 horas por via oral (25, 26).

Objetives

~ Conocer la frecuencia de hipoglicemia en
los recién nacidos.

— Identificar las alteraciones obstétricas y
neonatales acompafantes o detcrmmantcs
de hipoglicemia,

— Establecer en los pactente‘; estudiados las
categorias clinicas de hipoglicemia ncona-
tal.

-~ Comprobar en el hospital, la eficacia del
uso de minibolos de glucosa, a razdn de
200 mg/kg, en el tratamicnto nicial de la
hipoglicemia neonatal, scglin lo recomien-
da la litcratura médica,

Materiales y métodos

El estudio se realizd cn el drea de
Neonatologia del Servicio de Pediatria: del
de Quito,
Se escogieron 120 recién nacidos de la Sala

Hospital “Dr. Enrique Garcés”,
de Recuperacion, es deciry neonatos que no
presentaron patologia inicial. evidente.” En
cllos se determind valores de glicemia me-
diante tiras  reactivas de haemoglucotest
20-800 (lakeside), a los 5, 10, 15, 30, 60 mi-
nutos y a las 2, 4, 8, 12, 24, 48 horas-de¢
vida. En los recién nacidos que presentaron

valores “dc glicemia, “segiin - haemoglucotest,
entre 2040 mg/dl;-en cualquiera:de’]as de.-_/
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terminaciones, se procedio a determinar su
glicemia en el laboratorio central.

Todos los neonatos con valores
de glicemia inferiores-a 40 mg/dl, segn re-
porte de laboratorio central, fueron someti-
dos a tratamiento en la siguiente forma: los
que permanecieron asintomiticos y sin pa-
tologia acompafante recibieron dextrosa cn
agua al 10 o/o, 5 cc/Kg, por via oral, con
normal alimentacion posterior y subsiguien-
tes controles de glicemia por haemoglucotest
a los 30 minutos, 2, 4, 8, 12, 24 y48 horas
posteriores a dicha toma.

Y aquellos que presentaron sin-
tomatologia, recibieron por via intravenosa,
un microbolo inicial de glucosa a razoén de
200 mg/kg y subsiguientemente una infusion
de 8 mg/kg/min, para disminuir progresiva-
mente 2 mg/kg/min cada 24-h9ras,.hasm
administrar Gnicamente 4 mg/kg/min, mo- -
mento en el cual el paciente cubria ya sus
requerimientos por via oral. En estos pacicn-
tes, los controles posteriores de glicemia; por
haemoglucotest se realizaron igualmentc a
los 30 minutos, 2, 4, 8, 12, 24 y'48 horas
posteriores a la administracion del microbolo
de glucosa. :

Resultados

~ La edad gestacional de los 120 recién na-
cidos “estudiados oscild entre 37 y 41 s
manas y su peso entre 2500y 3500 gra-
mos. - ‘ S .

~ - De los 120 neonatos estudiados se identi-
fic6 hipoglicemia en 24 es decir en el 20
o/0. De estos 24 pacientes hipoglicémicos
no préscntar(m si’ntomatoldgia 19 esto ¢s
el 80 o/o, y 5 es decir el 20 o/o, fucron
sintomaticos. ‘

— El rango. de los valores de ghcemla en los
24 pacientes hipoglicémicos, fm. de 23a -
35 mp/dl. EAE

— El diagndstico se realizd en las 4 primeras

horas de vida en 19 pacientes es decir en” "

¢l:80 o/o3 entre'lﬂa_‘qpixit‘é y la-novena hora
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de vida en 3 pacientes esto es en ¢l 12 o/o
y pasadas las 10 horas de vida en 2 pa-
cientes, que corresponden al 8 o/o. -

— En los 24 recién nacidos que presentaron
hipoglicemia se identificaron. las SlnglCrl-
tes alteraciones obstétricas: -

a) Ruptura prematura de membranas en
8 pacientes ( 33 o/o). ,

b) Preeclampsia gravée en 1 paciente
(4 o/0).

c¢) Ninguna alteraciéon en 15 pacientes
(63 o/o).

— Las alteraciones neonatales identificadas

fueron:
a) Policitemia en 4 pacientes (160/0).
b) Asfixia inicial mofdcrada en 2 pacientes
(3 o/o).
¢} Incompatibilidad anti A en 1 paciente
(4 0/0). _
d) Cardiopatia congemta en 1 paciente
(4 o0/0).-
e) Hipocalcemia en 4 pacientes (16 0/0).

- Con respecto al manejo terapeiitico de-los
24 pacientes hipoglicémicos 19 recibieron
tratamiento oral, con favorable respuesta.
Los 5 neonatos restantes, que por otra
parte fueron los que presentamn smtoma-
tologia, recibieron tratamiento parcnte-
ral, y en uno solo de estos pacientes fue
necesario administrar un segundo micro-
bolo de glucosa. '

Discusion

No fue posible obtener dc la lite-
ratura, otro estudio sobre hipoglicemia nco-
natal que se atenga Gnicamente a recién na-
cidos  sin - alteraciones iniciales evidentcs,
pues los que hemos citado estudian la hipo-
glicemia en la poblacién total de recién naci-
dos, situacion esta que no nos permite esta-
blecer muchas comparaciones; sin embargo
al porcentaje. de neonatos hipoglicémicos
encontrados ¢n nuestro estudio estaria den-
tro de los indices reportados (27).

' Creemos que la alta proporcion
de hipoglicemia asintomatica obedece a las

Control de la Hipoglicemia

caracteristicas de los recién nacidos estudia-
dos, es' decir aquellos que ingresan inicial-
mente a la sala de recuperacion.

_ De las  alteraciones obstétricas
identificadas tiene importancia Gnicamente
aquel caso de preeclampsia grave como de-
terminante de hipoglicemia. En cambio, con
respecto a las alteraciones neonatales iden-
tificadas, no tiene importancia en lo referen-
te a hipoglicemia neonatal umcamente aqucl
caso de incompatibilidad anti A,

En cuanto a las categorias clini-
cas de hipoglicemia de nuestros pacientes po-
demos concluir en que los 19 neonatos hi-
poglicémicos asintomaticos correspondieron
a la categorfa I o temprana de transicion.
Cuatro de los 5 pacicntes sintomaticos co-
rrespondieron a la categoria Il o secundaria;
estos fueron los que tuvieron asociacion de
hipoglicemia con policitemia e hipocalcemia.
Y uno, el hijo de madre preeclamptica grave,
correspondid a la catcgoria 111 o sintomatica
transitoria. No identificamos a pacientes con
categoria V.

Nos 1mpresmna como importan-
te el hecho de la respuesta favorable obteni-
da en aquellos pacientes hipoglicémicos asin-
tomdticos que. recibicron como tratamiento
solucion dextrosada por via oral; por otra
parte, resultd eficaz el uso.de microbolos de
glucosa, administrados parenteralmente, en
aquellos neonatos hipoglicémicos stntomati-
€os. :

Conclusion

El estudio de recién nacidos que
no presentan alteracion inicial evidente, per-
mite concluir que el indice de hipoglicemia
encontrado fue alto, lo que definitivamente
obliga a monitorizar valores de glicemia por
lo menos en todos los neonatos que presen-
tan ¢l mds minimo factor de riesgo. ’
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PERSISTENCIA DE URACO EN UN RECIEN NACIDO Y. UN
LACTANTE
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RESUMEN

La siguiente revision la realizamos en base a dos casos que se pre-
.sentaron en nuestro servicio; uno de llos R.N. (26 dias de vzda) y un

lactante (1 afio 8 meses de edad).

Los dos pacientes consultaron por granulomas umbilicales con se-
crecién hiimeda, clara. Luego de los estudios diagnosticos en base a
EMO, Urocultivo y Uretrocistografia miccional, se exploraron quirirgi-
camente, determinando la presencia de URACO persistente en el R.N. y
quiste de uraco en forma de reloj de arena en el Lactante.

Introduccion

La primera descripcion de un' URACO
persistente se hizo en un adulto en el siglo
XVI, aunque esta patologia es mis frecuente
de observar en nifios: (1-2).

El uraco constituye una formacién tubu-
lar embrionaria, que se desarrolla a expensas
de la alantoides y se conecta al futuro ombli-
go, fendmeno que ‘ocurre alrededor de la
cuarta a la'séptima semana de gestaci(')n.

.Posteriormente la alantoides forma la ve-
jiga primitiva, -la cual almacena orina y la
drena al exterior por via del uraco, funcién
que mantiene hasta que el seno Urogenital
conforma totalmente la uretra y genitales.
Momento en el cual el uraco pierde funcion
y va estrechando su luz progresivamente has-
ta fibrosarse. (1-3-4). : ,

Al nacimiento cl*-uraco’ persiste como
cuerda fibrosa que-conecta la vejiga al ombli-
go. Alrededor de los 6 meses con el descenso
de la vejiga a la pelvis el uraco desaparcce. ..
(3-4).
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* Cirujano Pediatra del Hospital Ambato.

¥#%  Pediatra Neonatologo, Jefe del Servicio de Neonatologia. Pediatra Asesor dela OPS.
##x%  Pediatra Neonatodlogo, Tratante del Servicio:de Neonatologia.
#ex¥% Residente Ad-Honmoren del Servicio:de Neonatologia.
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Las anomalias del cierre de este conducto
puede dar origen a diversas entidades que no
siempre se presentan en clinica como fend-
menos patologicos y son principalmente: (1-
2-5-6).(fig 1).

. Quiste de uraco

. Uraco persistente

. Diverticulo de uraco
. Uraco vesical

B oW N =

CASOS REPORTADOS

Caso Uno:

Recién nacido a término mujer de 20 dias
de vida, consulta por masa himeda umbili-
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cal, que mojaba ciclicamente la ropa. Al exa-
men fisico llamo la atencibén la presencia dc
un ombligo grande con granulorha ancho dc
1.5 cms. de didmetro que tenia un orificio
central puntiforme, por el cual constatamos
la expulsién de chorros de orina con el llanto
y maniobras de Valsalva. ' :

Con la impresion diagndstica de persisten-
cia de uraco permeable, se realizaron los si-
guientes exdmenes: EMO y Urocultivo nor-
males, Uretrocistografia en donde se demos-
trd la comunicacidn andémala entre vejiga y
ombligo. Dicho trayecto fistuloso media
aproximadamente 3 cms de largo por 4 mm.

de ancho.
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La paciente fue ‘explorada quirtrgicamen-
te a los 28 dias de vida, encontrindose el
conducto uraco permeable, que se dibujo
con azul de metileno: Esta-maniobra facilité
la extirpacién completa desde la vejiga hasta
el ombligo, se suturé la cipula vesical en dos
planos con material reabsorbible.

Con su extirpaci6én el post-operatorio fué
satisfactorio, - desapareciendo el granuloma
umbilical a los 4 dfas.

- Caso dos: |

Se trata de un-lactante varon de 1 afio 8
meses de edad que consultd por granuloma
" umbilical con secrecién transparente persis-
tente. Dicho granuloma fué resistente a va-
rios tratamientos con Nitrato de Plata y

Electrocoagulacion.

Al examen fisico se apreciaba granuloma
en el centro. del ombligo de menos de 0.5
cms. de didmetro, con la secrecion transpa-
rente descrita. Se postuld como diagnéstico
la presencia de uraco permeable.

Los exdmenes de orina con su cultivo fue-
ron normales, de la misma manera la Uretro-
cistograffa no demostré comunicacién ané-
mala. Se pidio dosficacion «de Urea en la se-
crecion umbilical, encontrindola positiva 'y
con valor de 57 mgs o/o.

Hallazgo operatorio: presencia de trayec-
to fistuloso a manera de reloj;de arena entre
ombligo y chpula vesical. Seresecod dicho
trayecto fistuloso y se sutura la cipula vesi-
cal en dos planos con material reabsorbible.

Post-opertorio fué satlsfactorlo desapare-
ciendo el granuloma al quinto dfa.

Discusion:

Con el advenimiento de la Cirugfa Pedid-
trica en” Ambato en el lapso de.un mes cap-

Ortiz, W. y cols.

tamos dos-pacientes en la-consulta privada y
lgs remitimos al Hospital Docente Ambato
para su tratamiento y estudio.

En la Literatura mundial los casos repor-
tados son pocos, y de estos observamos que
la gran mayoria de publicaciones se realizan
en base a complicaciones secundarias a la
presencia de quistes de uraco principalmen-
te. (1-2).

Cuando el uraco persiste como conducto,
se distinguen tres capas tisulares; la interna
como epitelio transicional o cuboidal, la
media o submucosa y la externa o muscular
gruesa. El lumen es irregular y de didmetro
pequefio. (1-5-6).

Los cierres parciales llevan a la forma-
cion de quistes que si no se infectan pasan
desapercibidos al igual que los diverticulos,
que dan sintomatologia cuando hay cilculos
en su interior o es causa de infeccién urinaria
persistente y en el peor de los casos llegar a
la formacidon de Adenocarcinoma de vejiga.
(1-2-5-6-7).

El uraco persistente en el R.N. es raro, se
presentan en un 2 o/o cualquier tipo de ano-
malfas. La sintomatologia es la emision de
gotas de orina por ombligo en forma intermi-
tente; O micciones esporiadicas, como cn
nuestro paciente que se presenta con el llan-
to y maniobras de Valsalva. Acompafando
a esta sintomatologfa se observa edema e in-
flamaci6én del ombligo. (1-2-5-8).

El diagnésticp se lo realiza mediante la
Uretrocistografia miccional, prueba de azul
de metileno y Fistulografia. (6-8).

El diagnéstico diferencial principalmente
se lo hace con la onfalitis y la persistencia
del Conducto Onfalo-mesentérico o sus res-
tos.

Se citan casos fatales 'de Fascitis necroti-
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zante en ¢l R.N. en los cuales estd compro-
metido como foco persistente de infeccion el
uraco y las arterias umbilicacles, razdn por la
cual se recomienda debridar toda la fascia
necrdtica y el tejido celular subcutineo per
umbilical, ademds extirpar las arterias umbi-
licales junto con el uraco a fin de parar el
avance de la infeccidén. (9-10-11-12).

Los quistes de uraco pueden permanecer
asintomdticos durante toda la vida, sin em-
bargo se reportan casos de quistes infectados
en nifios y adultos, los cuales pueden dar sin-
tomatologia que asemeje un cuadro de apen-
dicitis aguda. Generalmente se presentan con
dolor en zona media suprapuabica, masa pal-
pable, muy pocas veces con secreciéon sero-
purulenta por el ombligo. La Radiologia y la
Ecografia son ayudas diagndsticas de impor-
tancia. (8-13-14).

El tratamiento para quiste de uraco infec-
tado constituye la resecciéon quirlrgica. Un
simple drenaje tiene como resultado la reacu-
mulacién en un 30 o/o de los casos y lo que
es peor hay que tener presente que el Adeno-
carcinoma puede provenir del remanente
uraco-vesical, por lo que la reseccién quirdr-
gica total de uraco junto ¢on el 4rea vesical
comprometida es de extrema importancia.
(15-13-14).

SUMARY

31

Es imperioso destacar que ante la presen-
cia de granuloma umbilical con. o sin secre-
cidon persistente, debemos destacar dos ano-
malias congénitas como:

1. Persistencia del Conducto Onfalomesenté-
rico o sus restos.

2. Persistencia de Uraco permeable o . 1s res-
tos.

Por lo que recomendamos observar y es-
tudiar la secrecidon umbilical.

Pedir en orden de seguimiento los signien-
tes examenes diagndsticos: Urocultivo, Ure-
trocistografia miccional, Triusito intestinal
y en caso de ser negativos esids estudios, cs
necesaria la c..ploracién quirirgica por Mini-
laparotomia :~fraumbilical.

No estd claro todavia como un quiste de
uraco se rompe cuando no hay infeccion, se
postula que esto se debe al agrandamiénto de
la estructura quistica secundaria al incremen-
to de lfquido secuestrado. (15-14).

Conclusiones
Notamos que nuestros dos pacientes con-

sultaron por la presencia de granuloma y se-
crecién humeda.

The next revition we have realice in base to two cases, which present
our service; one of then N.B. (26 days of life), and one lactant (1 year,

8 months of age).

Two patients asked for granulomas umbilicals with humid secretion
light. After umbilicals studies: Urine microscopyc examination Urocul-
tive and micturitional urethrocystografy, were explored surgically, de-
terminated the presency of a persistent urachus in the N.B. and on ura-
chus cyst in form of sandglas in the lactant.
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EFECTOS COLATERALES DE LAS DROGAS TOCO LITIC?-\S

Dr. Luis Rodrlguez Cadena

RESUMEN

La prematuridad es la principal causa de morbimortalidad perinatal,
por lo que el uso de drogas tocoliticas, en un esfuerzo por tratar el tra-
bajo de parto pretérmino, se ha generalizado. Los efectos colaterales.de
estas drogas son severos y pueden ocasionar inclusive la muerte de la
madre y/o del feto. Su conocimiento permitird prevenir estas complica-
ciones y en algunos casos tratarlas para mejorar el prondstico matemo-',

fetal.

Introduccién

El parto prematuro constituye la princi-
pal causa de morbi-mortalidad perinatal, en
cualquier serie reportada sin mayores cam-
bios en diferentes 4reas geogrificas o econd-
»micas.\(1-2). '

A medida que el parto ocurre a edades
mds témpranas de la gestacidén, tanto las ta-
sas de morbi-mortalidad como los costos de

atencion y de supervivencia son sxgmflcatwa-
mente mds altos. (3)

Este problema, tan frecuente en la Obste
ricia actual, ha recibido atencién desde di-
ferentes puntos de vista, habiéndose llegado
al consenso de que los resultados ideales se
obtendrian dnicamente con la prevencion
del parto prematuro.

Siendo la profilaxis impbsible en la actua-
lidad, por desconocerse con exactitud la
etxopatogema del parto prematuro asi como
no poderse cambiar la situacion socio-econd-
mico-cultural de la totalidad de las gestantes,
queda ¢l recurso de su tratamiénto.

Por lo anterior los métodos de tocolisis se
han constitu{do en la parte fundemental .de

todos los servicios Perinatales para la inhibi- .

cion del Trabajo de Parto Prematuro. (4)

El uso masivo de drogas tocolfticas ha de-
mostrado, en el tiempo, una gran cantidad -
de complicaciones severas, incluyendo muer- -
tes maternas y fetales. (5,6) '

En este trabajo se revisaran los efectos co- -
laterales de los tres principales grupos - de
drogas usades como tocoliticos en la actuali-
dad ( estimulantes adrendrgicos, inhibidores
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de la sintetasa de prostaglandinas y el alcohot
etilico), en un esfuerzo para que conociendo
sus complicaciones, estas puedan ser preveni-
das o tratadas oportunamente, haciendo de
su utilizacién en la clinica un - método tera-
péutico mds seguro.

Beta Estimulantes
1. Efectos maternos

Los efectos colaterales maternos son basi-
camente cardiovasculares y metabdlicos, en
cambio los fetales son la consecuencia de los
anteriores o los debidos al paso directo de la
droga. Es importante anotar que los efectos
indesables de estas drogas se presentan alin
cuando la droga que utilicemos sea un B2
muy especifico ya que estos receptores no
estdn limitados exclusivamente al Gtero. (5-7).

Hipotension y Taquicardia

En todos los estudios clinicos que usan
los B agonistas con fines de tocolisis repor-
tan un incremento en la frecuencia cardfaca
materna y la caida de la presion arterial. (5,
6, 8, 9). La taquicardia as{ como’la hipoten-
siébn se reportan mas frecuentemente con el
uso de isoxuprine o metaproterenol que con
los B2 actuales. (8,9).

Este efecto colateral es una limitante im-
portante ¢n la administraciéon de estas drogas
y aunque s¢ lo encuentra en menor grado de
acuerdo a la selectividad B2, se reportan ca-
sos de hipotension severa con la terbutalina.

La administracion de B estimulantes estd
asociada a una disminucidn de la resistencia
periférica, sin-mayor cambio en la presibén ar-
terial media, este efecto es el resultado de
aumentar el'gasto cardiaco en un 50 - 60 o/o
en una época del embarazo en que éste ya
estd aumentado en un 40 o/o sobre los valo-
res previos al mismo.

Es importante tener presente este efecto co-
latéral ya que la respuesta hemodinimica a

pérdidas pequefias de volumen sanguineo es

vasoconstriccidén, y la administracién del B
agonista produce vasodilatacion por lo que
puede presentarse hipotensién profunda que
inclusive puede ser resistente a la reposicion
volumétrica. (5).

Edema pulmonar agudo

Cada vez se reportan mds casos de edema
agudo de pulmén con el uso de drogas B es-
timulantes, habiéndose atribuido su presen-
taciéon a insuficiencia cardiaca y sobrecarga
de liquidos. (7,8).

Sin - embargo. ningdn - estudio ha podido
comprobar la insuficiencia cardiaca en la pa-
ciente previamente normal, por lo que se ha
sugerido que ¢l edema pulmonar pucde tener
una base no cardiogénica ya que la presion
en cufa en la arteria pulmonar se la encuen-
tra asociada con un aumento del gasto car-
dfaco, asi mismo en los casos causados por
la terbutalina se pudo establecer un incre-
mento en la funcidn cardiaca.

Estos hallazgos han sugerido, la hipétesis
de un edema agudo de pulmén en una basc
no cardiogénica. La sobrecarga de liquido
lleva al edema pulmonar por dos mecanis-
mos: Exceso de administracién de liquidos
por via L.V. durante la tocolisis y descenso
de la excrecion renal de sodio, potasio v
agua como un efecto directo de la adminis-
tracion de drogas B. Particularmente expues-
tas a esta complicacion estin las pacientes
con embarazos multiples asi como las com-
plicadas con corioamnioitis no diagnosticada
o subclinica.

Se ha manifestado que la asociacién con
corticoides seria la causa del edema pulmo-
nar, pero es conocido que la betametasona y
la dexametasona administradas con fines de
maduracién pulmonar fetal, no son minera-
locorticoides y por lo tanto serfa muy dudo-
so su contribucién en la retenciéon de liqui-
dos. Las recomendaciones propuestas para la
prevencion del edema agudo del pulmén du-
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rante la tocolisis son: Limitar la cantidad to-
tal de liquidos administrados por via L.V. a
2 litros en 24 hs. Medicidén de la ingesta y la
egesta de la paciente. Peso diario de la pa-
cicnte. Los B agonistas deben administrarse
exclusivamente en centros con p‘ersonal y
equipo adecuados para tratar la emergencia
cardio-pulmonar. (9, 10, 14),

Isquemia del Miocardio

Se han reportado varios casos de isquemia
del miocardio y de muerte por infarto del
miocardio (6).

El origen de la isquemia es subendocérdi-

co ya que durante el embarazo y la adminis-
tracion de drogas B agonistas interactan dos
condiciones que favorecen esta isquemia:
La fistula arterio venosa de baja resistencia
que es la placenta, lo que lleva a una dismi-
nucion de la presidon arterial diastélica y la
taquicardia producida por el B estimulante,
lo que determina un acortamiento en la dids-
tole con la consecuente isquemia subendo-
cardiaca.

Desde el punto de vista clinico si la pa-
ciente presenta dolor toricico debe suspen-
derse inmediatamente la administracion del
B agonista, administrarse oxigeno y proveer-
se de otras medidas indicadas como la admi-
nistracion de beta bloqueantes, nitritos, etc
(11).

Estd recomendado un electrocardiograma
a todas las pacientes antes de iniciar la atero-
inhibicién y repetirlo en caso de sintomato-
logia clinica que sugiera isquemia del mio-
cardio, o si la frecuencia cardfaca materna
estd en forma persistente sobre los 130 lati-
dos por minuto o si el tratamiento dura 12 o
mds horas. (11) :

Arritmia cardiaca

.Estdn descritas arritmias asociadas o no a

isquemia del miocardio. Algunas ocasiones
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¢»tas arritmias pueden ser detectadas por

examen clinico del pulso. Dependiendo del

tipo de arritmias, estas pueden responder a

maniobras simples como la suspensién de la

medicacion y. la administraciéon de oxigeno,

pero otras pueden ser més graves, 6Qnio la fi-
brilacién auricular, que necesitard cardiover-

sidn eléctrica. ‘

Al realizar el electrocardiograma, antes de
la administracién de B estimulantes, se pue-
den descubrir una seri¢ de arritmias cardia-
cas no sintomiticas como contracciones ven-
triculares prematuras, que'si bien pueden ser
considerados como de aparicion ‘“‘normal”
durante el embarazo y parto, al incrementar-
se la frecuencia cardfaca con’ agonisfa&. B
puede aumentarse la frecuencia de-la arrit-
mia y volverse sintomdtica. (6,12).

Vasoespasmo cetrebral

Se conoce que la administracién de 6 es-

timulantes' o B bloqueantes disminuyen la
respuesta regional de incremento- del. flujo
sanguineo cerebral a la inhalacién de mo-
noéxido de carbono en pacientes con migra-
fia.
Se ha descrito que pacientes con historia de
cefalea tipo migraia, hHan desarrollado episo-
dios de isquemia cerebral.durante la. admi-
nistracion de B agonistas.-Por otre lado es
conocido que los bloqueantes B como el
propranolol son  utilizados en forma muy
efectiva en la profilaxis  de la migrafa. es
el sentir actual, que los B agonis_tas deben
ser utilizados con mucha precaucién. en
pacientes con historia de migrafia o definiti-_
vamente no utilizarlos si existe otra alterna-
tiva. (12)

Alteraciones Metabolicas
Hiperglucemia
La estimulacion ¢ los receptores adre-

nérgicos B en el misculo y el hfgado produ-
ce glicogendlisis. '
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‘Por lo anterior, durante la terapia tocoli-
tica con estas drogas se encueritra hiperglu-
cemia, que se han descrito generalmente co-
mo moderadas, pero en algunos casos se re:
portan glucemias de 300 mg o/o en pacientes
no- diabéticas y sobre todo cuando se han
manejados soluciones. glucosadas con los B
estimulantes.

La hiperglucemia provoca un aumento
de la tasa de insulina plasmatlca

Se ha descrito cetoacidosis y muerte fetal
en una paciente diabética insulino depen-
diente. ’

Desdé el punto de vista prictico este po-
drfa ser un peligro para la paciente diabética
gestacional no reconocida, por lo que debe
realizarse determinaciones de glucosuria, ce
tonuria, asi como de glucemia y cetonemia
_Lnoqlcamente durante el tratamiento. (13
14).

Los niveles persistentes de glucemia de
200 mg o/o deberin ser evaluados desde el
punto de vista enddcrino y metgbdlico asi
como suspenderse el tratamiento tocolitico.
(6,13).

Hipocalemia

Durante la infusion de beta agonistas exis-
te paso del potasio del espacio extracelular al
intracelular, no se ha detectado un aumento
de excrecion renal de potasio por lo cual el
potasio total del organismo no estd alterado.

Aunque sc¢ encontrarin cifras muy bajas
de potasemias la administracién de potasio
no estd indicada ya que: no se han reportado
efectos colaterales debido.a la hipopotase-
mia; el cambio es autolimitado y los valores
retornan a la normalidad dentro de las pri-
meras 24 hs; la infusién de potasio tiene ries-
gos 1mportantes (13,15).

Lactato sérico

La terapia con B agonistas produce glico-
genodlisis asi como lipolisis, por lo- que se
puede encontrar niveles-elevados de lactato
en sangre sin encontrarse alteraciones del
pH arterial en pacientes sin alteraciones del
metabolismo, (15).

'Hemoglobina hematocrito

El valor del Hc puede presentar descensos
importantes durante la terapia con drogas B
adrenérgicas; se recuperan los valores previos
al tratamiento al suspendetse la irifusién de
la droga. '

Se ha postulado que este efecto podria
ser el resultado de una expansion-del volu-
men - intravascular por una caida en la pre-
sion  coloido-osmdtica provocado por una
dilucién de los elementos formes de la san-

gre.

Cuando .es reconocida esta situacion, la
necesidad de transfusion debe ser cuidado-
samente valorada desde el punto” de vista
clinico ya que en’ pacientes normales podria
provocarse una sobrecarga de volumen circu-
latorio con sus consecuencias. (13-15).

Defectos fetales

Se encuentra un incremento de la mortali-
dad perinatal en las poblacioncs en las que se
utilizo agonistas B con fines de tocolisis. Es-
ta mortalidad en ningiin caso puede ser clara-
mente ascorada de factores que por si mis-
mos son determinantes ‘en la tasa de mortali-
dad perinatal como: la indicacidn de la toco-
lisis y la edad gestacional.

La mayoria de las drogas B pasa la placen-
ta y se encuentra en niveles inferiores en el
producto que en la madre. Se supone que
son causa de taquicardia fetal leve, que no
sobrepasa de los 170 latidos/min. y.que no
altera el trazado de la FCF. Estd reportado
que se encuentra hipoglucemia y lactoacido-
sis en los productos que nacen durante el tra-
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tamiento.

Se han reportado, ademds, hipocalcemia,
ileo -paralitico, hipotension marcada al naci-
miento, y muerte neonatal en productos na-
cidos durante e} tratamiento con B-gstimu-
lantes. (5,15).

Exist¢ evidencia en el sentido que la ad-
ministracién de estas drogas acelera la madu-
racién pulmonar fetal."

Inhibidores de la sintetasa de prostaglghdihé_s

Las drogas mds utilizadas para uteroinhi-
bicidon son la aspirina, el naproxeno y funda-
mentalmente la Indometacina, asi que la re-
ferencia de los efectos colaterales se realizard
con espeéial referencia a esta altima. '

Efectos maternos y fetales

Conociendo la naturaleza ubicua de las
prostaglandinas, es posible un sinnimero de
efectos colaterales sobe la madre y el feto. -

Existen efectos colaterales en el sistema
nervioso central -tracto gastrointestinal, he-
matoldgicos, cardiovasculares, higado, rifio-
nes y ojos. (16,17). :

Se reportan: ndusea; vomito, cefalea, vi-
sibn borrosa, depresion, somnolencia, efec-
tos que aunque frecuentes no son severos

que posiblemente estin relacionados con
la dosis y a la duracién de la terapia.

Los efectos mds graves son gastritis, reac-
tivaciébn de la actividad ulcerosa, perfora-
cion, sangrado del tracto intestinal, trombo-
citopenia y reacciones alérgicas severas.

En las gestantes se Yeporta un riesgo incre-
mentado de sangrado postparto. (18).

El feto tiene riesgo de presentar los mis-
mos efectos colaterales que el adulto, pero
ademds puede presentar efectos que no se
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han descrito en eladulto:

Cierre prematuro-del conducto arterioso, he-
cho que normalmente debe ocurrit en el pe-
riodo neonatal’ para cambiar la. circulacion
fetal por la dcl adulto;  cuar
cierre prematuro del conducto- arterioso - y
se rev1ertc 1a circulacién a'la del’ adulto, hace
que sea imposible 2 continuacién’ de la vida
feral. (5,18). o

Sm embatgo de -lo- anterior Dudley y
cals; .en 1985, 1'9) mdlcan,que lqs estudios,
tanto en animales, . ¢ como ‘f‘ , '
dos antes de las'34 semanas, sugxere
indometacina no cruza la barrera placentaria
en los embarazos de pretérmino, y ademds el
ductus arterioso de los fetos iﬁma_x_iuros es
insensible al efecto de la indometacina.

Se ha descrito tambi-en Iz inhibicién de!
crecimiento de las arteriotas pﬁlmonareé dan-
do como resultado la hipertensién pulmonar
primaria. ' SRR :

Otro efecto encontrado tanto en ammales
de cxperlmentacwn, como en humanos es la
restrlcczon del crec1m1ento renal fetal con

Aunque son muy pocos ‘,lqs casos docu-
mentados en equé éxiste relacion entre la
administracién de la droga y estos efectos
colaterales se admite que adn __fdl'ti docu-
mentacién de su uso en los humanos y ma-
yor experimentacién animal. (8,18)."

" De lo anterior se sugiere que debe ad-
ministrarse esta droga en casos muy espe-

ciales' y con supervision contmua de la evo-

lucnon fetal.
ETANOL
Efectoé Maternos y. Fetales ..
La tasa de alcohol circulante mc&id# éof
el analizador de aire espirado, es la misma

para la definicion de ebriedad legal a los -
conductores. (14,20), :
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Es obvio que el estado de ebriedad con
deshidrataéion va a limitar su uso repetido,
de la misma manera se reportan casos de
depresion profunda, con pérdida de la con-
ciencia y posibilidad vémito y aspiracion,

hecho que en algunos casos ha provocado -

neumonfias. (5,15).

Se ha reportado hipoglucemia y acidosis .

lactica que puede ser leve enla mayorfa de
los casos, pero que en casos de repeticion
de uteroinhibicién con etanol, puede ser
severa € incluso amenazar la vida del feto
y/o de la madre.

Los efectos colaterales comunes del al-
cohol como ndusea, vOomito, perfodos de
euforia seguidos de depresion, hacen que su
uso no sea del agrado de las pacientes.

El etanol cruza libre y rapidamente la

"+~ _placenta encontréndos¢ en el feto, niveles

iguales o inclusive superiores que en la ma-

dre, con los mismos efectos colaterales, pe--
ro con el agravante que si se produce el na-

cimiento, el neonato prematuro metaboliza
muy lentamente el alcobol lo que prolonga

los efectos colaterales' y ademds se incre-
menta la posibilidad de presentar distress
respiratorio (21).

Ademas cl neonato, al estar intoxicado
al nacimiento, presenta depresidn severa y
que en general se traducen por puntuacio-
nes de’ Apgar bajas.

Estd reportado una frecuencia incre-
mentada de neonatos con membrana hiali-
na con la consecuente mortalidad ncontal.

De la misma ‘manera que ‘'ocurre en la ma-
dre, en el neonato se puede presentar hipo-

glucemia con sus consecuencias y ademds. .

se reporta inestabilidad térmica (15).

- - El sindrome del alcoholismo del feto 'y
“’sus' consecuencias, es un punto.de contro-

‘versia, considerindose que el feto o esté.

Efectos colaterales de las drogas tocoliticas

afectado de la misma manera que en casos
de alcoholismo cronico materno, cuando
se utilizan tratamientos cortos con etanol.

Conclusion

Es importante establecer que los efectos
colaterales tanto maternos como fetales
son una limitante al uso de estas drogas con
fines tocoliticos, y la necesidad de indivi-
dualizar cada uno de los casos tanto en las
indicaciones como la identificacién de los
riesgos de presentar estos efectos indesea-
bles.

La poblacién de gestantes tributarias de
esta forma de terapia es reducida y hay au-
tores que sostienen que con la prevencion
farmacolégica del parto prematuro no sc ha
logrado mejorar la calidad de la superviven-
cia del nifio (22).
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NUEVOS CONCEPTOS EN EL TRATAMIENTO DE LA
DIARREA AGUDA

Torres Catefort Alcy; Zurita Jeannete; Andrade Georgina
Torres Guerrero Alcy; Torres Gladys; Torres Edmundo

RESUMEN

Presentamos los resultados obtenidos en nifios con diarrea aguda,
tratados con Saccharomyces Boulardil, una levadura que actia regu-
lando la ecologia intestinal.

Se encontraron los siguientes agentes etiologicos: Pardsitos 17.5
o/o de los casos, Bacterias 30 ofo, Virus 12.5 ofo, Candidiasis 5 o/o,
muestras de heces fecales negativas 35 o/o.

El primer grupo de 40 pacientes fué tratado con SRO mds S. Boular-
dii. Los resultados fueron buenos con reduccion de 82 ofo en el nime-
ro de evacuaciones en las primeras 48 horas. El segundo grupo de 32 pa-
cientes recibi6 FORMULA UNO, solucién hidratante oral de fdcil uso,
promocionado por nosotros y S. Boulardii. Los resultados fueron exce-
lentes observando que las heces estaban de apariencia normales después
de 24 horas, no requiriendo tratamiento superior a 3 dias.

El tercer grupo de 12 pacientes recibieron hidratacion venosa en las
primeras 6 horas, continuando el tratamiento con el mismo esquema an-
terior, los resultados muy buenos, obtuvieron el alta hospitalaria en 24
horas, siguiendo después el tratamiento domiciliario.

En el grupo control contamos con 20 nifios, sometidos al tratamien-
to con SRO y se tomaron entre 7 o mds dias para que se autolimiten las
diarreas. '
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Introduccion y Objetivos

Nos hemos propuesto hacer este trabajo,
porque nuestro pafs aunque orientado a con-
seguir su desarrollo, atin no ha llegado a eli-
minar algunas de las patologias infecciosas,
entre ellas la diarrea aguda.

La mortalidad infantil en Ecuador, segfin
la encuesta efectuada por CEPAR en el pe-
riodo 85-89, di6 como resultado 37 defun-
ciones por cada 1000 nacidos vivos.

En los menores de 5 afios la diarrea aguda
y la deshidratacion ocupan el 20.8 o/o como
causa de muerte o sea el primer lugar, (1)
sin embargo en Hospitales y Consultorios
Médicos es la 2da. causa de consulta, después
de las enfermedades respiratorias.

Es necesario reconocer que el uso de SRO
en el Pafs y el mejor conocimiento de su ma-
nejo, por el personal de Salud, han disminu{-
do sensiblemente los casos de deshidratacion
aguda en los Gltimos afios, especialmente en
los Centros Urbanos.

Las limitaciones que habfa para disponer
de un Laboratorio que tenga toda la tecnolo-
gfa necesaria y que sea confiable para estu-
diar la etiologfa de la diarrea aguda, nos obli-
gb a diferir esta publicacion. Nos conformd-
bamos con aceptar en esta drea, los trabajos
internacionales, ain sabiendo que los patoge-
nos, pueden ser diferentes de unas regiones a
otras, por innlimeras razones, (2).

Por ser-un problema grave en nuestra ciu-
dad y en el pafs, nos propusimos efectuar es-
te estudio que tiene por objetivo, relievar la
posibilidad de emplear otra solucién para hi-
dratacién oral y compararlo con la SRO ya
conocidas en nuestro medio, ademds de in-
cluir en el tratamiento un medicamento que
protege el ecosistema intestinal y estimula la
accién inmunitaria, Hlamado Saccharomyces
Boulardii (3) que es una levadura liofilizada
con efectos benéficos en las complicaciones

asoctadas a cambios en la ecologfa intestinal
normal, resistente al jugo ‘gdstrico-y a los an-
timicrobianos con la propiedad. de reducir a
casi la mitad la secrecién de agua y de N_a, en
nifios con diarrea (4).

La solucién para rehidratacién oral pro-
puesta por nosotros y que la denominanos
FORMULA UNO, es digna de tomarse en
cuenta, pues durante muchos afios que lo he-
mos empleado ha sido eficaz, acorta el perio-
do. de duracién de la diarrea y permite el
aporte de nutrientes en forma temprana, la
estadistica ahora realizada lo confirma (5).

Ademis fué nuestro deseo, encontrar los
enteropatogenos mas frecuentemente asocia-
dos con esta enfermedad en nuestro medio.
Se investigd a eromona hydroépila, campilo-
bacter gegunl, escherichia coli EP1, EP2,
EP3, salmonella typhi, shiguellas, vibrio para
hemolitico, vibrion cholerae, yersinia, blas-
tocistis hominis (6), criptosporidium, rota-
virus, adenovirus y pardsitos. '

Material y Métodos

Durante los 6 Gltimos meses de Octubre
de 1991 a Abril de 1992, estudiamos a los
nifios que consultaron por diarrea aguda,
dentro de los 2 primeros dias de la enferme-
dad y que no habifan recibido antimicrobia-
nos.

Una vez que fueron valorados sus estados -
de deshidratacion: leve A, moderada B, gra-
ve C (segin esquema OPS/OMS) (7) se to-
maron 2 muestras, una con torula estéril con
medio de transporte (torulin) y otra obteni-
da por evacuacion expontinea, que se envia-
ron al Laboratorio para ser procesadas den-
tro de las 6 horas de recoleccion.

Se dividido en.3 grupos a mds de uno de
control:

Primer grupo.- 40 pacientes recibieron
tratamiento con SRO ¥y Saccharomyces Bou-
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lardii, 200 mg. tid, durante los primeros dias
y desde el 3er. dfa hasta el 5t0., un sobre o
sea 200 mlg. Bid.

Segundo grupo.- 32 pacientes, se les tratd
con férmula UNO (solucién hidratante oral)
compuesto de ficil preparacién domiciliaria
y afladimos Saccharomyees Boulardii a la do-
sis sefialada. ' '

Tercer grupo.- 12 pacientes tenfan signos
de deshidratacién importante, con pérdida
de peso mayor al 10 o/o y corresponde al es-
tado C.de la OPS/OMS.

Se les administréd liquidos intravenosos
por 6 horas y se continud con FORMULA
UNO y Saccharomyces Boulardii.

‘Cuarto grupo.- O sea el grupo de control,
recibié SRO y el Plan A descrito por la OPS/
OMS.

Se inici6 con 20 nifios enfermos, que al
4to. dia abandonaron siete pard recurrir a
otros Centros ‘Médicos,. cinco de ellos fueron
visitados en sus domicilios. ‘

Caracteristicas del ler. grupo

Constituido por.40 pacientes con deshidrata
ci6n leve o moderada.

Sexo: Hombres 26 = 65 o/o

Mujeres 14 = 35 o/o
Edad: Entre 8 dias y 8 afios

' Hasta 1 afio: = 20=50o/o
- (5m - 12["11:
: 16 =80 o/0)

Mds1a-5a: 16 =40 o/o

Mis 5a - 8a: 4 =10 0/o
Diagnostico:

Diarrea aguda enteral: 33 = 82.5 o/o
Diarrea a foco bipolar: - 6 =15 o/o
Diarrea por leche materna: 1 =2.5 o/o

Se defini6- como ‘diarrea a foco bipolar,
cuando ‘existe ‘un coprocultivo positivo, con-

Torres, A. y cols.

comitantemente con un proceso infeccioso a
distancia, ejemplo: enfermedad - respiratoria.

Evaluacién del Cuadro Clinico:

Fué necesario considerar algunos sinto-
mas que acompafian a la diarrea, para valorar
la gravedad de la enfermedad y su evolucidn,
después de iniciado el tratamiento.

SINT. SIG. C. AT ler. dia

Fiebre 16 40o0/0 5-12.5 o/o
Niusea 26 65 o/o 19-47 o/o
Voémito 17 42.5 olo 14-35 o/o
Cdlicos 13  32.50/o0 9-25 o/o
Tenesmo 1 2.5 olo smmmmmmmnn s
2do. dia 3er. dia
3-7.50/0 1-2.50/0
4 -100/o 1-2.50/0
2-50/o T
1-2.50/0

“1-250/0

*AT antes dcl tratamiento

Ataque diarréico - nimero de deposicio-
nes por dia, comparadas con ¢l grupo con-
trol. El primer dia los enfermos tuvieron en-
tre 4 y 14 evacuaciones liquidas y abundan-
tes, con sangre un caso y de aspecto blanque-
cino como agua de arroz 2 casos. L

El cuadro No. 3 permite conocer el com-
portamiento, -en los dias sucesivos, mientras
recibian SRO.- plan A de la OPS/OMS y Sa-
ccharomyces Boulardii.

Las cifras de sodio'y de potasio, en el pri-
mero y quinto dfa, estaban dentro de limites
normales en todos los enfermos.

Na = 134mEq/It 142 mEq/It
K =3.7 mEq/lt 4.9 mEq/lt
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Resultados de Laboratorio de Microbiologia

t err DIA

Enteropatogenos aislados en 40 pacientes

con diarrea aguda
BACTERIAS

Aeromonas hydroéfila
Campylobacter jejuni
Eschericha coli EP1
Eschericha coli EP2
Eschericha coli EP3
Salmonella typhi
Shigella boydii
Shigella sonnei
Shigella flexneri
Shigella dysenteriae
Vibriofparahcmolftico
Vibrion cholerae
Yersinia enterocolitica

VIRUS
Rotavirus
Adenovirus

- NUMERO

ONOO»—-P:—-OONO’NO

w

ol . DI

PARASITOS
Blascocystis hominis
Criptosporidiun
Entoameba histolytica
Hymenolepsis Nana
Giardia lamblia-

HONGOS
Cindia
Céindida albicans

TOTAL:

No se detectaron patbgenos

TOTAL:

Caracteristicas del 2do. grupo

Formado por 32 pacientes con deshidrata-

Wk N = O

26
14

40

cién leve o moderada A - B esquema de la

OPS/OMS.

Sexo:Hombres 19 =593 o/o
Mujaes; 13 = 4,0,.60,/0
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Edad: Entre 2 afios y 5 afios

Hasta 1 afio

Mds de 1 afio - 5 aftos11 = 34.3 o/o
Las otras manifestaciones del cuadro cli-

nico fueron semejantes a las del primer gru-

po, inclufdo la dosificacién de sodio y pota-

sio
Recibieron como solucién hidratante oral,

férmula UNO, y Saccharomyces Bourladii
con las dosis conocidas. No se suspendid la

lactancia materna.
Preparacion de la Solucién Hidratante Oral

o FORMULA 1 Zanahoria amarilla 1 libra
Agua 1 litro
Hervir 1 hora

Licuar y reponer agua hasta completar 1
litro, para administrar el primer dia a volun-
tad y después de las 24 horas alternar con
bebidas o alimentos adecuados segtin plan A
de la OPS/OMS.

Composicion de la Formula 1
Cuadro 5
Nososaciridos
Glucosa 2
Fructosa 5.8

Energéticos
/100
Proteinas 1.2

21 =65.6 o/o .

Torres, A. vy cols.

Lipidos 0.3 Disaciridos
Glacidos 9 Sacarosa 1.7
Polisacaridos ‘Electrolitos
importantes
Celulasa 0.6 Na 11.7 mEq
Hemicelulasa 1.7 K 5.4 mEq

Almidén 0
* Cantidades contenidas en 100 gramos de
substancia comestible.

Minerales Vitaminas
mg/100 Vitamina A -
Betacaroteno 3-12

20

P 37

Na 50

K 300

Ca 39

Mg 15

Fe 1.2

* Cantidades contenidas en 100 gramos de
substancia comestible (8) (9) (10)
Ntmero de deposiciones por dia, en
pacientes del 2do. grupo, tratados con
FORMU! A 1 y Saccharomyces Boulardii.

=68 %
o]
-
)
=ET=
-
L

DEPOSICIONES
]

Yor. DIA

2do. DIA

3er. DIA
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Caracteristicas del tercer grupo

. Constitufdo por 12 pacientes con ‘dcsh_i-
dratacion grave, tratados con la fase C del
esquema OPS/OMS (11).

Sexo:Hombres 5 = 410/o
Mujeres 7 = 580/0

Edad: Entre 4 meses - 4 afios
De4m-2a 8 =66 o/o
De2a-4a

4 =33 0/o

Todos los enfermos fueron ingresados du-
rante 24 horas. Son considerados como una
emergencia médica, ya que la deshidratacién
de 3er. grado lleva al choque.

Tenfan fiebre alta 8 a 12 deposiciones

abundantes, con mal olor y muy liquidas, al-
gunas con moco abundante, niusea y vomi-
to intensos, dolor abdominal, que justifica-
ban su intensa deshidratacion.

La administracién de fluidos se lo hizo
por 6 horas, tan .pronto desaparecicron los
vOmitos se usd la solucidn hidratante oral -
(FORMULA 1) - y Saccharomyces Boulardii,
a las 24 horas egresaban del Hospital, el pri-
mer dfa en su domicilio estuvieron 3 0 4 de-
posiciones blandas, el olor y el aspecto eran
normales. En las siguientes 48 horas habfan
superado el cuadro clinico.

3er. grupo - diarrea y deshidratacion grave
En dos pacientes, al ingreso hubo Na 132

mEq/lt y K 3.5 mEq - It al egreso las cifras
eran normales.

Resultados

— En la poblacion recogida en ‘este trabajo
el nimero de hombres con diarrea aguda,
es significativamen_te' supérior al de las
mujeres, aunque éstas predominan ligera-
mente en el 3er. grupo. ‘ :

— La edad en que hay mayor incidencia de
esta patologia se sitGa en nifios menores
de 5 afios 90 0/0, sobré todo entre § me-
ses y 12 meses. '

— Los sintomas y los signos que acompafian
a la diarrea aguda, como fiebre, niuscas,
vomitos, dolor abdominal remitieron casi
completamente a las 42 horas de iniciado
el tratamiento con rehidratacion oral y
Saccharomyces Boulardii, lo mismo se ob-
servd en relacion a la consistencia, color y
olor de las heces fecales. -

— El cuadro 3, permite verificar el resultado
entre los pacientes que tuvieron como
tratamiento SRO y Saccharomyces Bou-
lardii, con ‘el grupo control que recibié
SRO y Plan A del esquema OPS/OMS.

El nimero de deposiciones fueron: conta-
das el primero, el terceroy el quinto dia.

— En el grupo estudiado, el primer dia el
57.5 o/o de pacientes evacuaron entrc 7
y 14 veces y el 42.5-0/0 entre 4 y 6 veces.
En el 3¢r. dia el 82.5 o/o hicieron hasta 6
deposiciones y al 5to. dfa el 95 o/o tuvie-
ron hasta 4 de consistencia y aspecto not-
mal.

At hospitalizacién
2do dia domicilio
domicilio

3er dia

CUADRO No. 7

8er. grupo - diarrea y deshidratacion grave

12 pacientes 8 10 deposiciones -
12 pacicntes 4

12 pacientes

deposiciones
normales
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— En el grupo control, durante el primer dia
el nimero de deposiciones fué similar al
anterior, pero al 3er. dfa mantuvieros el

55 o/o de pacientes hasta 6 deposiciones .

y €l 45 o/o entre 7'y 10. _
Para el 5to. dfa, 7 de los pacientes del
grupo control abandonaron el tratamien-

to, pero los restantes que se mantuvieron

bajo nuestro cuidado defecaron hasta 6
veces diarias, en algunos casos heces liqui-
das.

— La investigacién de ‘Enteropatbgenos en
nuestra muestra nos reveld lo siguiente:

Shigella 15 ofo
E. Coli EP 5 o/0
V. cholerae 5o0/o
Campylobacter jejuni 5 o/o
Rotavirus 7.5 olo
Adenovirus 50/0
Parisitos 17.5 o/o
Candidiasis 50/0
Negativos 350/0

— Los resultados del 2do. grupo

Hidratados con FORMULA 1'y tratados -

con Saccharomyces Boulardii, se aprecian
en el cuadro 6.

— El 68.7 o/o0 de pacientes tenfan el primer
dia de 7 a 10 deposiciones.
El 75 o/o evacuaron hasta 4 veces el 2do.
dia, con aspecto y olor de las heces nor-
males. Al 3er. dia el 30 o/0 saparon.
En el cuadro 3, se puede apreciar el com-
portamiento del grupo control.

— Resultados del 3er. grupo

Componen ¢l 11 o/o de toda la muestra,
la poblacién mds afectada fué la de los ni-
nos entre 4 meses a 2 afios, que presenta-
ron deshidratacién oral.

Tratados con. hidratacidn intravenosa fase
C de la OPS/OMS, mis FORMULA 1 y
Saccharomyces Boulardii, sin antimicro-
bianos.

Torres, A. y cols.

Se obtuvo la remisién de los sintomas el
dfa de hospitalizacién, en el 2do. y 3er
dfa de tratamiento domiciliario, las heces
se normalizaron. No hubo mortalidad.

Discusion y Conclusiones

Esta investigacion fue efectuada con =
afin de comparar, el resultado terapéutico
que obtienen los nifios con diarrea aguda,
que reciben soluciones de hidratacion dife-
rentes, Saccharomyces Boulardii, como me-
dicamento que tiene efecto benéficos en las
complicaciones asociadas a cambios en la
ecologfa intestinal normal, tales como creci-
miento anormal de la flora bacteriana y en la
colitis pseudomembranosa experimental.

En el grupo 1 -2 y en el de control hay
predominio de pacientes de sexo masculino,
no sabemos si responde a que en estas edades
los varones son més afectados atin por otras
enfermedades, o es una coincidencia de la
muestra, pues en el 3er. grupo hay un peque-
fio porcentaje de prevalencia de las mujeres.

Comentaremos entonces los resultados
obtenidos por nosotros.

En el Primer Grupo:

40 nifos recibieron hidratacién clasica y
saccharomyces boulardii, la deshidratacion
fué isotonica, lo que se ha comprobado en
otros trabajos nacionales.

El nimero de diarreas en 24 horas, conta-
bilizadas el 1ro., el 3ro. y el 5to. dia, dismi-
nuyeron ostensiblemente, pues a las 48 horas
el 82.5 de los pacientes redujeron a mas del
50 o/o el nimero de evacuaciones y a las 72
horas estuvieron sanos.
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Los signos y los sintomas que acompafian
al cuadro de diarrea aguda, como la fiebre,
colicos, etc. disminuyeron ripidamente para
las 72 horas desaparecer, creemos que frente
a los hallazgos descritos el uso de Saccharo-
myces Boulardii es justificado (12).

Es de anotar que este grupo tenia entre
sus componentes 2 enfermos con colera ellos
ademds recibieron terapia intravenosa y tri-
metoprin sulfa, con lo que remitié el cuadro
clinico. s

El grupo control

Con 20 enfermos también con deshidrata-
cidn isotbnica, sometidos a tratamiento solo
con SRO, evoluciémenos satisfactoriamente
que el anterior, a las 48 horas todavia hubie-
ron enfermos con evauaciones frecuentes y

liquidas, probablemente el cuidado dietético
en el domicilio no fué adecuado, a pesar de

recibir indicaciones especificas al respecto,
dadas por el Médico tratante.

Las deposiciones liquidas mds alla del 5to.
al 7mo. dfa y en ocasiones por tiempo pro-
longado, o el sabor no agradable de la SRO,
hace que las madres abandonen <l método y
busquen la solucion del problema diarréico,
que para ellas es inquictante en otros trata-

mientos.

Las familias de nuestro paifs, no parccer
aceptar la afirmacion-del Profesor Mexican«
Luis Velisquez Jones (13) que dice: “‘preo
cuparse mas dc' nifio y su alimentacidn antes
que por el nimero de deposiciones”.

Esa la causa probable que 7 de nuestr: -
pacientes abandonaron la terapia hacia
4to. dia.

A pesar de la amplia promocion e ha
cen las Autoridades de salud sobre la TR
algunos Médicos continian recetando mca
camentos ineficaces, caros e innecesarios pa
ra tratar la diarrea; las familias los contintar
pidiendo a sus Médicos o los compran en far
macias; y los Productores contintian promo-
cionando y comercializando una amplia ga-
ma de “antidiarréicos” como los antimotili-
cos, antibacterianos, absorventes (14).

|El cuadro No. 9 nos demuestra comparats
vamente el uso de las SRO y otros medica:
mentos en América y el Mundo.

En el grupo 2

32 ninos recibieron tratamiento .«
FORMULA 1 y Saccharomyces Boulara:

BRI
WMV

IR TASA DE USO
7 )

FUENTE : CED/ OMS /7 90

USO DE SRO Y MEDICAMENTOS FARA LA DIARREA

APRICR™ T AMERICAS 3 oA n, “GHIENTR

TADA DE VDO
.. MEDICAMENTOS

INFORMACION DE ENCUESTAS REALIZADAS EN 140 NOGARES EN 47 PAISES MASTA 1989
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tenfan deshidratacién isoténica, el nimero
de depdsiciones diarréicas contabilizadas ¢l
ptimero, segundo y el tercer dfa, disminuye-
ron ¢n forma evidente, pues a las 24 horas el
75 o/o de los enfermos solo evacuaron hasta
4 veces, y el 3er. dia todos estaban sanos, sin
fiebre, ni dolor dbdominal, nauseas y vémi-
tos ausentes y el aspecto de las heces eran
normal. Por lo mencionado creemos que la
solucion hidratante oral, denominada por
nosotros FORMULA 1 y por la facilidad de
su preparacion debe ser usada de preferencia.

Ademids porque permite dar nutrientes in- -

dispensables en forma precoz, como-son las
proteinas, glucosa, lipidos, monosaciridos,
minerales y vitaminas especialmente la A,
electrolitos Na - K - Cl - que garantizan la hi-
dratacién adecuada de los enfermos con dia-
rrea aguda.

Debemos conocer que. como complica-
cién no importante, al prolongar por-varios
dias la administracion de FORMULA 1; pro-
duce color amarillento (carotinemia) ‘de la
piel.- Se presentd un caso en este grupo por
que la madre entusiasmada por el resultado
obtenido, -decidio incorporarlo como- " ali-
mento habitual en la dieta de su hijo.

Una vez suspendido el uso de la solucién
hidratante mencionada, volvid el color nor-
mal de'la piel.

Acciones atribuidas a la formula uno

a) Forma un bolo alimentario.

b) Que disminuye el peristaltiémo gastro in-
testinal (15) - ’

c¢) Tiene accidn absorvente de los liquidos
intraluminales,

d) Elimina con las evauaciones, los liquidos
hiperosmolares, ingeridos momentos an-
tes de iniciar el tratamiento, como son las
preparaciones caseras usadas por la fami-
lia.

e) Ejecuta un enérgico barrido del contenido

Torres, A. y cols.

intestinal, de detritus celulares productos
de la destruccién de las vellocidades in-
testinales, del borde en capillo lesionados
por la diarrea y del epitelio mismio:

f) Permitiendo un mayor conta'ctolentre los
enteropatogenos y el sistema inmunitario
digestivo, que es particularmente rico en
células inmuno competentes’; monocitos,
linfocitos B y T y plasmocitos, que secre-
tan inmunoglobulinas como la IgA.

Estas células se sitGan en el Chorion, pla-
cas de Bayer y epitelio. (16).

g) El tanino que dispone la FORMULA
UNO recubre la pared intestinal y algunos
autores aseveran que disminuye la adhe-
rencia de las bacterias las que mediante
fimbrias o pili, compuestas de filamentos
se unen a receptores en el glicocdlix de los
enterocitos. (17). N ) _ '

h) También disminuye elimindndolos a las
colonjas de patbgenos que generan toxi-
nas o son invasivos, disminuyendo su n@-
mero al ejercitar la accion de barrido.

i) Otra ventaja es el aporte de vitamina A,
recientes estudios en Indoncsia demostra-
ron, que:la incidencia de diarrea se incre-
mentaba hasta 3 vecesenlos nifios con de-
ficiencia de esta vitamina, parece que de-
sempefia una funcion determinante en la
protecci6n de la mucosa intestinal contra
la infeccion, reduciendo as{ la susceptibi-
lidad a la dharvea recurrente,

Ayuda ademds a la reconstruccion del epi-
telio intestinal y de los bordes en cepillo ne-
cesarios en ¢l proceso nutricional.

En este estudio se afirma y con razon,
que la reduccion de la incidencia de la dia-
rrca constituye un objetivo anhelado de los
programas de salud, que hasta ahora ha sido
dificil de alcanzar. La vitamina A ofrece una
solucion (18). '

En el 3er. grupo

Los enfermos - recibieron  hidrataciéon -in-
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travenosa en las primeras 6 horas, Saccharo-
myces Boulardii y FORMULA UNO. Varios
de ellos con deshidratacion hipotdnica, el
nimero de deposiciones diarréicas se reduje-
ron en las prinieras 24 horas y al 3er. dia los
nifios estaban sanos,

Es la reafirmacién de la bondad ‘manifes-

tada por la terapia indicada.

Los hallazgos de Microbiologia en nues-
tros pacientes con diarrea son interesantes:
Los mis frecuentes, como se pensaba con
anterioridad fueron los parésitos, luego
las shigelias y los rotavirus.

En proporcidn inferior, el colipatogeno,
campylobacter, adenovirus. El V. chole-
rae hizo su aparicion porque habia epide-
mia en el Pais, sin embargo que el mayor
ndmero de afectados eran adultos, seglin
informaciones del Ministeriode Salud (19).
La candidiasis no se reporta como germen
causal de la diarrea, en otros trabajos, sin
embargo en nuestra investigacion se pre-
sentaron 2 casos.

No encontramos salmonella, ni- blastoci-
tis hominis, que en otras publicaciones se
reportan con frecuencia, este Gltimo des-
de 1967 es reconocido como un parisito
protozoo y ultimamente como agente de

" enfermedad intestinal. (20).

El 35 o/o de las muestras fueron reporta-
das como negativas, probablemente entre
ellas existian otros con virus diferentes,
que no se investigaron en el Laboratorio.
El conocer los enteropatdgenos, que cau-
san la diarrea en los nifios, no es indispen-
sable, pues en todos el tratamiento ¢s
igual. Con excepcion de aquellos que tie-
nen indicaciones especificas, uso de anti-
parasitarios o antimicrobianos en casos
en que la gravedad de la enfermedad asf
lo amerita.

Conclusiones

1.

_La incidencia de la enfermedad, es ma-

oW

10.

11.

12.

yor en los hombres.

Con notable predominio, en la pobla-
cién menor de un afo.

Seguidos de los nifios de hasta'5 afios.
La diarrea aguda en la mayorfa de los
casos fué producida por parisitos.

La giardia lamblia, contamina precoz-
mente, desde los primeros meses de vi-
da.

Las diarreas por virus, ocupan un por-
centaje significativo, pero la investiga-
cion efectuada por nosotros evidenciod
que s6lo el 7.5 o/o eran rotavirus.

La vpresencia de polimorfonucleares,
no es patognomoénica de las diarreas
bacterianas.

La TRO, mas Saccharomyces Boular-
dii, es muy efectiva, disminuyeron ri-
pidamente el numero de evacuaciones
diarias, comprobindose’ esto en todos
los enfermos estudiados, . igualmente
los signos y los sintomas que lo acom-
pafian, especialmente fiebre.
Saccharomyces Boulardii, es bien tole-
rado la aceptan todos los nifios, no im-
porta la edad.

La FORMULA UNO, evidencib en este
estudio, ser superior a otras soluciones
para hidratacién oral. Los enfermos -
mejoraron draméticamente en 24 - 48
horas, haciendo ver que su accion no
solo asegura la hidratacion del paciente
sino también acortando el periodo de
duracién de la diarrea. »
La FORMULA UNO para hidratacién
oral, tiene en su composicidn nutrien-
tes, naturales, lo que le permite satis-
facer las necesidades de la alimenta-
cion temprana, requerida por los nifios
con diarrea aguda.

Que las Orgadizaciones encargadas dc
los programas para prevenciéon de las
diarreas, - deberian efectuar investiga-
ciones mds amplias, para luego univer-
salizar su empleo.
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PROFILAXIS ANTIBIOTICA EN CESAREA

Dr. Rodrigo Sosa c.
RESUMEN

Un total de 120 pacientes con bajo riesgo de infeccion, operadas de
cesdrea en el Hospital Enriqgue Garcés de Quito, Ecuador, de agosto a
noviembre de 1992 son clasificadas en 3 grupos de 40 pacientes cada

uno: el primero sin antibiéticos, el segundo con ampzczlma por 24 ho-
ras y el tercero por 7 dias post-operatorios.

- Se evaltia la utilidad o no de la antibiético-profilaxis, se utilizan co-
mo indicadores de infeccion la endometritis y el absceso de pared, en-
contrindose este dltimo como mds frecuente. El indice de infeccion
post-cesdrea es de 6.7 o/o.

Se encuentran menos pacientes infectadas sin usar antibiéticos y se
concluye que en pacientes de bajo rieso no es necesario el uso de anti-
bibtico-profilaxis. Cuando el riesgo aumenta se recomienda el uso de
una sola dosis de ampicilina; y se sugiere mantener actualizada la con-
ducta en el manejo de las pacientes para disminuir mds las infecciones.

se originan por b
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""" ragia y por-infeccion.

La operacidon cesirea favorece y preserva
la integridad y la salud de la madre y el feto,
pero a su vez como todo procedimiento qui-
rargico significa riesgo, pues en cuanto a
mortalidad materna este procedimiento bajo
las mejores condiciones es mds peligroso que
el parto normal de 2 a 4 veces mds. (1). )

Las mayores complicaciones de la cesirea

Hospital “Dr. Enrique Garcés”.

Desde el inicio de la era antibiotica el ciruja:
no ha contado con esta valiosa ayuda ya sea
para prevenir o para curar una infeccién cn
este caso obstétrica.

Ya en la prictica se dan los extremos co
mo el uso justificado y exitoso de antibibti-
cos en infecciones graves y el uso mjustxfxca-.
do, innécesario y muchas veces indiscrimina-
do de antibidticos supuestamente con fines
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profilacticos.

La profilaxia con antibibticos debe defi-
nirse como la .administracién de un:agente
antimicrobiano que se sabe tiene toxicidad
minima para la paciente pero es eficaz para

disminuir el iresgo de infeccibn post- opera-~.

tona (2)

La paciente que rec1be prof11ax1s con an-
tibiéticos no debe estar-infectada en el mo-
mento de la operacibn, pero deben conside-
rarse riesgos importantes en ella que ya indi-
caremos mids adelante.

En nuestro medio en cuanto se refiere a
profilaxis antibidtica en la operaciéon cesi-
rea, este término es utilizado como el uso de
un antimicrobiano en ausencia de-sospecha
o de infeccién documentada.

El objetivo de esta investigacion es reali-
zdar un anélisis del uso de antibidticos con fi-
nes profildcticos en la operacion cesirea.

La hipotesis planteada es que no es nece-
sario el uso profilictico de antibibticos en
pacientes con bajo riesgo para la cesirea.

Materiales y Métodos

Se revisan. retrospectivamente 120 casos
de pacientes sometidas a operacion cesdrea
por diversas causas del servicio de Gineco-
Obstetricia del Hospital “Dr. Enrique Gar-
cés” de Quito, en agosta, sepnembre octu-
brey novxembre de 1992, "

Se tomaron en cuenta solamente pacien-
tes con bajo riesgo de infeccion de acuerdo
a los siguientes criterios de Ronald Gibbs,

(3):

1. Membranas integras o rotura menor a 6
horas. -

2. Menos de 5 tactos vaginales

. Trabajo de parto menor a 12 horas

4. Embarazo a término

w

Profilaxis antibibtica en-éesdren

5. Sin procesos infecciosos antes de la ‘opera-
cion.
6. Sin cardlopatias dlabetes ni obesidad.

Fueron excluidas pacientes de mediano

y alto riésgo de infeccién de acuerdo a los

siguientes criterios: ‘

. Membranas rotas mds de 6 horas

. Mds de 5 tactos vaginales

. Trabajo de parto de mds de 12 horas

. Embarazo pretérmino y postérmino

.. Con procesos infecciosos recientes o

actuales

. Con cardiopatfas, diabetes y obesidad

7. Con anemia aguda, colagenopatfa o
enfermedad aguda

8. Con ningan o0 menos de 3 controles pre-
natales

9. Pacientes en las que se usd 2 o mds
antibiodticos.

WM W N e
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El antibidtico usado fue ampicilina (ge- .
nérico del Ministerio de Salud Pablica), en
dosis de 1 gramo cada 6 horas, administrado ‘
post-cesirea, esquema  de primera cleccion
usado en el mencionado servicio.

Se clasifican en 3 grupos de 40 pacientes
cada uno, segin la conducta con respecto al
uso del antibiotico:

Grupo'1l:- No recibieron antibiotico alguno
Grupo 2: Recibieron antibidtico hasta las
24 horas post-cesirea.

Grupo 3: Recibieron antibidtico hasta los

7 dias post-cesirea.

Como indicadores de infeccién post-cesa-
rea -analizamos los mas frecuentes e impor-
tantes; pacientes con endometritis, con abs-
ceso de pared y con ambas entidades; se de-
tallan el nGmero de pacientes y el porcenta-
je. Ademds se observan datos de factores pre-
disponentes de infectién como membranas

amnioticas rotas y labor de parto presente. :
; o _

Resultados

Del total de 120 ‘pacientes revisadas se
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obtiene que 8 se infectaron, de ellas: 3 con
endometritis y 4 con absceso de pared y 1
con ambas entidades. Se obtiene un indice
de infeccion post-cesdrea de 6.7 o/o.

En'la tabla 1 apreciamos la cantidad de
pacientes infectadas ya sea con endometritis,
absceso de pared o anibas en cada uno de los
tres grupos indicados.

En la tabla 2 y en la figura No. 1 aprecia-
mos los porcentajes de las pacientes infecta-
das.

53

En la figura No. 2 se observan las 8 pacien-
tes infectadas, clasificadas de acuerdo a la
presencia o no de labor de parto al momento
de realizar la cesirea. Encontramos 5 pacien
tes con labor y 3 sin labor.

En la figura No. 3 sc observan las 8 pa-
cientes infectadas, clasificadas de acuerdo a
la presencia o no de membranas amniAticas
integras al momento de reaiizar la cesirea

" Encontramos 6 pacieiites con membuanas in

tegras y 2 con membranas ro*-s.

TABLA 1
NUMERO DE PACIENTES INFECTADAS
Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 TOTAL
Endometritis ' 1 1 1 3
Absceso de pared 1 1 2 4
Ambos 0 1 0 1
TOTAL 2 3 3 8
Fuente: Servicio de Gineco Obstetricia HLE.G. Quito
"Elaboracidn: Dr. Rodrigo Sosa C. Nov/92
TABLA 2
—
GRUPG 1 GRUPO 2 GRUPO 3 TOTAL
Endometritis 125% 125 % 125% 37.5%
Absceso de pared 12.5% 125 % 25 % 50.0 %
Ambos 9 125% [\] 125%
| TOTAL 25% 375% - 37.5% 100 %

Fuente: Servicio Gineco Obstetricia HE.G. Quito

Elaboracion: Dr. Rodrigo SosaC.  Nov/92
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Profilaxis antibibtica en cesdrea

FIGURA No. 1
PORCENTAUJE DE PACIENTES INFECTADAS

- B a0 oY

Grupo 1

FIGURA No. 2
INFECCION POST-CESAREA Y LABOR DE PARTO

Conlabor Sin labor
Bl Grupos de pacientes
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FIGURA No. 3 .
INFECCION POST-CESAREA Y MEMBRANAS
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Analisis y Discusion

El primer dato que nos llama la atencidén
es la diferencia que existe con respecto al in-
dice de infeccibn que actualmente es de 6.7
o/o y que en el perfodo 1986 fue de 12.2
o/o (4), por lo tanto précticam-ente ha dismi-

nuido a la mitad.

Otro dato curioso es que se hallan mas pa-
cientes infectadas con absceso ‘de pared que
con endometritis, que nos harfa pensar en
posibles fallas de conducta en cuanto a la
asepsia, antisepsia y/o técnica quirargica. La
literatura mundial nos habla de que la infec-
ci6n de la herida es una de las mds frecuentes
relacionadas con la cesdreas, reportindose ta-
sas de 6.8 o/o (5), pues el gineco-obstetra
enfrenta una circunstancia Gnica porque du-
rante la intervencion quirdrgica ocurre con-
taminacién y colonizacion potencial de cavi-
dades pélvica y abdominal estériles con bac-
terias de la porcidn inferior del aparato geni-
tal inferior (6); ademds por la presencia de
sangre, suero, tejido necrdtico y material de
sutura se propicia un ambiente muy favora-
ble al crecimiento de bacterias (7), encon-
trindose al estafilococo dorado como el mds

frecuente en infecciones de herida. (2).

En la tabla 1 encontramos que en el pri-
mer grupo que no recibieron antibibticos
existen menor namero de pacientes infecta-
das yque en los grupos que recibieron anti-
bidticos sea por 24 horas o por 7 dfas exis-
ten mayor numero de pacientes. El recibir
antibidtico durante 24 horas o durante 7
dias no did resultados diferentes. En los ca-
sos necesarios con pacientes de mds riesgo
o en condiciones no adecuadas se han reali-
zado estudios sobre la eficacia, el tipo dc
droga, dosis, duracién y la ruta de adminis-
tracién y se concluye que una sola dosis de
ampicilina provee profilaxis adecuada. (8).
La amplicilina ¢s ¢l antibidtico mds reco-
mendado en los casos en que los riesgos de
la paciente aumentan tanto por menor cos-
to (9), como por ser la mds apropiada entre
7 antibidticos y 10 regimenes diferentes.
(10, 11, 12, 13, 14, 15, 16).

El antibiotico solo debe servir como coad-
yuvante de la capacidad del cirujano. Es cier-
to que sc puede reducir la inoculacion bacte-
riana contaminante de la herida con la anti-
bidtico-profilaxis, pero esto se puede lograr
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mejor con la asepsia operatoria y sobre todo
con una buena técnica quirtirgica muy meti-
culosa y el manejo general de la paciente
respecto a estados nutricional, metabdlico y
circulatorio. (17).

Las técnicas correctas de asepsia, antisep-
sia, esterilizacién; como por ejemplo el cam-
bio de ropa ya usada o manchada son muy
importantes en la’ prevencion de infecciones.

En sintesis én cuanto se refiere.a antibi6-
ticos acordamos que no se debe usar antibio-
tico profilaxis en pacientes de bajo riesgo,
como también lo indican trabajos tanto en la
Maternidad Isidro Ayora de Quito, Ecuador
(18), como en ¢l Hospital Civil de Guadalaja-

ra, México (19,20), y en el Higher Medical -

Institute en Pleven, Bulgaria. (21), confir-
médndose la hipotesis planteada al inicio.

'Si observamos la figura 2 encontramos
que existicron mads casos de infecci6n post-
cesirea en pacientes con labor de parto pre-
sente al momento de la cirugfa, igualmente
encontramos en la figura 3 mds casos de in-
feccibn post-cesirea en pacientes con mem-
branas amnibticas rotas al momento de la ci-
rugia, confirmando asi dos factores muy im-
portantes que predisponen a infeccibn, pues
el contenido intrauterino se ha colonizado
durante el trabajo de parto. (2). En estas pa-
cientes segin los criterios usados en este tra-
bajo si la labor de parto es menor a 12 horas
y si la rotura de membranas es menor a 6 ho-
ras se clasificarfan ain en €l grupo de bajo
riesgo. Pasados estos limites, ‘estas pacientes
deberian recibir antibidticos.

Conclusiones y Recomendaciones

1. En nuestro medio en cuanto se refiere a

ABSTRACT

Profilaxis antibiotica en cesdrea

profilaxis antibiotica enla operacion ce-

sirea, este término es utilizado como el
uso de un antimicrobiano en ausencia de
sospecha o infeccion documentada.

. Los antibioticos profilicticos en nuestro

medio no disminuyen la frecuencia de in-
fecciones ni complicaciones post-cesirea
en pacientes de bajo riesgo, por lo tanto
no deben ser usados en ellas.

. En los casos con mds factores de riesgo

de ser necesario deberia usarse ampicili-
na intravenosa en una sola dosis (1g. o
2 g). (8,22).

. En nuestro medio se abusa de la antibio-

ticoterapia que a mis de costo econdmi-
co alto carece de evaluacion de efectos
secundarios como resistencia, sensibili-
dad, etc.; conductas que deberian ser re-
visadas.

. La antibiotico-profilaxis no debe reempla-

zar una mala asepsia, técnica deficiente o
manejo inadecuado del estado general del
paciente.

. Se deberfan actualizar las normas de asep-

sia, técnicas y protocolos en el manejo de
pacientes para disminuir mds el indice de
infecciones.

. Se sugiere realizar trabajos de investiga-

cion para corroborar la importancia de los
factores del literal 6 en las infecciones
puerperales.

. Los datos hallados en esta investigacion

se basan en 120 casos, por lo tanto, po-
drian variar al realizar un muecstreo ma-
yor.

A total of 1 20 patients with low risk of infection, operated of ce-
sarean section at the Enrique Garcés Hospital in Quito, Ecuador, from
August to -November 1992 are classified in 3 groups of 40 patients
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each one: the first without antibiotics, the second with ampzczllm for’
24 hours and the third for 7 post-operative days.

It is evaluated the utility or not of the antibiotic prophylaxis, as
infection indicators are used endometritis and wound abscess, finding
the last one as the most frequent. The post-cesarean mfectzon index

s 6.7 o/o.

Are found less infected patients without antibiotics and it is con-
cluded that with low risk patients it is not necessary to use antibiotic
prophylaxis. When the risk increases it is recommended to use a single
doses of ampicillin; and it is suggested to mamtam a current patients
management in orden to decrease the infections.
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ESPLENECTOMIA EN FASE CRONICA DE LEUCEMIA
GRANULOCITICA CRONICA

Sghirla 'Jpah; Caﬁizarés Claudio

RESUMEN

El presente trabajo, hace una revisién de la literatura y determina el
valor de la esplenectomia en.la fase cronica de 5 pacientes con diagnos-
tico establecido de LGC, concluyéndose, al igual que varios autores, que
no se mejora con ella la supervivencia, ni se retarda la transformacion

blastica.

Introduccion

En 1866, Thomas Bryaht, reporté la pri-
mera esplenectomia practicada a un pacien-
te leucemnico, el cual fallecid a las dos horas
20 minuos por una hemorragia post-operato-
ria. Durante los afios veintes, la esplenecto-
mia por leucemias agudas o crénicas, resultd
en una inmediata mortalidad post-operatoria
del 80 al 90 o/0 (26);'en 1928, Mayo descri-
bié una nueva técnica (11,24) con la quese le
redujo la mortalidad quirirgica a un 25 o/o.
posteriormente, Strumia, Strumia y Bassert
(25) revisaron los resultados de esplenecto-
mia en Leucemia Granulocitica Crénica
(L.G.C) desde 1940 a 1966, concluyendo
que la mortalidad operatoria del 23.5-0/0, se
habia reducido gracias al conocimiento de
" mejores técnicas quirGrgicas, uso de antimi-
crobianos, control adecuado de la enferme-
dad y- terapia sustitutiva en el post-operato-

rio. Al presente, la esplenectomifa se hace
tempranamente en L.G.C, después de que ¢l
tamafio del bazo y variables’ hematolbgicas
han sido controladas por quim‘i'oterapia (2,4,
5,8,9,14,16,26). Tal control, combinado con
la disponibilidad- de centrados plaquetarios

. ha ‘réducido grandemente - la morbilidad y

mortalidad de la operacidon durante la fase
crénica. De acuerdo a varios estudios (26), la
mortalidad operatoria ahora, en promedio ¢s
menor que 1 o/o. t

Desde hace dos décadas, ‘el papel de la cs-
plenectomia en el manejo de la LGC, ha sido
controversial (1,2,.3,5,11_,12,‘14,15,16,19,20,
25,26). Varios autores han reportado su ¢x-
periencia en un pequefio nimero de pacicen-
tes, en los que ha fracasado o ha mostrado
un gran valor este procedimicntd (4,5,8,15,
16,17,18,21) v que en estadios avanzados
de la- enfermedad sc Ja practica como una

- medida desesperada (8).

Servicio H_ématologfa, Hospital:*Carlos Andrade Marin”, Quito.
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La esplencctomia temprana durante la fa-
se cronica de la LGC (8,9,15,16,25,26), ha
sido incluida como parte de programas vigo-
rosos para erradicar el cromosoma Philadel-
phia Phl (7,26) o para retardar-la subsecuen-
te aparicion de la transformacion- blistica
(15,16,17,18). Estudios citogenéticos, cinéti-
cos y morfoldgicos de hematopoyesis cxtre-
medular en tejido esplénico de pacientes con
LGC constituyen las bases para tales progra-
mas; puesto que, la transformacion bldstica
en el bazo puede anteceder a la transforma-
¢idén mcdular, como lo deruestra el hallaz-
go de aneuploidias mds frecuentes en el ba-
zo que en la médula bsea (10,12,26).

En adicién, la extirpacidn profilictica de
un Organo que constituye un gran reservorio
de blastos y.un sitio potencial de secuestro
de células normales o elementos. sanguineos
transfundidos, puede rhejorar la quimiotera-
pia en la fase bléstica (9,16,27). Por lo que,
la esplenectomia fue experimentada como
una mcdid;i terapéutica en leucemia desde
hace mis de 100 aﬁos'y actualmente como
un procedimiento para ¢l manejo de compli-
caciones de LGC (2,3,4,5,8,9,10,11,27).

En 1939, Ferrata y Fieschi (11), definie-
ron las indicaciones para esplenéctomia en
pacientes leucémicos: '

1) fase temprana de la enfcrmedad.
2) anemia severa; ’
3) actividad “eritroblisticaa en  la . médula

Osea; .

4) csplenomegalia significativa.

Esplenectomia ha. sido- rccomendada du-
rante la fase crénica de LGC, para ¢l mane-
jo dc esplenomegalia sintomdtica, de cito-
penias debidas a - hiperésplenismo y/o cito-
penias relacionadas con la -toxicidad por
busulfan (2,;14,17,18,26). _

Indicaciones par la. operacion incluyen:
inabilidad para el control de la enferme-
dad por quimioterapia o radioterapia; severa
trombocitopenia, ~transfusiones sanguineas

Esplenectomia en fase crénica

frecuentes, sintomas mecanicos debidos a la
esplenomegalia masiva y a la incomodidad
y dolor por infartos esplénicos. Aunque el
tamafio del bazo durante la fase cré_nic:i pue-
de ser controlado con quimioterapia, un
agrandamiento esplénico - durante  la fase
agresiva de la LGC puede determinar morbi-
lidad por causar dolor, infarto o limitar la
alimentacién. (5,21,22,23). h

Un grupo de autores (16-21), ha sugerido

que la esplenectomia temprana puede aliviar

profilicticamente los problemas subsecuen-

tes relacionados con la esplenomegalia du-

rante la fase aguda y retardar la irrﬁ[")ci():r_l de

la transformacion blastica (16,21). Existe pe-
quena informacion (5) sobre la validez de la..
esplencctomia en estadios terminales de la

LGC y algunos autores sugieren que dicho

procedimiento’ parece ser peligroso en tales

casos (2,21). '

Durante la fase cronica de la LGC, esta
presente actividad mieloide en sitios extra-
medulares, particularmente en bazo ¢ higa-
do. Por lo que, esos Organos constituyen un
posible foco inicial para ¢l desarrollo de la-
transformacién blistica (24).

Se han encontrado en ¢l bazo células conte-
niendo ¢l cromosoma Philadelphia y sc ha
demostrado en pacientes con LGC que.algu-
nos de-los granulocitos circulantes son pro-
ducidos en el .bazo. Reportindose. ademds,
que tumores miclobldsticos ocurren ¢n gan-
glios, tejidos blandos y leptomeninges -(9)
cuando la  médula osea indica- enfermedad
en fase cronica.

Tebricamente,. la’ esplenectomia -tempra-
na en LGC, puedeé ejercer un mayor impacto
en pacicntes ‘destinados a terner una trans-
formaci6n blastica que ocurra primero-en-el
bazo u en otro sitio extramedular antes que
en médula bsea. Sin eémbargo, al presente, es
insuficiente el conocimiento para predecir
el sitio de origen de la transformacion blds-
tica.. ' ‘
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vVarios autores, entre ellos Sochwarzen-
- berg en Francia (20), observé que la esple-

nectomia en LGC no previeene la transfor-

‘macién blistica. En Inglaterra, Spiers (21,
22,23) concluyd que mejoraba la calidad
de la sobrevida la esplenectomia no retar-
da la transformacion bldstica. En América,
" Idhe (9) observo que la esplenectomia tem-
prana en LGC reduce la morbilidad y facili-

ta- el manejo del paciente en fase bldstica.

En vista de estos reportes, unos favora-
bles y optimistas, otros pesimistas, decidi-
mos hacer una evaluacion en nuestros pa-
cientes con el objeto de valorar la duracion
y calidad dc la sobrevida, retardo en la apa-
ricicon-de la crisis bldstica y facilidad del
manejo del paciente en la fase blistica.

. Se analiza retrospectivamente, el papel
de la esplenectomia en cinco pacientes con
LGC, en fase cronica y remisidon hematologi-
ca.

Materiales y Métodos

Un total de 26 pacientes con LGC aten-
didos en el Servicio de Hematologia del
Hospital ‘“‘Carlos Andrade Marin” de Qui-
to son evaluados en este estudio. La serie
estd compuesta de dos grupos: grupo con-
trol con 21 pacientes y el grupo esplenecto-
mizado con 5 pacientes. El primer grupo lo
conformaron 13 hombres y 8 mujeres, con
edad entre 32 a 75 afios, con una media de

53 afos. El grupo.sometido a esplenecto- -

mia electiva incluye 4 hombres y 1 mujer,
con edades entre 17 y 61 afios, con una me-
dia de 39 afios. En todos los pacientes sc es-
tableci6 el diagnoéstico de LGC en base datos
clinicos, sangre. periférica y médula 6sca. So-
lo en un paciente se hizo estudio citogenéti-

co, encontréindose cromosoma Phl en el 100

o/c de mrtosis. El tiempo transcurrido desde

el diagnéstico hasta la esplenectomia fue de -

6 -a:36. meses;, con una media de 21 meses.
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Estos pacientes durante la fase cronica de su
enfermedad fueron tratados con busulfan y
un paciente recibié inmunoterapia con BCG.
En la fase bldstica recibieron varios regime-
nes quimioterdpicos solos 0 en combinacibn,
que incluyen: vincristina, hydroxiurea, Ara-
C, 6-thioguanina, 6-mercaptopurina, ametop-
terina y prednisona. :

Resultados

Caso 1.- Paciente mujer (SMC) de 17 afic
de edad, que inicia su enfermedad en agosto
75, con fiebre, epistaxis ocasionales y dolor
en hipocondrio izquierdo. Se encontro al
examen fisico esplenomegalia a 15 cms del
reborde costal. En sangre periférica hubo
anemia, trombocitopenia y leucocitosis dis-
cretas.

Fue sometida a esplenectomia a los 6 me-
ses del diagndstico de la enfermedad y cuan-
do tenia una cuenta leucocitaria de 5.000
x mm 3. Tres meses después de la esplenec-
tomf{a presentd anemia, y en sangre periféri-
ca aparecieron blastos, por lo que fue tratada -
como leucemia aguda (agudizacién de LGC),
la paciente fallece a los 17 meses de la esple-
nectomia y a los 19 meses del diagnéstico. .
Cuadro No. 1.

Caso 2.- Paciente masculino de 61 anos de
edad (JCD), al diagnéstico esplenomegalia a
15 cms de reborde costal. Fue sometido a es-
plenectomia encontrindose en buen estado

‘general, asintomético y con datos hematolé-
-gicos normales, a los 4 meses de ello, presen- -

ta aumento en la cuenta leucocitaria y blas-
tos en sangre periférica, por lo que recibe
buslfan, pero pocos meses después presenta -

" franca transformacion bldstica la misma que

se logra controlar por poco tiempo con. 6-
mercaptopurina, el paciene fallece a los 15
meses de la esplenectomia: Cuadro No. 2. -

“Caso ‘3.- Paciente hombre -de: 36 afos
(ACC) con bazo palpable 2 5 cms del rebor-



62

Esplenectomia en fase cronica
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HetlPlq: Leucos

$.M.C 17 aios.

CUADRO No. 2

"Het] £1g. Laucoy

NEICR
P

3 126] 3%
30 {129 30
25 | 28] 25
20 | 00| 29
15| )8
10160 10

. s fal s

3 -

J.c.D 6!, onos

0 0 0 K

L2
AROS
6-M P
BUSULFAN,

12 3,4 5 6 7 8 9 10
ESPLENECTOMIA MESES (14)

O il 12 13 14 15.16-17 18 19
FALLECE .

de costal y diagnéstico establecido de LGC. ..
Hematolégicamente estable hasta 4 meses
después de la- esplenectomia, observindose
gran inestabilidad en la cifra leucociaria, por
lo que recibe varios esquemas quimioterdpi-
cos, sin respuesta acetable, notindose leuco-
citosis, descenso progresivo e irreversible de ‘
hematocrito y plaquetas hasta la muerte que
acontece a los 17 meses de la esplenectomia

. y alos 20 meses del diagnéstico.

Caso - 4.- Paciente masculino (GRC) de
43 anos, al diagnéstico con cifra de leuco-
citos de 275.000 y bazo palpable en reborde
costal. Hematologicamente estable hasta 2
meses después de la esplenectomia. Por ines-
tabilidad de los valores hematoldgicos recibe
busulfan durante 16 meses, presentando des-
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censo gradual del hematocrito y de la cuenta edad (LP), con diagnéstico de LGC cromoso-
plaquetaria, falleciendo a los 20 meses de la ma Ph 1 #). Desde el inicio de 1a enfermedad’
esplenectomia. Cuadro No. 4. gran inestabilidad de la cuenta leucocitaria,

por lo que recibié busulfan, 't?ydrox»iurea,
Caso 5.- Paciente masculino de 39 afiosde =~ BCG y BCG mis células leucémicas. Alos2
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aitos del inicio de la enfermedad es esplenec-
tomizado en fase crénica de la LGC y hema-
tologicamente estable. Durante 26 meses
postesplenectomia persistié con notables va-
riaciones leucocitarias, recibiendo busulfan,
hydroxiuea, vincristina, Ara-C, BCG(cepa
Pasteur) escarificaciones quincenales, trans-
fusiones sanguinéas, fallece a los 50 meses
del diagnédstico de la enfermedad. Cuadro
No. 5. '

Discusion

La esplenectomia electiva en fase crénica
de LGC, puede promover una rdpida recupe-
racion dc los valores en sangre periférica, pe-
ro la importancia de ésto.a largo plazo no es
conocida (27). Spiers et al (21,22,23) sugie-
ren tres potenciales beneficios de la opera-
cion:

1) posible induccion de larga remision de la
fase cronica;

2) retardo en la aparicién de la transforma-
ci6n bldstica;

3) disminucion de las dificultades en el ma-
nejo de los pacientes en crisis bldstica,
particularmente eliminandc el dolor es-

Esplenectomia en fase crénica

plénico y los requerimientos transfusiona-
les aumentados (9).

El principal riesgo asociado con la cirugfa
en pacientes con LGC, es Ia hemorragia € in-
feccion. Anormalidades plaquetarias cuanti-
tativas y cualitativas pueden predisponer a
hemorragias y la infeccién ocurre en presen-
cia de adecuados granulocitos circulantes. su-
giriendo disfuncion granulocitica. Anemia di-
lucional no fue problema en este grupo de
pacientes.

~ En 1973, Schwarzenberg, et al; (20,26)
en Francia, reportaron los resultados de es-
plenectomia en 43 pacientes con. LGC, ob-
servando que no previene la transformacion
blistica y en vista de que las pacientes falle-
cieron por infeccidn, recomiendan que el
paciente permanezca en un ambiente asépti-
co durante un mes en el postoperatorio. La
sobrevida fue de 43 meses, frente al grupo
control que tuvo una sobrevida de 37 meses.

En Inglaterra, Spiers et al, en-1975, re-
portaron los resultados (21,22,23) de esple-
nectomia electiva en 26 pacientes, conclu-

'CUADRO No.5
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yendo que la calidad de vida durante la fase
blistica, era mejorada, porque: (a) los sin-

tomas de dolor esplénico estaban ausentes;

(b) se requieren menos transfusiones de san-
gre y plaquetas; (c) mejora la tolerancia a
la quimioterapia, y (d) los pacientes perma-
necen menos tiempo hospitalizados.

.En 1975, el Grupo Cooperativo Italiano
(26) para el estudio de la LGC, reporto los
resultados de su ensayo llevado a cabo entre
Feb/73 a Oct/74, con un total de 139 pa-
cientes. 56 pacientes fueron esplenectomiza-
dos después de remision inicial con hydro-
xiurea. Sugiriendo que la esplenectomia no
retarda la transformacion blastica y que pla-
quetas sobre 500.000 x mm. 3 al momento
del diagnéstico estaban asociadas con com-
plicacion tromboembélica en el postoperato-
rio.

En 1976, Idhe et al; (9) después de prac-
ticar esplenectomia en 24 pacientes, conclu-
yen que aunque la duracién de la sobrevida
o respuesta a la quimioterapia en la fase blas-
tica de LGC no es mejor, la esplenectomia
temprana puede reducir la morbilidad y faci-
litar ¢l manejo del paciente en la crisis blasti-
ca. McBride y Hester, recientemente estudia-
ron 31 pacientes esplenectomizados duran-
te la fase cronica y una vez alcanzada la re-
mision con doxorubicina y citarabina, com-
parindolos con un grupo de 27 pacientes es-
plenectomizados antes de 1972, en los que
hubo ‘una mortalidad operatoria del 26 o/o,
atribuyendo la disminucién de la mortalidad
al uso de concentrados plaquetarios y nor-
malizacion preoperatoria de las variables he-
matoldgicas. :

Trabajos de Canecllos, Carbone, Clarkson
(2,3), han identificado un adicional y proba-
blemente significativo rol paliativo de la es-
pleneétoml’a en pacientes en fase cronica de
la enfermedad y que cursaron con tromboci-
topenia debida a mielodepresién o toxicidad
por busulfan o en quicnes existe una sensibi-
lidad plaquetaria a la quimiotcrapia.
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En nucstros casos, la duracién'de la fasc
cronica después de la esplenectomia fue va-
riable, llamando la atencion en este pequeito
grupo dé pacientes, que la aparicion de la
transformacién o crisis bldstica fue tempra-
na: a los 2,3,7,9 y 12 meses después de la
esplenectomfa, con una duracién de la mis-
ma entre 14 y 26 meses. En este grupo la
sobrevida estuvo entre 14 y 26 meses. En
este grupo la sobrevida estuvo entre entrc
19 a 50 meses con una media de 40 meses
desde el diagndstico de la enfermedad. Ello
contrasta con la sobrevida del grupo control
de 63 meses, y de 28 meses eén promedio de
agudizacion. i

La experiencia obtenida por nosotros su-
giere que la esplenectomia en fase crénica de
LGC no mejora la sobrevida del pacientc,
no se retarda la crisis bldstica y no brinda

una solucién definitiva al paciente, por lo
que este procedimiento ha sido abandonado.

que este procedimiento ha sido abandonado.
Sin embargo hay que anotar que durante la
agudizacion de la enfermedad, €l manejo de!
paciente es mucho mejor, pues responden
mejor a la quimioterapia y tienen menos rc-
querimientos transfusionales.

Resumen

El presente trabajo, hace una revisién ¢
la literatura y determina el valor de la esplc-
nectomia en la fase crénica de S pacientes
con diagnostico establecido de LGC, conclu-
yéndose, al igual que varios autores, que no
se mejora con ella la supervivencia, ni se re-
tarda la transformacién bléstica. :
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PRONOSTICO DEL CANCER PAPILAR Y FOLICU LAR DE
TIROIDES

Dr. Luis Pacheco Ojeda

RESUMEN

El cdncer de tiroides ocupa un lugar prominente en cuanto a inciden-
cta en el Ecuador, siendo los tipos papilar y folicular los frecuentes. En
estos ultimos, la amplitud de la cirugia y el tratamiento cOmplementa-
rio con 1131 han sido motivo de permanente controversia a nivel uni-

versal debido bdsicamente a la falta de ensayos terapéut Zas randomiza- .

dos. Tratando de adap tar el tratamiento a la extension d¢’ta enfermedad

se han propuesto varios indices prondsticos con sistemas de puntajes en -

base a los cuales proponer la estrategia de tratamiento. Utilizando el sis-
tema AGES de la Mayo Clinic hemos encontrado que en una serie de 42
cdnceres papilares 'y foliculares, los 30 casos considerados de bajo riesgo

tuvieron una sobrevida actuarial de 100 o/o a 5 afios en tanto que en los -

12 casos de alto riesgo dicha sobrevida fue de 25 ofo. En consecuencia,

en este ultimo grupo se justifica una terapéutica mas amplia y agresiva.
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Ecuador es un pafs de la regién andina

de Sudamérica, conocida por ser un drea con

alta incidencia de bocio endémico. Pero ade-

mds, el cdncer de tiroides ocupa un lugar re-
lativaménte importante 'e_ntre las localizacio-
nes necopldsicas del pais. La tasa estandariza-
da por edad de incidencia de cincer en €l
drca de influencia de Quito, capital de Ecua-
dor, con una poblacxon de aproxtmadamente
dos millones- de habitantes, .es 168,7 por
100.000. habitantes en ¢l sexo masculino 'y
de 209,6 en el femenino, segin el Registro

Na'cio,nal‘ de Tumores (1). El céncer de tiroi-

Cirujano 'Oncéldgo.

des ocupa ¢l décimo lugar en el sexo femeni-,
no (6,6 por 100.000 habitantes) y el décimo
quinto lugar en el sexo masculino (2,8 por
100.000 habitantes), excluidos los cénceres
de piel (T173). Los tipos histolégicos papilar
y folicular constituyen ¢l 68 o/o de casos, -
aunque- esta cifra' debe estar subdimensiona-’
da debido al hecho de que 19 o/o de casos
de .cincer tiroideo del RNT no llegan con 11
po histologico (Fig. 1).

La amplitud de la reseccién gland@lai’ en.
¢l cincer diferenciado, clinicamente unilate-



ral; de tir,oideSAha sido motivo de controver-
sia a nivel universal desde hace mucho tiem-
po como se puede apreciar -en la revisién de
la literatura en la Tabla 1. Segiin hay (24), las
actitudes terapéuticas han sido bisicamente
“tres: tiroidectom{a parcial (unilateral) de ru-
tina, titoidectomia total de rutina y tiroidec-
tomia total -en pacientes seleccionados, por-
tadores de factores pronosticos adversos.

El probléma metodoldgico bésico para la
falta de acuerdo en el tipo de cirugia a utili-
zarsé en cada paciente ha sido la ausencia de
ensayos terapéuticos -prospectivos randomi-
zados que si han sido realizados en otras lo-
calizaciones neopldsicas como” mama, -tes-
ticulo, etc. Es por eso que un namero im-
portante de parametros han sido tomados en
cuenta en - diversos estudios r,etrospectiiios
para investigar su valor prondstico y en
base a ellos-adoptar las actitudes terapéuti-
cas mds convenientes y adoptadas a cada ca-
so en particular. Las proposiciones mas rele-

Pronéstico del cincer papilar-

vantes de los Gltimos afios en relacién al ma-
nejo del cincer tiroideo han sido formuladas
por Hay de la Mayo Clinic en 1987 (24) y
Cady de la Lahey Clinic en 1988 (25).

En el presente trabajo. hemos tratado de
adoptar estos sistemas prondsticos a nuestros
pacientes para evaluar mejor cl tratamiento
utilizado desde el punto de vista evolutivo,
es decir, recidivas y sobrevida, excluyendo
consideraciones de morbilidad relacionada
a cada tipo de cirugfa que si bien no influye
en la sobrevida puede afectar su calidad.

Material y Métodos

Entre Enero de 1980 y Septiembre de-
1992, 63 pacientes fueron intervenidas qui-
rirgivamente por cincer tiroideo por el au-
tor. Los tipos histologicos aparecen en la Ta-
bla 1. Nueve casos (19 o/o) de céncer papi-
lar fueron operados por recidivas de lesiones
previamente intervenidas en otros servicios y

Folicular: 61

I I"ndife’renciadoz 28

| Medular: 12

Metastasico: 1.

Varios: 9

\ Papilar: 213

“Tipo no definido: 77

Fig. 1.- Histologia del cancer de tiroides en 406 casos del Registro Naqidnal de Tumores

en 1986-1990 (1):
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TABLA L. ESTRATEGIA TERAPEUTICA EN EL CANCER PAPILAR Y FOLICULAR

-DE TIROIDES - -

Autor Aifio Institucion pt <Ca. Tratamiento realizado

. "0 recomendado
Beaugié (2) 1876 London Hospital . 112P F CP (event. TST) _
Wanebo (3) 1981 U. Virginia 157 P F CP (event. TST en F)
Cohn (4) 1984 Karolinska 90 P CP
Baker (5) 1985 Johns Hopkins 114 p CP
Grile (6) 1985 Cleveland Clin. 84 F CP
Sha (7) 1986 MSKCC, NY 816 P F CP
Starnes (8) 1985 . Brighman & Wom. 125 P F LIvsTT (nod;s.)
Carcangiu (9) 1985 U. Florencia 241 P LIvs TT (no d.s.)
Joensuu (10) 1986 U. Turku 200 P F LI, TST.TT (no d.s.)
Vickery (11) 1987 Mass. Gen. Hosn 237 Pi.  LL Tol.TT (nods.)
Friedman (12) 1988 U. Illinois 133 P F LI, TST,TT (no d.s.)
Rodriguez C (13) 1988 IMSS, México 332 P F LI, TST, TT (nod.s.)
Harness (14) 1984 U. Michigan 37 F TT 1131
Bacourt (15) 1986 Hosp. A. Paré 375P F TT 1131
Gandon (16) 1987 Clin P. Choisy 151 P F TT 1131
Chonkich (17) 1987 Loma Linda 52P F TT I131
Arnold (18) 1989 Camp Lcjeune, NC 65P F TT 1131
Sarda (19) 1989 IMS, New Dehli 150 P F ‘' TST
Brennan (20) 1991 Mayo Clinic 100 F TST
Mazzaferi (21) 1991 Ohio S.U. 1133 P F TT I131
Trayagli (22) 1983 L. G. Roussy 461 P F CP riesgo, TT riesgo
Andry (23) . 1988 I. J. Bordet 152 P F CP riesgo, TT riesgo
Hay (24) 1987 Mayo Clinic 860 P CP riesgo, TT riesgo
Cady (25) 1988 Lahey Clinic 821 P F CP riesgo, TT riesgo -
Benken (26) 1989 MD Anderson 135P- F CP riesgo, TT riesgo

P: papilar; F: folicular;i.:

tiroidectomia subtotal; TT: tiroidectomia total; d.s.:

-riesgo:- 1131-

fueron excluidos del presente estudio por in-
suficiencia d¢ datos relativos al tratamiento
inicial. De los 44 casos restantes, tratados
inicialmente por nosotros, en 40 casos ‘de
cincer papilar y en2 de carcinoma de células
de Hurthle fue factible encontrar datos sus-
ceptibles de ser utilizados en ¢l sistema de
puntaje prondstico ARES para cincer papi-
lar y el AMES para ~incer papilar y folicu-
lar (24,25). Incluimos los casos dc carcir »-
ma de células de Hurthle entre los cinceras

intratiroideo; CP: cirugia parcial; LI: loboistmectom{a; TST: -

difcrencia significativa. En TT

foliculares” siguiendo la clasificacién dcl
texto de Robbins (27). En el sistema AGES
se da un puntaje segun la edad > 0<<i 40
anos), el grado de diferenciacibn G1 a G4),
la extensién intratiroidea, exrrafiroidea o a
distancia, y el tamafio en cm; se consideran
de bajo riesgo los pacientes con un puntajc
igual o inferior a 3,99 y de alto riesgo aque-
llos con un puntaje superior a 4,00 (24). En

el sistema AMES se consideran de bajo rics-

go, los pacientes jovenes sin metdstasis a dis-
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TABLA IL TIPOS HISTOLOGICOS DEL CANCER DE TIROIDES DE LA
PRESENTE SERIE |

Histologia

Ca. papilar
Ca. células Hurthle

Ca. papilar focos indifcrenciados

Ca. anaplisico
Ca. medular

Ca. escamocelular
Linfoma

Total

No. casos

48

o= NN NN

63

tancia y los pacientes mayores: con exten-
si6bn intratiroidea en caso.de papilar, con
invasién capsular mfnima caso de folicular,
menores a 2 ¢m y sin.metdstasis a distancia;
s¢ consideran de alto riesgo, todos los pa-
cientes con metidstasis a distancia o los pa-
cientes mayores: con extension extratioridea
en caso de papilar, con invasién capsular im-
portante en caso de folicular o de mds de 2
cm (25). ‘

Treinta casos (71 o/o) recibieron un pun-
taje inferior a 3,99 y fueron catalogados co-
mo de “‘bajo riesgo” y los 12 restantes (29
0/0) tuvieron un puntaje superior a 4,00 por
lo que fueron catalogados como de ‘‘alto
riesgo”’, de acuerdo a la clasificacién AGES.
Todos los paéientes, ‘excepto uno, coincidie-
ron en su clasificacibn tanto en sistema
AGES como AMES, por lo que a continua-
cidn nos referiremos sélo al primero.

De los 30 pacicntes con bajo riesgo, 16
fueron sometidos a loboistmectomia y 10 a
tiroidectomia total mientras que de los 12
de alto riesgo, 2 solamente fueron sometidos
a loboistmectomia y 10 a tiroidectomfa sub-
total o total. Esta conducta terapéuti-
ca fue decidida = anteriormente: a la
adopcion del sistéema AGES. Es asi que
una tiroidectomia total fue ‘realizada en

19 casos por’ las siguientes razones: de
principio ~ (factores considerados -como
adversos ' previamente .al presente. estu-
dio) en 10, tumor bilateral en 8 y conge-
lacion falsamente positiva en un caso.

El 1131 no fue utilizado de manera
sistemdtica "y en dosis fijas por - dificul-
tades de imporacién regular- de- dicho
firmco, por una parte, y por ausencia
de uniformidad de - criterio con el servi-
cio de Medicina Nuclear, por otro. -

Resultados -

El seguifnicnto minimo fue de 13 me-
ses y el seguimiento promedio de 42 me-
ses. La evolucién de estos dos grupos apa-
rece -en la {Tabla 3.°Sélo 2 de los 30 pa-
cientes catalogados como dc bajo riesgo y,
tratados mediante tiroidectom{a total, han
recidivdado, uno localmente y otro rcgio- .
nalmente; estos casos fueron tratados me-
diante resecci6n local amplia y diseccién
de cuello, encontrindose actualmente sin
enfermedad. De los 12 pacientes considera-
dos de alto riesgo, uno recidivd regional-
mente siendo sometido a linfadenectomfa,’
encontrindose sin enférmedad actualmen-
te; 6 han fallecido por: metdstasis a distan-
cia en 3 casos, recidiva local en2 'y compli-



Pacheco, L.

71

TABLA III. CLASIFICACION Y EVOLUCION DE 42 PACIENTES CON CANCER
PAPILAR Y FOLICULAR SEGUN EL SISTEMA AGES.

Score Cirugia

3,99 ' LI

30 casos T

(71 o/o) Sistrunk
4,00 LI

12 casos TST

(29 o/0) TT

MCE

VSE MSE
16 - -

12 - —

2 — —

.1 1 v -

3

4 " —

LI: loboistmec¢tomia; TST: tiroidectomia subtotal; TT: tiroidectomia total; VSE: vivo sin
enfermedad; MCE: muerto con enfermedad; MSE: muerto sin enfermedad.

cacidn de la cirugia en uno.

Este ultimo se debié a una infeccidn me-

diastinal anterior subsecuente a la realiza-
cibn de reseccibén de tumor mediastinal tra-

queotomia simultdneas. La sobrevida ac--

tuarial de 5 afios fue de 100 o/o para el pri-
mer grupo y de 25 o/o para ¢l segundo. La

utilizar el célculo de X2 con la correccién

de Yates (28)(Fig. 2). De los 30 pacientes
con bajo riesgo, 16 fueron sometidos a lo-
boistmectom{fa y. 12 a tiroidectom{atotal
mientras que de los 12 de alto riesgo, 2 so-
lamente fueron sometidos a loboistmecto-
mia y 10 a tiroidectomia subtotal o total.
Es asi que una tiroidectom{a total fue reali-

Bajo riesgo

(100 o/0)

p: 0,001

Alto riesgo
(25 o/0)

diferencia fue significativa (p:  0,001) al
100
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Fig. 2.- Sobrevida actuarial de cncer papilar y folicular de tiroides segln el sistema AGES
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zada en 19 casos por las siguientes razones:
de principio (factores adversos considera-
dos as{ previamente al presente estudio) en
10, tumor bilateral en 8 y congelacion fal-

samente positiva en ambos l6bulos en un’

€aso.

Analizando individualmente los compo-
nentes del sisterna AGES en la presente se-
rie encontramos que tuvieron valor estadis-
ticamente significativo en relacibén a la so-
brevida a 5 afios: la extension (intratiroi-
dea, 100 o/o, versus extratiroidea o a dis-
tancia, 65 o/o, p: 0,02) y la diferenciacion
(bien diferenciado, 90 o/o, versus focos in-
diferenciados, 0 o/o, p:. 0,001). La edad
fue un factor cuya.influencia pronéstica es-
tuvo en los limites de la significacién (- 40
afios, 95 o/o, versus 40 afios, 68 o/o, p:
0,05). No encontramos valor prondstico
significativo al tamarfio (-2 cm, 91 o/o, ver-
sus 2 cm, 77 o/o, p: 0,5).

Discusion

A pesar de ser una de las principales lo-

calizaciones neopldsicas en el Ecuador, el
cincer de tiroides ha recibido mucho me-
nos atencion que el bocio endémico que
constituye un problema nacional de salud
piblica (29). Una posible asociacion etiolo-
gica entre estas dos entidades cs alin sujeto
de controversia (30,31).
La discrepancia acerca del valor prondstico
de diferentes parimetros en el cincer dife-
renciado de tiroides puede deberse al hecho
de que.dichos factores cambian de una po-
blacién a otra (32).

La edad, el tamafio del tumor, la inva-
sion local (capsular, a vasos linfiticos, a te-
jidos extratiroideos y la presencia de metds-
tasis a distancia han sido los factores més
frecuentemente descritos como ‘de valor
prondstico adverso, en diversas series (6,
10,11,12,13,15,20,21,23,24,26). Estos dos
altimos- factores, incluidos bajo una sola
“denominacién, y la edad fueron los winicos

Pronéstico del cdncer papilar

encontrados con valor prondstico estadis-
ticamente significativo en un analisis multi-
variado realizado por el Registro de Cincer
de Noruega en 1055 casos entre 1970 y
1979 (32). En un reporte nacional (Cana-
dian survey) de 1578 casos de cdnceres pa-
pilares y foliculares (33), los factores con
valor pronéstico encontrados mediante
andlisis multivariado fueron: edad, inva-
si6n extratiroidea y grado de diferenciacion
histolégica entre los papilares; e invasion
extratiroidea, metdstasis a distancia, tama-
fio del tumor, invasion ganglionar, edad y
estatus postoperatorio entre los foliculares.
El sexo, el tipo histolégico (papilar versus
folicular) y la presencia de adenopatias cer-
vicales no fueron hallados como de valor
prondstico ni en el estudio norucgo ni en
el de Beenken del MD Anderson Hospital

(26,32). En un estudio de 76 hospitales de
Iilinois incluyendo 2282 pacientes se re-
portd que el estadio, la edad, el sexo, la ra-
za y el uso de hormona tiroidea o 1131
postoperatoriamente fueron factores con
valor prondstico significativo (34). Otros
factores mencionados en la literatura como
de valor prondstico han sido la multicentri-
cidad, la aneuploidia del DNA, la enferme-
dad de Graves y la radioterapia previa (4,21).

La European Organization for Research
and Treatment of Cancer (EORTC) propu-
so un indice pronéstiéo basado en la edad,
sexo, diferenciacién celular, invasion extra-
tiroidea y metdstasis a distancia en 1979.
Utilizando- este {ndice, Andry (23) reporto
una clara diferencia en el pronéstico entre
los pacientes con puntajes mayores o me-

.nores a 50 y recomendd un tratamiento

mds o menos agresivo en funcion de cste
indice. Kerr (35) reportd 5 grupos de ries-
go basados en este indice cada uno de los
‘cuales tuvo ‘una sobrevida diferente (con
significacién estadistica) lo que probé la
fiabilidad pronéstica de este {ndice.

Hay (24) de la Mayo Clinic disefié en
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1987 un sistema de puntaje prondstico. ba-
sado en la edad, grado histologico, exten-
sién ‘tumoral y tamafio del tumor (AGES
scoring system) sobre una serie de 860 ca-
sos. El factor de menor importancia de mis
dificultuosa definicion fue el grado histolo-
gico. Cady 25) publicé inmediatamente
después una clasificacién con 2 grupos de
alto y bajo riesgo, excluyendo el factor gra-
do_histoldgico pero dividiendo la extension
en 2 factores: local y a distancia (AMES).
La tasa de mortalidad a 25 afios en la serie
de Hay fue 2 o/o y 46 o/o para los pacien- ’
tes con alto y bajb riesgo, respectivamente,
Cady encontré trasas similares: 1,8 o/o y
46 o/o para cada uno de los dos grupos lue-
go de un seguimiento medio de 13 afios.

Debido al tamafio limitado de nuestra
serie no ha sido factible atin hacer estudios
de factores prondsticos.

El interés de la definicion de grupos de ma-

yor o menor riesgo reside en su repercusion

en el manejo terapéutico: extensién de la

reseccién glandular y el uso de 1131 como

tratamicnto complementario. La realiza-

cion de t1r01dectom1a total como tratamien-
to de rutina ha sido objeto de controversia
desde hace muchos afios. Cohn (4) resumid
los argumentos en pio y en contra de este ti-
po de intervenciéon. Aquellos favorables se-
rian: 1) temor de que los focos neopldsicos
multicéntricos causen recidiva local y muer-
te; 2) riesgo de transformaci6n anapldsica del
tumor. microséc’)pico no resecado; 3) toxici-
dad de altas dosis'de 1131 para destruir teji-
do normal residual; 4) falta de criterios fia-
bles del grado de malignidad y de identifica-
cibn de paci¢ntes de alto riesgo. Sin embar-
go: . 1) estudios de autopsia han demostrado
indidentalmente cdncer papilar hasta en un

24 o/o dc pacicntes fallecidos por otras cau- .

sas; 2) la prcvalencm de transformacién ana-

pldsica del cdncer paplldr parece ser inferior
al 1 o/o; 3) la morbilidad asociada al trata-

micnto con 1131 parcce ser ausente o mini-
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ma; 4) se han identificado ‘ya factores de
riesgo en series importantes de pacientes.
Utilizando el sistema AGES, Hay (24) en-
contré que la t1r01dcctomfa fotal -mejoraba
el prondstico pero sélo de los pamentes con
alto riesgo (score superlor,a_4~).. 65 o/o ver-
sus 35 6/0 de mortalidad 225 afios con ciru-
gia parcial o total, respectivamente;.¢sto no
pudo’ ser demostrado en la serie de Cady
(25).. En cambio, ambos "autores hallaron
que las cirugfas unilateral y total tenfan
pricticamente una mortalidad i'dénficla: Hay:
1 o/o versus 2 o/o, Cady 1,6 o/o versus 1,8
o/o, respectivarnente, -en pacientes con bajo
riesgo. En este mismo sentido, Vickery (11)
en su estudio de 237 pacientes con cdncer
papilar intratiroideo operados en el Massa-
chusetts General Hospital, luego de un pro-
medio de seguimiento de 14 afios, no encon-
tré ninguna recidiva local y tan sélo un 2,7
o/o de mortalidad.

Esto quiere decir que en p‘acientes con
bajo riesgo el pronoéstico es muy bueno y
una actitud terapéutica agresiva no parece
aportar un beneficio adicional. Por ello,
nuestra conducta actual en tumores unilate-
rales de bajo riesgo es realizar una loboiste-
meclomia y en los de alto riesgo una tiroi-
dectom{a total. »

Es posible que en el futuro la determina-
cion del ADN celular que en la Mayo Clinic
as{ como en ¢l Instituto Karolinska de Suc-
cia (20,36) ha sido hallado como. de valor
prondstico significativo sea incorporado al
sistema de puntaje pronodstico.

Aunque en el primero de estos centros
(37) el uso de 1131 no ha mejorado signifi-
cativamente la sobrevida, si ha mejorado cn
control local pero en los limites de la signifi-
cacién. En cambio, Mazzaferi (21) en scric
ha encontrado que disminuye significativa-
mente el riesgo de recidivas (p: 0,01) y dc
la mortalidad por cincer. Su uso, en.casos
de alto riesgo, perece ser indiscutible. Asi
lo estamos utilizando sistemdticamente cn
dichos pacicntes actualmente.



SUMMARY

Prondstico del cincer papilar

Tryroid cancer is one of the most common malignant tumors in
Ecuador. The papillary and follicular carcinomas are the most usual ty-
pes. In these neoplasms a great controversy in the extent of treatment,
has occured universally basically due to the lack of randomized thera-
peutic trials. The treatment should be adapted to the extent of disease.
For this purpose, several prognostic indexes have been proposed. By
using the AGES system- of the Mayo Clinic in a series of 42 papillary
and follicular carcinomas we have found a 100 oo 5-year actuarial sur-
vival in 30 low risk patients and a 25 o/o 5-year actuarial survival in 12
patients with high risk tumors. In the latter patients, a more agressive

treatment is justified.
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INCIDENCIA DE CARDIOPATIAS CONGENITAS EN EL
HOSPITAL EUGENIO ESPEJO

Dr. Marco Gaibor; Dra. Angela Gomez Pazos;
Dra. Maria Augusta Guerrero; Dr. César Irigoyen

RESUMEN

En el objetivo de conocer la incidencia de Cardiopatias Congénitas,
resueltas quirirgicamente se realiza el presente estudio, revisando las
historias clinicas que reposan en el Archivo especial del Departamento
de Cardiologia del Hospital Eugenio Espejo, en el periodo comprendi-
do entre Diciembre de 1979, fecha de inicio de las cirugias del corazén

. en el Hospital, y Diciembre de 1985. ‘
Estudiamos 210 Historias Clinicas pertenecientes a pacientes cardiopa-
tas congénitos debzdamente diagnosticados y tratados quirirgicamente
se los divide por sexo mostrando ligera prepondemncza las patologias
en las mujeres (54 o/o) y hombres (46 ofo). Y grupos etarios que van
de 0 a 10 afios, de 11 a 20 afios, de 21 a 30 afios y de 31 a 40 aros.

En primer lugar en incidencia tenemos la Cardiopatia Congénita Acia-
nética; Persistencia del Conducto Arterioso (38.0 o/o) con mayor fre-
cuencie en el sexo femenino 2:1 en la primera década de la vida. El se-
gundo lugar corresponde a la Comunicacién Interauricular (28 o/o) en
la primera década sobre todo en mujeres y en la segunda ligeramente
mds frecuente en varones. La comunicacion Inter Ventricular ocupa el .
tercer lugar en frecuencia (17 o/o) con ligero predominio en hombres.
La Tetralogia de Fallot (8 o/o) la observamos en cuarto lugar en fre-
cuencia dentro de la investigacion general de incidencia de cardiopa-
tias congénitas, pero en primer lugar dentro de las Cardiopatias Congé-
nitas Cianotizantes. Patologias como Coartacién de la Aorta, Ventricu-
lo Unico, transposicién de los Grandes Vasos, Ebstein, se observaron
a lo largo del estudio pero su niimero no es estadisticamente demostra-
twwo.

Servicio de Cardiologﬁz del Hospital Eugenio Espéjo
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Introduccion

Las . Cardiopatfas Congénitas muy co-
nocidas estudiadas y tratadas en otras
latitudes, en donde les adjudicamos el
50 'o/o de muertes de entre los pacientes
Cardiopatas en general, el 90 o/o de bi-
tos ocurren en el primer afo de vida, se
afirma, y una incidencia de 8 por cada
1000 . nacidos vivos (3,4,9,10,11). En
nuestra problemdtica de: salud, no ocu-
pan cl sitio que deberia y ‘se las ha dcja-

do de lado siecndo. poco conocida la in-
cidencia dc cllas, por esta razbn rcaliza-

mos la presente investigacién en un Hopi-

tal Base al quc acuden pacientes de todos

los rincones del Pais y de alguna mancra la

muestra s¢ la puede considerar demostrati-

va a nivel nacional. Teniendo como objeti-

VOos:

a) Conocer la incidencia de las Cardiopatias
Congénitas ¢n el Hospital EugenioEspejo.

b) Detérminar cual.de ellas se presenta con
mayor frecuencia.

¢) Variaciones existentes “segln:
Edades.

Sexo y

Materiales y Métodos

Sicndo ¢l Hospital Eugenio Espejo de
Quito un centro médico. d¢ concentracion
nacional, sc lo toma como base para este es-
tudio.

Se rcaliza la revision de las historias clini-
2us que reposan cn el Archivo Especial del
dupartamento de Cardiologfa del ‘Hospital
Espejo. ' ' v
Se.parte de Diciembre de 1979, por ser la fe-
cha de inicio de las cirugias de Corazdn en el
mencionado Centro Hospitalario, “hasta Di-
cicmbre de 1985. El procesamicnto de datos
s¢ lo realiza manualmente. Se escojen 210
pacientes’ con diagnostico de Cardiopatia
Congénita fundamentado cn exdmenes de la-
boratorio "y gabincte:  Electrocardiograma,
valoracion por ultrasonido (ECOSONOGRA-
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FIA SIMPLE CONTRASTADA BIDIMEN-
SIONAL), valoracion hemodinidmica comple-
ta por cateterismo derccho ¢ izquierdo con
evaluacion angiografica por cine en algunos
dc los casos (CINEANCIOGRAFIA). Todos
estos casos fueron resueltos quirdrgicamente, -
excepto un PCA. inoperable pero que se in-
cluyd en la estadistica. Para fines de nuestro
trabajo los dividimos de acuerdo al sexo 114
(54 ©o/o) mujeres 96 (46 o/0) hombres, y
por grupos etarios en 4 décadas de O - 10
anos, 11 - 20anos, 21 - 30anos, 31 - 40 afios.

Resultados

El grafico No. 1 nos indica que la mayor
incidencia -de Cardiopatias Congénitas estd
dada por las Acianéticas y de estas ocupa cl
primer lugar la Persistencia del conducto ar-
terioso (PCA) con 80 pacientes. (38.0 o/o) le
siguc la Comunicacibén interauricular (CIA)
con 59 casos (28 o/0). ' '

HihD) o1

38 6/0

28 ojo {-

17

8.4 ofo -

L Ll =

FIGURA 1. INCIDENCIA DE LAS
CARDIOPATIAS CONGENITAS
ACIANOTICAS
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La Comunicacién: Iter Ventricular:(CIV)
ocupa el tercer lugar en frecuencia 36 pacien-
tes (17 o/0). La'Coartacidn de’la Aorta cstu-
vo presente en 4 pacxentes :

En el grifico No. 2 observamos las cardio-
patias Congénitas Ciandticas, en primer lugar
en incidencia estuvo ocupado por la tctralo-
gia de Fallot 17 pacientes (8 0/0) en segun-
do lugar- Tranposicion "de grandes - vasos
(TGV) 5 pacientes (2.3 o/o) Ventriculo Uni-
co (VU) 3 pacientcs. Enfermedad de Ebstein
(EE) 2 pacientes. Doble. via de salida del
Ventriculo derecho 2 pacientes y un caso
con Situs solitus, atresia tricuspidca, CIA, +
Ventrlculo Anico.

B @m-
TGV %} vu2vs
vu E—] SSTATIVUSCIA

I

5 B =

FIG URA 2 INCIDENCIA DE LAS

Gaibor, M. y cols.

En la tabla No. 1 se analiza la frecuencia
con que se presenta el PCA scglin sexo y eda-
des. Sc la -observa més frecucntemente en el
sexo femenino 53 casos dando una relacién
de 2:1 con los hombres, relacion que persis-
te en la primera década de la vida 0 - 10 anos,
edades en que sc la ve con mds frecuencia.

En la tabla No. 2 analizamos el CIA en
orden de frecuencia segiin sexo y edades: Es
mds frecuente brevemente en mujeres 34 pa-
cientes. En la primera década de la vida la re-
lacion mujeres, hombres ¢s de 3:1, en los
subsiguicntes grupos etarios no hay diferen-
cias significativas de acucrdo a sexo.

En la tabla No. 3, se encucatra cl andlisis
de la tercera patologia en frecuencia CIV. no
sé obscrva diferencias significativas ni por se-
x0s ni por cdades.

Tabla No. 4, sc analiza ¢l comportamicn-
to de la Cardiopatia que representd en . pri-
mer lugar de incidencia a las Capdibpatfas
congénitas ciandticas y ocupd cl-4to lugar
dentro de las cardiopatias congénitas cn ge-
neral, la Tetralogia de Fallot, con mayor in-
cidencia cn varones 5:1 en relacién a mujeres
hecho .que se repite en la primera década-de .
vida.

L.os restantes 13 casosno son demostrati-

CARDIOPATIAS CONGENITAS * wre sinificatt e 1 andlisi
CIANOTICAS vamente Slg[‘ll 1cativos pO[‘ (¢] quc Cl anatisis
TABLA No, 1
FRECUENCIA POR SEXO Y EDAD DEP.C. A.
EDAD “'MUJERES “ofo . HOMBRES: ~ ofo "
0-10afos . 33 157 T 8
11 - 20 afios T & U 52 8 3.8
21+30afos - T 133 8 2 0.9
21 -40afios .20 09 T
2520 . 21 128
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TABLA No. 2
FRECUENCIA POR SEXO0 Y EDAD DE C.1A.
EDAD MUJERES ojo HOMBRES ofo
G - 10 anos 13 6.1 4 1.9
11 - 20 anos 16 7.6 18 - 8.5
21 - 30 anos 4] 2 09
31 - 40 anos ’ 5 2.3 1 04
TOTAL 34 16.1 25 11.9
TABLA Neo. 3 )
FRECUENCIA POR SEXO Y EDADDEC.LV.
EDAD MUJERES ofo HOMBRES ofo
T0 - 10 anos 1t 5.2 16 : 7.6
11 - 20 anos 5 23 300 1.9
21 - 30 anos - O 0 O Q0
31 - 40 anos 0 o 0 0 -
TOTAL 16 7.6 ' 20 T 95
TABLA No. 4 o
* FRFCUENCIA POR SEXO Y EDAD DE TETRALOGIA DE FALLOT-
FEDAD MUJERES ‘ofo HOMBRES ... = .ojo
O 10 anos 2 0.9 . 10 YT
11 - 20 anos 1 0.4 - 3 - 14
21-30anos. | o 0 i . .04
31 - 40 anos 0 0 ' 0
TOT AL 3 14 , 14 - . 66
por sexo no mucstra mayor diferencia. Ano- Discusion

tindos que todus clas se presentaron en la
primoein déenda de vida y Ja mayoria 10 ca-
sus en niflos menores de un afo.

Los 4 casos dc Co Ao sc presentaron cn 2
hombres y 2 mujores en la 2da. década de

vida.

La PCA fuc la Cardiopatia Congénita que
ocupa cl primer lugar cn nucstra estadistica,
¢l caso que no sc Nevd a cirugia presentd hi-
pertension  pulmonar severa y reversion del
Shunt por lo quc no resistiria ¢l postopcerato-
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v

rio (5,6). La incidencia -mayoritaria: de esta
cardiopatfa estd en contraposicion con-esta-
dfsticas extranjeras:que dan al CIV el primer
lugar-de frecuencia (4,6,7,10,11,15) pero ha-
llazgo compartido con otras investigaciones
(13) y cspecialmente una nacional (12) que
cxplica el hecho, por cuanto vivimos a gran
altitud (Quito 2918 mtrs. sobre el nivel del
mar) y 2 una presion barométrica de 547

mumklg: - condicionando una ligera hipoxia

ambiental y-desarrollo precoz de Hiperten- .

sién pulmonar-(1). El hecho que séa mds fre-
cuente en las edades de 0 - 10 afios y con
una relaciébn de 2:1 de mujeres a hombres,
si estd en concordancia con otros-estudios y
literatura consultada (4,10;,13,15).

La patologia que se ubica-en 2do. lugar
en la investigacion es CIA; incidencia corro-
borada por algunos autores ¢ investigaciones

(2,12) mientras ‘que ‘otros la“ubican en un.

tercero y un quinto lugar (4,5,10,14,15).

|[El ' CIV como ya se indicé para:la ma-
yoria‘de autores tendria-una-incidencia ‘de

hasta el 30 o/o dentro de las Cardiopatias.

Congénitas - Aciandticas y -con mayor fre-
cucncia en mujeres (4,6,7,10,14,15).

La enfermedad valvular Adrtica (Coartacion
de la Ao) que la citan como mis frecuente
¢n hombres, y la que produce el 90 o/0 de
6bitos en menores dé un ano (5,6,7,10,15).
En nuestra investigacion apenas tenemos 4
casos lo cual es muy poco nimero para hacer
cualquier tipo de analisis comparativo.
Dentro de las Cardiopatias Congénitas Cia-
noticas ¢l primer lugar lo ocupa la Tetralo-
gia de Fallot, con mayor incidencia en va-
rones en la primera década de'la vida, hecho
ya aovalizado por autores ‘¢ investigadores
tanto nacionales como extranjeros (5,9,10,
13,14,15).

Los trece casos de Cardiopatias Conggmtas
Ciandticas se presentaron €n muy. pocos pa-
cientes y estad{sticamente el namero no es
significativo para analizarlos ' comparativa-
mente. Cabe anotar quealgunas-de ellas cali-

Gat'bof, M y"cdﬁ;

ficadas como “‘Raras” dentro de las Cardio-
patias Congénitas por autores extranjeros
(4,6,15) se presentaron en nuestro estudio
que no tiene un universo muy abultado.
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RESUMEN

Se trata de un estudio transversal, de pacientes que ingresaron al ser-
vicio de Gastroenterologia del Hospital Militar de las FFAA. (HG1) en
un lapso comprendido entre junio de 1991 a mayo de 1992, a través de
consulta externa o emergencia con clinica de la enfermedad, serologiay
cultivos positivos para Célera.

A estos pacientes se les aplico la encuesta especialmente disefiada pa-
ra el colera, que incluye datos: de filiacién, signosy sintomas; gradien-
tes de exposicion tipo: tenencia de vivienda, servicios sanitarios bdsicos,
factores de riesgos relacionados con el consumo de alimentos, medidas
de higiene y tratamiento del agua.

Luego de la recopilacion de los datos se realiza la tabulacion de los
mismos, asi como el cruce de algunas variables para ver si existe signifi-
cacion estadistica.

Los resultados nos demuestran que los pacientes tienen un perfil muy
similar a los ya referidos a nivel mundial y nacional: como es el predo-
minio en el sexo masculino (70 o/o), edad adulta, en la poblacion inser-
ta en el proceso productivo (81 o/o); en un alto porcentaje (87 o/o) co-
rresponde al serotipo Inaba y en el 100 o/o de pacientes el cultivo de
heces es positivo.

No se observa ninguna diferencia ni modificacién de la enfermedad
con el uso de tetraciclina o doxiciclina. Al analizar los gradientes de ex-
posicion y factores de riesgo observamos que la mayoria cuenta con vi-
vienda propia, asi como servicios bdsicos, lo que nos estaria alertando
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que no sélo es necesarios contar con estos servicios y que existen por lo

tanto otros factores de riesgo sanitario que entran en juego para su apa-

recimiento, tales como los conocimientos preventivos de la enfermedad
esto lo sustentamos al realizar el cruce de variables “‘educacién y no la-

vado de manos antes de ingerior alimentos y después de utilizar el

SSHH” con una “p*" significativa < 0.05 lo que nos indica que existe
una relacion directa entre estos factores, por lo que podrzamos con-
cluir que la falta de educacién no es un factor en si, pero si su calidad,
ast como los conoczmzentos y prdcticas para prevenir la enfermedad.
Vemos ademds que el riesgo mds significativo para enfermar de colera
constituye el agua por la fécil contaminacion.

Esto demuestra que los factores mencionados en el acdpite anterior
se convierten en riesgos, por ausencia de polz’tz'cas que promuevan por

¢j: el uso de “agua segura” (tratamiento) asi como conocimientos co-

rrectos por medio de educacion intensiva.

Finalmente se procede a emitir algunas recomendaciones tanto para

el tratamiento clinico-terapéutico como del tipo preventivo comunita-

‘110, ya que como sabemos el colera ingresé como epidemia ‘pero nos -

acomparfiard en los préoximos afios en forma endémica.

Introduccion

Justificacion y Fundamentos

El cblera ausente de nuestra patologia por.

aprox1madamentc 100 afios, conocida como
referencia’ bibliogrifica en la. diferenciacidn
diagnodstica de las enfermedades infecciosas
digestivas, ha irrumpido en forma'violenta a
través del Perdl a toda latinoamérica. Ingresd
en enero de 1991, por las costas peruanas y
se propagé a nuestro pafs, el 27 de febrero
del mismo afio (1,2).

Considerando ademds que en nuestro pais
al igual que en otros en vias de desarrollo las

enfermedades diarréicas constituyen un gra-
ve problema de salud pablica por sus altas ta-

sas de incidencia y mortalidad, que a su vez
genera desnutricién y demanda a los servi-

cios de salud, determina altos costos directos-
e indirectos del presupuesto familiar y esta-

tal (3).

La enfermedad afecta a los €stratos socio-
econbmicos mds pobres y margmales caren-
tes de servicios bésicos, de 1nc1plentc higiene
personal y doméstica, escaéh.edﬁcag’:i(jp_sapi-
taria (4), lo que constituird como enel Pert1,
una de las epidemias mds graves que sobrepa- .
se o iguale el-pico méximo de la tasa de ata-
que del 2 o/0 de la poblacién total, con una
proyeccion. anual -de 200000 casos, para
12000000 de habitantes, con_una Ietahdad
del 50 o/o, una tasa de letahda,d del loloy
la posibilidad de recibir numerosos pacientes
en forma simultinea.

En el hospital Militar recibimos los prime-
ros casos en junio, por lo que nos permitié
un conocimiento previo. de las caracteristicas
agudas, endemo-epidémicas y de alta conta-
giosidad. de esta enfermedad, dando lugar a
una planificacién de atencién médica que in-
cluia: conformacion de una directiva con an-
tecedentes-proposito plan operativo; disposi-
cion de dreas fisicas, distribucion del perso-
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nal médico, paramédico, servicios de labora-
torio y-farmacia; para que en forma coordi-
nada participen en la atencién de esos pa-
cientes, desde el punto de vista clinico de
tratamiento y de prevention.

Se tomo la decision de promover el cono-
cimiento de esta enfermedad y su prevencién
(5)a _tfavés ‘de boletines de informes (6) mé-
dicos, conferencias a todo el personal por el
Dr. Gonzalo Puga** (8 de julio de 1992) en
la hora civica del hospital; ademis llevar un
registro minucioso y. teérico, de nuestros pa-
cientes, de las experiencias epidemioldgicas,
clinicas.y - de tratamiento, mediante una en-
cuesta, la‘'misma.que nos ha servido de base
para-efectuar ' este trabajo.-de investigacion.

Objetivos:
Generales

— Plantear’ parimetros epidemioldgicos, cli-
nicos, laboratoriales, terapéuticos del co-
lera en el HG1 y comparar con datos pro-
vinciales e incluso nacionales.

— Determinar la morbi-mortalidad de pa-
cientes afectados por el colera.

Especificos

— Conocer el tipo-de poblacion afectada por
el codlera, las condiciones socioeconémi-
culturales, costumbres higiénicas, factores
del medio amibiente que le rodea, dlSpOSl-
cién de servicios basicos.

— Conocer las-modalidades clinicas mis fre-
cuentes, medi’ante eliestudio de los sinto-
mas y signos. .

— Determinar los exdmenes de. diagnostico
utilizados y su valor en el estudio de los

' casos. o '

- Propoeronar una tcrapeutlca con- una
concepeion moderna acorde con el enfo-
que-actual del conocimiento de la diarrea
aguda, .que permita prevenir la deshidrata-
cidh - causada por la diarrea de cualquier
etiologia.

Anglisis' de las complicaciones que se pre-
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sentaren en ¢l transcurso de su manejo
clinico.

— Establecer un promedio de dias en que la
remision de los sintomas se hacen presen-
tes, asi como el de reafirmar el conoci-
miento de que la terapia de rehidratacion
oral es la mejor incluso en etapas iniciales.

Universo de estudio

Se incluye en el presente estudio a todo
paciente que ingres al Servicio de Gastroen-
terologia a través de la consulta externa o
emergencia del hospital general de las FFAA.
durante el periodo comprendido entre junio
de 1991 y mayo de 1992 con clinica de la
enfermedad y cultivos de heces positivos pa-
ra V. Cholerae.

Se recopilé un total de 46 pacientes los
cuales se someticron a los parametros del es-
tudio previamente planteado. Cabe mencio-
nar que existi6 un grupo de pacientes con
cultivos positivos para*V. Cholerae que no
fueron hospitalizados tratindoseles ambula-
toriamente, por lo que fueron excluidos del
trabajo actual.

Material y Metodologia

El presente estudio es de observacion di-
recta, del tipo transversal.

Para la recopilacion de datos se disefio
una encuesta especial del cdlera, que fue ma-
nejada por los médicos que recibicron a los
pacientes y siguieron su. evoluciéon clinica.
Dicha encuesta incluye: datos dc filiacion,
fecha de admisién, procedencia, tenencia de
vivienda, servicios sanitarios bdsicos, factores
de riesgo relacionados con el consumo de ali-
mentos, medidas de higiene, tratamiento del
agua; manifestaciones clinicas con signos y
sintomas; exdmenes de laboratorio y gabine-
te; evaluacion del tratamiento clinico con
antibidticos e hidratacién, complicaciones
observadas.
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La encuesta se aplico con preguntas cerra-
das a excepcion del parimetro relacionado

al mancjo de liquidos y electrolitos por la”

variacién de los mismos de acuerdo a la si-
tuacion y estado clinico del paciente.

Una vez recopilados los datos se procedio
a la tabulacion de los mismos y a la utiliza-
cion de tablas para la valorizacién de diferen-
tes pardmetros, asi como también se realiza-
ron algunos cruces de variables con el propo-
sito de establecer si tienen relacion directa
con la enfermedad en éstudio; todo esto a
fin de facilitar la comprension de los resulta-
dos obtenidos.

~El seguimiento de los pacientes incluidos
en ¢l presente estudio se realizd por observa-
cion directa durante su permanencia hospita-
laria sin controles posteriores por la consulea

externa.
Planteamiento del problema

Desde finales del mes de febero de 1991,
¢l edlera ha sido ¢l protagonista central del
panorama de salud del pafs. En los momen-
tos actuales se puede hablar de que esta en-
fermedad estd ya virtualmente instalada en
¢l pais, por lo que esperamos su ‘presencia
habitual en un nimero significativo de casos
y la ocurrencia de brotes epidémicos con una

frecuencia y magnitud variables de acuerdo
a las dimensiones de factores eco-espaciales
socio econémicos, culturales, . comprometi-
dos en su difusién y transmision (7).

Se dcben - destacar como trascendentales
algunas connotaciones ‘que. para la vida del
pais y para el sistema de servicios de salud,
ha dado lugar la-presencia del colera, asi:

- Vemos que Sse constituyen en..determi-
nantes las condiciones sanitarias, socio-
econdmicas y .culturales, en: la- transmi-
sibn y -distribucion del cdlera, ya que se

evidencia ‘en -,;arq.plibs ~conglomerados- hu-
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manos tanto del area urbano marginal de
la costa, como de la region rural indigena
de la serranfa, la mayor prevalencia y leta-
lidad, por c¢sta enfermedad.

~ J.a accesibilidad a los servicios de salud
por parte de la poblacidén tanto en riesgo
como portadora de esta patologia no es la
esperada. Aqui juega también un papel
importante el factor cultural y socioeco-
némico, pero por otro lado debemos te-
ner en cuenta, que los diferentes servicios
de salud no estuvieron preparados pard
brindar una atencidn eficaz, eficiente y o-
portuna.

— La migracién juega un papel importan-
te en la discminacion de la enfermedad,
esto se traduce especialmente en las festi-
vidades religiosas donde se aglomera gran
cantidad de personas, dicha migracion es
mayor por parte dc los indigenas desde
difercntes regiones dcl pafs.

~ Otro aspecto al cual no se le considera im-
portante es la Educacion y su calidad, ya
que al presentarse la epidemia, se emitic-
ron mensajes “‘educativos’’ en su mayoria
incomprensibles - para la poblacion que
mds lo nccesitaba, y también porque las
alternativas propuestas se convertian en
impracticables ‘por no corresponder a las
necesidades reales. Lo que nos lleva a re-
conocer -que la actividad educativa debe
tener una sustentaciéon -objetiva en el co-
nocimicnto de la realidad, que permita es-
tablecer las verdaderas nccesidades e iden-
tificar los medios mds . adecuados para di-
fundir y garantizar la viabilidad prictica
de los mensajes (8).

Todo lo mencionado anteriormente nos
encamina a afirmar que juegan un.papel im-
portante como ‘‘determinantes” aquellos
factores como son: la calidad de vida de los
afectados, el hacinamivnto, ¢l déficit de in-
fraestructura y la talta de conocimientos so-
bre -la enfermedad: (9). Enfrentar toda esta
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sittiacidn nos reta a buscar alternativas (a ca-
da uno de los- factores que se constituyen
‘riesgos) en-busca-de prevencion, control y-vi
vgilaﬁcia del-cOlera.

Al hospi‘tal ingresaron a partir del mes de
“junio, todos los pacientes diagnosticados de
‘¢Olera ya sea -por- consulta externa o en su
mayoria por. emergencia, pero no se realizb
una’seleccién adecuada en cuanto a que pa-
cientes .deb fan.ser-tratados ambulatoriamen-
‘te, permanecer en observacion o enuna uni-
‘dad de-rehidratacidén oral y los que verdade-
‘ramente debian hospitalizarce‘. Lo que refle-
ja-que también este centro de salud si bien
difundi6é conferencias y emitidé conocimien-
tos provocando cambios del tipo conceptual
en-la definicion y conocimientos del célera,
al .igual que el festo del pais, no estuvo su-
ficientemente preparado- para enfrentar este
flagelo; lo que fue prontamente superado.
En el futuro :inmcdiato'cs evidente la necesi-
dad de determinar el comportamicnto epide-
“mioldgico y, mejorar la capacidad. de aten-
cion a los pacientes, especialmente en lo que
se refiere al manejo de la rehidratacidén oral
y. seleccién de pacientes que requicren hos-
pitalizacion (10).

Hipotesis

El célera es una-enfcrmedad bacteriana
intestinal aguda; de comienzo repentino, con
diarrea profusa, vomitos ocasionales, deshi-
dratacidn ripida, acidosis. y colapso circu-
latorio,: .afebril. - La infeccion asintomatica,
mas frééuente que el cuadro. clinico,-en espe-
cial causada por El Tor. Sin tratamiento la
letalidad puede exceder del 50 o/o, con tra-
tamiento apropiado, es menor del 1 o/o y se
dice que ningén-pacicnte debe morir con tra-
tamiento -adecuado, €n un servicio:- organiza-
do para la atencion de pacientes-con-diarrea
aguda. = :

. -‘Las .condiciones. sanitarias, asi.como:tam-

bién: los: conocimientos, actitudes-y practicas’
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de la poblacion, son determinantes en la
transmision y distribucion del colera. -

La -enfermedad es autolimitada, por lo

tanto la reposicién de liquidos perdidos salva

al paciente. El presente estudio incluye ade-
mds el tratamiento antimicrobiano para com-
pletar el esquema terapcutico establecido
(11,12).

Resultados

Los resultados se los expone en las tablas
adjuntas, para la valoracién de los diferentes
parimetros.

En lo refercnte a los datos de filiaciéon se
observa: que el 70 o/o correspondé al sexo
masculino, con un mayor ricsgo en relacion
ala mujer; los grupos de edad mds afectados
son de’50 y més con un 54 0/o, lc sigue con
un 28 'o/o los de 31 a 50 anos y solamente
con’el 2 o/o el de 9 anos de edad. El 80 o/o
csta casado; el 45 o/0 ha’cursado algin ano
de secundaria (completa 28 0/0, incompleta
17 o/0); el 35 o/o primaria y un 20 o/o uni-
versidad (ver Cuadro 1), lo que nos demues-
tra que ¢l factor educacion si bien pucde in-
fluir en la presentacion del colera, no es el
principal. ' :

El mayor porcentaje (78 0/0) proéede del
drca urbana, dc estos un 76-0/0 es de Quito,
y.un menor porcentaje de sus alrededores.
(ver Cuadro 2). - : o

Del total de pacicntes: el 59 o/o son mili-.
tatres (cn un porcentaje similar de servicio ac-
tivo y pasivo), le sigue en frecucncia con el
19 o/o quehaceres domésticos; en un menor
porcentaje: profesionales, agricultores (7. o/0
cada uno) 'y otro muy inferior: estudiantes,
comerciantes, artesanos (4 o/o) Si sumamos
los que de algiin modo estdn insertos-en el
proceso productivo llegan al ‘81 o/o;lo que -
nos demuestra’ que estin mis expuestos es-
tos_filtimos a.enfermar de célera (ver-Cuadro ‘
3). . ) o .
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CUADRO 1

DATOS DE FILIACION DE PACIENTES CON COLERA. HOSPITAL MILITAR HG1 .

DATOS “NUMEROD PORCENTAJE
SEXO |l HASCULIND - 32 70
FEMENING 14 30
EDAD | 9 AW0S 1 2
12-18AR0S : 1 2
1930805 b 13
11-500408 13 28
| + S0RG0S 25 54
, SOLTERD ' S . ‘ 11
£sTaDO [ o
| CASAD0 37 80
Y1uD0 4 9
CIVIL :
ihi 0
DIVORCIADD o o
ESTU PRIMARIA | COMPL & 113
DIOS | Ihcone . 10 22
SECUN | COMPL | 13 28
DARIA | c : ,
IHCOKP 8 17
universt |oomeL | .5 11
INCONP 4 9
PROCE | URBANA : 36 78
DENCIA - , ‘ : '
SUBURBANO : 3 7 B
RURAL 7 15

FUENTE: PROTOCOLO DE PTES CON COLERA
ELABORACION: YOLANDA TOBAR/PATRICIO FLORES. JULIO/92.
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. CUADRO 2
OCUPACION DE LOS PACIENTES CON COLERA. HOSPITAL MILITAR HG1
OCUPACION NUMERO PORCENTAJE
PROFESIONAL 3 7
MILITAR 27 . 59
|[ESTUDIANTE 2 4
COMERCIANTE 2 4
AR TESAND 2 4
AGRICULTOR" 3 7
"‘pueuncsﬂss nnnssncos 9 19

FUENTE PROTOCOLO DE PTES CON COLERA
ELABORACION YOLANDA TOBAR/PATRICIO FLORES JULIO/92

“'Si realizamos el’ cruce ennfe las variables
"sexo-educacion, y ‘sexo-ocupacion, no obte-
nemos una. “p”’, significativa; es detir que ‘es-
tos factores no-tienen-una relacidon directa

con la enfermedad en estudio.

Al analizar los sintomas y ¢l 100 o/o de
los “pacientes cursa con diarrea y en un por-
centaje mayor del 50 o/o presentan vomito,

‘ndusea, calambies,'dolor abdominal; con un
50 o/o 0.menor se evidencia mialgias, sudo-
racién astenia, mcteorismo, etc (ver Cuadro
4); agrupindoles en grados de deshidratacién
el 44 o/o es de Il grado, €l 29 o/o de I grado
y €l 27 o/o de 11l grado (ver Cuadro 5).

En cuanto a los signos vitales:.el 35-36
o/o cursan con presion; temperatura y-pulso
normales,:-mientrasQue un’' 46 o/o presenta
hipotensién, un 60 o/o hipotermia y un 45
0/0 taquiesfigmia; lo cual‘estd en correlacion
con el tipo y grado de deshidratacion:'(ver
Cuadre-6). . -

El '24,.;@/o-‘_;Ade.:__los:fpackif‘:;'riltés prese
Ton: espastico, wun 7. olo. distensio

nal; diuresis normal 61,65 o/o pero un por-
centaje considerable presenta oliguria (19
0/0) y anuria (16 0/0), es decir refleja algin
grado dc insuficiencia prerrenal a consccuen-
cia de shock hipovolémicq (ver Cuadro 7).

De acucrdo a la frecuencia y caracterfsti-
ca de la diarrea: el 60 o/o presenta 11y mds
deposiciones en un periodo de 24 horas, ¢l
33 o/o entre 6 y 10, y.un 7 o/ocntre 1y 5;
esto también s¢ relaciona con el grado de
deshidratacion.
son: blanquccinas o mixtas (24 y 22 o/o res-
pectivamente, sin tencr una caracteristica pa-

En "un porcentaje similar

tognoménica de esta enfermedad (agua de
arroz) (ver Cuadro 8).

En lo referente a los eximencs de labora-
torio estos son conipatibles con los signos y
sintomas, asi .como con el grado de deshidra-
tacion: un 76 o/o0 presenta-hemoconcentra-
cion, el 15 o/o valores normales y el 9 o/o
hemadilucién;-cl 61 0/0-y 69 o/o cursan.con
valores normales de"Na. K. respectivamente
(verCuadro.9). o v
EL.86:60 0/c; p’resenta el serotlpo Inaba y el
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CUADRO 3
SINTOMAS EN PACIENTES CON COLERA. HOSPITAL MILITAR HG1 QUITO

SINTONAS NUMERO | PORCENTAJE
DIARREA AG 46 100.0
VOMITO 37 80.4
NAUSEA 31 67.3
CALAMBRES 29 63.0
DOLOR ABD 24 52.1
MIALGIAS 23 50.0
SUDORAC 10N 22 47.8
ASTENIA 20 43.4
METEORISMO 18 39.1
ANOREX IA 17 36.9
ESCALOFRIO 17 36.9
MAREO 16 | zaM7
DISNEA 15 L 32,6
FATIGA FAC 15 32.6
CEFALEA 12 26.0
|PALPITACS. 12 26.0
OTROS 6 13.0
ARTRALGIAS 5 10.8
FIEBRE 4 8.6

FUENTE: PROTOCOLO-DE PTES CON COLERA
ELABORACION: YOLANDA TOBARIPATRICIO FLORES. JULIO/92
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CUADRO 4
SIGNOS EN PACIENTES CON COLERA. HOSPITAL MILITAR HG1 QUITO

SIGNOS | NUMERO | PORCENTAJE
6RADO I 12 29
DE
DESHIDRA II 18 44
TACION 111 11 27
MUCOSAS Il HUMEDAS 0 0

SECAS 40 87

PALIDES 13 \ 28

TABUICARDIA - 13 28

S0PLOS - 1 2

p NGRMAL 7 i5

x Jsece | 11 24
| SuboRes 5 11

| FRIA 4 9

)  CALIENT 10 22

| 0TRAS 9 19
LENGUA | ST 25 54
LU o ne

FUENTE: PROTOCOLO DE PTES CON COLERA :
ELABORACION: YOLANDA TOBAR/PATRICIO FLORES. JULIO/92.
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CUADRO 5
SIGNOS VITALES EN PACIENTES CON COLERA. HOSPITAL MILITAR HG1
SIGNOS VITALES NUMERQ PORCENTAJE
PRESION NORMAL 16 35
HIPOTENS. 21 46
HIPERTENS. 9 19
TENPERA NORMAL 14 35
TURA HIPOTERN A 24 | 60
FIEBRE 2 5
PULSD | NORMAL 15 : 36 .
BRADIESFIG, | = B 19
TAGUIESFIG. 19 45 -
ICARDIA , 13 22

FUENTE PROTOCOLO DE PTES CON COLERA .
ELABORACION YOLANDA TOBAR/PATRICIO FLORES. JULIO/92

- ‘ CUADRO 6 .
. SIGNOS DIGESTIVO DIURESIS, EN PACIENTES CON COLERA
S16NGS NUMERD PDRCENTAJE =
DISTENSION ABDOMINAL 1 4 | 7
COLON ESPASTICO - 11 , 24
] KORMAL 14 65
RESIS '
OLIGURIA 7 19
ANURIA 16

FUENTE: PROTOCOLO DE PTES CON COLERA
ELABORACION: YOLANDA TOBAR/PATRICIO FLORES. JULIO/92.
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CUADRO 7
FRECUENCIA Y CARACTERISTICAS DE LA DIARREA EN PTS CON COLERA
' NUMERO PORCENTAJE
FRECUENCIA || L A S 3 7
DE LAS | |
DIARREAS A1 15 3%
CARACTE  BLANQUECINAS 11 i 24
RISTICAS
’ AMARTLLENTAS - 19 | 41
VERDOSAS 6 ) 13
MIXTAS 10 22
CUADRO 8
EXAMENES DE LABORATORIO EN PACIENTES CON COLERA
R , NUMERO | PORCENTAJE
WEMDBLO || NoRMAL {7 65
BINA e , .
 HEWOCONCEN 35 6
LEU Jesv e, ko 40 .87
co ‘ - '
cr || DEsY DER. 6 13
T0S NORMAL 13 28
LEUCOCITOS 33 72
|| ceucopenta | 0 0
ELE IINa || NoRMAL 28 bt
CTR | — | |
oAb nieonatr 8 ' 17
k;’f | wieeRuerR | 1o 22
Sk | norwaL | 27 59
|l ipocaL < 8 AT
HIPERCAL | 11 24
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' CUADRO 9
SEROLOGIA Y CULTIVOS EN PACIENTES CON COLERA. HOSPITAL MILITAR

POSITIVA
SEROCLOGIA NUMERO Vi
INABA 38 82.60
0GAWUA 6 13.0
CULTIVOS o
HECES %ﬂfb”m _00.00" ||

13.40 o/o el Ogawua, €l 100 o/o tienen co-

~ procultivos positivos para V. cholerae.

Al hablar. de exdmenes serolégicos especi-
ficos para el cblera se reporta en un 86.6 o/o
el tipo Inaba y el 13.4 o/o Ogawa; el 100 o/o
tiene cultivo positivo para el vibrio cholerae.

Hasta aqui hemos presentado los resulta-
dos de los signos y sintomas, a continuacién
veremos el manejo clinico y tratamiento re-
cibido: Entre el 72 y 91 o/0 de pacientes en
promedio. durante los 5 dfas se les adminis-
trd hidratacion oral entre 500 a 2999 cc.;en
el 22 al 43 o/o de 3000 a '5999cc.; y €l 156
o/o entre 6000 y mis cc.; en cambio por hi-
dratacion parenteral en promedio el 46 o/o
recibié entre 500.a 2999cc y en porcentaje
menor fluctian entre los 3000 a 5999cc, ¥
6000 cc y més. (ver Cuadro.11)." '

Del total de pacientes el 78 o/o recibid
- ‘tetraciclina por un lapso de 3-5 dias a una
dosis de 500 mg. c/ h, y un 22 o/o doxici-
clina por un solo dfa (¢/8h); no se encuentra
mayor diferencia en la remisién de los signos
y sintomas en el uso de los 2 antibiéticos,
mids bien podemos decir que en general el 30
o/o presenta su remision en 5 dfas, el 29 o/o
en 4 dias, el 26 o/o.en 3 dias,el 11 o/oen 6
dias y mds y solamente en ¢l 4 o/0 en 2 dias
(ver Cuadro.12).”

En el 74 o/o de los pacientes hospitaliza-
dos se observa que el Dg de ingreso es igual
al Dg. de egreso, en‘el 15 o/o no hay esta co- -
rrelacién y en un 11 0/0. el Dg de egreso cur-
sa con una patologia sobreafiadida’ (ver Cua-
dro 13). .

A continuacién se presentan los resulta-
dos en base a gradientes de exposicion segin:
tenencia de vivienda, servicios sanitarios bdsi-
cos, factores de riesgo relacionados con el
consumo de alimentos, medidas de higicne
tratamiento del agua.

En lo referente a la tenencia de vivienda:
en el 85 o/o es propia, ¢l 15 6/o arrienda; e¢n
el 30 o/o suconstruccidn'esa base de cemen-
to armado, en el 22. 0/0 mixta o-de ladrillo,
y en el 11 o/o de adobe. ; '

Del total de pacientes: -el 96 -0/0 cuenta
con “‘agua potable” y el 7-0/0.no; €l 96 o/o
climina las aguas servidas por alcantarillado
y apenas el 2 0/o lo hacen ya sea.por letrina
o fosa‘ séptica. (ver Cuadro 14). -

En cuanto al lugar de la posible exposi-
cion: vemos que en el 43-0/o.y 33 o/o'se lo
realiz6 en el domicilio o trabajo respectiva-
mente y al relacionarlo con el tipo de alimen-
tos ingeridos, sc obscrva una clara relacion
con la ingesta de verduras (la cual constituye



, CUADRO 11
HIDRATACION ORAL Y PARENTERAL EN PTES CON COLERA. HOSP. MILITAR

CANTIDAD BE

HIDRATACION ORAL

LIGHIDOS - : = T =
ADMINISTRADO | 1DIA % v} RN T OV O S ) R 500
5002999 | 33 |72 | 31 le7 |34 178 |36 | 78 laz |91
000-5999cc |10 |22 | 13 {28 | 9 |20 |10 |22 | 3 | &
6000 y ais 3 6 21 5 316 | o 6 |1 3
| HIDRATACION PARENTERAL
DA 1 WA 1WA % LA 1 S %
500- 299%cc |15 | 33 | 23 |so |37 |so |42 | 91 |42 | o1
3000-59%c 120 | 43 | 20 |43 | 9 |20 | 4
00 yads 111 124 ] 316 | 0ol o | o
- HIDRATACION TOTAL
| o 1 | WA X W 1 a1 A 3
H500-2999cc | am | 26 9 |20 |12 {26 |22 |67 |15 |33
000599 114 131 | 20 143 | 24 5é 23 |50 130 | 64
6000 yais |20 |43 | 17 |37 |10 |22 1 3|1 3

FUENTE: PROTOCOLO DE PTES CON COLERA
ELABORACION: YOLANDA TOBAR/PATRICIO FLORES. JULIO/92.
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CUADRO 12
ANTIBIOTICOTERAPIA. DIAS DE REMISION EN PTES CON COLERA

ANTIBIOTICO | NUMERD DE PACIENTES | PORCENTAJE
TETRACICLINA | 36 78
DOICICLING 10 22
NODIAS ' REMISION

2 DIAS 2 4

3 DIAS 12 26

4 DIAS 13- 29

5 DIAS 14 | 30

& Y MAS D 5 11

FUENTE: PROTOCOLO DE PTES CON COLERA
ELABORACION: YOLANDA TOBAR/PATRICIO FLORES. JULIO /92

CUADRO 13 .
DIAGNOSTICO DE INGRESO Y EGRESO EN PTES CON COLERA

DIAGNOSTICO NUMERD DE PACIENTE | PORCENTAJE
DG. INGRESO= DG.EGRESO 34 | 74

6. INGRESD -/~ DG.EGRESO , 7 15
DE. INGRESO + D6.SORREARADIDD | 5 11

= e e R SR

FUENTE: PROTOCOLO DE PTES CON COLERA _
ELABORACION: YOLANDA TOBAR /PATRICIO FLORES. JULIO/92.
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| . CUADRO 14 |
TENENCIA Y TIPO DE VIVIENDA. SERVICIOS BASICOS EN PTES CON COLERA |
TENENCIA DE VIVIENDA | NURERO D PACI?NTESv‘  PORCENTAE
PROPIA i 39 85
hmmmm ] 7 15
TIPO D€ cuusrﬂuccxuu |
ADOBE | 5 T
RILLD 10 22
CEMENTO ARMADD 14 0 H
HIXTA | . 10 _ 22
SERVICIOS BASICOS o |
AGUA 51 ’ 43 93
(LTI P T
|| ALCANTARILLADO aa ' 96
LETRINA | I
| FOSA SEPTICA 1
CUADRO 15

MEDIDAS PREVENTIVAS E HIGIENICAS EN PACIENTES CON COLERA

TRATAMIENTO DEL AGUA NUMERG DE PACIENTES PBRCENTAJE

TOMR AGUA 51 24 1 sz
HERVIDA : ' T
N0 : 22 48

LAVADD DE MANDS

ANTES 'DE 51 24 ‘ 02

HER . ‘
¢a NG 22 - 48
DESPUES DE §1 30 ‘ 65
USAR SSHH T ,
NO 16 35

FUENTE: PROTOCOLO DE PTES CON COLERA
ELABORACION: YOLANDA TOBAR/PATRICIO FLORES. JULIO/92.
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CUADRO 16 _
POSIBLE FUENTE DE INFECCION Y EXPOSICION EN PTES CON COLERA

LUBHR DE_INGESTA OE ALIMENTOS NUMERQ DE PACIENTES | PORCENTAJE
DONICILID 20 43
TRABAID 15 33

RESTAURANTE 5 11
TIPO DE ALIMENTOS '

HARISCNS CRUDOS 8 17

VERDURAS 31 31 67

FUENTE: PROTOCOLO DE PTES CON COLERA ,
ELABORACION: YOLANDA TOBAR/PATRICIO FLORES, JULIO/92.

CUADRO 17
RELACION SEXO Y EDUCACION EN PACIENTES CON COLERA
MASCUL INO FEMENINO
PRIMARIA 8 8 - ”'
SECUNDARIA 16 | 5 |
UNIVERSIDAD 8 1
vy > 0.05 - ‘n
‘CUADRO 18
RELACION EDUCACION Y MEDIDAS DE HIGIENE EN PACIENTES CON COLERA
ND LAVADD DE WANOS ANTES | NO LAYADO DE HANDS LUED
PRIMARIA |- 12 .8
SECUNDARIA | 5 4
UNIVERSIDAD | 5 4
Y | < 0.05 < 0.05

FUENTE: PROTOCOLO DE PTES CON COLERA
ELABORACION; YOLAN DA TOBAR/PATRICIO FLORES. JULIO/92. .
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en el 67.0/0 la fuente), lo que da lugar a la
inferencia que no hay un.manejo adecuado
en cuanto a preparacibén. No es muy signifi-
cativa la ingesta de mariscos crudos, como se -
esperaba, talvés silo sea en la costa (ver Cua-
dro 16). ~

miento (21).

En relacién al tratamiento se reafirma el
hecho mundialmente conocido que es bé-
sico y de vital importancia la- rehidrata-
ciébn oral precoz, el uso de antibidticos
con tetraciclina en sus dos ‘esquemas (16)
corto y por cinco dias, as{ como otros an-
tibidticos. (doxiciclina) no dan cambios
evidentes en la evolucién del cuadro (17).

Fiﬁali’ne_r_i’te‘ alrealizar el cruce entre las
tariables “educacién” y “no lavado de ma-
nos antes de ingerir alimentos y después de
usar el SSHH” as{ como “la ingesta de agua
no hervida”, nos da una “p” significativa <
0.05. ’

El hecho de que un adulto estd mds pre-
dispuesto a ser afectado de colera es entre
otros, por su actividad socioeconémica °
que ocasiona su movilizacién constante
predisponiéndose al contagio con esta
bacteria. Esto presumiblemente ird cam-
biando, ya que los adultos irin adquirien-
do defensas y en lo posterior los mds afec-
tados serdn los nifios, al constituirse el co-
lera.en una enfermedad endémica (15).

- El principal concepto de este trabajo es el
que estudiados los parimetros epideniio-
16gicos, clfnico-patologicos de los pacien-
tes afectos del colera, nos da un perfil
muy similar al ya referido en.la literatura
mundial'y en la nacional (1 3,14) tomados

de estudios multicéntricos y con un grupo
mucho mayor de pacientes. .

'

No necesariamente a todos los pacientes

se les debe instaurar hidratacion parente-
ral (si se lo realiza mdximo en promedio
serin 96 horas), debe enfatizarse en la te-
rapia de rehidratacion oral (TRO), pues se
ha - demostrado ' en - numerosos “estudios
que puede utilizarse como la nica medi-
da para rehidratar exitosamente entre el
90-95 o/0 de pacientes deshidratados por

'EDA, ademds en los pacientes con deshi

dratacién grave. cuyo déficit inicial se co-
rrige con liquidos intravenosos, puede uti-
lizarse la TRO; después de corregir el défi-
cit inicial (20).

1

- Aliigual que no todos los pacientes nece-

sariamente deben hospitalizarse, debiendo
categorizar seglin las normas ya estableci-
das por el MSR—OPS, la TRO puede redu-
cir en un- 50-60 0/o las tasas de admision

hospitalaria por EDA y ademis se reduce -

hastaen un; 80 o/o los costos del trata-

Vemos-que a pesar de que en un alto por-

-centaje los. pacientes. cuentan con vivien-

da propia con adecuados materiales de
construccidn, asi como 'de servicios bési-
cos, se enfermaron con colera; lo que nos
estarfa alertando que no solo es necesario
contar ‘con estos servicios .y ‘que existén’
por lo tanto otros factores de riesgo sani-
tario que éntran en’juego parasu apareci-
miento, tales como los conocimientos
preventivos de la.enfermedad, pues casi
cerca de la_mitad de los pacientes no se
proveen de “agua segura” (no hacen her-
vir el agua para tomar), ademds no prac-
tican medidas higiénicas ya que un tercio
de los pacientes no-se lavan las manos an-
tes de comer y la mitad de los mismos
tampoco se lavan las manos después de
utilizar el' SSHH con una “p”’ significati-
va < 0.05 lo que nos indica que -existe
una relacién directa.

Es decir existe una relaciéon directa entre

, estos factores, lo que-evidencia que.en’s{ la
falta’ de educicion no-esainfactor:de-fiesgo,
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pero si su calidad, asi como los conocimien-
tos y practicas para prevenir la enfermedad.

Esto demuestra que los factores mencio-
nados en ¢l acdpite antetior se convierten
en riesgos, por ausencia de politicas que
promuevan por ej: tratamiento de agua
asi como conocimientos correctos por
medio de educacidén intensiva y de cali-
dad. Vemos ademds que el riesgo mas sig-
nificativo para enfermar de célera consti-
tuye el agua por la ficil contaminacion.

~ -Se observa que la letalidad en relacién al
colera, diagnosticado y tratado en un hos-
pital de tercer nivel como éste es alin cero
(0), por lo que se puede afirmar que el
personal de salud estd capacitado y prepa-
rado en esta drea, pero que en un momen-
to dado puede cambiar ya que hay cir-

cunstancias en las que el hospital no juega

papel importante como son el hecho de
que los pacientes desinformados acudan a
las instituciones de salud en un grado irre-
versible de'su patologia (22).

Recomendaciones

— Unificar criterios y crear normas de diag-
nostico y sobre todo de tratamiento del
colera, fomentar el trabajo conjunto del
equipo de salud y el personal de cuidado
directo, con el fin de coordinar y no du-
plicar las actividades respectivas.

— Determinar los parimetros de hospitaliza-

cién y los de manejo ambulatorio (18). .

— Incentivar la terapia de Rehidratacion
oral (TRO) consales de rehidratacidén (19).
Lo Esencial en el tratamiento ‘del colera
es la rehidratacion oral y no la antibioti-
coterapia (21).

— Introducir en la Historia clinica de todo

paciente con diagndstico de EDA la hoja
de encuesta del cOlera, para en lo poste-
riorirealizar'un estudio comparativo.

-
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Prownover las chatlas y conferencias tanto
para el personal que labora en el hospital,
como difundir conocimientos preventivos
sobre el colera a los pacientes, a sus fami-
liares y comunidad en general.
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SOBRE EL SENTIDO DE LA MUERTE

Dr. Max Aguirre Borrero

La vasta y vaga y necesaria muerte.
J.L. Borges

RESUMEN

S7n la posible vivencia personal de la muerte, nuestra experiencia pro-
cede de la muerte de los otros. :
Una serie de muertes estdn presentes: la muerte de la persona amada,
que e mutila y me desola; mi muerte en la persona amada, que me de-
Sestructura; las muertes parciales, hechas de pérdidas 'y abandonos; v,
mi rnuerte, que ineluctablemente llegard, aceptada por mi conczencza,

pero inadmitida por mi ser vivo.

La muerte, con sus multiples presencias, participa inseparablemente de
la vidla. Sin embargo, nuestra cultura trata de soslayarla, de negarla. La
presencia de la muerte o su alusién genera angustia y rechazo.

VZvimos un acelerado proceso de individualizacién que hace que el
hore &re se encuentre cada vez.mds solo y desamparado; atrapaso enun
sisterna de produccién, acumulacién, rentabilidad. TN
La familia tradicional, milenario sostén del hombre, hace crzszs y amena-

zad esmantelarse

EZ hombre tiene el anhelo de vivir para siempre; pero también, a vé--
ces, el de cesar. Frente al natural aferramiento a la vida, como grave ges--
to de reclamante ayuda, se presenta el suicidio: fenomeno complejo de
seria.s implicaciones, que requiere de comprension y actitudes especiales.

- EZ implacable expansionismo tecnolégico, en su vertiginoso mouvi-
miere o, margina al hombre viejo y le deja, como opcién cada vez mds
ciertez, la mstztuczonalzzaczon asilar, donde acabard solo sus solitarios
dias. -
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Sobre el sentido de la muerte

El sistema nos ofrece, con sus maravillosos logros tecnolégicos, la
prolongacién de la vida hasta exiremos que van mds alld de la dignidad
humana. Ofrece lo que alguien lama “las usinas de cuidados’: impo-
nentes vy frios complejos de mdquinas, que traducen en jeroglificos una
dud-osa existencia del hombre, suprimiendo la posibilidad de una buena
y digna muerte. Mdquinas que con frecuencia son el indiferente compa-
fiero de la solitaria agonia del hombre.

Estos -milagros de sobrevivencia médica han cambiado la faz de la
agonia vy la muerte. En nuestra cultura occidental, la muerte es vista
como un fracaso, como una limitacién de las posibilidades de la tecno-
logia. No se la admite como un suceso natural al que se llegard de todos
mo:%os, v para el cual deberia prepararse el hombre a través de una vida
realizada.: una buena muerte es, con frecuencia, el resultado de una
buena vida.

Ayudar a nuestros pacientes, como propone Viktor Frankl, a encon-
trar el sentido de la vida en sus varias expresiones, €S ayudarlo a con-

templar con armonia el irremediable paso hacia la muerte.

Introduccion

'\./ivim_os en ‘una época de profundas
crisis ' y ~de  incjerto futuro; época cn la
cual, como -en ningunaotra, s¢ hace dudo-
sa la SObr_eviVania del hombre en ¢l pla-
n.eta, condiciény que ‘parccia la mds garan-
tllzada. Epoca‘en la que campean, hegemo-
ﬂlC‘OS- los' valovyes mercantiles; en la que la
existencia ' del hombre se halla atrapada
en Cnaj‘er_vlantes‘ procesos’ de  produccion,
acumulacién,’ despilfarro 'y’ destruccion.
Epoca dé¢ ruprura de los patrones familia-
res tradicionales y de creciente individua-
lismo. - Puede asegurarse que jamds como
ahora el hombxye estuvo tan desamparado y
solitario. :

) -6ndif./c.i0n'_es .c;sv‘comprensiblc
que, mis Preo cupado que nunca, el hom-
_br"' vuelva  sus  ojos sobre si mismo y sur-
jan las inagotables y viejas reflexiones so-
b're la condi ci6 n humana. En tiempos de cri-
sis_individwaless y sociales, - los: problemas

¢ eternarxierate ‘rondan la. existencia del

bombre; ‘tal es gomo el sentido de la vida

En-iestas: :

y de la muerte, la libertad, la responsabi-
lidad, la- finitud, se tornan acuciantes y
llegan a ser panteados dramdticamente.

La prictica del psicoterapeuta sc des-
plicga, por sus propias caracteristicas en
condiciones- de - conflictos y crisis  indi-
viduales; de alli que la problemdrica de la
existencia se halle presente, explicitamen-
te o no, en todos los casos de la relacion
terapéutica. El. psicoterapcuta debe -enca-
rarla cotidianamente, y-debe ayudar al pa-
ciente 2 encontrar respuestas y actitudes

.suficientes para que‘ ‘éste. ~continue s ca-

mino.

La muerte, como: problema general ata-
fic todos los aspectos “de la existencia hu-
mana. ‘Tratar sobre ella ¢n el costo lapso
de esta intervencion, obliga. a limitamc a
una breve rescna comentada de algunos -as-
pectos relevantes. El objetivo bdsico es el de
hacer un recordatorio sobre la importancia
del tema enla'préctica del psicoterapeuta.

La muette’ nos ronda y nos rodea cotidia-
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namente; se halla presente de multiples ma-
neras: mueren los hombres, las culturas, las
sociedades y-los sistemas; s¢ da muerte a la
naturaleza; los muertos son mds numerosos
que los vivos y trascienden importantemen-
te. Sin embargo, negamos a la muerte, evita-
mos hablar de clla. Pareceria que como al
sol, a la muerte no hay como mirarla de fren-
te, dice Cervantes.

“Entre las especies animales vivas, la hu-
mana es la dnica para la cual la muerte estd
omnipresente. en el transcurso de su vida
(aunque no sea mds que en su fantasia); la
tnica especic-animal que rodea a la muerte
de un ritual funcrario complejo y cargado de
simbolismos; la Gnica especie animal que ha
podido creer, y que a menudo cree todavia,
en la supervivencia y renacimiento de los di-

funtos; en suma, la Gnica pata la cual la muer-

te biologica, hecho natural, se ve constante-
mente desbordada por la muerte como he-
cho cultural” (1).

Los animales, incluso los mds desarrolla-
dos, por carecer de una estructura de pensa-
micnto que les permita hacer abstracciones,
generalizaciones'y crear conceptos, solamen-
te tienen una pereepcién. del presente; no
poscen la.capacidad de concebir ¢l futuro ni
de hacer juicios sobre el pusado. No pueden,
en base a la contemplacién de la muerte de
otro animal, sacar conclusiones sobre su con-
dicion mortal. - La “dotacién instintiva y el
aprendizaje pueden permitirles responder a
la muerte inmediata de otros seres, percibir
cl peligro. e incluso apreciar la inminencia de
su fracaso.vital v adoptar comportamicntos
de crerta complejidad; pero eso no significa
que tengan la conciencia de su destino ni de
su finicud. Bl animal vive al dfa, mids que
individuo, ¢s en realidad especic.

El humano es ¢l Gnico ser que sc sabe
mortal.-En este aspecto, como en todos los
aspectos esenciales, la distancia-entre el hom-
bre y los animales es abismal: a pesdar del es-
trecho parentezco biologico, ¢l ser humano
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no es un animal superior, es otro ser, s un
scr historico. :

El conocimicnto que el hombre posec de
su mortalidad se mantiene relegado, como en
un segundo plano, en-los oscuros rincones-de
su conciencia, sin que interfiera  su cotidia-
neidad; pero irrumpe, inquietante, en mo-
mentos de crisis de su existencia. L.a concien-
cia constante de la-muecrte haria invivible la
vida, tal como sucede en cicrtos trastornos
psicopatologicos. :

La muerte llegard irremediablemente, se
producira en cualquier momento. . ¢Cudntas
cosas que’ hacemos, sin saberlo son las dlti-
mas?. Borges lo expresa asi: “‘La muerte (o
su alusién) hace preciosos y patéticos a los
hombres. Estos conmueven por su condicidn
de fantasmas; cada acto que ejecutan puede
ser el ultimo; no hay rostro que no esté por
desdibujarse como el rostro de un suefio. To-

do, entre los mortales, tiene ¢l valor de lo
irrecuperable y de lo azaroso” (2). En otro

‘e

instante de su obra comenta: . entre el
alba y la noche hay un abismo de agonias, de
luces, de cuidados; el rostro que se mira en
los gastados espcjos de la noche no es el mis-
mo”, -(3). Contemplada as{ la existencia hu-
mana, en su fragilidad y finitud, en su preca-
riecdad, c¢n el cotidiano fluir de la muerte en
la vida, el hombre se ve amenazado por una
angustiosa pcrspectiva que coloca en predi-
camento todo lo que de valioso tiene su vida,
crcando un scntimiento de absurdidez. Lo
dice Miguel de Unamuno:

“Grito dc las entrafias del -alma ha arran-
cado a los poetas de los tiempos.todos esta
tremenda visidn-del fluir de las olas de la vi-
da, desde ¢l sucno de una sombra de Pinda-
ro, hasta en la vida es sucho, de Calderon'y
¢l estamos hechos de la madera de los sue-
fios, de Shekespeare, sentencia esta Ultima
atn mds trigica gne la Il cawcllano, puces
mientras en aquclla sOlo sc declara sueno a
nuestra vida, mds no a nosotros, los softado-
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res de ella, el inglés nos hace también a no-
sotros, suefio que sueia” (4),

Muchos autores han planteado la proble-

mdtica de la vida en tales dimensiones:
“Cuando Heidegger, por ejemplo, define al
hombre como un -ser-para-morir, no se limi-
ta a afirmar un simple hecho biologico, sino
que se propone afirmar la absoluta vanidad
de todas nuestras empresas”. . .
“El destino nos convierte a todos en conde-
nados a muerte”’, dice Camus e¢n El Extranje-
ro; y en El Mito de Sisifo comenta: “a causa
de la muerte, la existencia humana carece de
todo sentido. Todos los crimenes que pudie-
ran cometer los hombres nada son si se com-
paran con el crimen fundamental de la muer-
te”. Y Malreaux, en La Condicibn Humana
dice: “Imaginerse un gran nimero de hom-
bres encadenados y todos condenados a
muerte, y cada dfa unos fueran degollados
en presencia de los demds; los que quedaran
verfan su propia condicién en la de sus seme-
jantes. . . tal la imgen de la.condicién huma-
na” (5). El concepto de la muerte como su-
ceso existencial ““. . . implica la posibilidad
siempre presente a la vida humana y de tal
naturaleza que determina sus caracteristicas
fundamentales” (6).

En una caverna de Shanidar (Irak) se rea-
liza una serie de cuidadosos y esmerados en-
tierros. Uno de ellos es el de un adulto, viejo
para su tiempo ya que tiene 40 afios; porta-
dor de varias minusvalias fisicas s;:rias, que
debieron ser graves limitantes a lo largo de su
vida; persona que, sin embargo recibe un
respetuoso homenaje pdstumo de sus con-
temporineos. Otro caddver ha sido enterrado
en un lecho de flores traidas de fuera del lu-
gar para la ofrenda. Y asi, en esa cueva se ha-
llan otras inhumaciones dedicadas y respe-
tuosas: Esto.ocurre hace 60.000 afios, y quie-
nes realizan el entierro de sus muertos con
tal veneracién, son miembros de una horda
de hombres de Neanderthal, Esta prictica
muestra sus inquietudes metafisicas y su

Sobre el sentido de la muerte _

preocupacién por la mucrte'y por el destino
posterior. Desde entonces, y quizd desde an-
tes, ya estaba presente esta relacion existen-
cial del hombre con la muerte.

1. La Inmortalidad

Una antigua fantasfa de los hombres; en
su afin de escapar a la muerte, ha sido la de
la inmortalidad. Tanto ha sofiado y buscado,

“en todos los tiempos, el modo mégico de pe-

rennizar su existencia.

Alargada indefinidamente la duracién de
la vida, el hombre tendria, desenfadamente

'y sin apremio, a disposicion suya todo el

tiempo del mundo; tranquilo y sin el acoso

- de su finitud, sin estar atenazado por plazos,

podrfa desplegar todos lo planes y proyec-
tos, lograr todas las experiencias y descansar
todo el tiempo que quisiera. ¢Esta holgura
permitiria su realizacion, le daria felicidad y
plenitud?. :

Simone de Beauvoir plantea el problema
de la inmortalidad en su novela. Todos los
Hombres son Mortales. En ella relata sobre
la larga vida, que dura ochocientos afios ya,
de Raymond Fosca, que-en su tiempo inicial
fue principe de Carmona. Fosca es inmortal
merced a un elixir que bebib con ese objeto.
Después de fallidos esfuerzos por llevar ade-
lante proyectos de gobierno que darfan feli-
cidad a su pueblo, se empefid en muchas
empresas, vivid muchos desarraigos, y su
erranza lo llevd a-muchas latitudes y muchas
épocas. Sus. afanes no fueron coincidentes
con los intereses y proyectos de los hom-
bres efimeros. Su generacién muere, sus-des-.
cendientes mueren, sus relaciones con’'la gen-
te se empobrecen’cada vez mds. Le invade el .
hastio y el desinterés. Para pasar lavida duer- -
me un largo periodo. Nada tiene novedad.
Estd atrapado en una vida'sin fin, en su an-
siada: inmortalidad. Si nuestra vida es inten-
sa y dramdtica es porque somos mortales,
porque deesta ‘manera estamos contra el
tig:mpo. ‘Al quebrantar:nuestro. porvenir;.la
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muerte nos ensefia a dar al presente el valor
plenario y absoluto” (Lavalle).

En la novela de Charles Maturin, Mel-
moth ¢l Errabundo, el autor plantea la po-
sible realidad de la inmortalidad de un mo-
do scmejante a como lo hace la Beauvoir:
la inmortalidad como un fardo agotador y
hastiante, frenador de la motivacion del
hombre; que obliga al siniestro personaje
a buscar la muerte, traspasando a otro el
fatal destino de su inmortalidad.

La sobrevivencia dcl espiritu después de
la muerte constituye una concepcién bdsi-
ca de las religiones; concepcién predomi-
nante en la historia del hombre (7). Como
sefiala Toynbec: “Una abrumadora mayo-
ria de la humanidad, en todo tiempo y lugar,
desde que nucstros ancestros despertaron a
la conciencia, ha sostenido que la personali-
dad del ser humano no es aniquilada por la
muerte” (8). Existen diversas conviccioncs
respecto a la sobrevivencia del espiritu: “Pue-
de creerse que la personalidad sobrevive a la
muerte,” descarnada. Puede creerse que so
brevive automidtricamente, bajo una lingida
forma fisica, en ¢l reino de Hades o Seol.
Otra alteruativa consiste en creer que la so-
brevivencia de la personalidad ‘se puede ga
rantizar artificialmente, por medios materia-
les  (tumbas, momoficaciones, estatuas,
ofrendas mortuorias) o no materiales (ritos
"y coujuros), o mediante una. combinacién
de ambos cxpedicntes. También existe la
creencia en.una resurreceion fisica integral,
0 una scrie-de resurrceciones fisicas, en una
fecha futura v tras un periodo- de supervi-
vencia incorpérea. Kl Zoroastrismo crefa
que la resurreccion del cuerpo ha de abar-
car a todos los  seres humanos. simultinea-
mente y en una ignorada fecha futura, y tal
creencia fue “adoptada por judios, cristianos
y musulmancs. Los hinduistas y. los budistas
creen haberse reencarnado nruchas veces en
el pasado y suponcn que lo mismo pucde su-
ceder infinidad, de veces en ¢l futuro’-(9).
La concepci,{)n-dc Ja transmigracion deilas
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almas (creencia poco difundida en occiden-
te) plantea la posibilidad de que el espiritu
s¢ traslade de un cucrpo a otro, sea éste hu-
mano, animal o vegetal. Nuestra vida indivi-
dual, segn esas opiniones, depende del
comportamicnto tenido en otra vida ante-
rior, y asf, cn el pasado, hasta el infinito: ha-
briamos vivido tantas vidas, siendo una el re-
sultado de la otra.

En nucstra cultura, la creencia mds difun-
dida es la dc la sobrevivencia del alma, con
la persistencia de nuéstro ser individual. “A
casi todo el mundo, para el comiin de la gen-
te -dice William James, con cierto acento
burlén- Dios es el productor de la inmortali-
dad, entendida personalmeﬁte” (10).

La conviccion respecto a la inmortalidad
y la existencia de otra vida, que fue “‘abru-
madoramente mayoritaria”’ en el pasado, ré-
pidamente picrde credibilidad en el occiden-
te moderno y desarrollado. Un estudio esta-
distico realizado por Thomas asi lo confir-
ma (11).

Toynbec también sciala este hecho: “En
el occidente de la era moderna, y particular-
mente a partir de los altimos espectaculares
progtesos de las ciencias naturales, la convic-
cion de que la muerte conlleva la extincién
de la personalidad ha ganado cada vez mds
terreno, y par passu,-el horror ante la muer-
te y la negacion a afrontar el hecho inevita-
ble de la muerte, se ha convertido en la reac-
cidon caracteristica ‘del hombre de occiden-
te de hoy” (. ..) .
tal la incredulidad era cxcepcional hasta la
segunda mitad del siglo XIX dc la Era Cris-
tiana. Hasta esa. fecha, la mayoria de los
occidentales atin crefan cn . la resurreccién

.. en el mundo occiden-

de los cuerpos y-la vida cterna™ (12).

La conviccion respecto-a la inmortalidad
y la existéncia dc otra vida, no siempre pro-
tege del termor a la mucite.-ba aprension
puede acentuarse por el micdo a la-sancidn
ultramundana que podrian merecer:las con-
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ductas tenidas en.la vida terrena, tal como
sostienen algunas religiones. Pero de todos
modos, estas certezas sobre la inmortalidad
son fuentes de tranquilidad’'y consuelo para
el creyente; lo eximen, en cierto grado de
algunas inquietudes existenciales que la con-
dicion humana plantea a los que tienen la
certeza ‘de’ que la muerte es total y definitiva.

2. La muerte: Un suceso natural

- La muerte es parte esencial de los proce-
sos de- la vida. En la naturaleza, las etapas de
existenncia de los individuos estin supedita-
dos a la perpetuacion de la espécie;'vida y
muerte advienen en dependencia de las ne-
cesidades dé ésta: la especie es la perdurable,
el individuo es transitorio; muere cuando de-
ja de ser til a la conservacion y reproduc-
cibn del grupo'y su materia orginica se in-
corpora, al mantenimiento de la vida de otras
especies, integrando el ciclo de vida total de
la natwaraleza. En el caso del hombre, su con-
dicidn - de ser consciente y creador le permite
escapax parcialmente a ese fatalismo biologi-
€o; pex o sigue siendo; irremediablemente, un
ser finito., . ' ’

La mmuerte es un hecho de naturaleza bio-
logica, comprobable por medio-de procedi-
mientors: apropiadoes 1y establecidos. Tradicio-
nalmerate el paro respiratorio. y el paro.car-

135 41 47 25 19

55~ 72 57 64

31 41 42 20 11

diaco han sido los signos que sefialan el feno-
meno (muerte -funcional). Los-avances de la
medicina y la capacidad téenica de “resuci-
tacién’ actuales, imponen otros pardmetros:
por ahora, la muerte cerebral expresada en la
ausencia de registro electroencefalogrifico es
el dato cierto de la muerte ‘del hombre. Da-
to que serd revisado en el futuro, ya que co-
mo sehala J. Bernal: S

“Si un dia los datos que hoy se“poseen
para los seres inferiores pueden transponerse
al hombre; si las llamadas sustancias estimu-
linas son capaces de transformar-células con-
juntivas .indiferenéiadas, en células cerebra-
les; si estas- células ‘pueden repoblar el cere-
bro deshabitado, entonces el electroencefalo-
grama se animard de nuevo, y con éllas fun-
ciones del cerebro, la vida. Entonces, las aca-
demias, las comisiones, los expertos, los le-
gisladores y ministros, tendrdn que proponer
una nueva definicidén:de la muerte™ (13).

El paso de la'vida a la muerte no se da en
un instante; se trata de un:proceso. Se: pro-
duce primero ‘una muerte funcional, que se
propaga luego a todos los tejidos (muerte de
los: tejidos). : La duracion de los trastornos ¢n
estas dos etapas depende de la participacion
médica en cada caso. Entre la muerte fisiolo-
gica-y la muerte de los tejidos se puede apre-
ciar una‘serie de fases (Thomas): muerte:apa-
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rente, muerte relativa, muerte absoluta (esta
dltima en 1a que se han acumulado alteracio-
nes corporales que hacen irreversible el pro-
ceso. Las modernas técnicas médicas pueden
Imponer a estos procesos una serie de varian-
tes en el tiempo.

Los adelantos ‘cientifico-técnicos en el
campo de 1la salud, que en la actualidad y ca-
da vez mds, permiten mantener una sobrevi-
vencia artificial prolongada, merced a equi-
Pos y técnicas muy sofisticadas, establecen
u.n’ espacio de polémica sobre la conserva-
cién de la vida en condiciones criticas y de-
gradadas, indignas. Estos hechos permiten
que Hamburger pregunte. con ironia: *Un
hqm})rg decapitado, al que se la mantuviera

artifics ; . _

ttlfl.Clalmente, como es posible, la supervi-
vencia del corazén, de los pulmones y de
los rifiones, ¢serfa un hombre muerto?”.

U.n continuo - aumento de la duracion
media de 1a vida ha caracterizado al progre-
so ‘de la medicina, la higiene y la nutricion.
La'mortalidad de los hombres prehistoricos
¢ra teMprana: a los 25 eran ya viejos, como
lnforma la  arqueologia. En la Grecia de co-
mienzos de la edad de hierro y la edad de
kbron~ce, 1l promedio de vida alcanzaba los
18 afios, segiin Angel. En la Roma de comien-
20s de la Era Cristiana, el promedio era de
22 ('Pears()n)‘ ‘En la Inglaterra-de la Edad
Media, alcanzaba los 33 afios (Russell). En
los Estados Uridos del afio 1900, era de
49.2 af{OS (Glover). En Suecia dé 1965, el
promedio  de vida alcanzaba los 73.6 afios
(14). Ganchamps sefiala que entre 1900 y
198‘7, la. esperanza de vida para un recién
nacido S\uizo ha pasado de 49 a 73 afos, y
para una rvifia suiza, de 51 a 80 anos.

]‘?Ste af4n continuard sin duda: prolongar
la vida segryirs siendo una consigna muy im-
portante; pero siempre habrd un limite y la
y la miuerte llegard sin remedio (15).
Cr‘e.? quae - tiene sentido - dilatar la  du-
racion d'e . 13 vida de .los hombres, siem-
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pre que no se dilate su desasocxcgo y
su desamparo. Séneca decfa: “No es
cuestibn de agregar. afios a la vida, si-
no vida a los afios”,

3. La experiencia de la muerte

muerte - solo
que rebasaba

La experiencia de la’
puede ser indirecta, ya
la~ frontera no habrd testigo que infor-
me de esa -vivencia. Los -estados clini-
cos de gravedad, en que la. persona estd
en trance de muerte, se hallan acompa-
fados, con la mayor frecuencia, de tras-
tornos del sensorio. En los: estados de co-
ma, en los que se apaga la vida de rela-
ci6n, hay un_paréntesis mnésico _del lap-
so (sin percepcion no hay f1)ac1on ni evo-
cacidbn posterior). Los aparentes recuerdos
de la agonfa corresponden, si es que exis-
ten, a estados de percepcion tenidos en
condiciones de alteracidén de la conciencia,
en ‘los cuales, de todos modos, la vivencia
estd contaminada por una engafiosa y dis-
torsionada mezcla de realidad y onirismo
16).. :

Sin duda que es posible vivir parte del
trayccto pero no la totalidad de recorrido
del proceso de la muerte. Resulta imposible
comunicar la propia muerte ya que “la con-
ciencia sucumbe antes que el punto muerto
DIOYORICO™ . v v

Con frecuencia el moribundo ignora lo
que pasa Simone -de Beauvmr al describir
la agonfa y muerte de su ‘madre dice: “Ella
estaba alli, presente, consciente, pero igno-
rado por completo el trance que estaba vi-
viendo. Es normal no saber que pasa.dentro
de nuestro cuerpo; pero ahora también el ex-
terior de su cuerpo se le escapaba: su vientrc
herido, su fistula,: las ‘secreciones que: ésti
despedia, el color azul de 'su epidermis, cl
liquido que supuraba de-sus: poros y ni si-
quiera:podia explorarlo con sus manos casi

paralizadas (. . .) Tampoco pidié un espejo:
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su rostro de moribunda-no existié para ella.
Descansaba y sofiaba, a una distancia infinita
de su carne que se corrompia, los oidos lle-
nos del ruido de nuestras mentiras y toda
ella concentrada en una esperanza apasiona-
da: curarse”. En esa obra, la autora también
escribe:  “Mi muerte recién deticne mi vida
una vez que he muerto y para la mirada del
‘otro. Para mi, viviente, mi muerte no existe;
mi' proyecto.la atraviesa sin encontrar obs-
ticulos.” No hay ninguna barrera contra la
que venga a chocar mi trascendencia en ple-
no impulso; ella muere de si-misma, como el
mar que viene a golpearen una-playa lisa, y
se detiene, y no va mds lejos” (17).

El morir'y el estado inmediatamente ante-
tior ‘a él, que es la agonia, estin determina-
dos en sus manifestaciones por dos clases de
factores: Las causas de la ‘muerte (factor
etioldgico-tanatogenético) 'y la personalidad
(factor tanato-plistico), segin Engelmeir. En
los casos en que el trastorno de la actividad
cerebral es importante, €l morir estd marca-
do por el principio tanatogenético; ‘en los
.quec esta actividad cerebral estd respetada,
la- personalidad y las circunstancias son las
que marcan el modo de morir. “No cabe du-
da’'que el “‘como” del morir estd codctermi-
‘nado de un modo decisivo por la personali-
dad del enfermo, la cual le'marca con su se-
o” (. 2. “‘existen tantas clases de agonias
como:individuos y la muerte es, simultinea-
mente, un acontecimiento tanto de orden
general como individkualismo" (Biihler) (18).

Cabe anotar un curioso hecho que ha sido
sefialado por los climicos: la mejoria y hasta
la completa desaparicién d(, las »manifesta-
ciones" psicoticas en los dias anteriores a la

“muerte  de pacientes mentales cronicos; tal
como le sucediéa Don Quijote, que rescatd
-el ‘buen juicio y-la razén en'momentos de su
agonfia (parecerfa que Cervantes estaba en-
terado de este “fen6meno - terminal); Tam-
bié’h'.,, se” han reportado casos ‘dé superacidn
de ‘psicopatologia cronica y grave,. después
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de experiencias vitales de altisimo riesgo en
enfermos psiquidtricos. '

A pesar de que como hecho intelectual la
condicion de finitud del hombre s acepra-
da, la muerte no parece natural. Cuando se
trata de la muerte de los otros, ajenos y dis-
tantes, la apreciamos como un hecho natu-
ral, sin que tenga mayor resonancia en no-
sotros, y. hasta con fria indiferencia. Cuando
se trata de la muerte de personas muy cerca-
nas a nosotros o, péor aun, de la posibilidad
de nuestra muerte, nos parece. una catistro-
fe, inadmisible e injusta, increible. A la ma-
yoria de los hombres les cuesta admitir su
propia muerte. Goethe dice: “La muerte es
una cosa tan extrafia que a pesar de la expe-
riencia que de ella tenemos, no la considera-
mos posible cuando se trata-de alguien a
quién queremos; siempre - sobreviecne como
algo increible y paradodjico”.

¢Podemos realmente representarnos nues-
tra propia muerte?. “Jean-Paul Sartre -co-
menta lgor Caruso- advirtié agudamente que
la muerte en la conciencia humana habitual-
mente ‘“‘afecta al otro’’; la conciencia no estd
en coundiciones de claborar la amenaza perso-
nal de fa muerte (ahora metoca a mi la muer-
te)”’.

“Nuestra -actitud - ante - la muerte -dice
Freud- no era sincera. Nos pretendiamos dis-
puestos a sostener que .la muerte cra el de-
senlace natural de toda vida, que cada uno
de nosotros era deudor.de una mucrte a la
naturaleza y dcbia hallarse preparado -a pa-
gar tal deuda y que la muerte era cosa natu-
ral, indiscutible ¢ inevitable. Pcro, cn reali-
dad, soliamos conducirnos como si fucra dc
otro modo. Mostrdbamos una patente incli-
nacion a-prescindir' de la mucrte, a climinar-
la de la vida: Hemos intentado silenciarlae
incluso decimos, con-frase probervial, que
pensamos tan poco en una cosa como la
muerte.. Como  en nuestra- muerte natural-

~mente; -La:muerte propia. es, desde-luego,
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inimaginable, y cuantas veces lo intentamos *
podemos observar que continuamos siendo
en ella meros espectadores. Asi, la escuela
psicoanalitica, ha podido arriesgar ¢l acer-
to de que, en el fondo, nadie cree en su pro-
pia muerte, o, lo que es lo mismo, que en el
inconisciente todos nosotros' estamos con-
vencidos de nuestra inmortalidad” (19).

En su obra Del Sentimiento Trigico de la
Vida, Miguel de Unamuno dice: “Imposible
nos es concebirnos como no existentes, sin
que haya esfuerzo alguno que baste a que la
conciencia se de cuenta de la absoluta incon-
ciencia, de su propio anonadamiento. Inten-
ta, lector, imaginarte en plena vela cudl sea el
estado de tu alma en el profundo sueiio;
trata de llenar tu conciencia con la represen-
tacién de la no conciencia, y lo verds. Causa
congojosisimo vértigo el empefiarse en com-
prenderlo. No podemos .concebirnos como
no existiendo’ (20).

4. El temor a la Muerte

Hay casos en los que el sujeto, atenzado
por los hechos de la realidad se sabe someti-
do a un proceso de muerte cercana.

Una magnifica descripcion de la progresiva
conciencia de la muerte, con una creciente
participacién de la angustia hasta el pdnico,
la hace Ledn Tolstoi en su relato La Muerte
de Ivan Hich. La obra narra la agonfa y la
muerte de un funcionario de la burocracia
zarista. En ella se refiere el progresivo des-
cubrimiento ‘de la enfermedad, que al agra-
varse cada vez mds, despierta en el personaje
la dramética certeza de que se estd murien-
do. Ivdn Ilich va descubriendo “la llegada de
la muerte en forma de sus varias caras; des-
cubrimiento que siembra en su mente una se-
rie de contradictorios y cambiantes pensa-
mientos 'y emociones: rechazo, resentimien-
to, incredulidad, resignacién, impotencia, y
el constante retorno del insoportable miedo
a_desaparecer definitiva y ectérnamente; y
sobre todo, ¢l hecho de la gran soledad: él

estd-muriendo su muerte solo, los:que lo ro--
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dean jamés podrdn, vivenciar la crueldad de
su drama. '

En la obra de Eugene lonesco, El Rey se
Muere, se muestra magistralmente esa angus-
tia de la muerte. El Rey quem mientras no
se trataba de la suya, contemplaba la muerte
con naturalidad y tranquilament¢ sentencia-
ba: “todos los hombres son mortales”, al
enterarse de la cercanfa de su fin, desespera-
damente y con desgarradora impotencia cla-
ma la ayuda de los muertos que ya atravesa-
ron la dramatica frontera, clama la ayuda de
la naturaleza, del sol; en una brillante mues-
tea de miedo e inatil rebeldia.

El miedo a la muerte es un hecho univer-
sal y general,. “es uno de los estados funda-
mentales de la sensibilidad human” (Spino-
za).

Patentizando ese temor, dice Miguel de Una-
muno: “No quiero morirme, no; no quiero
ni quiero quererlo; quiero vivir siempre,
siempre, siempre, y vivir yo, este pobre yo
que me soy y me siento ser ahora y aqui, y
por eso me tortura el problema de la dura-
cién de mi alma, de la mia propia. Yo soy
el centro de mi universo, el centro del Uni-
vérso, y en mi angustia suprema grito con
Michelet “ i Mi yo, que me arrebatan mi yo!
(.. .) Tiemblo ante la idea de tener que des-
garrarme de mi carne; tiemblo mds atin ante
la idea de tener que desgarrarme de todo lo
sensible y material, de toda sustancia” (21).
Todos los hombres, en mayor o menor gra-
do, tienen miedo a la muerte; temor que es
un fendémen normal mientras no se torne
obsesivo o demasiado intenso e interfiera el
vivir.

El temor a la muerte puede ubicarse en tres
dimensiones (Thomas): el miedo a morir, «I
miedo a lo que sucedera después de la muer-
te y el miedo a los muertos.

Aunque la posibiirtad de la muerte sicm-
pre amedcenta, hay algunas formas de moriv

cuya: representacion:;atemoriza .mads: -hay
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muertes dolorosas, atormentadoras, que
avanzan palmo a palmo, degradando; malas
muertes, de las cuales la producida por el
cdncer resulta ser la representativa por exce-
-encia. El dolor insoportable, los espasmos
de la agonfia, la soledad de los instantes fina-
les, constituyen imdgenes que acrecentan el
temor. ‘Montaigne decia: “No temo a la
muerte, lo que temo es morir”’, haciendo re-
ferencia al modo de terminar, al modo de
agonfa. De alli que la muerte sabita y tran-
quila sea la representacidén de la buena muer-
te.

El hombre teme la posibilidad de morir
¢n soledad y abandono, especialmente en la
vejez; temor muy fundado ya que el anciano
vive cada vez mds solitario, privado de la pla-
tatorma familiar tradicional. “éen qué condi-
cionés de descomposicion cstard mi caddver
cuando lo encuentran?”, es una pregunta
que muchos ancianos abandonados se hacen
con azoramiento. Muy representativo de la
dimension de esta desolacidon cs el dato esta-
distico que sefala Thomas: En Francia, el
10 o/o de los adultos ignoran si sus padres
viven todavia (22).

Hay otros temorcs, como ¢l temor al-
trufsta a morir y dejar desprotegidos y aban-
donados a seres queridos, ‘en especial a los
nifios pequenos.

El temor a morir parcialmente, desgajado
del cuerpo o de la mente, es otra fucate im-
portante de angustia. Poblarse de vacios, iya
no .ser yo!, cstar ‘definitivamente ausentc
mientras el que fue mi cuerpo continfie una
absurda, inatil e indigna persistencia, segura-
mente constituye ¢l mds trigico de los fi-
nales de un hombre. Es éste el temor que
jsutificadamente  atormentd a - Jonathan
Swift: le asustaba comenzar a morir como

ciertos arboles, por la copa.

También son objeto de temor los succsos
posteriores a la muerte: La condicidn de ca-
diver, con el ineluctable proceso de descom-
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posicién y corrupcidn del cuerpo.

Temor a la inmensa soledad en que transcu-
rrird su eternidad, como si bajo la tierra se
continuara siendo y sinticndo.

Miedo al comportamiento que tendrin los
otros a rafz de su muerte: el olvido, el repar-
to patrimonial, las nuevas relaciones de los
que quedan que nos borraran de¢ sus vidas,
ete.

f.a obsesion de la nada, del vacio, de lo defi-
nitivo de esa condicidn. La incertidumbre,
en los creyentes, respecto a los sucesos del
“mas alld” y al aparente juicio que sanciona-
ra sus conductas. En relacion a ésto, Thomas
dice: “Fl papel de las creencias religiosas es
particularmente ambivalente: En un sentido
reduce el micdo, al suprimir la idea de la
anulacién total; pero puede aumentarlo res-
pecto a la incertidumbre de su futuro en ¢l
mds alld, salvo por supuesto cn aquel que ha
scguido permancntemente apegado a laletra
y al espititu de los dogmas y mandamicntos”
(23).

tl miedo a los muertos ¢s un miedo an-
cestral, vinculado a factores creenciales. [os
mucrtos mds temidos son aquellos que fatie-
cieron de malas muertes o llevaron malas vi-
das: suicidas, asesinados, accidentados, asesi-

nos.

I.a amenaza del fin del mundo también
constituye una fuente de temor a la muerte.
Calamidades, cataclismos, catdstrofes, suce-
sos importantes y fechas especiales, actuali-
zan ¢l antiquisimo temor al fin del mundo.
l.a angustia’ cosmica (Logre) se ha presenta-
do en todas las épocas, con frecuencia como
verdaderos brotes colectivos de panico. Este
es un temor que ha sido manipulado ideolé:
gicamente a lo largo de la historia. Tal ma-
nejo lo practica, en ld actualidad rodavia,
una scric de sectas religiosas como la de los
Testigos de Jehovd. Esta secta vaticina perio-
dicamente la perusia y la Hegada apocalipti-
ca del Juicio Final; proclamas que contintian
produciéndose a pesar .de los fracasos ante-
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riores (el altimo anuncio de Juicio Final que
hizo oficialmente la secta de ‘Testigos de
Jehovi fue para 1985, fecha en la que, indi-
ferente al prondstico, el planeta siguid su im-
perturbable rumbo).

Ea las diversas épocas los poetas han can-
tado a esa inquietante posibilidad. Lucrecio,
el epiclreo, describid varias veces el posible
cataclismo terminal. Anatole France, mds
recientemente, lo hace de modo brillante y
patético {versién, la suya, mds realista -que
la del evangelista Juan):

“hubo un tiempo en el que nuestro planeta
no convenia al hombre: era demasiado cdli-
do y demasiado himedo. Vendrd un tiempo
en el que no le convendrd mds: serd demasia-
do frio y seco. .. Los iltimos hombres serdn
tan pobres y estipidos como los primeros.
Habran olvidado las artes y todas las ciencias.
Sc extinguirdn miserablemente en cavernas,
U borde de glaciares que moverdn sus trans-
parentes bloques sobre Jas borradas ruinas de
las ciudades donde hoy se piensa, se sufre y
s¢ espera. . . Fstos altimos hombres, desespe-
rados sin siquicra saberlo, no conocerdn na-
da dc nosotros, nada de nuestro genio, nada
de nuestro amor, y sin cmbargo serdn nues-
tros ninos recién nacidos y la sangre de nues-
tra sangre. Mujeres, nifos, ancjanos, entume-
cidos, entremezclados, veran tristemente,
por las hendiduras de sus cavernas, subir len-
tamente sobre sus cabezas un sol oscuro don-
de, como por una antorcha que se apaga, co-
rreréin reldimpagos salvajes, en tanto que una
nicve, resplandeciente de estrellas, brillard
durante todo ¢l dia, a través del aire glacial.
Un dia, el altimo hombre exhalard, sin odio
v sin amor, bajo ¢l cielo encmigo, ¢l altimo
soplo humano. v : B ’

Y la ticrra seguird girando, llevando a través
de los espacios silenciosos .las cenizas de la
humanidad, los poemas de llomero'y los au-
gustos despojos de los marmoles griegos so-
bre sus flancos helados. Y ningln pensamien-
to sc lanzard hacia el infinito, desde el seno
de ese globo donde el alma se atrevi6 a tan-
to.. .7 (24).
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El micdo patoldgico a la muerte estd ca-
racterizado por mayor intensidad y/o mayor
persistencia. Se manifiesta, con frecuencia,
como fendémenos obsesivos y fbbicos. Los
clinicos estdn familiarizados conlas crisis agu-
das de pdnico y sus secuclas: cuadro psico-
patologico cuya fenomenologia puede ayu-
dar a la comprension de los temores a la
muerte. Las crisis, que aparecen repentina-
mente, engendran la dramdtica vivencia de
un inminente y grave fracaso vital o psiquico
(muerte o enajenacion), que deja, en la ma-
yorfa de casos, una alarma espectante que
acosa y puede inutilizar la vida del hombre.

5. La muerte del otro

Cotidianamente somos testigos de la reali-

dad de la muerte de los otros. Cuando se tra-
ta de personas ajenas y distantes, incluso
cuando. las muertes son numerosas, éstas no
trascienden como experiencia personal ni tie-
nen resonancia emocional importante y du-
radera. .
Cuando el que muere es cercano y cuando
participamos en el drama de esa agonia, “la
muerte asume un Cuerpo y un rostro, se en-
carna en la carne de un caddver’” y constitu-
ye una vivencia estremecedora; viviencia mds
dolorosa cuanto mayor haya sido la presen-
cia y significacion dcl otro en mi existencia.
La muerte del ser amado me atafie entrafa-
blemente, me golpca directamente, genera
un doloroso vacio de esa ausencia en mi,
cancela un mundo de relaciones, me deja in-
completo y me muestra el tremendo signifi-
cado de lo definitivo y lovetern().'La muerte
del otro ¢s también en parte mi muerte, me
recuerda mi muerte. '

Escribe Anne Philip (“ILe Temp d'un'Sou-
pir”’) en relacion a la muerte de su esposo: .
“Lo monstruoso ¢s que tu debias morir. Yo
iba a quedarme sola. Nuuca habia pensado
en cllo. La soledad, no ver, no ser visto .)
on la vida. Y
te has convcitido cn mi conocimiento de-la

Tu cras mi mds hermoso lire

muerte (...) ahora la- muert¢ me preocupa
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(...) ahora sé lo que es un cementerio (...) Tu
estds acé, estds alld abajo, en la nada helada
(...) Llevo el caos‘en la mente, el panico en
el cuetpo, “nos” miro en un pasado que no
puedo situar” (25)

Miedo, rebeldfa ante lo mcv1tab1e auto-
rreproches, sentimientos de impotencia, con-
ciencia de la irreversibilidad del tiempo, re-
cuerdos del pasado comin, idealizacion del
ausente, repfoches por el abandone, son -es-
tados e imdgenes que se alternan o agolpan
en breves oleadas y de modo ambivalente.

San Agustin, ¢én sus Confesiones, relata
la experiencia de un amigo querido:
“ iCon qué dolor se estremecid mi corazén!.
Cuanto miraba era muerte para'mf{ (...) Mara-
villibame que viviesén los demds mortales
por -haber muerto aquel a quien yo habfa
amado, como si nunca hubiera: de morir; y

JRUIURR. " e maravillaba aun de que, habiendo

muerto &, v1v1era yo, que era otro €1” (26).

La aceptacién es la sana respuesta a la
muerte de la- persona querida; pero se trata
de un proceso, de un “trabajo de duelo” (La-
planche). El trabajo de duelo tiene una fase
inicial que se-manifiesta por subintrantes es-
tados de angustia de grado variable, que al-
ternan con lapsos de desfallecimiento y quie-
tud, La resignacié’n, sentida como la inmensa
presencia de una fatalidad que abate, se suce-
de con la incredulidad. Se llora, se ‘dialoga
con la muerte.

Una segunda. fase-del duelo, de tipo de-

presivo, dolorosamente centrada en la perso-

na muerta, con la afluencia de hostilidades,
culpas, reminiscencias, fantasfas de irrealidad.
Se flucta entre la negativa a olvidar y la
bisqueda de hacerlo para encontrar la paz.
Se convocan y rechazan recuerdos. Asaltan
representaciones de la condicién del muerto,
de la infinita ausencia, ete. Progresivamente
se produce una interiorizacién . del objeto
perdido, instalindolo en nosotros:-para su su-
pervivencia. Inexorablemente la pérdida se
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va imponiendo. La presencia-ausencia de la
persona muerta cohesiona los vinculos entre
los seres afectados por la pérdida.

La fase siguiente del duelo es la de adap-
tacidén, de retomar los hechos de realidad,
cambiar el panorama y crear nuevas razones
de vivir, nuevos intereses; quedando una re-
lacién nostdlgica con el muerto.

Al terminar el trabajo de duelo producir-
se una etapa de expansién y de exaltacién vi-
tal, que en algunos casos alcanza niveles de

hipomania (sindrome de Viuda Alegre).

El grado de simbiosis tenido con el ausen-
te, las pérdidas y-desarraigos hibidos en la
historia personal del que queda, sus actuales
circunstancias -y ‘sus posibilidades futuras,
modelan la reaccién de duelo.

Las manifestaciones del proceso de duelo,
intensificadas, prolongadas o distorsionadas,
constituyen el -duelo. patolbgico. Para que
ellas se manifiesten, es necesaria la existencia
anterior de condiciones de desarmonia de la
vida psfquica o nuevas circunstancias anéma-
las o dramdticas. Negacion de la realidad, fal-
ta de aflic¢ion, -trastornos: afectivos en di-
mensibn patologica, fendmenos obsesivos o
fobicos, alteraciones psicomadticas, constitu-
yen las manifestaciones cllmcas del duelo pa-
tologico.

6. Mi muerte en el otro

Mi muerte en ¢l otro hace referencia a la
ruptura amorosa en la que, sin que se haya
dado la muerte biolbgica de ninguno de los
amantes, se produce la separacion definitiva.
El sujeto, amputado, deja de vivir en la per-’
sona amada: ya no significa, no trascxende
estd muerto.¢n la vida del otro.

Morir en un espacio tan esencial como el de
la conciencia del ser amado, y seguir vivo, es
una de las experiencias mds dolorosas 'y deso-
ladoras que puede tener un-hombre. “Mien-
tras yo aln-vivo en mi cuerpo, soy un cadd-
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ver en el otro, en el ser que me amd y yo
amé”’. Experiencia én muchas ocasiones mis
importante que la muerte biologica:

A veces el sujeto preferiria su propia muerte
antes que soportar tal pérdida; casi siempre
preferiria la muerte fisica del otro a la pérdi-
da: pareceria menos duro llorar la muerte
del amante, que llorar la propia muerte en el
amante.

‘“Nunca mis dormiré al calor de un cuer-
po iNunca mids: que hielo! Cuando esta evi-
dencia me atrapd, vacilé-en la muerte. La na-
da siempre me ‘habia espantado; pero hasta
este momento moria dia tras dia sin cuidar-
me de ello; subitamente, de golpe, todo un
pedazo de mi misma desaparecia; era brutal
como una mutilacién inexplicable, pues. no
me habfa pasado nada” (27).

“El problema de la separacién -dice Igor
Caruso- es el problema de la muerte entre los
vivos. La separacién es la irrupcion de la
muerte en la conciencia humana -no en for-
ma “figurada”, sino-de¢ mancra concreta'y li-
teral. La scparacidon puede convertirse en un
escandalo supcrior al producido perla muer-

te fisica, porque -para salvaguardar la -super-

vivencia- da muerte a la conciencia de un vi-
viente en un viviente” (28).

Considerando .que el objeto amoroso es
fuente de identificacién y de afianzamiento
de la propia imagen, la pérdida constituye
una catastrofe del yo y una importa'nte quie-
bra del Self. En estas condiciones el sujeto
tendrd. que realizar su trabajo de duclo; que
serd lento y riguroso debido a los sentimien-
tos de incompletud, inseguridad y perpleji-
dad (un atributo de lo diabdlico es la irreali-
dad, dice Borges). El trabajo de duclo es un
proceso. de reestructuracion de la propia-ima-
gen, que requiere lograr la muerte del otro
en la propia conciencia: trabajo arduo y do-
loroso por la necesidad de hondas reconstruc-
ciones internas.
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7. La muerte de si mismo: el suicidio

“Cada noventa segundos un ser humano
pone fin a su vida en alguna parte del mun-
do”.

¢Como se llega a la resolucion final, a
la dramdtica renuncia de la vida?
¢Qué factores y circunstancias participan en
€s¢ proceso?
¢Cémo se arriba a la conclusién de que la
vida, que era el mayor de los bienes, no va-
le la pena ser vivida?
¢Qué discusiones internas, amargas y solita-
rias, qué certezas ¢ incertidumbres lo llevan a
esa renuncia total y definitiva?
Cuando 'la balanza se ha inclinado por la
muerte ¢qué cambios se han producido?
éQué otra persona es, ahora que su destino
estd trazado, ahora que se ha colocado en el
umbral y es un ser aparte, un desterrado?
¢Como es ese nuevo mundo de transicion?.
Scntenciado que sentencia a los otros, se alis-
ta para la ejecucion. Dice Camus: “Un acto
como éste se prepara en el silencio del cora-
z6n, lo mismo que una gran obra. El hombre
mismo lo ignora (...) El gusario se hallz en el
corazon del hombre y hay que buscarlo en él.
Este juego mortal;, que lleva de la lucidez
frente a la existencia.de la evasidén fuera de la
luz, es algo que debc investigarse y compren-
derse” (29). En otra parte de El Mito de Sisi-
fo, Camus agrega...”
do repentinamente - de ilusiones 'y de lu-

en un universo priva-

ces, ¢l hombre se siente extraiio. Es un exi-
lio sin remedio, pues estd privado de los re-
cuerdos de una patria perdida o de una espe-
ranza de la ticrra prometida. Tal divorcio en-
trc el hombre 'y su vida, entre €l actor 'y su
decoracibn, es propiamente el sentimiento
de 1o absurdo’. ‘

¢Como transcurre el lapso entre la renuncia
y ¢l acto de cjecucion?. El solitario acto de
propia destruccion constituye el hecho mds
dramdtico: perpetrado - por el hombre:. este
cuerpo, que fuc cuidado y protegido todos
los dias, todos los anos, scrd dafiado por pro-
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pia mano, hasta suspender la vida, en una
cruenta. decision- de retornar a la nada. ¢Qué
lucha interna se dard entre cl empeio des-
tructivo y-el natural. rechazo del cuerpo ala
aniquilacién, qué sorda y solitaria lucha en-
tre la vida-y la muerte?. ¢Qué discurre en la
mente durante la preparacion y la perpetra-
cidn; qué temores y dudas, qué altimos pen-
samientos, qué evocaciones?.

“La .légica4 del suicidio '-dice ‘Alvarez- es
semejarite a la-logica sin réplica de una pesa-
dilla o' como las fantasfas ‘de la-ciencia fic-
‘cidn ‘que sc ‘proycctan bruscamente en otra
direccién; todo es posible y sigue estricta-
mente sus reglas propias, pero al ‘mismo
tiempo, tqdo es difcrent,c,
vertido.” :

Cuando un_ hombre ‘ha decido poner fin a
sus dfas,

falscado, in-

“penctra “en.un muado’ cerrado,
incxpugnable, pero éntcramente convincen-
te, donde cada detalle sc-ajusta y ‘cada-inci-
dente viene “a. reforzar su- decision... El
mundo del ‘suicida es. supersticioso y plc-
no-de presaglos ' (30).

Este ser, fragil en su finitud y ¢n s‘ﬁ'cir-
cunstancialidad; se torna de repente teme-
rario juez de la vida'y la muerte, .y decide
su-destino. La conducta suicida-¢s un acto
psicolégicamente total, ‘con finalidad diver-
sas. No toda mucrte elegida obedece a las
mismas determinaciones ni ticne el mismo
‘sentido- social, y la tendencia destructiva es
de variado grado Sin embargo, incluso en los
casos cn que la conducta suicida ¢s ¢l resulta-
do de ‘un acto impulsivo, se trita d¢ un pro-
ceso: el sujeto arriba a su condi¢ién de suici-

da (“se’es’suicida mucho. antes de cometer.

suicidio’; sentencia Menninger).,

Sc ha abierto la puerta-de salida 'y cl.cami-
no cstd expedido: Se ha'crcado una nucva
-condicion ¢n la'quela LJLCUC[OH del:acto
podrd ‘ser descncadenada por un asunto ba-
ladi.

"El comportamicnto suicida cncicrra énsi,
con mucha frecuencia, un ¢lamoroso pedido

~devastado en cse acto.
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de ayuda; pero el acto. muestra también el
fracaso - de. la' comunicaciébn. Sicmpre los
otros estan pesentes, como los otros actores
en ¢l drama: el suicidio es una conducta des-
tinada a los otros.

El otro o los otros, que se hallan involucra-
dos o son destinatarios del acto, siempre pa-
gardn un -doloroso tributo. Cudntas respon-
sabilidades y culpas, reales.o fantascedas, en-
gendrard €] suceso cn los otros; cuiantos te-
mores y cuantas obscsiones; y también el
ejemplo. La vergiicnza cstd presnete ya que
es un' hecho -afrentador. “Un solo suicidio
pucde oscurccer a'mas de una gencracién’,
dice Shneidman,

La muerte-voluntaria, cn su actitud todo
cuestionadora’ de los valores de la vida, cons-
tituyc una agresion” que engendra malestar
en los otros: todos los valores y significacio-
nes, todo lo importante y trascendente, -es
; ' “Morir voluntaria-
mente supone que se ha reconocido, aunque
sca instintivamente, ¢l cardcter irrisorio de
¢sa costumbre (costumbre de vivir), la ausen-
cia-de toda razon profunda para vivir, cl ca-
rdcter inscnsato de esa agitacidn cotidiana y
la inutiliddad del sufrimicnto™ (31).

Los comportamicntos suicidas.mas inéx-
plicables, mds inconsccuentes con la-realidad
y con la historia pcrsonal, y también los mds
cruentos y dramaticos, suclen presentarse.en
«casos de alteracion psicdtica, como ocurre: en
los primeros estadios de un proceso esquizo-
frénico o en los trastornos afcctivos periodi-
cos (32). “El deprimido es un sujeto en peli-
gro de muerte”, dice Ry. '

En cl mundo.de los trastornos neuraticos,
Ia incierta imagen dé si; la precaria rclacion
sostenida con la realidad y la ficil presencia
de la angustia, favorceen lus proclimas y los
cnsayos de mucrte. En muchos de estos:ca-
sos, la  tendencia autodestructiva no. tiene
mayor vigor-ni consistencia; por lo que los
resultados se: traducen en-fallidas tentativas
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de suicidio. Son personas éstas que, atenaza-
das-por indccisiones y temorcs, usan el gesto,
la exprésién o el acto suicida, como llamado
de ayuda, con variado grado de sutileza y au-
tenticidad. Pero, de ninguna manera el suici-
dio es privativo de las entidades clinicas.
También. existe la basqueda de la muerte
propia sin que medien altcraciones psicopa-
tolégicas. Cuando ha perdido el sentido de la
vida y la existencia se torna.insoportable y
dolorosa, cuando -no puede vivir con digni-
dad, el hombre contempla la posibilidad de
su muerte.

Los juicios y las sanciones sociales esta-

blecidos contra el acto suicida, han variado
en las distintas culturas y épocas historicas.
El suicidio no ¢ra un tabt para los griegos y
los: romanos precristianos. El disponer con
libertad de la propia vida sc consideraba uno
de los dercchos  humanos fundamentales
(Toynbee). S¢ juzgaba que en ciertas circuns-
tancias, cl suicidio era el unico recurso com-
patible con la conservacion de la dignidad
humana. Esta actitud también se observo en
todas las-¢opocas en la India y ¢l Asia Orien-
tal. En ¢l Japon, cspecialmente cuando se ha-
Haba cn auge el codigo samurai, el suicidio
cra exaltado como un clemento de moral ele-
vada (Ikeda).
La historia rccucrda una scric de suicidios
célebres que elevaron.cl valor de los hombres
que los realizaron, ante'los jos-de sus con-
tempordancos. El de Demdcrito, por ¢jemplo,
~que se dejéo morir de hambre al constatar la
merma de sus capacidades intelectuales. El
de Catén, que considerd indigno vivir en Ro-
ma bajo la dictadura de César,

La oxecsiva ,"tcnd('ncia al sacrificio y al
martirio que caracterizé a los primeros cris-
tianos (33), fuc una de¢ las causas que deter-
minéd cl-que la Iglesia estableciera restriccio-
nes ¢ impedimicntos, ue al correr de los si-
glos sc volvicron extremadamente drasticos
¢ intolerantes..

En el Concilio de Toledo del afio 693 sc
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decreté la cxcomunién de los suicidas.. El
suicidio llegd a ser “el pécado mayor”. Los
excesivos juicios negativos y las durisimas
sanciones marcaron por siglos la concepcién
del suicidio cn Occidente (34). Para la Euro-
pa cristiana, “cl suicida cafa tan bajo como
el mds bajo de los criminales” -dice Alvarez.
En otra parte de su obra agrega... “El terror
a los suicidas dura mds tiempo quc el miedo
a los vampiros y los brujos” (The -Savage
God). Thomas describr algunas practicas de
la época: “‘Se prevefa -dice- tratmientos es-
peciales para los suicidas exitosos o fracasa-
dos: sc les travesaba el cuerpo con un palo;
se rescrvaba la horca para los degollados fa-
llidos; sc mutilaba ¢l caddver y .la mano se
enterraba aparte; se arrastraba el cuerpo con
caballos hasta hacer-desaparecet ‘¢l rostro y
toda sefal de identificacion” (35).

Esa dréstica intolerancia ha cedido poco a

poco. En las Gltimas décadas soplan vientos

de tolerancia y permision. Con apertura cre-

ciente se escuhan voces que consignan el sui-

cidio como un derecho; tal el caso de Arnold

Toynbbe, ¢l brillante historiador de este si-

glo, que dice: “Siento quc ¢l suicidio y la eu-

tanasia son dercchos humanos' fundamenta-

les ¢ indispensables. Creo que la dignidad hu-

mana de un hombre cs vulnerada por otros

cuando éstos los mantienen con vida contra

su voluntad, deacucrdo con principio en los

que csos' otros creen, pero en los cuales la
persona interesada talvés no crea. También

supongo que un ser humano vulnera su pro-

pia dignidad si no sc-suicida en’ ciertas cir-
cunstancias’ (36). .

En la actualidad sc observa la proliferacion

de socicdadcs creadas para demandar el dere-
cho a la libertad de disponer de la.propia vi-
da en-cicrtas circunstancias y.tener una muer-
te digna (37)..Sintomdtico -de estas nucvas
actitudes s ¢l inmenso ¢éxito de librerfa que
constituyd ¢n los Estados Unidos la obra, Ii-
nal Exit (Salida Final) de Derck Hlumphry,
fundador de la Socicdad iemilock (Cicuta)
(38): obra quu constituye ¢l mds complcto

'y -exhaustivo manual. de suicidio. Encella-sc
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analizan a detalle‘las diversas técnicas de au-
tocliminacidon; se aconseja sobre las formas
mds indoloras, certeras y limpias -de produ-
cirse la muerte; se establece un listado de las
dosis letales de' ‘drogas asequibles;. se dan
consejos legales” para que las personas que
ayudan a bien morir a otras, no.tengan com-
plicaciones penales. 'La obra es, ademds, un
apasionado alegato cn defensa de la eleccion
‘personal de una muerte oportuna 'y digna.

‘Estos vientos de-apertura y tolerancia social,
coinciden con el crecimiento de frecuencia
de los -suicidios, hecho obscrvado en los re-
cientes estudios estadisticos (corresponde cs-
to, como sostienen algunos, 4 una mcjor de-
teccion de la conducta suicida?). En todo ca-
so, €l:suicidio se halla entrclas 5y 10 prime-
ras'cau__sas de‘muerte, segan datos-de la OMS.

‘Ademds de la repentina y cruenta mancra
de cancclar.la vida, que ¢s €l suicidio, hay
otras formas, sotcrradas, indircétas, a mayor
plazo; constituidas: por conductas: que pare-
cerian estar dirigidas a degradar, disminuir o
truncar’la vida, como si el sujcto trabajara al
servicio de su propia destruccion. Se trata de
comportamientos que Menninger conceptia
y describe como suicidios cronicos, progresi-
vos, parciales (39)."

Partidario dc¢ la concepcion de la existencia
d¢ un instituto de muerte, Menninger consi-
dera que el suicidio ¢s el triunfo de las ton-
dencias. destructivas que existén ‘en el hom-
bre. Cree que en aquellos casos ¢h que los
impulsos. destructivos son'superados y par-
‘cial pero no completamente neutralizados, sc
presentan cicrtas furmas cronicas.de autodes-
trucciéon, como una sucrte de suicidio “‘pal-
o aspalmo?’ o o ; :
£l autor incluye cn.cliconcepto.de #suicidio
cronico’’ una seric. deeonductas como cl al-
“cohalismo, la drogadiccidn, invalidez neurd-
tica, -descuidos: en lo. somitico, comporta-
mientos antisociales, ascctismo, martirio, etc.
Denomina “suicidio 'parcial” a: mancras de
comportamicnto  en' las cuales "la- agresion
provoca lesiones quc - incluyen. automutila-

Sobre el sentido de la muerte

ciones, - enfermedades - fingidas, intervencio-
nes quirargicas multiples, accidentes, com-
portamicntos temerarios y otros.

Entre la mucrte por suicidio y la'muerte

por accidente hay una vaga e imprecisa fron-
tera, que distorsiona gravemente las estadis-
ticas de suicidio. Gran parte de los suicidios
son valorados como accidentes.
Hay suicidas que sc'empefian en ocultar la
intencionalidad del acto: conscicntes del es-
trago del hecho, tratan de evitar a los suyos
la afrenta y el dolor; simulando acciones in-
voluntarias. Este ocultamicnto de la inten-
cion también estd detérminado, a veces, por
¢l empeiio del suicida en no daiar su propia
imagen. Hay otros casos ¢n’ que son .las per-
sonas ‘cercanas que, .como:-manera de protec:
cién contra ¢l cstigma social y las- implica-
ciones legales, distrazan el acto suicida.

Pero también cstan los casos en que las
tendencias interiores. parecen rebasar la in-
tencionalidad del sujeto. Freud, cn Psicopa:
tologia de la Vida Cotidiana, c¢scribe... “‘Mu-
chas lesiones aparciitemente accidentales que
s¢ dan en rales pacientes son, en realidad,
. Tambi¢n schala:

.

muestras:de autoagresion

. “algunos que creen en la incidencia deuna
autoagresion semiintencionada (para emplear
utia - expresion ambigua)  estan” preparados
también para asumir que, ademds del’suici-
dio conscicnte intencionado, existe una’espe-
cie de autodestruceién semiintencional (au-
todestruccion  descada illCOIlSCi(‘I]tL‘If)ClItC)
capaz-de poner cn peligro la vida, disfrazdan-
dosc de azar”. ’ -

8. La muerte que va produciéndose

[a dltiuna ¢poca de la vida del hombre es
¢poca de pérdidas: laborales, sociales, bio-
logicas, psicoldgicas. Pérdidas mds tras-
ceudentes por lo irreversibles. Fn la época
tardfa yd no queda tiempo para comen-
zar, ya no quedan oportunidades; el hori-
zonte s¢ estrechay ensombrece cada vez
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méds: se vive a corto plazo. El apagarse de
la mente y del cuerpo ya se aprecia coti-
dianamenrte: En la vejez, la mucrte mues-
tra cada vez mds su certeza presencia.

“La vejez me infisiona el corazédn -dice Sis
mone de Beauvoire-... sicnto que mis rebel-
dias decacn ante la inminencia de mifin y la
fatalidad de las degradacioncs, y a causa de
cllas mi felicidad palidece. La muerte no es
ya una aventura brutal y lejana: Ahora obse-
siona mi sueno; despierta, soy una sombra
entre ¢l mundo y yo: ¢s que ha comenzado
ya. Esto no lo habia previsto: la mucrte co-
micnza temprano y me carcome (...) Lo que
me desconsucla-(...) ¢s no cncontrar ya cn
mi deseos nucvos: ellos se marchitan antes
de ndcer en ese tiempo rarificado que ¢s aho-
ra ¢l mio” (40).

La mucrte social (Jaboral, familiar) prece-
de, con frccuencia, a la muerte psiquica y fi-
sica, ¢nsombreciendo y tornando angustioso
¢l Gltimo trecho de 1a vida. Dice Thomas:

“Los ancianos,, salvo que pertenczcan a
una-clase social privilegiada, sc¢ vuclven a en-
contrar. cn una situacion  particularmente
critica. Improductivos (¢n una ¢época en que
la produccion y ta rentabilidad se convierten
cn ¢l imperativo mas importante) y cscasa-
mente consumidores (en un tiémpo ¢n que
triunfa la socicdad de-consumo)... la acclera-
cién sorprendente, a la vez que irreversible,
del ritmo del “progreso” los deja sin aliento,
y ¢s asi como ' muy pronto ¢l ser humano,
salvo que sca muy ductil, se desgasta en las
adapracioncs a las que debe someterse para
sobrevivir. Muy pronto ¢l hombre maduro se
vuclve inttil, 'y entonees la cdad de la jubila-
cién -la de la muerte social- sc adclante res-

peceto a la muerte fisioldgica... y asi ¢s proba-
ble que termince sus dfas desgarrado cruel-

mente entre el ‘micdo a morir y el micdo a
vivir’” (41). - '

La jubilacidn es una forma de la muerte

117

social que frecuentemente es vivida con in-
scguridades y conflictos: :

“Al implicar la nocidn de limite, de no
rctorno, la jubilacidn es el signo irrevocable
y cvidente de la vejez. Implica también la
idca de ataque, de pérdida de la integridad:
no se es golpcado por el limite de la edad,
por la jubilacién, como-se es golpcado por’
la enfermedad, por un achaque?. En suma,
la jubilacién aparcce como una suerte de
alegoria que participa del tiempo y de la
muerte” (42). :

El asilo cs otra de las instancias de mar-
ginacién: forma parte de la muerte social y
es su culminacion. El asilo es una instancia
quc, como lo sefiala Thomas: ... absorve -
con los vicjos la angustia y la cﬁlpabilidad
del grupo. No constituye una institucidn
terapéutica o de readaptacién: es un desa- -
guadero, un desvin donde se arrojé. lo irre-
cuprable, aquello de lo que no se puede
esperar nada mis... o simplemente un mo--

ritorio, una antecdmara de la muerte, cl in-

termediario privilegiado que transforma la
mucrte social en muerte biolégici” (43).

El asilo s¢ muecstra como una opcidn
creciente “para el anciano, debido a'la
progresiva y. grave crisis de la familia. El
ingreso al asilo es irreversible: es un encar-

‘celamicnto de por vida. El anciano saldra

de allf ¢m una’ caja mortuoria, después de
haber agonizado c¢n soledad.

Los datos de la clinica senalan que'la
cdad tardia ¢s la cdad de las depresionces;
¢s-la cdad de la mayor frecuencia de suici-
dios (44).

Resulta dramdtica la paradoja quc esta-
blece ¢l sistema: Un vehemente empeno cn
prolongar la vida, favorccido por los fantis-
ticos adclantos cientifico-técnicos, y la cre-

" ciente incapacidad para resolver los proble-

mas quc azotan a la cdad tardia: la patgdo-
ja dc prolongar y maltratar la vida.
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SUMMARY

Without a possible personal expenence of death, our experience
stems from that of others. A series of deaths are present; the loss of a
loved one, whcich leaves one changed and desolate; my death concer-
ninga a loved one, which shatiers me; partial deaths, arising from lo-
sses and abandonments; and my own death which will inevitably arise,
accepted by mind, but unacceptable to my living person.

Death, in its many forms, is inseparable from life. However our cul-
ture tries to avoid confronting it, to deny it. The presence of death or
any allusion to it generates anxiety and rejection. We live an accelerated
process of individuality which leads to man being ever more alone and
disorientated; trapped in a -system of production, accumulation and
profitability. The traditional family, ancient supporter of man, faces a
crisis and threatens to break up.

Man has the wish to live forever; but also someties, to cease to exist.
In the face of the natural course of life, as a desperate cry for asistan-
ce, suicide presents itself; a complex phenomenum with serious impli-
cations, which needs understanding and a special approach.

The unarrested technological expansionism in its precipitous move-
ment, sets the old man apart and abandons him, as an option ever mo-
re sure, the institutionalized process to isolate, where he will finish his

lonely days.

The system offers us through its marvclous technological achicve-
‘ments, a prolongation of life lo extremes which extend beyond human
dignity. It offers what has becn called *‘care factories”: imposing and
cold mechanized complexes, which translate into a doubtful existence

for man, replacing the possibility of a good and dignified death: machi-

nes which frequently are the indifferent companion of the lonely ago-
ny of the man.

These miracles of medical survival have changed the face of the ago-
ny and death. In our Western culture, death is secn as a failure, as a li-

- mit to the possibilities of technology. It is not admittcd to be a natural

- event which will ine vztably arrive, and for which man must prepare him-
o self through an active life. A good death is often the result of a good li-
. fe.. In order to assist our. patzents, as Viktor Frankl proposes, to find
‘the sense of life in its various expressions, is to assist the. harmomous

contemplatzon of the steady. steps towards death.
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