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RESUMEN 

Se revisan retrospectivamente 433 pacientes interve­
nidos quirúrgicamente del tiroides, diagnosticados his-
topatológicamente entre Enero de 1987 y Diciembre 
de 1991 en cuatro Centros Médicos de la Ciudad de 
Quito: Hospital Eugenio Espejo, Hospital Enrique 
Garcés, S O L C A y Hospital Militar. Se analizó edad, 
sexo, hallazgos clínicos más frecuentes, método de 
diagnósticos utilizados, procedimientos quirúrgico 
realizado y diagnóstico histopatológico. 
Los resultados obtenidos en este trabajo reportan las 
siguientes conclusiones: a) L a cirugía tiroidea se reali­
za con más frecuencia en el sexo femenino durante la 
quinta y sexta década de la vida, b) L a alta incidencia 
de bocio se correlaciona con un elevado porcentaje de 
Neoplasia Tiroidea, c) No están estandarizados proce­
dimientos de diagnósticos en los diferentes Centros 
Médicos Quiteños. 

INTRODUCCION 

E l Tiroides es la glándula endocrina que con más fre­
cuencia se somete a cirugía, entre las indicaciones más 
de tiroidectomía están en orden de frecuencia: Bocio 
no tóxico, Hipertiroidismo, procesos malignos ) . 

E n Ecuador, y para el área Andina , conforme las esta­
dísticas oficiales del Ministerio de Salud vigentes en 
1983, más del 30 o/o de la población general padecía 
de bocio, debido a la falta de yodo en la alimenta­
ción. Dado este elevado porcentaje de personas afec­
tadas se habla de la Sierra como una zona de endemia 
bociosa. 

E n zonas de carencia crónica de yodo se dice que el 
cáncer de tiroides es más frecuente y más agresivo que 
en áreas en las cuales la población consume cantida­
des adecuadas de mineral (2 .3 ) . 
L a atención y tratamiento oportuno del cáncer de T i ­
roides asegura una supervivencia en quienes lo han pa­
decido, casi similar a la de la población general. R a ­
zón por la cual se realiza esta investigación para cono­
cer cómo se maneja la patología tiroidea quirúrgica en 
la ciudad de Quito. 

MATERIAL Y METODOS 

Se realiza un estudio descriptivo multicéntrico, revi-
zando los datos obtenidos del protocolo elaborado 
para este estudio en los Servicios de Cirugía General 
de los Hospitales Eugenio Espejo, Hospital Enr ique 
Garcés, en las áreas quirúrgicas de Oncología del Hos­
pital Militar y S O L C A , desde enero de 1987 hasta di ­
ciembre de 1 9 9 1 . 
Se presentan 433 pacientes operados del tiroides en 
los cuatro centros antes mencionados, en los que se 
estudia sexo, edad, métodos diagnósticos utüizados, 
número de neoplasias tiroideas y clasificación de las 
mismas por orden de frecuencia, morbimortalidad. 

RESULTADOS 

Entre Enero de 1987 y Diciembre de 1 9 9 1 se re­
presentan 433 pacientes intervenidos quirúrgicamente 
de la glándula tiroides en H E E , H E G , H M S O L C A , de 
los cuales 340 (85 o/o) son mujeres y 63 (15 o/o) son 
varones. Tabla No. 1 . 

L a edad promedio fue de 54 años, con un rango 
máximo de 82 años y un mínimo de 2 1 años, obser-
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CUADRO No. 1.- CIRUGIA TIROIDEA EN QUITO 
CLASIFICACION POR SEXO 

CUADRO No. 3.- CIRUGIA TIROIDEA 
HALLAZGOS CLINICOS 

Masculino 64 (15 o/o) Masa 
Femenino 340 (85 o/o) Andenopatías ** 

Dolor ** 
Total 433 (100 o/o) Comprensión ****** 
F U E N T E : ESTADISTICAS HOSPITALARIAS 
ELABORADO; Dr. Mario Silva 

vándose una mayor incidencia entre la quinta y la sex­
ta década de la vida. Tabla No. 2. 

CUADRO No. 2.- CIRUGIA TIROIDEA 
CLASIFICACION POR GRUPOS DE EDAD 

Los procedimientos quirúrgicos realizados con más 
frecuencia fueron Tiroidectomía subtotal 186 pacien­
tes (43 o/o), Tiroidectomía total 104 pacientes (24 
o/o). Seguidos de Lobectomía y Nodulectomía. Tab la 
No. 5. 

CUADRO No. 5.- CIRUGIA TIROIDEA 
PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS 

20 
31 
41 
51 
61 
71 

30 AÑOS 
40 AÑOS 
50 AÑOS 
60 AÑOS 
70 AÑOS 
—AÑOS 

31 (7,15 o/o) 
61 (14,08 o/o) 

108 (24,95 o/o) 
134 (30,95 o/o) 
76 (17,55 o/o) 
23 (5,32 o/o) 

Nodulectomía 56 
Lobectomía 69 
Lobectomía Istmectomía 
Tiroidectomía Subtotal 186 
Tiroidectomía Total 104 
Tiroidectomía Total 
Vaciamiento ganglionar 18 

(43 o/o) 
(16 o/o) 

(43 o/o) 
(24 o/o) 

(4 o/o) 
Total 433 (100 o/o) 

Entre los hallazgos clínicos más usuales tenemos 
crecimipnto de masa en la región anterior del cuello, 
compresión de la misma a órganos vecinos y en me­
nor proporción dolor y adenopatías. Tabla No. 3. 

Los métodos diagnósticos utilizados: Gammagra-
fía en un 100 o/o, Exámenes de laboratorio 90 o/o. 
Punción Aguja F i n a 75 o/o. E n menor porcentaje 
E C O y R X . Tabla No. 4. 

CUADRO No. 4.- CIRUGIA TIROIDEA 
METODOS DIAGNOSTICOS 

L a clasificación de acuerdo al resultado Histopato­
lógico fue: Bocio Coloide en 2 1 1 pacientes (48 o/ol¡_ 
Carcinomas 147 pacientes (33,9 o/o). Adenoma F o l i ­
cular 56 pacientes (12,9 o/o), sesruido de Tiroidit is y 
Adenoma de Células de Hurt le . Tab la No. 6. 

L a clasificación Histopatológica de estas 147 neo­
plasias fue: Ca Papilar 84 pacientes (58,4 o/o), Ca F o ­
licular 37 pacientes (25,7 o/o), Ca Medular 12 pacien­
tes (8,2 o/o) luego tenemos los Anaplásicos y los 
Mixtos. Tabla No. 7. 

H. MILITAR H. SOLCA H.E.G. H.E.E. 

Gammagrafía *** *** *** *** 

Punción Aguja 
Fina 

** *** ** * 

Exámenes de 
Laboratorio 

*** *** ** ** 

R X Tórax ** * 

ECO ** * 

Radio Isótopos * 

X X X 100 o/o 
X X 80 -90 o/o 
X 60 -90 o/o 
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CUADRO No. 6.- CIRUGIA TIROIDEA 
DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGIA 

Bocio Coloide 211 
Adenoma Folicular 56 
Carcinomas 147 
Tiroiditis 11 
Aden. Células de Hurtle 

Total: 433 ílOO o/o) 

CUADRO No. 7.- CIRUGIA TIROIDEA 
TIPOS DE NEOPLASIAS 

I Diferenciado 
Folicular 37 (25,7 0/0) 
Papilar 84 (58,4 o/o) 
Mixto 2 (1,4 o/o) 

I I Medulares 12 (8,2 o/o) 
I I I Anaplásicos 9 (6,3 o/o) 

Otros 3 (2 o/o) 

Total 147 (100 o/o) 

De estas 147 neoplasias tiroideas, el mayor porcen­
taje en relación al número de pacientes operados pn 
cada institución fue en S O L C A (46,6 o/o), pues se en­
contró 42 neoplasias de 90 pacientes intervenidos qui­
rúrgicamente seguido del Hospital Militar donde 2 9 / 
80 dando un porcentaje de (36 ,25 o/o), luego el Hos­
pital Eugenio Espejo con 60 /210 (28,3 o/o) y el Hos­
pital Enrique Garcés con 16 /62 el (25 o/o). Tabla No. 
8. 

CUADRO No. 8.- CIRUGIA TIROIDEA 
NEOPLASIAS TIROIDEAS 

HOSP. MILITAR 29/80 (36,25 o/o) 
HOSP. SOLCA 42/90 (46,6 o/o) 
HOSP. EUGENIO ESPEJO 60/210 (28,3 o/o) 
HOSP. ENRIQUE GARCES 16/62 (25 o/o) 

Total 147/433 (34 o/o) 

Las complicaciones de Cirugía Tiroidea más fre­
cuentemente observadas fueron: Infección, Sangrado, 
Disfonía, Hipoparatiroidismo que sumadas nos da un 
total de 54 pacientes, que equivale a (12,47 o/o). 
Cuadro No. 9. 
CUADRO No. 9.. CIRUGIA TIROIDEA 
COMPLICACIONES 

DISPONIA 14 
SANGRADO 8 
HIPOPARATIROIDISMO 12 
INFECCION 20 

Fueron reoperados 20 pacientes, 8 por sangrado y 
12 pacientes por cirugía complementaria. Cuadro No. 
10. 

TOTAL 20 

DISCUSION 

Entre Enero de 1987 y Diciembre de 1 9 9 1 se reali­
zan 433 procedimientos quirúrgicos en la glándula t i ­
roidea en 4 centros médicos de la ciudad de Quito, en 
los que hay un predominio absoluto del sexo femeni­
no, con un 85 o/o, se observa además una mayor inci­
dencia entre la quinta y sexta década de la vida, lo 
que concuerda con datos de la literatura mundial ( 1 , 
2,3,4,5) . 

Por ser la Sierra una zona endémica en Bocio el ma­
yor porcentaje de pacientes estudiados consultaron 
clínicamente por aumento de masa en región anterior 
del cuello y síntomas de compresión, lo cual con­
cuerda con datos donde hay incidencia alta en bocio 
(2 ,3 ) . 

Se encuentra un alto porcentaje de Neoplasias en 
los pacientes estudiados en una zona endémica en bo­
cio, lo que en forma indirecta nos estaría indicando 
que hay una relación entre el cáncer del tiroides y de­
ficiencia endémica del yodo, como se ha demostrado 
en Colombia, Suiza , España (2 ,3 ,20 ) . No es así en 
U S A , F I N L A N D I A y otros países (3 ,20 ,21) , donde 
los resultados fueron contradictorios. 

Los tipos de Neoplasia encontrados en orden de 
frecuencia son Papüar, Fol icular , Medular, Anaplási-
co y Mixto , que concuerda con la mayoría de datos 
de la l iteratura (2 ,4 ,20) . 

CONCLUSIONES 

E n la ciudad de Quito la cirugía tiroidea con más 
frecuencia se realiza con el sexo femenino durante la 
quinta década de la vida. 

L a alta incidencia de bocio en nuestro país se co­
rrelaciona con el alto porcentaje de Neoplasia T i r o i ­
dea encontrado en nuestro trabajo, lo que nos obliga 
a investigar si en nuestro medio la deficiencia endémi­
ca de yodo es la principal causa de Neoplasia Tiroidea. 

Hay que hacer notar la necesidad de estandarizar 
procedimientos diagnósticos en los protocolos de pro­
cedimientos quirúrgicos tiroideos, como es el caso de 
la punción aguja f ina, que unido a la biopsia intra-
operatoria aporta un notable avance al diagnóstico di­
ferencial. 

(43,7 o/o) CUADRO No. 10.- CIRUGIA TIROIDEA 
(12,9 o/o) REOPERACIONES 
(33,9 o/o) 
(2,5 o/o) CIRUGIA COMPLEMENTARIA 12 
(100 o/o) SANGRADO (HEMATOMAS) 8 
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E S T E N O S I S E S O F A G I C A C O N G E N I T A 

Dr. Paúl Astudülo N . ' , Dr . Darwin Astudil lo N.^ 

RESUMEN 

Se estima que la Estenosis Esofágica Congénita ocurre 
en aproximadamente uno por cada 25.000 nacidos v i ­
vos. 
Presentamos dos casos clínicos, diagnosticados de E s ­
tenosis Esofágica Congénita, tratados en nuestro Ser­
vicio de Cirugía Pediátrica. 
E n el primer caso, se evidenció una zona estenótica en 
el tercio distal del esófago, con ausencia histológica de 
la capa muscular; y. en el segundo un anillo cartilagi­
noso constrictor. L a cirugía realizada fue una opera­
ción de T h a l con procedimiento antirreflujo (Nissen) 
y piloroplastia tipo Mickulicz. E l control postoperato­
rio inicial fue favorable clínica y radiológicamente. 

L a estenosis esofágica congénita es menos común que 
la anomalía traqueoesofágica congénita (15 ) . Se esti­
ma que ocurre en aproximadamente uno por cada 
25.000 nacidos vivos. Es ta anomalía es el resultado 
del fracaso en la separación embriológica normal de la 
tráquea y esófago. Se ha descrito estenosis debido a 
cartílago, epitelio residual respiratorio y mal desarro­
llo de la pared muscular. E n la gran mayoría de los ca­
sos la estenosis del esófago, a diferencia de la atresia 
y fístula traqueoesofágica, es diagnosticada en la in ­
fancia (16 , 23 , 24, 25) . 
A continuación presentamos dos casos de estenosis 
esofágica congénita diagnosticados y tratados en nues­
tro Servicio de Cirugía Pediátrica: 

Caso 1 
Se trata de una niña de 1 año 2 meses dé edad, sin 

antecedentes patológicos, que en el momento de in i -

' Cirujano Pediatra, 
^ Médico Residente Universitario de Postgrado en Cirugía. 

Universidad Central del E c u a d o r . 

Ciar la alimentación de tipo famiüar (sólidos) presenta 
regurgitación post-prandial precoz concomitante con 
pérdida de peso de aproximadamente 1 kg. y , estri­
dor laríngeo que se manifiesta en el decúbito dorsal y 
durante el sueño. Este cuadro clínico tiene 4 meses 
de evolución. 

E l esófagograma demuestra un esófago dilatado en 
toda su extensión terminando a manera de fondo de sa­
co a nivel del cardias con paso muy difícil del medio 
de contraste al estómago. Además se identifica cuerpo 
extraño (arete) que se lo extrae por endoscopía. 

Caso 2 
Paciente varón de 1 año 6 meses de edad, con cua­

dro clínico de 6 meses de evolución aproximadamen­
te, caracterizado por regurgitación post-prandial pre­
coz que aparecen fundamentalmente después de to­
mar alimentos sólidos, habitualmente pan y carnes; y , 
signos de malnutrición moderada. L a exploración fí­
sica no aportó alguna otra información. Radiológica­
mente se evidencia una porción dilatada del esófago 
que se continúa con un segmento estenosado de 1.5 
cm. de longitud aproximadamente. L a esofagoscopia 
demostró que el orificio de la estenosis se encontraba 
en el centro de la porción dilatada, y cuya mucosa es 
de aspecto normal. 

Los hallazgos quirúrgicos fueron en el primer caso 
una zona estenótica en la que se evidencia histopato-
lógicamente ausencia de la capa muscular; y , en el se­
gundo un anillo cartilaginoso constrictor. L a Cirugía 
realizada fue una operación de T h a l con procedimien­
to antirreflujo (Nissen) y piloroplastia tipo Mickulicz. 
E l control postoperatorio a dos meses fue favorable 
clínica y radiológicamente (26, 28, 29, 30 ) . 
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DISCUSION 

Durante los primeros estados de su desarrollo, el 
esófago tiene la forma de un cordón sólido dentro del 
cual aparecen vacuolas que, mediante confluencia, 
producen una luz continua. L a canalización inadecua­
da da lugar a la presentación de diferentes grados de 
estenosis de la luz, que pueden afectar segmentos más 
o menos largos. E l comienzo de los síntomas depen­
den de la gravedad de la malformación ( 1 , 2 , 3 ) . 

E n los casos más graves y extensos los síntomas 
aparecen durante el nacimiento, a partir de la primera 
ingesta. E n los casos más leves la sintomatología, 
constituida por vómitos y regurgitaciones, no aparece 
hasta que comienza la toma de sólidos, aproximada­
mente hacia el octavo mes. Pueden producirse obs­
trucciones por depósitos de alimentos a la altura de 
la estenosis. Ocasionalmente, el alojamiento de un 
cuerpo extraño en esta zona hace necesaria una ex­
tracción esofagoscópica. Además, pueden aparecer 
neumonías aspirativas recidivantes (3, 4, 5, 6, 27). 

E l diagnóstico se hace mediante un examen radio­
lógico y esofagoscópico (3, 4, 5, 6, 7, 8, 9). 

E l tratamiento consiste en la realización de dilata­
ciones (17, 18, 19, 20, 21 , 22), cuyo fracaso demos­
trado en la persistencia de la sintomatología hace ne­
cesario un procedimiento quirúrgico (8, 9, 10, 11 , 12). 

Recogemos de la literatura una casuística de 335 
pacientes pediátricos tratados por la funduplicación 
anterior descrita por Thal y con un seguimiento de 1 
a 8 años, que reporta el 90 o/o de resultados iniciales 
satisfactorios. E l 5 o/o necesitó reoperación debido a 
recurrencia del reflujo debido a fracaso en la fundu­
plicación o desarrollo de una hernia hiatal (13). F i ­
nalmente, también hemos analizado el trabajo reali­
zado por James W. Maher and cois, de la Universidad 
de Florida quienes realizan el procedimiento combi­
nado Thal-Nissen en 68 pacientes, de los cuales 57 
(84 o/o) tuvieron resultados aceptables en un segui­
miento promedio de 68 meses, 4 o/o tuvieron una re­
currencia temprana de su estenosis, y un adicional 4 
o/o presentaron una recurrencia tardía de su estenosis 
después de una buena respuesta inicial en un período 
de dos a once años (14). 
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RESUMEN 

E n 20 pacientes A S A 1 y 2 se comparan las condicio­
nes de recuperación utilizando propofol (2.0 mg/Kg) 
o tiopental (3 mg/Kg) , como agentes anestésicos prin­
cipales para cirugías de corta duración. E l tiempo de 
ápnea fue más prolongado para el grupo propofol con 
una media de 132 segundos, mientras que con el tio­
pental fue de 50.6 segundos. 
E n el grupo propofol se comprobó un descenso de la 
presión arterial diastolica de un 10 o/o a los dos minu­
tos de la inducción anestésica, retornando a los valo­
res normales a los 10 minutos. 
E l tiempo de recuperación para sentarse fue significa­
tivamente menor para el grupo propofol (13,8 minu­
tos) que para el grupo tiopental (27,3 minutos) . E s ­
ta diferencia se acentúa cuando se considera el inter­
valo entre la finalización de la operación y la capaci­
dad de pararse sin ayuda (21,9 minutos) vs. (59 ,1 mi ­
nutos). L a calidad de la anestesia fue superior para el 
grupo propofol en una significancia estadística de 
99 o/o. L a anestesia postoperatoria fue excelente en 
los dos grupos. 
E n el grupo propofol una paciente presentó náusea, a 
diferencia del grupo tiopental; en que tres pacientes 
presentaron vómito y/ o náusea, cefalea una paciente, 
mareo cuatro pacientes y somnolencia 8 pacientes. 

INTRODUCCION 

Para obtener una adecuada y pronta recuperación de 

las pacientes sometidas a anestesia de corta duración, 
es necesario contar con drogas cuya actividad farma­
cológica sea breve y de bajo potencial de acumulación. 
L a aparición del Propofol (Diprivan) en el mercado 
por la década de los ochenta, puede ser una buena al­
ternativa para las pacientes sometidas a cirugías de 
corta duración; y a que parece tener mejores cualida­
des que el tripoental sódico para dichas circunstancias. 
E l Tiopental , agente inductor anestésico pertenecien­
te al grupo de los barbitúricos posee "acción rápida" 
y es soluble en agua, no tiene acción analgésica. Fue 
introducido en la anestesia hace más de 50 años, y si­
gue siendo el inductor anestésico más popular a pesar 
de sus efectos adversos (1 ) . 
De reciente introducción en nuestro medio el propo­
fol 1 o/o (2,6 diisoprofilfenol), es el más nuevo de los 
anestésicos no barbitúricos. Comercialmente el pro­
ducto es presentado en ampollas con coloración le­
chosa en dosis de 10 mg/ml, causante de hipnosis sua­
ve y rápida, con una potencia hipnótica 1.8 veces ma­
yor que el tiopental, su tiempo de acción es corto, 
así como el tiempo de recuperación de la conciencia; 
por lo que es usado en intervenciones del día o de 
corta duración. (2 ) 
E l objetivo de este estudio es comparar las condicio­
nes de recuperación del propofol con el tiopental, es­
tudiar las posibles alteraciones hemodinámicas, así co­
mo la presencia de efectos adversos. 

Una vez ingresadas las pacientes al pabellón quirúr­
gico, inmediatamente se le colocaba una venoclisis 
con una cánula y se iniciaba la infusión de una solu­
ción de Ringer Lactato. Se les colocó un aparto para 
el control de la presión arterial, por el método doppler 

* .^nestesióloga 'Hospital Carlos Andrade Marín" ( l E S S — Q u i t o ) . 
** Médico Residente " H o s p i t a l Carlos Andrade Marín" ( l E S S — Q u i t o ) . 
* * * Médicos Residentes Postgrado de Anestesia Universidad Central del E c u a d o r , 

Quito. 
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(Dinampa. Cri t ikon) la frecuencia y la actividad car­
díaca fueron controladas por un monitor electrocar-
diográfico y se tomaron los registros básales de pre­
sión arterial sistólica, diastólica y frecuencia cardiaca. 
Por la vía venosa cateterizada se administraba atropi­
na a dosis de 0 ,01 mg/kg de peso, seguido luego de 
una dosis de 1 mcg/kg de peso de fentanyl tres minu­
tos antes de la inducción. Luego de la preoxigenación 
con oxígeno 100 o/o, a las pacientes se les pidió rea­
lizar respiraciones profundas por 15 segundos, proce-
diéndose luego a inyectar una dosis de propofol, o de 
tiopental según sea el grupo, en un tiempo de 30 se­
gundos. Una vez que la paciente cerraba sus ojos y 
que había pérdida de reflejo cil iar, se bajó la concen­
tración de oxígeno al 50 o/o mezclándolo con oxido 
nitroso. E n caso de reaparecer el reflejo ciliar antes 
de que finalice el procedimiento quirúrgico se inyec­
taba 50 mg adicionales de propofol o tiopental cuan­
tas veces se observara esta circunstancia. Una vez que 
finalizó el procedimiento quirúrgico se administró a 
la paciente oxígeno 100 o/o por espacio de 3 minu­
tos, a fin de evitar la hipoxia por difusión. 

E n todas las pacientes se evaluaron los siguientes 
intervalos de recuperación. 
1. E l tiempo transcurrido entre la finalización de la 

operación y el momento que estuvieron en condi­
ciones de abrir los ojos en forma espontánea o a 
requerimientos del anestesiólogo. 

2. E l tiempo transcurrido entre la finalización de la 
cimgía y su capacidad de estar orientada en tiem­
po, espacio y persona. 

3. E l tiempo transcurrido entre la finalización de la 
cirugía y la capacidad de la paciente de sentarse, 
permanecer sentada sin ayuda y sin estar mareada. 

4. E l tiempo transcurrido entre la finalización de la c i ­
rugía y su capacidad de ponerse de pie permanecer 
así sin ayuda y sin mareo. 

5. E n los casos en que hubiera inyecciones de dosis 
suplementarias, se medirá el tiempo transcurrido 
entre la última dosis y cada uno de los indicadores 
de recuperación antes señalados. 
Las funciones intelectuales superiores o de coordi­

nación motriz, serán evaluadas por test post-box (3 ) 
( 4 ) , que consiste en seis clavijas con las siguientes for­
mas: estrella, cruz, cuadrado, cilindro, trébol, triángu­
lo y un buzón con seis ranuras de la misma forma que 
las clavijas, se debe medir la cantidad de clavijas con 
forma determinada que en 20 segundos la paciente 
puede colocar en los agujeros correspondientes del 
buzón a los 10, 30 y 60 minutos. 

Se registrará la presencia de apnea, tiempo de du­
ración, y se asistirá la ventilación hasta que la-,pacien-
te recupere la respiración espontánea. 

Se evaluará la incidencia de efectos adversos como: 
dolor a la inyección, movimientos exitatorios, tos, h i ­
po, erupción cutánea, náuseas, vómitos, cefalea, eufo­
ria, somnolencia, mareo y flebitis. 

Evaluación global de la calidad de anestesia subjeti­
vamente como buena, regular o mala de acuerdo a la 
aparición de efectos secundarios, condiciones quirúr­
gicas y recuperación. 

Los resultados son analizados por el test chicuadra-
do con factor de corrección de yates, media aritméti­
ca y porcentaje. 

RESULTADOS 

Veinte pacientes de sexo femenino, con edades 
comprendidas entre 20 y 60 años (Tabla I ) . 

E l peso mínimo fue de 45 kilos, y el máximo de 
80 kilos (Tabla I ) . 

T A B L A No. I . - DATOS ANTROPOMETRICOS D E L A S 
P A C I E N T E S 

GRUPO No. E D A D SEXO PESO T A L L A 
AÑOS o/o Kg. cm. 

X X X X 

P R O P O F O L 10 35.9 59.8 1.59 
F = 20 
100 o/o 

T I O P E N T A L 10 35.4 60 1.59 

X MEDIA A R I T M E T I C A 
F FEMENINO 

E l A . S . A . quedó en 1 1 pacientes clase I y 9 pacien­
tes con clase I I (Gráfico No. 1 ) . 

E l tipo de cirugía fue legrado uterino 12 pacientes, 
revisión de cavidad uterina 4 pacientes y examen bajo 
anestesia 4 pacientes (Gráfico No. 2 ) . 

E l tiempo medio de cirugía para el grupo propofol 
fue de 7,5 minutos con un rango de 5 a 15 minutos; 
mientras que para el grupo tiopental el tiempo medio 
fue de 6,4 minutos, con un rango de 4 a 13 minutos; 
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TIPO CIRUGIA 

I LEGRADO ^ EX. BAJO ANESTESIA 1 R.C.U. 

GRUPO TIEMPO (SEG.) 
A P N E A CONCIENCIA 

X RANGO X RANGO 

Propofol 132* (120-180) 55.5* (40-90) 
Tiopental 50.6* (60-55) 32.5* (25-45) 

X MEDIA ARITMETICA 
* SIGNIFICANCIA ESTADISTICA 

E l tiempo de pérdida de la conciencia, que com­
prende desde el inicio de la iducción hasta el cierre de 
los ojos o la pérdida de reflejo ciliar de la paciente, 
fue estadísticamente significativa, diferencias observa­
das sin interés clínico (Tabla I I ) . 

E l tiempo transcurrido entre el inicio de la induc­
ción y el momento en que la paciente estuvo en con­
diciones de abrir los ojos, la media fue de 9,3 minutos 
para el grupo del propofol; en cambio para el grupo 
del tiopental fue de 10.8 minutos. E n los dos grupos 
el intervalo entre este instrante y el momento en el 
cual la paciente estuvo orientada en tiempo, espacio 
y persona fue de un valor de 1 minuto para el grupo 
propofol y de 2 minutos para el grupo del tiopental, 
diferencias que no son significativas estadísticamente 
(Tabla I I I ) , (Gráfico No. 3 ) . 

E l intervalo transcurrido entre la última dosis de 
propofol y la capacidad de abrir los ojos tuvo una me­
dia de 2,1 minutos y para el grupo del tiopental la 
media fue de 4,2 minutos, diferencia estadísticamen­
te significativa con 95 o/o de conflabilidad. 

E n cambio el intervalo entre la inducción con pro­

pofol y la capacidad de la paciente de permanecer 
sentada sin ayuda y sin mareo, la media fue de 13,8 
minutos. Con respecto al grupo del tiopental la media 
fue del 27,3 minutos, diferencia significativamente 
mayor, y con una confiabilidad del 99 o/o, (Tabla 
I I I ) , (Gráfico No. 3 ) . 

T A B L A No. I I I . - PARAMETROS DE RECUPERACION 

diferencias observadas que no son significativas. 
E l tiempo de apnea fue más prolongado para el gru­

po propofol. si comparamos con el grupo del tiopen­
tal ; siendo la diferencia estadísticamente significativa, 
con un 99 o o de confiabilidad (Tabla I I ) . 

T A B L A No. I I . - TIEMPO DE APNEA - TIEMPO DE 
PERDIDA DE CONCIENCIA 

Grupo Abrir lo ojos Orientado Se sienta Se para 
(MIN.) (MIN.) (MIN.) (MIN.) 

X X X X 

Propofol 9.3 10 13.8* 21.9* 
Tiopental 10.8 12.4 27.3* 59.1* 

X MEDIA ARITMETICA 
* SIGNIFICANCIA ESTADISTICA 

TIEMPO IMIN) 

PROPOFOL TIOPENTAL 
X MEDIA ARITMETICA 

ULTIMA DOSIS 

ORIENTADO 

FIN CIRUGIA 

SE SIENTA 

ABRE OJOS 

• SE PARA 

Esta diferencia se acentúa aun más, cuando se com­
pararon los tiempos requeridos para que la paciente 
puede levantarse y permanecer de pie sin ayuda, pues 
en el grupo propofol la media obtenida fue de 21,9 
minutos; mientras que el grupo tiopental la media fue 
de 59,1 minutos, diferencia significativa con un índi­
ce de confianza de 99 o/o. (Tabla I I I ) , (Gráfico No. 
3 ) . 

Los resultados de las modificaciones hemodinámi­
cas se observan en la (Tabla I V ) , (Gráfico I V ) . 

T A B L A No. IV.- MODIFICACIONES HEMODINAMICAS 

PROPOFOL 
BASAL M.P.A. 2 MIN. 5 MIN. 

X X X X 

F . CARDIACA 77.4 88.7 81 80 
P. ART . SISTOLICA 130 120 100 110 
P ART. DIASTOLICA 80 78 60 78 
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TIOPENTAL 
NASAL M.P.A. 2 MIN. 5 MIN. 

X X X X 

F . CARDIACA 79.8 95 98 82 
P. A R T . SISTOLifcA 130.8 120.5 110 120 
P. ART. DIASTOLICA 78.5 80 81.6 80 

PORCENTAJE TIEMPO [MINl 

X MEDIA ARITMETICA 
M.P.A. MEDICACION PREANESTESICA 

TIEMPO IMINI 
140 1 

F.C. P.A.S. P.A.D. F.C. 
X MEDIA ARITMETICA 

P.A.S. P.A.D. 

I BASAL M.P.A. i 2 MINUTOS I 5 MINUTOS 

Con respecto a la frecuencia cardíaca, en los dos 
grupos se observa que no hubo mayores alteraciones. 

E n cambio la presión arterial sistólica descendió a 
los dos minutos de la inducción anestésica, descenso 
sin significación clínica y estadística. E l comporta­
miento de la presión arterial diastolica tuvo un des­
censo del 10 o/o. Tanto la presión arterial sistólica 
como la diastolica, retornaron a los valores normales 
aproximadamente a los 10 minutos. 

E n el grupo del tiopental, tanto la frecuencia car­
díaca, como la presión arterial sistólica y diastolica no 
sufrieron modificaciones significativas durante todo el 
procedimiento anestésico. 

Los resultados de la evaluación psicomotriz previa 
a la anestesia nos dio una media de 16,5 segundos con 
un rango de 10 a 20,5 segundos, a los 10 minutos de 
permanecer en recuperación, en el grupo propofol las 
cifras mostraron un deterioro del 50,5 o/o a los 30 
minutos el déficit fue de solo el 10 o/o y a los 60 mi ­
nutos fue normal. 

A l analizar los resultados del grupo propofol y com­
parar con el grupo tiopental, se observa una notable 
diferencia en los resultados de la prueba psicomotriz, 
con un índice de confianza de 99 o/o (Gráfico No. 5) . 

Sobre los efectos adversos, en el grupo propofol lo 
más significativo fue el dolor, que fue de tipo leve y 
se presentó en 6 de las pacientes. Diferencia estadís­
ticamente significativa si comparamos con el grupo 
del tiopental. Una paciente presentó movimientos ex i -

PROPOFOL TIOPENTAL 
X MEDIA ARITMETICA 

IBASAL i 10 MINUTOS ÍZJ 60 MINUTOS 9 60 MINUTOS 

tatorios en las extremidades superiores que se puede 
atribuir a un plano anestésico superficial. 

E n el grupo del tiopental, 3 pacienes presentaron 
erupción cutánea en cuello y tórax superior que cedió 
espontáneamente, dolor leve en el sitio de inyección 
en una paciente. E n los dos grupos analizados no se 
observó signos de flebitis a las 12 horas de la opera­
ción. 

Con respecto a efectos adversos durante la recupe­
ración de las pacientes, en el grupo propofol una pa-
cieente preseptó náusea. 

E n el grupo del tiopental el efecto adverso de ma­
yor significancia fue la somnolencia que se presentó 
en 8 de las pacientes estudiadas, mareo en 4 pacien­
tes, cefalea en 1 paciente, y vómito en 3 pacientes, 
que no requirió de tratamiento. 

L a evaluación global de la calidad de anestesia, pa­
ra el grupo del propofol fue buena en 9 pacientes 
(90 o/o) y en una paciente regular (10 o/o). Para el 
grupo del tiopental fue buena en 6 pacientes (60 o/o) 
y regular en 4 pacientes (40 o/o). (Gráfico No. 6 ) . 

PORCENTAJE TIEMPO IMINI 

100-1 

PROPOFOL TIOPENTAL 
X MEDIA ARITMETICA 

I BUENA ^ REGULAR L _ J MALA 

Nueve de las 10 pacientes del grupo propofol que 
habían tenido experiencias de anestesias generales an­
teriores manifestaron espontáneamente su preferencia 
por el procedimiento anestésico empleado. ' 
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L a analgesia postoperatoria en los dos grupos estu­
diados fue buena, la mayoría de las pacientes colabo­
raron activamente en el paso a la camilla de traslado a 
recuperación al ser requeridas en tal sentido. 

Una paciente del grupo propofol requirió de dos 
dosis adicionales por insuficiente plano anestésico; 
y dos pacientes del grupo tiopental requirieron de una 
y dos dosis adicionales, reesultado sin significancia 
clínica ni estadística. 

U n factor importante es la correlación entre la 
edad de la paciente y su recuperación. E n el grupo 
tiopental observamos, que a medida que se incremen­
ta la edad, el tiempo de recuperación se prolonga; cir­
cunstancia que no se observó para el grupo de pacien­
tes que fueron anestesiados con propofol. 

DISCUSION 

E n el presente estudio se hace un análisis compara­
tivo entre dos drogas anestésicas, utilizadas en la in­
ducción y el mantenimiento de la anestesia general 
para procedimientos quirúrgicos de corta duración. 

E l propofol, farmacocinéticamente se ajusta a un 
modelo bicompartamental. E s una droga altamente l i -
pofílica. su distribución hacia todos los compartimien­
tos orgánicos es rápida y solamente limitada por la 
perfusión tisular, lo que ocasiona un alto volumen de 
distribución micial con una tasa media de 2 a 4 minu­
tos, la penetración cerebral es inmediata habiéndose 
calculado la tasa media de este pasaje en 2 a 3 minu­
tos ( 5 ) . L a depuración plasmática es elevada 30-60 
ml.kg.min, lo que sugiere una tasa de extracción he­
pática alta ( 6 ) , explicando así la rápida y completa re­
cuperación de las pacientes y las ausencias de efectos 
acumulativos de la droga en el postoperatorio inme­
diato a diferencia del tiopental sódico cuya depura­
ción es menor 0,2 - 0,4 ml.kg.min. 

E n el tiopental sódico, la curva de declinación plas­
mática también corresponde a una fase de distribu­
ción rápida, con una tasa media de 2 a 6 minutos, que 
representa el período de equilibración de las concen­
traciones plasmáticas con las de los tejidos ricamente 
irrigados, y es responsable de la recuperación de la 
conciencia en un tiempo muy similar a l del propofol. 
Pero aquí terminan las similitudes farmacocinéticas 
de ambas drogas. L a fase de distribución final está in­
fluenciada por la lenta depuración del tiopental casi 
exclusivamente dependiente del metabolismo hepáti­
co, y como la velocidad de extracción hepática es len­
ta la permanencia de la droga en los tejidos y por la 
recirculación en el plasma se prolonga durante mucho 
tiempo ( 7 ) . E l l o justif ica el tiempo mayor de recupe­
ración total de las pacientes y explican el prolongado 
estado de somnolencia, luego de la aparente recupera­
ción de la conciencia. Resultados que obtuvimos en 
nuestro estudio y que coinciden con el trabajo de 
otros autores ( 7 ) , ( 8 ) . . i' . 

Diversos factores pueden alterar las dosis necesarias 
de fármacos utilizados en anestesia: edad, obesidad, 
patología previa, interacción con otros fármacos, etc. 
Sin embargo, según los resultados de nuestro estudio 
y que coincide con los de otros trabajos, la utilización 
de un narcótico de vida media breve, como el Fenta­
ny l reduce la dosis del agente de inducción y la de 
mantenimiento, sin afectar en el tiempo de recupera­
ción de las pacientes. ( 9 ) , ( 10 ) . 

E s conocido que a mayor edad disminuye el líqui­
do extracelular funcional, y en consecuencia el volu­
men de distribución de las drogas altamente ionizadas 
a p H fisiológico. ( 1 1 ) , ( 1 2 ) , (13 ) . E n este estudio, en 
el grupo del tiopental se observa una correlación posi­
tiva entre la edad y el tiempo de recuperación, fenó­
meno que no se observó en el grupo de las pacientes 
en que se utilizó el propofol. 

Los resultados obtenidos para la pérdida del reflejo 
ciliar concuerdan con los publicados por otros autores 
(14 ) . Pues el tiempo de inducción con el propofol va­
ría de forma importante con la velocidad de inyec­
ción. (15 ) . E n nuestro estudio el tiempo de velocidad 
de inyección se unificó a 30 segundos. 

E l tiempo del despertar fue más largo para el grupo 
del tiopental, comprobación clínica que se correlacio­
na bien con lo que se conoce con respecto a la farma-
cocinética de las dos drogas anestésicas y que en lí­
neas generales estos resultados coinciden con los de 
otros autores (16) (17 ) . 

L a presencia de apnea es un hecho común observa­
do durante la administración de inductores anestési­
cos. E n este estudio se demuestra que el prooofol tie­
ne un efecto depresor profundo sobre la respiración, 
que es de mayor duración que el del tiopental. Resul ­
tados que coinciden con los obtenidos por otros auto­
res. ( 18 ) . Este efecto depresor aumenta al util izar el 
Fentany l ; sin embargo para el anestesiólogo, la apnea 
no constituye problema, si se ventila a las pacientes 
manualmente, hasta la recuperación espontánea de la 
respiración. 

Las pacientes del grupo propofol pudieron sentar­
se, pararse y permanecer de pie sin ayuda más precoz­
mente que las pacientes que recibieron tiopental. 

L a recuperación de la conciencia se acompañó de 
una marcada lucidez, sin decaer durante todo el pro­
ceso de recuperación, con un claro recuerdo de los 
momentos que precedieron a la pérdida de conciencia. 

Una de las mayores discusiones generadas con el 
propofol gira en torno a los efectos hemodinamicos. 
Quizá se haya magnificado la hipotensión que sin du­
da existe, pero que en ninguna de nuestras pacientes 
tuvo una magnitud para que comprometiese el desa­
rrollo de la anestesia. L a disminución de la presión 
arterial diastolica antes que la sistólica nos recuerda 
que el mecanismo es una disminución de las resisten­
cias periféricas. ( 1 9 ) , ( 20 ) , ( 21 ) . 

E n nuestro estudio no encontramos modificaciones 

13 



importantes de la frecuencia cardíaca, y que lo atri ­
buimos al uso previo a la inducción de atropina. A di­
ferencia de otros autores, que con el propofol obtu­
vieron alteraciones de la frecuencia cardíaca, con un 
descenso basal de un 9 o/o a los 5 minutos, sin impor­
tancia clínica. (21 ) , ( 22 ) . 

Con respecto a la prueba psicomotriz los resultados 
obtenidos nos demuestra claramente la ausencia de 
efectos acumulativos del propofol, con un buen perfil 
de recuperación. 

E l dolor en el sitio de la inyección constituye un 
problema para las pacientes. Se han ideado diversos 
métodos para reducir su incidencia elevada: la uti l iza­
ción lidocaina al 1 o/o previo a la inyección de la dro­
ga. (23 ) , ( 24 ) , tiempo de velocidad de inyección len­
ta. ( 21 ) , y más recientemente conservar el propofol 
en nevera, pues este autor ha demostrado que la tem­
peratura influye en la incidencia del dolor (25 ) . 

Náusea, vómito y dolor postoperatorio, retrasa la 
recuperación de las pacientes. E n nuestro estudio la 
analgesia postoperatoria fue buena en los dos grupos. 

Tres pacientes del grupo tiopental presentaron vó­
mito, contra una sola paciente del grupo propofol que 
presentó náusea. Algunos autores refieren que el pro­
pofol tiene menos efecto emetizante que el tiopental, 
hecho de mucha importancia no solo por la incomodi­
dad que produce en las pacientes sino porque el trata­
miento con antieméticos puede prolongar significati­
vamente la recuperación y el alta de las pacientes. ( 22 ) . 

CONCLUSIONES 

Si bien la recuperación inmediata de la hipnosis 
es casi similar con las dos drogas anestésicas el éxito 
en la recuperación de las pacientes depende 
1 . Recuperación rápida, calmada y sin agitaciones del 

estado de conciencia, y de la capacidad de orien­
tarse en tiempo, espacio y persona, sin la somno­
lencia residual y prolongada, característica de los 
barbitúricos. 

2. L a paciente está en condiciones de permanecer sen­
tada sin ayuda y sin mareos. 

3. L a paciente está en condiciones de ponerse de pie, 
de permanecer así sin ayuda y sin marearse. 

4. Estabilidad en los signos vitales. 
5. Paciente sin dolor, násuea y/o vómito. 

Condiciones que se obtuvieron en nuestro estudio, 
y que hacen del propofol el anestésico intravenoso 
más indicado para la inducción y mantenimiento 
de las pacientes sometidas a procedimientos quirúr­
gicos de corta duración, en cirugía ambulatoria, 
aunque no carente de algunos efectos adversos per­
fectamente manejables. 
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RESUMEN 

E n quince pacientes A . S . A . I y I I , se evalúa las venta­
jas que tiene la ad ic ión de un na rcó t i co , en este caso 
el fentanyl 1100 ug), a la so lución del anes tés ico local 
( l idocaina al 2 o/o con epinefrina 1 :200 .000(13 ce). 
L a pres ión arterial sistólica desciende en un 10 o/o del 
valor inicial a los 5 minutos retornando a los valores 
básales aproximadamente a los quince minutos. L a 
frecuencia card íaca sufre pocas variaciones, sin signifi­
cación clínica ni es tadís t ica . 
E l A P G A R del recién nacido tiene una media de (8 .5 ) 
al primer minuto, y de (9 .8 ) a los cinco minutos. No 
se r e p o r t ó complicaciones inherentes a la técnica anes­
tésica durante el seguimiento que se realizó de los ni­
ños a las 12 y 24 horas. 
Ninguna de las pacientes p r e s e n t ó depres ión respirato­
ria; disconfort, náusea y /o v ó m i t o durante la manipu­
lación uterina. 
L a anelgesia fue buena en todas las pacientes con una 
durac ión promedio de (3.7 horas), y un rango que fue 
de (3 - 5 horas). 

INTRODUCCION 

E l porcentaje de pacientes que experimentan dolor o 
disconfort durante cesárea a pesar de un adecuado ni­
vel var ía considerablemente, es bien conocido que la 
ad ic ión de un op iáceo de alta solubilidad l ip ídica pue­
de mejorar el efecto de los anestés icos locales (1 ,2 ) , 
su r áp ido inicio de acc ión ysolubilidad l ip ídica que 
t e ó r i c a m e n t e reduce la d i seminac ión rostral en el lí­

quido cerebro espinal. E l fentanyl es considerado un 
opioide adecuado para admin is t rac ión peridural y ra­
qu ídea , el pico de c o n c e n t r a c i ó n p lasmát ica es bajo 
comparado con la ruta intramuscular. ( 2 ,3 ) . 
L a ad ic ión a la solución de anes tés ico local del fenta­
ny l mejora la analgesia del paciente en labor o para 
cesáreas, (4 ,5) no solo por el confort que siente la pa­
ciente, sino por una significativa r educc ión en el tiem­
po de inicio de acc ión 5-10 minutos, la misma que du­
ra de 2 a 5 horas ( 6 ) . A d e m á s disminuye la náusea y 
v ó m i t o que presentan las pacientes durante la mani­
pu lac ión uterina, sin efectos adversos maternos o neo­
natales. (7 ) 
E l objetivo de este estudio preliminar es evaluar la efi­
cacia de la adic ión de un opioide a la so luc ión anesté­
sica local para anestesia-analgesia peridural en cesáreas. 

MATERIAL Y METODOS 

Para el presente estudio se tomaron 15 pacientes in­
gresadas en sala de partos con Dg. de cesárea. A S .A 
I V I I , con edades comprendidas entre 20 y 40 años , 
con un peso de 50 a 70 kilos. A las pacientes se les in­
dicaba el procedimiento a realizar en qu i ró fano para 
control del dolor durante y después de la c i rugía , 
siendo aceptado en la m a y o r í a de casos. 
Todas las pacientes eran cateterizadas una vena con 
intracath No. 18, y se iniciaba la admin i s t r ac ión de 
una solución de lactato ringer. 
Una vez que la paciente a r r ibó a qu i ró fano , se proce­
dió a la co locac ión de electrodos para monitorizacion 
continua de la frecuencia ca rd í aca con cardioscopio, 
y para el control de la t e n s i ó n arterial D I N A M A P -
C R I T I K O N 33485. 

Anestesióloga "Hospital Carlos Andrade Marín" ( lESS — Quito) 
Médico Residente "Hospital Carlos Andrade Marín" (lESS — Quito) 
Médicos Residentes Postgrado de Anestesia Universidad Central del Ecuador 
Quito. 
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L a punción peridural se realizó colocando a la pacien­
te en posición decúbito lateral izquierdo a nivel de L 2 -
L 3 , empleando aguja T U O H Y No. 18 y el método de 
la burbuja para la identificación del espacio peridural, 
procediéndose a inyectar como prueba 5 mi . de la so­
lución anestésica, para luego introducir un catéter pe­
ridural 3 a 4 cm. en dirección cefálica; y se procedió 
luego a inyectar la solución del anestésico local ; que 
estaba preparada en la siguiente forma: lidocaina al 
2 o/o con epinefrina 1:200.000 13 mi , más 100 mi-
crogramos de Fentanyl . Para luego proceder a fijar el 
catéter peridural adecuadamente. 
Luego la paciente era colocada decúbito dorsal, colo­
cándosele una cuña en la cadera derecha, con el obje­
to de desplazar el útero al lado izquierdo y prevenir la 
hipotensión que puede presentarse por la compresión 
aorta-cava. 
E l nivel sensitivo alcanzado se midió mediante la ex-
oloración de la sensibilidad por estímulo bilateral con 
una aguja hipodérmica a los 5, 10 y 15 minutos. 
E l grado de bloqueo motor se evaluó mediante la es­
cala de Bromage a los 5, 10 y 15 minutos. (8) 
Se monitorizara también frecuencia cardíaca, tensión 
arterial, y el A P G A R del recién nacido al 1 y 5 minu­
tos, con un seguimiento a las doce y a las veinte y 
cuatro horas. 
A l término de la cirugía las pacientes fueron traslada­
das a la sala de recuperación, y una vez que se recupe­
raron del bloqueo anestésico se procedió a evaluar: a) 
el grado de dolor, mediante la escala visual análoga 
(9 ) , para lo cual se empleó una regla de 10 cm de lon­
gitud, en donde el inicio de la misma corresponde a 
ausencia de dolor y el final a dolor insoportable, esta 
regla se les hacía sostener entre los dedos índice y 
Dulgar de la mano izquierda y con la mano derecha in ­
dicaba la intensidad de dolor siendo: 

O cm. = no dolor 
3 cm. = dolor leve 
7 cm. = dolor moderado 

10 cm. = dolor severo 
b) Grado del alivio del dolor, para lo cual igualmente 

se util iza la escala visual análoga 
O cm. - pobre 
5 cm. = adecuada 

10 cm. = excelente 
c) E l grado de sedación de acuerdo a la siguiente es­

cala: (9) 
1 . Despierta 
2. Somnolienta 
3. Dormida pero despertable 
4. Dif icultad para despertar 
5. No despierta cuando se le estimula 

d) Duración de la analgesia; para lo cual se dejó indi­
cado a la enfermera o a la paciente que avise o ano­
te la hora en que empezó a sentir dolor. 

e) Calidad de la anestesia según el grado de confort o 
disconfort que sienta la paciente. 
— Buena Paciente no necesita suplementación 

de ningún tipo de droga. 
— Regular Suplementación con opioides intrave­

nosos. 
— Mala Necesita suplementación, con aneste­

sia general. 
Por último se evaluaron complicaciones tales como: 
prurito, hipotensión, náuseas y /o vómitos. 
Para el análisis estadístico se utilizó porcentajes y me­
dia aritmética. 

RESULTADOS 

Quince pacientes obstétricas con edades compren­
didas entre 20 y 38 años con una media de 25 años 
(Tabla No. 1 ) . 

E l peso mínimo fue de 55 küos, y el peso máximo 
de 70 kilos con una media de 65,5 kilos (Tabla No. 1 ) . 

E l A . S . A . quedó, en 10 pacientes clase I y 5 pacien­
tes clase I I (gráfico No. 1 ) . 

Con resoecto a la evaluación del grado de dolor en 
la sala de recuperación, se obtuvo que una sola de las 
pacientes refirió dolor de tipo leve, que no ameritó la 
administración de analgésico. 

E n cuanto al grado de alivio del dolor que refirie­
ron las pacientes, estuvo en: adecuado 4 pacientes y 
excelente en 10 de las pacientes estudiadas. 

E n lo que respecta al grado de sedación, que pre­
sentaron las pacientes estuvo en grado 1 - despiertas, 
pero confortables según refifieron las mismas pacien­
tes. 

E n cuanto al tiempo de duración de la analgesia, la 
media fue de 3.7 horas, con un rango de 3 a 5 horas. 
(Tabla No. 4 ) . 

L a evaluación de las pacientes con respecto a la ca­
lidad de la anestesia fue buena, pues ninguna paciente 

T A B L A No. 1.- DATOS ANTROPOMETRICOS DE LAS PACIENTES 

No. EDAD 
(AÑOS) 

PESO 
(Kg) 

T A L L A 
(cm) 

15 
X 
25 

r 
(20-38) 

X 
65.5 

r 
(55-70) 

X 
1,60 

r 
(L58-L70) 

X = MEDIA ARITMETICA 
r = RANGO 
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Solo una paciente necesitó una dosis suplementaria 
de 40 mg de la solución anestésica. Con respecto al 
tiempo de inicio del boqueo tuvo una media de 7.5 
minutos con un rango de 5 a 10 minutos (Tabla No. 2 ) . 

E l grado de bloqueo motor estuvo en grado I I a los 
15 minutos y grado I I I a los 10 minutos, y a los 15 
minutos fue igual en todas las pacientes. (Tabla No. 2 ) . 

L a frecuencia cardíaca sufrió pocas variaciones du­
rante la cirugía. 

E n cambio la presión arterial sistólica descendió en 
un nivel 10 o/o del valor inicial a los 5 minutos y re­
tornó a valores normales aproximadamente a los 15 
minutos. Descenso sin significación estadística. ( T a ­
bla No. 3) (Gráfico No. 2) 

E l A P G A R en el recién nacido tuvo un valor medio 
al primer minuto de 8.5 con un rango que fue de 
(8-9) a los 5 minutos fue de 9.8, con un rango de (9-
10) . (Tabla No. 2 ) . 

E n los resultados que se obtuvieron del seguimien­
to del niño a las 12 y 24 horas, no se reportó compli­
cación alguna inherente a la técnica anestésica. 

Ninguna de las pacientes presentó signos de depre­
sión respiratoria. 

No se presentó náuseas y /o vómitos, o disconfort 
durante la manipulación uterina. 

E l efecto indeseable más observado se resume en 
nrurito que presentaron dos pacientes, el cual cedió 
espontáneamente y no requirió de tratamiento. 

DISCUSION « 3 ; is • f 

Los resultados de este estudio indican, que la suple-
mentación de fentanyl en dosis única de 100 micro-

T A B L A No. 2.- BLOQUEO SENSORIAL Y MOTOR (ESCALA BROMAGE), TIEMPO DE INICIO D E L BLOQUEO, 
APGAR DE R E C I E N NACIDO 

TIEMPO 
MINUTOS 

SENSITIVO 
' T6 T4 

MOTOR 
(GRADO) 

5 5(P) 10(P) I I 
10 >.ir;: 1(P) . ; : . 14(P) I I I 

.. ,. 15 . . .• — i- - — — 

TIEMPO DE INICIO •X r 
D E L BLOQUEO (MINUTOS) • 

7.5 (5-10) 

APGAR X r -

TIEMPO (MINUTOS) 

: 1 • • - - : > 8.5 (8-9) 
- 5 9.8 (9-10) 

X = MEDIA ARITMETICA 
r = RANGO 
P = PACIENTE 

T A B L A No. 4.- TIEMPO DE DURACION DE L A ANALGESIA 

TIEMPO 
(HORAS) « 

X r 

ANALGESIA 3.7 • (3-5) 

X MEDIA ARITMETICA 
r RANGO 

requiiió de la suplementación de opiáceos o sedantes. 
E l nivel de bloqueo sensitivo que alcanzaron a los 

5 minutos estuvo en T 6 en 5 pacientes, y T 4 en 10 
pacientes. A los 10 minutos el bloqueo estuvo locali­
zado en T 4 en 14 pacientes y en T 6 1 paciente. A los 
15 minutos no se observó cambio. (Tabla No. 2) 
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T A B L A No. 3.- EVOLUCION DE LOS PARAMETROS CARDIOVASCULARES 

X r X r X 

BASAL ANESTESIA 15 MINUTOS 

(80-1010) 80 (72-90) 80 (70-88) 

(100-140) 103 (90-110) 118 (110-130) 
(60-90) 65 (50-79) 70.5 (68-80) 

F R E C . CARD. 88 

P.A. SIST. 120 
P.A. DIAST. 70 

X = MEDIA ARITMETICA 
r = RANGO 

gramos a la liodocama es útil y reduce significativa­
mente el tiempo de inicio del bloqueo, como se obser­
va en este estudio, v que coincide con los resultados 
de otros autores. (8-11) . 

Según un estudio realizado recientemente en el de­
partamento de anestesia en R o m a ; a la solución de l i ­
docaina más fentanyl le adicionaron bicarbonato; 
pues ellos han encontrado que éste mejora la acción 
de los opioides, potenciando el efecto del fentanyl . 
(12) 

E l volumen del düuyente usado con el fentanyl por 
v ia peridural, puede afectar su eficacia, volúmenes de 
más de 10 mi. son necesarios para proveer una com­
pleta analgesia. (7) 

L a dosis de 100 microgramos de fentanyl vía peri­
dural que se uti l iza en nuestro estudio es la más ade­
cuada y concuerda con otros estudios en procedimien­
tos abdominales inferiores (13-17) ; con dosis superio­
res, que además de ser innecesarias solo se requieren 
en procedimientos abdominales altos o torácicos (18-
20 ) , se reportan mayor incidencia de depresión respi­
ratoria, la cual no se observó en ninguna de nuestras 
pacientes. (2,21-23) 

Hay pocos informes de casos que presentaron de­
presión respiratoria por fentanyl peridural, que fue de 
inicio temprano y casi siempre asociada al uso de se­
dantes por vía sistémica, sin datos presentación tar­
día. (24) 

Sin embargo en un estudio reciente (7) reporta el 
caso de una paciente que presentó profunda depre­
sión respiratoria, después de la administración de 100 
microgramos de fentanyl utilizado para potencializar 
la analgesia en una anestesia peridural para cesárea. 
Caso este que nos none en alerta, que esta complica­
ción puede ocurrir, y los autores puntualizan la necesi­
dad de monilorear bien a las pacientes por lo menos 
tres horas después de la administración de fentanyl. 

L a posibüidad de que el fentanyl peridural cause 
depresión respiratoria depende de la definición y téc­
nica de medición. (20,25-27) . Los parámetros clínicos 
más empleados son bradipnea < 8 rpm, miosis 1-2 
mm, FCO2 > 45-50 mm Hg, PO2 < 90-95 mm Hg y 
semiinconciencia. L a monitorización más empleada 
es la Dulsioximetría. (28) 

E n ninguna de las pacientes se presentó bradicardia 
o hipotensión arterial , esto último se debe a la ade­
cuada hidratación que se realizó en nuestras pacien­
tes, previo al bloqueo peridural. 

E l A P G A R de los recién nacidos al primer minuto 
y 5 minutos fue adecuado, sin complicaciones a las 
12 y 24 horas de nacido; considerándose que la dosis 
de 100 microgramos de fentanyl vía peridural es la 
adecuada, sin efectos adversos en el recién nacido, 
punto fundamental de tomar en cuenta, pues según 
otros trabajos, que utüizan dosis de fentanyl por arri­
ba de 100 microgramos, obtienen A P G A R bajos en el 
recién nacido, y tienen pues la necesidad de utüizar 
antagonistas, para la recuperación adecuada del mis­
mo. (5 ,28 ) . 

E l fentanyl en dosis de 100 microgramos produce 
analgesia adicional e intensifica las características de 
la anestesia peridural, pues según nuestro estudio el 
tiempo de duración promedio fue de 3.7 horas con un 
máximo de duración de 5 horas, resultado que con­
cuerda con los obtenidos por otros autores. (6) 

Con respecto a la sedación, la cual es deseable, las 
pacientes permanecen despiertas pero confortables, lo 
cual es útü para un adecuado control del dolor posto­
peratorio. 

E l fentanyl es 800 veces más liposoluble que la 

morfina (13-17) , su administración peridural al páre­
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cer tiene una menor incidencia de prurito, en compa­
ración con la morfina. E l prurito se ha atribuido a la 
difusión ascendente de la morfina que es hidrófila y 
surge con menor frecuencia opiáceos lipófilos. (30-
34) 

CONCLUSION 

De acuerdo a este estudio, se demuestra significati­
vamente que la suplementación de fentanyl al anesté­
sico local va asociado con un gran confort materno 
reduciéndose los requerimientos de analgésicos en el 
postoperatorio. Sin efectos adversos maternos o en el 
recién nacido, adecuada anestesia y analgesia en la 
madre, buena estabilidad hemodinámica, lo cual es 
mandatorio en la paciente programada para cesárea, 
y más en la parturienta de alto riesgo. 

Recomendamos, que las pacientes deben ser vigila­
das en sala de recuperación, seguido de una adecua­
da monitorización de signos vitales y especialmente 
de la respiración, con un adecuado conocimiento 
para revertir la depresión respiratoria, si se llegara a 
presentar. 
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INTRODUCCION 

L a técnica de Anestesia Epidural es la más utilizada 
para la operación Cesárea; conociendo sus ventajas, 
desventajas y contraindicaciones (1 ) . 
E s sabido que la Anestesia Epidural puede provocar 
bloqueo simpático acompañado de hipotensión, que 
al parecer es más manifiesta y evidente cuando el blo­
queo se lo reaüza con el paciente en posición sentada 
antes que acostada (2 ) . Además conocemos que brin­
da buena analgesia (3 ) existiendo molestias en la trac­
ción del peritoneo cuando no se ha llegado a bloquear 
hasta T 4 (4 ) . Las complicaciones probables son inyec­
ción subaracnoidea inadvertida, inyección intravascu-
lar, bloqueo raquídeo total , y cefaleas post punción 
dural ( 5 ) ; que debemos estar preparados para tratar­
las. 
L a Anestesia Peridural necesita de conocimientos y 
práctica previa para conseguir el efecto deseado (6 ) . 
E s necesario evidenciar que existen algunos efectos 
fisiolóí^icns que afectan a la mujer embarazada, y que 
puede hacer en el escogitamiento de la técnica anes­
tésica y en sus efectos propiamente dichos (7 ) . 
Así por ejemplo existe en la embarazada una disminu­
ción de la capacidad funcional residual, con aumento 
de cortocircuitos intrapulmonares y disminución de la 
capacidad de oxigenación. (8 ) 
Además hay un aumento del gasto cardíaco en un 40 
o/o y de las presiones arteriales (9 ) . U n aumento del 
índice de filtración glomerular hasta en un 150 o/o, 
disminución del tono del esfínter esofágico inferior, 
y también un aumento del nivel de Endorfinas (10 ) . 
E n el presente estudio y mediante la utilización de 
una técnica uniforme en cuanto a fármaco, sitio de 
punción, dosis, líquidos previos, velocidad de admi­
nistración de fármacos; nos proponemos a observar la 
diferencia entre el bloqueo con el paciente en sedesta-

ción y con el paciente en decúbito (11 ) . 

OBJETIVOS GENERALES 

Demostrar la diferencia en la incidencia de la hipoten­
sión en la anestesia epidural, en la posición sentada o 
decúbito. 

MATERIALES Y METODOS 

1. Población. Cuarenta pacientes obstétricas de la Ma­
ternidad Isidro A y o r a de Quito-Ecuador, en edades 
comprendidas entre 15 y 40 años, sometidas a Ce­
sárea Iterativa por Desproporción Cefalo-pélvica 
o Sufrimiento Feta l de riesgo A S A I . 

2. Equipo de Anestesia Conductiva. Con agujas metá­
licas reutilizables No. 18. 

3. Anestésico Loca l Lidocaina. A l 2 o/o con epinefri­
na al 1:200.000, a dosis de Ice por cada 10 ce de 
estatura, y de esto se inyectó el 75 o/o de la dosis 
calculada. 

4. Hoja de Evaluación (anexo I ) 

METODO 

Se dividieron las cuarenta pacientes randomizada-
mente en dos grupos, de veinte pacientes, el grupo 1 
fue bloqueado en posición decúbito lateral izquierdo 
y el grupo 2 en posición sentada. 
1 . Previamente se transfundieron 800 ce de cristaloi­

des (lactato de Ringer) en los dos grupos. 
2. Se monitorizó a las pacientes con Electroscopio 

cardíaco y magno manual para la tensión arterial 
tomada con método ausculatorio. 

3. Se inyectó el 75 o/o de la dosis calculada, en espa­
cio entre L I I L U I en ambos grupos, a una misma 
velocidad. 

Médicos Residentes Universitarios de Postgrado en Anestesiología y Reanimación. 
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ANEXO 1 
HOJA DE EVALUACION 

E D A D S E X O H C I 
1. P R E A N E S T E S I A . 

P R E S I O N A R T E R I A L . . T A L L A . . P E S O . . 
F R E C U E N C I A C A R D I A C A F C F 
P O S I C I O N D E B L O Q U E O 
D O S I S A N A L G E S I C O 

2. T R A N S A N E S T E S I A . 
r 2 ' 3 ' 4' 5' 6 ' ?• 8' 9 ' 10 ' 15 ' 2 0 ' 2 5 ' 30 ' 3 5 ' 40 ' 
4 5 ' 

P.A 
F . C 
F . R 

A D M I N I S T R A C I O N L I Q U I D O S 

P R E A N E S T 

T R A N S A N E S T E S I C O 

USO D E A L F A A D R E N E R G I C O S 

C O M P L I C A C I O N E S . 

N A U S E A 
V O M I T O 
C E F A L E A 
E S C A L O F R I O S 
D I S N E A 

P O S O P E R A T O R I O 

5 ' 1 0 ' 3 0 ' I H . 2 H . 

P .A . . 
F . C 

F . R 

C O M P L I C A C I O N E S . 

N A U S E A 
V O M I T O 
C E F A L E A 
E S C A L O F R I O 
D I S N E A 

4. E n el grupo 1 luego se recostó a la paciente decúbi­
to supino colocando una almohada sobre la región 
lumbar derecha. E n el grupo 2 se realizó igual pro­
cedimiento. 

5. Se mide la tensión arterial por el método ausculato­
rio cada minuto en los primeros diez minutos y lue­
go cada 5 minutos por las siguientes dos horas. 

RESULTADOS 

Expresados en los gráficos y tablas del anexo 2. 

ANEX02 

FIGURA 1 
Distribución de pacientes por edades en los grupos 1 y 2. 
Menor a 25 años 14 ptes. 35 o/o 
Entre 25 a 30 años 8 ptes. 20 o/o 
Mayor de 30 años 18 ptes. 45 o/o 

< 2 5 AÑOS 
14 3 5 % 

2 5 - 3 0 A Ñ O S 
8 2 0 % 

18 45% 

H I P O T E N S I O N P O S T A N E S T E S I A E P I D U R A L 
' D E A C U E R D O A L A E D A D 

FIGURA No. 2.- DIAGNOSTICO PREVIO A CIRUGIA EN 
LOS GRUPOS 1 Y 2 

DIAGNOSTICO No. PACIENTE PORCENTAJE 

INTERATIVA 18 45 o/o 
SFA 5 12,5 o/o 
DEP 9 22,5 o/o 
EMB. G E N E R A L 4 10,0 o/o 
PODALICO 4 10,0 o/o 

T E H A T i V A 

G E M E L A 

D E P 
9 2 3 % 

D I A G N O S T I O U P R E V I O A C I R U G I A 
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FIGURA3 

Incidencia de hipotensión grupo 2 (bloqueo en posición 
sentada) 
Descenso de la tensión arterial inicial 
Disminución del 10 o/o en 3 ptes 15 o/o 
Disminución del 20 o/o en 3 ptes 15 o/o 
Disminución del 30 o/o en 14 ptes 70 o/o 

O l S M i N U C l O N 10% 

D I S M I N U C I O N 3 0 % 
14 7 0 % 

^ ^ ; P 0 T E N S I 0 N G R U P O 2 
íposiGíón s e n t a d a ) 

FIGURA No. 4.. INCIDENCIA DE HIPOTENSION GRUPO 1 
(BLOQUEO DE DECUBITO L A T E R A L IZQUIERDO) 

DESCENSO DE LA TENSION A R T E R I A L INICIAL 

NO AFECTACION 10 PTES 50 o/o 
DISMINUCION DE 10 o/o 10 PTES 50 o/o 

H I P O T E N S I O N G R U P O . 1 
i c o s Z:ór¡ aecú t i i t c la teral Izquierdo) 

FIGURA No. 5.- COMPLICACIONES GRUPO 2 
DISTRIBUCION 

NO COMPLICACIONES 4 ptes 20 0/0 
DISNEA 12 ptes 60 o/o 
NAUSEA 16 ptes 80 o/o 
VOMITO 16 ptes 80 o/o 
ESCALOFRIO 17 ptes 85 o/o 

SIN COMPLICACION DISNEA NAUSEA VOMITO ESCALOFRIO 

COMPLICACIONES 

FIGURA No. 6.- COMPLICACIONES GRUPO 1 
DISTRIBUCION 

ESCALOFRIO 4 ptes 20 o/o 
NAUSEA 5 ptes 25 o/o 
VOMITO 6 ptes 30 o/o 
NO COMPLICACIONES 15 ptes 75 o/o 

La comparación entre la incidencia de hipotensión entre el 
grupo 1 y 2 se realiza con el " t de student" con análisis de 
probabilidad del 0.05 que es significativa ment-estadístico. 

SIN COMPLICACION NAUSEA VOMITO ESCALOFRIO 

COMPLICACIONES 

DISCUSION 

E s necesario anotar que del análisis de los resulta­
dos observamos que el mayor porcentaje de cesáreas 
fueron Iterativas en los dos grupos con un 45 o/o,nin-
guna requirió anestesia general; esto es lo más común 
en centros obstétricos (12 ,13) . 

L a anestesia Conductiva Epidural se realizó en los 
dos grupos, a cargo de médicos residentes postgradis-
tas de anestesiología, no existiendo complicaciones 
en el procedimiento, de las que se mencionan como 
frecuentes probablemente por la pequeña casuística 
(14 ) . 
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Como enunciamos al inicio nos proponemos medir 
el grado de hipotensión en cada uno de los grupos, te­
niendo en cuenta una técnica uniforme, variando so­
lamente en la posición del bloqueo; de ésto se observa 
que en el grupo 1 (bloqueo en posición decúbito late­
ral izquierdo) se produjo un descenso de la tensión ar­
terial inicial de un 10 o/o en el 50 o/o de las pacientes 
mientras que en el 50 o/o restante no existió afecta­
ción de la presión arterial. 

Esto contrasta con la diferencia en el grupo 2 en 
donde existió un descenso del 30 o/o de la tensión ar­
terial inicial en un 70 o/o de pacientes requiriendo el 
apoyo de alfaadrenérgicos. E n la literatura se reporta 
cambios hemodinamicos relacionados con la dosis, el 
nivel de bloqueo, la velocidad de inyección pero se 
pone poca relación a la posición de bloqueo (15 .16) . 

Entre las comnlicaciones que se pudieron apreciar 
en el grupo 1 un 75 o/o de las pacientes no presenta­
ron náusea ni vómito que son las más frecuentes. 

Mientras que en el grupo 2 un 80 o/o si presentaron 
náusea y vómito y un 60 o/o disnea que en algunos 
casos requirió tratamiento con 0 2 por mascarilla. Las 
complicaciones que se han reportado en la literatura 
son especialmente disnea, náusea y vómito (17 .18) . 
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T R O M B O E M B O L I A PULMONAR: D IAGNOSTICO 
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Hidalgo Jorge' Ríos Rosa E ' ' 

RESUMEN 

Se revisan los resultados de ganimagrafías pulmonares 
perfusorias realizadas en 159 pacientes con sospecha 
diagnóstica de embolismo pulmonar. L a edad prome­
dio fue de 53 años (23 - 78 años); con una frecuencia 
mayor en el sexo femenino (74,2 o/o) en relación con 
el masculino (25.8 o/o). 
Se establecieron 124 (70 o/o) gammagrafías positivas 
y 35 (22 o/o) normales. Los estudios diagnósticos 
demostraron defectos únicos en 7,3 o/o (9 ) y múlti­
ples en 92,7 o/o (115 ) . 
L a localización fue mayor en los lóbulos inferiores de 
los dos pulmones, más en el pulmón derecho que en 
el izquierdo y menor en los lóbulos superiores. 
A 10 pacientes (6,3 o/o) se les realizó seguimiento, ob­
servándose una recanalización temprana (15 días) con 
lesiones únicas y dobles (2 pacientes), tardía (90 días) 
con lesiones múltiples (8 pacientes), pero alcanzando 
una recanalización completa en el mismo tiempo (180 
días) para ios dos grupos de lesiones. 
Se confirma la utilidad de la gammagrafía pulmonar 
de perfusión como test diagnóstico emergente, que 
permite establecer la terapia anticoagulante y/ o f ibri -
nolítica. 

INTRODUCCION 

L a Tromboembolia Pulmonar es una complicación de 
numerosas enfermedades y sigue siendo una causa fre­
cuente de morbilidad y mortalidad en pacientes hos­

pitalizados ( 1 ) . Los estudios efectuados en hospitales 
demuestran una incidencia del 23 o/o (2 ) con una 
mortalidad incrementada en el sexo masculino (3 ) . 
E l tromboembolismo venoso, que incluye el embolis­
mo pulmonar y la trombosis venosa profunda, es la 
tercera vasculopatía sistémica en frecuencia después 
de los síndromes isquémicos coronarios y los acciden­
tes vasculares cerebrales (3 ) . E l embolismo pulmonar 
sigue siendo más frecuente en el sexo femenino au­
mentando en la edad reproductiva y en la postmeno-
pausia (4 ,5 ) . 
L a mayor parte de casos de embolismo pulmonar pa­
san desapercibidos debido a que el diagnóstico es di­
fícil de establecer (2 ,3 ,6 ) . Cuando esta patología es 
sospechada, el médico a menudo debe tomar decisio­
nes sobre un test de diagnóstico que no exponga inne­
cesariamente al paciente a riesgo (7). 
L a gammagrafía perfusoria pulmonar es una alterna­
tiva diagnóstica; se logra inyectando por vía intrave­
nosa macroagregados de albúmina que han sido mar­
cados con un isótopo emisor de rayos gamma (8 ,9 ) . 
Estas partículas se distribuyen a través de todos los 
vasos pulmonares y se alojan en arteriolas precapila-
res en donde producen una microembolización transi­
toria (dado que son fagocitadas). L a presencia de zo­
nas con ausencia permanente de flujo en varias tomas, 
se interpretan como zonas "frías" o defectos positi­
vos. 
L a principal ventaja de la gammagrafía perfusoria pul­
monar es su sensibilidad (9 .10 ,11) . Una gammagrafía 
perfusoria normal se correlaciona más del 99 o/o de las 
veces con angiografías pulmonares normales y descar­
ta eficazmente la posibilidad de una embolia. L a com­
binación de una gammagrafía perfusoria de alta pro-

1 -

3 -

4 -
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habilidad y la presencia de trombosis venosa profun­
da permite establecer el d iagnós t ico y constituye una 
ind icac ión de tratamiento anticoagulante y fibrinoli-
tico ( 1 2 ) . 
E l objetivo del trabajo fue demostrar la eficacia diag­
nóst ica emergente en pacientes con sospecha c l ín ica 
de embolismo pulmonar con el uso de gammagraf ía 
perfusoria pulmonar. 

MATERIALES Y METODOS 

Se real izó una revisión retrospectiva de los resultados 
de estudios gammagráf icos pulmonares de 159 pacien­
tes que ingresaron a los servicios de N e u m o l o g í a , Ur­
gencias y Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital 
Carlos Andrade Mar ín , en el p e r í o d o comprendido 
entre Enero de 1991 y Jul io de 1992 bajo la sospecha 
diagnóst ica de tromboembolia pulmonar. 
Todos los pacientes cursaban con s í n t o m a s y signos 
inespecíf icos , la m a y o r í a de los cuales demostraron 
hipoxemia ( P a 0 2 entre 40-48 mmHg al aire ambien­
te) y diferencia alveolo-arterial de 0 2 elevada. 
E l estudio se real izó en el Laboratorio de Medicina 
Nuclear y a cada paciente se le e fec tuó una gammagraf ía 
pulmonar con t o m o g r a f í a de f o t ó n ú n i c o ( S P E C T ) 
en las primeras 48 horas de la sospecha diagnóst ica . 
Se u t i l i zó : una g a m m a c á m a r a General Electr ic de 6 1 
fototubos, con un colimador m u l t i p r o p ó s i t o ; compu­
tadoras Starcam de adquis ic ión de imágenes y Star I I 
de procesamiento. 
Para realizar la gammagraf ía de perfus ión se inyecta­
ron marcoagregados de a l b ú m i n a unidos previamente 
a 20 milicuries de Tecnecio 99m; la d i s t r ibuc ión de 
esta substancia se c o r r e s p o n d i ó con la del flujo san­
g u í n e o . Luego se realizaron tomogra f í a s de t ó r a x de 
64 frames, de 360 grados con d u r a c i ó n de 20 segun­
dos cada una. 

Se consideraron como positivos a los estudios que tu­
vieron defectos segmentarios (11 ,13) y se los clasifi­
có de acuerdo a .su local ización topográf ica (8 ,11 ,13) 
rea l izándose cortes: sagital, coronal y transaxial. 
Además , se clasificaron a las gammagraf ías perfuso-
rias en dos ca tegor ías (8 ,13) j normales: en las cuales 
la probabilidad de que se trate de embolismo pulmo­
nar fue excluida; y , d iagnóst icas o positivas, aquellos 
estudios con defectos segmentarios ún icos , dobles o 
múl t ip les . 
A 10 pacientes (6,3 o/o) fue factible realizar un segui­
miento con gammagraf ías perfusorias a los 15, 90 y 
180 d ías . 

RESULTADOS 

De los 159 pacientes estudiados, 118 (74,2 o/o) co­
rrespondieron al sexo femenino y 41 (25,8 o/o) al 
sexo masculino. L a edad promedio fue de 53,4 años , 
con un rango que varió en las mujeres de 23 a 78 

años ; y de 42 a 74 años en los varones. 
Dentro de los factores de riesgo para embolismo 

pulmonar, fueron encontrados en orden de frecuen­
cia: trombosis venosa profunda (64,5 o/o); enferme­
dad pulmonar obstructiva c rón ica (9 o/o); traumatis­
mos de pelvis, cadera, extremidades inferiores (7,8 
o/o); insuficiencia ca rd íaca congestiva (4,4 o/o);carci-
noma ( 3 , 1 o/o); obesidad con inmovilidad (2,2 o/o); 
edad avanzada (2 o/o); admin is t rac ión de es t rógenos 
(1,9 o/o); postoperatorio (1,4 o/o); postparto (1 ,1 
o/o); diabetes (0 ,9 o/o); quemaduras extensas (0 ,75 
o/o); otros (0,95 o/o). 

Se encontraron 124 (78 o/o) gammagraf ías diag­
nós t icas para embolia pulmonar, siendo las 35 (22 
o/o) restantes normales. E n el grupo de estudios diag­
nós t icos se encontraron lesiones únicas en 9(7,3 o/o) y 
múl t ip le s en 115 (92,7 o/o). Los defectos segmenta­
rios tuvieron la siguiente local ización: l óbu lo inferior 
de p u l m ó n derecho (74 o/o) ; lóbu lo medio de p u l m ó n 
derecho (36,2 o/o); lóbu lo superior de p u l m ó n dere­
cho: (20,9 o/o); lóbu lo inferior de p u l m ó n izquierdo: 
(31,4 o/o). D e m o s t r á n d o s e que la local ización fue ma­
yor en los lóbu los inferiores de los dos pulmones, más 
en el p u l m ó n derecho que en el izquierdo y menor en 
los lóbu los superiores. 

De los 10 pacientes a los que se les e fec tuó el segui­
miento, 2 t e n í a n lesión única y doble; a los 15 d ías 
se observó recanal izac ión parcial y a los 180 d ía s re­
canal ización completa. Los 8 pacientes restantes tu­
vieron obstrucciones múl t ip les y la recanal ización par­
cial se observó a los 90 d ías , siendo la recanal ización 
completa a los 180 días . 

DISCUSION 

E l embolismo pulmonar es fundamentalmente una 
compl icac ión de la trombosis venosa y más a menudo 
proviene de venas profundas de las extremidades infe­
riores (1 ,2 ,5 ,6 ,14) . E l evento t r o m b o e m b ó l i c o es difí­
ci l de diagnosticar c l í n i c a m e n t e y conlleva significati­
va morbilidad y mortalidad ( 9 ) . E n aproximadamente 
dos tercios de los pacientes en los que se demuestra la 
presencia de embolia pulmonar en la autopsia, no se 
realizó el d iagnós t i co antes del fallecimiento debido a 
que los s í n t o m a s y signos de este cuadro son inespecí­
ficos ( 1 2 ) . U n d iagnós t ico exacto es importante (2 , 
15 ,16) . 

L a gammagraf ía pulmonar de perfusión es un im­
portante auxiliar de d iagnós t ico que debe r í a efectuar­
se en todos los pacientes en quienes se sospeche em­
bolismo pulmonar (8 ,11,13,17,18) . Aunque la falta 
de d iagnós t i co de embolia pulmonar se reconoce am­
pliamente, algunos m é d i c o s sugieren otra propuesta 
d iagnós t ica como la angiograf ía pulmonar, debido a 
que las gammagraf ías pueden jugar un rol menor para 
el estudio de pacientes sospechosos (10 ) . 
Sin embargo, recientes estudios prospectivos realiza­
dos en grandes poblaciones de pacientes (10 ,11) , han 
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hecho aprovechables datos objetivos para lormular y 
evaluar estrategias tanto diagnóst icas (10) como tera­
péut icas . 
Esos datos sugieren que la gammagraf ía pulmonar de 
perfusión constituye un buen predictor de la patolo­
gía en estudio, debido a que si bien la meta de la gam­
magraf ía perfusoria no es la de t ecc ión del é m b o l o 
pulmonar per sé, sino más bien la ident i f icación de 
pacientes con alto o bajo riesgo de futuros eventos 
e m b ü l í g e n o s si ellos no son anticoagulados (10 ,19) . 

Varios estudios (19 ,20 ,21) han demostrado que al­
gunos é m b o l o s verificados angiográf icamente , son clí­
nicamente benignos y en ausencia de trombosis veno­
sa profunda, no requieren an t icoagulac ión . E n nues­
tro estudio, romo se observó, la mayor parte de pa­
cientes con gammagraf ía diagnóst ica cursaron con 
trombosis venosa profunda de extremidades inferio­
res, facilitando el tratamiento y no ameritaron estu­
dio angiográfico. E n los pacientes con gammagraf ía 
normal, en dos se cons ide ró la angiograf ía pulmonar 
como alternativa d iagnóst ica , pero no d e m o s t r ó la 
presencia de émbo los , lo cual a pesar de una muestra 
p e q u e ñ a para deducciones, p o d r í a corroborarse con 
trabajos efectuados para demostrar la e s t imac ión de la 
obs t rucc ión vascular entre el estudio agiográfico y gam- j 
magráf ico (9 ,11,13,15,19,22,23) , sugiriendo que la 
gammagraf ía perfusoria es un m é t o d o fidedigno para 
fijar la obs t rucc ión vascular tan bien como la cuantifi- ^ 
cación y cambios inducidos por, o asociados, con el 
tratamiento. 

E n nuestro estudio, en los pacientes en los cuales 
fue factible el seguimiento, se c o n c l u y ó que la recana- 12 
l ización parcial fue más temprana en presencia de obs­
trucciones única y doble, y más t a r d í a en caso de le­
siones múl t ip les ; no hubo diferencia significativa en el 
tiempo de recanal ización completa para los dos gru­
pos. 14 

Fue notoriojComo es esperado ( 1 3 ) , la mayor parte de 
pacientes que cursaron con hipoxemia y D ( A - a ) 0 2 
elevadas tuvieron gammagraf ías d iagnóst icas ,asocián­
dose a una importante incidencia de enfermedad pul­
monar y local ización de d a ñ o s perfusorios en las ba­
ses. Hallazgos similares a los obtenidos por Fennerty 
y cois (15) . No hubo otra diferencia significativa en 
cuanto a los s í n t o m a s individuales, signos o hallazgos 
e lec t rocardiográf icos entre pacientes con gammagra­
fía perfusoria positiva y aquellos con gammagraf ía 
normal. 

Por lo referido, consideramos al igual que otros au­
tores (13 ,15 ,24 ,25 ,26) , que la gammagraf ía pulmonar 
de perfus ión es un procedimiento út i l pero no puede 
considerarse su significado d iagnós t ico independiente 
de la s i tuación cl ínica. Bajo estas consideraciones, a 
todos los pacientes con sospecha de embolismo pul­
monar d e b e r í a efectuarse al menos un estudio pulmo­
nar i so tóp ico (15 ,27) por la facilidad de permitir un 
seguimiento con posibilidad de valorar la evolución 

de las obstrucciones y el tratamiento anticoagulante. 
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RESUMEN 

E n el laboratorio de Fisiología de la Facultad de Me­
dicina iQuito-Fcuador) . se p roced ió a determinar los 
p a r á m e t r o s hemos tá t i cos ; tiempo de sangría, tiempo 
de cüa.üiilación. tiempo de re t racc ión del coágu lo : en 
adultos y jóvenes residentes a 2.800 mts. sobre el ni­
vel del mar (Qui to) . De una muestra de 203 jóvenes 
adultos, en 104 hombres y 99 mujeres, se d e t e r m i n ó : 
el tiempo de sangría (n=93) en 49 hombres y 44 mu­
jeres: el tiempo de coagulac ión { n - 7 1 ) en 36 hombres 
y 35 mujeres: el tiempo de re t racc ión del coágulo 
(11=39) en 19 hombres y 20 mujeres. Se aplicaron téc­
nicas convencionales para el tiempo de sangría, pun­
ción a nivel del pulpejo de un dedo; para tiempo de 
coagulación y tiempo de re t racc ión del coágulo gota 
fresca en placa de vidrio. Se e n c o n t r ó que los valores 
promedios de la pob lac ión total del tiempo de san­
gría, tiempo de coagulac ión y tiempo de re t racc ión 
del coagulo fueron: 3.37 ± 1.85; 8.55 ± 2 .76 :44 .10 ± 
12.31 respectivamente. 
Se observó que los valores de T s y T e fueron similares 
entre ambos sexos en tanto que el T R C fue superior 
en el sexo masculino (p 0 .03) ; sin influencia de los 
cambios c rón icos de la altitud. 
Los valores de referencia local en adultos jóvenes de 
ambos sexos residentes a 2.820 mts sobre el nivel del 

Médico oirujano. 
Médico Cardiólogo. 
Postgrado en Cirugía, 
Médico Endocrinólogo. 
F.C.M. 

mar se muestran similares con los p a r á m e t r o s de refe­
rencia internacional. 

INTRODUCCION 

E l T s es el índice de la función plaquetaria, en el que 
intervienen concomitantemente mecanismos como la 
vasocons t r icc ión de la cascada de los factores de coa­
gulación y estabi l ización del coágulo , (1 ,2 ) . Específi­
camente el T S implica la función plaquetaria de la he­
mostasia primaria, es decir lesión o injuria del vaso, 
cons t r i cc ión del mismo, expos ic ión del co lágeno en-
dotelial, adhes ión y agregación de plaquetas, as í como 
la act ivación de substancias que favorecen la adhes ión 
y agregación plaquetaria (1 ,2 ,3 ) . 

T a m b i é n se puede valorar la función plaquetaria en el 
proceso de la hemostasia y coagulac ión a t ravés de la 
prueba de T e (Hemostasia secundaria) en la cual se va­
lora la actividad de las plaquetas, para activar el com­
plejo p ro t rombinasa - fos fo l íp ido calcio e inducir la 
s íntesis de protrombma y fibrina a partir del f ibrinó-
geno (1 ,2 ,4 ) ; mientras que el T R C (hemostasia tercia­
r ia) , constituye un índ ice complementario de la inte­
gridad funcional plaquetaria. 
E n el presente estudio, nuestro objetivo fue obtener 
los valores de referencia local del T S , T C y T R C en 
adultos jóvenes de ambos sexos, mediante técnicas de 
laboratorio perfectamente establecidas y valorarlos 
en función del sexo y de la a d a p t a c i ó n c rón ica a la al­
t i tud (1 ,2 ,4 ,5 ,6) . 
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MATERIAL Y METODOS 

Los análisis fueron realizados en la ciudad de Quito a 
2820 mts de altura. De una pob lac ión de 450 sujetos 
adultos jóvenes , fueron escogidos voluntariamente y 
al azar 99 M y 104 H . L a selección de los individuos 
se hizo a base de un interrogatorio y breve examen fí­
sico desca r t ándose alteraciones agudas o crónicas he-
m a t o l ó g i c a m e n t e (1 ,4 ) para el T S . 
Se real izó p u n c i ó n en el pulpejo de un dedo, luego se 
realiza asepsia y antisepsia con torunda de alcohol si­
guiendo procedimientos sistematizados, e! T C y el 
T C R se valoró en gotas frescas en placas de vidrio. 
L a evaluación es tad í s t i ca fue realizada por la prueba 
student test no pareada entre sexos. Los resultados se 
reportan en sus medidas con desviación standart. ( D E ) . 

RESULTADOS 

Para la pob lac ión total de 203 adultos jóvenes el 
T S , T C y T R C fueron de 3.37 ± 1.85; 8.55 ± 2.76 y 
44.10 ± 12.o 1 minutos (min) respectivamente. E l 
T S y T C fueron similares entre ambos sexos, en tanto 
que el T R C fue superior e s t a d í s t i c a m e n t e en el sexo 
masculino (Tabla I ) . Comparando los valores del T S , 
T C y T R C obtenidos en Quito, con los de referencia 
internacional, fueron similarmente correspondientes 
para el grupo tota! de sujetos; aunque no se real izó 
análisis inferencial (Figura 1,2,3). 

T A B L A No. 1.- P A R A M E T R O S HEMOSTATICOS A 2890 
METROS DE A L T I T U D 

TS TC T R C 

H(n 104) 3.5 1.7 8.1 2.9 48.3 11 (min) 
M(n 99) 3.2 1.9 8.9 2.5 40.1 12 (min) 

P ns ns -0.03 

TS: Tiempo de sangría, TC Tiempo de coagulación 
T R C : Tiempo de retracción del coágulo, Student-t-test no 

pareado. ' 

QUITO INTERNACIONAL 
TIEMPO DE SANGRIA 

QUITO INTERNACIONAL 
TIEMPO DE COAGULACION 

I SANGRE CAPILAR 

QUITO INTERNACIONAL 
RETRACCION DEL COAGULO 

SANGRE CAPILAR 

I SANGRE CAPILAR 

CONCLUSIONES Y DISCUSION 

L a ut i l ización de técnicas establecidas de laborato­
rio, nos ha permitido determinar el análisis de la fun­
ción plaquetaria ( T S , T C y T R C ) en una pob lac ión de 
sujetos jóvenes a 2820 metros de altura. E l T S y T C 
son similares entre sexos, mientras que el T R C es su­
perior en el sexo masculino. 

E n t é r m i n o s generales, los valores obtenidos del 
T S , T C y T R C son similares a los de referencia inter­
nacional (1 ,2 ,4 ,5 ,6) , independientemente del sexo y 
altitud; sin embargo el T R C en la p o b l a c i ó n de Quito, 
fue diferente entre sexos, hecho no descrito en los va­
lores de referencia internacional (3 ,6 ) . 

Finalmente hemos obtenido en forma preliminar 
valores de referencia local (2820 metros de altura), de 
T S , T C y T R C , en adultos jóvenes de ambos sexos 
aparentemente sanos, lo cual servirá en el futuro para 
su apl icación y referencia en la docencia méd ica en 
nuestro medio. 
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Dr . Fab i án Vásconez M . ^ , Dr . Lu i s Torres- ' , 
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RESUMEN 

Se presenta el caso c l ín ico de un paciente de 12 años 
de edad, atendido en los Servicios de Gastroenterolo-
gía y Cirugía Pediá t r ica del Hospital de n iños ' ü a c a 
O r t í z que fue diagnosticado e intervenido quirúrgi­
camente de un diafragma mucoso intraluminal con 
orificio central entre la segunda y tercera po rc ión del 
duodeno, lo cual constituye una causa infrecuente de 
Obs t rucc ión Intestinal Congéni ta . Destacamos además , 
la p r o d u c c i ó n de una metaplasia gástrica en la mucosa 
duodenal y diafragma mencionados. 

L a estenosis duodenal congén i t a debida a un diafrag­
ma mucoso intraluminal constituye una causa infre­
cuente de obs t rucc ión intestinal. Se estima que apro­
ximadamente 1 por cada 10.000 nacidos vivos presen­
tan estenosis y /o atresias duodenales; de las cuales al 
diafragma duodenal con orificio central o sin él le co­
rresponde el 40 o/o de los casos. 

CASO CLINICO 

Se trata de un varón de 12 años de edad, que es 
atendido en los Servicios de G a s t r o e n t e r o l o g í a y Ciru­
gía de nuestra Ins t i t uc ión , por presentar un cuadro 
c l ín ico de aproximadamente 10 años de evolución ca­
racterizado ño r dolor abdominal epigástr ico tipo cóli­
co de moderada intensidad, especialmente luego de 
la ingesta de alimentos; a c o m p a ñ a d o de náusea y vó­
mito post-prandial t a r d í o de carac te r í s t i cas alimenta­
rias, r azón por la cual el paciente disminuye la canti-

1 Cirujano-Pediatra. 
2 Gastroenterólogo-Endoscopista. 
3 Médico Radiólogo. ' • 
4 Residente de Cirugía de Postgrado U.C.E. 

dad de alimentos ingeridos, con el consiguiente desa­
rrollo pondo estatural inadecuado. A l examen fís ico, 
encontramos un paciente con D e s n u t r i c ó n G I I I (Pe­
so 25,5 K g . - Ta l l a 132 cm.) , pá l ido , con un abdomen 
ligeramente tenso y doloroso a la pa lpac ión en epigas­
trio y mesogastrio. No se palpan visceromegal ías , n i 
"masa" alguna, los ruidos intestinales eran normales. 

L a radiograf ía contrastada esófago-gast ro-duodenal 
demuestra un esófago de trayecto y calibre normal sin 
evidencia de reflujo e x p o n t á n e o durante el estudio. E l 
e s tómago distendido con abundante contenido l íqui­
do en ayunas, y una importante d i la tac ión de la pri­
mera po rc ión del duodeno con d i sminuc ión de la luz 
entre primera y segunda porc ión del mismo. L a muco­
sa duodenal es de aspecto gástr ico al doble contraste. 

Seguidamente se solicita un estudio e n d o s c ó p i c o 
que evidencia una esofagitis erosiva del tercio distal. 
E s t ó m a g o dilatado, retencionista con presencia de f i -
tobezoares que ocupan buena parte de la mitad distal 
del mismo. Se encuentra una po rc ión "an t ra l" distor­
sionada en su disposic ión a n a t ó m i c a v con lo que 
parece ser compresiones ex t r ín secas sobre antro y re­
gión püór ica . L lamó la a t enc ión que el ' p í l o r o " era 
muy estrecho, r azón por la cual se biopsiaron sus bor­
des. A l atravesar este p í l o r o se encuentra inmediata­
mente la presencia de mucosa duodenal con pliegues 
carac te r í s t icos , no ident i f icándose en este primer 
examen el bulbo. 

E l informe h i s topa to lóg ico de la biopsia menciona­
da indicó Gastritis c rónica . Posteriormente, el pacien­
te es laparotomizado con ayuda endoscóp ica transo-
peratoria que demuestra un esófago igual que en el 
examen anterior. E l e s tómago mejor preparado y muy 
distendido permite una mejor in t e rp re t ac ión de los 
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hallazgos previos. Se encuentra la presencia de fitobe-
zoares en región antral hacia curvatura mayor. E l pí­
loro extremadamente dilatado al punto que simula 
un anillo gástr ico, está seguido de un megabulbo cu­
ya mucosa, sin embargo, no se diferencia en nada del 
aspecto e n d o s c ó p i c o de la mucosa antral. A nivel de 
la rodilla duodenal se observa una membrana con un 
orificio central p e q u e ñ o (que en el examen anterior 
fue confundido con p ñ o r o ) a través del cual se produ­
cen herniaciones episódicas y repetidas que protruyen 
hacia la luz bulbar. 

E l hallazgo operatorio fue el de una membrana o 
diafragma duodenal con un orifico central, localizada 
entre la segunda y tercera porc ión . P roced iéndose a 
realizar una d u o d e n o t o m í a longitudinal, resección del 
diafragma duodenal y d u o d e n o r r a f í a tipo Mickulicz, 
de jándose una sonda nasogástr ica trans-rrafia descom-
presiva hasta que ced ió el ileo postoperatorio. 

DISCUSION 

E l diafragma duodenal congén i to con orificio cen­
tral en un paciente escolar es una entidad sumamente 
rara. Casi todos los reportes de la literatura méd ica se 
refieren al nacimiento y /o al p e r í o d o neonatal ( 1 , 2, 
3. 4, 5) . Rol lo , et. al. reportan su experiencia en el 
d iagnós t ico y tratamiento de una ma l fo rmac ión duo­
denal congén i t a en un paciente adulto (9) 

L a coexistencia frecuente de otras malformaciones 
con la atresia y /o estenosis duodenales apunta la posi­
ble responsabilidad de una agresión que afecta la tota­
lidad del e m b r i ó n en una fase precoz de la embr iogé-
nesis ( 1 , 2 ) . Tandler (1990) propuso una falla de la re­
canal ización luego de un estado sólido temporal como 
expl icación embriológica . E l observó una obs t rucc ión 
epitelial del duodeno durante las semanas 6 y 7 de la 
vida intrauterina. L y n n y Espinas (1959) lograron evi­
dencias de una obs t rucc ión duodenal en 20 a 68 em­
briones humanos aparentemente normales examina­
dos durante las semanas 5 y 8 de gestación. Boyden 
(1967) ha efectuado los estudios embr io lóg icos más 
extensos del duodeno. 

Ha demostrado que se desarrollan vacuolas en el 
duodeno a medida que se rompe el epitelio oclusivo. 
E n el estadio de 15 mm., estas vacuolas se juntan para 
formar dos canales separados en cada uno de los cua­
les drena una división del conducto hepa topanc reá t i -
co. Este estado es transitorio y , a medida que se pro­
duce la fusión de las dos vacuolas, se restablece la luz 
del duodeno. 

E l fracaso del estadio final de la fusión da como 
resultado una atresia o estenosis ( 1 , 2 ) . Otros han de­
safiado esta h ipótes is , demostrando que la prolifera­
c ión epitelial nunca obstruye totalmente la luz del 
intestino ( 3 ) . 

L a obs t rucc ión intestinal puede ocurrir en cual­
quier parte del intestino, pero el 40 o/o de las atre­

sias y 75 o/o de las estenosis ocurren en el duodeno 
( 1 ) . Cerca del 30 o/o de las mismas se a c o m p a ñ a n 
de otras anoma l í a s congéni tas ( 1 , 2, 3, 4, 5, 8, 1 1 , 12, 
13) . 

E l signo radio lógico de la "doble burbuja ' es carac­
t e r í s t i co de la atresia duodenal, y se observan peque­
ñas cantidades de aire en la parte distal cuando la obs­
t r u c c i ó n es incompleta, como en nuestro caso. E l dia­
fragma duodenal con un orificio central puede progre­
sar como resultado de d is tens ión c rón ica a la clásica 
deformidad " w i n d sock". E n estos casos el nivel de 
la obs t rucc ión parece ser más distal que el sitio real 
de adherencia del diafragma duodenal ( 1 , 2, 3, 4, 6, 
8, 10, 1 1 , 12, 14) . 

E l tratamiento qui rúrg ico de la obs t rucc ión duode­
nal se adapta a la s i tuación a n a t ó m i c a que se encuen­
tre en la exp lo rac ión . Las membranas o diafragmas 
duodenales se abordan mejor a t ravés de una duode­
n o t o m í a lateral longitudinal ubicada a nivel de la in­
serc ión de la membrana, la misma que se incide única­
mente después de haber identificado la ampolla de 
Vater, se sutura la mucosa y cierra en forma horizon­
tal la d u o d e n o t o m í a ( 1 , 2, 3, 7, 9, 10, 15) . 

Finalmente hemos de indicar, que lo interesante 
del caso es que se produjo una metaplasia gástrica en 
la mucosa duodenal y del diafragma en m e n c i ó n . 
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RESUMEN 

L a Meningitis por Salmonella es infrecuente en el pe­
r í o d o Neonatal y en la infancia. Cuando se presenta 
es c o m ú n en menores de un a ñ o dependiendo del gra­
do de bacteriemia. 
Durante el p e r í o d o de I \ - 1 9 8 9 a I V 1 9 9 2 se han re­
visado 5 casos de meningitis por Salmonella { 1 por S. 
Enteri t idis 1 por S. Cholerae Suis y 3 por S. thypi) . 
E l d iagnós t ico se basó en hemocultivos positivos y la 
ident if icación del germen en el L C R por cultivo. L a 
edad fue un factor contribu\e para la enfermedad, 
4 eran lactantes y 1 escolar. 
Todos p roven ían de áreas rurales y 4 de los 5 eran 
desnutridos. C l ín i camen te el cuadro no difiere de 
otras enterobacterias. siendo los s í n t o m a s más impor­
tantes fiebre y convulsiones. L a morbimortalidad fue 
elevada (80 o/o). Todos fueron tratados con ampicili-
na siendo sensibles t ambién al cloranfenicol y trime-
t o p r í n sulfa. pues en este hospital no se ha encontra­
do cepas resistentes como eii otros países , donde ac­
tualmente las cefalosporinas de tercera generac ión pa­
rece ser una buena alternativa de tratamiento. Rec i ­
bieron además dexametasona la cual se asoció con una 
significativa d i sminuc ión de la concen t r ac ión de lacta-
to, y p ro t e ína s del L C R y un aumento de la glucorra-
quia después de las 24 horas de terapia, menor dura­
ción de la fiebre, y menor incidencia de pérd ida mo­
derada o grave de la audic ión . 

INTRODUCCION 

L a Salmonelosis es un conjunto de enfermedades cau­
sadas por gérmenes del género Salmonella que son ba­

cilos Gram - que pertenece a la familia de Enterobac-
teriacea, los cuales son p a t ó g e n o s al hombre. Se reco­
nocen más de 2.200 serotipos de Salmonella divididos 
en grupos desde la A a la E , todos los serotipos provo­
can enfermedad humana. 
Los principales p a t ó g e n o s para el hombre son; Salmo­
nella thypi , Cholerae Suis, enteritidis, thypimuriun, 
parathypi, Heidelberg. Cl ín icamente pueden producir; 
portadores as in tomát icos , gastroenteririts aguda, fie­
bre entér ica , e infecciones focales como meningitis, 
osteomielitis, pericarditis, abscesos, artritis, infeccio­
nes pulmonares y p e q u e ñ o s nodulos heoá t i cos . Cabe 
anotar que en la septicemia luego de la infección oral 
invade inmediatamente sangre y generalmente no se 
presenta infección intestinal. Se considera que esta va­
riante sept icémica fue la que presentaron nuestros pa­
cientes. 

MATERIALES Y METODOS 

Se recopila datos de tres años (TV-89 a I V - 9 2 ) , obteni­
dos de los archivos del laboratorio microbio lóg ico del 
Hospital de Niños Baca O r t í z . 
E l presente estudio consta de 5 casos en los cuales se 
d iagnos t icó Meningitis por Salmonella, con cultivos 
en L C R . 
L o s p a r á m e t r o s utilizados fueron: edad, sexo, proce­
dencia, cuadro c l ín ico , y tratamiento. 
Una vez recolectado los datos se los t a b u l ó , ob ten ién­
dose porcentajes y finalmente análisis de las cifras en­
contradas. 

RESULTADOS 

— E n lo referente a la edad del grupo etario mas afec­
tado fueron los lactantes, siendo un factor contri­
buyente al desarrollo de bacteriemia y meningitis. 

* Médicos Postgrado de Pediatría. 
** Doctora MSc Microbióloga. 
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— E n cuanto al sexo hubo predominio de sexo mascu­
lino con tres casos y dos del sexo femenino. 

— Todos los pacientes p r o c e d í a n de áreas rurales. 
— Todos los pacientes tuvieron algún grado de desnu­

t r ic ión . 
— Las manifestaciones cl ínicas por los cuales consul­

taron los pacientes fueron fiebre y convulsiones. 
— E n todos los pacientes se ident i f icó en L C R salmo­

nella. 
— Tanto en el hemocultivo, como en el cultivo del 

L C R se aisló en tres pacientes salmonella thypi , un 
caso de cholerae Suis, y un caso de S. enteritidis. 

— L a mortalidad fue del 80 

DISCUSION 

— De 170 casos de Meningitis bacteriana revisada, el 
2,9 o/o (5 casos) fueron por salmonella, lo que está 
de acuerdo con las incidencias de otros países don­
de se reporta del 0,8 al 6 o/o de meningitis por este 
germen. (1-4) . 

— E l grupo más afectado fueron los lactantes, por 
otro lado los neonatos y lactantes tienen una tasa 
de bacteriemia y meningitis superior a los pacientes 
de mayor edad ( 1 ) . 

— Aunque ocurre bacteriemia en el 1,8 o/o a 15,8 o/o 
de los casos de gastroenteritis por salmonella, la 
presencia de meningitis es muy rara, apareciendo 
sobre todo en menores de 1 a ñ o . (2) 

— E n nuestros casos la edad fue un factor que contri­
b u y ó al desarrollo de bacteriemia y meningitis. 

— E n pocos casos se a c o m p a ñ a de gastroenteritis y 
coprocultivo positivo, en nuestra revisión tenemos 
un caso con estas carac ter ís t icas y fue un n iño es­
colar de 6 años . (4) 

— E n estos casos es aconsejable realizar coprocultivos 
a la familia para localizar portadores. 

— L a s in toma to log ía no difieren de las producidas 
por otras bacterias por lo que el Dg et io lógico se 
hace con el asilamiento e ident i f icac ión del germen 
en el L C R (6-8) . 

— Las complicaciones neurológicas agudas más fre­
cuentes son ventriculitis, hidrocefalia, empiema 
subdural, y secuelas neurológicas crónicas , y una 
tasa de r eca ída del 64 o/o ( 8 ' ) . 

— L a mortalidad fue elevada, lo que coincide con 
otros trabajos. Se dice que la mortalidad de la me­
ningitis por salmonella tratada con ampicilina. y /o 
cloranfenicol es del 37 o/o ( 7 ) , en nuestro hospital 
no se ha encontrado resistencias a estos ant ib ió t i ­
cos mencionados, como ocurre en otros países ( 9 ) , 
por ello actualmente las cefalosporinas de tercera 
generac ión (moxolactan, ceftriazona, cefotaxima, 
ceftazidima parece ser una buena alternativa al tra­
tamiento clásico. ( 3 ) 

— Se ha encontrado 79 o/o de curac ión , c l ín ica y bac­
ter iológica , 14 o/o de reca ídas , 7 o/o de falla en el 

tratamiento y un 3 o/o de mortalidad con las cefa­
losporinas de tercera generac ión por un lapso de 3 
semanas de tratamiento. ( 10 ) 

— Se ha comprobado que la dexametasona se asocia 
con una significativa d i sminuc ión de lactato y pro­
t e ína s del L C R y un aumento de la glucorraquia 
después de 24 horas de tratamiento, menor dura­
c ión de la fiebre y menor incidencia de pé rd ida mo­
derada o grave de la aud ic ión (11 ) . 

— Nosotros empleamos a razón de 0,6 m g / k g / d í a du­
rante los 4 primeros d í a s . Futuros estudios p o d r í a n 
indicar la eficacia O no de la dexametasona en estos 
procesos. 
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Los traumatismos constituyen un problema impor­
tante de salud con la consiguiente repercus ión social 
(3 ,40). Representan la principal causa de muerte en 
ciudadanos jóvenes , productivos, y, el costo estimado 
de la muerte en capacidad y pé rd ida de productividad 
excede de 75 millones de dólares diarios en los Esta­
dos Unidos de N o r t e a m é r i c a (3 ,40). 

Los más t rágico es que cuando menos la mitad de 
las muertes fueron innecesarias y hubiera sido posible 
evitarlas si los problemas de invest igación, e d u c a c i ó n 
y mejores tratamientos estuvieran unidos a un sistema 
sanitario funcional (40). 

Los programas para la a t e n c i ó n ó p t i m a de trauma­
tismos incluyen la ope rac ión preplaneada de un siste­
ma de servicios m é d i c o s de urgencia que incluye la de­
finición cuidadosa del grado de las lesiones de los pa­
cientes en relación con la capacidad de los servicios 
del hospital y anteriores a la hosp i ta l i zac ión (40). 

E l objetivo es cumplir con las 3 " A " : conducir al 
paciente Adecuadamente, a un hospital Adecuado, en 
el momento .adecuado (1,2,3,40). Los problemas en 
el cuidado de los traumatizados han sido agrupados 
en 4 amplias áreas; datos; transporte; educac ión pú­
blica e invest igación; y, p revenc ión . (40). 

Los traumatismos abdominales causan a ú n gran nú­
mero de lesiones viscerales y muerte. Los accidentes 
en veh ícu los de motor y la violencia de las ciudades, 
respectivamente, son las causas principales de trauma­
tismos contusos y penetrantes en esta área del orga­
nismo. L a mayor parte de las muertes prevenibles por 
traumatismos se debe al tratamiento inadecuado de 
las lesiones abdominales (40,42). 

E l trauma permanece como la prmcipal causa de 
muerte en las diferentes series, en personas compren­
didas en edades menores de 40 años (7,33,41,43), 
ocupando el cuarto lugar en nuestro medio (20). 

E l gasto e c o n ó m i c o que este tipo de pacientes re­
presenta tanto para el Estado como a sus familiares, 
es extremadamente alto, agravándose aquello con la 
falta de infraestructura que permita mejor transporte 
y manejo de estos enfermos (12); es así que la tasa de 
mortalidad mejora significativamente con un rápido 
acceso a un cuidado definitivo principalmente en las 
'horas de oro" luego de la injuria (28). 

Considerando que en nuestro medio un gran núme­
ro de pacientes acude en estado etí l ico (37) y el trau­
ma abierto especialmente por arma blanca es más fre­
cuente (20) y que, los factores asociados a una alta 
mortalidad en el trauma abdominal están relacionados 
con el número y severidad de los órganos injuriados, 
lesiones extraabdominales asociadas, tiempo transcu­
rrido hasta la intervención quirúrgica, la presencia o 
no de un estado cl ínico de choque, estados patológi­
cos previos al trauma y la edad (11, 32,41) la evalua­
c ión de los sistemas de puntuación han facilitado 
grandemente el triage y una pronta identificación de 
los pacientes de alto riesgo y un mejor manejo de los 
mismos (11). 

E l trauma contuso tiene la más alta mortalidad: 
10-30 o/o (17,22.25): las armas de fuego representan 
el 5-15 o/o de la mortalidad: ñnalmente el arma blan­
ca del 1-2 o/o y algunas series reportan cifras inferio­
res al 1 o/o (6,30.31). 

L a valoración global del abdomen agudo traumáti-
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co implica una estricta va lorac ión cl ínica, la imple-
m e n t a c i ó n de procedimientos no invasivos y de ima­
gen, y de ser necesaria, la real ización del lavado peri­
toneal d iagnós t ico (26 ) . 

E l examen físico inicial del abdomen no suele po­
der descubrir una lesión intraabdominal importante 
(26) y hasta un 33 o/o de pacientes con examen ab­
dominal inicial benigno requer i rán una l a p a r o t o m í a 
de urgencia (26) 

E l retraso en el d iagnóst ico tiene por consecuencia 
un aumento de la morbilidad y mortalidad, mayor 
tiempo de hospi ta l ización, y gran aumento de los cos­
tos ( 2 6 ) . Por otra parte las l a p a r o t o m í a s innecesarias 
conllevan un riesgo definido 114,26) ' 

Se ha demostrado que la Lapa roscop ía es más se­
gura que el lavado peritoneal en el d iagnós t ico del 
trauma abdominal ( 4 ) . 

Root y cois, en 1965 iniciaron el Lavado Perito­
neal Diagnóst ico ( L P D ) . lo cual b r indó un medio rá­
pido, poco costoso, preciso y relativamente seguro co­
mo medio d iagnós t ico para pacienes con trauma no 
penetrante del abdomen (26) . 

Ex i s t en 3 m é t o d o s para introducir la sonda para 
L P D en la cavidad peritoneal. E l medio cerrado, que 
consiste en insertar la sonda en fonna pe rcu t ánea cie­
ga, con una pene t rac ión no controlada de tal forma 
que hace peligrar a estructuras mtraperitoneales y re-
troperitoneales. L a técnicas abierta, que atravieza la 
pared abdominal con control visual directo, la cual 
es más segura pero toma mas tiempo y permite la pe­
ne t rac ión de aire en la cavidad abdominal. L a técnica 
semiabierta se la efectúa a nivel del anillo subumbili-
cal, al igual que la anterior, siendo una vía rápida se­
gura y que merece gran confianza (26 ) ; en general, an­
tes del lavado se descomprime el es tómago y vejiga 
con una sonda nasogástr ica y una sonda Foley respec­
tivamente; el área pe r iumbüica l se afeita, se prepara 
con solución de alcohol yodado y se cubre con cam-
r)OS estéri les; la zona se infiltra generosamente con 
anestesia local (Xi loca ína al 1-2 o/o sin adrenalina). 

Se efectúa una incisión ligeramente curva a un lado 
del ombligo a nivel del anulo infraumbilical. Las ven­
tajas de efectuar esta incisión incluyen una relativa 
avascularidad, presencia de poca grasa preperitoneal y 
adherencia del peritoneo por ob l i te rac ión del Uraco 
y las arterias umbilicales (10 ,26) . L a incisión se pro­
fundiza siguiendo la l ínea alba y asegurando una he­
mostasia meticulosa. Se hace una incisión de 0,5 cm 
en la l ínea alba y los bordes libres se agarran con pin­
zas. A l elevar la pared abdominal por t r acc ión de las 
pinzas, se identifica el peritoneo parietal al cual se lo 
incide puntiformemente, a t ravés del cual se introdu­
ce una sonda Nelaton 18 o 20 en d i recc ión al suelo 
pélvico. L a p u n c i ó n se considera positiva si se aspiran 
más de 10 mi de sangre, y si e s p o n t á n e a m e n t e sale 
l í q u i d o intestinal o büiar . De lo contrario, se inyecta 
un litro de solución tibia de cloruro de sodio al 0,9 
o/o. S i el estado cl ín ico lo permite, se gira al paciente 

a uno y otro lado, y se baja el frasco hasta el suelo pa­
ra recuperar l í q u i d o del lavado gracias a la acción de 
sifón. Se requiere de un m í n i m o de 75 o/o del l í q u i d o 
efluente para considerar válida la prueba. 

E l l í q u i d o se envía al laboratorio de análisis para 
recuento de glóbulos rojos y blancos, dosif icación de 
amilasa y fosfatasa alcalina y examen en busca de bi­
lis. Los criterios para L P D positivo se resumen en el 
siguiente cuadro: 

- I N D I C E POSITIVO 

Aspiración 
Sangre 
Líquido 

Lavado 
Glóbulos rojos 
Leucocitos 

Enzimas 

Bilis 

+ 10 mi 
contenido intestinal o biliar 

+ 100000/mm3 
+ 500/mm3 

Amilasa+ 20 U I / L 
Fosfatasa alcalina +3UI/L 

confirmada bioquímicamente 

L a literatura méd ica sobre Lapa roscop ía en la eva­
luación de pacientes con abdomen agudo t r a u m á t i c o 
reporta que en sus inicios no se consideraba como un 
adecuado m é t o d o de d iagnós t ico , sin embargo, desde 
el primer reporte de L a m y y Saries en 1956 en el uso 
en el trauma, se ha observado un creciente in terés en 
su u t i l izac ión (8 ,23 ) . 

Desde su descr ipc ión en 1901 por Kel l ing y su uti­
l ización c l ín ica en 1910 por él mismo y Jacobaeus, la 
l apa roscop ía no ha tenido una amplia prác t ica en Ci­
rug ía General, para posteriormente tener un desarro­
llo impresionante siendo eficiente y segura su utiliza­
c ión como lo testifica Ruddock (35 ,38) . 

Los procedimientos qui rúrg icos a t ravés de la Lapa­
r o s c o p í a han sido efectuados en Gineco log ía desde la 
década de los 60, época en que se introdujeron ade­
lantos t écn icos y permitieron efectuarlos con seguri­
dad, entre ellos destacan la fuente de luz fría e insu-
flador de C 0 2 controlado a u t o m á t i c a m e n t e ( 3 9 ) . 

E l uso de la t écn ica laparoscópica ha adquirido hoy 
gran popularidad en Cirugía General. Se lleva a cabo 
en forma más ó p t i m a con el uso de Anestesia general 
con vent i lac ión mecánica . 

E l equipo de L a p a r o s c o p í a está compuesto básica­
mente por: , 
Sistema ó p t i c o : 
— Fuente de luz fría-fibra ópt ica . 
— Cámara y controlador. 
— Optica o laparoscopio 
- M o n i t o r T V , 
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— Video grabador. 
Insuflador-fuente de C 0 2 
E lec t rob i s tu r í 
Aparato de aspiración-irr igación. 

Para el procedimiento se prepara la superficie ante­
rior de! abdomen mediante lavado con solución jabo­
nosa de Savlón, seguida de apl icación de alcohol yo­
dado. Se colocan ios campos operatorios y se asegu­
ran los implementos de l apa roscop ía antes indicados. 

Se realiza una p e q u e ñ a incisión periumbilical de­
recha, que compromete piel y tejido celular subcutá­
neo, se reparan los bordes de la incisión quirúrgica 
con pinzas Al l i s , con las cuales se retrae y levanta la 
pared abdominal anterior. E n este momento se proce­
de a realizar el neumoperitoneo, para lo cual se nece­
sita una aguja de punc ión , que es la aguja de Veress 
que se mtrodujo en 1938, siendo un instrumento 
apropiado para la p u n c i ó n inicial ciega, y a que tiene 
un vastago interno hueco, romo y re t rác t i l por un 
mecanismo de resorte, que al encontrar la opos ic ión 
de una estructura dura se retrae y al caer en el perito­
neo libre protruye más allá del bisel de la aguja, im­
pidiendo puncionar estructuras intraabdominales. E l 
mejor sistema de p u n c i ó n intraabdominal es utilizan­
do el signo de la gota de agua que se coloca en el ex­
tremo distal de la aguja y a medida que ésta se intro­
duce progresivamente, al penetrar en la cavidad ab­
dominal se desliza la columna de agua a lo largo de la 
aguja, inmediatamente se conecta el extremo de la 
aguja la manguera del insuflador de C 0 2 a un flujo 
constante hasta conseguir presiones intraabdominales 
de 12 a 14 mm de Hg, con una cantidad aproximada 
de 3-4 htros. 

Una vez alcanzada la p res ión prefijada, la aguja de 
Veress es retirada y se procede a la i n t r o d u c c i ó n del 
trocar, que se conecta a la l ínea del C 0 2 con la cami­
sa del trocar con la llave abierta, luego de retirado el 
mandril del trocar, i n t roduc i éndose el laparoscopio 
a t ravés de la camisa y conectada a la cámara de video 
p roced i éndose a la exp lo rac ión en 3 6 0 ° para orienta­
c ión e inspección. Se procede luego con una segunda 
inspecc ión más detallada de los ó rganos intraabdomi­
nales con el fin de encontrar lesiones de visceras ma-
cisas y huecas y catalogarlas según los sistemas de 
p u n t u a c i ó n convencionales, permitiendo de esta ma­
nera que el ojo del cirujano a t ravés de este sistema 
ó p t i c o de visual ización indirecta a distancia en un mo­
nitor de televisión, describa todas las lesiones encon­
tradas a la vez que se graba en video las imágenes . 

De acuerdo a los hallazgos laparoscópicos , si no re­
visten mayor gravedad, la conducta será conservadora, 
p r o c e d i é n d o s e a retirar el laparoscopio, luego de lo 
cual se sutura la aponeurosis y la piel, con la' consi­
guiente ráp ida alta del naciente; mientras que, si las 
lesiones observadas ameritan l a p a r o t o m í a , se e fec tua rá 
inmediatamente. 

Con el advenimiento de la Co lec i s t ec tomía Lapa-
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roscópica y el amplio in terés que ésta ha generado, 
los cirujanos generales han empezado a familiarizarse 
con este procedimiento, lo cual ha permitido una ma­
yor apertura a realizar otros procedimientos dentro 
del abdomen. 

E l uso de l apa roscop ía en el d iagnós t ico del Trau­
ma Abdominal ha sido defendido por varios autores 
(4 ,5 ,8 ,18,19,29,34,35,38) , 

Como los pacientes con trauma abdominal a menu­
do es tán inestables, inconscientes o en estado e t í l ico , 
lo cual dificulta el manejo c l ín ico temprano y correc­
to, para la verif icación de injuria intraabdominal se in­
tuye que el uso de la l apa roscop ía es admisible y justi­
ficada por ser un adecuado m é t o d o d iagnós t ico (8 ) , 

E s así como. Correa L , , demuestra la importancia 
de la l apa roscop ía evitando la L a p a r o t o m í a innecesa­
ria en un 69 o/o de pacientes de su estudio (8 ) , 

Muchos estudios demuestran que en lesiones por 
arma blanca se ha encontrado hasta un 20-60 o/o de 
l a p a r o t o m í a s negativas (blancas), mientras que por ar­
ma de fuego se e n c o n t r ó un 13 o/o (26 ) , Varias series 
demuestran t a m b i é n que la l a p a r o t o m í a negativa se 
asocia a una alta morbilidad (de hasta un 20 o/o) 
(24 .38) . además que con este procedimiento se re­
quiere un mayor tiempo de hospi ta l izac ión y riesgo 
mayor, a largo plazo, de obs t rucc ión intestinal (38 ) , 

L a l apa roscop ía d iagnóst ica es de gran utilidad en el 
trauma abdominal contuso, d e m o s t r á n d o s e por Kha-
sanov A , G , , un 98 o/o de valor d iagnós t ico en este tipo 
de Trauma (21 ) ; t a m b i é n se ha reportado su utilidad 
en trauma abierto y heridas tangenciales por proyecti­
les de arma de fuego (38) , 

Este procedimiento ha demostrado su utilidad en 
adultos; varios estudios descritos desde 1978 reportan 
su enorme utilidad en n iños y neonatos (44 ) . 

Berci G . , en sus estudios indica que en el 54 o/o de 
pacientes se evita la l a p a r o t o m í a innecesaria por ha­
llazgos negativos, mientras que en un 25 o/o en que 
se e n c o n t r ó un hemoperitoneo de m í n i m o a modera­
do, la l apa roscop ía ha demostrado que estos pacientes 
pueden ser tratados con una m í n i m a observación , 
mientras que, apenas un 21 o/o de los pacientes nece­
si tarán exp lo rac ión l a p a r o t ó m i c a (4 ,5 ,13 ,29) . 

E n nuestro pa í s se inicia con éx i to la l apa roscop ía : 
d iagnóst ica para el trauma por el grupo Carrasco-Cor-
tez, en Quito, r e p o r t á n d o s e el caso de un paciente 
con trauma abdominal contuso con ruptura diafrag-
mát ica , la cual fue reparada l apa roscóp icamen te ( 9 ) . > 
Se ha encontrado un ún ico reporte sobre ruptura dia-
fragmática diagnosticada por Lapa roscop ía , pero que 
neces i tó r epa rac ión mediante l a p a r o t o m í a . ( 1 6 ) . 

Respecto de los costos que implica la l apa roscop ía ' 
para los distintos procedimientos y considerando que 
las ventajas que ofrece tales como menor tiempo de 
hospi ta l izac ión , r ecupe rac ión postoperatoria más rápi­
da, menor ausentismo laboral, realmente es significa­
tivo el abaratamiento de los costos para el Estado. 



E n estudios recientes está demostrado por ejemplo 
que la co l ec i s t ec tomía abierta es más costosa que la 
r e m o c i ó n laparoscópica de la vesícula, por lo cual es 
preferida tanto en Estados unidos como en Europa 
(27 ) . 

Actualmente la Lapa roscop ía ha tenido una gran 
difusión u t i l i zándose a d e m á s de lo citado anterior­
mente en otros procedimientos tales como: la investi­
gación del dolor abdominal, masas abdominales, fie­
bre de origen a determinar, sangrado gastrointestinal; 
en muchas otras circunstancias como invest igación de 
casos onco lóg icos y su estadiaje, siendo superior a la 
Rad io log ía Convencional ya que inclusive pueden ob­
tenerse e spec ímenes para biopsias; si el procedimiento 
es correctamente realizado, el valor d iagnós t ico es ex­
tremadamente alto \ la morbimortalidad es baja; ade­
más , se utiliza en procedimientos resectivos por dife­
rentes causas como a p e n d i c e c t o m í a , o o f o r e c t o m í a , 
h i s t e r ec tomía . n e í r e c t o m í a , e sp l enec tomía , vaguec-
t o m í a troncular y superselectiva, inclusive resección 
de intestino delgado y c o l e c t o m í a s parciales y utiliza­
c ión en los a b d ó m e n e s agudos obstructivos para libe­
ración de adherencias (5 ,13 .36) , 
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RESUMEN 

E l cáncer de esófago e.s una de las pa to log ías difíci les 
de tratar, bás i camen te por razones que involucran tar­
danza en el d iagnóst ico debido a que cuando el pa­
ciente presenta los s í n t o m a s iniciales como disfagia, el 
cáncer se encuentra ya en un estadio avanzado, frente 
a lo cual las alternativas de tratamiento qui rúrg ico en 
la gran m a y o r í a son de carác te r paliativo, y deben ser 
analizadas correctamente, guiadas a obtener un ade­
cuado t ráns i to digestivo para de esta manera ayudar 
a que los pacientes con esta enfennedad tengan una 
vida digna y puedan llegar hasta sus ú l t imos d ías , con 
la sat isfacción de cumplir con una de las funciones bá­
sicas del ser humano que es el poder comer. 

INTRODUCCION 

E l tratamiento curativo del cáncer del esófago se fun­
damenta en' eiTadicar la enfermedad y restaurar el 
t r áns i to digestivo, en nuestro medio esto ocurre ex-
cepcionalmente. 
Los determinantes considerados en el planeamiento 
qui rúrg ico son las carac ter í s t icas estructurales del esó­
fago, la local ización y , o estadiamiento del tumor, y 
la cond ic ión cl ínica del enfermo. Estos determinan­
tes influencian desde la conveniencia del tratamiento 
qui rúrg ico , hasta la selección de la t écn ica qui rúrgica 
más adecuada. 
Como la sobrevida a cinco años es relativamente mo­
desta de bajos porcentajes en varios reportes (Cuadro 

* Médico Tratante del Servicio de Emergencia del H , E , E . 
** Médicos ResidentesPost-Grado de Cirugía H ,E;E , 

Universidad Central del Ecuador, 

1) , con cualquier alternativa t e rapéu t i ca , la calidad de 
vida pasa a ser la principal p r e o c u p a c i ó n tanto como 
la sobrevida y por tanto la planif icación del tratamien­
to debe incluir el menor potencial de complicaciones 
e inconveniencias. 

C U A D R O No. 1.- CARCINOMA D E 1/3 MEDIO D E 
E S O F A G O 

Autor N. de Pacientes Mortalidad 
Sobrevida 

Operados Resecados Operatoria 
i:" 3 años 

Akakura(4)1978 
Akiyama(2)1984 
Goodner(15)1978 
Orringer(24)1984 
Spath(31)1978 
Younghusband(35)1978 

346 187(54 0/0) 17 10.7 
295 181(63.9 o/o) 1.7 34.7 
- 268 23 6.2 

48 48(188 o/o) 6 17(3 años) 
388 187(27.5 o/o) 1113.7 

87(88.5 o/o) 14 13.8 

TRATAMIENTO QUIRURGIdO 

Ind icac ión : 
L a indicación se fundamenta en e l estadiamiento on­
cológico (Cuadro 2) y c l ín ico . Hemos entendido, que 
la c i rugía radical potencialmente curativa está indica­
da preferencialmente hasta el estadio I I A , a pesar de 
esta indicación la i i iayor ía de io'. casos se encuentran 
en estadios m á s avanzados. v 

Por esta razón , generalmente las e so faguec tomías son 
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indicadas en los estadios I IB y I I I con ausencia de 
oportunidad de cura. (19,30,34). 

C U A D R O No. 2.- C A N C E R DE E S O F A G O - AGRUPADO 
POR E S T A D I O S 

Estadio B T is N 8 M 8 
Estadio 1 T 1 N 8 M 8 
Estadio II A T 2 N S M 8 

T 2 N 8 , ,̂ M 8 
Estadio I I B T I N 1 M 8 

T 2 N 1 M 8 
Estadio I I I T 3 N 1 M 8 

T 4 Cualquier N M 8 
Estadio IV Cual­ Cualquier N M 1 

quier T 

Unió Internacional contra o Cáncer, 1987; American Joint 
Committe on Cáncer, 1988. 

L a otra variable es la situación clinica del paciente. 
Por tratarse de una cirugia de gran envergadura y por 
tanto de gran traumatismo, la selección debe ser rigu­
rosa evitándose operar pacientes portadores de limita­
ciones orgánicas importantes, como pequeña especta-
tiva de sobrevida independiente del cáncer. 
Así , pues, la cirugia radical con potencial curativo se 
restringe a un universo relativamente pequeño y algu­
nos autores hasta evitan hablar de cura para el cáncer 
de esófago. (2,3,12,24). 
Otra condic ión para que la cirugia sea indicada es la 
disponibilidad de recursos materiales y humanos ade­
cuados. 

ASPECTOS TECNICOS 

Los diferentes aspectos técnicos constituyen varia­
bles independientes y por esto merecen análisis en 
conjunto. As i para decidir la vía de acceso, hay que 
considerar el tipo de resección y de reconstrucción 
que se pretende realizar. 

E n lo que concierne a la resección, prevalece el 
punto de vista de que la porción proximal del estóma­
go representada por parte de la curvatura menor y del 
fondo gástrico debe ser incluida en monobloque (6). 
Por otro lado, la resección ampliada, que incluye en 
la pieza quirúrgica las cadenas ganglionares satélites 
("wide resection") constituye punto de controversia 
porque el acto quirúrgico se torna más complejo y 
también porque todavía no se ha demostrado su real 
eficacia (18,24,25,29). Tampoco hay como negar, 
que con la disección ampliada el estadiamiento qui­
rúrgico es mejor establecido, pudiéndose establecer el 
pronóst ico de manera más precisa. L a literatura infor­
ma que la presencia de ganglios positivos disminuye 
la sobrevida de cinco años, además la inclusión de es­
tos ganglios en la disección puede modificar esta so­
brevida (7). 

A nuestro entender, la opción por la resección am­
pliada implica escoger la toracotomía derecha como 
vía de acceso, en cuanto que la inclusión del estóma­
go en su porción señor, en el espécimen no interfiere 
con el escoger la vía de acceso. 

E n cuanto a la reconstrucción, existe ahora el con­
censo de que debe ser realizada en el mismo tiempo 
que se hace la esofaguectomía y que el estómago 
constituye el mejor elemento para la reconstrucción 
del tránsito (5,6,7,17,21,22,29). Se reserva la esófago 
coloplastia para situaciones de excepción como en ca­
sos de pacientes gastrectomizados. 

Actualmente aún se discute el uso del mediastino 
posterior o del espacio retroestemal como vía de 
transposición de la viscera desde el abdomen hasta la 
región cervical. 

Cuando se escoge el mediastino posterior, la visce­
ra interpuesta se aloja en el lecho creado al remover 
el esófago, la distancia es menor y los muñones anas-
tomót icos permanecen alineados, lo que facilita even­
tuales maniobras endoscópicas. Y a que existe l aposk 
bilidad de recidiva local, la probabilidad de invasión 
es mayor y en los casos de necesidad de radioterapia 
postoperatoria se debe cuidar para no comprometer 
la esofagoplastía. 

A l escoger la vía retroestemal implica la transfor­
mación de este espacio que es virtual en un continen­
te o espacio real, aumentando con esto el área diseca­
da. A pesar de esto creemos se trata de un procedi­
miento de fácil ejecución y que a nuestro ver aumen­
ta poco el traumatismo quirúrgico. E n esta opción la 
probabilidad existente de recidiva local es menor y 
la radioterapia postoperatoria incluye riesgo menor de 
comprometer la anastomosis. E n esta técnica los mu­
ñones anastomóticos no se encuentran alineados lo 
que dificulta las maniobras endoscópicas. 

Otro a$pecto relativo a la reconstrucción esófago-
gástrica es el nivel de la anastomosis. Algunos autores 
prefieren la propuesta por Lewis (21), en la cual la 
anastomosis es supraaórtica por io tanto situada en la 
parte alta del tórax. Por consiguiente los que utilizan 
ésta opción obligatoriamente realizan una toracoto­
mía derecha. 

Como se comprueba los que adoptan la resección 
ampliada ("wide resection") o las técnicas de Lewis, 
utilizarán la opción definitiva de la toracotomía dere­
cha. Las demás situaciones constituyen áreas en que 
las razones de argumentación son menos consistentes 
y no siempre basados en datos objetivos. 

E n una primera etapa, las esofaguectomías sin tora­
c o t o m í a fueron propuestas y adoptadas por ser impo­
sible el acceso derecho al mediastino (1,8,20). y los 
resultados fueron mediocres. A partir de la experien­
cia de Torek (32,33) el progreso de la cirugía torácica 
a cielo abierto hizo que aquellas experiencias pioneras 
fueran progresivamente olvidadas, hasta que al final 
de la década del 60 e inicio de los años 70, fueran 
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nuevamente retomadas (5 ,10 ,11) , p r o y e c t á n d o s e so­
bre todo a reducir el trauma qui rúrg ico , considerando 
la fragilidad de los pacientes portadores de cáncer de 
esófago, mas aún si presentan obs t rucc ión . 

E l punto de discusión, entonces pasó a ser si la eso­
faguec tomía sin t o r a c o t o m í a sería una ci rugía menos 
t r aumá t i ca o al contrario, si ser ía un m é t o d o peligro­
so (17 ,23) . 

Su evolución fue progresiva y actualmente existen 
m n ú m e r a s variantes técnicas (5 ,10,11,16,22,23,26,27) 
y la grande experiencia acumulada demuestra que el 
m é t o d o es seguro y confiable, pudiendo ser utilizada 
inclusive en muchas otras pa to log ías esofágicas. 

De otra parte el argumento inicial de que la toraco­
t o m í a por ser de hecho un trauma mayor, incluir ía un 
potencial mayor de morbimortalidad más elevado, 
que sinembargo no ha tenido absoluta c o m p r o b a c i ó n 
(9 ,13 ,14 ,28) . Con base en la in formac ión disponible, v 
se puede afirmar que la e so faguec tomía sin toracoto­
m í a es de e jecución más simple, más rápida , la deman­
da de sangre es menor y la s i tuación del enfermo es 
mas confortable en el postoperatorio. E n el siguiente 
cuadro (cuadro 3) comparamos las complicaciones de 
los procedimientos estudiados. 

Akiyama(6).1981 Onringer(24)1984 
(n 218) (n 188) 

Pulmonares 28(13.3 o/o) 4(5 o/o) 
Fístula 11(5.2 0.0) 5(5 o/o) 
Quilotórax - 2(2 o/o) 
Otros 11(5.2 o,o) 2(2 o/o) 
Mortalidad 3(1.4 o/o) 6(6 o/o) 

Algunos autores como Orrmger (24) han empleado 
s i s t emá t i camen te la e so faguec tomía sin t o r a c o t o m í a 
en cuanto que otros como A k i y a m a (6 ) prefieren la 
vía to rác ica para operar los tumores del tercio medio 
del esófago. 

E n general creemos que la e so faguec tomía sin tora­
c o t o m í a está indicada en los tumores de esófago cer­
vical ( indicación rara), en los tumores de esófago dis-
t£il (Abajo del hiho pulmonar) y en los tumores de la 
t rans ic ión esófago-gástrica a veces asociados a gastrec-
t o m í a total). E n todas éstas circunstancias, el tumor 
puede ser disecado bajo visión directa. 

L a indicación es extendida a los tumores situados 
entre la horquilla esternal y la carina cuando se trata 
de tumores superficiídes o cuando no traspasan los lí­
mites de la musculatura y por lo tanto no exista pro­
ceso adherencial. 

Se contraindica esta alternativa cuando el tumor 
penetra de tal modo en la pared que torna al esófago 
firmemente adherido a las estructuras vecinas. E n esta 
eventualidad creemos que la ope rac ión sin toracoto­
m í a es muy peligrosa, y a que se puede lesionar órga­
nos y estructuras nobles, debiendo preferirse en és tos 

caoos el abordaje por t o r a c o t o m í a postero lateral de­
recha. 

Otra posibilidad a considerarse, especialmente en 
és tos casos l ími tes es iniciar la ope rac ión por la v ía 
cerv ico-abdomina l -medias t ín ica , disecar el esófago 
m e d i a s t í n i c o por v ía trans-hiatal y por la horquilla es­
ternal, y si la disección muestra algún riesgo extra, se 
realiza la esófago gas t roplas t ía por vía retroestemal 
y a seguir se completa la disección y la exéresis por 
vía transpleural derecha. Algunos crit ican esta alter­
nativa por no haber la posibilidad de conseguir extir­
par el esófago (6 ,29,34) , y se aceptan como casos 
eventuales. E s importante indicar que en los casos que 
se puede extirpar el esófago, de jándose restos de tu­
mor, és te debe ser clipado con p royecc ión a radiotera­
pia posterior. 
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INTRODUCCION 

La Pancreatitis Aguda, por definición y según la clasi­
ficación de Marseilles, se refiere a una crisis única de 
inflamación aguda en una glándula normal hasta el 
momento de la presentación del cuadro. Es una infla­
mación aséptica del páncreas, a menudo necroticohe-
morrágica o simplemente edematosa, ocasionada por 
la autodigestión de la glándula por sus propios fer­
mentos activados '"insitu" 

1 . PANCREATITIS AGUDA 
EPIDEMIOLOGIA 

E n la población general, la pancreatitis aguda consti­
tuye una causa relativamente común de ingreso hos­
pitalario de urgencia, aunque no se conoce la propor­
ción real de sus ataques debido a su presentación su­
mamente variable. Su comienzo es súbito y su curso 
breve y bien definido, seguido de recuperación fun­
cional de la glándula si el enfermo sobrevive. Provoca 
la muerte en aproximadamente el 20 por ciento de 
los casos (1). 
La incidencia de esta patología es variable y depende 
de la frecuencia con que la presentan sus dos princi­
pales causas (abuso de alcohol y colelitiasis) en las 
distintas áreas geográficas. Se estima que entre el 0.5 
al 1.5 por ciento de los ingresos hospitalarios es oca­
sionado por la pancreatitis aguda. Afecta por igual 
ambos sexos y la edad de máxima incidencia está en­
tre 30 y 70 años, con una edad media de 55 años 
(2). 

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS 

Normalmente, la autodigestión del páncreas es evitada 
por la secreción de la mayoría de las enzimas en for­
ma de precursores inactivos, protección del epitelio 
canalicular por una capa de mucopolisacáridos, neu­
tralización de pequeños escapes de jugo pancreático 
desde los canalículos mediante inhibidores contenidos 
en la sangre y producidos por el páncreas y preven­
ción de la retrodifusión de las enzimas secretadas a 
través de la actividad metabólica intrínseca de las cé­
lulas acinares. L a falla de cualquiera de estos mecanis­
mos permitiría la autodigestión del páncreas (2). 

L a literatura médica describe ampliamente los es­
fuerzos para desarrollar una "pancreatitis experimen­
tal" y a pesar de los éx i tos conseguidos, la et iología 
de la enfermedad humana es desconocida. No se han 
dilucidado aún todos los mecanismos por los cuales 
varios factores etiologicos producen la activación de 
las proenzimas pancreáticas. E n las pancreatitis causa­
das por litiasis biliar la activación de las enzimas se 
daría por el reflujo de bilis hacia el páncreas por un 
cálculo enclavado en la papila o por la migración de 
un cálculo por la vía biliar (3). Los procesos isquémi­
cos (vasculitis) (4), la sobreestimulación de la secre­
ción pancreática ocasionada por comidas copiosas 
(5), el ataque a las células acinares por factores co­
mo fármacos, sepsis, tóx i cos y malnutrición, así co­
mo la formación de tapones proteicos intraductales 
que obstruyen el flujo por cambios cualitativos del 
jugo pancreático (por ejemplo, en caso de consumo 
de alcohol) (6) son, entre otros, los activadores de las 
proenzimas pancreáticas que conducirían a la autodi-

(1) Médico Residente Universitario de Postgrado en Ginecología y Obstetricia, 
Hospital Gineco-Obstétrico "Isidro Ayora". 

(2) Médico Residente del Departamento de Ginecología y Obstetricia del Hospi­
tal "Carlos Andrade Marín". 
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gest ión de l a glándula. 
E l papel de la o b s t r u c c i ó n o el reflujo a nivel de los 

conductos no ha sido completamente probado y pare­
ce aplicarse a una p e q u e ñ a parte de los pacientes. S in 
embargo, existe consenso general para aceptar que la 
"causa" de que se inicie el proceso de la pancreatitis 
aguda es una suerte de c o m b i n a c i ó n de obs t rucc ión 
de los conductos, con reflujo del contenido duodenal 
o biliar o sin él, e insuficiencia vascular en un pán­
creas e x ó c r i n o estimulado ( 7 ) . 

FACTORES ETIOLOGICOS Y DESENCADENANTES 

Se han identificado m á s factores desencadenantes 
que etiologicos. E n un 40 a 80 por ciento de casos 
coexiste la litiasis biliar y en menor frecuencia el al­
coholismo. E n Estados Unidos, la m a y o r í a de afecta­
dos por pancreatitis son a lcohól icos c rónicos . Se esti­
ma que el alcohol p r o d u c i r í a i r r i tac ión de la mucosa 
duodenal, a l te rac ión de la func ión del esf ín ter de 
Oddi y reflujo del contenido duodenal hacia el con­
ducto panc reá t i co , a c o m p a ñ a d o s és tos por otros fac­
tores como inh ib ic ión del flujo panc reá t i co y acc ión 
t ó x i c a directa sobre las células acinosas del páncreas . 
Por otro lado, los diversos estudios realizados en ani­
males de e x p e r i m e n t a c i ó n , buscando un efecto t ó x i c o 
directo del alcohol en los acinos pancreá t i cos , han re­
velado una p r o d u c c i ó n estimulada de cantidades exce­
sivas de jugo muy alcalino que ocas ionar ía una alcali-
n izac ión de la glándula e inestabilidad de las membra­
nas de c i m ó g e n o , agregado esto a un espasmo del es­
f ín t e r de Oddi por i r r i tac ión duodenal como efecto 
local del alcohol, a c o m p a ñ a d o s por una interferencia 
en la p r o d u c c i ó n panc reá t i ca del inhibidor de la trip­
sina que se produce de manera natural ( 8 ) . Pero, a pe­
sar de lo anotado, se ignoran aíin los mecanismos por 
los cuales este agente produce la pancreatitis. Facto­
res desencadenantes menos importantes son la obesi­
dad, las grandes ingestas de alimentos y sobretodo si 
son ricos en grasas, el hiperparatiroidismo, embarazo, 
carcinoide, periarteritis nodosa, hipercalcemia, hiper-
lipemias, parotiditis endémicas , traumatismos abdo­
minales y los tratamientos con glucocorticoides. 

Por otro lado, existen factores predisponentes, oca­
sionalmente desencadenantes, para la pancreatitis 
aguda como determinados fá rmacos (clorotiazida, 
azatioprina, sulfas, d iu ré t i cos t iaz íd icos , furosemida, 
es t rógenos , tetraciclina y ác ido valproico), c i rugía ab­
dominal , i nyecc ión de contrastes en el conducto pan­
creá t ico , factores hereditarios, venenos (del escor­
p i ó n ) , isquemia (vasculitis), virus (Coxsackie grupo B , 
citomegalovirus, hepatitis, parotidi t is) , Mycoplasma, 
bacterias (Salmonella), parás i tos (Ascaris) , s í n d r o m e 
de Reye , etc. ( 1 ) . 

CARACTERISTICAS CLINICAS Y DE LABORATORIO 
E l grado de a l t e rac ión estructural de la glándula en 
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el curso de una pancreatitis d e t e r m i n a r á la gravedad 
de sus signos y s í n t o m a s . E n la forma edematosa (gra­
do más leve de la enfermedad) es frecuente un dolor 
penetrante en la parte alta del abdomen, a menudo 
irradiado hacia flancos, hombros y dorso. E n el exa­
men físico se encuentra sensibilidad epigástr ica y fie­
bre de grado bajo. E n el otro extremo de gravedad, es­
t á la pancreatitis hemor rág ica grave que puede desen­
cadenar cuadros de abdomen agudo y signos de cho­
que con sudac ión , taquicardia e h ipo t ens ión . Son co­
munes t a m b i é n náuseas , vómi tos , d i s tens ión abdomi­
nal e ictericia, en tanto, son raros los trastornos del 
color de la piel en los flancos (signo de Gray-Turner) 
o en la región u m b ü i c a l (signo de CuUen). Desde 1929 
se ha utilizado la dosif icación de amilasa sérica para 
apoyar el d iagnós t ico de pancreatitis, en r azón de que 
esta enzima está elevada entre 2 y 12 horas después 
de iniciados los s í n t o m a s ; sin embargo, cabe señalar 
que aunque no se ouede determinar con certeza la 
presencia o no de pancreatitis o definir su gravedad 
mediante la actividad sangu ínea de amilasa, cuanto 
mayor sea ésta más probabilidad hay de pancreatitis 
aguda ( 7 ) . Se plantea cierta dificulta en caso de tras-
tomos de las vías biliares, alcoholismo a falta de pan­
creatitis, ú lcera pép t i ca perforada, obs t rucc ión intes­
tinal, trombosis mesen té r ica , embarazo ec tóp ico o de 
uso de meperidina o morfina, situaciones en las que 
se e n c o n t r a r á n t a m b i é n grados importantes de hipera-
milasemia ( 9 ) . Son de utilidad, t a m b i é n , la cuantifica-
c ión de la a m ü a s a urinaria que se conserva elevada por 
p e r í o d o s más prolongados en caso de pancreatitis, co­
rrespondiendo los ritmos menores de excrec ión de 
amilasa a otras enfermedades, el cálculo de la r azón 
entre d e p u r a c i ó n de amilasa y d e p u r a c i ó n de creatini­
na y la elevación de las actividades sérica y urinaria 
de lipasa (con limitaciones similares a las anotadas pa­
ra la amilasa) ( 1 0 ) . 

II. PANCREATITIS AGUDA EN EL EMBARAZO 

Son usuales durante el embarazo los vómi tos , las 
náuseas y el malestar epigástr ico, particularmente en 
el primer trimestre. Frente a estas molestias gastroin­
testinales, sobre todo si aparecen repentinamente y 
a c o m p a ñ a d a s de sensibilidad epigástrica, se debe con­
siderar la posibilidad d iagnós t ica de una pancreatitis 
aguda. 

EPIDEMIOLOGIA 

Es ta enfermedad fue descrita por primera vez en 
una embarazada en 1818 por Schmit t y Wein (11) y 
desde esa fecha ha sido notificado un n ú m e r o no me­
nor de 200 casos (12 ,13) . S u incidencia var ia entre 
un caso por cada 1066 partos a uno por cada 11467 
partos (13) o, en general, entre el 8.7 y el 30 por cien 
mi l ( 1 4 ) . E n el Departamento de Obstetricia y Gine-



cología del Hospital Universitano 12 de Octubre de 
Madrid se ha anotado un solo caso en 67049 partos, 
o sea una incidencia de 1.5 por cien m i l (1 ) E s más 
frecuente en p r imípa ra s , durante el tercer trimestre 
del embarazo y en el puerperio inmediato ( 1 5 ) . Wil-
kinson en 1973, a partir de una revisión de 98 casos, 
obtuvo una mortalidad materna del 37 por ciento y 
una mortalidad perinatal del 37.9 por ciento (16) . 

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS 

Se acepta que la gestación ocas ionar ía una pancrea­
titis aguda partiendo de los cambios circulatorios san­
gu íneos , de los cambios me tabó l i cos l ip id íeos y de las 
alteraciones en el t r áns i to büiar (e'stasis) que produce 
( 1 4 ) . L a patogenia sería exactamente la misma que 
para la pob lac ión general, es decir que h a b r í a una ac­
t ivación in situ de las proenzimas pancreá t icas que 
digieren la propia glándula. Se ha descrito repetida­
mente la p resen tac ión de pancreatitis aguda en emba­
razadas que cursan con hiperlipidemias (hiperlipemias 
tipos I , I V y V de Frederickson, sobre todo) (15 ,17) 
hipercalcemias e hiperparatiroidismos (18,19) y litia­
sis biliar (20) . 

L o fundamental es aclarar si los cambios fisiológi­
cos del embarazo pueden predisponer directamente a 
la pancreatitis aguda. Varios de los factores desenca­
denantes y /o predisponentes para la pob lac ión general 
pueden ser más frecuentes durante la gestación. E s 
probable que la colelitiasis sea la afección asociada 
con m á s frecuencia (36 a 90 por ciento) (16 ,21) , re­
lacionada con cambios fisiológicos del embarazo que 
pueden predisponer a la fo rmac ión de cálculos, como 
son la relajación del múscu lo liso por la progesterona 
provocando una d i sminuc ión del vaciamiento vesicu­
lar e hipotonia del conducto biliar, aumento en los ni­
veles de colesterol en sangre e incremento de la satu­
rac ión del colesterol en la bilis, r educc ión del " p o o l " 
de sales biliares, aumento en el tono del es f ín ter de 
Oddi debido a la progesterona y estasis büiar por el 
aumento de la pres ión intraabdominal ( 2 2 ) . 

Diferentes estudios han determinado que la prolac­
tina p o d r í a disminuir el volumen de flujo panc reá t i co 
manteniendo igual la cantidad de enzima secretada, 
dando lugar a un jugo pancreá t i co más concentrado 
que facu l ta r ía la p rec ip i t ac ión de p r o t e í n a s y la obs­
t rucc ión de los p e q u e ñ o s conductos pancreá t i cos . 
T a m b i é n , hacia el final del embarazo se ha evidencia­
do un aumento de la secreción basal pancreá t i ca y la 
estimulada por colecistoquinina, agravado esto, por el 
hecho de que durante el embarazo h a b r í a un mcre-
mento de la pres ión intraabdominal por el ú t e r o au­
mentado de t a m a ñ o , así como durante la tos, el vómi­
to o el parto, situaciones que p o d r í a n desencadenar 
la rotura de los conductos panc reá t i cos más p e q u e ñ o s 
con la consiguiente salida de sus enzimas que i r ían a 
atacar el páncreas . S in embargo, lo anotado no deja 

de ser una t e o r í a por el momento (23 , 24, 25) . 
Se ha descrito una "hiperlipidemia fisiológica del 

embarazo" por un aumento gradual en el colesterol y 
los t r igl icéridos séricos, que comienza alrededor del 
tercer mes y que llega a duplicar a la 33a semana los 
valores anteriores al embarazo, constituyendo, en 
ocasiones, causa de pancreatitis aguda ( 2 6 ) . 

Respecto del uso de drogas en el embarazo que po­
d r í an estar asociadas con la apar ic ión de pancreatitis 
en éste, deben ser mencionadas las sulfas y los diuré­
ticos t i az íd icos (16 ,27) . Más rara es l a re lación de esta 
pa to log í a con el alcohol, pero al contrario, es frecuen­
te encontrarla asociada con el h í g a d o agudo graso del 
embarazo por el uso de tetraciclinas ( 2 8 ) . 

CARACTERISTICAS CLINICAS Y DE LABORATORIO 

L a p resen tac ión c l ín ica de la pancreatitis aguda en 
el embarazo, obviamente, no ofrece variaciones res­
pecto de la observada en pacientes sin embarazo. Con 
seguridad hay dolor de local ización epigástrica e irra­
diac ión "en barra", episodios de náusea y v ó m i t o , ic­
tericia y alza t é rmica . E l abdomen puede estar disten­
dido y con defensa muscular. Los cuadros extremos 
se mani fes ta rán por choque y fallo secuencial multi-
o rgán ico . E s esencial para el d iagnós t ico , además , la 
invest igación de los factores de riesgo. 

Por otra parte, el apoyo brindado por el laborato­
rio y los e x á m e n e s de gabinete no debe rá ser desa­
provechado, sobre todo en a t enc ión a iniciar un trata­
miento urgente y ó p t i m o . 

As í , la de t e rminac ión de amüasemia , amUasuria e 
índ ice de aclaramiento de amüasa / ac l a r amien to de 
creatitina (sugestivo de pancreatitis aguda si es mayor 
de 4.5) son indispensables para el d iagnós t ico . L a ami-
lasuria d e s e m p e ñ a un papel, acaso, más importante 
que el de la amüasemia , y a que por el incremento f i ­
siológico de los l íp idos que ocurre en el embarazo, la 
amüasemia puede ser normal, en tanto la amüasur ia 
estará francamente aumentada. L a lipasa no brinda 
mayores ventajas frente a la amüasa , puesto que aqué­
lla es menos específ ica y su d e t e r m i n a c i ó n es más tar­
d í a (1 ,2 ,29 ,30) . Menos út i les son leucocitosis con des­
viación izquierda, hipocalcemia, hipertrigliceridemia, 
hipoalbuminemia, hipoglucemia, trastornos de la coa­
gulación, entre otros estudios. 

L a ecosonograf ía permite evidenciar un páncreas 
aumentado de volumen y con contomos mal defini­
dos, ecoestmctura he t e rogénea y zonas qu ís t i cas de 
contornos irregulares que miden entre 1 y 1.5 cm de 
d i á m e t r o . A d e m á s , contribuye notablemente al diag­
nós t i co de pa to log ía s asociadas como colecistitis y co­
lelitiasis y complicaciones como flemones, abscesos, 
seudoquiste y ascitis (2) . Particular importancia mere­
ce el seudoquiste, cuya existencia debe rá sospecharse 
ante una h ipe r amüasemia y dolor persistentes. Necesi­
ta entre tres y cuatro semanas para desarrollarse des-
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pues de una pancreatitis aguda y se caracteriza por 
una co lecc ión de restos h í s t i cos , enzimas pancreá t icas 
y sangre que no dispone de revestimiento epitelial. 
Puede resolverse e s p o n t á n e a m e n t e o, eventualmente, 
complicarse con rotura y hemorragia. De esto depen­
de el tratamiento que puede ser expectante o quirúr­
gico. 

COMPLICACIONES Y PRONOSTICO 

L a pancreatitis aguda materna puede producir 
efectos negativos sobre el embarazo. Se anotan por­
centajes de sobrevivencia fetal del 80 al 89 o/o. L a 
mortalidad fetal se produce en los casos graves de 
pancreatitis (12 ,13) . A l inicio del embarazo exist i rá 
un alto riesgo de aborto e s p o n t á n e o , en tanto hacia el 
final del embarazo puede producirse un parto prema­
turo hasta en el 60 o/o de los casos ( 3 1 ) . 

E n ciertas ocasiones la pancreatitis aguda puede 
presentarse con dolor bajo abdominal y shock que ha­
r í an sospechar en la posibilidad de un embarazo ec tó­
pico t u b á r i c o accidentado. E l d iagnós t ico se ve difi­
cultado por la elevación de la amilasa sérica que la ro­
tura de un embarazo tubá r i co puede provocar y por­
que en una pancreatitis la culdocentesis o la paracen­
tesis puede mostrar un l í q u i d o no coagulado, serosan-
guinolento, de color rojo oscuro. E n estos casos ten­
drán valor la d e t e r m i n a c i ó n de lipasa sérica y la ecoso­
nograf ía (29, 32, 33) . 

L a evoluc ión de una pancreatitis aguda puede valo­
rarse mediante la apl icación de los criterios de grave­
dad de Ranson, posibilitando además la def in ic ión de 
la pancreatitis aguda como leve, moderada o grave. Se 
consideran graves aquellas pancreatitis agudas que 
muestren una p u n t u a c i ó n igual o superior a tres (34, 
35) . Detallamos a c o n t i n u a c i ó n estos criterios de Ran­
son. 

PANCREATITIS OE ORIGEN ALCOHOLICO 

E n el momento del mgreso: 
Mayores de 55 años 
Leucocitosis mayor de 16 .000/ml 
Glucemia superior a 200 mg/dl (sin antecedentes) 
L D H sérica mayor de 350 U/1 
G O T mayor de 250 U/1 

Durante las primeras 48 horas 
Descenso del hematocrito en un 10 o/o 
Elevación del B U N 
Descenso de la pa02 por debajo de 60 mmHg 
Déficit de bases mayor de 4 mEq/1 
Descenso del Ca"̂ "̂  sérico por debajo de 8 mg/dl 
Secuestro de l í q u i d o corporal mayor de 6 litros 

PANCREATITIS DE ORIGEN NO ALCOHOLICO 
E n cualquier momento: i ; 

Leucocitosis mayor de 15 .000/ml 
Glucemia mayor de 180 mg/dl (sin antecedentes) 

L D H superior a 600 U/1 
G O T o G P T mayores de 200 U/1 
B U N mayor de 45 mg/dl 
Descenso de la p a 0 2 por debajo de 60 mmHg 
Descenso del Ca"*"̂  sérico por debajo de 8 mg/dl 
A l b ú m i n a sérica por debajo de 3.2 g/1 

L a mortalidad se incrementa en re lac ión directa­
mente proporcional con el n ú m e r o de signos positi­
vos, en la siguiente forma: 

N ú m e r o de signos positivos Mortalidad 
1-2 < 1 o/o 
3-4 18 o/o 
5-6 50 o/o 
> 6 90 o/o 

TRATAMIENTO 

E l tratamiento de la pancreatitis, que en la mayo­
r ía de las pacientes es una enfermedad autolimitada, 
es de sos tén . Se suspenderá la a l imen tac ión oral y se 
co locará una sonda nasogástr ica. Se admin i s t r a rán lí­
quidos parenterales para evitar la dep lec ión del volu­
men y mantener buenos niveles de diuresis, realizan­
do un adecuado monitoreo de los electrolitos. E n ca­
sos de evolución prolongada se p o d r í a requerir la nu­
t r ic ión parenteral. No p o d r á dejar de usarse analgési­
cos potentes para brindar confort físico y p s íqu i co a 
la paciente. S i la enfermedad fuera fulminante el tra­
tamiento será intensivo para corregir el Fal lo Secuen­
cial Mul t io rgán ico ( F S M O ) en una Unidad de Cuida­
dos Intensivos. L a pancreatitis hemorrág ica grave 
amer i t a rá la resecc ión pancreá t i ca o el avenamiento 
qui rúrg ico del lecho del ó rgano (36, 37) . L a interrup­
c ión del embarazo no mejora el p r o n ó s t i c o materno 
(16 ) . 

BIBLIOGRAFIA 

1. Martínez, V, Muñoz, J L , Haya, F J et al.: Pancreatitis y 
gestación. A propósito de un caso. Clínicas de Investiga­
ción en Ginecología y Obstetricia, 17(10):407-412, 
1990. 

2. Iñiguez, JA Gea, F , Pabón, M, Sevüla, J . : Pancreatitis 
Aguda. Medicine, (8):321-331, 1984. 

3. Kelly, TR. : Gallstone pancreatitis: pathophysiology. 
Surgery, (82):680-684, 1976. 

4. Moberg, A, Svenhamn, K, Wagermark, J . Acute idiopa-
tic pancreatitis. A postmortem etiological study. New 
England Journal of Medicine, (134):369-372, 1968. 

5. Lampel, M, Kern, HF : Acute interstitial pancreatitis in 
the rat induced by excesive doses of a pancreatic secre-
tagogue. Virchow's Arch. A. Pathol Anat Hist, (373): 
97-115, 1977. En: Iñiguez, JA, Gea, F , Pabón, M, Sevi­
lla, J . : Pancreatitis Aguda. Medicine, (8):321-331, 1984. 

6. Sarles, H, Sahel, S.: Pathology of chronic calcifying pan­
creatitis. American Journal of Gastroenterology, (66): 
117-139, 1976. En: Iñiguez, JA, Gea, F , Pabón, M, Sevi­
lla, J . . Pancreatitis Aguda. Medicine, (8):321-331, 1984. 

7. Bradley, E , Zeppa, R, Dean Warren W.: Páncreas. En: Sa-

50 



biston. D : Tratado de Patología Quirúrgica de Davis- 21. 
Christopher, undécima edición, Editorial Interamericana, 
México, 1984, 1265-1294. 

8. Opie, E L . : Etiology of acute pancreatitis. Bull, Johns 
Hopkins Hosp., 12:182, 1976. En: Bradley, E , Zeppa, R, 
Dean Warren, W.: Páncreas. En: Sabiston, D.: Tratado 22. 
de Patología Quirúrgica de Davis-Christopher, undécima 
edición. Editorial Interamericana, México, 1984, 1265-
1294. 

9. Webster, PD, Zieve, L . : Alterations in serum content of 23. 
pancreatic enzymes. New England Journal of Medicine, 
267:604, 1962. 

10. Gambill, E E , Masón, H L : One hour valué for urinary 
amylase in 96 patients with pancreatitis. Annales of Sur- 24. 
gery, 162:130, 1963. En: Bradley, E , Zeppa, R, Dean 
Warren, W.: Páncreas. En: Sabiston, D.: Tratado de Pato­
logía Quirúrgica de Davis-Christopher, undécima edición. 
Editorial Interamericana, México, 1984, 1265-1294. 

11. Schmitt, WJ, Wien, F . : Sammlung zweifelhafter Schwan- 25. 
gers-chaflsfaelle best einer kritischen Einleitung. Wi-
mmer, 172-180, 1818. En: Harary, AM, Barkin, JS.: 
Pancreatitis Aguda. Gleicher. Medicina Clínica en Obste- 26. 
tricia, l a edición. Editorial Médica Panamericana, Bue­
nos Aires, 1989, 974-980. 

12. Langmade, C F , Edmondson, HA.: Acute pancreatitis du-
ring pregnancy and the postpartum period: A report on 27. 
nine cases, Surg Gynecol Obstet, (92):43-52, 1951. En: 
Harary, AM, Barkin, JS,: Pancreatitis Aguda, Gleicher, 
Medicina Clínica en Obstetricia, l a edición, Editorial 28, 
Médica Panamericana. Buenos .Aires, 1989, 974-980, 

13. Corlett, R C , Mishell, DR.: Pancreatitis in pregnancy. Am 
J Obstet Gynecol, (113):281-290, 1972. En: Harary, 
AM, Barkin, JS.: Pancreatitis Aguda. Gleicher, Medicina 29, 
Clínica en Obstetricia, l a edición. Editorial Médica Pa­
namericana, Buenos Aires, 1989, 974-980. 

14. Fabrin, B, Eldon, K.: Pregnancy complicated by concu- 30, 
rrent hyperparathyroidism and pancreatitis. Acta Obstet 
Gynecol Scand, (65):651-652, 1986. En: Martínez, V, 
Muñoz, J L , Haya, F J , et al.: Pancreatitis y gestación. A 31. 
propósito de un caso. Clínicas de Investigación en Gine­
cología y Obstetricia, 17(10 ):407-412, 1990, 

15. De Chalain, TM, .Michel!, WL, Berger, GM,: Hyperlipide- 32, 
mia, pregnancy and pancreatitis. Surg Gynecol Obstet, 
(167): 469-473, 1988. 

16. Wilkinson, E J . Acute pancreatitis in pregnancy: a review 
of 98 cases and report of 8 new cases. Obstet Gynecol 
Sury, (28): 281-303, 1973. En: Martínez, V, Muñoz, J L , 33. 
Haya, F J , et al,: Pancreatitis y gestación. A propósito de 
un caso. Clínicas de Investigación en Ginecología y Obs­
tetricia, 17(10):407-412, 1990, 34, 

17. Dickson, AP O'Neil, J , Imrie, CW,: Hyperlipidemia, al­
cohol abuse and acute pancreatitis. British Journal of 
Surgery, (71 ):685-688, 1984. 

18. Soyannawa, AM, McGeown, M,: A case of acute hyper- 35, 
parathyroidism with thyrotoxicosis and pancreatitis, pre­
senting as hyperemesis gravidarum, Postgrad Med J , 
(44):861-864, 1968. En; Martínez, V Muñoz, J L , Haya, 
F J , et a!.: Pancreatitis y gestación. A propósito de un ca- ^6. 
so. Clínicas de Investigación en Ginecología y Obstetri­
cia, 17(10):407-412, 1990. 

19. Levine, G, Tsin, D, Risk, A. Acute pancreatitis and hy­
perparathyroidism in pregnancy. Obstet Gynecol, (54): 
246-248, 1979. 37. 

20. Dobbins, JW, Spiro, HM. Complicaciones gastrointestina­
les. E n : Burrow, GN, Ferris, T F : Complicaciones Médi­
cas durante el embarazo. Editorial Médica Panamericana, 
Buenos Aires, 1982, 303-307. , «s -

McKay, AJ , O'Neil!, J , Imrie, CW.: Pancreatitis, pregnan­
cy, and gallstones. Br J Obstet Gynaecol, (87):47-50, 
1980. En: Harary, AM Barkin, JS.: Gleicher. Medicina 
Clínica en Obstetricia, l a edición. Editorial Médica Pana­
mericana, Buenos Aires, 1989, 974-980. 
DeVore, GR.: Dolor abdominal agudo en la paciente em­
barazada debido a pancreatitis, apendicitis aguda, cole­
cistitis o úlcera péptica. Clínicas de Perinatología, (7): 
349-369, 1980. 
Rosenberg, V, Drieling, DA.: The effect of prolactin on 
canine pancreatic secretion: Implications on the patho-
genesis of the pancreatitis of pregnancy. American Jour­
nal of Gastroenterologie, 67:354-361, 1977. 
Dreiling, DA, Bórdalo, O, Rosenberg, V, et al.: Pregnan­
cy and pancreatitis, American Journal of Gastroenterolo­
gie, 64:23-25, 1975, En: Harary, AM, Barkin, JS.: Glei­
cher, Medicina Clínica en Obstetricia, l a edición. Edito­
rial Médica Panamericana, Buenos Aires, 1989, 974-980. 
Rosenberg, V, Rudick, J Robbiou, M, et al.: Pancreatic 
exocrine secretion during and after pregnancy. Annales 
of Surgery, 181:47-50, 1975. 
Glueck, C J , Christopher, C Michkel, MA, et al.: Pancrea­
titis, familia! hypertriglyceridemia, and pregnancy. Ame­
rican Journal of Obstetric and Gynecologie, (136):755-
761, 1980. 
Anees, I G , McClain, CA.: Acute pancreatitis following 
the use of thiazide in pregnancy. South Medical Journal, 
64:267-269, 1971. 
Schiffer, MA.: Fatty liver associated with administration 
of tetracycline in pregnant and nonpregnant women. 
American Journal of Obstetrics and Gyencology, 86: 
326-332, 1966. 
Berk, J E , Smith, BH, Akrawi, MM.: Pregnancy pancrea­
titis. American Journal of Gastroenterolgoy, 56:216-
226. 
Strikland, DM, Hauth, J C , Widiish, J , et al.: Amylase and 
isoamylase activities in serum of pregnant woman. Obs­
tetric and Gynecology, 63:389-391, 1984. 
Young, K R . : Acute pancreatitis in pregnancy: Two ca­
ses reports. Obstetrics and Gynecology, 60:653-657, 
1982. 
Flege, JB. : Ruptured tu bal pregnancy with elevated se­
rum amylase levéis. Archive Surgical, 92:397-398, 
1966. En: Harary, AM, Barkin, JS . : Gleicher, Medicina 
Clínica en Obstetricia, l a edición. Editorial Médica Pana­
mericana, Buenos Aires, 1989, 974-980. 
Walker, BD, Diddle, AW. Acute pancreatitis in gyneco­
logie and obstetric practice. American Journal of Obste­
trics and Gynecology, 136:747-754, 1980. 
Ranson, JH, Rifkind, K M Roses, DF . : Prognostic signs 
in the role of operative management in acute pancreati­
tis. Surgical Gynecology and Obstetrics, 139:69-81, 
1974, 
Marruecos, I , Roglan, A, Ordóñez, J , et al.: Valoración 
de la utilidad de los criterios de gravedad de Ranson en 
las pancreatitis agudas. Medicina Clínica, 89(5): 184-187, 
1987. 
Toskes, PP, Greenberger, NJ.: Acute and chronic pan­
creatitis. Disease-A-Month, 29:1-81, 1983. En: Harary, 
AM, Barkin, JS.: Gleicher, Medicina Clínica en Obstetri­
cia, l a edición. Editorial Médica Panamericana, Buenos 
Aires, 1989, 974-980. 
Ranson, JH. : Surgical treatment of acute pancreatitis. 
Dig Dis Sci, 25:453-459, 1980. E n : Harary, AM, Barkin, 
JS.: Gleicher. Medicina Clínica en Obstetricia, l a edición, 
Editorial Médica Panamericana, Buenos Aires, 1989, 
974-980. 

51 



Revista de la Facultad de Ciencias Médicas Vol. 19 (1-4), 1994 Medicación preanestésica con clonidina 

MEDICACION P R E A N E S T E S I C A CON CLONID INA 

Drs. Montalvo Amparo*; Muñoz D a r w i n * * ; Pareja Marjori***; 
Vallejo A l i c i a * * * ; Quezada L o l a * * * 

RESUMEN 

Clonidina, droga alfa-2-adrenérgica ac túa en recepto­
res de la m é d u l a oblongada, p re s ináp t i camen te en las 
terminaciones nerviosa periféricas y receptores a nivel 
central para causar una reducc ión de la actividad del 
sistema nervioso s impát ico . 
Está usándose coi-" o p remed icac ión para proveer se­
dac ión y ansiólisis y mejorar las cualidades de la in­
ducc ión , mantenimiento y r ecuperac ión de la aneste­
sia. 

INTRODUCCION 

E l objetivo de la p remed icac iónes proporcionar seda­
ción y ansiolísis mejorando las cualidades de la induc­
ción, mantenimiento y r ecuperac ión de la anestesia. 
L a p remed icac ión ideal debe ser oral, no emét ica y 
analgésica. 
Debe minimizar los efectos de los agentes inductores 
y proporcionar estabilidad cardiovascular y no causar 
depres ión respiratoria. (1 ) 
L a pemed icac ión con clonidina produce una significa­
tiva r educc ión de la ansiedad, comparada con la pre­
med icac ión es tándar con benzodiacepinas. 
Exis te una ligera d i sminuc ión de la pres ión arterial y 
frecuencia card íaca , sin embargo h i p o t e n s i ó n persis­
tente en el p e r í o d o post-operatorio no se produce a 
las dosis rutinarias; es decir, inferiores a 0.3 mg. 

MECANISMO DE ACCION 

Se está considerando el importante efecto agonista 
alfa 2 adrenérg ico de la clonidina para la premedica­

ción. Su acc ión central reduce la actividad s impát ica 
produciendo sedación , ansiolísis, d i sminuc ión de se­
creciones, r e d u c c i ó n de los requerimientos de agentes 
anestés icos y mejora la estabilidad cardiovascular en 
el p e r í o d o perioperatorio. Recientemente la clonidina 
ha mostrado tener un potencial efecto analgésico 
cuando se administra por vía extradural o intratecal. 

E l efecto sedativo de la clonidina resulta del efec­
to inhibitorio de la actividad e s p o n t á n e a y evocada 
del Sistema Central m o n o a m i n é r g i c o involucrado en 
la m o d u l a c i ó n del sueño y la alerta cortical. Este efec­
to es mediado por los receptores alfa 2 adrenérgicos 
y se observa luego de la admin i s t r ac ión de agonistas 
alfa 2 adrenérgicos selectivos, como son el azepexole 
o dexmedetomidine y antagonizados por los recepto­
res agonistas alfa 2 adrenérgicos como es el idazoxan. 
( 9 ) . 
Evidencias recientes han demostrado que las propie­
dades analgésicas de la clonidina son atribuibles al me­
canismo alfa 2 adrenérg ico central, mientras que los 
cambios cardiovasculares es tán causados por una com­
binac ión de los efectos centrales en receptores alfa 2 
y perifér icos alfa 1 y 2. L o s efectos alfa 2 adrenérgi­
cos, son más pronunciados con dosis pequeñas , mien­
tras que con grandes dosis predomina los efectos al­
fa 1 . E l efecto ans io l í t i co se expl icar ía por diferentes 
grados de efectos combinados sobre los receptores 
alfa. 

E n adultos las drogas ant icol inérgicas ps tán siendo 
presentas de rutina, pero se dan I V si existen indicacio­
nes específ icas. L a s drogas con actividad agonista alfa 
2 adrenérgica en los receptores de la m é d u l a oblonga­
da y receptores pres ináp t icos y per i fér icos de nervios 
terminales, causan r e d u c c i ó n de la actividad del Siste­
ma Nervioso S impá t i co . Efecto que puede ser antago-

Anestesióloga "hospital Carlos Andrade Marín" (lliSS—Quito). 
Médico Residente "Hospital Eugenio Espejo" (Cirugía Cardio torácica) 
Médicos Residentes Postgrado de Anestesia Universidad Central del Ecuador, 
Quito. 
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nizado por drogas alfa adrenérglcas antagonistas. 
Trabajos previos de Wing, Reid y Hamilton (1,6,7, 

36) demostraron una reducc ión del 10 al 15 o/o de la 
pres ión sistólica y diastólica en individuos normoten-
sos, luego de una dosis media de 0.3 mg. E l efecto hi-
potensor m á x i m o se observa entre los 60 y 90 minu­
tos luego de la admin i s t r ac ión oral, con grandes dosis 
los efectos hipotensivos pueden persistir e imposibili­
tar el uso de clonidina como droga de rutina periope-
ratona. S in embargo la bradicardia observada a la dosis 
de 0.3 mg no requiere tratamiento. 

A d e m á s la clonidina es un adyuvante en anestesia, 
su uso debe ser seleccionado y cuidadoso. A dosis de 
0.2 mg no tiene un importante efecto sobre la pres ión 
arterial y frecuencia card íaca a diferencia de los ben-
zodiacep ín icos , y la ansiolísis fue superior. Su uso de­
be ser cuidadoso en pacientes con limitada reserva 
miocárd ica . ( 6 ,7 ) . Los fármacos s impa t i comimé t i cos 
t roncoencefá l i cos ac túan estimulando a ese nivel los 
receptores adrenérgicos alfa. L a clonidina es un esti­
mulador adrenérgico alfa 2. con una \'ida media de 12 
a 24 horas. L a reducc ión de la pres ión arterial es de­
bida a la es t imulac ión adrenérgica central en el tron-
coencefál ico . 

CONDICIONES ANESTESICAS 

Se ha comprobado en estudios experimentales que 
la admin i s t r ac ión de clonidina reduce las necesidades 
de la anestesia entre 40 y el 60 o o la admin i s t r ac ión 
c rón ica las reduce solamente en el 10 - 20 o/o. 

Cabe recalcar que entre sus efectos benéf icos la clo­
nidina t a m b i é n a t e n ú a la taquicardia en respuesta a la 
i n tubac ión , así como t a m b i é n el incremento de pre­
sión arterial. L a Taquicardia puede causar isquemia 
miocárd ica en el paciente predispuesto, y a que el in­
cremento de la frecuencia ca rd íaca en respuesta a la 
i n tubac ión se reduce substancialmente con los agonis­
tas adrenérgicos , lo que benef ic iar ía a los pacientes 
con riesgo de isquemia miocárd ica . 

Otra de las ventajas del uso de la clonidina es la 
analgesia central por el mecanismo antes explicado, la 
incidencia de v ó m i t o post-operatorio no se modifica. 

Se descubr ió que esta droga disminuye la dosis de 
hipnosis del Tiopental . L a clonidina disminuye la con­
c e n t r a c i ó n alveolar m í n i m a ( M A C ) de loa anestés icos 
inhalatorios y puede t a m b i é n reducir los requerimien­
tos de op iáceos en la anestesia a base de estos fárma­
cos. L a vida media de e l iminac ión de la clonidina es 
de 7 a 12 horas por lo general cuando se administra 
por vía oraL (19,20.21.26.28,29,30,31,32,33,34,35, 
36 ,37,38,39) . 

E l más importante descubrimiento de la clonidina 
se basa en cambios en la p res ión arterial y frecuencia 
ca rd í aca (1 ,6 ) en el p e r í o d o preanes tés ico causa una 
r e d u c c i ó n significativa de la pres ión arterial media, 
sistólica y d ias tóüca , pero ésta no provoca s í n t o m a s 

subjetivos en el paciente supino. 

HIPOTENSION CONTROLADA 

A dosis de 0.6 mg 2 horas antes de la cirugía está 
siendo utilizada para potencializar la h ipo t ens ión con­
trolada con isofluorane al 1 o/o. Su asociación con 
Fen tany l y Vecuronio frecuentemente se relaciona 
con la apar ic ión de bradicardia que no requiere trata­
miento ant icol inérgico . Durante la anestesia la cloni­
dina reduce el M A C (Concen t r ac ión Alveolar M í n i m a ) 
del halotane e Isofluorane y reduce las dosis requeri­
das de Nitroprusiato Sód ico . (8,19,20,21,22,23,24, 
25,27,40,41) . 

E l Isofluorane es particularmente utilizado porque 
éste tiene efectos favorables en el balance del metabo­
lismo y flujo s angu íneo cerebral. E l N 2 0 tiende a es­
timular el metabolismo cerebral y puede ser negativo 
sobre los efectos protectores de los agentes depreso­
res. (8 ,10,20,21,22,23,24,25,27,40,41) . 

Las concentraciones p lasmát icas de catecolaminas 
incrementan durante h ipo t ens ión inducida con vaso­
dilatadores como el nitroprusiato sódico que explica 
la resistencia a la h i p o t e n s i ó n . Este efecto c o m ú n m e n ­
te se trata con antagonistas beta adrenérgicos o la 
c o m b i n a c i ó n de alfa y beta adrenoceptores antagonis­
tas como Labetalol . E n contraste MacNab y colabo­
radores descubrieron que el incremento de la concen­
t r a c i ó n de catecolminas p lasmát icas no ocu r r í a en pa­
cientes portadores de aneurisma intracraneal con hi­
p o t e n s i ó n inducida con isofluorane. L a premedica­
ción con clonidina determina la ausencia de respuesta 
de catecolaminas a la h ipo t ens ión inducida y la no su-
p l e m e n t a c i ó n de otro agente hipotensor. Se cree que 
la resistencia a la h ipo t ens ión inducida no depende so­
lamente de la adrenalina y noradrenalina circulante. 
L a ausencia de respuesta de las catecolaminas a la hi­
p o t e n s i ó n inducida por Isofluorane probablemente es 
una consecuencia no específ ica de la profundidad 
anestésica, comparable a la r educc ión de la respuesta 
al stress. (8 ,14,22,23,24,25,27,40,41) . 

L a clonidina está indicada en el tratamiento de hi­
pe r t ens ión , rubor facial por menopausia, profilaxis de 
la migraña . No es una droga de primera elección en el 
tratamiento de h ipe r t ens ión porque causa somnolen­
cia y ocasionalmente h ipe r t ens ión de rebote o de reti­
rada en la terapia crónica . L a h ipe r t ens ión de rebote 
no ocurre después de dosis únicas y el efecto sedativo 
es deseable cuando se usa como p r e m e d i c a c i ó n anes­
tésica. 

RECUPERACION DE LA ANESTESIA 

L a clonidina no prolonga el despertar de la aneste­
sia a pesar de su efecto sedativo, incluso se ha reporta­
do que el despertar es más r áp ido luego de su adminis­
t r ac ión , ya que disminuye los requerimientos anesté­
sicos lo que explica la ráp ida recuperac ión , esto de-
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pende de la dosis y c o m b i n a c i ó n con benzod iacep ín i -
cos. (9) 

Bloor y Flaclce (4 ,5) sugieren que la clonidina ac­
t ú a en un receptor p res ináp t ico alfa 2 cuya estimula­
ción inhibe la l iberación de noradrenalina y disminu­
ye el recambio de noradrenalina. E l uso repetido de 
clonidina puede desarrollar ráp ida tolerancia atenuan­
do tanto los efectos sedativos como los analgésicos. 
(8 ,22,23,24,25,27,40,41) . 

L a r ecuperac ión de la anestsia general se asocia 
con enfriamiento y aumento del consumo de 0 2 que 
nuede determinar h ipe r tens ión y taquicardia. E l en­
friamiento post-operatorio es i n c ó m o d o y tiene re­
percus ión h e m o d i n á m i c a que puede determinar d a ñ o 
en el paciente con enfermedad de arterias coronarias. 
Se ha demostrado recientemente que la clonidina ate­
núa el enfriamiento post-operatorio. (14) 

Flacke y colaboradores (4 ,5) reportaron que pa­
cientes con enfermedad coronaria quienes recibieron 
clonidina antes de la ope rac ión como p remed icac ión , 
al final de la cirugía los temblores fueron menos co­
munes. 

Qu in t ín y colaboradores (13 ) t a m b i é n reportaron 
la d i sminuc ión de la incidencia de enfriamiento y 
temblores en pacientes premedicados con clonidina, 
así como t a m b i é n reducc ión del grado de hiperten­
sión y taquicardia, previniendo el aumento de consu­
mo de 0 2 . 

Goldfard y colaboradores reportaron que la cloni­
dina induce una rápida d i sminuc ión del consumo de 
0 2 en el postoperatorio, sin llegar a eliminar comple­
tamente el temblor, detectados temblores subcl ín icos 
mediante e lec t romiograf ía . (17) 

E n el estudio de L . Delaunay y colaboradores ob­
servaron aue el consumo de 0 2 y la p r o d u c c i ó n de 
C 0 2 bajó el 42 o/o en los pacientes que recibieron 
clonidina en relación al grupo control. ( 14 ) 

L a clonidina reduce la actividad del sistema nervio­
so s impát ico y las concentraciones p lasmát icas de ca­
tecolaminas, esta capacidad resulta en d i sminuc ión 
del metabolismo corporal total, mientras que dismi­
nuye el gasto ca rd í aco relacionado con la clonidina 
dirigida a disminuir el consumo miocá rd i co de 0 2 . (1 ) 
Estos efectos pueden combinarse al reducir el consu­
mo de 0 2 y la p r o d u c c i ó n de C 0 2 observada luego de 
la admin is t rac ión de clonidina. As í Muneyuki y cola­
boradores demostraron que la r educc ión del dolor en 
el p e r í o d o postoperatorio causó un 7 a 8 o/o de dis­
m i n u c i ó n en el consumo de 0 2 . (14,19,20,21,33,35, 
36,39) . 

L a clonidina t a m b i é n produce analgesia a nivel del 
c o r d ó n espinal. Las concentraciones plasmát icas y 
una r educc ión en reposo de la c o n c e n t r a c i ó n de nora­
drenalina ocurre aproximadamente 2 a 5 horas luego 
de la admin i s t r ac ión oral. (19,20,21,26,28,29,30) . 

L a clonidina es una droga que no tiene efectos so­
bre la resistencia de la vía aérea y p o d r í a ser un agen­
te alternativo para facilitar la h i p o t e n s i ó n inducida 

cuando los beta bloqueadores es tán contraindicados. 
E n resumen; la clonidina es un agonista selectivo 

de los receptores adrenérgicos alfa 2 a los que estimu­
la tanto a nivel del S N C como perifér ico. L a acc ión 
central de la clonidina provoca una reducc ión de la es­
t imulac ión s impát ica central, que probablemente es 
responsable del efecto hipotensor producido por este 
fá rmaco . E s más , la es t imulac ión de los receptores al­
fa 2 pres inápt icos perifér icos reduce t a m b i é n la canti­
dad de transmisor liberados para cualquier cantidad 
dada de es t imulac ión s impát ica central. 

E s particularmente importante para el anestesiólo-
go el hallazgo de que los efectos antihipertensivos de 
la clonidina en algunos pacientes hipertensos pueden 
ser antagonizados por la naloxona. A d e m á s , la con­
ducta conservadora d ic t amina rá valorar la naloxona 
con extrema p recauc ión y administrarla a los pacien­
tes que toman clonidina solo cuando se considera 
estrictamente necesario. 

Ultimas investigaciones indican que la h ipo tens ión 
y bradicardia pueden esperarse con grandes dosis de 
clonidina, especialmente cuando se asocian con agen­
tes inhalatorios potentes. S in embargo estos sugieren 
que la p remed icac ión con agonistas alfa 2 adrenérgi­
cos puede mejorar la estabilidad cardiovascular duran­
te la anestesia, teniendo cuidado con dosis elevadas. 
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LUPUS E R I T E M A T O S O S ISTEMICO EN E L E M B A R A Z O 

Dr. Iván Patricio Vega Cíi.*, Dr . Enrique F . Noboa Flores* 

DEFINICIOIM 

Descrita hace 150 años como una lesión cu t ánea a la 
que se d e n o m i n ó lupus eritamosus, pronto se supo 
que p o d í a afectar a otros órganos , d i s t inguiéndose así 
a la forma cu tánea o lupus eritematoso discoide 
( L . E . D . ) de la diseminada o lupus eritematoso sistémi­
co ( L . E . S . ) ( 1 ) . 

EPIDEMIOLOGIA 

Su incidencia es de 7 casos por cada 100.000 habitan­
t e s / a ñ o y su prevalenciade 1 por cada 2.000 habitan­
tes. L a m a y o r í a de los casos comienzan entre los 17 
y 35 años predominando en el sexo femenino con una 
re lac ión mujer-varón de 8-9: 1 (2 ) (3 ) ( 4 ) (5 ) (6) ( 7 ) . 

ETIOPATOGENIA 

Esta pa to log í a es un transtorno de inmunoregu lac ión 
con una fuerte base genética, una influencia hormonal 
y uno o varios factores e x ó g e n o s operativos ( 8 ) . 
a) Modelos de Animales y Gené t i ca en el L . E . S . . E x i s ­

te varias cepas de ratones que sufren una enferme­
dad parecida que representa un modelo experimen­
tal de autoinmunidad (9) (10 ) (11).• 

b) Trastornos de la I n m u n o r e g u l a c i ó n verificados por 
una hiperactividad de los linfocitos B , vía final que 
da lugar a la apar ic ión de hipergammglobulinemia 
y de anticuerpos frente a a n t í g e n o s propios y ex­
t r años , que puede deberse a un trastorno propio de 
los linfocitos B , a una d i sminuc ión de la función T 
supresora, a un exceso de func ión T-cooperadora 
o a un defecto en la c o m u n i c a c i ó n célula-célula por 
un trastorno en los macrófagos o en la p r o d u c c i ó n 
de linfocinas. 

c) Ex i s t e la posibilidad que haya una influencia hor­

monal a juzgar por los datos obtenidos de la inves­
t igación c l ín ica , incidencia femenina, infrecuente 
apar ic ión antes de la menarquia, agudizándose en el 
puerperio o con la admin i s t r ac ión de contracepti­
vos orales. 

d) Hay factores ambientales como el caso de la asocia­
ción de fotosensibilidad y anticuerpos A n t i - R o ha 
sugerido que los queratinocitos ep idé rmicos some­
tidos a los rayos ultravioleta liberan a n t í g e n o R o ; 
la ulterior fo rmac ión de complejos Ro /an t i R o en 
la superficie de esas células p rovoca r í a las lesiones 
cu táneas ( 1 2 ) . 

e) Diversos fá rmacos inducen en algunos individuos 
un s í n d r o m e lúp ico reversible, tras su suspens ión, si 
el f á rmaco ac túa con un adyuvante, si es objeto de 
una reacc ión cruzada con a n t í g e n o s nucleares o si 
altera determinantes macromoleculares, convir t ién­
dose en i n m u n ó g e n a s , es algo que se desconoce 
(13 ) . 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

a) S í n t o m a s Generales 

L a astenia y la fatigabilidad son muy frecuentes, así 
como la pé rd ida de peso, que si es muy abrupta debe 
hacer sospechar la existencia de m i o p a t í a . L a fiebre, 
presente en la m a y o r í a de los casos en algún momen­
to, plantea el problema de si se debe a infección o a 
actividad del proceso:, los datos más fiables a favor 
de la infección siguen siendo los escalofr íos , la leuco­
citosis y la desviación a la izquierda, mientras que la 
coexistencia de otras manifestaciones lúpicas , consu­
mo de complemento y elevación de ant i -DNA, incli­
nan a pensar que existe una actividad lúpica. L a endo­
carditis es un d iagnós t ico a descartar en todo paciente 
lúp ico febril , dado que las lesiones cu táneas distales. 

Postgrado de Ginecología y Obstetricia, Facultad de Ciencias Médicas, Universidad Central del Ecuador, Quito. 
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la hipocomplementemia, los inmunocomplejos y el 
factor reumatoide son manifestaciones comunes para 
ambas entidades (14 ) . , 

b) Manifestaciones Articulares y Paraarticulares 

Las artralgias y la rigidez matutina son muy comu­
nes. L a artritis migratoria y fugaz, afecta a las articu­
laciones interfalángicas, metacarpofa lángicas , carpos y 
rodillas, cediendo sin secuelas en 24-48 horas; no se 
observan cambios radiológicos o és tos se l imitan a las 
partes blancas. Más rara es una artritis persistente de 
más de 6 semanas, que puede ser deformante y rara 
vez cursa con erosiones radiológicas p e q u e ñ a s y asi­
mét r i cas . 

E l l iquido sinovial es poco inflamatorio (menos de 
2.000 c é l u l a s / m m 3 ) . L a tenosinovdtis puede provocar 
contracturas y roturas tendinosas. L a ostenecrosis 
asépt ica atribuida a la corticoterapia. recae frecuente­
mente en pacientes con f e n ó m e n o de Raynaud, sugi­
riendo un origen c o m ú n . Las localizaciones más fre­
cuentes son la cabeza femoral, humeral y el platillo 
tibial . L a exp lo rac ión más sensible en las fases preco­
ces es la gammagraf ía ósea 115 i. 

c ) Manifestaciones C u t á n e a s 

Se observan en el 85 o o de los casos y suelen clasi­
ficarse en lesiones lúpicas especificas o p a t o g n o m ó n i -
cas de la enfermedad y lesiones inespecíf icas que aun­
que frecuentes en el lupus pueden observarse t a m b i é n 
en otros procesos. 

d) Manifestaciones Nefrológicas 

Probablemente en toaos los L . E . S . hay lesiones glo-
merulares y tubulointersticiales si se investigan por 
inmunofluorescencia y mic roscop ía e lec t rónica pero 
sólo en un 47 o/o existe evidencia c l ín ica de glomeru-
lonefritis. 

L a clasificación his tológica de la nefritis lúpica en 
seis tipos ( r iñon normal, glomerulonefritis ( G . N . ) 
mensagial, G . N . proliferativa focal, G . N . proliferativa 
difusa, G . N . membranosa y esclerosis) c o n t i n ú a sien­
do út i l , pero debe recordarse que no existe una sepa­
rac ión neta entre ellas y que la biopsia renal ofrece la 
imagen es tá t ica de un proceso d i n á m i c o como es el 
curso del L . E . S . Por ello, tanto como el tipo histológi­
co de G . N . , interesa conocer la existencia de rasgos 
his to lógicos indicativos de actividad (trombos hiali­
nos, semilunas epiteliales i o de cronicidad del proceso 
(esclerosis, iiorosis mtersticial) y de acuerdo con ello 
planear el tratamiento indindualizado de cada caso. 

U n 23 o/o de los pacientes con nefropatia lúpica 
llegarán a la insuficiencia renal terminal en cinco años 
y los datos predictivos de esa s i tuación y que por tan­
to deben instar a un tratamiento vigoroso, son: creati­
nina p lasmát ica superior a 1.4 mg/dl, h ipe r t ens ión ar­

terial, G . N . proüfera t iva difusa y lesiones crónicas 
en la biopsia renal (15 ) . 

e) Manifestaciones Neurops iqu iá t r i cas y Musculares 

L o s trastornos neuro lóg icos y los ps iquiá t r icos , or­
gánicos o no, se suelen asociar dando cuadros comple­
jos. L a lesión vascular más c o m ú n en el sistema ner­
vioso central (S .N .C . ) es una vasculopatia no inflama­
toria, responsable de microinfartos y microhemorra-
gias, la cor re lac ión a n a t o m o c l í n i c a de estas lesiones 
vasculares es pobre por lo que es seguro que en la pa­
togenia de las manifestaciones del S .N.C. intervienen 
otros factores como son: la pé rd ida de la integridad 
de la barrera hematoencefá l i ca por depós i t o de inmu­
nocomplejos en los plexos ceroideos, anticuerpos lin-
foc i to tóx icos con reactividad cruzada antineuronal, 
anticuerpos antimielina que expl ica r ía la desmieliniza-
ción que se observa en algunas mielitis tranversas, 
neuritis óp t icas y polineuropatias y anticuerpos fren­
te a la p r o t e í n a ribosomal P. que se relaciona con ma­
nifestaciones difusas del S .N.C. 

E l s í n d r o m e mental orgánico (S .M.O.) es la mani­
fes tación neurops iqu iá t r i ca mayor más frecuente. Se 
presenta como una demencia o como un trastorno or­
gánico de la personalidad; en el 40 o/o de los casos se 
a c o m p a ñ a de s í n t o m a s ps icót icos remedando una es­
quizofrenia o una depres ión mayor. Hay alteraciones 
ps iquiá t r icas menores (trastornos de la personalidad, 
ansiedad, depres ión , etc.) hasta en el 50 o/o de los pa­
cientes, aunque muchos reflejan problemas de adapta­
c ión a la enfermedad. 

Se detectan a n o m a l í a s de l í q u i d o ce fa lo r r aqu ídeo 
( L . C . R . ) como son la proteinorraquia, pleocitosis, hi-
poglucorraquia, que se manifiestan en un 30 o/o de 
los enfermos, sobre todo en a mielitis transversa; el 
electroencefalograma es inespecí f ico , la atrofia cere­
bral, en Darte relacionada con la corticoterapia, es 
habitual en la t o m o g r a f í a axial computalizada; la re­
sonancia magné t i ca es el m é t o d o más sensible (14 ) . 

f ) Manifestaciones Cardiovasculares 

L a pericarditis es la enfermedad cardiovascular más 
frecuente en enfermos con L . E . S . (20-40 o/o) general­
mente no hay roce y las alteraciones e lect rocardiográ-
ficas son leves, por lo que el d iagnós t ico se basa en la 
ecocard iograf ía . E l taponamiento y la pericarditis 
constrictiva son raros. L a endocarditis de Libmann 
Sacks puede tener la posibilidad de complicarse con 
endocarditis bacteriana y por su frecuente asociación 
al anticoagulante lúp ico . E l f e n ó m e n o de Raynaud 
puede producir gangrena distal ( 1 5 ) . 

g) Manifestaciones Pleuropulmonares 

L a más frecuente mani fes tac ión es la pleuritis que 
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cursa en un 30 o/o de los casos con derrame pleural. 
L a neumonitis lúoica aguda, es un cuadro con fiebre, 
dolor, disnea, hemoptisis, mfiltrado pulmonar bilate­
ral y mortalidad elevada, es posible que muchas sean 
en realidad infecciones por microorganismos oportu­
nistas. E l edema pulmonar no card iogénico o dis t rés 
respiratorio del adulto es una compl i cac ión frecuente, 
que se traduce por disnea, infiltrado alveolar difuso 
e hipoxemia intensa que no se corrige con altas con­
centraciones de o x í g e n o , puede ser secundario a sep­
sis, n e u m o n í a o al propio L . E . S . y conlleva a una 
mortalidad del 50 o/o (14 ) . 

h) Manifestaciones Hemato lóg icas 

L a anemia suele a c o m p a ñ a r a los brotes de la enfer­
medad. L a anemia inflamatoria, n o r m o c r ó m i c a nor-
moci t ica (en casos avanzados puede ser h i p o c r ó m i c a 
mic roc í t i ca (, fluctúa con la actividad de la enferme­
dad y se debe a una baja disponibilidad medular de 
hierro por atrapamiento de éste por el sistema re t í cu­
lo endotelial activado. L a anemia h e m o l í t i c a está me­
diada por anticuerpos calientes tipo IgM, que da rán 
una prueba directa de Coombs positiva. No es raro 
que la anemia h e m o l í t i c a se a c o m p a ñ e de tromboci-
topenia o neutropenia inmunes ( S í n d r o m e de Evans) . 

L a leucopenia parece producida por una disminu­
ción de la p r o d u c c i ó n de los mismos mediada por lin­
focitos T-supresores y por anticuerpos; las alteracio­
nes funcionales de la quimiotaxis y fagocitosis justifi­
can las frecuentes infecciones en estos enfermos. L a 
Linfopenia a expensas tanto de la pob lac ión B como 
de la T y con elevación absoluta de las células nulas, 
está mediada por anticuerpos l in foc i to tóx icos (15 ) . 

i) Manifestaciones Digestivas 

Las alteraciones hepá t icas más habituales son la he-
patomegalia y la elevación reversible de transamina-
sas; la h is to logía es inespecíf ica y se piensa que la to­
xicidad de ciertos fá rmacos (corticoides, azatioprina). 
Se han descrito casos de cirrosis biliar primaria, así 
como algunos de enfermedad veno-oclusiva hepá t i ca 
y s í n d r o m e de Budd-Chiari , asociados a anticoagulan­
te lúp ico . 

L a vasculitis intestinal debe sospecharse ante cual­
quier dolor abdominal y a que los corticoides pueden 
enmascarar sus s í n t o m a s . E n los pacientes con L . E . S . 
se ha encontrado una mayorincidencia de per forac ión 
diverticular que en la p o b l a c i ó n sana (14 ) . 

L a enteropatia que pierde p r o t e í n a , posiblemente 
más ñ-ecuente de lo que se diagnostica es probable­
mente una de las causas de la hipoalbuminemia que 
acaece en las fases activas del L . E . S . L a multiplicidad 
et iológica de la ascitis con frecuencia obliga a estudiar 
el l iquido peritoneal para dilucidar su origen. 

LUPUS Y EMBARAZO 

Aunque la amenorrea es frecuente, la fertilidad de 
la mujer con esta p a t o l o g í a es normal (16) (17) . Los 
abortos e s p o n t á n e o s , especialmente en las mujeres 
con anticoagulante lúp ico , los fetos prematuros son 
asimismo habituales, sin embargo, esto no contraindi­
ca la gestación, excepto en los casos con nefropatia 
activa o insuficiencia renal, que agravarán con el em­
barazo. Por lo d e m á s , la frecuencia de complicaciones 
obs té t r i cas es baja en la m a y o r í a de las gestantes, la 
enfermedad pe rmanece rá en la s i tuac ión que estaba 
antes; de a h í que debe recomendarse a la pareja que 
supediten el momento de la gestación a alcanzar la 
inactividad del proceso, siendo esta simple medida la 
que más garantiza un embarazo y parto sin complica­
ciones. Aunque debe intentarse prescindir de toda 
med ic ión durante el embarazo, pueden administrarse 
corticoides sin gran riesgo para el feto, y a que la hen­
didura palatina y la insuficiencia suprarrenal del re­
cién nacido son compHcaciones sumamente infre­
cuentes; como alternativa puede emplarse la azatio­
prina por su baja teratogenicidad, aunque algunas 
consecuencias indeseables de la misma pueden mani­
festarse en la vida adulta. Los an t ipa lúd icos no se reco­
miendan y los anti-inflamatorios no esferoidales de­
ben restringirse debido a los efectos negativos en el fe­
to de la inhib ic ión de la s íntesis de prostaglandinas 
(18) ( 19 ) (20) (21 ) (22 ) (23 ) (24 ) (25 ) . 

Como existe un cierto riesgo de exacerbac ión del 
L . E . S . en el postparto, se recomiendan dosis profilác­
ticas de corticoides poco antes del parto y mantener­
las durante 6-8 semanas; de igual modo se desaconseja 
la lactancia materna. Ent re los m é t o d o s anticoncepti­
vos, se indicarán los de barrera; si la u t i l izac ión de an­
ticonceptivos orales es inevitable debe elegirse un pro-
ges tágeno puro (26) (27 ) (28) (29) ( 3 0 ) . 

LUPUS NEONATAL 

E l lupus neonatal ( L . N . ) fue descrito inicialmente 
en hijos de mujeres con L . E . S . o s í n d r o m e de Sjogren 
con el dato c o m ú n de tener anticuerpos anti-Ro, pero 
actualmente se conoce que hasta un 25 o/o de las ma­
dres no padecen ninguna enfermedad autoinmune. Se 
caracteriza por la apar ic ión durante los 6 primeros 
meses de vida de una o mas de las siguientes manifes­
taciones: lesiones c u t á n e a s , bloqueo auriculoventricu-
lar y alteraciones hemato lóg icas ( 3 1 ) . 

Las lesiones cu táneas aparecen aproximadamente 
a los 2 meses de edad, afectan a zonas fotoexpuestas 
y consisten en placas eritematosas anulares con atro­
fia e h i p o p i g m e n t a c i ó n central, semejantes al lupus 
c u t á n e o del adulto, que desaparecen a los 6 a 12 se­
manas de edad ( 3 2 ) . 

E l bloque auriculoventricular aparece en el 50 o/o 
de los casos y no suele requerir tratamiento. Se estima 
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que un tercio de las madres de hijos con bloqueo auri­
culoventricular congéni ta sufren o sufrirán un L . E . S . 
(33). 

Es ta entidad se relaciona con la transferencia de la 
madre al feto de anticuerpos anti-Ro, que son positi­
vos durante los 6 primeros meses de vida en el 100 
o/o de los n iños con lupus neonatal, coincidiendo su 
negat ivización con la desapar ic ión de las lesiones cu­
táneas . Raramente los n iños con lupus neonatal desa­
rrollan una enfermedad de tejido conectivo en la vida 
adulta (34) ( 3 5 ) . 

CASO CLINICO DE PATOLOGIA OBSTETRICA 

H C 238944 
Paciente sexo femenino. 28 años , casada, nacida y 
residente en Quito, ins t rucc ión secundaria incompleta 
(tercer curso), ocupac ión quehaceres domés t i cos . 

A . P . F . Madre hipertensa bajo tratamiento. 
A . P P. Sin importancia. 
A . G . O . Menarquia a los 12 años , ciclos regulares, 30 x 

4 d ías 
G 5, P 3, A 2. C 0. Hv. 2. F . U . M . Desconoce. 
G 1 Aborto provocado hace 4 años y 6 meses, 

12 semanas de gestación. 
G 2 Hace 3 años , parto normal, a t é r m i n o , se­

xo femenino, fallece de meningitis al mes 
de edad. 

G 3 Aborto incompleto de 8 semanas de ges­
tac ión , hace dos años y medio. 

G 4 Hace 1 año 10 meses parto normal, sexo 
masculino, vivo 

G 5 Actua l . 

E . A . Paciente hace 3 años y sm causa aparente presen­
ta artralgias de p e q u e ñ a s articulaciones en manos, que 
posteriormente se a c o m p a ñ a de edema articular, con­
sulta con facultativo qu ién prescribe A S A 500 mg 
Q.D. remitiendo el cuadro. Hace un a ñ o y seis meses, 
una semana antes de terminar su cuarta gestación pre­
senta artralgias, edema articular de p e q u e ñ a s y gran­
des articulaciones, que se intensifican en los dos me­
ses posteriores, a c o m p a ñ á n d o s e de edema facial, as­
tenia, d i sminuc ión de peso, fiebre (esta ú l t ima dura 
un mes). Acude al Hospital Enrique Garcés donde se 
investiga su pa to log ía , internada presenta dolor pre­
cordial punsante con i r radiación a t ó r a x posterior, 
sensación de angustia, ausencias, labilidad afectiva. 
Recibe I N H 300 mg diarios por dos años y meticorten 
60 mg diarios dosis que será disminuida a 10 mg dia­
rios y mantenida t a m b i é n por dos años . 

Hace cinco d ías ingresa con actividad uterina y un 
embarazo c l í n i camen te a t é r m i n o , se produce parto 
cefalovaginal ob t en i éndose recién nacido sexo mascu­
lino, veinte y cuatro horas después se le realiza ligadu­
ra de trompas uterinas con técnica de Pomeroy modi­

ficada. 

R . E . A . S . S in importancia. 

EXAMEN FISICO 

T Y 37 .1 C , T . A . 110/70, F . C . 72 x ' , F . R . 12 x ' 

Paciente sexo femenino, edad real concuerda con 
edad aparente, lúcida y orientada en tiempo y espa­
cio, biotipo as tén ico , d e c ú b i t o dorsal activo, hidrata­
da, buenas condiciones generales. Facies lúpica . 

Piel caliente, elástica, eu té rmica . Tejido celular subcu­
t á n e o en cantidad y d i s t r ibuc ión de acuerdo a edad y 
sexo. No se palpan a d e n o p a t í a s . 

Cabeza: normocefá l ica , cabello l isótr ico negro en can­
tidad y d i s t r ibuc ión de acuerdo a edad y sexo. Ojos: 
conjuntivas normales, pupilas isocóricas normoreacti-
vas a la luz y a c o m o d a c i ó n . Nariz: p i rámica nasal si­
mét r i ca , fosas nasales permeables. Boca : mucosas ora­
les h ú m e d a s , piezas dentarias en regular estado, orofa-
rige no congestiva. 

Cuello; s imét r ico , movilidad y sensibilidad conserva­
da, se ausculta soplo holos is tó l ico en foco pulmonar 
I I / I V sin i r radiac ión. Campos pulmonares a la percu­
sión normal, murmullo vesicular presente en bases 
pulmonares. 

Adbomen suave, depresible, algo doloroso a la palpa­
c ión profunda en hipogastrio, fondo uterino en om­
bligo, ruidos h id roaé reos presentes. 

Reg ión inguino-genital y lumbar normal. 

E x a m e n neuro lóg ico normal. 

I . D . Puerperio Postparto. 
Lupus Eritematoso S is témico . 
Valvulopat ia Mitral . 

EXAMEN DE LABORATORIO 

23 de noviembre de 1990. 

E . K . G . Bloqueo completo de haz derecho del haz de 
His . Bloque del fasc ículo anterior e izquierdo del haz 
de His. 
Coombs directo positivo. Anticuerpo antinucleares 
positivos ( 1 / 6 4 0 ) . P a t r ó n h o m o g é n e o en l ínea celular 
Hep-2. A n t i - D N A positivo (1 /320 ) . Células L . E . posi­
t ivo. V . D . R . L . positivo. F T A . Abs positivo. Ecocar-
diograma: Insuficiencia mitral leve. H . T . P . discreta, 
derrame per icá rd ico discreto. 

15 de junio de 1992. 
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Complemento C 3 167 mg/dl (70-180 mg/dl). 
Complemento C4 40 mg/dl (16-45 mg/dl). 

23 de junio de 1992. 

Glucosa 65 mg o/o, urea 31 mg o/o, creatinina 0.7 
mg o/o. G lóbu los blancos 12 .900/mm3, V . E . S . 32 
mm/h , Hb 8.7 g o/o, Hcto. 28 o/o, segmentados 73 
o/o, eosinofilos 2 o/o, linfocitos 20 o/o, monocitos 
5 o/o. 
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HIPONATREMIA: P A T O Ó f e N l A , D IAGNOSTICO Y T R A T A M I E N T O 

*Pazmiño Leonardo, **Pancho Mario, **Del Salto Catia, 
- ***Bucheli Carlos 

RESUMEN 

La hiponatremia es quizás el trastorno electrol í t ico 
mas frecuente, habitualmente es asintomática y tiene 
una evolución autolimitada. 
La Hiponatremia es una condición comunmente ob­
servada en las Unidades de Cuidados Intensivos. Esta 
ocUirre cuando la concentración plasmática de sodio, 
es menor de 135 mEq 1. 
E l Manejo adecuado depende de la causa subyacente, 
dé manera que un conocimiento completo de la pato­
genia es necesario para el diagnóstico y tratamiento 
correcto. 
Este artículo hace una revisión fisiopatológica en pro-
fulldidad, analizando las diferentes causas de hipona-
trehiia, cpn énfasis en la secreción inadecuada de Hor­
mona Antidiurética (SIH. \D) y la complicación de su 
manejo la Mielinolisis Pónlica Central (MFC). 
Palabras Claves: Hiponatremia. Secreción Inadecuada 
de Hormona Antidiurética. SIMAD, Mielinolisis Pón-
tica CentraL MPC. 

FISIOLOGIA DEL SODIO 

E l Sodio corporal total de un adulto normal es de 
aproximadamente 60 m E q k g de peso corporal. Un 
hombre de 70 kg tendrá aproximadamente 4200 
mEq. E l hueso que constituye un 15 al 16 o/o del pe­
so corporal, contiene entre el 40 al 45 o/o del depósi­
to total de Sodio esto es 1800 mEq ( i ) , de los restan­
tes 2400 m E q unos 2000 a 2200 m E q están disueltos 
en el l íquido extracelular. 
E n realidad aproximadamente 50 o/o del Sodio cor­

poral total es extracelular, 40 o/o está asociado con 
el hueso y 10 o/o o menos es intracelular. 
L a división del Sodio corporal en intercambiable y no 
intercambiable, es de utilidad clínica. 
E l Sodio intercambiable puede ser fácilmente medi-
ble, en los sujetos vivos, por técnicas de dilución de 
Sodio radioactivo, y represetlta 42 mEq/kg de peso 
corporal. 
Esta fracción incluye todo el Sodio de los l íquidos ex­
tracelular e intracelular y algo menos de la mitad del 
sodio del hueso. Los 18 mEq de Sodio no intercam­
biable está largamente asociada con el esqueleto y ab­
sorbida en la superficie de los cristales de Hidroxiapa-
tita, enterrados profundamente en la substancia de 
los huesos largos más densos. 
E l Sodio intercambiable tiene interés en que está eñ 
un equilibrio de difusión con el Sodio plasmático. Si 
el Sodio se pierde en el sudor, orina o en l íquidos de 
diarreas, el que está presente en el reservorio inter­
cambiable, incluyendo el del hueso, está disponible 
para mitigar el descenso en las concentraciones que 
puedan ocurrir cuando se hace reposición de agua. 
Cuando el Sodio se retiene, como cuando hay un ex­
ceso en la ingestión en paciente edematosos, este se 
distribuye en el reservorio intercambiable. 
L a ingesta diaria normal de Sodio es de 70 m E q (50-
100 mEq/d) y la mayoría de la excreción se produce 
por riñon 65 m E q ( 50 a 100 mEq) , aunque se puede 
perder cierta cantidad por tubo digestivo y por sudo-
ración. 
L a cantidad de sodio excretada en la orina cada día, 
normalmente iguala a la cantidad contenida en la die­
ta. E n presencia de una perfusión renal reducida, sin 
embargo, la reabsorción de Sodio por los túbulos re­
nales se incrementa, así removiendo casi todo el So­
dio filtrado por la orina. Como consecuencia de estos 
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ajustes menos del 1 o/o del Sodio que es filtrado a 
través de los g loméru los es excretado en la orina du­
rante una h ipoper fus ión renal (2). U n incremento en 
la reabsorc ión renal de Sodio está reflejada por una 
concen t r ac ión urinaria de Sodio, que está t í p i c a m e n t e 
por debajo de 20 mEq/1 . 
L a c o n c e n t r a c i ó n normal del Sodio es de 145 mEq/1 + 
- 10 mEq/1 en el espacio extracelular y de 5 a 15 
mEq/1 en el espacio intracelular. 

FISIOPATOLOGIA DE LA HIPONATREMIA ' 

Una revisión de los conceptos f is iopatológicos bá­
sicos facilitará una a p r o x i m a c i ó n racional al manejo 
de la hiponatremia (1-3): 
1. E l Na^ es el ca t ión dominante en el espacio extra-

celular, 
2. E l balance de Na^ determina el volumen del espacio 

extracelular. L a p r o t e c c i ó n del volumen extracelu­
lar es una prioridad del r iñon. 

3. L a tonicidad de los l í qu idos corporales está en 
equilibrio en todas las membranas corporales y es­
tá regulada por el equilibrio de agua. Debido a que 
el Na'*' es el ca t i ón dominante del espacio extracelu­
lar la c o n c e n t r a c i ó n del Na es un reflejo del volu­
men extracelular, por eso de la tonicidad de los lí­
quidos extracelulares, 

4. L a tonicidad puede variar independientemente del 
volumen extracelular, así la hiponatremia puede 
presentarse con un volumen extracelular incremen­
tado, disminuido o normal. 

5. Debido a que la c o n c e n t r a c i ó n de Na'^ no dice nada 
del volumen extracelular el volumen debe ser valo­
rado aparte de su tonicidad. - , 

Debido a que la tonicidad depende en el balance 
del agua, y que la hiponatremia representa un exceso 
relativo de agua, la fisiología de la exc rec ión de agua 
debe ser revisada y esta revisión debe empezar con 
una expl icac ión ciara de lo que es el clearance de agua. 

E l clearance de agua libre puede ser dividido en dos 
fracciones. 

L a primera fracción el clearance osmolar ( C osm) 
representa el volumen de orina (1/día) que es necesa­
rio para excretar todos los solutos contenidos a una 
m claridad equivalente a la p lasmát ica . L a segunda 
porc ión , el clearance de agua libre ( C H2O) represen­
ta la diferencia entre el volumen urinario total (los l i ­
tros que se ha producido por d í a ) y el clearance os­
molar. E n realidad no es un clearance verdadero pero, 
indica el volumen de orina del cual los solutos han si­
do completamente removidos durante la fo rmac ión 
de una orina diluida. Para aclarar podemos u tü i za r un 
ejemplo, en el cual decimos que si el volumen urinario 
total es de 2 1, la urinaria de 140 mOsm/kg, entonces 
tendremos que el C osm es de un li tro y el volumen 
de agua libre generada debe ser entonces el un li tro 
adicional. 
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Para mantenerse un equilibrio en la tonicidad del 
plasma es necesario que el ingesta total de agua que 
tiene un individuo sea igual a la suma de las pé rd idas 
insensibles que es aproximadamente unos 400 mi por 
d í a más el clearance de agua libre. S i el ingreso de 
agua excede a estos valores la osmolaridad p lasmát ica 
entonces va a disminuir. 

L a capacidad para generar agua libre y por lo tanto 
diluir la orina depende de tres factores: 
1 . E s necesario un suministro adecuado de solutos a 

los sitios d ü u t o r e s distales (rama ascendente del asa 
de Henle y la parte inicial del t ú b u l o contorneado 
distal). 

2. E s indispensable un funcionamiento adecuado de 
ios sitios d ü u t o r e s de tal manera que el Na'*' junto 
con el C l - puedan ser removidos en este punto don­
de el t ú b u l o es usualmente impermeable al agua 
por lo tanto generándose de esta manera agua libre. 

3. Debe haber una supres ión normal de la hormona 
an t id iuré t ica , ( H A D ) , de tal manera que el agua l i ­
bre generada en estos sitios d ü u t o r e s distales no sea 
reabsorbida por los t ú b u l o s colectores. 
Para un suministro adecuado del Na*" a la nefrona 

distal, debe existir una perfus ión renal y una filtra­
c ión glomerular adecuada, así como un suministro su­
ficiente de solutos fuera del t ú b u l o proximal . Una dis­
m i n u c i ó n en la perfus ión renal, puede suceder cuando 
el volumen p lasmát ico efectivo CVPE) está d i sminuí -
do y a sea en forma aguda o crónica . L a d i sminuc ión 
del flujo p lasmát ico renal, produce una d i sminuc ión 
en el filtrado glomerular y por lo tanto un incremento 
en la reabsorc ión tubular proximal , p r o d u c i é n d o s e 
una a l te rac ión en la generac ión de agua libre por l imi­
tarse, el suministro de solutos y de l í qu idos hacia los 
segmentos d ü u t o r e s . 

L a d i sminuc ión del volumen p lasmát ico efectivo y 
por lo tanto de el flujo p lasmát ico renal puede ser 
producido por una d i sminuc ión de el gasto c a r d í a c o 
(insuficiencia ca rd í aca congestiva) conges t ión perifé­
rica y en el lecho venoso esplenico (cirrosis, nefrosis 
e insuficiencia ca rd íaca ) o en hipoalbuminemia (ne­
frosis y cirrosis). Otros factores como un incremento 
en la actividad s impát ica y red i s t r ibuc ión de la fütra-
c ión glomerular o el flujo p lasmát ico renal puede 
t a m b i é n servir para incrementar la r eabsorc ión proxi­
mal de Na'*' en la insuficiencia ca rd í aca congestiva, ci­
rrosis y nefrosis. 

Debe señalarse que toda la reabsorc ión del ClNa en 
t ú b u l o s proximales es i so tón ico , e incremento de la 
reabsorc ión de soluto en esta zona por si no puede 
resultar en hiponatremia. L a hiponatremia mas bien 
se produce por d i sminuc ión de env ío de solutos a los 
sitios distales para la generac ión de agua. 

A ú n si la cantidad de sal y agua es adecuada para 
ser enviada hacia los sitios d ü u t o r e s distales, estos de­
ben de estar funcionando para remover el Na*' y por 
lo tanto generar agua libre. As í en enfermedades rena-



les c rónicas (particularmente las de tipo intersticial) 
d a ñ o a las ctilulas epiteliales tubulares del asa ascen­
dente en la parte gruesa y en el t ú b u l o distal en su 
parte temprana pueden producir una d i sminuc ión de 
la reabsorc ión de Na*, desgaste de Na'*' urinario y alte­
rac ión en la generac ión de agua libre. 

As í mismo la admin i s t r ac ión de d iuré t i cos que ac­
t ú a n en la asa ascendete (furosemida, ác ido e tacr ín i -
co) , o en el t ú b u l o distal (tiazida) afec tarán la dilu­
c ión urinaria y por eso p o d r í a n conducir a hiponatre­
mia. 

Finalmente si una cantidad adecuada de sal y agua 
es suministrada a los sitios d ü u c t o r e s distales y en es­
tos sitios es tán funcionando adecuadamente, el agua 
libre generada debe aún escapar a la reabsorc ión en el 
t ú b u l o colector. Para que esto se produzca, debe ha­
ber una supres ión adecuada de la hormona ant id iuré­
tica ( H A D ) y de otras substancias que tengan un efec­
to parecido a la hormona an t id iuré t ica . 

L a concen t r ac ión oiasmát ica del Na* está controla­
da por cambios en l a f i l tración glomerular y la absor­
ción tubular, esta ú l t ima bajo el control de la aldos-
terona y la hormona an t id iuré t ica ( H A D ) . 

Estrictamente hadando, no es la c o n c e n t r a c i ó n 
p lasmát ica del Na' la que es regulada, sino, la osmola­
ridad (Osmolaridad Normal = a 285-295 mOsm). 

L a osmolaridad se mantiene dentro de l ími t e s es­
trechos ± 2 o/o y deoido a que el Sodio es el determi­
nante principal de la osmolaridad sérica, se regula en­
tonces el Sodio sérico. Es ta regulación se consigue por 
el mecanismo de la sed y por la capacidad de los r íño­
nes para concentrar o düuii- la orina, dependiendo de 
las necesidades homeos tá t i ca? . 

OEFINtCíON 

Hiponatremia es un d iagnós t ico de laboratorio en 
que la concen t r ac ión sérica de sodio (Na'*') es < 135 
mEq/1 (4). 

Hiponatremia frecuentemente indica no una pérdi­
da de Na*, sino mas bien una ganancia de Na'*' con un 
exceso de agua. Una hiponatremia mantenida por in­
gesta excesiva de agua es imposible en condiciones 
normales. Cuando la hiponatremia es vista con ingesta 
excesiva de agua, mecanismos adicionales es ta rán pre­
sentes para evitar su e l iminación . 

E n general hiponatremia, refleja cambios en el 
agua corporal y no reflejan el balance del Sodio única­
mente. Las hipo, puede por eso ocurrir en presencia de 
depres ión del volumen, en normovolemia, o en esta­
dos edematosos. 

L a c o n c e n t r a c i ó n de Sodio, aisladamente no da in­
fo rmac ión del estado de h id ra t ac ión . 

CLASIFICACION , v . 

L a hiponatremia se puede clasificar en base de la 

osmolaridad ( i -s) 
1. Hiponatremia sin Hipoosmolaridad 

1.1. Osmolaridad Normal 
1.1.1. Pseudohiponatremia (Hipertrigliceri­

demia, Hiperproteinemia, irrigación 
del tracto genitourinario). 

1.2. Osmolaridad Elevada 
1.2.1. Hiponatremia Hiperosmolal (Hipergli-

cemia, uso de manitol en falla renal) 
1.2.2. azotera ia. 

2. Hiponatremia con Hipoosmolaridad 
— Excreción de H2O Normal: Osm Urinaria < 100 

mOsm/kg 
2.0.1. Volumen urinario elevado 

Polidipsia Primaria (Pacientes psicóti­
cos con fenotiazidas, desórdenes hipo-
talámicos) 

2.0.2. Volumen urinario normal o bajo 
Ingesta de solutos reducida * (Dieta 
de Té y Tostadas, Bebedores de Cer­
veza) 

2.1. Excreción de H2O Alterado: Osm Urinaria > 
100 mOsm/kg 
2.1.1. Volumen del E C F Disminuido 

2.1.1.1. Pérdidas Renales de Na*" 
— Diuréticos (Drogas, osmó­

ticos) 
— Déficit Endocrino (Hipo-

tiroidismo, Hipocortiso-
lismo 

— Trastornos tubulares (S. 
Fanconi, S Bartter?, E . 
Intersticial) 

2.1.1.2. Pérdidas no Renales de Na* 
— Tracto Gastrointestinal 

(vómito, diarrea, osto-
mias, ileo) 

— Piel (Diaforesis, quema­
duras) 

2.1.2. Volumen del E C F Normal/Aumenta­
do Mal distribuido 
— Alto Intersticial y Bajo Intravas-

cular (S Nefrót ico, Cirrosis, Hipo-
pro teinemia) 

— Bajo Volumen Arterial y Alto Vo­
lumen Venoso (E . Miocárdica, 
Valvular, Pericárdica) 

2.1.3. Volumen del E C F sin Mayor Altera­
ción 
2.1.3.1. H A D de la Hipófisis Poste­

rior. 
— Enfermedades Pulmona­

res, SNC, Hipotiroidis-
mo, Hipoadrenalismo, 
Porfíria Aguda, Dolor, 
Vómi to . 

— Drogas: Nicotina, Morfi-
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na, Clofibrato, Tricícli-
cos, Vincris t ina, Ciclofos-

• ' r famida. 
— Mecanismo Desconocido. 

2.1.3.2. H A D de otras fuentes 
— Carcinomas: P u l m ó n , Pan­

creá t ico , Duodenal, Pros-
' - t á t i co , Linfomas 

— Granulomas: Tuberculo­
sis 

— Admin i s t r ac ión exógena 
A D H en Diabetes Insípi­
da, Oxi tocina en Induc­
ción de parto. 

2.1.3.3. — Po tenc iac ión de H A D por 
Drogas: Clorpropamida, 
Aminof i l ina , Cafeína, In -
dometacina. Aspir ina 

L a Osmolaridad p lasmát ica (Osm P) está determi­
nada por la suma de las sustancias o s m ó t i c a m e n t e ac­
tivas. E n el plasma el Na*, la glucosa, y la urea son los 
principales determinantes de la osmolaridad, de ma­
nera que la Osm P puede calcularse por la siguiente 
fó rmula ( a ) : 

Osm P Cal = Na* x 2+ Glucosa/18 + B U N / 2 . 8 

L a urea puede cruzar las membranas celulares rápi­
damente y por lo tanto no ejercer un efecto osmót i ­
co, que produzca el desplazamiento de agua desde las 
células ( 7 ) , por lo cual se la conoce como un osmol 
inefectivo. Un aumento en la c o n c e n t r a c i ó n plasmáti ­
ca de B U N es detectado por la osmolaridad plasmáti ­
ca medida y calculada, sin embargo no produce cam­
bios en el Na*. De esta manera la Osmolaridad Plasmá­
tica Efect iva (Osm P E f ) puede calcularse como sigue 

Osm P Efe = Na* x 2 + Glucosa/18 

L a osmolaridad puede medirse directamente por 
equipos de laboratorio y es la Osmolaridad Medida 
(Osm P Med). 

HIPONATREMIA SIN HIPOOSMOLARIDAD 

Hiponatremia Iso-osmolar: 
L a m e d i c i ó n de la osmolaridad se realiza en la fase 

acuosa de la sangre. Debido a que las p r o t e í n a s y los 
l íp idos no es tán en la fase acuosa, estas contribuyen 
poco a la osmolaridad. Mas bien las p r o t e í n a s y los 
l íp idos desplazan agua de cada l i tro de plasma. A s í 
1 mi de plasma está compuesto de 0.93 mi de agua y 
0.07 mi de solutos no acuoso (p ro te ínas , l íp idos) . L a 
med ic ión de la c o n c e n t r a c i ó n sérica de Sodio es real­
mente 7 o/o menor que su c o n c e n t r a c i ó n acuosa. 

U n Sodio sérico bajo se observa en pacientes con 

hiperlipidemias o hiperproteinemias y son conocidas 
como pseudohiponatremia. 

L a hiperlipemia se evalúa en ocasiones por la sim­
ple inspección del suero o plasma y se la excluye si es 
que el suero es claro. Valores de tr igl icéridos mayores 
de 2.000 mg/dl son necesarios, antes de obtener una 
baja apreciable del Sodio. 

E n estados h ipe rp ro t é i cos severos que producen 
pseudohiponatremia, el suero o plasma es extremada­
mente viscoso, y en ocasiones como gelatina. Se re­
quiere usualmente más de 12 a 15 gr/dl de p r o t e í n a s 
para que esto ocurra. 

L a c o n c e n t r a c i ó n de sodio por volumen total de 
suero está reducía , sin embargo la concen t r ac ión de 
sodio por volumen acuoso es normal y por lo tanto 
la osmolaridad medida es normal. Este problema es 
eliminado cuando se usa electrodos ion-específ ico an­
tes que los f o t ó m e t r o s de llama, para medir la concen­
t rac ión sérica de sodio. 

L a pseudohiponatremia es solamente un f e n ó m e n o 
de laboratorio, visto en pacientes con Hiperlipidemia 
o Hiperproteinemia severa, ( s ) no necesita de trata­
miento específ ico, y a que la osmolaridad medida es 
normal. 

L a infusión o absorc ión de sustancias ex t rañas que 
desplazan plasma, pueden t a m b i é n reducir la concen­
t rac ión del Na* sin alterar la osmolaridad medida. Es ­
to ocurre durante irr igación genitourinaria de la vejiga 
después de c i rugía de p rós ta t a o l i totripsia (9). E n 
estas situaciones la adic ión de sustancias i soosmót ica 
pero no e lec t ro l í t icas (Gl ic ina 1 puede causar hipona­
tremia. 

Hiponatremia Hiperosmolar: 
Cuando substancias o s m ó t i c a m e n t e activas es tán 

relativamente confinadas al espacio extracelular como 
glucosa o manitol, éstas extraen agua del espacio in­
tracelular, disminuyendo la c o n c e n t r a c i ó n del ion 
Na*, por d i luc ión . Por cada 100 mg di de incremento 
de la c o n c e n t r a c i ó n de glucosa sobre su valor normal, 
hay un descenso de 1.6 m E q 1 en la c o n c e n t r a c i ó n de 
Na*. 

A diferencia de la pseudohiponatremia, a q u í la hi­
ponatremia es un reflejo de la c o n c e n t r a c i ó n extrace­
lular del Na*, sin embargo como consecuencia de la 
presencia de substanciai o s m ó t i c a m e n t e activas hay 
hiperosmolaridad antes que hipoosmolaridad. 

E l tratamiento de la hiponatremia hiperosmolar, 
en estas circunstancias, debe dirigirse a reducir las 
concentraciones altas de glucosa o manitol, con res­
t au rac ión del agua intracelular y normal izac ión del 
Na* sérico. 

De otro lado substanciai como; urea, metanol, eta-
nol, y e tüengl icol . aumentan la osmolaridad plasmáti ­
ca pero no causan hiponatremia - aunque puede estar 
presente por otras causas - debido a que ellas cruzan 
libremente la membrana celular. 
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Podemos enfatizar con el sijguiente ejemplo: U h pa­
ciente con fallo renal c rón ico tiene un n i t rógeno urei-
co ( B U N ) de 280 mg/dl, una glucosa de 180 mg/dl y 
una c o n c e n t r a c i ó n p lasmát ica de 125 mEq/1 . M cá leü-
lar y medir la osmolaridad p lasmát ica se ob t ié í i é : 

Osm P Cal = 125 x 2+ 180/18+ 280/2 .8 
250 + 10 + 100 

= 3 6 0 m O s m / L 

Osm P Med = 360 m O s m / L 

Sin embargo la Osmolaridad plasmát ica efectiva, 
al excluirse a los osmoles inefectivos es de: 

Osm P Efe = 1 2 5 x 2 - 1 3 0 / 1 8 ... 
250+ 10 

= 260 mOsm L 

E n este caso oara evitar un desplazamiento de 
agua hacia las células, la res t r icción acuosa está indica­
da a pesar de una osmolaridad p lasmát ica normal o al­
ta. 

HIPONATREMIA CON HIPOOSMOLARIDAD 

E n t e n d i é n d o s e que hiponatremia con hipoosmola-
ridad usualmente representa la r e t enc ión del agua in­
gerida, las causas de este problema puede dividirse en 
aquellas en que la excrec ión de agua es normal - pero 
con ingesta acuosa notablemente incrementada - y en 
aquellos trastornos en que la excrec ión de agua es 
anormal. 

Es ta diferencia puede establecerse midiendo la Os­
molaridad Urinaria (Osm L' r i ) que en el primer caso 
es < 100 mOsm/1 v en el segundo es > 100 mOsm/1. 
( 2 ) . 

Este grupo de hiponatremia son calificadas de ver­
daderas. J : 

Excrec ión de Agua .Vormal: 
Estos trstornos hipoosmolares son poco frecuentes, 

tiene una Osm Ur i . < 100 mOsm/1, que indican una 
supres ión adecuada de H A D 

L a polidipsia primaria se caracteriza por una inges­
ta acuosa exagerada, que a menudo puede superar 
los 10 litros al d í a . Trastornos h ipo t a l ámicos a t ravés 
de una a l te rac ión de centro de la sed conducen a esta 
pa to log ía . 

Pacientes ps icót icos con polidipsia y que reciben 
fenotiazidas que causan boca seca - contribuyen a in­
gesta excesiva de agua. E n ocasiones estos pacientes 
tienen una l iberación o sensibilidad aumentada a la 
H A D , en cuyo caso la Osm U r i . puede ser > 100 
m O s / L . 

Dentro de este grupo se puede incluir a un grupo 
de pacientes que sin tener una excrec ión normal de 

agua, tienen una Osmolaridad urinaria baja. Son aque­
llos que por una r educc ión calór ica d ie té t ica se sonte' 
ten t a m b i é n a una ingesta de solutos reducida (Die ta 
de t é y tostadas). U n problema similar se puede obser­
var en bebedores de cerveza, que no ingieren una die­
ta adecuada. ( 2 ) . 

Excreción de Agua Anormal: 
L a Osmolaridad Urinaria es tá ca rac t e r í s t i camen te 

sobre los 100 m O s m / L , indicando una excrec ión de 
agua disminuida. 

Este grupo de hiponatremias puede subclasificarse 
de acuerdo al volumen del espacio extracelular ( E C F ) 
Como el volumen del espacio extracelular está deter­
minado por el Sodio corporal total, estos pueden 
usarse como s inón imos . 

Debe señalarse sin embargo que el volumen E C F no 
es paralelo al volumen arterial p lasmát ico efectivo 
( V A P E ) , que es el que permite una perfus ión de órga­
nos vitales. As í un paciente con insuficiencia ca rd í aca 
puede tener un volumen extracelular expandido, y su 
r i ñ o n recibirá un mensaje h ipovo lémico por tener un 
V A P E bajo que activan los mecanismos que le condu­
cen a retener Nat y agua. 

E l estado del E C F se valora c l í n i c a m e n t e con his­
toria cl ínica, ( vómi to , diarrea), examen físico (pre­
sión, pulso, sudorac ión , etc), exámenes de laboratorio 
( C l , H C 0 3 - , k+'etc). 

Con las consideraciones anteriores la hiponatremia 
h i p o t ó n i c a puede caer en tres grandes ca tegor í a s : 
1. Volumen del E C F Disminuido 
2. Volumen del E C F Normal/Aumentado Mal distri­

buido. 
3. Volumen del E C F sin Mayor Al te rac ión 

Volumen Extracelular Disminuido: 
Puede ocurrir en asociac ión con pérd idas renales de 
sodio (Na"^ Urinario > 20 mEq/1) y no renales de 

sodio (Ná^ Urinario < 20 mEq/1). 
Las causas renales de pé rd ida de sodio incluyen el 

uso de d iu ré t i cos , trastornos endocrinos y d a ñ o renal. 
L o s mecanismos f is iopatogénicos de la hiponatre­

mia inducida por d iu ré t i cos es similar a los de la hipo-
volemia (ver m á s abajo). Más aún si los d iu ré t i cos ac­
t ú a n en el asa ascendente de Henle (furosemida, ác ido 
e t ac r ín i co ) como en el t ú b u l o dista (hidroclorotiazi-
da, clortalidona, metolazone) ( 3 ) . Cada uno de estos 
agentes altera el transporte de sodio hacia afuera del 
lumen tubular. 

E l resultado es una osmolaridad urinaria m í n i m a de 
aproximadamente 250 mOsm/1 para los d iu ré t i cos de 
asa y t i ac íd icos y una osmolaridad m á x i m a de 300 pa­
ra los de asa y > 600 para los t i ac íd icos , a ú n en au­
sencia de H A D . L a Osmolaridad urinaria m í n i m a en 
condiciones normales puede ser tan baja como 50 
mOsm/1. 

E l efecto c l ín ico de una capacidad de d i luc ión re-
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ducida es que la exc rec ión m á x i m a de agua disminuye 
de cerca de 18 litros a aproximadamente 3.6 litros; 
asumiendo que la excrec ión de solutos permanece 
constante. 

No obstante a pesar de la d i sminuc ión de la excre­
ción de agua, la hiponatremia no ocurre con furosemi­
da, debido a que la ingesta de agua es menos de 3 l i ­
tros en los individuos normales. 

L a m a y o r í a de hiponatremia inducida por diurét i ­
cos ocurren con los agentes t iac íd icos , que no a c t ú a n 
en el asa de Henle. (2) 

Las mujeres parecen ser más susceptibles a los diu­
ré t icos t i ac íd icos que los hombres. Mas c o m ú n en las 
mayores de 55 años (3 ) muchas de las cuales desarro­
llan concomitantemente hipokalemia ( i o) Quizás los 
baroreceptores se hacen más sensibles con el envejeci­
miento y de esta manera se puede liberar H A D como 
respuesta a grados menores de dep lec ión vo lumét r ica . 

E n personas susceptibles, p e q u e ñ a s dosis de diurét i ­
cos pueden desencadenar aumento de H A D . Estas 
personas presentan sed intensa con ingesta excesiva 
de agua que no pueden eliminar debido al incremento 
de H A D ( 3 ) . 

L a hiponatremia tiende a ocurrir dentro de las pri­
meras cuatro semanas de la terapia, frecuentemente 
en los 7 primeros d í a s ; si la c o n c e n t r a c i ó n de sodio 
es normal al final del primer mes, una hiponatremia es 
poco probable que se produzca a menos que la dosis 
de la med icac ión se cambie u otro factor afecte el ma­
nejo del agua ( i i ) . 

Las deficiencias endocrinas que producen hipona­
tremia por pérd ida urinaria de sodio son el Hipotiroi-
dismo y el hipocortisolismo. E l hipotiroidismo reduce 
el gasto ca rd í aco y la f i l t ración glomerular incrementa 
ia l iberación de H A D y disminuye la fo rmac ión de 
agua libre. ( 1 2 ) . 

E n el hipocortisolismo, una l iberación persistente 
de H A D es mediada principalmente por una reduc­
ción del volumen sistólico ( 1 3 ) . Adicionalmente el 
factor de l iberac ión de corticotropina promueve la l i ­
berac ión de A C T H y H A D (1 4 ) . 

E n la deficiencia de cortisol por fallo suprarrenal 
primario, la s íntesis de aldosterona t a m b i é n está alte­
rada, por lo cual la hiponatremia se asocia con hiper-
potesemia. 

E n la falla renal se produce una falla en la capaci­
dad de c o n c e n t r a c i ó n y d i luc ión del t ú b u l o renal, pro-
d ic iéndose isostenuria. Adicionalmente se produce 
una r educc ión de la f i l t ración glomerular, que altera 
la generac ión de agua libre. 

Cuando las pé rd idas de Sodio son primariamente 
a t ravés del r iñon , el Na"* y Cl - urinario son mayores 
de 20 mEq/1 . E l Sodio y el Cloro pueden estar diso­
ciados sin embargo, en situaciones especiales de aci-
sosis tubular proximal (tipo 2 ) . A q u í hay un defecto 
en la reabsorc ión de bicarbonato pero, no la de Clo­
ro que puede ser reabsorbido en la asa de Henle y el 

nefrón distal mucho más áv idamen te que el bicarbo­
nato. 

Las causas no renales de pé rd ida de sodio incluyen: 
Gastrointestinales (d iar rea-vómito) , piel (quemaduras, 
sudorac ión) tercer espacio (Pancreatitis, Peritonitis). 

Debido a la con t r acc ión del espacio extracelular, 
los sistemas regulatorios del volumen son activados; 
estos incluyen una es t imulac ión del sistema renina-an-
giotensina, aldosterona, hormona ant id iuré t ica , y cier­
tos cambios en la hemodinamia renal. 

L a secreción de H A D mediada por baroreceptores 
defiende el volumen del espacio extracelular a expen­
sas de la tonicidad del mismo (1 s 1 6 1 7 1 s ) . 

L a act iviación del sistema renina- angiotensina, pro­
duce niveles altos de Angiotensina I I , que es un pode­
roso estimulante de la sed ( 3 , ' ' ) . 

Los cambios h e m o d i n á m i c o s , disminuyen el flujo 
s angu íneo renal, incrementan la tasa de fi l tración glo­
merular e incrementa la reabsorc ión en el t ú b u l o pro­
x imal , haciendo de esta manera que llegue una canti­
dad insuficiente de l í qu ido i so tónica al asa de Henle, 
e interfiriendo con la generac ión de agua libre (2 ,3 ) . 

L a causa más c o m ú n de hiponatremia h ipovolémica 
de origen extrarrenal es la gastroenteritis viral que 
produce vómi tos y diarreas. E n ocasiones se produce 
este trastorno con físt iulas y diferentes sondas gastro­
intestinales para drenaje. Otras causas incluye una la 
pé rd ida excesiva de sodio por sudorac ión observadas 
en la fibrosis qu ís t ica del pánc reas ( 2 0 ) 

E s ca rac te r í s t i co en estas condiciones encontrar un 
Nst y Cl-urinario bajos, Excepciones a esta regla la 
encontramos en la alcalosis me tabó l i ca - v ó m i t o , dia­
rreas - donde una c o n c e n t r a c i ó n alta de bicarbonato 
urinario, obliga a la exc rec ión de Sodio. E n estas con­
diciones, un Cloro urinario bajo, es un marcador más 
efectivo de la c o n t r a c c i ó n del volumen extracelular. 

Cuando la dep lec ión del volumen es marcada se 
asocia con h i p o t e n s i ó n arterial y elevación de creati-
nina y n i t r ó g e n o ureico sérico. S in embargo, en los 
casos menos severos la única prueba realmente fiable 
es la d e t e r m i n a c i ó n de la p res ión pulmonar enclavada 
con un ca t é t e r de Swan-Ganz ( 3 ) . No obstante un mé­
todo d iagnós t ico no invasivo, aunque menos fiable es 
la m e d i c i ó n del sodio en orina. A menos que el pa­
ciente haya tomado recientemente un d iu ré t i co la ori­
na t e n d r á una c o n c e n t r a c i ó n de sodio en orina menor 
de 20 m E q / L y la c o n c e n t r a c i ó n de sodio en orina no 
se i n c r e m e n t a r á a pesar de la infusión de 1 a 1.5 1. de 
solución salina. 

L a causa más c o m ú n de hiponatremia h ipovolémi­
ca de origen extrarrenal es la gastroenteritis viral que 
produce v ó m i t o s y diarreas. E n ocasiones se produce 
este trastorno con físt iulas y diferentes sondas gas­
trointestinales para drenaje. Otras causas incluye una 
la pé rd ida excesiva de sodio observadas en la fibrosis 
qu í s t i ca del páncreas e insuficiencia suprarrenal ( 2 1 ) . 

E n todas estas condiciones con volumen extracelu­
lar c o n t r a í d o , la hiponatremia está asociada con una 
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al teración en la excrec ión de agua. Es ta a l te rac ión es 
en parte, un intento del organismo para mantener el 
volumen aún a expensas de la tonicidad. Las conduc­
tas t e rapéu t i cas en esta forma de hiponatremia es tán 
dirigidas al défici t del volumen. 

Para corregir la hiponatremia hay que reemplazar el 
volumen con sangre, plasma (si es secundaria a hemo­
rragia), o bien suero fisiológico normal (si es secunda­
ria a v ó m i t o s y diarreas) ( 3 ) . E n estas condiciones ra­
ramente se necesita la admmis t r ac ión de soluciones 
h iper tón icas ; debido a que la solución salina usual­
mente revierte los factores f is iopatológicos que alte­
ran la excrec ión de agua. 

Volumen Extracelular Normal .\umentado Mal distri­
buido 
— Al to Intersticial y Bajo Intravascular (S . Nefró t ico , 

Cirrosis, Hipoproteinemia) 
— Bajo Volumen Arterial y Aito Volumen \'enoso ( E . 

Miocárdica, Valvular. Pericárdica) 
Este tipo de hiponatremias habitualmente se asocia 

con edemas, en el contexto del s í n d r o m e nefró t ico , 
insuficiencia ca rd íaca congestiva, insuficiencia hepát i ­
ca e hipoproteinemia. 

Los mecanismos que conducen a la hiponatremia, 
independiente que tienen un exceso de l í qu ido extra-
celular, son similares a los que se producen en la hipo­
volemia, debido a que existe una d i sminuc ión del 
V P E . Esto condiciona una reducc ión en la llegada de 
h'quidos al asa de Henle. aumento de H A D , aumento 
de Angiotensina I I v es t imulac ión de baroreceptores 
(3 ) . 

E n la insuficiencia card íaca congestiva, la reduc­
ción del gasto ca rd í aco es interpretada, como deple­
ción vo lumé t r i ca ; en el s í n d r o m e nef ró t ico , la insufi­
ciencia hepá t i ca y la hipoproteinemia, los barorecep­
tores están estimulados por la d i sminuc ión sérica de 
a lbúmina que conduce a la r educc ión de la pres ión 
oncó t ica y por lo tanto del V P E ( 3 ) . 

L a hiponatremia secundaria a edema, habitualmen­
te representa un estado muy avanzado de la enferme­
dad subyacente y usualmente con una mortalidad 
muy alta. 

Estos pacientes tienen un incremento de la concen­
t rac ión del B U N (perfusión renal disminuida) y un so­
dio urinario bajo ( < 20 mM 1) a menos que es tén reci­
biendo d iuré t icos . ( 4 ) . 

Pacientes con estados edematosos tiene un aumen­
to del agua y de la sal coporal. 

L a res t r icción acuosa puede ser todo lo que es ne­
cesario en estas condiciones, sin embargo el e s t í m u l o 
de la sed es tan intenso en ocasiones que d i f íc i lmente 
el paciente puede controlarse. , 

L a perfus ión de solución salina h ipe r tón ica , el uso 
de corticoides, y la suspens ión de d iu ré t i cos permite 
la elevación del sodio sérico en ciertos pacientes, pe­
ro la m a y o r í a son refractarios a estas medidas. L a de-
meclociclina, que bloquea los efectos de la H A D en 

el r iñon , ha sido eficaz en ciertos casos, pero no se 
recomienda habitualmente por la nefro y hepatotoxi-
cidad que puede agravar los d a ñ o s ya existentes en 
dichos ó rganos ( 3 ) . Este agente se reserva para pacien­
tes con una Na'*" p lasmát ico < 120 mEq/1 , que no res­
ponde a otras maniobras ( 6 ) . 

Recientemente se ha sugerido que la c o m b i n a c i ó n 
de captopril y furosemida puede corregir la hipona­
tremia en pacientes con insuficiencia cardiaca. E l me­
canismo puede estar mediado por el bloqueo de la 
convers ión de Angiotensina I en I I por el captopril, 
no obstante hay casos en que se ha sugerido al capto­
pri l como productor de hiponatremia. 

Raramente la diálisis peritoneal, hemodiál is is o he-
m o f ü t r a c i ó n continua puede requerirse. 

Volumen Extracelular sin Mayor Alteración 

E n e l s í n d r o m e de secreción inadecuado de Hormo­
na Ant id iu ré t i ca ( S I H A D ) hay una p r o d u c c i ó n eu tó -
pica o ec tóp ica de H A D o sustancias similares a H A D , 
o una mayor sensibilidad renal a drogas con o sin acti­
vidad de H A D . 

Este s í n d r o m e fue inicialmente descrito por Sch-
vi^artz, et al en pacientes con carcinoma broncogé-
nico, desde entonces se lo ha reconocido en asocia­
ción con una amplia variedad de enfermedades. 
(20 ,22 ,23 ,24) . 

Etiología del S I H A D 

L a secreción inadecuada de hormona an t id iu ré t i ca 
se define como una forma de hiponatremia c rón ica en 
que hay una elevación intermitente o mantenida de 
hormona an t id iu ré t i ca que es inapropiada (incremen­
tada), a los e s t í m u l o s fisiológicos normales que afec­
tan la secreción de H A D . 

Cuando la Osmolaridad p lasmát ica disminuye por 
debajo de 280 mOsm/1, el nivel de H A D se hace muy 
bajo o indetectable. L a respuesta de la H A D es tan 
sensible que un aumento de un 1 o/o de la osmolari­
dad (2.9 mOsm/1) determina un incremento detecta-
ble de la hormona. Cuando la H A D está ausente o de­
primida, la orina permanece h i p o t ó n i c a con respecto 
al plasma. A medida que la H A D incrementa, t a m b i é n 
lo hace la osmolaridad urinaria, que llega a su punto 
más alto cuando los niveles p lasmát icos alcanzan los 
5 pg/ml ( 3 ) . (Cuadro No. 1) 

E l d iagnós t ico se hace cuando otras causas conoci­
das que estimulan la vasopresina son excluidas. Estas 
incluyen hipovolemia, d i sminuc ión del volumen arte­
rial efectivo, d i sminuc ión del gasto cardiaco, estados 
edematosos, disfunciones endocrinas - insuficiencia 
adrenal y pituitaria e hipotiroidismo -, insuficiencia 
renal y drogas que son conocidas que alteran la excre­
c ión renal de agua. E n ausencias de una determina-
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CUADRO No. 1 

Tumores.- Tumores Cerebrales 
Ca Broncogénico Varios 
Ca Duodenal Delirium Tremens 
Ca Pancreático Encefalopatía Wemicke 
Ca prostético, vesical y ureteral Supresión alcohólica 
Mesotelioma Esquizofrenia Aguda 
Linfosarcom Psicosis 
Linfoma Histiocítico Estrés 
Leucemia Guillain-Barré 
Hodgkin Esclerosis Múltiple 
Sarcoma de Ewing Porfiria Intermitente Aguda 
Timoma Obstrucción de Derivación 
Trastornos Pulmonares Ventrículo-Auricular 
Infecciones Idiopático 

Bacterianas Fármacos 
Micóticas Antineoplásicos 
Virales Vincristina 
Tuberculosa Vinblastina 
Micoplasma Ciclofosfamida 

Tumores Hipoglicemiantes 
Ca de células en vena Tolbutamida? 

Varios Clorpropamida 
Insuficiencia Respiratoria Aguda Metilxantinas 

Cafeína 
Ventilación con Presión Positiva Aminofilina 
Atelectasia Analgésicos 
Neumotorax Morfina 
Empiema Paracetamol 
Asma Indometacina 
Fibrosis Quística Aspirina 

Trastornos Cardíacos 
Comisurotomía Mitral SNC 
Ligadura de Conducto Arterioso Haloperidol 
Disminución de la Presión Auricular Amitriptilina 

Izquierda Barbitúricos 
Trastornos Neurológicos Fenotiacidas 
Infecciones SNC Tioridacina 

Bacterianas Carbamacepina 
Virales Varios 
rubercuíosa Nicotina 

Traumatismo SNC Isoproterenol 
Enfermedades Vasculares Colchicina 

Hematoma Subdural Clofibrato 
Aneurisma Cerebral Diuréticos 
Trombosis del Seno Cavernoso Flufenacina 

Arabinosido de Adenina 
Tiotixeno 

Anomalías Anatómicas 
Hipoxia e Isquemia x 
Vasculitis Uso de HAD exógena 

Uso de HAD en Diabetes Insípida 
Uso de Oxitocina contaminada 



ción de la hormona antidiurética por el laboratorio -
HAD > 2 pg/ml -, los criterios para el diagnóstico de 
SIHAD incluyen: 
1. Hiponatremia con hipoosmolaridad 
2. Antidiuresis inapropiada. Esto es una orina que es 

hipertónica en relación a la sérica; o no máxima­
mente diluida. Cabe señalar que una disminución 
de 5 mEq de Na* en el plasma normalmente se 
acompaña de una inhibición total de la secreción 
de la hormona antidiurética lo que produce una os-
molaridad urinaria por debajo de 100 mOsm/kg. 
Por lo tanto al encontrar una osmolaridad urinaria 
mayor en presencia de un Na'*" plasmático bajo es 
claramente inapropiada para esa tonicidad del plas­
ma. 

3. Pérdida continua de Na en presencia de hiponatre­
mia. En esta condición la concentración urinaria 
de Na* está usualmente por encima de 20 mEq/1 y 
la excreción de 24 horas de Na* iguala al ingreso 
dietético a menos de que el paciente esté en una 
dieta baja de Na* o tenga una enfermedad depletora 
de Na independiente. 

4. Función endocrina normal (Suprarrenal, Hipofisa-
ria y Tiroidea) 

5. Función renal normal, con urea y creatinina nor­
mal o bajas v un ácido úrico menor de 5 mg/dl 
(3). 

6. Ausencia de condiciones asociadas con edemas o 
ascitis. 

7. Ausencia de hipovolemia o deshidratación. 
8. Tanto la hiponatremia y la natriuresis se corrige 

por la restricción de líquidos. 

Con la disponibilidad de inmunoensayos para la de­
terminación de la vasopresina, este síndrome ha sido 
caracterizado en cuatro grupos (2, ). 

Tipo A (20 o/o de los pacientes), en este grupo 
existe una secreción de hormona antidiurética que no 
tiene correlación con los niveles plasmáticos de Na* o 
la osmolaridad. 

El tipo B (35 o/o), tiene un desplazamiento hacia 
la izquierda del umbral normal para la liberación de 
hormona antidiurética, en este grupo de pacientes el 
incremento de la osmolaridad plasmática, con infu­
sión salina hipertónica, resulta en un aumento progre­
sivo de la vasopresina plasmática similar a aquella vis­
ta en personas normales excepto que esta línea de re­
gresión está desplazada hacia la izquierda, como una 
respuesta normal. Esto refleja una reprogramación de 
los mecanismos osmoregulatorios y por lo cual se la 
conoce como "reset osmostat". 

Tipo C (35 o/o), representa la forma clásica, en es­
ta los niveles básales de hormona antidiurética, están 
inadecuadamente altos y presenta una liberación de 
hormona antidiurética normal cuando la osmolaridad 
plasmática es incrementada, pero la HAD no es supri-
mible cuando se hace una carga acuosa y la osmolari­
dad baja de 278 mOs/1. 

Tipo D (10 o/o el menos común de todos), los ni­
veles de hormona antidiurética son normales, indican­
do que la sensibilidad a esta hormona está incremen­
tada (clorpropamida) ( 2 6 ) 0 que hay otro factor anti­
diurético presente. 

En la SIHAD, el defecto primario está relacionado 
a un incremento de la actividad de vasopresina; con­
secuentemente la reabsorción de agua por los túbulos 
colectores está incrementada. Esto produce una re­
tención de agua y en estas circunstancias, una ingesta 
acuosa continua, resulta en hiponatremia. 

Un tercio de esta agua retenida está en el espacio 
extracelular y dos tercios en el espacio intracelular y 
debido a que hay un incremento de la actividad de la 
HAD, la osmolaridad urinaria está inapropiadamente 
elevada (más de 100 mOsm/kg de agua). 
La secreción urinaria de Na* incrementa debido a la 
expansión de volumen alteraciones en las fuerzas físi­
cas peritubulares y la supresión de aldosterona. Aun­
que el factor natriurético auricular ha sido encontra­
do que está elevado, su rol en la natriuresis es poco 
claro. 

En un estado basal el Na* urinario refleja el ingre­
so de Na*. Así la concentración de Na* urinario puede 
estar baja si la ingesta es baja o la concentración uri­
naria de Na* puede ser alta si la ingesta es alta. En es­
tos pacientes el incremento de la excreción de Na* 
permite un incremento de la cantidad de agua excre­
tada, a pesar de la persistencia de la hormona antidiu­
rética. 

TRATAMIENTO DE LA SIHAD.- Un tratamiento 
adecuado de la hiponatremia en la SIHAD depende de 
tres factores: 
1. El nivel de la concentración plasmática de Na. 
2. La presencia de síntomas neurológicos por resulta­

dos de la hipoosmolaridad. 
3. La velocidad de producción esto es si la condición 

es aguda o crónica. 
Cuando la duración no es conocida el manejo ini-
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cial debe determinarse primariamente por los s ín to ­
mas y por la c o n c e n t r a c i ó n p lasmát ica de Na*. 

L a terapia intravenosa con ClNa generalmente no 
es indicada cuando la c o n c e n t r a c i ó n p lasmát ica está 
por encima de 115 m E q / l t y el individuo es as in tomá-
tico. U n a res t r icc ión acuosa puede ser todo lo que es 
necesario para incrementar la c o n c e n t r a c i ó n plasmát i ­
ca de Na a un nivel seguro en estas condiciones. E n 
adic ión a la res t r icc ión acuosa, una dieta liberal en 
Na* y p r o t e í n a s es út i l . 

L a perfus ión renal en la S I H A D es normal o ligera­
mente incrementada y por lo tanto el administrar so­
luto incrementa la cantidad de agua a eliminarse. Por 
el contrario la res t r icc ión de Na* y p r o t e í n a s en la 
S I H A D puede limitar la exc rec ión de agua e incre­
mentar las posibilidades de hipoosmolaridad. 

Algunos pacientes no desarrollan s í n t o m a s de hipo­
osmolaridad a pesar de la presencia de hiponatremia 
severa. 

U n tratamiento más agresivo, está indicado en los 
pacientes h i p o n a t r é m i c o s s i n t o m á t i c o s debido a que, 
esta cond ic ión puede producir una disfunción neuro-
lógica permanente. 

L a admin i s t r ac ión de ClNa, ha sido asociada con 
d a ñ o s irreversibles al sistema nervioso central. Por lo 
tanto unas guías estrictas para la terapia puede no 
ser ofrecida. 

E s razonable corregir el Na* p lasmát ico con solu­
ciones de ClNa en individuos s in tomá t i cos y en pa­
cientes con una c o n c e n t r a c i ó n p lasmát ica por debajo 
de los 115 m E q / l t ; sin embargo hay que parar este t i ­
po de tratamiento tan pronto se obtenga un nivel se­
guro, como puede ser lo 120-125 mEq/ l t . 

Una vez que la decis ión al tratamiento na sido he­
cho el tipo de solución, la velocidad de administra-

-:-ción y el valor o lasmát ico deseado debe de terminar­
se. E n general la so lución salina normal (0.9 o/o de 
ClNa) , no debe de administrarse en pacientes con se­
crec ión inadecuada de hormona an t id iuré t ica , en pre­
sencia de una osmolaridad urinaria por encima de los 
308 m E q / l t (similar a la osmolaridad de la so lución 
salina), la infusión de solución salina normal puede 
producir que la c o n c e n t r a c i ó n p lasmát ica disminuya 
aún más , por lo tanto las soluciones salinas h iper tón i ­
cas (3 o/o de ClNa) , es el tratamiento en la secreción 
inadecuada de hormona an t id iuré t ica . 

Como se ha seña lado anteriormente la co r recc ión 
del Na* p la smá t i co , hasta un nivel de 120 125 m E q , 
parece ser seguro y el reemplazo con el ClNa, debe ge­
neralmente pararse a este nivel. E l volumen de solu­
ción h ipe r tón i ca requerida para corregir el Na* plas­
m á t i c o a 120 puede ser estimada por calcular el défi­
cit de Na* total. Este valor es basado en el agua corpo­
ral total, no ú n i c a m e n t e en el l í q u i d o del espacio ex­
tracelular, debido a que cambios de la osmolaridad 
afecta a los otros compartimentos. 

E l cá lculo de la cantidad de Na* requerida, para in­

crementar la c o n c e n t r a c i ó n del Na* p lasmát ico de un 
caso h i p o t é t i c o desde 108 a 120 mEq / l t , en un indi­
viduo de 70 kg, se realiza como sigue: . 

Déficit Na* = 0.60 x peso (kg) X (120 Na* medido) 
= 0.60x70 x (120 108) 

...... . = 42 x 12 
= 504 

De manera que en el caso señalado anteriormente 
la admin i s t r ac ión de estos 504 m E q del Na* conduci­
r ían a un incremento de la c o n c e n t r a c i ó n p lasmát ica 
del Na* a 120 m E q / l t sin embargo, esto asume que el 
Na* va a ser retenido. E n los pacientes con S I H A D , la 
perfus ión renal está incrementada y la e l iminación de 
soluto está incrementada en la orina. Consecuente­
mente el efecto predominante de la solución h iper tó ­
nica en la S I H A D , no es un incremento de la cantidad 
absoluta de Na* corporal; más bien es un incremento 
del Na* p lasmát ico que ocurre principalmente por la 
admin i s t r ac ión de ClNa que es excretada en la orina 
donde ésta se a c o m p a ñ a de la e l iminac ión de agua. 

SINTOMAS DE LA HIPONATREMIA 

E s el grado de hipoosmolaridad antes que la con­
cen t r ac ión p lasmát ica de Na* la que determina los 
s í n t o m a s ( 2 ) . 

Sin embargo hay estudios que señalan que una con­
cen t r ac ión baja de Na* puede asociarse con una fun­
ción neuro lóg ica disminuida, y p o d r í a explicar la dis­
func ión observada en pacientes con hiponatremia in­
ducida por glicina, en quienes la osmolaridad plas­
má t i ca es normal (2 7 , 9 ) . 

E l cuadro c l ín ico de la hiponatremia dependei no 
sólo de su magnitud, sino t a m b i é n de la rapidez con 
que se instaura. 

Una hiponatremia que se instala r á p i d a m e n t e ( < 24 
horas), en situaciones tanto cl ínicas como experimen­
tales, se asocia con una mortalidad elevada (30-50 0 / 0 ) 
y una morbilidad neuro lóg ica substancial; mientras 
que una hiponatremia c rón ica ( > 3 d ías ) , puede no 
asociarse con s í n t o m a s ( 5 ) , y presenta una mortalidad 
del 12 0 / 0 con una remis ión ráp ida de los s í n t o m a s al 
administrar sal. ( 2 8 ) . 

Los s í n t o m a s neuro lóg icos de la hiponatremia son 
enteramente atribuibles a la hipoosmolaridad plasmá­
tica. L a sob reh id ra t ac ión cerebral es la causa principal 
de las manifestaciones neuro lógicas . L a reducc ión del 
Na* p la smát i co produce un movimiento o s m ó t i c o de 
agua desde el espacio extracelular al interior de las cé­
lulas ( 6 ) , determinando un incremento del volumen 
celular y aumento de la p res ión intracraneal. 

L a a d a p t a c i ó n del cerebro a la hiponatremia se lo­
gra por dos mecanismos: 1) Pérdidas de l í q u i d o in-
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tersticial hacia el LCR que luego pasa a la circulación 
general por las vellosidades aracnoideas y 2) pérdidas 
de solutos cerebrales, principalmente sodio, potasio 
y cloruros, en las primeras horas del edema; mientras 
que en la etapa crónica pierde osmoles orgánicos 
(aminoácidos libres) éste muy importante por la li­
mitada capacidad de perder electrolitos que tiene el 
cerebro (16, 29 3 0 ) . 

En caso de hiponatremia aguda, pasa agua al cere­
bro desde el plasma, con aumento de la presión hi-
drostática del líquido intersticial cerebral. Esto a su 
vez acelera la depuración hacia el LCR, que vuelve a 
la circulación general por las vellosidades aracnoideas 
(16,30). 

El edema cerebral puede producir una variedad de 
síntomas que van desde el letargo, confusión, náusea, 
vómito y en los casos más severos convulsión y coma. 
Las convulsiones y comas se desarrollan si el Na* es 
< 115 mEq/1 y si su presentación es rápida ( 3 1 ) . Los 
signos focales son infrequentes. Las mujeres tienden a 
desarrollar más frecuentemente los síntomas que los 
hombres, sin conocerse la razón para ésta diferencia. 

Las manifestaciones cardiovasculares dependen del 
VPE, que puede estar disminuido, normal o incremen­
tado, según el trastorno subyacente. Puede así sobre­
venir cuadros de shock en casos de hiponatremia por 
deficiencia del agua corporal ( 3 2 ) . 

En la intoxicación acuosa aguda, los síntomas de 
presentación, pueden ser convulsiones y/o paro res­
piratorio ( 3 3 ) . 

TRATAMIENTO DE LA HIPONATREMIA 

Dentro de la controversia del manejo de la hipona­
tremia hay consenso: 1) Daño cerebral complica en 
manejo inapropiado de la hiponatremia crónica; 2) 
hiponatremia asintomática no requiere terapia agresi­
va; 3) la hiponatremia sintomática requiere el reem­
plazo de sodio independiente de si es aguda o crónica; 
4) Concentraciones < de 110 mEq/1 parece razonable 
corregir ( 3 4 ) 

El objetivo del tratamiento de la hiponatremia es lle­
var el Na* plasmático a niveles normales, y la estrate­
gia está dictada por la severidad clínica y la etiología 
subyacente del desorden. Es necesario iáentiñcar y 
tratar la causa patológica, pero si esta no es posible, 
como en muchos casos del SIHAD, una aproximación 
al manejo es diseñada. 

Hiponatremia Aguda: 
Las metas terapéuticas en la hiponatremia aguda 

son: 1) reducir el agua cerebral, y 2) incrementar el 
sodio extracelular hasta niveles seguros, 120 mE/1. 
Nunca se requiere que el Na* se corrigan a niveles nor­
males (33). 3) evitar que se desarrolle hipematremia 
o que se produzca cambios mayores de 25 mEq/1 en 
las primeras 48 horas de tratamiento. 

La repleción de sodio debe terminar cuando cual­
quiera de lo siguiente se presente 1) El paciente se 
hace asintomático, 2) la concentración Na* ha incre­
mentado 20 a 25 mEq/1 o a llegado a 125 mEq/1. 

Las bases para que durante las primeras 48 horas se 
suba el Na* entre 20 a 25 mEq/1 viene de la demostra­
ción en estudios animales, de que un gradiente osmó­
tico de al menos 30 mOan/kg es necesario para remo­
ver agua del cerebro ( a s ) . 

Estudios recientes en animales de laboratorio han 
demostrado que la corrección óptima de hiponatre­
mia sintomática, está en el rango de 14 a 25 mEq/1 
durante las primeras 24 horas ( 3 5 ) . Cambios mayores 
o menores que este rango, esuon asociados con morbili­
dad o mortalidad significante. 

La restricción acuosa es usualmente insuficiente pa­
ra corregir los síntomas en la hiponatremia sintomáti­
ca severa y la experiencia clínica y de laboratorio su­
gieren que la mortalidad y morbilidad es inaceptable­
mente edta (3 7) . 

En general la solución salina isotónica 0.9 0 / 0 , no 
debe usarse en el manejo de la hiponatremia de pa­
cientes con SIHAD. En presencia de una osmolaridad 
urinaria mayor que los 308 mOs/1 de la solución sali­
na, ésta puede producir una disminución del Na* plas­
mático, por retención de agua por la HAD. Conse­
cuentemente la solución salina hipertónica al 3 0 / 0 
(514 mEq/1) o al 5 0 / 0 (855 mEq/1) deben de usarse. 

Para calcular la cantidad de sodio requerida se con­
sidera un agua corporal total (TBW) de 60 0 / 0 (Infan­
tes 72 0 / 0 y mujeres ancianas y obesas 36 0 / 0 ) , se uti­
liza la siguiente fórmula: 

Na* Déficit = 0.60 x Peso (Kg) x (120 - Na* medido) 

Si tenemos un caso de hiponatremia en un indivi­
duo de 60 kilos y con un Na* de 105 mEq/1, las nece­
sidades de sodio serán de 

Na* Déficit = 0.60 x SCT X (120-105) 
= 36 X 15 
= 540 mEq/1 

S\e déñcit \ varaos a corcegvi etv '¿4 horas, divi­
dimos el déficit de sodio para el número de horas, pa­
ra encontrar la cantidad de mEq/h a infundir. 

540 mEq / 24 = 22.5 mEq/h 

Si vamos a utilizar una solución hipertónica al 3o/o 
(514 mEq/1, hacemos una regla de tres simple para 
calcular la velocidad de infusión 

22.5 X 1000 / 514 = 43.7 ce 

Para preparar la solución salina al 3 0 / 0 se añade 
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360 m E q de sodio a la so lución i so tónica 0.9 o/o, re­
tirando el volumen a administrarse. 

De otra parte si consideramos que el volumen de 
d i s t r ibuc ión del sodio corresponde al del T B W , 36 
m E q de sodio subi rán 1 mEq/1 el Na* p lasmát ico en 
un individuo de 60 kilos. Con este cálculo podemos 
corregir la repos ic ión a 0.5 o 1 m E q / h . As í al usar la 
so luc ión salina al 3 o/o (Na — 0.514 m E q / c c ) , para 
subir 1 m E q / h tendremos que usar 

36 / 0.5 = 72 mi de SS al 3 o/o / h 

Es ta cantidad de sodio puede expandir el volumen 
del E C F por aproximadamente 300 mi y por eso los 
d iu ré t i cos pueden ser út i les . 

Este cálculo asume que el sodio será retenido, sin 
embargo en el caso de S I H A D la perfus ión renal es 
normal o incrementada, con un bloqueo de la aldoste­
rona, lo que puede ocasionar que la carga de soluto 
sea eiimmada. As í , el incremento de la c o n c e n t r a c i ó n 
el Na* p lasmát ico puede ser menor que la estimada y 
no dpende en el incremento absoluto del sodio cor­
poral total, sino más bien es dependiente de la elimi­
nac ión de agua, util izada para excretar el ClNa en la 
orina. 

Adicionalmente esta fó rmula no toma en cuenta la 
urinario, que son reemplazados continuamente con so-
respuesta a la so luc ión h ipe r tón i ca es bastante varia­
ble. E l uso de esta fó rmula es sólo una guía y es m á s 
út i l cuando la osmolaridad es de 300 mOsm/1 que 
cuando está m á s elevada ( 2 ) . Este obs t ácu lo puede ser 
eliminado a ñ a d i e n d o un d iu ré t i co de asa con la solu­
c ión h ipe r tón i ca para bajar la osmolaridad urinaria a 
250 mOsm/1. U n beneficio adicional del d iu ré t i co de­
pende de una dep lec ión de volumen que permite que 

..una parte del sodio sea retenido por el r iñon . 
Cuando se considera que la S I H A D depende de una 

r e t enc ión de agua se puede calcular el exceso de agua 
presente en el organismo, para realizar otro abordaje 
t e rapéu t i ca . Por principio se hace el cálculo para lle­
var el sodio a 120 mEq/1 . 

Exceso de Agua = T B W presente — T B W deseada 
= Peso kg x 0.6 -

(Na* Medido / Na* deseado x Peso 
k g x O . 6 ) 

E n el caso anterior tendremos 

Exceso de Agua = 60 x 0.6 - (105 /120 x 60 x 0.6) 

= 36 - ( 0 . 8 7 5 x 6 0 x 0 . 6 ) 
= 36 - (0 .875 X 36) > 
= 36 - 3 1 . 5 
= 4.5 litros ? 

Por esto, se requieren remover 4.5 litros de agua 
del cuerpo para subir el sodio a 120 mEq/1 . 

Se administra entonces furosemida para producir 
diuresis y se determina las pérd idas de sodio y potasio 
urinario, que son reemplazados continuamente con so­
luc ión salina h ipe r tón i ca y potasio, hasta obtener un 
balance h í d r i c o negativo de los 4.5 litros. Es ta aproxi­
m a c i ó n evita la potenci íd sobrecarga hidrica ( 5 ) . 

L a hiponatremia severa puede producir d is función 
profunda y a veces irreversible del S N C , como conse­
cuencia probable de edema cerebral. Estudios recien­
tes han señaldo la presencia de s í n t o m a s neuro lóg icos 
durante la terapia, en individuos asintomaticos pre­
viamente. (3 8 , 3 9 , 4 o ) . Esto es causado por lesiones 
demielinizante que en más del 90 o/o son localizadas 
en la protuberancia y de a h í su nombre de Mielinolí-
sis Pón t i ca Central ( M P C ) . 

L a MPC, fue definida por primera vez en 1959 co­
mo entidad cl ín ica y se la c o n c e p t u ó como un tras­
torno desmielinizante, s imétr ico , no inflamatorio, 
en la base de la protuberancia, con conservac ión rela­
t iva de axones y neuronas. 

Leslie et al sugirieron en 1980 que la MPC era un 
desorden ia t rogénico , producida en la m a y o r í a de ca­
sos por una cor recc ión ráp ida del Na* sérico. (3 ) Hoy 
está bien reconodico que la ocurrencia e x t r a p ó n t i c a 
de la miel inol ís is es alta en éste s í n d r o m e ( 4 ) . 
L a incidencia de la MPC en serie de autopsias var ía 
del 0.17 o/o al 0.28 o/o (5 ,6 ) . 

E s posible que la ráp ida convers ión de la hiponatre­
mia a normo o hipematremia, con incremento del Na* 
> 25 mEq/1 en las 48 horas de tratamiento puedan 
producir estas lesiones desmielinizantes, especialmen­
te en asociación con otros insultos como hipoxia-ano-
x ia , alcoholismo o coma hepá t i co (11 ) . 

De mas de 200 casos descritos, virtualmente todos 
tuvieron condiciones asociadas como: enfermedad he­
pát ica , alcoholismo, ma lnu t r i c ión , quemaduras exten­
sas, sepsis, enfermedad de Hodking u otras enferme­
dades malignas. (5 ,14 ,15) . 

L a MPC ocurre más frecuentemente en pacientes 
con hiponatremia c rón ica ( > 2 d ías ) , que en los pa­
cientes con hiponatremia aguda, no obstante que ha 
sido reportado en estas circunstancias tras c i rugía de 
p r ó s t a t a (12 ,13) . 

L a local ización de las lesiones es en la base de la 
protuberancia, pero puede extenderse al cerebro me­
dio; las envolturas medulares son destruidas. Hay des­
t r u c c i ó n de la mielina en todos los tractos indepen­
dientes de sitiode origen, t e r m i n a c i ó n o función. E l 
núc leo estriado, el t á l a m o y la u n i ó a entre la sustan­
cia gris y blanca del cerebro y cerebelo pueden estar 
involucradas ( 1 4 ) , aunque estas lesiones mas bien po­
d r í a n ser t ó x i c a s ( 5 ) . 

Las lesiones localizadas en los sitios que existe yux­
t apos i c ión de sustancia blanca y gris puede explicar­
se por factores t ó x i c o s derivados de una vascularidad 
rica de la sustancia gris con la sustancia blanca que 
contiene mielina (14) y determinados por una apertu-
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ra osmótica ae la barrera hematoenceíalica y edema 
vasogénico. 

Aunque la patogénesis de la enfermedad no es bien 
conocida, es posible que las vainas de mielina se da­
ñen como resultado de una descompresión súbita cau­
sado por la célula nerviosa que se recoge conforme la 
osmolaridad incrementa con el tratamiento (2). 
En estudios iniciales el diagnóstico se hizo sólo por 
los hallazgos de autopsia. Al momento la TAC, las 
respuestas auditivas evocadas del tallo cerebral y la 
MRl pueden evidenciar dichas lesiones (39). No son 
sin embargo, estos exámenes, indispensables para el 
diagnóstico porque las características clínicas identifi­
can el proceso ( 4 1 , 4 2 ) . 

La MPC se caracteriza clínicamente por deterioro 
neurológico, que se desarrolla uno o varios días des­
pués de la parcial o completa recuperación. La fluc­
tuación de conciencia, convulsiones, hipoventilación 
o hipotensión pueden marcar el inicio de este desor­
den. Sin embargo disturbios del comportamiento y 
movimientos involuntarios pueden ser vistos ( 4 3 , 4 4 ) . 

Los pacientes pueden experimentar conducta sicótica, 
convulsiones períodos de ausencia. 

Paraparesia, o cuadriparesia, parálisis pseudobul-
bar, disartria, disfagia, y en los casos más severos co­
ma, o síndrome de "Locked in" (2). También puede 
presentarse marcada mejoría por la remielinización 
( 4 5 ) 

La corrección de la hiponatremia a velocidad de 
hasta 3 mEq/l/h han sido reportados sin complicacio­
nes en algunos estudios ( 4 5 ) ; en otros sinembargo el 
reemplazo de velocidad tan baja como 1 mEq/l/h 
se asoció con daño (38). Por esto se ha sugerido que 
la velocidad de la corrección puede ser menos impor­
tante que el cambio total, o la corrección a valores 
normales o supranormales. (45) (JICM). Por eso se ha 
recomendado que la corrección no sea mayor de 12 
mEq/1 en las primeras 24 horas, y que la administra­
ción debe pararse una vez que se alcance los 120 
mEq/1. La restricción acuosa debe continuar hasta 
que se normalice la concentración de Na*" plasmático. 
Debe señalarse que un mayor número de infartos ce­
rebrales se observó cuando la restricción hídrica se 
usó para el manejo de SIHAD en pacientes con he­
morragia subaracnoidea ( 4 7 ) . Los riesgos en otros pa­
cientes hiponatrémicos no está establecido. 

Hiponatremia Crónica: 

Una terapia agresiva, con soluciones hipertónicas, 
no se recomienda en pacientes con Hiponatremia cró­
nica asintomática. especialmente si sus niveles séricos 
están sobre los 120 mEq/1 (33). Los pacientes que es­
tán depletados de volumen, la solución salina isotóni­
ca es el líquido de elección. 

La terapia hormonal está recomendada cuando 
trastornos endocrinos están presentes. 

Si el paciente está recibiendo una droga que pueda 
producir hiponatremia debe de descontinuarse igual 
que el consumo de dietas hipotónicas. 

Cuando no exista factores evidentes, la restricción 
de líquidos es parte fundamental del tratamiento, la 
misma que debe conducir a un balance hídrico nega­
tivo que permita un incremento lento de la concentra­
ción del Na"*" plasmático que no exceda de 2 mEq/l/d 
(33). Algunas medidas se han sugerido para el control 
de la hiponatremia crónica a largo plazo. 

La Demeclociclina, una tetraciclina utilizada en el 
manejo del acné, produce una diabetes insípida nefro-
génica reversible y dosis dependiente y puede por eso 
ser utilizada en ciertos casos de hiponatremia euvolé-
mica. La dosis inicial de demeclociclina debe de ser 
de 600 mg/d en dosis oral dividida. Se requiere de 5 a 
8 días para definir una falta de respuesta, después de 
lo cual la dosis se incrementa a un máximo de 1200 
mg/d o a la dosis mínima requerida para mantener el 
sodio sobre 130 mEq/1, en una ingesta acuosa adecua­
da. 

En casos crónicos de SIHAD, la demeclociclina es 
una droga bien tolerada; aunque náusea, fotosensibili­
dad cutánea, y azotemia atribuible al efecto antiana­
bólico de la droga son efectos colaterales comúnmen­
te reportados. 

La demeclociclina debería representar la terapia 
ideal para casi todos los casos de antidiuresis euvolé-
mica o hipervolémica, si no fuera por su potencial ne-
fro y hepatotoxicidad. En los casos usuales de SIHAD, 
con función renal y hepática normal esto no represen­
ta problema; pero en presencia de otras nefrotoxinas 
(antibióticos, Quimioterapia), depleción severa de vo­
lumen o estados edematosos (Cirrosis, Insuficiencia 
Cardíaca Congestiva) el fallo renal agudo se presenta 
con frecuencia (5, 4 8). Una ingesta adecuada de sodio 
debe mantenerse para prevenir una depleción de volu­
men y una evaluación frecuente de la función renal y 
hepática es necesaria. 

El litio es otro producto que interfiere con la con­
centración urinaria. Tiene un efecto errático y modes­
to en pocos pacientes con la SIHAD y no ha sido usa­
do en hiponatremia asociada a estados edematosos 
(33). En la SIHAD la dosis señalada eficaz (600 a 
1200 mg/d) bordea los límites tóxicos (5). Por último 
la toxicidad a los riñones, sistema nervioso central, 
corazón y tiroides hacen de litio, una droga de inte­
rés histórico y fisiopatologico no recomendable para 
el manejo de la SIHAD. 

La Urea, representa una terapia novedosa que pue­
de usarse como alternativa de la demeclociclina. Exis­
te una correlación inversa entre los niveles de urea y 
la excreción urinaria de sodio en la SIHAD. Probable­
mente la combinación de una diuresis osmótica obli­
gada y una antinatriuresis secundaria son los mecanis­
mos que operan para mantener una sodio normal a 
pesar de la ingesta aumentada de líquidos. La admi­
nistración de 30 a 60 g (500 a 1000 mOsm) de urea 
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disuelta en 100 de agua y con 15 gramos de antiáci­
dos han sido reportados ú t ü e s en el manejo de pacien­
tes con S I H A D (5 , 4 9 ) . 

Por ú l t i m o la co r recc ión de la dep lec ión funcional 
de volumen que existe en pacientes con fallo cardía­
co y cirrosis descompensada, se asocia con me jo r í a de 
la hiponatremia. E n la cirrosis esta puede ser alcanza­
da con el uso de una válvula de Le-Veen ( 3 3 ) . Mejorar 
la función ca rd íaca en los pacientes con hiponatre­
mia, recupera los niveles p lasmát i cos de sodio. 

Los mecanismos f is iopatológicos que desencadenan 
hiponatremia son diversos y habituales en el medio 
hospitalario. Los s í n t o m a s de la hiponatremia depen­
de de la intensidad y la velocidad con la que se desa­
rrolla. L a mejor defensa contra los potenciales riesgos 
de su desarrollo y cor recc ión dependen de un recono­
cimiento precoz en la a l te rac ión de generac ión de 
agua libre, y en una res t r icción rápida de l í qu idos hi-
p o t ó n i c o s . Los pacientes en riesgos deben ser adverti­
dos de los riesgos de consumo de l í qu idos h i p o t ó n i c o s 
y los méd icos deben recordar que la perfusión de so­
luciones como la dextrosa al 5 0 / 0 en agua, tienen 
consecuencias peligrosas. L a e lección de un tratamien­
to correcto depende de un conocimiento de los meca­
nismos renales en la regulación del sodio y del agua. 
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Se denomina embolia a la oc lus ión de un segmento in-
travascular con materiales sól idos o gaseosos que son 
transportados por la sangre hacia un punto distante o 
per i fér ico de la c i rculación (1 ,2 ) . Puede ocurrir en 
cualquier caso en que el sitio de la operac ión esté a un 
nivel más alto que el co razón ( 3 ) . E l aire es rápida­
mente aspirado, como causa primaria debe existir una 
brecha venosa o sinusoidal y como causa secundaria 
la negatividad de las presiones venosas con re lac ión a 
la p res ión a tmosfér ica (4 ,5 ,31) . Pudiendo ocurrir en 
el curso de cirugías de venas importantes de la cabeza, 
cuello, abdomen o pelvis; as í como t a m b i é n en el cur­
so de cateterismo de venas importantes, durante una 
neumoencefa logra f í a , por el mal funcionamiento de 
un autotransfusor o una bomba de c i rculac ión extra-
co rpó rea . 
Durante la operac ión cesárea la paciente se encuentra 
en pos ic ión supina con 15 grados de incl inación late­
ral izquierda y su co razón está más bajo que el ú t e r o ; 
si a la co locac ión de la cabeza hacia abajo es adiciona­
da la ex te r io r izac ión del ú t e r o , o si la paciente se en­
cuentra h ipovo lémica con pres ión venosa central baja 
( P V C ) determinada por bloqueo epidural, hemorra­
gias o preeclampsia. E l gradiente negativo y el riesgo 
de embolismo aéreo puede ser mayor ( 6 ) . 
Las secuelas fisiológicas dependen de su cond ic ión 
general, de la velocidad y dosis acumulativa de aire 
que haya entrado a la c i rculac ión (7 ,8 ) . L a entrada 
continua y prolongada de aire de cerca de 1-3 ml /kg/ 
minuto durante 1 o 2 minutos puede resultar en un 
embolismo aéreo fatal (9-12) . 
Grandes dosis en embolada pueden producir paros 
ca rd í acos inmediatos y muerte, mientras que peque­
ñas cantidades producen un aumento gradual de las 
presiones de la arteria pulmonar y venosa central con 
d i sminuc ión del gasto c a r d í a c o , h i p o t e n s i ó n de apari­
c ión brusca, hipoxia, cianosis y arritmias card íacas 
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(13 ) . Debido a que el aire en la c i rculación venosa pa­
sa a t ravés del c o r a z ó n derecho y en v e n t r í c u l o crea 
una esclusa entre éste y la Eirteria pulmonar, esta es­
clusa de aire produce espumamiento de la sangre, 
d isfunción valvular y una aguda ca ída del volumen 
sistólico del ven t r í cu lo derecho, en consecuencia en 
la c i rculac ión pulmonar queda bloqueada el movi­
miento de sangre hacia los capilares, con la subsecuen­
te a l t e rac ión del intercambio gaseoso. Y puede gene­
rarse un Cor pulmonEir agudo. 
Por lo anotado más de la mitad de las pacientes con 
embolismo aéreo venosos ( E A V ) experimentan dolor 
precordial, disena, cianosis, h i p o t e n s i ó n de apar ic ión 
brusca (entre el 5 al 20 o/o de d i sminuc ión en la pre­
sión sistól ica) , taquiarritmias (taquicardia ventricular), 
marcada d i sminuc ión de la sa tu rac ión de o x í g e n o de­
tectada con o x i m e t r í a de pulso y mediciones seriadas 
de gases sangu íneos arteriales (14 ,15) . 
Los estudios de VartikEir y colaboradores (16) a cerca 
de E A V durante operac ión cesárea confirman la rela­
tiva alta incidencia previamente reportada por otros 
autores los cuales usaron un monitor doppler u l t rasó­
nico precordial y correlacionaron los hallazgos cl íni­
cos con las alteraciones e lect rocardiográf icas en la de­
t e rminac ión de E A V , a d e m á s con la ayuda de la oxi­
m e t r í a de pulso en la que se d e t e r m i n ó el índ ice de 
sa tu rac ión de o x í g e n o (Sa 0 2 ) (17-21) . Gracias a la 
sensibilidad de la monitorizacion precordial con do­
ppler, és te puede ser utilizado incluso para detectar 
los casos asintomaticos (50-65 o/o) (22-25) , la sonda 
u l t rasón ica doppler se coloca y se fija bien sobre la 
parte derecha del co razón normalmente entre el ter­
cero y sexto espacio intercostal derecho y se conecta 
a una grabadora en la que son reproducidos en soni­
dos audibles. E n condiciones idóneas este sistema 
puede detectar cantidades tan p e q u e ñ a s como 0.5 mi 
cúb icos de aire al atravesar el c o r a z ó n derecho. 
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Desgraciadamente su co locac ión exacta es a veces 
muy difícil o imposible debido a una conf igurac ión 
especial del t ó r ax en la embarazada, a la variabilidad 
de la pos ic ión ca rd íaca , al tejido mamario y a la obe­
sidad; por estas razones es aconsejable usar s imultá­
neamente otros m é t o d o s de de tecc ión como son la 
capnograf ía que incluye la d i sminuc ión teleespiratoria 
de b ióx ido de carbono (pres ión parcial) debido a un 
elevado cociente de espacio muerto-volumen corrien­
te ( V d / V t ) y a un aumento de la pres ión de la arteria 
puUmonar (3 ,5) y ( 2 ) la monitorizacion intraarterial. 
Entre los cambios e lec t rocardiográf icos , la der ivación 
D I I tiene una sensibilidad más p e q u e ñ a (solo 6.8 o/o) 
comparada con las derivaciones D I — A V L y V 5 con 
sensibilidad de 81 .8 ; 88.6 o/o respectivamente. S i asu­
mimos la sensibilidad de la der ivación I I del 6.8 o/o, 
entonces un grosero cá lculo revela que m á s del 50 o/o 
de los pacientes pueden tener cambios electrocardio­
gráficos no detectables en esta der ivación. 
Además altos porcentajes de pacientes con dolor en 
el pecho pueden igualmente demostrar cambios elec­
t rocardiográf icos en otras derivaciones. 
Los cambios e lec t rocardiográf icos encontrados se ca­
racterizan por onda P de gran amplitud y def lex ión 
positiva, Q R S de alto voltaje y depres ión del segmen­
to S T , arritmias ca rd íacas , taquicardia supraventricu-
lar ( 3 3 ) . Se observan t a m b i é n cambios en el eje eléc­
trico debido al desplazamiento del diafragma hacia la 
cavidad abdominal después del nacimiento del n iño 
antes que determinado por el E A V . 
Para monitorizacion podemos t a m b i é n contar con el 
estetoscopio esofágico con el que se puede auscultarse 
un ruido en rueda de molino (causado por la mezcla 
turbulenta de sangre y aire), tonos ca rd í acos metá l i ­
cos, aunque estos son signos t a r d í o s ( 3 ) . 

Con los m é t o d o s d iagnós t icos descritos se han repor­
tado E A V durante operac ión cesárea en 39 al 71 o/o 
(16,17,26,29,30) . 
Malinow y colaboradores (26 ) , y Vart ikar (16) repor­
taron una incidencia total de 52 y 62 o/o respectiva­
mente de E A V en ope rac ión cesárea bajo anestesia re­
gional en contraste con los reportes de Fong y colabo­
radores del 39 o/o ( 1 7 ) . Las pacientes que recibieron 
anestesia general presentaron una taza de positividad 
del 28.6 o/o al 71 o/o mediante monitorizacion do­
ppler y para el parto normal una incidencia del 32 
o/o. E l mayor n ú m e r o de casos se halla durante las 
cesáreas emergentes 71 o/o y en pacientes que tuvie­
ron membranas rotas 43 o/o, en contraste con las pa­
cientes que tuvieron membranas ín tegras (18 o/o). 
E n los reportes de Var t ikar y colaboradores (16) se 
observó una incidencia de E A V del 16 o/o en la repa­
ración uterina y del 20 o/o con la incisión uterina. 
Malinow y colaboradores (26) r e p o r t ó su alta taza del 
74 o/o que octirr ió al momento de la incisión uterina. 
Para Palmer y colaboradores (11) la taza más alta fue 
durante la ex te r io r izac ión del ú t e r o y cierre uterino. 
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Según Karaparthy y colaboradores (6 ) mediante do­
ppler u l t r a són ico observó los siguientes porcentajes 
de E A V : 53 o/o durante la h i s t e r o t o m í a , 28 o/o libe­
ración de la placenta, 14 o/o durante la r epa rac ión 
uterina y 5 o/o en la salida fetal. 
E l E A V es causa del 1 o/o de mortalidad materna se­
mejante a la incidencia reportada por la aspi ración 
acida pulmonar (6 ,32 ) . 
Tan pronto se sospecha el d iagnós t ico el cirujano de­
be comprimir la vena abierta e inundar el campo qui­
rúrgico con suero fisiológico para evitar la entrada del 
aire a la vena.. 
S i m u l t á n e a m e n t e p o d r í a evitarse esta entrada de aire 
a la vena colocando a la paciente de tal forma de que 
el sitio de in te rvenc ión quede en un lugar más bajo 
que el co razón . S i ha entrado una cantidad importan­
te de aire girar a la paciente a d e c ú b i t o lateral izquier­
do permite que el aire permanezca en la aur ícu la de­
recha y no pase al v e n t r í c u l o derecho. Se extrae el ai­
re en forma efectiva usando un ca té t e r venoso central 
de orificios múl t ip les , colocados con la punta en la 
parte superior de la au r í cu l a derecha cerca de la vena 
cava superior (34-37) , a la vez que se administra san­
gre y l í qu idos por otras vías para tratar de subir la 
P V C . Se interrumpe la admin i s t r ac ión de anestés icos 
en caso de anestesia general y se aporta o x í g e n o al 
100 o/o mientras se tratan las arritmias card íacas y 
se mantiene fa rmaco lóg icamente la estabilidad he-
m o d i n á m i c a de la paciente. 
E n caso de utilizarse N20 como parte de la t écn ica 
anes tés ica para ope rac ión cesárea, hay que tener en 
cuenta que el volumen del gas embolizado y que ha 
entrado en los vasos aumenta r á p i d a m e n t e ; de a h í la 
importancia de que el N20 deberá utilizarse solo 
cuando se disponga de técnicas sensibles de monito-
reo y d e t e c c i ó n ( 4 2 ) . 
Algunas pacientes con E A V pueden tener el riesgo de 
que este é m b o l o pase a la c i rculac ión arterial a t ravés 
de cortocircuitos i n t r aca rd í acos como en agujero oval 
permeable ( A O P ) , c o m u n i c a c i ó n interauricular ( C I A ) , 
c o m u n i c a c i ó n interventricular ( C I V ) ó persistencia 
del conducto arterioso ( P C A ) , determinando la pro-
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ducc ión de un embolismo paradój ico (38-40) . Toda 
paciente que tenga conecciones in t raca rd íacas tiene 
mayor riesgo de embol i zac ión aérea s is témica si las 
presiones derechas sobrepasan a las presiones izquier­
das pudiendo entrar este aire en los vasos coronarios 
y provocar r á p i d a m e n t e fibrilaciones ventriculares y 
paro c a r d í a c o súb i to . 
U n remedio heroico basado en el pinzamiento aór t i ­
co, la aspiración del ven t r í cu lo y la compres ión car­
d í aca manual puede evitar una ca tás t ro fe . E l embolis­
mo arterial aéreo a la c i rculac ión cerebral puede pro­
vocar, infarto cerebral y trastornos neuro lóg icos gra­
ves, al igual que en cualquier otro ó rgano vital ( 3 ) . L a 
prevalencia de A O P en la p o b l a c i ó n general se ha esti­
mado entre 30 al 35 o/o y la incidencia de E A V var ía 
ampliamente. 
E l riesgo de embolismo aé reo s is témico en la pobla­
ción adulta se puede estimar. 
Riesgo = Incidencia de A O P X Incidencia de E A V X 
pres ión de au r í cu la derecha ( P A D ) > pres ión de au­
r í cu la izquierda ( P A I ) . 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Las causas de dolor t o r ác i co en parturientas duran­
te la cesárea electiva bajo anestesia regional son múl t i ­
ples, las más comunes incluyen: ansiedad e hiperven-
t i lac ión, aire subdiaf ragmát ico y t racc ión visceral o 
peritoneal especialmente con nivel inadecuado de 
anestesia regional. 

Las causas cardiopulmonares incluyen h i p o t e n s i ó n , 
hipoxia, taquicardia, isquemia, o enfermedad valvular 
que t a m b i é n puede ser considerada. 

Debe recordarse t a m b i é n que durante la operac ión 
cesárea el uso de la oxitocina para la re t racc ión uteri­
na puede igualmente provocar un descenso de la ten­
sión arterial entre el 5 al 10 o/o. 

E n caso de embolismos p e q u e ñ o s , estos no requie­
ren tratamiento especí f ico en la m a y o r í a de casos de­
bido a que las manifestaciones cl ínicas que presenta 
son de corta du rac ión y no producen complicaciones 
o secuelas posteriores; sin embargo el uso de o x í g e n o 
por ca té t e r nasal, na r có t i cos como el fentanilo en do­
sis de 1 ug/Kg I V y sedación ayuda al bienestar mater­
no. 

DISCUSION 

E l embolismo aéreo venoso debe ser considerado 
en todas aquellas pacientes obs té t r icas sometidas a 
ope rac ión cesárea como un evento de frecuente pre­
sen tac ión demostrado en la incidencia de los reportes 
de numerosos estudios. 

L a idenf icación preanes tés ica de las pacientes en las 
que existan factores de riesgo agregado (cortocircuito 
i n t r a c a r d í a c o , preeclampsia, hemorragia aguda, hipo­
t ens ión , etc) asoldará a disminuir la incidencia del em­

bolismo aé reo . 
L a monitorizacion con electrocardiograma en las 

derivaciones D I A V L y V 5 , la o x i m e t r í a de pulso y el 
control de la p res ión arterial no invasivo debe ser rea­
lizada en forma rutinaria en todas las pacientes some­
tidas a ope rac ión cesárea, con ello la de t ecc ión opor­
tuna del E A V nos pe rmi t i r á su manejo oportuno y 
eficaz. Cuando exista compromiso h e m o d i n á m i c o ma­
nifiesto la ins taurac ión inmediata del tratamiento me­
diante aspiración del aire embolizado es mandatorio. 

L a i m p l e m e n t a c i ó n de todas estas medidas determi­
nará la d i sminuc ión de la mortalidad materna por es­
ta pa to log í a . 
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INTRODUCCION 

E l s í n d r o m e de inmunodeficiencia adquirida ( S I D A ) 
representa un grave problema sanitario y social. E s 
una pa to log í a que causa ansiedad al personal de salud 
en general y más aún al equipo qui rúrg ico por estar 
expuestos a secreciones corporales, sangre y superfi­
cies cruentas. 
L a gran magnitud de esta pandemia ha determinado 
que el personal de salud tenga mayor contacto con 
pacientes infectados, lo que causa temor a la contami­
nac ión como lo demuestra un estudio hecho en U S A , 
donde un 48 o/o de méd icos de New Y o r k y el 91 o/o 
en San Francisco se describieron a sí mismo como 
moderadamente ansiosos al tener que trabajar con pa­
cientes afectados por S I D A . Esto es relevante si con­
sideramos que el 20 o/o de pacientes que consultan 
los servicios de medicina interna del Hospital General 
de San Francisco son portadores del V I H (1 ,19 ,22) . 
Sin embargo el riesgo del personal de salud de contra­
er el virus a partir de un paciente infectado, aunque 
según todas las estimaciones es muy p e q u e ñ o , pero 
sin duda real. Tanto el Centro de Control de Enferme­
dades de At lanta ( C D C ) , como la Organ izac ión Mun­
dial de la Salud ( O M S ) , iniciaron estudios serios con­
trolados para el seguimiento del personal de salud 
(41-44) que ha tenido contactos con l í q u i d o s corpo­
rales de pacienes con S I D A , en su m a y o r í a por acci­
dentes, por p u n c i ó n con agujas contaminadas. E l se­
guimiento de las pruebas serológicas mostraron una 
seroconvers ión inferior al 1 o/o (22 ,44 ,45) . 
Este trastorno inmunitario es causado por un virus 
R N A de la familia de los retrovirus ( V I H ) , el S I D A 

constituye el tipo m á s grave de infección, abarca des­
de el individuo seropositivo totalmente a s in tomá t i co , 
hasta el paciente que sufre un S I D A con toda su gra­
vedad y complicaciones, existiendo varios estadios 
intermedios. 
Los efectos c i topá t i cos de este virus sobre el sistema 
inmune, los mecanismos que explican la severa inmu­
nodeficiencia y los factores que predisponen a la in­
fección y progres ión de la enfermedad han sido ex­
tensamente estudiados (46-48) . 
Las alteraciones de la inmunocompetencia provoca­
da por el S I D A produce una amplia gama de infeccio­
nes oportunistas y procesos malignos, que resultan de 
una infección sostenida durante largo tiempo y del 
linfo y neurotropismo que exhibe el virus, provocan­
do diferentes grados de d is función mental y del siste­
ma inmunitario. E n todos los casos sus manifestacio­
nes son de evoluc ión fatal, que junto con la falta de 
tratamiento curativo o vacuna eficaz, hace que el te­
ma sea de constante actualidad. 
Como se puede observar la expectativa de un crecien­
te aumento en el n ú m e r o de casos; el manejo quirúr­
gico de estos enfermos, y en consecuencia la aneste­
sia, se hace más frecuente puesto que nos veremos ca­
da vez más involucrados. 
L a p revenc ión de la t r ansmis ión del V I H durante pro­
cedimientos quirúrgicos requiere a t e n c i ó n especial a 
los m é t o d o s de p r o t e c c i ó n y medidas tendientes a 
prevenir el d a ñ o . E l mayor riesgo ep idemiológico , tan­
to para la comunidad como para los profesionales de 
la salud, reside en la gran p o b l a c i ó n de pacientes asin­
tomaticos pero con viremia ( 3 7 ) . 
E n este tiempo, se han ido perfeccionando continua­
mente las estrategias protectoras para evitar exposi-
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ciones ocupacionales al V I H y a otros p a t ó g e n o s que 
se encuentran en la sangre y además actualmente la 
apl icación de protocolos de qu imioprof i láx i s antiví­
rica para los trabajadores expuestos está muy difun­
dida (30 ,12) . 

HISTORIA 

E s en junio de 1 9 8 1 , el Centro de Control de E n ­
fermedades de At lanta ( U S A ) describe una nueva en­
fermedad en jóvenes homosexuales previamente sanos 
del área de California y New Y o r k , caracterizada por 
la apar ic ión de un raro tumor llamado Sarcoma de 
Kaposi y de n e u m o n í a por Pneumocistys carinii , ma­
nifestaciones que se presentan en pacientes con im­
portante supres ión del sistema inmunitario denomina­
do S I D A . 
Reportado en forma cada vez mayor en el mundo y 
por su curso fatal se convierte en un temible y terrible 
mal (6 ,7 ,21 ,22) . 

Desde el inicio se sospechó en su origen infeccioso 
por su comportamiento ep idemio lóg ico (23 ) pero es 
hasta 1983 en Francia (24) y 1984 en U S A (25,33) 
que se logra aislar el virus. Inicialmente llamado virus 
asociado a L i n f a d e n o p a t í a ( L A V ) y virus Linfocito-
t róp i co humano tipo I I I ( H T L V — I I I ) , actualmente es­
tandarizado como virus de la Inmunodeficiencia Hu­
mana tipo 1 ( V I H - 1 ) (23-25, 33 ) . 

Por ser un virus susceptible de muchas mutaciones 
y ser capaz de comandar su propia repl icac ión el apa­
recimiento de otras variedades t e n d r í a graves implica­
ciones en la t r ansmis ibü idad y progres ión de la enfer­
medad. E l denominado V I H - 2 descubierto en 1985 
en el oeste africano de similar estructura que el V I H - 1 
pero con diferente peso molecular, sus carac te r í s t i cas 
epidemiológicas son diferentes siendo para el V I H - 1 la 
mani fes tac ión en 7 a 10 años y en el V I H - 2 de 16 a 
19 años , lo que repercute en la t r ansmis ión ya que el 
individuo permanece más tiempo a s in tomá t i co , pero 
portador del virus (1 ,20 ,21) . E n jul io de 1992 se han 
reportado casos de homosexuales seronegativos para 
el V I H - 1 y 2, pero con igual forma de depres ión del 
sistema inmunitario, lo que sugiere un V I H - 3 (3-5 ,20) . 

Se ha estimado que. hasta la fecha han sido infecta­
dos por este virus más de un mi l lón de personas en 
U S A y 8 a 10 m ü l o n e s a nivel mundial segím la OMS 
y si consideramos que esta tendencia se mantiene, se 
esperar ía que en el año 2000 existan 40 millones de 
personas infectadas. De éstas, de un 5 a un 20 o/o de­
sarrollarán la enfermedad en un p e r í o d o de 5 años 
(12,18,37) 

E n el Ecuador, desde 1984 en que aparec ió el pri­
mer caso documentado de S I D A , hasta el mes de di­
ciembre de 1992 se han reportado 488 infectados por 
V I H , de los cuales 242 son casos de S I D A y los res­
tantes 246 son seropositivos. Su mayor incidencia se 
presen tó en la provincia del Guayas el 65 ,1 o/o, se-

guida por Pichincha 19 o/o, Azuay 5.6 o/o y Mana.DÍ 
5.2 o/o. E l grupo m á s afectado son los homosexuales 
con 34.3 o/o seguido por bisexuales 29.3 o/o y hete­
rosexuales 26.9 o/o; el porcentaje fue bajo en grupos 
de drogadictos, así como postransfusional y perinatal. 
E l 75.4 o/o se encuentra en edades comprendidas en­
tre 20 y 45 años , afectando al sexo masculino en ma­
yor grado (90 .1 o/o) (18 ,54) . 

ESTADIOS 

Los conocimientos actuales nos permiten saber que 
el paciente infectado por el V I H pasa por tres estadios 
1. L a fase inicial o aguda, que dura pocas semanas a 

partir del momento del contagio y durante l a cual 
las pruebas serológicas son negativas para el anti­
cuerpo V I H ( A c - V I H ) , pero positivas para el an t í -
geno V I H ( A g - V I H ) (11 ,21 ,27) . Es ta fase no se 
a c o m p a ñ a de una mani fes tac ión c l ín ica definida, o 
es tan leve, que pasa desapercibida; los s í n t o m a s 
más frecuentes son similares a los de una mononu-
cleosis infecciosa con ligero exantema, fiebre, sudo-
rac ión nocturna, po l i adenopa t í a s , artromialgias y 
faringitis. L o s s í n t o m a s ceden al cabo de una o dos 
semanas, o aparecen como un estado gripal. 
Las manifestaciones neiurológicas y diarréicas son 
raros (8-11,21,27) Desde el momento del contacto 
hasta que se desarrolla la infección aguda, media 
un p e r í o d o de i ncubac ión que oscila entre 3 y 6 se­
manas (8 ,21 ,27) . 

2. L a fase c rón ica o media, el paciente es as in tomát i ­
co con cambios m í n i m o s detectables y sus pruebas 
serológicas se tornan positivas (seroconvers ión) 
(12) con A c - V I H - A g - V I H positivos, en un p e r í o d o 
de 8 a 12 semanas desde el contatigo (21 ,27) . 

3. L a fase final o de crisis, llamada S I D A la cual dura 
meses o años culminando con la muerte del pacien­
te. 
E l conocimiento de que en todas las fases hay repli­

cac ión viral y por ende el paciente es altamente con­
taminante, aún cuando este poder es mayor en la fase 
inicial y en la etapa de S I D A . 

PERIODO DE VENTANA. INFECCIONES SILENTES 

Ent re la infección aguda y la fase a s in tomá t i ca me­
dia un p e r í o d o de tiempo, variable, generalmente de 
una a tres semanas que recibe el nombre de " p e r í o d o 
de ventana ', en el que no se detecta ni a n t í g e n o n i 
anticuerpos-VIH. Este p e r í o d o tiene especial in terés 
por las repercusiones ep idemiológicas que se derivan 
de tal s i tuación. 

E n los casos en los que el " p e r í o d o de ventana ' es 
largo la infección recibe el nombre de " infecc ión si­
lente" y a que puede durar hasta 36 meses (13 ,14 ,21) . 
E n suma esta fase se ha considerado como fase ante­
rior a la seroconvers ión definitiva, con relevancia en 
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personas capaces de transmitir el virus. 
U n importante avance en el d iagnós t ico precoz de 

ciertos pacienes ha sido la apl icación de la t écn ica de 
la P C R (polimerse chain reaction) para detectar la 
existencia de infecciones silentes. Esta técn ica permi­
te una ampl i f icación de los ác idos nucleicos de la cé­
lula y detectar la presencia de A D N vír ico integrado 
en el genoma celular (15-17). 

Tras la fase aguda puede permanecer en un per ío ­
do de ventana por un tiempo más o menos largo, o 
pasar a la fase a s in tomát i ca por un tiempo variable 
de 2 a 8 años . Se calcula que el 20 al o/o evoluciona 
al S I D A en 3 o 4 años (18,19,21,27). 

GRUPOS DE RIESGO 

L a probabilidad de infección por V I H es muy va­
riable dependiendo de la edad, sexo, pa í s de origen, 
háb i to s sexuales, ad icc ión a drogas por vía parenteral 
o antecedente de transfusiones de sangre o derivados 
entre otros factores (22,26,30). 

Los homosexuales o bisexuales representan el pri­
mer grupo de riesgo en U S A y Europa. 

Los adictos a drogas por vía parenteral representan 
el segundo grupo de riesgo en la m a y o r í a de los pa íses 
y el primero en España con una incidencia de un 60 
o/o (28,30). L a probabilidad de infección por V I H 
aumenta significativamente a partir de los 4 meses del 
inicio de la adic ión (30,32). 

Los pacientes receptores de transfusiones de sangre 
o derivados constituyen un 2 o/o en U S A y un 8 o/o 
en España . Los hemofilicos suponen el 1 o/o y algo 
más del 10 o/o respectivamente, los asintomaticos 
aparecen seropositivos en un 39 al 85 o/o (30,33). 
Según Peterman (30,34), la sangre total, los concen­
trados de h e m a t í e s , el plasma congelado y las plaque­
tas transmiten de igual forma la infección; los concen­
trados de factores V I I I y I X pueden transmitirla tam­
bién pero el tratamiento con calor puede inactivar al 
virus. L a a l b ú m i n a y las inmunoglobulinas no es tán 
implicadas en la t ransmis ión . 

E l n ú m e r o de transfusiones recibidas aumentan la 
probabilidad de infección (30,32). 

Se e n c o n t r ó en la p o b l a c i ó n heterosexual un 4 o/o 
en U S A y 3.1 o/o en España (28-30). Parece que es 
necesario mantener relaciones sexuales repetidas por 
largo tiempo para que exista t r ansmis ión . 

E n la pob lac ión ped iá t r ica se han reportado 1432 
casos de S I D A según la C D C , se prevee que se incre­
m e n t a r á n a 3000 para 1991. De ellos un 75 o/o uno 
o ambos progenitores p e r t e n e c í a n a a lgún grupo de 
riesgo, la mayor pa r t i c ipac ión tiene lugar a t ravés de 
la madre. L a t r ansmis ión ser ía por vía transplacenta-
ria o en el momento del parto (29,30,35). 

E l V I H es aislado de semen, secreciones vaginales, 
saliva, lágrimas, leche materna, l í qu idos cefa lor raquí ­
deo, m é d u l a ósea, ganglios l infát icos, bazo, cerebro, 
l í q u i d o a m n i ó t i c o y orina; as í como otras secreciones 

corporales. 
Hasta el momento sólo la sangre, el semen, las secre­
ciones vaginales y posiblemente la leche materna han 
sido implicados en la t ransmis ión del virus (36,37). 

CIRUGIA EN PACIENTES CON SIDA 

A medida que aumentan los casos de S I D A el ciru­
jano está en contacto más frecuente con estos pacien­
tes. Robinson, Wüson y Wüliams (30,38) estudiaron 
los procedimientos quirúrgicos más frecuentes en es­
tos pacientes en un lapso de 4 años , encontraron que 
el agente más frecuente era el citomegalovirus, infec­
tando pulmones, glándulas suprarrenales y tracto gas­
trointestinal. E l sarcoma de Kaposi i fue el segundo 
hallazgo operatorio más c o m ú n , manifestado con 
grandes tumoraciones sangrantes en colon sigmoide 
p o t e n c i a l m e n t é obstructivas, como causa de obstruc­
ción del conducto c ís t ico y de fístula broncopleural 
persistente. 

E n el estudio de Miller (30,39) el espectro de la ci­
rugía to rác ica en el paciente de S I D A incluyeron pro­
cedimientos quirúrgicos como t r a q u e o s t o m í a , cierre 
de f ís tulas aéreas, med ia s t i noscop ía , biopsia a p u l m ó n 
abierto, l o b e c t o m í a y esofagogas t rec tomía . L a morta­
lidad hospitalaria fue del 24 o/o y las infecciones pul­
monares incluyeron Pneumocistys carinii , citomegalo­
virus, Mycobacterium avis, toxoplasmosis, candidiasis 
y Cryptococcus neoformans. L a mortalidad más baja 
apareció con el cierre de las f ís tulas aéreas y la biop­
sia pulmonar. L a t r a q u e o s t o m í a y el apoyo ventilato-
rio se a c o m p a ñ a r o n de una mortalidad del 100 o/o 
cuando se a lcanzó este estadio de la enfermedad. 

L a c i rugía ped iá t r ica d e s e m p e ñ a un papel impor­
tante en la fo rmulac ión del d iagnós t ico precoz y el 
cuidado de estos pacientes, que sufren un s i n n ú m e r o 
de complicaciones. Las indicaciones para las operacio­
nes fueron asistencia diagnóst ica , admin i s t r ac ión de 
quimioterapia y ayuda t e r apéu t i c a para las complica­
ciones. L a biopsia de p u l m ó n para establecer el diag­
nós t ico orimario o identificar una infección secunda­
ria; entre los procedimientos operatonos se incluyen 
la co locac ión de ca t é t e r venoso central, incisión y dre­
naje de abscesos de tejidos blandos o perirrectales. E l 
d iagnós t ico en el n iño es p r o b l e m á t i c o , debido al pa­
saje de anticuerpos maternos a él, los cuales pueden 
persistir durante un tiempo, por lo que el diagnóst i ­
co debe ser confirmado por cultivo viral o de t ecc ión 
de a n t í g e n o en la sangre y , finalmente, por las evi­
dencias cl ínicas . L a biopsia de p u l m ó n a cielo abier­
to resul tó tener gran importancia d iagnós t ica para 
Pneumocistys carinii y n e u m o n í a intersticial linfoidea 
antes de iniciar el tratamiento con esteroides (35). 

L a n e u m o n í a intersticial linfoidea es una manifes­
t ac ión casi exclusiva de los n iños y representa en ellos 
una enfermedad marcadora de S I D A . 

Las infecciones oportunistas desarrolladas en los 
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n iños se deben a Pneumocistys carinii , candida, cito­
megalovirus. Herpes simplex y Mycobacterium avium 
intracelllular. No es posible identificar cryptococcus, 
Mycobacterium tuberculosis ni toxoplasma, los cua­
les son más comunes en la infección del adulto. Las 
infeccioes oportunistas, compl icac ión t a r d í a en los ni­
ños , implican una mortalidad del 75 o/o en algunas 
series (35 ) . 

Los cirujanos debe rán estar bien preparados para 
asistir a pacientes afectados con el V I H , para ello de­
ben conocer sus manifestaciones cl ínicas. Colaboran­
do en favor de un d iagnós t ico precoz y estableciendo 
otras modalidades t e rapéu t i cas para esta p o b l a c i ó n de 
pacientes, entre quienes la infección por V I H se en­
cuentra en ascenso. 

IMPLICACIONES DEL SIDA PARA EL ANESTESIOLOGO 
Y EQUIPO QUIRURGICO 

MODO DE TRANSMISION 

A pesar de que se ha demostrado que los cuidados 
rutinarios de los pacientes infectados con V I H por un 
contacto casual e n t r a ñ a poco riesgo para el personal sa­
nitario, aumentando ligeramente este riesgo cuando la 
expos ic ión y contacto es más directo como en el caso 
del anes tes ió logo y cirujano. S i bien algunas preocu­
paciones están justificadas, otras son exageradas (12, 
22 ,30) . 

L a medicina no ha sido en ningíin momento una 
profes ión sin riesgo, el riesgo de que el m é d i c o con­
traiga el V I H a partir de un paciente infectado es sus-
tancialmente inferior al de que se contagie de hepati­
tis B ( V H B ) . E n U S A fallecen cada año más de 200 
profesionales sanitarios por complicaciones de la 
V H B , a pesar de existir una vacuna efectiva, la inmu­
nizac ión es menor al 40 o/o. Esto se debe a que lo 
consideramos un riesgo potencial en tanto que la in­
fección por V I H está contemplada como una senten­
cia de muerte. 

E n consecuencia, los pacientes infectados por V I H 
p o d r í a n recibir una asistencia por debajo del nivel 
ó p t i m o , las reacciones de los méd icos puede radicar 
en la d e s a p r o b a c i ó n que causa el estilo de vida de los 
pacientes homosexuales o drogadictos, o por IQS con­
flictos emocionales que surgen del cuidado del pacien­
te que sufre una enfermedad terminal. 

Estos temores de los profesionales sanitarios sobre 
el contagio ocupacional del V I H d e b e r í a n analizarse a 
la luz de los datos ep idemiológ icos . L a e l iminac ión 
total del temor no es un objetivo realista y n i siquiera 
deseable. Por el contrario, estas preocupaciones tie­
nen que ser reconocidas y canalizadas hacia una ac­
ción constructiva, como la p re s t ac ión de a t enc ión al 
personal expuesto, la modi f icac ión de los procedi­
mientos en las intervenciones de alto riesgo (evitar 
pinchazos) y la qu imioprof i l áx i s p o s t e x p o s i c i ó n si es­

tuviera indicada. 
Otra p r e o c u p a c i ó n leg í t ima es la d i sc r iminac ión la­

boral. L a d i recc ión de varios hospitales en U S A han 
prohibido que el personal sanitario infectado trate di­
rectamente a los pacientes (12) Otros no han permiti­
do que los empleados seropositivos lleven a cabo in­
tervenciones invasivas o han insistido en la o b t e n c i ó n 
previa escrita del consentimiento informado del pa­
ciente. As í , aumentan las restricciones y el personal 
que cree ha sufrido una expos ic ión al virus durante su 
prác t i ca profesional se aprovecha de pruebas, reco­
mendaciones y quimioprof i láx is . L a C D C recomienda 
se imponga la obligatoriedad de que los profesionales 
sanitarios se sometan a la prueba del V I H y de limita­
ciones para su labor profesional. De hecho, el riesgo 
de t ransmis ión de un m é d i c o a un paciente es mín i ­
mo y con toda probabilidad está limitado a un peque­
ñ o n ú m e r o de intervenciones como h i s t e r e c t o m í a va­
ginal y otras manipulaciones similares por tacto, que 
y a es tán ep idemio lóg icamen te asociadas a la transmi­
sión de V H B (12,55-57) . E n revisiones retrospectivas 
de m á s 600 pacientes intervenidos por cirujanos infec­
tados por el V I H no se ha detectado n m g ú n caso de 
t ransmis ión . Con el desarrollo de técn icas de control 
que disminuyen la probabilidad de que se produzcan 
lesiones pe rcu t áneas durante las intervenciones inva­
sivas, son esenciales para disminuir el riesgo tanto pa­
ra el paciente como para el personal sanitario (12 ,30) 

VALORACION DEL RIESGO OCUPACIONAL 

L a in fo rmac ión c ient í f ica disponible sobre la infec­
ción del V I H de t r ansmis ión ocupacional es de diver­
sas fuentes de variable confiabilidad ( 1 2 ) . Las serocon-
versiones confirmadas y comunicadas en la literatura 
c ient í f ica o en los departamentos sanitarios C D C . Se 
han confirmado 27 casos, 22 de los cuales se debieron 
a pinchazos o exposiciones pe rcu táneas . 

L a c o m u n i c a c i ó n de seroconversiones está por de­
bajo de las realmente existentes aebido a las reticen­
cias de los trabajadores expuestos y a la falta de docu­
m e n t a c i ó n . , 

Los resultados de estudios cruzados (58 ) de sero-
prevalencia realizados en el personal sanitario de las 
fuerzas armadas de U S A , permiten realizar un cá lculo 
del riesgo relativo para las personas que se dedican a 
una profes ión sanitaria. Puesto que las estimaciones 
de la prevalencia del V I H en la p o b l a c i ó n general de 
U S A oscilan entre 0.12 y el 0.80 o/o, la seroprevalen-
cia en el personal de salud está m á s o menos en el va­
lor medio de las estimaciones de la pob lac ión general. 
Reafirmado por la tasa de seroconvers ión tras un pin­
chazo con una aguja infectada que es bajo ( < 1 o/o) 
(12,22,30,55-58) . E n cualquier caso, debe rá extre­
marse el cuidado en las manipulaciones de elementos 
punzantes contaminados con sangre. Antes de tirar­
les, las agujas no deben enfundarse, n i doblar o mani­
pular. 
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Muchos fluidos corporales que se relacionan con 
el anes tes ió logo pueden contener linfocitos que alber­
guen el V I H . Aunque sólo está bien patente la trans­
mis ión por sangre y semen, otras posibles vías com­
prenden el L C R , la orina, las lágrimas, la saliva y la 
leche materna. 

L a presencia del V I H en la sahva tiene particular in­
terés para el anes tes ió logo. Aunque el aislamiento del 
virus en saliva es raro (49) y la cantidad del virus es 
bastante p e q u e ñ a en c o m p a r a c i ó n con su presencia en 
la sangre. 

No existe evidencia de t ransmis ión por contacto ca­
sual con fomites o gotas de fluge durante estornudos 
o tos. 

E l riesgo de t r ansmis ión de V I H al personal sanita­
rio es remoto. De un total de 1498 trabajadores inves­
tigados en cinco estudios diferentes, 666 (44.5 o/o) 
t e n í a n expos ic ión parenteral directa o expos ic ión mu­
cosa con pacientes afectos de S I D A o con infección 
por V I H (22,37,40-45,50) . L a m a y o r í a de las exposi­
ciones lo fueron a la sangre. Ninguno de los trabajado­
res que tuvieron test serológicos negativos desarrol ló 
evidencia de infección por V I H tras la expos ic ión . 
Veintiséis inicialmente seropositivos, de estos solo 
tres no p e r t e n e c í a n a grupos de riesgo para S I D A y 
en dos ú n i c a m e n t e con la in fo rmac ión ep idemiológ ica 
se inc luyó como infección ocupacional por V I H . 

E l V I H puede recuperarse hasta en 72 horas de ma­
terial seco y en medio acuoso sobrevive 15 d ía s a tem­
peratura ambiente. Ventajosamente el V I H es muy 
sensible a una amplia variedad de desinfectantes qui­
rúrgicos a concentraciones mucho menores que las 
utilizadas en la prác t ica por lo que los procedimientos 
usuales de des infección y ester i l ización no deben va­
riar. E l V I H t a m b i é n es bastante sensible a niveles ba­
jos de calor inac t ivándose (33 ) . 

SEGURIDAD EN TRANSFUSIONES DE SANGRE Y SUS 
DERIVADOS 

E l riesgo de infección por el V I H debido a transfu­
siones sanguíneas está causando gran p r e o c u p a c i ó n 
tanto en el anes tes ió logo como en el paciente. Algu­
nos estudios (51) revelan la existencia de 38 donantes 
positivos en 100.000 donantes basados en E L I S A (en-
z imoinmunoaná l i s i s ) y Western bloot (WB o inmuno-
electrotransferencia). L a d e t e c c i ó n de anticuerpos an-
t i V I H con una sensibilidad del 98 o/o, existiendo fal­
sos positivos o negativos que deben confirmarse por 
el W B . 

Debemos considerar el hecho de que los donantes 
no fueron identificados por los inmunoaná l i s i s enzi-
má t i cos puede ser interpretado como infección re­
ciente sin evidencias inmunológ icas detectables, o en 
p e r í o d o de ventana (18 ,19 ,30 ,31 ,33 ,34) . 

E s importante, el avance en el d iagnós t ico precoz 
de ciertos pacientes ha sido la apl icación de la t écn ica 
de la P C R (15-17) para determinar la existencia de in­

fecciones silentes. 
A pesar de la sensibilidad y especificidad de estas 

pruebas se han reportado casos de t r ansmis ión de do­
nantes en cuya sangre no se ident i f icó anticuerpos an-
t i V I H pero que p e r t e n e c í a n al grupo con factores 
identificables de riesgo, de esto se concluye que este 
riesgo de t r ansmis ión puede reducirse mediante la au-
todescal i f icación voluntaria para donar sangre en este 
grupo de la pob lac ión . 

Lee (52) analiza los diferentes procedimientos para 
p repa rac ión de los derivados sangu íneos humanos, 
que inmovilizan al virus. Para el factor V I I I se puede 
emplear calor seco, aunque disminuye la eficacia y vo­
lumen del factor. 
L a p rec ip i tac ión a lcohól ica y la pas teur izac ión son 
utilizadas para esterilizar la a l b ú m i n a pero alteran los 
factores de coagulac ión , no son por tanto apropiados. 
E l factor I X se dispone comercialmente. Otros deriva­
dos, como la globulina hiperinmune, inmunoglobulina 
y antitrombina 3 son preparadas ené rg icamente y el 
V I H es inactivado. S in embargo el p la sminógeno y el 
f ibr inógeno deben considerarse p o t e n c i a l m e n t é peli­
grosos. 

PROTECCION CONTRA LA TRANSMISION DE VIH 

Hasta la fecha no se ha adoptado un es tándar de 
qu i ró fano en re lac ión con los pacientes afectos del 
S I D A o infectados por el V I H , pero p o d r í a n aplicarse 
las mismas recomendaciones, aplicadas a cualquier en­
fermo con S I D A hospitalizado (22,30,31,53) . 

Son dos los puntos de in terés que debemos enfo­
car: todas las medidas profi láct icas que previenen la 
t r ansmis ión y la ident i f icación de las situaciones de 
riesgo para el anes tes ió logo y cirujano. 

PREVENCION DE LA TRANSMISION DEL VIH 

Según las recomendaciones de C D C de Atlanta para 
prevenir las infecciones por V I H ó de otras infeccio­
nes transmitidas por la sangre, debe enfatizarse el cui­
dado para evitar el contacto con sangre o secreciones 
p o t e n c i a l m e n t é infecciosas. Estas normas consisten en 
(22 ,30 ,53) : 
1 . Uso de guantes cuando se esté en contacto con san­

gre y fluidos corporales, mucosas o piel con solu­
ciones de continuidad; para manejar superficies u 
objetos contaminados con sangre u otros fluidos y 
para realizar venopunciones y otros procedimientos 
de acceso vascular 
E l uso de doble guante está recomendado para el 
cirujano aunque p o d r í a verse reducido la sensibili­
dad táct i l y la delicadeza de los movimientos consi­
derando esto, su uso se recomienda especialmente, 
en procedimientos o r topéd i cos , t r a u m a t o l ó g i c o s y 
g inecoobs té t r i cos o en casos de emergencia donde 
se prevee que grandes v o l ú m e n e s de sangre p o d r í a n 
encontrarse o esteir en movimiento ( 5 3 ) . 
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2. Se usaran mascarillas y protectores oculares duran­
te procedimientos que generen gotas de sangre u 
otros fluidos para prevenir la expos ic ión de las mu­
cosas de la boca, nariz y ojos. 

3. Todo el personal que labore en el qu i ró fano debe­
rá usar ropa descartable en los procedimientos que 
conllevan la posibilidad de salpicaduras de sangre y 
fluidos. 
Las batas qui rúrg icos deben tener una p r o t e c c i ó n 
plást ica en el frente (delantal). Las protecciones 
faciales, ropas y botas deben cumplir las especifica­
ciones del fabricante como barreras impermeables, 
se han realizado estudios sobre las ropas quirúrgi­
cas en los que se d e m o s t r ó que ex is t í an diferencias 
significativas en la capacidad de los tejidos para re­
sistir a la p e n e t r a c i ó n de fluidos corporales que 
contengan V I H ; 7 de los 17 tipos estudiados no 
consegu ían blquear la pene t r ac ión en modelos aná­
logos a la práct ica . E l desarrollo de guantes más re­
sistentes y de tejidos más eficaces contra la pene­
t r ac ión de fluidos corporales, junto con mejoras 
técnicas simples como sistemas de guardar las agu­
jas usadas, pueden contribuir significativamente a 
reducir el riesgo. 

4. Lavado enérgico e inmediato de las superficies cor­
porales que se contaminen, as í como las manos lue­
go de retirarse los guantes. Lavado con suero fisio­
lógico si hay expos ic ión mucosa de ojos, nariz y 
boca. 

5. Los objetos puntiagudos (agujas, hojas de b i s tu r í y 
otros) se deben considerar como p o t e n c i a l m e n t é 
infectivos y su manejo cuidadoso p revendrá lesio­
nes accidentales. 
Todos los objetos punzantes en contenedores resis­
tentes colocados lo más cerca posible de la zona en 
que se usen. 

6. Para minimizar la necesidad de una r ean imac ión 
boca a boca ae emergencia, deberá estar disponible 
un equipo completo de rean imac ión . 

7. E l personal sanitario que presente lesiones exudati-
, vas deberá abstenerse del cuidado directo de estos 

pacienes y del manejo del equipo hasta la resolu­
c ión del cuadro. 

8. Las mujeres embarazadas que realizan actividades 
méd icas no presentan mayor riesgo que el personal 
no gestante. Su: enibargo. si se produjese la infec­
c ión el niño ::er.e mayor riesgo de t ransmis ión peri­
natal. 

SITUACIONES DE PfESGO PARA EL ANESTESIOLOGO 

Son variadas tar.-a er el : .urófano como en la uni­
dad de reanimac'-cn s 301- Z.a .a : ar^ulta. oreoperatoria 
no hay riego ya aue e. : : r : a : : a es cas-ual. aunque se 
deben tomar naea.aai s. e. ;:a:.---:e rreaer.-^- nemorra-
gia importante. - . e - : 7 : . ; - i : ^ x : - : : : r a : : : - . es reco­
mendable las rr.ea:aai ae larrera rre-.aaar.er.:e señala­

das. L a orina t a m b i é n debe consiaerarse aater.::^-
mente infectante. 

E n el qu i ró fano el mayor cuidado debe :enersr al 
momento de la canu lac ión vascular para e\atar el ccr.-
tacto de la sangre. E n el caso de p u n c i ó n y catetenza-
c ión arterial se han d i s eñado sistemas cerrados. E n el 
momento de la i n tubac ión o e x t u b a c i ó n debe mini­
mizarse el contacto con saliva o sangre. 

E l apoyo ventilatorio en el paciente con insuficien­
cia respiratoria debida a Pneumocistys carinii es un 
punto de controversia y a que la mortalidad oscila en­
tre el 87 y 100 o/o por lo que se cuestiona su indica­
c ión. 

Los pacientes seropositivos a menudo necesitan 
ser tratados en la Unidad de Cuidados Intensivos en 
mult i tud de situaciones, por lo que todas las medidas 
de p ro t ecc ión descritas deben ser tomadas. L a canula­
c ión de una vía arterial está indicada para evitar las 
punciones repetidas y facilitar la o b t e n c i ó n de mues­
tras. E l acceso venoso central reduce el n ú m e r o de ca­
t é t e re s periféricos durante la estancia en la unidad. 
Las mujeres embarazadas debe rán evitar el manejo de 
estos pacientes por la alta incidencia de infección por 
citomegalovirus. 

E n cuanto al uso de respiradores se seguirán dos 
conductas: dedicar un respirador a éste grupo de pa­
cientes, lo que supone un mantenimiento costoso en 
contraste con su baja frecuencia de uso; o bien la este­
ri l ización enérgica luego de su uso. 

PROTECCION DEL PACIENTE 

Deben usarse medidas higiénicas en todo paciente 
anestesiado. L o s pacientes sin infección por V I H ne­
cesitan p r o t e c c i ó n contra la expos ic ión al virus y los 
pacientes infectados p r o t e c c i ó n de los gé rmenes opor­
tunistas. 

L a vía de t r ansmis ión más probable es la transfu-
sional, aunque lo es t a m b i é n a partir del personal qui­
rúrgico infectado como se expuso anteriormente, esta 
posibilidad p o d r í a darse frente a l a expos ic ión de san­
gre o fluidos corporales infectados sobre una simple 
e ros ión mucosa como en la la r ingoscopía . T a m b i é n el 
equipo anes tés ico contaminado puede ser fuente de 
infección, aunque no se ha logrado aislar el virus del 
circuito respiratorio de la m á q u i n a de anestesia y por 
el contrario numerosos bacilos pueden proliferar en 
él y diseminarse al paciente; por ello el empleo de cir­
cuitos desechables, filtros y absorbentes de d ióx ido 
de carbono, pero existen datos contradictorios al res­
pecto. 

E l uso de equipo desechable (laringoscopio, este­
toscopio esofágico y d e m á s material anes tés ico) pue­
de ser una medida que previene la d i seminac ión vírica 
y bacteriana o por lo menos su ester i l ización adecua­
da. 

U n anestes ió logo que esté afecto de un proceso in ' 
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fecciosu activo d e b e r á abstenerse de atender al pacie-
te. 

INVESTIGACION SEROLOGICA 

Su i m p l e m e n t a c i ó n rutinaria preoperatoria no está 
recomendada, pues a más del costo y desperdicio de 
recursos se co r re r í a con el peligro de crear una falsa 
sensación de seguridad que a u m e n t a r í a el riesgo de 
t ransmis ión al minimizar las medidas de p ro tecc ión . 

MANEJO DE LA EXPOSICION AL VIH 

Cuando un miembro del personal sanitario sufre 
una expos ic ión parenteral o mucosa debe rá estudiarse 
c l ín ica y ep idemio lóg icamen te para determinar la pro­
babilidad de infección. E l paciente deberá ser infor­
mado para que conscienta la invest igación serológica. 
Dos conductas debe rán seguirse: 
1. S i el paciente tiene S I D A o evidencia de infección 

por V I H y se niega a realizarse las pruebas serológi­
cas o estas son positivas y si el personal expuesto 
es seronegativo se reevaluará en 6 semanas, 3 y 12 
meses en las que se espera la seroconvers ión . E s ne­
cesario informar acerca del bajo riesgo de adquirir 
la infección. 

2. S i el paciente es seronegativo no es necesario reali­
zar este seguimiento serológico. 
A l momento se es tán realizando protocolos de 
quimioprof i láx is con zidovudina (12) tan pronto 
como sea posible después de la expos ic ión (primera 
hora) en el siguiente esquema: 200 mg cada 4 horas 
desde los d ía s 1 al 3 y después entre 100 y 200 mg 
cada 4 horas durante los restantes 28 d ías . E l riesgo 
de toxicidad aguda grave en tratamientos cortos 
con zidovudina es muy bajo, no se conocen los 
efectos secundarios a largo plazo, el seguimiento 
h e m a t o l ó g i c o , h e p á t i c o , renal o neuro lóg ico es 
mandatorio. E l uso de profilaxis en la embarazada 
no se aconseja y se recomienda a n t i c o n c e p c i ó n se­
gura durante el mismo. E n caso de comprobar la 
seronegatividad se suspenderá la profilaxis. 

ASPECTOS ETICO Y LEGALES RELACIONADOS CON 
ELSIDA 

Tres aspectos convergen en re lac ión al S I D A : éti­
co, legal y p o l í t i c o . L a d iscr iminac ión a personas in­
fectadas con el H I V , la confidenciabilidad del diag­
nós t ico y el poder cohercitivo del Estado. Esto puede 
ser contraproducente en el manejo de estos pacientes, 
pues repercute en la acep tac ión voluntaria del pacien­
te a someterse a los análisis serológicos. 

U n méd ico no puede é t i c a m e n t e negarse a tratar 
a un paciente cuya enfermedad se encuentre dentro 
de su especialidad por la sola r a z ó n de que el paciente 
sea seropositivo. 

CONCLUSIONES 

E l personal sanitario en nuestro medio debe consi­
derar al paciente infectado con V I H o con S I D A co­
mo una s i tuación de permanente riesgo y no como 
una eventualidad que está lejos de enfrentar. 

S i consideramos que la ident i f icación de la pobla­
ción de alto riesgo puede ser una medida primairia 
efectiva de p revenc ión y la i m p l e m e n t a c i ó n de todas 
las medidas expuestas reduc i rán en forma importante 
el riesgo de expos ic ión e infección para todo el perso­
nal de salud y en especial para el m é d i c o anestesiólo­
go y cirujano que es tán en mayor riesgo de contami­
nac ión . 
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