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INTRODUCCION

En el 80 0/0 del infarto agudo del miocardio de la ca-
ra inferior, la arteria comprometida es la coronaria
derecha. Las zonas anatómicas irrigadas por la corona-
ria derecha son la aurícula derecha, el nódulo sinusal,
el nódulo aurículoventricular, cara inferior del ventrí-
culo izquierdo y ventrículo derecho, parte del septum
interventricular, es de esperarse pues que un infarto
por obstrucción de esta arteria pueda comprometer
todas estas zonas y tejido exito-conductor. Por eso
nuestro interés siendo el infarto agudo del miocardio
inferior el más frecuente en nuestro medio es el de es-
pecificiar las posibles extensiones del mismo; lo que
ciertos autores denominaron infartos a distancia.
Tendremos así tres grupos poblacionales:
a) infarto inferior extendido a región dorsal
b) infarto inferior extendido a ventrículo derecho
c) infarto inferior extendido a septum interventricular
Complicaciones estas que pueden tener evolución clí-
nica diferente.
Lo más común es que el infarto del miocardio afecte
el ventrículo izquierdo y el tabique interventricular,
sin embargo en cerca de la tercera parte de los pacien-
tes con infarto inferior éste llega a afectar el ventrícu-
lo derecho. Entre estos pacientes, el infarto del ven-
trículo derecho ocurre exclusivamente en los que pre-
sentan un infarto transmural de la pared postero infe-
rior del ventrículo izquierdo y de la porción inferior
del tabique interventricular.
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Habitualmente se debe a obstrucción de la arteria co-

ronaria derecha y es frecuente su asociación con lesio-

nes obstructivas de dos o más vasos. Se han reportado

casos postautopsia de infarto agudo de miocardio de

ventrículo derecho secundario a hipertensión pulmo-

nar en la embolia pulmonar masiva. Se puede sospe-
char en un infarto del ventrículo derecho en presen-
cia de un infarto inferior asociado a hipotensión arte-
rial o shock y acompañado de srgnos de insuficiencia
cardíaca derecha en ausencia de falla del ventrículo
izquierdo (15).
Clínicamente, la frecuencia de un infarto del ventrícu-

lo derecho de importancia hemodinámica es mucho
menor que la encontrada en estudios de autopsias. 'Jn

infarto del ventrículo derecho casi siempre represen-

ta una extensión de un infarto del ventrículo izquier-

do o del tabique interventricular; un infarto aislado
del ventrículo derecho ocurre en menos del 3 0/0

de los casos de infarto miocárdico diagnosticado por

autopsia. El infarto agudo del miocardio de ventrícu-

lo derecho (IAM- M)) por extensión de un infarto

transmural de la cara postero inerior del ventrículo

izquierdo es común. La invasión del ventrículo dere-

cho ocurre entre el 19 y 43 0/0 de estos infartos; sin

embargo la mayoría de ellos no producen manifesta-

ciones clínicas ni de gabinete convincentes por lo que

no son diagnosticados en vida (2)

La evidencia anatómica del IAM- es más frecuente

que el trastorno hemodinámico. El hallazgo hemodi-

námico más característico es la elevación de la presión

3



que llena el ventrículo izquierdo (15) Complicado
con bradicardia extrema vagotonía (26) y shock car-
diogénico (25) por síntomas de taponamiento cardia-
co con rápido deterioro (28). En la serie de [sner y
Roberts, cuatro pacientes con evidencia en la necrop-
sia de IAM- tenían cateterismo derecho y solo en
uno se documentó disfunción predominante del ven-
trículo derechos este síndrome hemodinámico estuia-
do por Cohn, ocurre entre el 3 y el 8 0/0 de todos
los infartos.

En las autopsias realizadas a pacientes que fallecen
por IAM- M) se encontró asociación de infarto del ta-
bique interventricular. dilatación del ventrículo dere-
cho e hipertrofia del ventrículo derecho e incluso se
ha reportado aneurisma solittario de Ventrículo dere-
cho secundario al infarto (24-29).

Un elemento electrocardiográfico útil para el diagnós-
tico es la presencia de una onda Qs o QR con eleva-
ción del segmento ST en las derivaciones precordiales
derechas, V4R V6R, epigástricas ( 15) Hay estudios
que se realizaron para conocer la sensibilidad y espe-
cificidad de la depresión del segmento ST en las deri-
vaciones Dl y A VL en infarto postero-inferior con
extensión al ventrículo derecho, describiendo ser úti-

les para el diagnóstico; concluyendo por tanto que la
extensión a ventrículo derecho del IAM es una com-
plicación grave siendo un factor importante y decisivo
en el pronóstico del infarto inferior.
La disociación anatómica hemodinámica hacen que
nuevas técnicas diagnósticas se desarrollen para con-
tribuir con mayor sensibilidad y precisión al diagnós-
tico del (AM- W; recientes estudios con ecocardiogra-

fía (Sharpe y col), (Cardenas y col) confirman que el

IAM- M) es frecuente y ayudan a un mejor diagnósti-
co diferencial.

La ecocardiografía es útil al demostrar alteraciones

globales o segmentarias de la contractilidad del ven-
trículo derecho y permite además excluir algunas pa-
tologias que plantean problemas de diagnóstico dife-

rencial con infarto del ventrículo derecho como son

las pericarditis crónicas constrictivas y el taponamien-

to cardíaco. Otra técnica de diagnóstico es la ventri-

culografía isotópica que muestra captación anormal

del radio-fármaco en el área del ventrículo derecho in-

fartado. Se están realizando estudios experimentales

con la radiocardiografía digital como auxiiiar para la

localización precisa de las zonas de concentración

miocárdica del Tegnecio 99 pirofosfato (PiF) detec-

tando así los infartos del ventrículo derecho ( 14).

TRATAMIENTO

en las medidas terapéuticas habituales utilizadas en el
IAM y dirigidas especialmente a la mantención de una
volemia adecuada, evitando el uso de diuréticos y
aportando soluciones parenterales, para restablecer las
presiones de llenado del ventrículo izquierdo. Hay
quienes realizan infusión de líquidos en la arteria pul-
monar mejorando las condiciones hemodinámicas de
los pacientes protegiendo al ventrículo derecho lesio-
nado (12-15).

COMPLICACIONES

Dentro de las complicaciones se ha reportado comuni-

cación interventricular (CIV) post infarto agudo de
miocardio, en el 1-3 0/0 de los IAM. El 85 0/0 presen-

ta insuficiencia cardíaca grave desde el comienzo que
fue fulminante en un alto porcentaje. En conclusión
la CIV es una gravísima complicación del IAM con al-

ta mortalidad por lo que requiere un diagnóstico pre-
coz y finas decisiones terapéuticas. (20-21).

PRONOSTICO

El pronóstico a largo plazo es bueno y depende
más que nada de las eventuales lesiones obstructivas
concomitantes de otras arterias coronarias (15) Se
concluye que la mortalidad a largo plazo de los pacien-
tes con infarto del ventrículo derecho no es mayor
que la de otros enfermos con infarto de miocardio;
que la gran mayoría evolucionan favorablemente en
cuanto a capacidad funcional y cuando no es así habi-
tualmente es debido a una mala función ventricular
izquierda secundaria a la gravedad y extensión de las
lesiones coronarias.

En este trabajo nos propusirnos descubrir los IAM-
VD por el método electrocardiográfico, mediante re-
gistro de las derivaci01ies V4R, V6R, epigástricas y la
extensión del IAM diafragmático a cara posterior con
las derivaciones V7-V8 y V 9.

MATERIAL Y METOOOS

Se estudiaron 37 pacientes con infarto agudo de
miocardio que ingresaron al Servicio de Cardiología
del Hospital Carlos Andrade Marín, desde Enero hasta

Octubre de 1989.

Los pacientes con infarto tenían edades entre 40-80

años, 4 fueron mujeres y 33 hombres.

Se registró además del trazado electrocardiográfico
convencional las derivaciones V4R, V6R, epigástricas,
V7, V8, V9. La estandarización fue de 1 mv: Icm.

Los criterios para el diagnós-
tico de infarto agudo del miocardio fueron la apari-
ción de ondas Q anormales (mayor a 0.04 segundos)
y los cambios característicos en el segmento ST y la

El manejo de estos pacientes se basa principalmente
onda T en las derivaciones D2, D3 y AVF, VI, V8,
V9 para los infartos postero-inferiores y en DI AVL,
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VI a V6 para los infartos anteriores. FIG URA No. 1.- DISTRIBUCION POR SEXO
El diagnóstico de infarto se apoyó en los hallazgos

clínicos y enzimáticos convencionales. No ingresaron
al estudio pacientes con cuadro clínico dudoso. A
todos los pacientes se les realizó un trazado electro-
cardiográfico al ingreso y cada 24 horas los primeros
5 días del infarto agudo del miocardio. El trazado in-
cluía las derivaciones convencionales y las especiales
ya enunciadas.

Se estudió la evolución clínica, electrocardiográfi-
ca, enzimática y cuando fue posible el perfil hemodi-
námico. Los pacientes fueron clasificados en 5 grupos:

— IAM diafragmático

— IAM antero-septal
— IAM diafragmático-antero-septal

— IAM posterior (diafragmático)
— IAM con extensión a ventrículo derecho

Los signos electrocardiográficos para el diagnóstico
de IAM-VD por las derivaciones unipolares torácicas
derechas y epigástrica, fue una mezcla de los siguien-
tes criterios:
1. Los del trabajo de Echardt y colaboradores en hu-

manos, algunos, con necropsia, donde concluyeron
que una elevación del segmento ST de más de I
mm en V4R, indica invasión al VD en pacientes
con infarto agudo postero-inferior transmural.

2. De los criterios de Medrano y De Michelis, quie-
nes en sus animales de experimentación produjeron
necrosis química con fenol, en la postero-inferior
del ventrículo derecho y el tabique interventricular
contiguo y demostraron que en las derivaciones
V3R, V4R, V5R, la necrosis produce desaparición
de la positividad inicial y aparición de complejos
QS o QR.

RESULTADOS

1. De 346 pacientes que ingresaron al servicio de car-
diología del HCAM entre el mes de Enero y Octu-
bre de 1989; 37 pacientes que corresponden a 9.8
0/0 ingresaron con el diagnóstico de IAM.

2. De los 37 pacientes con diagnóstico de LAM, 33
(89.1 0/0) corresponden al sexo masculino y 4
(10.8 0/0) corresponden al sexo femenino como
queda demostrado en el cuadro y figura No. I.

CUADRO No. 1.- DISTRIBUCION POR SEXO

100

o

40

20

89,1

10,81

MASCULINO FEMENINO
SEXO

SEXO

3. La edad de los pacientes con IAM osciló entre los
40 y 80 años, teniendo un promedio de edad de
62.24 años.

4. Los factores de riesgo coronario encontrados en
este estudio en orden de frecuencia corresponden
a: tabaquismo, hipertensión arterial, hiperlipide-
mias y diabetes como queda demostrado en el cua-
dro y figura No. 2.

CUADRO No.2 IAM: FACTORES DE RIESGO
CORONARIO

FACTORES DE RIESGO

TABAQUISMO

HTA

HIPERLIPIDEMIA

DIABETES

N.

23

15

11
4

0/0

62.16

35.13

29.73

10 81

SEXO

MASCULINO

FEMENINO

TOTAL

N.

33

4

37

0/0

89.10

10.81

100.00

FIGURA No.2.- IAM FACTORES DE RIESGO CORONARIO

PORCENTAJE

70 62,26

60

50

29,73

30

20
10,81

10

TABAQUISMO HIPERLIPIDEMIAS DIABETES

FACTORES DE RIESGO

FACTORES DE RIESGO
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5. En el estudio se encontró que varios pacientes
eran portadores de algunos factores de riesgo coro-
nario así lo indicamos en el cuadro No. 3.

CUADRO No. 3.. FACTORES DE RIESGO CORONARIO
AGRUPADOS

FACTORES DE RIESGO

TABAQUISMO.HIPERLIPIDEMIAS

TABAQUISMO.HIPERLIPIDEMIAS-HTA

TABAQUISMO HIPERL-DIABETES-HTA

TABAQUISMO.HTA

TABAQUISMO.HIPERLIP.DIABETES

HIPERLIPU)EMIAS-HTA

N

5

2

1

2

1

1

Olo

13.5

2.7

5.4

2.7

2.7

8. En relación a la localización, del IAM en orden de
frecuencia tenemos: diafragmática, anterior, dia-
fragmática-anterior, posterior, extensión a ventrí-
culo derecho, como se indica en el cuadro No. 6 y
figura No. 4,

CUADRO No. 6.- LOCALIZACION DEL IAM

LOCALIZACION

DIAFRAGMATICO 16

ANTERIOR 14

DIAFRAGMATICO.ANTERIOR

POSTERIOR 7

Extensión a VD 4

Olo

43.24

37.83

18.92

18.92

10.81
6. Al considerar el antecedente de angina de pecho

encontramos que 24 pacientes (64.86) habían sido
portadores de angina previamente. CUADRO No.
4, figura No. 3.

CUADRO No. 4.. ANTECEDENTE DE ANGINA EN EL IAM

ANGINA PREVIA N.

24

13

64.86

35.13

FIGURA No. 3,- ANTECEDENTE DE ANGINA EN EL IAM

80 ANTECEDENTE ANGINA

70

R 60 -w

E so

T 40

J 30
20

ANTECEDENTE SIN ANTECEDENTE
FACTORES OE RIESGO

7. Todos los pacientes fueron sometidos a estudio he-
modinámico mediante colocación de cateter de
Swan Gans obteniéndose los siguientes resultados
de acuerdo a la Clasificación de Forrester. Cuadro
No. 5.

CUADRO No. 5.. CLASIFICACION DE LOS (AM..

FIGURA No. 4.. LOCALIZACION DEL IAM

PORCENTAJE

43,24

1

20
10,81

10

DIAFRAGMATICO ANTERIOR DIAF-ANTERIORPOSTERIOR EXTENSION VD

FACTORES DE RIESGO

LOCALIZACION LA.M

9. Cuatro pacientes presentaron IAM extendido a
VD, falleciendo 3 y sobreviviendo 1, como se indi-
ca en el cuadro No. 7.

CUADRO No.7 MORTALIDAD EN PACIENTES CON IAM
EXTENDIDO A VD

FORRESTER
FORRESTER N.

pacientes

1 21

11 12
4

TOTAL 37

Olo

56.75

32.43

10.81

100.00

IAM EXTENDIDO A VD

4(10.810/0)

vrvos MUERTOS

1 (2.7 0/0) 3 (8.11)

10. Mediante cine-coronario-grafía se pudo detectar
que el número de vasos afectados fue variable en-
tre los pacientes estudiados lo que se está indican-
do en el cuadro siguiente.
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CUADRO No. 8.. NUMERO DE VASOS AFECTADOS EN
LA CINECORONARIOGRAFIA

CINECORONARIOGRAFIA

I vaso 7

2 vasos 3

3 vasos 11

4 vasos 3

coronarias norrnales 2

0/0

18.8

8.10

29.73

8.10

11. Considerando las manifestaciones clínicas del
IAM se observó que el funcionamiento del ventrí-
culo izquierdo después del infarto es el factor de-
terminante de la supervivencia, Killip estudiÓ gru-
pos de cuatro pacientes distribuidos con base en
hallazgos de insuficiencia ventricular izquierda
por exploración física en el momento de internar-
se en la unidad coronaria.
De acuerdo a la clasificación de Killip en nuestro
estudio, tenemos que se valoraron 16 pacientes
varones, obteniéndose los siguientes resultados:
Cuadro No. 9.

CUADRO No. g- IAM.- INFARTO INFERIOR (16 pacientes).

— aurículo-ventricular

2do grado
— aurículo.ventricular

3er grado

transitorio

— definitivo

ARRESTO

EXTENSION

a ventrículo derecho

— a septum

posteroinferior
— inferior

MORTALIDAD

1

3
4

1

4

4

2

7

6

3

13. De los 16 pacientes que presentaron infarto infe-
rior, 4 de los cuales se extendieron a ventrículo
derecho presentando las siguientes características
que se indica en el cuadro No. II.

CUADRO No. Il.. INFARTO INFERIOR CON EXTENSION

KILLIP

KILLIP

1

11

111

IV

N.. pacientes

6

6

4

Edad Sexo

Min 52 Masc 4
Max 74
Med 60

A VENTRICULO DERECHO

Complicaciones Complicaciones Mortali-

Hemodinámicas Mecánicas dad

ICD aguda 2 Insuf. Tric. I 3

4

Bloqueos 3

12. En el grupo de pacientes estudiados encontramos
una gran variedad de complicaciones que hemos
creido conveniente agruparlas de la siguiente ma-
nera: alteraciones del ritmo, bloqueos, arresto,
extensión del infarto. Cuadro No. IO.

CUADRO No. 10 COMPLICACIONES DEL [AM

COMPLICACION N. DE PACIENTES

RITMO:

— contracciones prematuras

sino-ventriculares CPSV

— contracciones prematuras

ventriculares CPV
— fibrilación ventricular FV

BLOQUEOS

aurículo.ventricular

1er grado

2

1

4

1

Choque 3

COMENTARIOS

En IO meses (Enero- Octubre/89) ingresaron al
servicio de cardiología del HCAM 37 pacientes con
diagnóstico de infarto agudo del miocardio represen-
tando del total de ingresos 346 el 9.8 0/0.

La incidencia del sexo masculino es predominante
89.9 0/0, en este grupo solo 4 mujeres tienen IAM,
hay diferencia estadística significativa en relación a
sexo.

Los factores de riesgo encontrados en gru-
po de estudio están en relación a otros estudios reali-
zados sin embargo existe una ligera inversión en rela-
ción al estudio de Framingan en cuyo trabajo la hi-
pertensión ocupa el 3er lugar de riesgo y en nuestro
estudio ocupa el 2do lugar. Dos personas no tuvieron
factores de riesgo.

El antecedente de angina de pecho estuvo presente
en el 64.86 0/0 de los pacientes, significando con esto
que, ya sea por falta de educación en salud, por indi-
ferencia o falta de atención oportuna, llegaron al IAM,
oasando por alto una fase en que se podía prevenir el
infarto con diagnóstico y tratamiento oportuno.

Un dato interesante en cuanto a la evolución clíni-
ca es que el 56.77 0/0 evolucionaron sin ninguna com-
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plicación y el 32.43 0/0 con complicaciones leves. El
89.18 0/0 son infartos benignos, documentándose así

la impresión clínica de que la evolución de los infar-
tos de nuestro medio no es tan severa como los en-

contrados en estadísticas internacionales.
Es predominante ya que 16 pacientes lo presenta-

ron. De éstos 4 se extendieron al VD, 7 a región pos-

terior y 2 al septum.

Debemos recalcar que la localización del infarto
solo en cara inferior es rara. Muy frecuente es su ex-
tensión a región posterior 49 0/0 y a VD el 25 0/0,
Io que nos obliga a realizar EKG con derivaciones ac-
cesorias V4R V6R y epigástrica en busca de exten-
Sión a VD y V 7, V 9 extensión postero-dorsal.

El infarto anterior se presentó solo en el sexo mas-
culino. El 75 0/0 evolucionó clinicamente en Killip
1 y 11.

Las complicaciones más frecuentes de este grupo
las aritmias CPSV-CPV-TV-FV trastornos facilmente
controlables a excepción de la F V con los cuales fa-
llecieron 2 pacientes.

Las frecuencias cardíacas en general estuvieron al-
rededor de 60 por minuto. El 25 0/0 con frecuencia
de menos de 60.

Los bloqueos AV de tercer grado fueron más fre-
cuentes que los de 1ro y 2do grado. Bloqueos transi-
torios 3 y un bloqueo definitivo que ameritó marca-
paso.

La evolución clínica de los pacientes que tenían in-
farto inferior y se extendían a VD sufrieron grave de-
terioro. Un paciente hizo insuficiencia tricuspidea, 1C
derecha aguda que determinó su fallecimiento.

Dos pacientes con choque, arritmias y bloqueo en
clase funcional IV fueron irrecuperables.

Cuatro pacientes con infarto inferior presentaron
extensión del infarto al ventrículo derecho con graves
repercusiones hemodinámicas que determinaron el fa-
llecimiento de 3 de ellos (75 0/0). De tal manera que
esta complicación resultó ser la más grave de todas de-
biendo tenerse en cuenta como factor decisivo en el
pronóstico del infarto inferior.
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CLONIDINA EPIDURAL COMO ANALGESICO LUEGO DE OPERACION CESAREA

Comparaciön con fentanil

Dra. Marjori Pareja Tapia (1), Dra. Iola Quezada Quezada (1),
Dra. Alicia Vallejo Palomeque (1)

RESUMEN

En un estudio a doble ciego, aleatorio,
se compara el efecto analgésico de la
clonidina con el fentanil por via epidural
en dos grupos de 30 pacientes sometidas a
cesarea electiva. El grupo I recibiö 300 ug
de clonidina y el grupo Il 100 ug de fen-
tanil. Mediante la escala anåloga visual se
midiö la analgesia a los 5, 10, 20 y 30
min; cada hora hasta las 6 h y un control
final a las 24 h.

La analgesia con clonidina se inici6 a
los 13.33 min y se mantuvo hasta las
4.3*0.82 h cuando la analgesia con fen-
tanil comenzö a declinar (P<0.05).

Los cambios hemodinåmicos en ambos
gupos no fueron significativos. Las reac-
ciones secundarias fueron: hipotensi6n
(p<O.02) en el grupo I y prurito (p<0.001)
en el grupo Il.

Summary

Double blind study randomized, the
analgesic effect of epidural clonidine and

Palabras clave: Anestesia obstétrica,
analgesia obstétrica, fentanil epidural,
clonidina epidural.

féntanil was compared in two groups 30

female each one undergoing cesarean

section. Group I received clonidine 300
ug and group 11 received fentanil 100 ug.
Using a analogue visual scale analgesic
effect was measured at 5, 10, 20 and 3Q
min; every hour zmtil 6 h and one end
control at 24 h.

The analgesia was superior in clonidi-
ne group. Starting at 13.33 min remainds
active until 4.3±0.82 h when fentanil's
analgesia begins to decrease (P<O. 05).

In both groups the hemadinamics
changes weren 't significative. Adverse

reactions observed were: hpotension
(p<0.02) in group I and pruritus
(p<0.001) in group ll.

Key words: Obstetric anesthesia, obstetric
analgesia, epidural fentanil, epidural
clonidine.

INTRODUCCION

Las parturientas a diferencia de muchos
pacientes qmrürgicos desean estar cons-
cientes y alertas durante y después de la
cesårea, esto permite una recuperaciön
temprana en beneficio de la vinculaciön
con el neonato y su alimentaciön precoz y

(1) Médicos Anestesiölogos, Universidad Central del Ecuador, Quito.
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así mismo la comodidad necesaria para

una pronta interacción familiar.

La analgesia postoperatoria es el punto

más dinámico e investigado en la aneste-
sia obstétrica. Las tareas del anestesiólogo

se han ampliado para incluir alivio inocuo
y satisfactono del dolor después de una
operación en la partunenta. Entre las nue-
vas opciones para la analgesia están los
opioides intrarraquídeos o epidurales y
entre los últimos reportes científicos se
encuentra la clonidina como analgésico de
reciente descubnmiento. ( 1-7)

Este estudio pretende demostrar la efi-
ciencia de la clonidina para analgesia
prolongada frente a la conseguida con
fentanil, en el control del dolor postcesá-
rea

MATERIAL Y METODOS

En el Hospital Gineco-Obstétrico Isidro
Ayora se realizó un estudio controlado,
longitudinal, aleatorio a doble ciego en 60
pacientes sometidas a operación cesárea
con ASA 1-11, embarazo normal a término
y con labor de parto o sin ella. Se incluye-
ron en dos grupos de 30 pacientes cada
uno. Durante la consulta preanestésica
fueron informadas del procedimiento y
obtuvimos el consentimiento por escrito
previa a la aprobación del estudio por el
Comité Etico del Hospital. El grupo I re-
cibió 300 ug de clonidina epidural y el
grupo II 100 ug de fentanil epidural. Se
registraron las características antropomé-
tricas: edad, peso y talla; edad gestacional,
dilatacion, borramiento y actividad uteri-

Se formo los grupos de acuerdo a una
tabla de números aleatorios y una persona
ajena al estudio preparó las drogas en di-
lución en IO ml de suero fisiológico.

Se utilizó técnica de bloqueo epidural
continuo con aguJa Tuohy de 16 G ó 18 G,
con lidocaína al 2% con epmefrina al
1:200.000 en dosis de 5 mg/Kg en el inte-
respacio Ll-L2 con la paciente en posi-
ción sédente. Se realizó un prellenado con

20 ml/Kg de lactato Ringer y mediante
pérdida de la resistencia al aire y agua se
admimstró una dosis de prueba de 5 ml de
anestésico local, se Introdujo el catéter en
dirección cefálica, se colocó a la paciente
en decúbito dorsal con lateralización iz-
quierda en prevención del síndrome aorto-
cava y se completó la dosis anestésica.

Se valoró el nivel de bloqueo y una vez

terminado éste se administró la dilución
analgésica por el catéter. Como tratamien-
to concomitante recibieron úmcamente
antibióticos y/o ocitócicos. Se decidió
administrar atropina si la frecuencia car-
diaca fuere menor a 50/min e igualmente
en reducciones de la tensión arterial ma-
yores al 35% de los valores basales, se
administró líquidos parenterales o vaso-
presores.

Se midió la analgesia a los 5, IO, 20 y
30 min; l, 2, 3, 4, 5 y 6 h y un control
final a las 24 h utilizando una escala vi-
sual análoga (VAS) de 10 cm. y una esca-
la de alivio del dolor en 5 grados, previo
entrenamiento de evaluadores y pacientes.

Los valores obtemdos se expresan en
números de casos, porcentajes, media
aritmética y desviación estándar (X±SD).
El análisis estadístico se realizó con chi
cuadrado para las variables cualitativas y
con diferencia de promedios (t de Student),

para las variables cuantitativas. El nivel
alfa permitido fue menor o igual al 0.05.

RESULTADOS

No fueron significativas las diferencias
entre los grupos en cuanto a edad, peso,
talla, edad gestacional, dilatación, borra-
miento, número de pacientes con activi-
dad uterina, tiempo de duracion de la ci-
rugía, duración del bloqueo anestésico y
nivel de punción lumbar. El grupo que
recibió fentanil tuvo mayor número de
cesareas anteriores (P<0.02), sin embargo
no sería factor de influencia en el efecto
analgésico.

El período de latencia fue similar para
ambas drogas, 13.33 min para la clonidina
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y 15.63 min para el fentanil. La duración
de la analgesia para la clonidina fue de
4.71 1.72 horas (p=0.001

Desde los 60 min hasta los 300 min la
eficacia analgésica valorada por diferen-
cia de intensidad del dolor fue mayor para
el grupo que recibió clonidina y la dife-
rencia con el grupo que recibió fentanil
fue significativa. Gráfico l.

El alivio del dolor evaluado en una
escala de cinco grados no mostró resulta-
dos diferentes a la escala análoga visual.

La disminución de la tensión sistólica
con respecto a los valores basales, en el
grupo que recibió la clonidina fue de
10.6% a los 20 min, 36.7% a los 30 min,
15.3% a los 60 min y 9.5% mmHg a las 5
horas. La tensión diastólica en el mismo
grupo registró descensos de 11.6% a los

30 mm, 12.8% a los 60 mm, 13% a las 2
h, 7.9% a las 5 h y 9.2% a las 6 horas.
Gráficos 2 y 3.

La frecuencia cardíaca a partir de las 3
h y hasta las 6 h en el grupo que recibió
fentanil, se incrementó significativamente.
Gráfico 4.

Igual incremento demostró la frecuen-
cia respiratoria a las 2 h, 3 h y 5 h en el
grupo de fentanil (p<0.05).

La hipotensión, como reacción secun-
daria del grupo que recibió clonidina es
estadísticamente significativa (p<O.02) al
igual que el prurito en el g-upo que reci-
bió fentanil (p<0.001). Gráfico 5.

DISCUSION

La mayor parte de las investigaciones

Gráfico 1
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Gráfico 2

Evolución promedio de la presión arterial sistólica
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Gráfico 4

Evolución promedio de la frecuencia cardíaca
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sobre los alfa 2 agonistas se han centrado
en la clonidina y la dexmedetomida, fár-
maco con efecto más selectivo que la al-
fametildopa. Descubierta en 1962 por
Wolf y usada inicialmente como descon-
gestionante nasal de acción prolongada, se
introdujo como droga antihipertensiva a
partir de 1974

Recientes estudios han demostrado que

posee efectos analgésicos por via intrarra-
quldea o epidural. Su efecto analgésico
radica en la estimulación de los receptores
pre y postsinapticos alfa 2 localizados en
las astas posteriores de la médula interfi-
riendo en la liberacion de la sustancia P y
elevando el umbral del dolor (8).

La analgesia producida es independien-
te del sistema opioide endógeno y no es
antagonizada por la naloxona pero sí por
antagonistas alfa 2 como la yohimbina
aunque existe evidencia de interacción
entre las dos (5,9). La administración
combinada de un agomsta adrenorreceptor
alfa 2 y un opioide podría aumentar la
analgesia con reduccion de dosis habitua-
les en beneficio de prevemr fluctuaciones
hemodinámicas y efectos secundarios
(10-12).

Después de la administración IV se
produce una gran distribución por la ele-
vada liposolubilidad de la droga, cerca del
20% al 40% se fija a las proteínas plas-
máticas y se depura por excreción renal.

Puede administrarse por vía parenteral
(5,13, 14), bucal (IO), intratecal (15-17),
epidural (18,19) y por parche transdérmi-
co (20). Como coadyuvante de la aneste-
sia general disminuye el MAC de los
agentes anestésicos volátiles y produce
sedación.

Usada epiduralmente por primera vez
por Tamsem y Gordh (21 ) en dos pacien-
tes con dolor intratable. Eisenach y col
(18) comprobaron analgesia profunda en
pacientes quirúrgicos y en cancerosos. Se
ha demostrado analgesia adecuada en un
paciente tolerante a la morfina (13,22) y
se ha llegado a obtener eficacia hasta por
1 8 horas.

Rade y col (23,24) usaron como coad-
yuvante durante la anestesia raquídea con
bupipivacaina y observaron que la adición

de clonidina a la bupivacaína isobánca
subaracnoidea disminuye el dolor causado
por el torniquete. Se ha demostrado prolo-
gacion de la analgesia y el bloqueo motor
posterior a la tetracaína, con 50 a 150 ug

de clonidina intratecal. (16,25,26)

Aunque Eisenach y col (18) reportaron

que dosis de 300 ug de clonidina, mínimas

para producrr analgesia por sí sola, se
acompañan de hipotensión, bradicardía y

sedación, nuestro ensayo no tuvo hallaz-

gos similares. Por otro lado, dosis de 2 y 3

ug/Kg por cateter epidural no han ofrecido

analgesia satisfactoria (27,28) y se han
utilizado hasta 800 ug para el postopera-

torio de cirugía abdominal y reemplazo de
rodilla sin aumento de los efectos adver-

sos observados con dosis menores (18).
Estudios en ammales han demostrado

que la inyección epidural y raquídea de
clonidlna no tiene efecto significativo
sobre el flujo sanguíneo ni la estructura
histológica de la médula (29,30).

La liposolubilidad de la droga explica-
ría su período de latencia de 15 a 30 min
(3,29,30). El tiempo medio de analgesia
obtenido en cirugía penneal y ortopédica
ha sido de 3.3 h. (5).

Su acción analgésica se debería al
efecto directo de la clonidina sobre los
receptores alfa 2 adrenérgicos de las astas
medulares posteriores (31,32) inhibiendo

la descarga de las neuronas nociceptivas,
liberación de sustancias P y de otros pép-
tidos (1,2,3,8,33). Es posible que su me-
camsmo de acción implique modulación
del AlvfPc y la serotonina.

Se ha establecido que sus acciones so-
bre el aparato cardiovascular denenden de
la dosis. A concentraciones plasmáticas
bajas producen hipotensión central y bra-
dicardia por disminución de la precarga y
poscarga (4,34,35,36), a concentraciones
de 4 ng/ml los pacientes se vuelven nor-
motensos (37,38) y a concentraciones ma-
yores de 10 ng/ml se produce hipertensión
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por efecto alfa sobre el musculo liso.

Nuestras cifras concuerdan con vanos

estudios en los que se encontr6 una re-

ducciön del 20 al 30% de la presi6n arte-

rial, porcentaje estadisticamente signifi-

cativo
El fentanil es un opioide sintético deri-

vado de la 4-anilopiperidina emparentado

con las fenilpiperidinas. Su efecto anal-

gésico por via I.V. se inicia a los 2-3 min

y alcanza el måximo a los 15 min. Es de
100 a 180 veces superior a la morfina (21)

y 450 veces al petidine. La analgesia se
acompaöa de sedaciön con indiferencia

pero sin suefio el que suele aparecer a

dosis mayores a los 3 mg. Al igual que la
morfina posee fuerte actividad colinérgi-
ca. Su efecto principal se deberia a la in-
terferencla en la liberaciön de la sustancia
P originando elevaciön del umbral del

dolor.

Sus efectos colaterales mås comunes
son la depresiön respiratoria, prurito, nåu-
sea, vömito, retenciön urinana y dismi-
nuciön del trånsito intestinal.

Nuestros hallazgos imputables al fen-
tanil fueron: incremento de las frecuencias
cardiaca y respiratoria y prurito con dife-
rencias significativas en comparaciön con
la clonidina.

Creemos finalmente, que la clonidina
epidural es una alternativa vålida para
procedimientos selectivos.
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CAUSAS DEL PARTO PREMATURO

Dr. Fernando Veloz l , Dr. Flavio Vintimilla l Dr. Leonardo Márquez2

Dr. Iván Galind0 3,Dr.Guillermo Montenegro 3

RESUMEN

El presente es un estudio prospectivo, realizado en el
Hospital Gíneco-Obstétrico Isidro Ayora, entre di-
ciembre de 1991 y julio de 1992. Con el objeto de es-
tablecer las causas principales del parto prematuro.
Durante este lapso se presentaron 7.269 partos, de los
cuales 200 fueron partos prematuros, equivalente al
2.75 q/ o. Entre las causas más importantes se encon-
traron, la rotura prematura de membranas, hiperten-
Sión inducida por el embarazo, infección de vías uri-
narias, embarazo múltiple, hemorragias del tercer tri-
mestre y otras causas.

INTRODUCCION

La experiencia en varios hospitales metropolitanos
grandes de tercer nivel, indica que los nacimientos

prematuros son resultado de trabajo de parto pretér-
mino, rotura prematura de membranas y enfermedad
médica fetal o materna (hipertensión materna, hemo-
rragia por desprendimiento de placenta normoinser-

ta o placenta previa, embarazo múltiple, infección de
vías urinarias, sufrimiento fetal. (1-2).
Meis y colaboradores realizaron un estudio, en un gru-
po de pacientes que recibió asistencia médica institu-

cional, un total de 550 pacientes y encontraron que
un 46 0/0 por rotura prematura de membranas y 20
0/0 por complicaciones médicas (3).
Evaldson y colaboradores, encontraron una relación
del 33 0/0 de RPM y parto prematuro (4).
Una teoría multifactorial de la prematurez a la que
llegaron varios autores, coloca a la RPM en la parte
central (5), teoría que obtiene nuevas pruebas de apo-
yo con rapidez (6-7) el inicio de trabajo de parto es
simulado por la producción de fosfolipasa A2 y cola-

1 Md. Residente 3 Postgrado G íneco-Obstetricia.
Md, Tratante M.I.A.

3 Médico General
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genasa o ambas por múltiples microorganismos, cuan-
do esto ocurre en proximidad suficiente a las mem-
branas y la decidua del segmento uterino inferior, és-
ta se activa, lo que produce maduración cervical y
contracciones. (8-9).

En relación con la infección de vías urinarias, ocurre
bacteriuria en 2-10 0/0 de todas las embarazadas y si
no se tratan 30-50 0/0 presentan pielonefritis (10-11-
12) Layton encontró una mayor tasa de prematurez

en mujeres bacteriúricas no tratadas que en las no
bacteriúricas (27 0/0 en comparación con 9 0/0) y
propuso que -la bacteriúrica asintomática tenía rela-
ción de causa con la prematurez (13-14). En 1986 en
los Estados Unidos el 38.3 0/0 de todos los embara-
zos múltiples terminaron antes de las 37 semanas y el

28.7 0/0 antes de las 36 semanas. El embarazo múlti-

ple contribuyó con el 8.7 0/0 de todos los nacimien-

tos prematuros en Estados Unidos (15-16).

MATERIALES Y METODOS

Se seleccionó como universo los partos prematuros
desde las 28 semanas hasta 36 semanas y seis días, en
el transcurso de diciembre de 1991 hasta julio de
1992.
La patología asociada a parto prematuro se receptó
en una hoja previamente elaborada por la Federación
Ecuatoriana de Sociedades de Ginecología y Obstetri-
cia (FESGO).

RESULTADOS

Durante el tiempo de estudio, se presentaron 7.269
partos, de los cuales fueron partos prematuros, es de-
cir 2.75 0/0. La incidencia de las causas de parto pre-
maturo fueron las siguientes:



Causas No. de Pacientes prevención del trabajo de parto pretérmino y parto.

— R.P.M.

— Hipertensión inducida

68 34.0

20.0
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por el embarazo

— I.V.U.

— Embarazo múltiple

— Hemorragia del Tercer

Trimestre

Hipertensión Crónica

— Diabetes

O tras causas

29 14.5

23 11.5

6 3.5

2 1

2 1

29 14.5

DISCUSION Y CONCLUSIONES

Luego del análisis de los resultados podemos con-
cluir lo siguiente:
— La población del estudio puede señalarse como ho-

mogénea y las condiciones de la toma de los datos
como idóneos.

— La R.P.M. ocupa en nuestro medio la primera cau-
sa de parto prematuro.

— las demás causas encontradas en nuestro estudio
concuerdan con estadísticas de otros trabajos.

RECOMENDACIONES

— Deben haber cuidados prenatales sistemáticos, para
poder eliminar las causas relacionadas con la pre-
maturez.

— Se determinará un mejor control sobre la R.P.M.
I.V.U.hipertensión inducida por el embarazo, y em-
barazo múltiple.
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MICOSIS SUPERFICIALES EN UN HOSPITAL PEDIATRICO
DE QUITO

Dra. Mercedes Egas Pérez* , Dra. Gladys Pazmiño Yépez*,

Dr. Vinicio Andrade* Dra. Jeannete Zurita* *

RESUMEN

Se estudiaron 108 pacientes con lesiones en piel, cue-
ro cabelludo y uñas para investigación de hongos, me-

diante KOH y/o cultivo. 47 pacientes (43 0/0) presen-
taron KOH (+), de éstos 43 fueron cultivados 35 (81
0/0) presentaron cultivo positivo para hongos.
El KOH fue (-) en 62 (57 0/0), realizándose cultivo
en 34 (97 0/0) y apenas 1 fue positivo par hongos.
Las muestras fueron sembradas en Mycocel y poste-
riormente en Sabouraud para su identificación. El
dermatofito más aislado fue Tricofiton mentagrafites
19 (54 Olo). En relación a la distribución de las lesio-
nes el cuero cabelludo fue el más afectado 37 (40.6
Olo). Las micosis en piel y anexos en los niños de éste
estudio es frecuente (43 Q0), siendo la zona más
afectada el cuero cabelludo. Hay correlación con el
KOH y el cultivo. El dermatofito aislado con mayor
frecuencia es el Tricifiton mentagrofites.

INTRODUCCION

Las micosis superficiales constituyen un capítulo im-
portante dentro de la patología cutánea. Si bien son
relativamente frecuentes, se ha exagerado su diagnós-
tico y es costumbre calificar y aún tratar diferentes
dermatosis en forma errónea con todo tipo de prepa-
raciones antimicóticas y aún terapia sistémica, con las
consiguientes fallas terapéuticas y complicaciones de
diversa índole. A ésto contribuye la automedicación
del paciente quien con mayor frecuencia que el médi-
co, considera cualquier enfermedad cutánea como
una infección micótica. Desde el punto de vista epide-
miológico, es importante recalcar que las micosis cu-

* Médicos Postgrado de Pediatría.
** Dra. MSc. Microbióloga.

20

táneas tienen una distribución mundial aunque su pre-
valencia es favorecida por factores tales como climas
cálidos y húmedos. Aunque no existe una diferencia
clara de tipo racial, parece ser que la raza negra
senta menos suceptibilidad a las infecciones por der-
matofitos que la caucásica. De igual manera existen
diferencias por grupos de edad, cuyo ejemplo más
claro es el de la tiña cápitis, la cual no se manifiesta
después de la pubertad, probablemente por el efecto
inhibitorio del Pitirosporum ovale cuya presencia
en la edad post-puberal probablemente aumenta la
resistencia a esta micosis.
Los microorganismos que ocasionan las micosis cu-
táneas son numerosos. Nos referiremos únicamente a
las Dermatofitosis. Los definatofitos comprenden 3
géneros de hongos: Microsporum, Trichophyton y

Epidermophyton. Las Dermatofitosis comprenden el
mayor número de micosis superficiales conformando
las tiñas cutáneas, cada una de ellas presenta un cua-
dro clínico bien definido.

OBJETIVOS

1. Determinar la incidencia de micosis superficiales
en la edad pediátrica.

2. Importancia del KOH para diagnóstico de infec-
ciones micóticas.

3. Zona corporal más afectada.

MATERIALES Y METODOS

Se estudiaron 108 pacientes referidos de la Consulta
Externa de Dermatología del HBO, con lesiones en la
piel, cuero cabelludo y uñas para investigación de
hongos y/o cultivo.



RESULTADOS

47 pacientes presentaron KOH de éstos 43 fue-
ron cultivados en Mycosel (posee cicloexamina que
inhibe el crecimiento de dermatofitos ambientales co-
mo aspergillus, pinicillum fusarium y cloranfenicol o
gentamicina que inhiben el crecimiento bacteriano),
cuando se tiene la colonia pura se pasa a medio Sa-
bouraud para ver sus características morfológicas. De
los que se cultivaron 35 (81 0/0) presentaron desarro-
110 para hongos.

El KOH fue (-) en 62 (57 0/0), de éstos se cultiva-
ron 34 (54.8 0/0), no hubo desarrollo de hongos en
33 (97 0/0) y apenas 1 fue positivo. El dermatofito
aislado con mayor frecuencia fue Trichophyton Men-
tagrophytes 19 (54 0/0), seguido de Microsporum ca-
nis 8 (23 0/0), Trichophyton rubrum 2 (5.7 0/0);
dentro de las levaduras: Cándida 5 (14.2 0/0).

En relación a la distribución de las lesiones el cuero

cabelludo fué el más afectado (Tiña cápitis) 37 (40.8
0/0), luego piel lampiña de tórax y miembros (Tiña
córporis) 25 (27 0/0), seguido de lesiones en cara 17
(18.8 0/0), mano (Tiña mannun) 5 (5.4 0/0), espacios
interdigitales 3 (3.2 0/0), boca 1 (1 0/0) y periné 1
(1 0/0), ésta única lesión en periné fue por Cándida,
debido a que la mayoría de Pediatras tratan las mico-
sis perineales y no refieren al especialista. No se en-
contró lesiones en uñas (Tiña ungium-onicomicosis).

La literatura sugiere que en los casos en que se sos-
peche micosis y el exámen directo (KOH) sea negati-
vo, deberá recurrirse al cultivo para comprobar su pre-
sencia: no encontramos mayor diferencia en este estu-
dio ya que en la mayoría de muestras con KOH 6),
el cultivo fue también positivo (81 0/0).

DISCUSION

Las micosis de piel y anexos de los niños de este es-

tudio son frecuentes (43 0/0).

Los tres principales géneros responsables de las in-
fecciones por dermatofitos son: Trichophyton, Mi-
crosporum y Epermophyton (1-2-3).

La especie Trichophyton causa lesiones en todo te-
jido queratinizado incluido piel, pelos y uñas (2-4).

La especie Microsporum invade el cabello y la espe-
cie Epidermophyton la piel en zonas de flexión y hu-
medad (5).

La especie Trichophyton y Microsporum se adquie-
re por contacto directo con personas o animales para-
sitados (6).

En nuestro estudio la zona más afectada fue el
cuero cabelludo (Tiña cápitis), coincidiendo con la li-
teratura mundial. La tiña de la cabeza es una derma-
tosis propia de la infancia (2-15-18).

El agente etiológico causante de la tiña cápitis es el
Trichophyton tonsurans (90 0/0) y menos frecuente-

mente otros microsporum y otros trichophyton (5-7-

20)
Sin embargo en este estudio el dermatofito aislado

con mayor frecuencia fue el Trichophyton mentagra-
phytes y el Microsporum canis.

Los procedimientos diagnósticos incluyen: exámen
con lámpara de Wood de pelos afectados, exámen mi-
croscópico con hidróxido de potasio (KOH) e identi-
ficación por cultivo del agente etiológico (19-21

En el trabajo realizado 43 0/0 de los pacientes tu-
vieron KOH (+) de éstos se realizó cultivo en Mycosel
al 90 0/0 de pacientes, de los cuales el cultivo fue po-
sitivo para hongos en el 81 0/0.

Hay correlación entre el KOH (+) y el cultivo (+)
para hongos.
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TUMORES OVARICOS, PERFIL ESTADISTICO
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RESUMEN
El cáncer ovárico ocupa el tercer lugar, en orden de

frecuencia, del cáncer de las vías genitales. Sin embar-

go, es el de mayor mortalidad debido al diagnóstico

tardío. Solamente los cánceres del ovario descubiertos

precozmente ofrecen una oportunidad real de sobrevi-

vencia. Los avances en los métodos terapéuticos no

han variado el índice de mortalidad debidp al estado

avanzado del cáncer en el momento de ser aplicados.

Los estudios actuales deben orientarse a conocer los
grupos de mujeres con mayor riesgo, identificando pa-

ra ello los principales factores de riesgo. Se realiza

una investigación en el Departamento de Ginecología

y Obstetricia del Hospital 'Carlos Andrade Marín"
orientada a definir los grupos de alto riesgo para sufrir

cáncer ovárico identificando sus principales factores

de riesgo, con el fin de aplicar, en aquellos, los exáme-

nes diagnósticos específicos precoz y prioritariamen-
te. Se determinan los tipos de tumores ováricos más
frecuentes en nuestra población.

INTRODUCCION

En los ovarios, los tumores constituyen las lesiones
más frecuentes.
En el grupo de procesos cancerosos de Ips órganos ge-
nitales femeninos, en orden de frecuencia, el cáncer

cérvix y del endometrio (1).
Sin embargo, el carcinoma ovárico se erige como el
padecimiento ginecológico maligno mortal más co-
mún, con un índice de mortalidad aproximado del
65 por ciento (2, 3)
El cáncer ovárico es considerado el más grave de los
cánceres ginecológicos, gravedad fundamentada sobre

todo en un diagnóstico tardío, puesto que, en efecto,
solamente los cánceres de ovario descubiertos precoz-
mente ofrecen una oportunidad real de sobrevivencia,
eventualidad bastante rara, ya que el 80 por ciento
son diagnosticados en un estado avanzado, esto es que

las formas localizadas apenas representan un 20 a 30
por ciento frente a un 70 a 80 por ciento de formas
extendidas y/o no extirpables (4). Así un 12 por mil
de las mujeres norteamericanas y europeas con edades
superiores a los cuarenta años, durante el año 1985,
desarrollaron cáncer en los ovarios, pudiendo ser tra-
tado eficazmente apenas el 3 por mil de estas pacien-
tes, ya que en las restantes el diagnóstico fue demasia-
do tardío (5).
Los métodos diagnósticos han sufrido grandes avan-
ces, sinembargo no han modificado de manera impor-
tante el índice de mortalidad. Esto se atribuiría al es-
tado avanzado del cáncer al momento del diagnóstico

que, según Jones (1), en un 65 por ciento de los ca-
sos, estas lesiones epiteliales malginas estarían en un
estado clínico II o mayor.
Lo anotado resalta la importancia del diagnóstico

de ovario ocupa el tercer lugar luego de aquéllos del temprano del cáncer ovárico, lo que implica un per-

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

(2) Médico Residente del Departamento de Ginecología y Obstetricia del Hospi-
tal "Carlos Andrade Marín".

(3) Médico Tratante del Departamento de Ginecología y Obstetricia del Hospital
'Carlos Andrade Marín".

Jefe del Departamento de Ginecología y Obstetricia del Hospital "Carlos An-
drade Marín".
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feccionamiento de los métodos no invasivos de detec-
ción de masas pélvicas como la axial com-
putarizada, la ecosonografía y la resonancia magnéti-
ca nuclear, entre otras, así como el desarrollo de exá-
menes séricos inmunológicos específicos de las fases
iniciales del cáncer de ovario y la búsqueda cuidado-
sa de metástasis ocultas a partir del hallazgo de un tu-
mor ovárico aparentemente localizado. En los últimos
años, se ha dado mucha importancia a la utilidad que
podría prestar, para el diagnóstico precoz, la puesta
a punto de diversas pruebas séricas específicas orien-
tadas a identificar los antígenos asociados a un tumor
determinado pero, lamentablemente, en la mayoría
de los casos, no son encontrados a una concentración
los suficientemente elevada para facilitar su detección
y utilización (6, 7).
Por otra parte, así como la evolución clínica y las téc-
nicas de imagen frecuentemente no son útiles para el
diagnóstico temprano del cáncer ovárico, no debe ex-
trañarnos que sea difícil vigilar la respuesta terapéuti-
ca de la paciente. Varias publicaciones aportan infor-
mación respecto de lo beneficioso y oportuno que re-
sulta la utilización del marcador sérico CA 125 en la
investigación del cáncer de ovario, cuya dosificación,
aunque no permite el diagnóstico de un tumor ovári-
co, facilita un seguimiento prolijo de la evolución de
la enfermedad (8,9, 10).
Los esfuerzos realizados en este sentido deberán ser

respaldados por un mejor conocimiento de los grupos
de mujeres con mayores posibilidades de presentar un
cáncer ovárico, identificando sus respectivos factores
de riesgo y situaciones predisponentes.
El presente trabajo de investigación busca definir me-
jor los grupos femeninos de alto riesgo, sobre los cua-
les se aplicarán con prioridad los exámenes de detec-
ción en forma sistemática; conocer los tipos de tumo-
res ováricos más frecuentes en nuestra población fe-
menina; determinar las condiciones socioeconómicas,
biológicas, laborales y familiares de las mujeres afec-
tadas y, contribuir, con el análisis de los resultados
obtenidos, a la implementación de un programa efec-
tivo de diagnóstico precoz y tratamiento oportuno de

los tumores ováricos.

MATERIALES Y METODOS

Se trata de una investigación retrospectiva realizada
en 1990 en el Departamento de Ginecología y Obste-
tricia del Hospital t'Carlos Andrade Marín" (HCAM)
fundamentada en una revisión de las historias clínicas
y los reportes de los estudios histopatológicos de to-
das aquellas pacientes diagnosticadas de tumoraciones
ováricas durante el decenio comprendido entre 1977
y 1986, excluyendo toda patología ovárica tumoral
funcional.

En total, fueron estudiadas 221 mujeres afiliadas al
Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social y atendidas
en el Servicio de Ginecología del HCAM durante el

período mencionado. Las variables fueron cruzadas
orientándolas hacia los aspectos más importantes del
trabajo.

RESULTADOS

Entre los primeros datos obtenidos, llama la aten-
ción la existencia de un claro predominio de las mu-
jeres con edades comprendidas entre los 21 y 50 años
de edad en un número de 194 casos (88 por ciento),

frente a una paciente menor de 21 años (0.5 por cien-

to) y 26 mujeres mayores de 50 años (11.5 por cien-
to) (figura 1).
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FUENTE: GINECO-OBSTETRICIA HCAM

Las pacientes afiliadas estudiadas fueron divididas

en varios niveles ocupacionales que, en cierta forma,
son un reflejo de la condición económica y del nivel
de vida de cada una de ellas. En este sentido, el grupo
más numeroso fue el conformado por 78 mujeres
(35 por ciento) dedicadas a labores de oficina (buró-
cratas), seguido por los g•upos de profesionales y do-

mésticas, cada uno con 53 casos (24 por ciento, cada
grupo) y, en menor número, 30 obreras (14 por cien-

to) y 7 agricultoras (3 por ciento) (figura 2).

DOMESTICAS

BUROCRATAS
76

PROFESIONALES
53

AGRICULTORAS

OBRERAS

NIVELES DE OCUPACION

FUENTE: GINECO-OBSTETRICIA HCAM

Es interesante anotar que 93 pacientes del grupo
total (42 por ciento) fueron primigestas o no habían
tenido ningún embarazo, contrastando con 79 pacien-
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tes (36 por ciento) que reportaban dos o tres gestacio-
nes y 49 mujeres con más de tres embarazos (22 por

ciento) (figura 3).

2-2

NUMERO DE GESTAS

FUENTE: GINECO-OBSTETRICIA HCAM

Sobre el antecedente de la edad de presentacion de
la menarquia, cabe mencionar que más de la mitad
de las pacientes, esto es 125 mujeres, tuvieron su pri-
mera menstruación entre los diez y los trece años (57
por ciento), en tanto, 96 (43 por ciento) la presenta-
ron entre los catorce y diecisiete años y ninguna más
allá de los dieciocho años (figura 4). Las menstrua-
ciones en el 68 por ciento fueron normales en su du-

ración, con porcentajes bajos de anomalías.
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Analizados los informes de los estudios histopato-

lógicos, encontramos que 175 tumores fueron benig-
nos (79 por ciento) frente a 46 malignos (21 por cien-
to) (figura 5).

MALIGNOS

BENIGNOS
175

TUMORES BENIGNOS Y MALIGNOS
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Al momento de clasificar los tumores ováricos, op-

tamos por emplear aquella clasificación propuesta
por la Organización Mundial de la Salud, aceptada
mundialmente y basada en el tipo de tejido del que
haya provenido el tumor. Así se considera que los tu-
mores ováricos pueden formarse a partir, primero, del
epitelio celómico de la superficie que embriológica-
mente dará origen al epitelio de las trompas uterinas,
al endometrio o al epitelio glandular del endocérvix;
segundo, de las células germinativas que migran hacia
las gónadas desde el saco vitelino y que son totipoten-
ciales o, tercero, del estroma del ovario que incluye
los cordones sexuales, predecesores del aparato endó-
crino del ovario. Finalmente, las metástasis hacia los
ovarios son relativamente frecuentes desde múltiples
sitios del abdomen debido a su situación y caracterís-
ticas anatómicas.

En nuestro trabajo, encontramos que 155 tumores
(70 por ciento) provenían de células epiteliales, 53 de
células germinativas (24 por ciento), 4 de células del
estroma (1,8 por ciento) en tanto, 8 fueron de estruc-
tura mixta (3.6 por ciento) y un tumor fue cataloga-
do como indiferenciado (0.6 por ciento) (figura 6).
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Entre los tumores epiteliales predominan los cistoade-
nomas, en tanto, en el grupo de los tumores de células
germinativas, lo hacen los teratomas benignos y, en
igual forma, dentro de los tumores del estroma desta-
can aquellos constituídos por células granulosas. Es
oportuno mencionar, también, que dentro de los tu-
mores mixtos los más frecuentes son los de células
granulosas y mesonefroides.

En el grupo de tumores benignos, con un total de
175 casos, hubo un claro predominio de los cistoade-
nomas simples (CAS) con 68 casos (39 por ciento),

seguidos por 49 teratomas benignos (TB) (28 por
ciento), 32 cistoadenomas papilares (CAP) (18 por
ciento), 22 cistoadenomas mucinosos (CAM) (13 por

ciento), 3 cistofibromas (CF) (1.5 por ciento) y 1 fi-
broma (F) (0.5 por ciento) (figura 7).
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Complementariamente, los 46 tumores malignos se
dividieron en la siguiente forma: 19 cistoadenocarci-
nomas serosopapilares (CACSP) (41 por ciento), 8
mixtos (M) (18 por ciento), 5 cistoadenofibromas
(CAF) (11 por ciento), 4 cistoadenocarcinomas muci-
nosos (CACM) (9 por ciento), 4 disgerminomas (D)
(9 por ciento), 3 tumores de células granulosas (CG)
(6 por ciento), 2 adenocarcinomas mesonéfricos
(ACMN) (4 por ciento) y 1 indiferenciado (I) (2 por
ciento) (fitura 8).
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DISCUSION

Resaltan tres hechos importantes en cuanto a las
características de las pacientes estudiadas. Primero,
las mujeres con edades comprendidas entre los 21 y
los 50 años abarcan el mayor porcentaje de tumores
ováricos (88 por ciento). Segundo, las mujeres sin hi-
jos o con menos de tres embarazos constituyen tam-
bién el grupo con mayor incidencia de tumores ovári-
cos (78 por ciento), en contraste con las multigestas
con más de tres embarazos en menor porcentaje (22
por ciento). Tercero, las mujeres con mejores ingresos

económicos y buenos niveles de vida como son las

profesionales y las burócratas están afectadas en ma-
yor número por tumores ováricos (alcanzan un 59
por ciento) que aquellas con menores ingresos como
son las domésticas. obreras y agricultoras (completan
un 41 por ciento).

Estos tres criterios establecidos en nuestra investi-
gación, nos llevan a establecer que las mujeres con
edades comprendidas entre los 21 y 50 años, con me-

nos de tres embarazos y con buenos niveles de vida
son más comúnmente portadoras de una tumoración

ovárica. Así, el cáncer de ovario es una enfermedad
propia de mujeres de clase socioeconómica favorecida

y su incidencia es más elevada en los países ricos e in-

dustrializados. De la misma forma, las habitantes de
regiones urbanas están expuestas a un riesgo superior.

Las consideraciones anotadas hacen pensar que exis-
ten factores inherentes al modo de vida occidental.
Por otra parte, la frecuencia máxima de los tumores
ováricos de todos los tipos ocurre entre los 21 y los
50 años de edad y el embarazo ha demostrado un
efecto protector, al igual que la contracepción oral,
frente al cáncer de ovario. No existe mayor o menor
influencia de la edad de inicio de la menstruación res-
pecto de la incidencia de estos tumores (2, 4, 5, 11).
Ciertas referencias bibliográficas mencionan que la
ovariectomía unilateral, en ciertas patologías pelvia-
nas, protege al ovario restante de un eventual cáncer
(12), en tanto, otras proponen casos raros y curiosos
relacionados con la ingesta copiosa de café (13) o
con el uso de talco en la región perineal, por la rela-
ción química entre el talco y el asbesto (14).

El porcentaje de tumores benignos (79 por ciento)
no se aleja mucho del referido en otras series, consig-
nado en aproximadamente el 80 por ciento (15). Es-
tas formas benignas se presentan fundamentalmente
en mujeres en edad reproductiva, correspondiendo
en esta serie a un 77 por ciento de los tumores benig-
nos, aquellos que se presentaron en mujeres entre los

20 y los 40 años de edad.
En contraste, las formas malignas se manifiestan en
edades posteriores, luego de los 40 años, en un 57 por

ciento. Valores similares a los reportados en la litera-
tura (1, 15, 16). Se confirma que los tumores ováricos
provienen sobre todo del epitelio celómico, reflejado
en el gran porcentaje de tumores conformados por cé-
lulas epiteliales.

Mención aparte merece el porcentaje alcanzado, en
nuestra serie, por los disgerminomas (9 por ciento), el
cual coincide con los porcentajes anotados en publica-
ciones extranjeras, que son del 2 y el 10 por ciento,
aunque su epidemiología es aproximativa en razón de
su rareza y, sobre todo, porque los criterios histológi-
cos son diferentes según los países y según las épocas,
además, porque parece que estos tumores de origen
germinal, son francamente más frecuentes en los paí-
ses del Extremo Oriente, en particular en Japón, don-
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de para ciertos autores mås del 10 por ciento de los
cånceres del ovario serian disgerminomas (17, 18, 19,
20).
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PANCREATITIS AGUDA
CORRELACION CLINICO QUIRURGICA

Dr. Carlos Noboa Flores*, Dr. Juan Roldán**, Dra. Janeth Almeida***

RESUMEN

En el hospital Nozandes de Quito se realizó un estu-
dio de tipo retrospectivo, en el cual se revisaron todos
los casos de Pancreatitis Aguda presentados durante el
período comprendido entre Enero de 1986 y Enero
de 1991. Del total de casos analizados se extractaron
12 historiales clínicos de pacientes que además fueron
sometidos a intervenciones qurúrgicas para solucionar
su patología de base. La distribución por sexos fué
proporcional (50 0/0 para hombres y mujeres). Se
mantuvo un promedio de edad de 45 años, con un
rango de 20 a 82 años. Se apreció un franco predomi-
nio de Pancreatitis Agudas de origen biliar, por sobre
las de otras causas. Entre las Pancreatitis de origen bi-
liar se observó un claro predominio en mujeres (2: 1
sobre los hombres), de raza mestiza, que proceden de
áreas urbanas y que son menores de 55 años. El pro-
medio de estadía hospitalaria fue de 24 días, variando
en un rango de 9 a 90 días. Ocho pacientes (67 0/0)
fueron catalogados como graves y 4 (33 0/0) como le-
ves.

Los procedimientos quirúrgicos empleados fueron:
Resección o debridamiento pancreático (Pancreatec-
tomías o Necrosectomías); Procedimientos de drenaje
pancreático acompañados de Colecistostomía, Gas-
trostomía o Yeyunostomía; Procedimientos biliares
(Colecistectomías, Exploración de Vías Biliares, Duo-
denotomía con Esfinteroplastia, Colecistostomía); o,
simplemente un lavado y drenaje de la cavidad. Cada
tipo de intervención y su aplicación se adecuaron a

los hallazgos transoperatorios. Once pacientes sobrevi-
vieron a los procedimientos terapéuticos (91.67 0/0),
observándose un solo fallecimiento,
Concomitantemente se pudo comprobar la efectivi-
dad de los criterios pronósticos de Ranson para cata-
logar la gravedad de los casos de Pancretitis Aguda.
De igual forma, comparativamente, se estableció la
adecuada valoración de gravedad según las manifesta-
ciones clínicas y las complicaciones presentadas du-
rante la evolución de los pacientes.

INTRODUCCION

La Pancreatitis Aguda (PA) puede definirse como una
entidad clínica de aparecimiento brusco, caracteriza-
da por dolor abdominal generalmente asociado a ele-
vación de las enzimas pancreáticas en sangre u orina
(27), que incluye una amplia gama de presentaciones,
desde la simplemente edematosa hasta la grave lesión
necrótico-hemorrágica (10,21 ,36).
Se trata de una enfermedad potencialmente grave, al-
canzando una mortalidad en algunas series de hasta el
20 0/0 (21,27).
Los factores desencadenantes, predisponentes más

que etiológicos, habituales de la PA están bien docu-
mentados, implicándose principalmente a la litiasis
biliar y al alcoholismo
Hay pocas medidas de utilidad probada en el trata-
miento de la PA; por lo regular se prefieren las medi-
das de índole médica, sea porque la enfermedad es
moderada o cede de manera espontánea o, porque
puede ser grave y con gran mortalidad después de la
operación. (4).

Médico Residente R—3 del Postgrado de Cirugía General de la Facultad de
Ciencias Médicas de la Universidad Central.

** Médico Tratante de Cirugía General del Hospital Vozandes de Quito, Tutor
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Deben tomarse medidas inmediatas conducentes a ob-
tener alivio sintomático y tratar las complicaciones
generales. El tratamiento inicial debe incluir:
a) Administración intravenosa de líquidos y electroli-

tos temprana y vigorosa en prevención del choque
hipovolémico y la subsiguiente insuficiencia renal
v trastornos hidroelectrolíticos, acompañada de
evaluación frecuente de signos vitales, gasto urina-
rio, presión venosa central y presión de oclusión
capilar pulmonar (29).

b) No administrar nada por vía oral (10,28,29). Algu-
nos autores aún aconsejan el efectuar una aspira-
ción nasogástrica (9,10,21); sin embargo, hay pocas
pruebas de que esta medida resulte beneficiosa. Se
ha comprobado que la aspiración nasogástrica, un
principio básico tradicional en el tratamiento, no
ofrece beneficio específico alguno; debe reservarse
para el alivio de náusea y vómito en pacientes con
fleo.

c) Administración de analgésicos. Se prefiere la Mepe-
ridina ya que carece de efecto importante sobre el
esfínter de Oddi (25).

d) Vigilancia regular de gases sanguíneos, en busca de
corregir probables desequilibrios ácido-base. Por lo
menos debe efectuarse una medición de gases san-

guíneos al día durante las primeras 48 horas, y ad-
ministrarse Oxígeno por mascarilla al primer signo
de hipoxemia o de insuficiencia ventilatoria (9,10,
28,29).

e) Corrección de hiperglucemia con administración
regular de insulina, cuando el azúcar sanguíneo ex-
ceda los 250 mg/litro (29). Igualmente, debe tratar-
se el desequilibrio de Calcio y Magnesio con solu-
ciones parenterales (10,21 ,29).

f) La administración de bloqueadores H2, en un prin-
cipio, como inhibidores de la liberación desecreti-
na y la secreción pancreática mediante la reducción
de la acidificación duodenal, tampoco ha resultado
beneficiosa en pruebas aleatorias (19); sin embargo,
su uso está orientado a prevenir complicaciones co-
mo el sangrado digestivo y no como una medida es-
pecífica para tratar la PA (10).

g) Los antibióticos, con toda probabilidad, deben re-
servarse para el tratamiento específico de infeccio-
nes documentadas como la colangitis o la septice-
mia (12,28), o para evitar la promoción de micro-
organismos oportunistas en casos graves en los cua-
les un tejido pancreático con edema y necrosis pue-

de desarrollar una importante complicación infec-
ciosa (10).

h) La administración de inhibidores de la tripsina co-
mo la Aprotinina (trasylol) no ha resultado de uti-
lidad (28,29). La manipulación hormonal con Glu-
cagón no es apoyada por estudios clínicos (28,29).
Los estudios de lalporatorio realizados con la Soma-
tostatina o con análogos de la misma, han sugerido
la existencia de una cierta mejoría en la evolución
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final si el fármaco se administra en la fase inicial de
un episodio agudo (28), así como también se ha

comprobado que su uso disminuye la formación de

fístulas pancreáticas (26). Los prometedores resul-
tados experimentales de las Prostaglandinas no han
sido seguidos de estudios clínicos controlados en el
ser humano (28). Los inhibidores de la Fosfolipasa
A2 han producido una menor actividad de Amilasa,
pero ninguna mejoría del cuadro clínico. (29).

i) Los resultados obtenidos con el Lavado Peritoneal

son muy controversiales (10,28,30). El lavado peri-
toneal temprano en pacientes con pancreatitis seve-
ra se asocia a una dramática mejoría de las disfun-
ciones cardiovascular, renal y respiratoria, pero no
reduce la incidencia de la sepsis pancreática tardía,
así como tampoco disminuye la mortalidad global
(30).

j) La administración de plasma fresco congelado
(PFC) debe intentarse exclusivamente para corregir
algún estado de coagulopatía (29), por cuanto si
bien las primeras comunicaciones de buenos resul-
tados con su empleo como fuente natural de activi-
dad antiproteasa en la PA fueron alentadores (11),
estudios más actuales (18) han demostrado que el
PFC no presta beneficio clínico alguno, posible-

mente porque una dosis estándar de 2 unidades al

día de PFC no afecta a la capacidad inhibitoria de
la tripsina del suero que está ya aumentada en la
PA grave (18,28).

Desde un punto de vista práctico, no hay pues aún

ninguna medida no quirúrgica específica que se haya
demostrado que mejore la evolución final en la pan-
creatitis aguda (28).
La intervención quirúrgica en la PA puede tener varia-

das aplicaciones. La Laparotomía temprana puede re-
querirse para propósitos diagnósticos. Sin embargo no

hay evidencias convincentes de que los procedimien-

tos para reducir la mortalidad y morbilidad de la PA
severa tales como drenaje pancreático operatorio tem-

prano, resección pancreática formal temprana, o pro-
cedimientos biliares tempranos hayan sido efectivos

Actualmente, la intervención quirúrgica puede consi-
derarse en pacientes con PA para 5 propósitos genera-
les: diagnóstico; limitación de la inflamación pancreá-
tica o para interrumpir la patogénesis de las compli-
caciones: tratamiento de las complicaciones específi-
cas; pancreatitis refractaria a medidas no quirúrgicas;
y, prevención de la pancreatitis aguda recurrente (30).
En general, la intervención quirúrgica se considera no-
civa para el pronóstico, a menos que existan las indi-

caciones específicas mencionadas anteriormente (33).

Se ha señalado que pacientes que presentan ictericia
al comienzo del cuadro o durante su evolución y que
tengan el antecedente (o se sospeche) de litiasis vesi-
cular, también son candidatos a exploración quirúrgi-
ca (1,4). En este último caso, habrá que realizar la in-



tervención quirúrgica cuando lo permita el estado del
enfermo (4), una vez que se haya normalizado la con-
centración sérica de Amilasa y haya desaparecido el
dolor abdominal (25), efectuándose la colecistecto-
mía con exploración de los conductos biliares o sin
ella.

Experiencias de algunos autores sugieren que el debri-
damiento operatorio temprano de tejidos pancreáti-
cos desvitalizados con lavado postoperatorio, pueden
ayudar en pacientes seleccionados (30). Pacientes con
infecciones de tejidos pancreáticos desvitalizados o
peripancreáticos requieren de debridamiento quirúr-
gico, con drenaje o empaquetamiento (30).
La Pancreatectomía total y/o subtotal han sido pro-
puestas para tratar las PA hemorrágicas graves, pero
estas intervenciones se asocian a una alta tasa de mor-
talidad y no se ha determinado su utilidad en el trata-
miento de las PA (28,33). Complicaciones como el
Pseudoquiste y los abscesos también merecen solu-
ción quirúrgica (5,7,10,28,30,33,35). Ranson y cola-
boradores valoraron 43 aspectos separados en un gru-
po de 100 pacientes con pancreatitis en un esfuerzo
por identificar de manera temprana los pacientes con
enfermedad grave en potencia, encontrando 11 facto-
res de importancia pronóstica:

A la admisión

Edad (en años)

Leucocitos x mm3

Glicemia
LDH sérica
SGOT

+ 55

+ 16000
+ 200 mg/dl
+ 350 (JI/L
+ 250 U Sigma Frankel por L

Durante las primeras 48 horas
Disminución del Hematocrito mayor al 10 0/0
Aumento de BUN mayor a 5 mg por dl
P02 arterial menor a 60 mm de Hg (aire de la
habitación)
Déficit de base mayor a 4 mEq por L
Calcio sérico menor a 8 mg por dl
Secuestro estimado de líquidos mayor a 6 litros.

En esta serie de Ranson, cte 21 pacientes con 3 0 más
de estos signos, 13 murieron y 7 estaban graves; en
contraste, de 79 pacientes con menos de 3 signos solo

2 murieron y ninguno de los restantes estaba grave
(31). Estos datos parecen ofrecer una base para selec-
cionar al azar a los pacientes en grupos médicos y
quirúrgicos, con objeto de valorar de manera eficaz la
función potencial de la cirugía en los pacientes de
Pancreatitis grave (31).
La utilización de métodos para clasificar a los enfer-
mos de acuerdo a su gravedad, tiene como fin facilitar
la comparación de grupos de pacientes con patología
similar y posibilitar la evaluación de terapéuticas (20).
En el presente trabajo se intenta señalar la correlación

existente entre la presentación clínica de los cuadros
de Pancreatitis y su posterior terapéutica quirúrgica,

así como señalar la utilidad de los índices pronóstico

de Ranson al aplicarlos a la casuística recogida.

MATERIALES Y METODOS

Se realizó un estudio retrospectivo de los pacientes
que ingresaron al Hospital Vozandes de Quito durante
el período comprendido entre Enero de 1986 y Enero
de 1991, presentando un cuadro de PA, seleccionán-
dose aquéllos que a más de su sintomatología fueron

sometidos a intervención quirúrgica, descartando los
casos de PA que fueron sujetos de tratamiento y reso-
lución clínicos.
Se catalogó la existencia de PA en aquellos pacientes
que ingresaron presentando una clínica abdominal su-

gerente del cuadro, acompañada de hiperamilasemia,
hiperamilasuria, a más de datos generales como leuco-
citosis, niveles elevados de glicemia, úrea, deshidroge-
nasa láctica, SGOT y otros. El diagnóstico fue corro-
borado mediante estudios ecosonográficos y/o tomo-
gráficos, durante el procedimiento quirúrgico o, a tra-
vés de los estudios histopatológicos.
Fueron incluídos como sujetos del estudio 12 pacien-
tes que cumplían con los requerimientos del mismo.
Se aplicó un protocolo de control mediante el cual

fue posible analizar variables diversas como: edad, se-
xo, procedencia, ocupación, manifestaciones clínicas

al ingreso, causas probables del cuadro, datos de labo-
ratorio, exámenes de gabinete y procedimientos qui-

rúrgicos, a los que fueron sometidos los pacientes.

Se catalogó la gravedad del cuadro clínico mediante 2
procedimientos:
a) indices pronósticos según criterios de Ranson, tan-

to al ingreso como a las 48 horas del mismo. Si los
pacientes mantenían un índice pronóstico de Ran-
son igual o mayor a 3, se clasificaron como graves;
si el índice era menor a 3. se clasificaron como leves.

b) Clínicamente se clasificaron como graves si los pa-
cientes habían presentado alguna de las siguientes
complicaciones, tanto al ingreso como en el trans-
curso de la evolución del cuadro: Sepsis, absceso

pancreático, pseudoquiste pancreático, hemorragia
digestiva, coagulopatías, hepatopatías, un deterioro
clínico claramente evidenciable, o habían falleci-
do. La mayor parte de pacientes también recibie-
ron el apoyo de Sala de cuidados intensivos a más
de Nutrición parenteral, que no son objeto de este
análisis.

RESULTADOS

Se recogieron los datos de 12 pacientes con cuadro
de PA que requirieron tratamiento quirúrgico. La dis-
tribución total de la muestra se señala en la Tabla I.

La distribución de los pacientes por sexo fue pro-
porcional: 50 0/0 (6 casos) de hombres y 50 0/0 (6
casos) de mujeres.
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TABLA L- DISTRIBUCION GENERAL DE LA MUESTRA ESTUDIADA

No. Sexo Edad Hospit. Etiología Gravedad
(años)

1 20

2 42

3 26

(días)

11

16

43

4 60

5 46

6 58

45

8 39

9 21

10 69

11 34

12 82

probable

Litiasis

Biliar

Idiopática

Alcoholismo

Idiopática

Litiasis

Biliar

Estenosis

del Oddi

Trauma

Abdominal

contuso

Litiasis

biliar

Litiasis

biliar

Piocolecisto

Idiopático

P ostoperatoria

Ranson Clínica

(fallecido)

15

9

17

22

10

9

11

38

90

1

1

5

6

2

1

1

1

3

5

L

L

G

G

L

L

L

L

L

L

G

G

No.

s

S Abs

No.

No.

Abs

S Abs

PQP

No.

s

S Abs

Abs

HDg

L

G

G

L

G

G

L

G

G

G

Cimgía

realizada

C WB

PD E LYD

1) N LYD

C LYD

C WB Du Esf LYD

DnAbs N LYD

C EVB LYD

cc LYD

1) DnAbs N Gt Y
LYD

2) N LYD

1) cc Gt Y LYD

2) N LYD

Emp LYD

4) HmDer

Abs Absceso;C Colecistectomía;Cc Colecistostomía;DnAbs Drenaje de absceso; Du Duodenotomía;Esf Esfinteroplastia;
E Esplenectomía; Emp Empaquetramiento; EVB Exploración de Vías Biliares; Gt Gastrostomía; HDg Hemorragia digesti-
va; HmDer Hemicolectomía derecha; LYD Lavado y drenaje de la cavidad abdominal; N Necrosectomía;PD Pancreatecto•
mía Distal; PQP Pseudoquiste pancreático; S Sepsis; Y Yeyunostomía.
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El rango de edad varió desde los 20 años el más jo-
ven hasta los 82 años el mayor, observándose un pro-
medio de 45 años.

La sintomatología presentada por los pacientes de-
mostró que el dato que no puede estar ausente es el
dolor abdominal, presente en el 100 0/0 de los casos,
seguido por dolor a la palpación epigástrica (92 0/0)
y náusea y vómitos (83 0/0 y 75 0/0 respectivamente)
(Tabla 11)

Se encontró un franco predominio del cuadro en
pacientes pertenecientes a la raza mestiza (1() casos
equivalentes al 83 0/0), en tanto que 2 (17 0/0) se
presentaron en la raza blanca.

La mayoría de los pacientes (11) procedían de
áreas urbanas (92 0/0) y apenas 1 (8 0/0) lo hacía de
áreas rurales,

En lo referente a la etiología probable se pudo
apreciar un franco predominio de casos que fueron
relacionados con enfermedades del tracto biliar (6
pacientes = 50 0/0), de los cuales 4 fueron mujeres
y 2 hombres, manteniendo en este último aspecto una
proporción de 2:1. Importante también el número de
casos (3) catalogados como idiopáticos. El alcoho-
lismo, traumatismo, y procedimientos operatorios
fueron relacionados como causales en 1 paciente cada
uno (Tabla 111).

Predominaron los pacientes con edad inferior a 55
años (8), sobre todo en aquellos casos de etiología
biliar e idiopática.

El promedio de días de estadía hospitalaria fue de
24, variando entre un rango de 9 días para la estadía
más corta y 90 días la más larga.

Clínicamente fueron clasificados como graves 8 pa-
cientes (67 0/0) y como leves los restantes 4 (33 0/0),
observándose que solamente en 3 de los graves y en

3 de los leves había correlación con la clasificación de
gravedad según criterios pronósticos de Ranson (Ta-
bla IV).

Las pancreatitis graves predominaron en los grupos
de etiología biliar e idiopática, apreciándose también
que en el grupo de leves también predominaron los
de etiología biliar.

Aquel paciente que presentó pancreatitis de origen
alcohólico fue el único que falleció.

Los procedimientos quirúrgicos empleados fueron:
a) Resección o debridamiento pancreáticos (pancrea-

tectomías distales o necrosectomías).
b) Procedimientos de drenaje pancreático, acompaña-

dos de Colecistostomía, Gastrostomía o Yeyunos-
tomía.

c) Procedimientos biliares (Colecistectomía, Explora-
ción de vías biliares Duodenotomía+ Esfinteroplas-
tia)

d) Lavado y drenaje de la cavidad abdominal (como
procedimiento secundario o complementario de los
3 anteriores).
Todas estas acciones quirúrgicas se emplearon de

acuerdo a los hallazgos transoperatonos y demostra-
ron una efectividad resaltable, tanto así que apenas
se produjo un fallecimiento (8,33 0/0).

01SCUSlON

La PA ha sido reconocida como una condición
clínica y patológica desde fines del siglo XIX. En 1886
Senn (34), un cirujano de Chicago, advirtió la posibi-
lidad que la intervención quirúrgica podría beneficiar
a los pacientes con necrosis o abscesos pancreáticos.
3 años más tarde, Fitz (13), un médico de Boston,
consideró que la intervención quirúrgica temprana po-
dría ser inefectiva y peligrosa (20,30),

La PA es un proceso inflamatorio agudo, originado
por la agresión de las enzimas pancreáticas contra la
propia glándula.

Las causas predisponentes habituales de la PA (10,
21,28,29,36) están bien definidas, mencionándose:

1) Litiasis biliar, 2) Alcoholismo, 3) Obstrucción del
conducto pancreático (neoplasias, estrecheces y otras
lesiones pancreáticas que impiden al adecuado drenaje
de secreciones pancreáticas), 4) Infecciones, 5) Fár-
macos, 6) Anormalidades de los lípidos, 7) Postopera-
torias, 8) Traumáticas, 9) Diversas (instrumentacio-
nes, hipocalcemia, úlcera péptica perforada, embara-
zo). 10) Idiopáticas. Sin embargo de esto, la patoge-
nia de la enfermedad, es decir los mecanismos que
conducen a la rotura de los acinos y a la liberación de
enzimas activadas en el interior del parénquima de la
glándula, no están muy bien aclarados (28). Se han
sugerido como mecanismos (10,15,16,17,22,23,25,
28,32,36): Un reflujo duodenopancreático, una obs-
trucción de la papila o una hipersecreción pancreáti-
ca; todas son posibilidades que en ningún caso expli-
can por si solas todos los hechos, a más que podrían
estar interrelacionadas; además, algunas substancias
pueden lesionar directamente la glándula, o pueden
darse condiciones como el Embarazo (21) que predis-
pondrían a PA a través de cambios circulatorios san-
guíneos, cambios metabólicos lipídicos y alteraciones
en el tránsito biliar (éstasis).

En la actualidad no hay estudios clínicos, de labo-
ratorio o de formación de imágenes que establezcan
de modo inequívoco el diagnóstico de PA (3,8,29).
Sin embargo, la presencia de hiperamilasemia en un
paciente con un cuadro de dolor abdominal, náusea,
vómito y taquicardia, es la mejor guía orientadora ha-
cia un diagnóstico de PA (10).

Durante las primeras 3 décadas del siglo XX la PA
fue usualmente diagnosticada durante la intervención
quirúrgica o la autopsia; debido a que una significati-
va proporción de aquellos pacientes diagnosticados
durante un acto quirúrgico sobrevivieron, se recomen-
dó la intervención quirúrgica temprana (24). Lo ex-
puesto reafirma los hallazgos encontrados durante las
intervenciones quirúrgicas realizadas en el Hospital
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TABLA No. Il.. SIGNO.SINTOMATOLOGIA PRINCIPAL

Dolor epigástrico

Dolor a la palpación epigástrica

Náusea

Vómitos

Radiación del dolor (espalda o

hemicinüirón)

Distensión abdominal
Falla respiratoria

Fiebre( 38,50C)
Ictericia

Taquicardia( 120X')

Hipotensión

Masa palpable

Signo de Cullen

Signo de Grey Turner

No.

12

11

10

9

8

6

5
4

3

2

2

2

Olo

100 Olo

92 010

83 0/0

75 010

67 010

50 0/0

42 Olo

33 Olo

25 0/0

17 010

17 010

17 Olo

TABLA No. 111.. DISTRIBUCION DE LA MUESTRA SEGUN LA ETIOLOGIA, SEXO, EDAD Y

GRAVEDAD CLINICA

Etiología No. Sexo Edad (años) Gravedad Clínica

Enfermedades

de tracto biliar
Idiopática

Alcoholisno
Postoperatorio

Traumatismo
abdom inal

contuso

Totales

6

3

1

1

1

12

2

1

1

1

1

6

4

2

6

-55

4

2

1

1

8

55

2

1

1

Graves

3

2

1

1

1

8

TABLA No. IV.- CORRELACION DE LAS PANCREATITIS

AGUDAS SEGUN CRITERIOS DE RANSON

Y EN FUNCION DE LA GRAVEDAD

CLINICA

Puntuación

Ranson

Gravedad Clínica
Graves

Leves

Totales

—3

5

3

8

30
3

1

4

Total

8

4

12

Leves

3

1

4
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Vozandes, en las cuales se confirmó la existencia de
un cuadro de PA (edematosa o necrohemorrágica),
que si bien era sugerido por las manifestaciones clíni-
cas y los exámenes de laboratorio, no eran sujetos de
una certeza diagnóstica al momento del ingreso.

De manera general, se acepta que los casos de Co-
lecistitis-Colelitiasis se presentan con mayor frecuen-
cia en mujeres que en hombres, en una proporción
que puede ser de 2:1 a 3:1, y por lo regular entre el
cuarto y octavo decenios (33). Al analizar los datos
de este estudio, encontramos una coincidencia que
nos parece relevante y que ya fue señalada: el mayor
porcentaje de casos de pancreatitis (50 0/0) se relacio-
nan con una probable etiología de enfermedades del
tracto biliar, en las cuales se mantiene una relación de
2:1, mujeres:hombres.

Schwartz (33) señala que aproximadamente dos
tercios de los pacientes con pancreatitis en hospitales
privados tienen cálculos biliares; esto viene a corrobo-
rar el hallazgo de un porcentaje mayoritario de pan-
creatitis agudas asociadas a problemas del tracto bi-
liar. Igualmente se señala que apenas un tercio de las
pancreatitis en hospitales privados es causada por el
alcoholismo. En este estudio apenas se determinó la
existencia de un caso con probable etiología alcohóli-
ca. Sin embargo, es un hecho verdadero que en todas
las situaciones, de 75 a 85 0/0 de las PA se asocian
con una de 2 causas: Litiasis biliar o ingestión cróni-
ca de alcohol (29).

Las PA causadas por litiasis biliar si bien se resuel-
ven en un período de 1-2 semanas con tratamiento
médico (32) pueden progresar a pancreatitis necroti-
zantes, abscesos pancreáticos o formación de pseudo-
quistes, haciéndose necesaria la intervención quirúrgi-
ca (Colecistectomía con o sin exploración de vías bi-
liares), una vez que se hayan normalizado los niveles
de Amilasa sérica y desaparecido el dolor abdominal

comúnmente alrededor
de las 48-72 horas de iniciado el acceso e implementa-
do el tratamiento médico.

En individuos que experimentan enfermedad grave,
la esfinterotomía endoscópica está surgiendo como
la mejor modalidad terapéutica, pero debe realizarla
un endoscopista muy capacitado y experimentado
(25,28).

En la presente sene, todos los casos de PA asocia-
dos a problemas del tracto biliar necesitaron solución
quirúrgica. Es más, aquellos casos que presentaron
complicaciones en su evolución, tales como abscesos,
sepsis, etc, calificados clínicamente como graves, fue-
ron sujetos de cirugías mucho más agresivas, que aque-
llos en los cuales se determinó etiologías de tipo biliar
pura y sin complicaciones y que fueron calificados co-

mo leves.
El interés por clasificar de una forma temprana a

las PA según índices de gravedad, reside en que entre
el 20 y 30 0/0 de las mismas, desarrollan una o más

complicaciones graves que provocan la muerte de una
tercera parte de estos enfermos (20).

La importancia de la aplicación de los criterios de
Ranson, con fines pronósticos, es aceptada actualmen-
te sin discusión. En el presente estudio han sido utili-
zados de igual forma, apreciándose que al aplicarlos
encontramos una discreta disparidad al relacionarlos
con los criterios clínicos puros. De todas formas, pu-
do confirmarse que aquellos pacientes que se catalo-
garon como graves según criterios de Ranson, coinci-

dieron perfectamente con la calificación de gravedad
clínica, con una excepción bastante llamativa en un
caso en que, a pesar de tener una puntuación de Ran-
son de 6, no presentó alteraciones manifiestas como
para clasificarlo clínicamente como grave.

Si nos detenemos a analizar la signo sintomatología
presentada por los pacientes, apreciamos que es coin-
cidente con lo señalado en la Literatura, el apareci-
miento de dolor epigástrico como síntoma principal
en toda pancreatitis (2,15), espontáneo y referido por
el paciente (100 0/0) o como hallazgo del examen fí-
sico a la palpación epigástrica (92 0/0). Es rescatable
también el dato de un 75 0/0 de casos que presenta-
ron vómito, así como el de 67 0/0 que presentaron
irradiación a la espalda.

Schwartz (33) señala que la náusea no es importan-
te y que puede haber vómito persistente sin náusea;
sin embargo, en esta serie es un dato muy importante
el hallazgo de un 83 0/0 de pacientes que presentaron
náusea.

Se señala en la literatura que en el 90 0/0 de casos
de pancreatitis comprobada hay fiebre, taquicardia y
lecucocitosis; es llamativo en esta serie el que la fiebre
y la taquicardia se presentaron en bajos porcentajes
(33 0/0 y 17 0/0 respectivamente). Estos últimos da-

tos hay que catalograrlos adecuadamente por cuanto
aún en los pacientes de necrosis pancreática muy ga-
ves, los signos tempranos son menos dramáticos que
los síntomas. Es más se ha señalado que esta discre-
pancia entre las manifestaciones subjetivas y los sig-
nos objetivos de la enfermedad, es extraordinariamen-
te valiosa para el diagnóstico (14).

CONCLUSIONES

1. Se observa un predominio de PA relacionadas con
enfermedades del tracto biliar, las mismas que se
presentaron con mayor frecuencia en mujeres de
raza mestiza, de procedencia urbana y que fueron
menores de 55 años.

2. Existe una estrecha interrelación entre la valora-
ción de gravedad a través de los criterios de Ranson
con la valoración de gravedad puramente clínica,
y que, es de mucha validez para determinar terapéu-
ticas sobre todo quirúrgicas.

3. Es notoria la validez de los criterios de Ranson co-
mo índices pronósticos en las Pancreatitis Agudas.
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4. La intervención quirúrgica en Pancreatitis Aguda
está indicada en casos en que se determina la exis-

tencia de complicaciones como: deterioro clínico
progresivo, sepsis, abscesos o pseudoquistes pancreá-

ticos, litiasis de conductos excretores, en pacien-
tes que presentan ictericia al comienzo o durante
su evolución y se tenga el antecedente (o la sospe-
cha) de que sufren litiasis vesicular.

5. Los procedimientos quirúrgicos empleados han si-
do por demás adecuados y oportunos, en concor-

dancia con lo que indica la literatura y con las res-
tricciones ya señaladas.
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TRAUMA ABDOMINAL EN EL HOSPITAL "ENRIQUE GARCES"

Dr. Mario Silva (1), Dr. Edwin Molina (2), Dr. Alex Vasco (2)
Dr. Efren Karolys (3), Dr. Milton Fonseca (1)

RESUMEN

Se revisan retrospectivamente 197 casos de Trauma
Abdominal operados en el Hospital Enrique Garcés en
un período de 8 años (Enero de 1984 - hasta Diciem-
bre de 1991 j. Se analizó edad, sexo, ocupación, día
más frecuente que ocurrió el trauma, órgano más afec-
tado, procedimiento quirúrgico realizado, complica-
ciones, morbi - mortalidad, revisión de index de trau-
ma. Los resultados fueron: a) Que el Trauma abdomi-
nal afecta más frecuentemente a varones entre la se-
gunda y tercera década de la vida. b) El Trauma abier-
to es el de mayor incidencia, ocasionado por arma
blanca. c) Los grupos más frecuentemente afectados
son los obreros, albañiles, agricultores, teniendo como
causa predisponente el estado etílico. d) Los fines de
semana aumenta el porcentaje de pacientes traumati-
zados.

PACIENTES Y METODOS

Se realiza un estudio descriptivo revisando la hoja de
Trauma del Servicio de Cirugía General del Hospital
Enrique Garcés durante 8 años desde Enero de 1984

hasta Diciembre de 1991.
Se presentan 197 pacientes operados por trauma ab-
dominal en los que se estudia, sexo, edad, ocupación,
día más frecuente que ocurrió el Trauma, tiempo
transcurrido desde el ingreso hospitalario hasta el mo-
mento de la cirugía, órgano más afectado, procedi-
miento quirúrgico realizado, complicaciones, infec-
ción de la herida, reoperaciones, mortalidad, profila-
xis antibiótica y antibioterapia, revisión del INDEX
del trauma.

(1) Médicos Residentes de Postgrado de Cirugía.
(2) Médicos Residentes de Cirugía, Hospital Enrique Garcés.
(3) Médico Tratante de Cirugía.

El diagnóstico se basó esencialmente en el examen fí-
sico; en los pacientes que presentaron signos de peri-
tonitis o que al explorar la herida con anestesia local
se determinó compromiso peritoneal se realizó laparo-
tomía. En los pacientes que existió duda diagnóstica
se realizaron exámenes adicionales de gabinete e inva-
sivos como paracentesis y/o lavado peritoneal (7,8).

RESULTADOS

Entre Enero de 1984 y Diciembre de 1991 se estu-
dian 197 casos de trauma abdominal de los cuales 179
(90.8 0/0) son varones y 18 (9.2 0/0) son mujeres.

Cuadro No. 1.

200

c 150

s
o 100s

so

179

18

HOMBRES MUJERES
SEXO

TRAUMA ABDOMINAL

La mayor incidencia se observa en la segunda y ter-
cera década de la vida, con un promedio de edad glo-
bal de 28 años. Cuadro No. 2.
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GRUPOS ETAREOS

0-10 AÑOS 2,03

11-20 AÑOS ¿8,43

21-30 AÑOS 35,5

31-40 AÑOS

41-50 AÑOS

51-60 AÑOS

60-» AÑOS u 203

10 20 30 40
PORCENTAJE

TRAUMA ABDOMINAL

En cuanto al tipo de trauma, 145 (72.6 0/0) fue
abierto y en 52 casos (26.4 0/0) fue cerrado. Cuadro
No. 3.

145
160 -

140

c 120
s 100

80s

ABIERTO CERRADO
TIPO DE TRAUMA

TRAUMA ABDOMINAL

El arma cortopunzante fue el principal mecanismo
de trauma abierto 121 pacientes (83.44 0/0) y el ar-
ma de fuego ocasionó lesión en 21 pacientes (14.48
0/0). Cuadro No. 4.

El accidente de tránsito fue en cambio la causa más
frecuente de trauma cerrado 25 casos (48.07 0/0) se-
guido de golpes, caídas, aplastamientos. Cuadro No. 5.

CUADRO No. 5.- TRAUMA ABDOMNAL

CAUSA DE TRAUMA CERRADO NUMERO

ACCIDENTE DE TRANSITO

GOLPES

CAIDAS

APLASTAMIENTOS

TOTAL

25

27

52

0/0

48.07 0/0

51.93 0/0

100.00 0/0

FUENTE: HOSPITAL ENRIQUE GARCES

ELABORACION: Dr. Mario Silva

Los hallazgos de laboratorio al ingreso fueron. Leu-
cocitosis con desviación a la izquierda en 131 pacien-
tes (66.6 0/0), y biometría hemática normal en 66 pa-
cientes (33.3 0/0) en 118 pacientes el hematocrito fue
mayor de 40 0/0 que representa (60 0/0), en 57 pa-
cientes (29 0/0) el hematocrito estuvo entre 30-40
0/0 y en 22 pacientes (11 0/0) el hematocrito fue me-
nor de 30 0/0. Cuadro No. 6.

CUADRO No. 6.. TRAUMA ABDOMINAL

HALLAZGOS DE LABORATORIO 

LEUCOCITOS CON DESVIACION

IZQUIERDO

BIOMETRIA HEMATICA NORMAL

TOTAL

Hcto > 40 0/0

Hcto 30-40 0/0

Hcto < 30 0/0

118 60 0/0

57 29 0/0

22 11 0/0

NUMERO

131 66.6 0/0

66 33.3 0/0

197 100.000/0

140

120

c 100

s 80
o
S 60

40

20

121

21

3

FUENTE: HOSPITAL ENRIQUE GARCES

ELABORACION: Dr. Mario Silva

El tiempo promedio de atención desde el trauma
hasta el inicio de la cirugía fue de 9.69 horas. Cuadro
No. 7.

CUADRO No. 7.. TRAUMA ABDOMINAL

TIEMPO EN HORAS

ARMA BLANCA ARMA FUEGO OTRAS
CAUSAS DE TRAUMA ABIERTO

TRAUMA ABDOMINAL

TRAUMA

INGRESO

TOTAL

INGRESO H

QUIROFANO

FUENTE: HOSPITAL ENRIQUE GARCES

4,02H.

5,67H.

9,69H.

ELABORACION: Dr. Mario Silva
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La ocupacion de los pacientes estudiados por trau-

ma abdominal fueron en orden de frecuencia: Obre-
ros (14.5 0/0\, Albañiles (13.3 0/0), Agricultores (1?

0/0), Estudiantes ( 12,5 0/0), Mecánicos, Comerciales,

etc. Cuadro No. 8.

OCUPACION

OTROS

CHOFER 10 2?

CARPINTERO 10,0

COMERCIANTE 10,3

MECANICO 1

ESTUDIANTE 12,

AGRICULTOR I

ALBAÑIL

OBRERO 14,

o 2 4 6 8 10 12 4 16

PORCENTAJE

TRAUMA ABDOMINAL

Siendo los días más frecuentes de presentación del

trauma: sábados 22 0/0 y domingos 27 0/0, que jun-

tos representan el 49 0/0 del total de días de la sema-

En lo que respecta al procedimiento quirúrgico rea.

lizado tenemos: rafia, resección, anastomosis térmi-

no - terminal 83 pacientes (43 0/0).

Cecostomía, colostomía, ileostomía en 37 nacien-

tes (19 0/0), 25 pacientes con trauma hepático me-

nor, grado II de Moore, sólo requirieron rafia y drena-

jes, mientras que 12 pacientes (6.25 0/0) con trauma

hepático grado III, y IV requirieron procedimientos

mayores como segmentectomía y lobectomía hepáti-

ca.
10 pacientes con trauma esplénico; 5 con grado I a

II de Shackfor que precisaron esplenorrafía, y 5 con

grado III y IV a los que se realizó esplenectomía.

Las lesiones pancreáticas aisladas se presentaron en
4 pacientes (2 0/0), grado I de Lucas, siendo necesario

drenajes. Los traumatismos duodenal se presentaron

en 4 pacientes (2 0/0) grado II de Lucas, realizándose

suturta primaria con parche yeyunal, adicionando

duodenostomía y drenaje. El número de laparatomías

blancas fué de 22 (11.6 0/0). Cuadro No. 11.

CUADRO No. 11.- TRAUMA ABDOMINAL

PROCEDIMIENTO QUIRURGICO

TUBO DIGESTIVOna. Cuadro No. 9.

DIAS

LUNES

MARTES

MIERCOLES

JUEVES

VIERNES -

SABADO

DOMINGO

o s

TRAUMA ABDOMINAL

,8

11,9

11,3

22

27

10 15 20 25 30

PORCENTAJE

RAFIA, RESECCION Y ANASTOMOSIS 83

COLESTOMIA, ILEOSTOMIA, CECOSTOMIA 37

(43 0/0)

(19 0/0)

Los órganos más afectados fueron: Intestino delga-

do 76 (38,7 0/0), Intestino grueso 55 (28,06 0/0)
hígado 26 (13,26 0/0), seguido de estómago, diafrag-
ma, bazo. Cuadro No. IO

HIGADO

RAFIA Y DRENAJE

SEGMENTACION LOBECTOMIA

BAZO

ESPLENORRAFIA

ESPLENECTOMIA

PANCREAS

DUODENO

LAPAROTOMIAS BLANCAS

TOTAL

FUENTE: HOSPITAL ENRIQUE GARCES

ELABORACION: Dr. Mario Silva

25

13

5

5

4

4

197

( 12 0/0)

6 Olo)

2.6 0/0)

2.6 010)

2 Olo)

2 0/0)

( 11 Olo)

(100 0/0)

ORGANOS

BAZO

DIAFRAGMA

ESTOMAGO

HIGADO

L GRUESO

L DELGADO

4,3 TRAUMA ABDOMINAL

6,

13,26

10 20 30 40

PORCENTAJE

Se los clasificó de acuerdo al tipo de herida en:
Limpia 42 (21.42 0/0), limpia contaminada 51 pa-
cientes (26.19 0/0), contaminadas 82 (41.07 0/0) y
sucias 22 (11.32 0/0) de los cuales hubo una infección

global de herida de 44 pacientes (26.19 0/0). Cuadro
No. 12.
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CUADRO No. 12.. TRAUMA ABDOMINAL

TIPO DE HERIDA NUMERO

LMPIA 42

LIMPIA—CONTAMINADA 51

CONTAMNADA 82

SUCIA 22

TOTAL 197

Olo

21.42 0/0

26.19 0/0

41.07 0/0

11.32 010

100.00 0/0

FUENTE: HOSPITAL ENRIQUE GARCES

ELABORACION: Dr. Mario Silva

Se realizó 13/197 reoperaciones que equivale a
(6.59 0/0). y estos fueron 8 por abscesos intraabdomi-
nales, 3 por obstrucción intestinal y 2 por necrosis de
la ostomía.

La estancia hospitalaria promedio fue de 8.8 días
con un rango máximo de 40 y un mínimo de 2 días.

Cuadro No. 13.

CUADRO No. 13.. TRAUMA ABDOMINAL

REOPERACIONES

ABSCESOS

OBSTRUCCION

NECROSIS OSTOMIA

13/197

8

3

2

6.59 0/0

FUENTE: HOSPITAL ENRIQUE GARCES
ELABORACION: Dr. Mario Silva

Los antibióticos fueron utilizados en forma profi-
láctica en 53 pacientes (26.9 en forma terapéu-
tica en 144 (73.10/0); y el esquema más frecuente utili-
zado Cloranfenicol más Gentamicina.

La mortalidad fue de 11/197 pacientes que equiva-
le al (5.58 0/0), las causas más frecuentes en las pri-
meras 24 horas Shock Hipovolémico y luego de las
24 primeras horas sepsis y fallo multiorgánico.

En la tabla de índice de gravedad del trauma se
observa que el index es menor de 25 puntos en 140

pacientes (93,06 0/0) y tan solo 9 pacientes (7 0/0)
tiene un index mayor de 25 puntos. Cuadro No. 14.

CUADRO No. 14.. TRAUMA ABDOMINAL

INDEX DE TRAUMA

I — 15

16— 30

31 — 45

46 —

111

29

8

1

FUENTE: HOSPITAL ENRIQUE GARCES
ELABORACION: Dr. Mario Silva

DISCUSION

El trauma abdominal ocurre en nuestro medio
con mayor frecuencia en el sexo masculino (90.8 0/0),
su mayor incidencia en la tercera década de la vida,
con un promedio de edad de 28 años lo cual se corro-
bora con datos de la literatura mundial (1,2).

El trauma abierto fue el más frecuente (73.6 0/0),
el principal mecanismo, herida por arma corto-pun-
zante, lo cual esta en discordancia con la literatura
Americana y Europea, (3,4), donde predomina el trau-
ma cerrado por accidente automovilístico; pero nues-
tros datos concuerda con similares de países latinoa-
mericanos (5,6).

El órgano más frecuente afectado en orden de fre-
cuencia fue: intestino delgado (38,7 0/0), seguido del
intestino grueso (28.06 0/0) y luego hígado (13.26
0/0). En la literatura americana el hígado es el órgano
más afectado, seguido del bazo (1,4).

La ocupación de los pacientes atendidos en el hos-
pital 'Enrique Garcés ' en orden de frecuencia fue:
obreros, albañil, agricultor, estudiante, mecánico,
chofer, y que en un 80 0/0 ingresaron en estado etí-
lico o con aliento alcohólico, teniendo una inciden-
cia más alta los días sábados y domingos.

La morbimortalidad es del 26.19 0/0, y la mortali-
dad del 5.58 0/0, con un porcentaje de reintervencio-
nes del 6.59 0/0.

CONCLUSIONES

El trauma abdominal atendido en el Hospital Enri-
que Garcés afecta más frecuentemente a varones en-
tre la segunda y tercera década de la vida, siendo el
trauma abierto el de mayor incidencia, ocasionado
por arma blanca.

El área de influencia de nuestro hospital abarca a
sectores populares, en los que teniendo como causa
predisponente el estado etflico, en consecuencia los
fines de semana aumenta el porcentaje de pacientes
traumatizados.

El diagnóstico fué clínico recalcando la utilidad
del hematocrito, y la leucocitosis con desviación a la
izquierda como apoyo diagnóstico.

Se promulga el uso de profilaxis antibiótica.
La morbimortalidad es baja debido a la postura de

Laparatomía inmediata en pacientes con trauma
abierto.
Nuestro estudio muestra una incidencia de complica-
ciones mayor a medida que aumenta el INDEX de
trauma. Se insiste en la importancia de un traslado rá-
pido y adecuado de los pacientes hacia un centro hos-
pitalario, la organización de un equipo de trauma es-
pecializado lo cual agilita el diagnóstico y el procedi-
miento terapéutico -quirúrgico, para una óptima aten-
ción de estos pacientes.

38



BIBLIOGRAFIA

I. Principios de Cirugia.: Sehawarts, Shires. Spencer, Quinta edici6n,
Vol. 1 119- 140, 1991.

2. Operaciones Abdominales.: Maingot, Schwart, Ellis. 8va ediciön
Vol. pig. 518-550.

3. Management of 1000 Conscutive Cases oi Hepatic Trauma (1979-
1984) [)avid, V. Feieciano., M.D.; George, L. Jordan, M. i). Annals
of Surgery.

4. Fathal Ilepathic Ilemorrhage Afther Tratltna. Steven C. Elergding,
M.D., G.E Aragon, M.D.: Ernest E. Moore. M.D. The American
Journal of Surgery 1.38:883-888 December. 1979. (20).

5. Indice de Gravedad en trauma penetrante Abdominal, Drs. M.
Bustamante. et al.: Revista Chilena de Cirugia, Vol. 41 No. I Mar-
zo 1989, Pag. (7&82).

6. Indice de Trauma como predictores de mortalidad y complicacio-
nes, Dr. Ordonez. et al.: Departamento de Cirugia, t niversidad del
Valle. Cali, Colombia, Panam J. Trauma, 1990, 2: 44-50.

7. Peritoneal Lavage, reliability of RBC Count in Patients with Stabs
Wondss to the Chest Erwin R. 'l'hal, M.[) Arvhives of Surgery 119:
579-584, Mai 1984. (11).

8. Xnalisis of Peritonial I,avage Parameters in Abdorninal Trau-
ma. barrv A. MC. Llelland. M et al.: 'l'he Journal of Trauma. lla-
rry A. Me.. ileiland, M.I).•, et al.: 'l'he Journal Of Trauma 25 (5):
393-399. Mav, 1985.

9 >plenorrhaphv Changino Concepts for the Traumatizd Spleen.
M Buntain. M.D.; llugli B. Ly nn, M.D. Surgery 86(5):

748-760. November. 1970 (34).
10. Evaluation Splenorrhapy: A. Gradding System for Sapleneing Trau-

ma. Steven lt. Shackford. M. 'l'he Journal Of Trauma. 21(7): 538-
542. 1981 (.37).

Il. Late Septic Complications in Adults l' olhwing Splenectomy for
Trauma; A Persoective Analysis in 144 Patients.: J.B. Green M.D.,
R.S Shackford. M.D.: The Journal of trauma 26(11): 999-1003,
November de ] 986 (44).

12. Evaluation of Antibiotic Therapy Following Penetranting Abdomi-
nal Trauma. Ronald C. Jones, M.D.: Erwin R. Thal, M.D in Annals
of Surgery. 20(3); 576-585, -May. 1 993 (l

13. Risk of injection After Penetrating Abdominal Trauma, Ronald Lee
Nichosl; Donals I) Trvunkey. M.D.; The New England Journal of
Medicine 311( 7): 1065-1070. Ocobcr 24, 1984 (2).

14. Managnent of Pancreatic Trauma, Ronald Jones, M.D ; The Ameri-

can Journal of Surgery. 150: 698-704. December 1985. (7).

15. The Surgical Management of Duodenal Trauma. Precepst Based on

a Review of 247 cases. illiam H. Snyder, M I) ; et al.: Archivesof

Surgery, 115: 42&429, April 1980. (15).

16. Blunt Intestinal Trauma. A Modern-day Review, Alton Il. Dauterive,
M.D , et al. Annals of Surgery 201 (2): 198-213 February 1985.(21).

17. 
•
l'he Injured Colon. John M Bruch, M.D.; David W. Feliciano, M.D.

et al: Annals Of Surgery 203 (6); 701-712 <June 1986 (24).
18. Comparison of Penetrating Injuries of the Right and Left Colon.

John S. KI Thompson, M.D., Ernest E. Moore, M.D. et al.: Annals of

surgery 193 (4): 414-418, April 1981 (27).

19. Pentrating Colon Trauma. R. Beton Adkins, M.D. et al.: The Journal

of trauma. 24 491499. June, 1984 (29).

20. The Risk of Infection After Colon Injury. Lilian G. l)aws, M.D.:

Robert E. Condon: surgery 100 (4): 796-803. October 1986 (32)

21. Gortnican, S.P.: GRAMS Scale: Field triage of trauma victims. Ann.
Emerg. Med, 11:132-135, 1982.

22. Joint Commitee on Injury Scaling: The Abbreviated Iriury Scale

(AIS), 1980 revision. American Association for Automotive Medici-

ne. Arlington Heights, Illinois, 1980.

23. Kirkpatrick, R., Yournans, R.I,.: Trauma Index: An aide in the

evaluation of injury victims. ] . Trauma. Il: 711-714.
24. Rimel, R W., Jane. J.A., Edlich, R.F.: An Injury ScveriO Scale for

comprehensive management of central nervous system trauma. HA-
CEP 1979.

25. Sac.co, W J Champion, H.R.: A simple method for evaluating casre

of trauma patients. Current Concepts in Trauma Care, Spring, 20-22,

1983.

26. Semmlow, J.L., Cone, R.: Applications of the Injury Severity Sco-

re An independent confirmation. Health Serv. Res., 11: 45-52.
1976.

27. States, J Fenner, H.A. Jr., Flamboe, E.E., et al.: Field applicas-

lion and research dvelopment of the Abbreviated Injury Scale. SAAE

Print 710873. New York, Society of Automotive Engineers, 1971.

28. Stoner, H.B., Barton, R.N., Little, R.A., et al.: Measuring the severV
ty of iriurv. Br. Med. J.. 2: 1247-1249, 1982

29. Teasdale, G , Jennett, Assessnent oi coma and inpaired cons-

ciousness: A practical scale. Lancet, 2: 81-83, 1974.

30. Trunkey, D.D., Siegel, J. , Baker S.P., et al.: Panel: Current status of

trauma severity indices. J Trauma, 23: 185-201, 1983.

39



Revista de la Facultad de Ciencias Médicas Vol. 20 (1-4), 1995 Manejo Lesion Hepática

MANEJO DE LA LESION HEPATICA EN EL HOSPITAL
EUGENIO ESPEJO

Dr. Jhoe Arévalo, Dra. Ligia Acosta, Dra. Lourdes Logroño,

Dr. Raúl Villacís, Dr. Carlos Noboa, Dr. Máximo Torres

RESUMEN

Los autores presentan 35 casos de traumatismo hepá-
tico en una revisión perteneciente a un período de 5
años. Se halla una mayor frecuencia en varones de la
cuarta década de la vida, teniendo como causa más
frecuente el trauma abierto de abdomen por arma de
fuego, le sigue el trauma contuso de abdomen por
accidente automovilístico; la cuarta parte de pacien-
tes con lesión hepática llegaron al servicio de Emer-
gencia con shock grave. Los grados I y II de acuerdo
a la clasificación de Aldrete son las lesiones hepáticas
más frecuentes.
El tratamiento fundamentalmente se basa en sutura,
drenaje, 2 lobectomías, y un empaquetamiento. La
mortalidad se debe a la falla hemodinámica la que es
proporcional al grado de shock del ingreso, al tipo de
lesión hepática y al compromiso de otros órganos in-
traabdominales como por Ejm. Colon.

INTRODUCCION

Los traumatismos hepáticos constituyen en la actuali-
dad una urgencia relativamente frecuente en un hospi-

tal general. En los últimos años se ha incrementado la
frecuencia de la lesión hepática, existiendo una serie
de razones que justifican este aumento, como lo es la
mayor frecuencia de accidentes de tránsito, de las
agresiones propias de las grandes ciudades. Por otra
parte se ha mejorado las técnicas de transporte y de
reanimación, haciendo posible que muchos de estos
lesionados lleguen con vida a los centros hospitalarios
cuando antes fallecían.
La lesión de hígado se sospecha en todos los pacien-

Servicio de Cirugía del ''Hospital Eugenio Espejo"
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tes con traumatismo penetrante o contuso que afecte
el tórax inferior o el abdomen superior. Entre los pa-
cientes con trauma penetrante, el hígado ocupa el se-
gundo lugar detrás del intestino delgado, en el trauma
contuso también ocupa el segundo lugar luego del ba-
zo.

La mortalidad de los traumatismos hepáticos suele ser
elevada, en esto incide no solo la gravedad de las pro-
pias lesiones hepáticas, sino también las lesiones
acompañantes, pues en un gran número de casos se

trata de politraumatizados con compromiso craneal,
torácico, del sistema esquelético o de otras vísceras
abdominales como bazo, colon, como suele aconte-
cer en los accidentados de tránsito.
El presente trabajo pretende conocer cuál es el com-
portamiento del cirujano, frente al trauma hepático,
el mismo que se trata en la gran mayoría del residen-
te 3 de post-grado de Cirugía, quien hace el manejo
inicial y el tratamiento operatorio.

MATERIALES Y METODOS

Se trata de un estudio retrospegtivo en el que se ana-
lizan los expedientes clínicos de 35 pacientes con
diagnóstico de trauma hepático, en período de 5 años
desde Enero de 1988 a Diciembre de 1992 en el Ser-
vicio de Cirugía General del "Hospital Eugenio Espe-

Se estudia edad, sexo, tipo de transporte, grado de
shock, tipo y grado de lesión hepática, exámenes rea-
lizados, tratamiento instaurado, relación con otras
vísceras lesionadas y morblmortalidad.
Para conocer el estado hemodinámico del paciente
al ingreso de emergencia se ha tomado en cuenta los
signos vitales como TA y FC. y han sido clasificados
en shock grave aquellos con una frecuencia cardíaca



de más de 120 y una presión sistólica menor de 100
mm Hg.
Para agrupar el grado de lesión hepática hemos toma-

do la clasificación de Aldrete, que la consideramos la
más completa la que consta de 5 grados.
I. Pequeñas laceraciones capsulares con hemorra-

gia mínima o sin ella.
u. Pequeños desgarros o laceraciones con hemorra-

gia activa.
III.Lesiones importantes que precisan la identifica-

ción de elementos biliares y vasculares, y se sue-

len solucionar con debridamientos y suturas.

IV. Lesiones más profundas, que necesitan tratarse

con hepatectomías más o menos típicas.

V. Grandes desgarros de hígado, con afección de

estructuras hepáticas, retrohepáticas e hiliares.

RESULTADOS

En el estudio de 35 casos de lesión hepática tene-
mos que, los pacientes tienen una edad promedio de

presentación de 33,21 años con una fluctuación entre
16 y 70 años. Los hombres fueron afectados en el

94,28 0/0 estos es 33 pacientes, en cambio las muje-

res afectadas son 2 (5,72 0/0). El transporte utilizado
hasta llegar al hospital se indica en la Fig. 1. El tipo
de trauma hepático se señala en la tabla I. 10 pacien-
tes llegaron con shock grave a emergencia igual a
28,57 0/0. Los exámenes solicitados son Rx, 20 (51,14

0/0). El lavado peritoneal se realizÓ en 14 (20 0/0) y
la paracentesis se efectuó en 10 (28,5 0/0). El
de lesión hepática de acuerdo a la clasificación de Al-
drete es grado 1 7 (20 0/0), grado II 20 (57,24 0/0),
gado III 5 (14,28 0/0), grado IV 2 (5,71 0/0), y gra-
do V 1 (2,87 0/0). La relación del trauma hepático
con otras lesiones corporales es con tórax 4 (11,42
0/0), cráneo 3 (8,57 0/0), pelvis 3 (5,715 0/0), miem-

bros tanto superior como inferior 2 (5,71 0/0) cada
uno.

TRANS. OTRO HOSP
11

20 57%

CRUZ ROJA

POLICIA

TIPO DE TRANSPORTE

El tratamiento instaurado se indica en la tabla II, la
relación con otras regiones corporales está en la tabla
III, las complicaciones post-operatorias se presentaron

en el siguiente orden, sangrado post-operatorio 3
(8,57 0/0), Insuficiencia renal aguda 2 (5,71 0/0), co-

TABLA 1.- rrpo DE TRAUMA

TIPO

ABIERTO

BLANCA

BALA

OTROS

CERRADO

VEHICULO

CAIDA

No.

24

8

12

4

11

10

1

Arch. Hospital Eugenio Evejo.

CAIDA

0/0

68.70

22.85 Olo

34.28

11.41

31.33

28.57

2.87

VEHICULO
10 14%

ABIERTO
24

ARMA BLANCA
8 11% BALA

12

TIPO DE TRAUMA

TABLA L. TRATAMIENTO

TRATAMIENTO

Rafia de hígado

Drenaje solo

Lobectornía

Fallece intraoperatoria

Hemostasia con dren

transhepático

Empaquetamiento

No.

20

9

2

2

1

1

Arch. Hospital Eugenio EQejo.

lección intraabdominal 2 (5,71 0/0).

CERRADO
11

OTROS

Olo

57.14

25.51

5.71

5.71

2.87

2.87

La mortalidad está en la tabla IV. El tiempo pro-

medio de hospitalización es de 12,83 días, con una
fluctuación enfre 2 y 34 días.
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TABLA IV.. MORTALIDAD

MORTALIDAD No.

Transoperatorio 2 5.71

Insuficiencia renal aguda 1 2.87

Insu ficiencia respiratoria 1 2.87

TABLA m.. OTROS ORGANOS

OTROS

Intestino delgado

C olon

Estómago

Pelvis

Diafragma

Bazo

P áncreas

Riñón

Duodeno

Vejiga

Gran. Vasos

Colédoco

Promedio

No.

20

8

6

4

4

3

3

3

2

2

2

1

Arch. Hospital Eugenio Espejo.

INTESTINO DELGADO

COLON

ESTOMAGO

RAF! A HIGADC

0/0

57.14

22.85

17.14

11.42

11.42

8.57

8.57

8.57

5.71

5.71

5.71

2.87

Sepsis 1 2.87

Arch. Hospital Eugenio Espejo.

TRANSOPERATORIO

SEPSIS

. RENAL AGUDA
RESPIRATORIA

MORTALIDAD

D ISCUSION

La mayor presentación del trauma hepático en va-
rones de la cuarta década de vida es comprensible por
las causas de trauma, relacionadas estas con acciden-
tes automovilísticos o heridas por arma de fuego o ar-
ma blanca, que afectan más a este grupo humano, es-
tos datos están en relación con la literatura mundial.
El transporte en su mayor parte es empírico. Se desta-
ca la transferencia de pacientes desde otros centros
médicos de la ciudad y provincia, lo que hace de este
hospital el lugar de mayor atención de pacientes con
trauma hepático, dentro de los hospitales del Ministe-
rio de Salud Pública.

El trauma abierto es más frecuente que el cerrado
en la etiología de la lesión hepática, y dentro del
abierto es el ocasionado por arma de fuego, en tanto

OOLEDOCO que el cerrado por accidentes automovilísticos. EstosGRANDES VASOS as
datos están en correlación con los de Tom Sheirs USA;VEJIGA

DUODENO

RIÑON 5%

RANC,REAS

BAZO

DIAFRAGMA

pero contrastan con los informes españoles como son
los del Hospital Clínico de Valencia.

En más de las dos terceras partes la lesión hepática
fué I o II, requiriendo para su tratamiento una simple
sutura, o ningún procedimiento porque al abrir la ca-
vidad el hígado ya no sangraba, en cambio las lesiones
IV o V fueron mortales.

La morbimortalidad de la lesión hepática además
PELVIS

LESIONES EN OTROS ORGANOS
del tipo de lesión hepática, también está en relación
con el grado y número de vísceras intraabdominales
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eaumatizadas acompafiantes, esto es cuanto mayor es
nümero de visceras lesionadas mayor es la gravedad
paciente.

Las complicaciones post-operatorias como sangra-
nos habla de una mala técnica inicial en el trata-

miento, la insuficiencia renal aguda con hipovolemia,

en tanto que la insuficiencia respiratoria y la sepsis,

estå relacionada con hipovolemia prolongada, perfo-
zci6n de viscera hueca, especialmente el colon. La
mortalidad estå dada por dos causas fundamentales,

ia.lla hemodinåmica y sepsis con un 14,28 0/0.

CONCLUSIONES

La mortalidad del 14 0/0, reportada en el Hospital
Eugenio Espejo estå dentro de los paråmetros mun-

diales.

El 80 0/0 de pacientes con lesi6n hepåtica necesita
de medidas simples, en cambio un 20 0/0 requieren
del concurso de un cirujano traumat016gico experi-

mentado.

La reanimaci6n adecuada del paciente en emergen-
Cia, el diagnöstico råpido y la intervenci6n en manos

de un cirujano experimentado salvarå mås vidas en
pacientes con trauma grave de higado.
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Cáncer Gástrico

INTRODUCCION

El cáncer gástrico es causa de una alta mortalidad en
el mundo, varía desde 5 x 100.000 hb. en Chile y Ja-
pón (1,2). En el Ecuador, según el INEC de 1988, el
cáncer gástrico es la primera causa de muerte entre
las neoplasias, y la séptima en la clasificación general,
con una tasa del 12,6 x 100.000 hb. (3-4).
En Quito de acuerdo al Registro Nacional de Tumores
es la neoplasia de mayor incidencia en la población
masculina con una tasa del 30,3 x 100.000 hb. En el
sexo femenino ocupa el tercer lugar luego del cáncer
de cervix uterino y del mama. (5-6).

ANTECEDENTES HISTORICOS

Avicenna (980-1037) hizo la primera narración acerca
del CG. Avenzoar (1101-1162) describió el aspecto
necrótico del CG. (7). El primer informe detallado so-
bre las lesiones malignas del estómago fue descrito
por Morgagni en 1761. Una de las primeras descripcio-
nes sobresalientes del cuadro clínico del cáncer de es-
tómago fue la de Bayley en 1839 (7).
Bilroth en 1881 en Viena, practica la primera pilorec-
tomía con éxito iniciando así la cirugía gástrica (8).
Hauser en 1883 describió la invasión del epitelio limi-
tado a la mucosa.
Wilson y McDowell, en 1914, publicaron sus investi-
gaciones sobre carcinoma gástrico temprano en el que
se describía carcinomas gástricos pequeños en la peri-
ferie de las úlceras gástricas. (9). Saky, cirujano japo-
nés, en 1938 demostró la correlación entre la supervi-
vencia a largo plazo y la profundidad histológica (9).
El gastroscopio flexible de Wolf-Schindle fue introdu-
cido en 1932. Papanicolaou en 1946 introdujo el méto-

servicio de Cirugía General. Hospital "Eugenio Espejo
Quito.

do de diagnóstico de tumores malignos mediante el
estudio de células exfoliativas (7). Los japoneses al
contar con mejores métodos diagnósticos han creado
programas de detección primaria masiva y mejorado
en grado considerable sus cifras de supervivencia quin-
quenal global.

CONCEPTO

En el desarrollo del CG, todos los fenómenos de mu-

tación requieren de un largo período de 20 a 25 años,
razón por la que se sugiere utilizar el término de inci-
piente y no temprano (10).
Los individuos con CG tienen en forma global una ci-
fra de supervivencia quinquenal menor del 15 0/0, pe-
ro existe un subgrupo de ellos que tiene pronóstico
excelente y son los enfermos con CG incipiente, con

una cifra de supervivencia equivalente a la de los testi-
gos de igual edad.
El concepto de cáncer gástrico precoz fue establecido
no por patólogos sino por la Sociedad Japonesa de
Endoscopía Gastroenterológica con el término 'Early
Cancer"
El CG incipiente es aquel que infiltra mucosa y sub-
mucosa independientemente de metástasis gangliona-
res y de su tamaño. No denota el diámetro del cáncer
ni la duración de sus síntomas sino más bien su cura-

bilidad potencial (9,11,12,13).

CUADRO CLINICO

Las manifestaciones clínicas del CG van a depender

del tiempo de evolución, la situación del tumor, ex-
tensión y tipo de tumoración (7). Así vemos que para
algunos autores el CG en etapa temprana se dice que
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es asintomático o de sintomatología inespecífica (5,
14). Farley en una amplia revisión de series japonesas
y norteamericanas encuentra que los pacientes diag-
nosticados de CG incipiente presentan sintomatología
de ulceropatía péptica. En promedio, el 66 0/0 de los
sujetos presentan dolor epigástrico o dispepsia y el 40
0/0 de ellos sufre náuseas y vómito. Añade que el 25
0/0 de las personas afectadas presentan anorexia, pe-
ro su pérdida ponderal es insignificante, menor de 5
kg. Un 25 0/0 de pacientes presentan cuadros hemo-
rrágicos (9, 18).
En casi todas las revisiones la proporción de acuerdo
al sexo hombre/mujer varía de 1,5:1 a 2:1 (9). En
nuestro medio 1,4:1; en Japón 1,7:1 (4). En el

HCAM, en un estudio fue de 3,9:1 (15), lo que proba-
blemente se debe a que la población evaluada fue al-
tamente laboral.
La incidencia del CG varía en forma geométrica en
función de la edad y un gran número de pacientes a-
fectados se encuentra en el grupo de los 50 y 70 años.
En USA la media es 63 años, en Japón 55 años, la di-
ferencia refleja en tácticas de detección temprana ma-
siva. En nuestro medio la mayor incidencia se encuen-
tra entre los 50 y 70 años (15), pero se ha notado un
paulatino incremento de la incidencia en edades más
tempranas, así en 1985 la proporción de cáncer acu-
mulados en el grupo de 15 y 44 años fue de 10,4 0/0

y en 1988 fue del 15,9 0/0 según el RNT. (4).

DIAGNOSTICO CLINICO

Se debe sospechar un CG en aquellos pacientes de
más de 40 años con signos y síntomas de ulceropatía

péptica. Tiene importancia antecedentes de entida-
des denominadas precursoras: gastritis atrófica, úlcera
gástrica, pólipos, pacientes gastrectomizados de más
de 15 años o pacientes que vivan en zonas de alto ries-

go (10.16,20).

Es evidente que el problema de diagnóstico y trata-
miento del cáncer gástrico no puede ser resuelto espe-
rando a que aparezcan las primeras manifestaciones
clínicas, pues cuando éstas se presentan en general el
cáncer está en estadio avanzado. Una solución óptima
es la búsqueda periódica en personas carentes de toda
sintomatología como lo viene realizando Japón desde
1959, en individuos de edad con alto riesgo para desa-
rrollar un CG, ésto ha llevado a que el CG sea diagnos-
ticado más frecuentemente en fase incipiente llegando
a superar el 40 0/0 de diagnósticos según Nakamura
(22). En Europa es difícil diagnosticar más del 10 0/0
de todos los CG incipientes.

Las campañas de detección del CG plantean algu-
nos problemas:

1. Aceptación del estudio por parte de la población
para lo cual:
* Se debe mentalizar el problema de CG a la po-

blación, determinado por el nivel socio-cultural
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mientras más alto, hay mayor aceptacion.
* Sintomatología, los sujetos que presentan algún

síntoma son los que acojen de mejor manera par-
ticipar en estas campañas.
Métodos de estudio, a los que se somete a la po-
blación, pues cuando éstos suponen molestias o

incomodidades no son aceptados por la mayoría
de las personas asintomáticas.

2. Organización: estructura sanitaria, material, ines-
trumental y personal especializado.

3. Financieros: pocos países pueden realizarlo. En
USA se calcula que cada CG costaba $ 40.000 diag-
nosticarlo y cada CG incipiente $80.000 (22).
Por estas razones es lógico considerar otras formas

de actuación frente al CG, asf en USA y Europa se li-
mita la búsqueda del tumor a grupos de personas más
reducidos, pero con más probabilidades de desarrollar
CG, es decir en grupos de alto riesgo (Edad, Gastrec-
tomizados, Pólipos gástricos, Anemia perniciosa, En-
fermedad de Menetrier, etc.). (29).

EXAMENES AUXILIARES

* Biometría hemática: sirve para constatar anemia.
(10).

* Sangre oculta en heces: (método del guayaco) pue-
de ser un indicio de enfermedad gastrointestinal or-
gánica que debe alertar al médico para efectuar es-
tudios adicionales (7).

* Velocidad de sedimentación globular: indica necro-
sis de los tejidos, es inespecífica, pero alerta para
efectuar estudios adicionales. (7, 10).

RADIOLOGIA

Procedimientos indirectos: Se utiliza en programas
de detección masiva del CG, se usa placa chica, méto-
do adecuado como examen filtro, se realiza en pacien-
tes asintomáticos mayores de 40 años de edad, se re-
quiere que el paciente esté en ayunas. El diagnóstico
se hace mediante la revisión de las imágenes por 2 ra-

diólogos (2,11). Se administra 200 a 300 cc de bario
y efervescentes y se toman placas en 6 proyecciones:
1. Vertical AP relleno completo.
2. Mesa horizontal prono relleno completo, PA.
3. Mesa horizontal supino AP.
4. Mesa horizontal oblicua OAD.
5. Mesa horizontal oblicua OAI.
6. Ventral relleno oblicuo AD.

Radiología Directa: se requiere ayuno y premedica-
ción con relajantes musculares. Este examen debe

cumplir 3 requisitos básicos:
a) Doble contraste.
b) Imágenes de relleno.
c) Imágenes de compresión.

Para la interpretación de imágenes las lesiones se



agrupan en levantadas y deprimidas. Se utiliza la clasi-
ficación de Y AMADA para las lesiones levantadas, y
para el estudio de las lesiones deprimidas es importan-
te la identificación de los pliegues anormales. (Cua-
dros No. 1 y 2).

Los hallazgos radiológicos del CG incipiente:
Son lesiones que pueden no verse en la fluorosco-

pía, por lo cual el diagnóstico se lo realiza del análisis
de las películas radiográficas panorámicas. De especial
importancia son las pequeñas deformidades del con-
torno en proyecciones de relleno, pudiéndose encon-
trar irregularidad, rigidez o depresión.

En las lesiones deprimidas la morfología de los plie-
gues es muy importante para diferenciar neo de úlcera.

Las lesiones de la cara anterior pueden diagnosticar-
se mediante dos estrategias: compresión o placas de
relieve mucoso (11).

Desde comienzos de este siglo se usa la radiología
para diagnóstico del CG. En 1911 Claurmont y Hau-
deck publicaron la primera monografía sobre el diag-
nóstico radiológico de las lesiones gástricas.

A mediados de la década del 50 Frink introdujo la
técnica del doble contraste, por deglución de mucoso-
nografía. Se agregaron equipos intensi-
ficación de imagen, televisión. En la misma época,
Shirakave, empleó otra técnica de doble contraste con
sonda nasogástrica.

El examen convencional tiene muchas limitaciones

Clasifiación de Yatnada pata las lesiones Levantadas

Y A NIADA I l.igeratncntc elevada
Y AMADA ll Sésil
Y AMADA 111 Subpedunct,lada
Y AMADA IV Pedunculada

TA MA ño

y factores de error, cuando se emplea el método de
doble contraste los errores se reducen al mínimo (10).

Varias publicaciones han señalado la poca sensibili-
dad de la radiología de las vías gastrointestinales su-
periores para detectar anormalidades superficiales de
la mucosa gástrica y también su incaoacidad para defi-
nir entre úlceras benignas y cáncer de estómago (9).
La exactitud global de este método excede del 80 0/0.
La serie gastroduodenal con doble contraste y medio
hipotónico con bario muy soluble ha mejorado la
exactitud a más del 90 0/0 (21).

Con el advenimiento de la endoscopía con fibros-
copio flexible y toma de biopsia en Japón se volvió la
técnica preferida para la detección del CG. Tal ten-
dencia ha ahorrado dinero porque no se practica 2
exámenes. La sola endoscopía tiene una exactitud del
71 a 98 0/0, para identificar el carácter canceroso de
una lesión gástrica, con arreglo a la experiencia y ha-
bilidad del endoscopista (21);

Endoscopía: El examen endoscópico para el diag-
nóstico del CG debe seguir una metodología adecuada
y debe ser practicado por personal debidamente en-
trenado. Este examen en sus primeras etapas se desa-
rrolló con instrumentos rígidos y semiflexibles, con-
tribuyó y fue complementario de los rayos X, pero
con el advenimiento de la gastrocámara y los instru-
mentos de fibra, se puede realizar citología y adecua-
das biopsias. Pasando este último a primer plano.

Ante un examen radiológico positivo o que sospe-
che patología se tiene que efectuar un examen endos-
cópico para comprobar el tipo y naturaleza de la le-
Sión. Actualmente en muchas escuelas o grupos como
los japoneses y europeos hacen uso en la mayoría de
los casos de la endoscopía como procedimiento bási-
co de diagnóstico.
En Occidente nuchos autores entre ellos Thompson

IO — 19
LESION

BENIGNO

-11

Q 50 0/0 MALIGNO

111

(50% MALIGNO

IV

BENIGNO

MAS DE 20mtn

BENIGNO

FREC. MALIGNO

FREC MALIGNO

Q 50 0/0 MALIGNO
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y sus colaboradores concluyeron que el empleo siste-
mático de la endoscopía no estaba justificado, sin em-
bargo Frience y Laurence encontraron en USA una
mayor exactitud de la valoración endoscópica para
diagnóstico del cáncer gástrico incipiente (9,27).

Tanto para las descripciones como para el diagnós-
tico se utiliza la clasificación propuesta por Borrmann
para el Ca avanzado y la clasificación de la Sociedad
Japonesa para el estudio del CG incipiente.

Entre otros métodos diagnósticos para el estudio
del CG, podemos mencionar.
* Estudios a nivel del jugo gástrico:

— Valoración de la acidez gástrica.- el 50 a 60 0/0
de los pacientes con Ca gástrico presentan aclor-
hidria o hipoclorhidria.

— Determinación de pepsina.- la misma que está
disminuida en CG.

— Determinación de proteínas con grupo SH (glu-
tation). Aumenta la sulfoglicoproteína fetal en
Ca gástrico..

* Estudios a nivel sérico:
Como la determinación de marcadores tumorales,
los mismos que tienen escasa sensibilidad y especi-
ficidad, y entre ellos podemos anotar: Antígeno

carcino-embrionario, anticuerpos monoclonales
asociados a antígeno CA 19-9. antígenos de tejido
polipéptido, pepsina sérica, entre otros.

* El estudio de radio-isótopos, y test de fluorescencia
para estudio de la pared gástrica.

* Para la evaluación de metástasis se emplea además
la Cintigrafía hepática, ultrasonido y TAC.

Actualmente la ecografía endoscópica puede deter-
minar con mucha precisión el compromiso de las ca-
pas del estómago, y permitir en algunos casos medidas
terapéuticas.
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c: Intettupción abrupta.

Aportatnicnlo.

Fusión con adelgnzatniento abrupto.

G: Fusión con dcfot tnidad en fottna V.

ll: rtagtncntación.

Epitelio rcgcncrativo.

ESTUDIO ANATOMO PATOLOGICO DEL CANCER
GASTRICO

Número de Lesiones: El cáncer gástrico incipien-

*

*

te, puede aparecer en forma de múltiples tumores
sincrónicos, es frecuente encontrar dos o más lesio-
nes separadas.

Tipo de Carcinoma: La clasificación del CG inci-
piente con arreglo de la Sociedad Japonesa de Cán-
cer, es la siguiente (19):
Tipo I. (protruido), polipoideo, sobresale más de
5mm del nivel de la mucosa. Daría lugar al Borr-
mann I, y al tipo Ila+ 11c.
Tipo II. (superficial) se subdivide en:
— lla.

— Ilb.

— 11C.

Es la forma elevada, de superficie plana en
meseta, no sobresale más de 5mm, su super-

ficie es irregular. Evoluciona en la forma Ila
+ 11c y talvez al Borrmann I.
Se desarrolla al mismo nivel de la mucosa,
es difícil de detectar, aparece como zona
enrojecida de límites identificables.
Se presenta como una depresión donde se

sitúa la neoplasia, la apariencia de una ulce-
ración poco profunda, que avanza al en-
cuentro de los pliegues, cuando el tejido
compromete la submucosa, se nota más la
convergencia de pliegues. Evoluciona al
Borrmann II o III y IV.

* Tipo III. (excavado presenta las características de
una úlcera péptica y puede ser confundido con
ella. Evoluciona al Borrmann III.
Pueden existir diversas combinaciones, siendo las

más frecuentes 11c + III y 1114 11c, según predomine el
componente III 0 11c. Es frecuente también la combi-
nación Ila+ 11c. (cuadro No. 3).



CUDRO 4.3

0 Vegétqnte

El«qda
Tipo ll
Superficial Plano

e) Deprimido

Tipo III
tlcnadoo ulcerado

111 lle

LOCALIZACION DEL TUMOR PRIMARIO

Para este efecto las curvaturas mayor y menor se
dividen en tres partes iguales, con lo cual el estómago
queda dividido en tres tercios: superior, medio,

e inferior. Cada una de estas porciones consta de un
segmento de curva menor - curva mayor, cara anterior
y cara posterior. La localización del tumor debe esta.
blecerse considerando ambos parámetros: tercio gás-

trico y la curva o cara que ocupa, (cuadro No, 4).

Además se examina el tamaño del tumor y la dis- 
tangia a los bordes quirúrgicos,

EXAMEN MICROSCOPICO

puede demostrar clínicamente con bastante precisión

con ultrasonido endoscópico, microscópicamente de-

be consignarse la capa más profunda comprometida
por el carcinoma. (cuadro No. 5).

ctJDR0 5

Mucosa

*

nan gubrnucosa

Muscularis propria

111'11 Subseg oga
Seroea

etrucluto•

Tipo Histopatológico: La clasificación histopatoló.
gica del carcinoma gástrico según la OMS (WHO) se
basa en la morfología de las células tumorales, y te-
nemos, tubular, papilar, células en anillo, etc.
Lauren clasificó a los cánceres gástricos en dos pa•

trones histológicos: Intestinal y difuso. Los de tipo

intestinal tienen una morfología glandular, dispues-
tos en células columnares con un prominente bor-

de en cepillo, tienden a ser polipoideos, secretan
mucina, se localizan en el tercio medio y cerca del
cardias, afectan predominantemente a los ancianos
en zonas de elevada incidencia (Japón, Chile, Islan-
dia, Costa Rica) "epidémico", de aparición tardía,
tiene mejor pronóstico y se relaciona con factores
ambientales (10),

Los de tipo difuso se presentan las células indivi-
dualizadas o en pequeños grupos con un marcado

componente fibroblástico del estómago, el tumor

tiende a ser ulcerado, su frecuencia es constante a ni-
vel mundial "endémico", afecta más bien a mujeres y
pacientes jóvenes, de aparición relativamente más
temprana, su pronóstico es pobre, Se relaciona con

factores genéticos y hereditarios.
Nakamura clasifica en adenocarcinomas diferencia-

do y adenocarcinoma indiferenciado.
Estas tres clasificaciones no son excluyentes, por el

contrario son equivalentes,

AUTOR O

GRUPO

Lauren

N akarnura

EQUIVALENCIA

upo

Tipo intestinal tipo difuso

Diferenciados Indiferenciados

Tubular,P apilar Células en anillo

La clasificación del cáncer de estómago con arreglo
Comprende la profundidad de la lesión, la cual se a los criterios de la Comisión de las Asociaciones
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Americanas de Cáncer (AJC) y a la Unión Internacio-
nal de Lucha contra el Cáncer (UICC) utiliza el siste-
ma TNM, el cual se describe de la siguiente manera:

TUMOR PRIMARIO (T)
TI: Tumor limitado a la mucosa o a la mucosa y *ub-

mucosa.
T2:Tumor que compromete la muscular propia o

hasta la subserosa.
T3: Tumor que penetra la serosa.
T4: Tumor que compromete estructuras vecinas.

GANGLIOS REGIONALES (N)
NO: No hay metástasis a ganglios regionales.
NI: Compromiso de los ganglios perigástricos, den-

tro de los 3 cm del tumor primario, a lo largo de
ambas curvaturas.

PO: No hay metastasis peritoneales.
PI: Metástasis a peritoneo adyacente al tumor, su-

pramesocólico.
Incluye el epiplón mayor. No se incluye la super-
ficie diafragmática.

P2: Metástasis peritoneales inframesocólicas o dia-
fragmáticas.

P3: Siembras peritoneales diseminadas.
METASTASIS HEPATICAS (H)

HO: No hay metástasis hepáticas.
Hl:Metástasis limitada a un solo lóbulo.
H2:Escasas metástasis a ambos lóbulos.
H3: Numerosas metástasis a ambos lóbulos.

METASTASIS LINFATICAS (N)
N(-):No hay metástasis macroscópicas.

Hay metástasis presentes.

Los ganglios linfáticos de los grupos 1, 2, y 3, se re-
fieren como NI, N2, N3, que son los que drenan el
estómago. Los ganglios a distancia se denominan N4.

BARRERAS GANGLIONARES

Los grupos ganglionares se ordenan en cadenas o
barreras de acuerdo al nivel que se va comprometien-
do así:
Barrera NI: Ganglios perigástricos.
Barrera N2: Ganglios periarteriales, (grupo N
Barrera N3: Ganglios del ligamento hepato-duodenal,

cólica media mesentérica superior . y
ganglios para-aórticos.

GRUPOS GANGLIONARES
NI.Ganglios paracardiales derechos.

Ganglios paracardiales izquierdos.
N3. Ganglios a lo largo de la curvatura menor.
N4. Ganglios a lo largo de la curvatura mayor.

N5. Ganglios suprapilóricos.
Ganglios infrapilóricos.
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Ganglios a lo largo de la arteria gástrica izquierda.

N8. Ganglios a lo largo de la arteria hepática común.

N9. Ganglios alrededor del tronco celíaco.
NIO. Ganglios a nivel del hilo esplénico.

Nil.Ganglios a nivel de la arteria esplénica.

N12. Ganglios a nivel del ligamento hepatoduodenal.
N13. Ganglios retropancreáticos.
N14. Ganglios a nivel de la raíz de la arteria mesenté-

rica superior.
N15. Ganglios en el mesocolon del colon transverso.
N16. Ganglios para-aórticos.
110. Paraesofágicos.

111. Diafragmáticos.

TRATAMIENTO

N2:

N3:

Compromiso ganglionar a más de 3 cm del tu-
mor primario, incluyendo los ganglios que acom-

pañan a las arterias gástrica izquierda, hepática,
esplénica y tronco celíaco.
Compromiso de los ganglios hepatoduodenales,
para aórticos, retropancreáticos y otros.

METASTASIS A DISTANCIA (M)
MO: No hay evidencia de metástasis.

MI:

SO:

SI:

S2:

S3:

Con metástasis a distancia. Además existe la cla-
sificación japonesa del cáncer gástrico, la cual
utiliza el sistema SPHN, siendo la más utilizada.

COMPROMISO DE LA SEROSA
No hay invasión a la serosa por el cáncer.

Compromiso sospechoso de la serosa.

Compromiso definitivo de la serosa.
Infiltración directa a órganos vecinos: páncreas,
aorta, colon transverso, hígado.

METASTASIS PERITONEALES (P)
Si el CG es diagnosticado en su estado incipiente

va a tener un excelente pronóstico, pues su curabili-
dad potencial es muy alta, la cual se consigue con ci-
rugía, y ésta tiene dos propósitos:
* Extirpación del tumor.
* Remoción completa de las barreras ganglionares.

Respecto a la extirpación del tumor, la técnica qui-
rúrgica variará de acuerdo a la localización del mismo,

además es debatible la anchura del borde quirúrgico
sano, es decir sin cáncer. Algunos autores piensan que

2 cm es suficiente, otros recomiendan una franja de
7 cm. Hay resultados excelentes de supewivencia de
96 0/0 a 5 años con bordes de 5mm. Sin embargo, la
gran mayoría de autores creen que con 5 cm de bor-
de permitirá la ausencia microscópica del tumor. (9,
24, 23, 25, 32, 28).

El grado de linfadenectomía que es necesario prac-
ticar, es otro punto de controversia. La gastrectomía
subtotal, que incluye los ganglios linfáticos perigás-
tricos no NI ha producido cifras de supervivencia si-
milares en individuos con afección ganglionar o sin



ella.

En Japón no se señala diferencia importante en la ci-
fra de supervivencia con relación a la extensión y
magnitud de la linfadenectomía en personas sin me-
tástasis ganglionares. Sin embargo, hay beneficio en
supervivencia en sujetos con afección metastásica de
ganglios a quienes se practica gastrectomía subtotal
con eliminación de ganglios linfáticos distantes N2, en
comparación a gastrectomía más ablación RI. Dado
que el 90 0/0 de los sujetos no tiene afección gan-
glionar (ganglios -), la gastrectomía con eliminación
de ganglios NI constituye tratamiento suficiente en
muchos de ellos.

La linfadenectomía más radical debe practicarse cuan-
do se detectan durante la operación metástasis gan-
glionares. (9, 23, 34, 36).

En caso de lesiones gástricas proximales, que inclu-
yen las que están en la unión gastro-esofágica y el
fondo hay controversia:
— De acuerdo a la técnica y vía de acceso.
— Extensión adecuada de la ablación de estómago y

esófago.
Las metas que se persigue en este tipo de cirugía

son:

— Eliminar la masa tumoral y evitar o corregir la obs-
trucción del esófago.

— Obtener bordes sin cáncer alrededor de la neopla-
sia primaria.

— Eliminar los ganglios linfáticos en peligro de pre-
sentar metástasis.
Las lesiones en dichos sitios pueden enviar metásta-

sis a todos los ganglios regionales del estómago y por
ello la única cirugía que alcanzan los tres objetivos es:
* Gastrectomía Total, con disección radical de gan-

glios linfáticos.
* Gastrectomía Total, extendida (esplenectomía y

pancreatectomía distal). ( 37).
* Gastrectomía subtotal proximal.
* Gastrectomía subtotal proximal extendida.

En las lesiones gástricas del tercio medio se puede
realizar:
Gastrectomía subtotal radical aita.

Gastrectomía total radical.
Gastrectomía total extendida (páncreas y bazo).

En las lesiones del tercio distal:

* Gastrectomía subtotal radical con lifadenectomía
regional.

Vanos investigadores japoneses recomiendan la qui-
mioterapia coadyuvante en el cáncer gástrico incipien-

te, pero no existen datos objetivos en pro de este tra-

tamiento. Hay datos mínimos del empleo de la qui-
m10terapia (5-fluoracilo, estreptozotocina, adriamici-
na), como coadyuvante del tratamiento quirúrgico,
con cifras impresionantes de buenos resultados.

En ancianos, sujetos con mal riesgo quirúrgico, o
personas que rechazan la cirugía se están implemen-
tando técnicas quirúrgicas por endoscopia (ablación

con laser, biopsias múltiples o inyección de diversas
sustancias químicas, en los cuales se ha obtenido unos

resultados favorables. (9, 29, 28, 30, 31, 35, 40).
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RESUMEN

Presentamos una revisión bibliográfica sobre Esofa-
gitis por Reflujo a la que se designa todos aquellos
procesos inflamatorios agudos o crónicos que afectan
lamucosa esofágica de etiología multifactorial, fun-
damentalmente por fallas de la barrera antirreflujo,
aclaramiento esofágico, etc. Se analiza los múltiples
test diagnósticos destacando la endoscopía, la moni-
torización ph en 24h. Discutimos el tratamiento que
va, desde, medidas bloqueadores H2, Ome-
prazol. Se hace hincapié en las diferentes opciones qui-
rárgicas utilizadas fundamentalmente para sus compli-
caciones.

INTRODUCCION

Quincke fue el primer autor en 1879, quién describió
la esofagitis como entidad patológica, Winkelsten en
1935 describió la esofagitis péptica y es Allison en
1951 (1) quién empleó el término "Esofagitis por Re-
flujo", en el síndrome asociado con hernia de hiato
deslizante, cristalizando el concepto de reflujo gastro-
esofágico causante de la Esofagitis. (2,3).
Como esofagitis se designan todos aquellos procesos
inflamatorios agudos o crónicos acompañados o no de
necrosis que afectan la mucosa esofágica cuya etiolo-
gía es muy variada desde bacteriana, química, traumá-
tica. (4,5).
Bajo el término esofagitis por reflujo en cambio se en-
globan los cambios morfológicos macro y microscópi-
cos ocasionados por la acción digestiva del jugo gástri-
co y/o duodenal sobre mucosa esofágica, se acompañe

* Residente Postgrado Cirugía.
** Médico Tratante Em ergencia H EE

Médico General

o no de manifestaciones clínicas (3).
La frecuencia exacta de la esofagitis se desconoce con
exactitud y va a depender de la frecuencia con la que
se utilice esofagoscopía para su diagnóstico, en varias
series se observó una prevalencia de 25,7 0/0 a 31 0/0
(3), constituyéndose juntamente con el Ca. la afec-
ción más frecuente del esófago (6 ,7 ,8).

ETIOPATOGENIA
La patogénesis del reflujo gastroesofágico es multi-

factorial, compleja y aún incompletamente entendida
(9,10). Durante mucho tiempo se pensó que la hernia

hiatal era la responsable del reflujo gastroesofágico,
suponiendo que impedía la acción de los factores me-
cánicos que ayudaban al esfínter esofágico inferior
(E.E.I) a controlar dicho reflujo, y sobre todo que la
hernia hiatal desplazada el segmento esofágico abdo-
minal hacia el tórax en donde hay presiones menores

(2), sin embargo estudios experimentales no han podi-
do demostrar que estos factores tengan un papel im-
portante como mecanismo antirreflujo (6). Pero se
ha demostrado que los síntomas de reflujo
tienen clara relación con la existencia de un esfínter
esofágico inferior (EEI) incompetente (6,11 ,12).

Si bien es cierto la causa fundamental de la esofagi-
tis por reflujo es la disfunción del E.E.I., actualmen-
te se admite un número variable de factores que con-
tribuyen para su presentación, así tenemos:
Barrera Antireflujo.

Factores Anatómicos
Tono del E.E.I.

Aclaramiento Esofágico
Gravedad

Peristalsis Esofágica
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Deglución de Saliva
Resistencia de la Mucosa Esofágica

Factores Gástricos
Distensión gástrica

Vaciamiento gástrico
Acidez Gástrica (Reflujo ácido)
Pepsina

Contenido duodenal (Reflujo alcalino)

BARRERA ANTIREFLUJO

El desplazamiento de la unión esofágica hacia el
tórax provoca un conjunto de fenómenos que dan lu-
gar a reflujo gastroesofágico, los elementos anatómi-
cos que mantienen el cardias en su posición de tres a
cuatro centímetros por debajo del diafragma con la
pinza muscular del Hiato formada por los haces del
pilar derecho del diafragma y la membrana frenoeso-
fágica que es continuación de la fascia transversalis,
la que por su elasticidad permite el desplazamiento
con los movimientos respiratorios y al aumentar la
presión intra abdominal (6,13). Entre otros aspec-

tos anatómicos tenemos la entrada oblicua del esófa-
go al estómago, la distribución de las fibras muscula-
res de la región donde las fibras oblícuas del estóma-
go abrazan al esófago, el ángulo de His y el rodete
mucoso que se encuentra en la unión esofagogástrica,
estos elementos indudablemente contribuyen para

mantener la presión de la zona, como lo demuestran
los casos en los cuales algunas de estas estructuras se
lesionan durante actos quirúrgicos para controlar la
acalasia, vagotomía, donde se debilita la membrana
frenoesofágica, luego de los cuales pueden aparecer

reflujo gastroesofágico (14).

mida, fenilefrina, noradrenalina. (2,10,10), entre las
sustancias que disminuyen el tono del EEI tenemos:

secretina, glucagon. el péptido inhibidor gástrico, el
péptico intestinal vasoactivo, estrógeno-progresterona
(embarazo), anticolinérgicos, verapamilo, teofilina,
antidepresivos tricíclicos, agonistas betaadrenérgicos,
antagonistas alfaadrenérgicos, diazepan, meperidina,
bloqueadores de los canales del calcio (2,3,4,10,11).
Hay substancias, las grasas, el alcohol, el chocolate,
menta, café así como el tabaco que provocan un des-
censo de la presión del EEI y favorecen por tanto el
reflujo. (6,7).

ACLARAMIENTO ESOFAGICO

Este es un mecanismo protector muy importante
contra la esofagitis por reflujo cuya severidad está de-
pendiendo de la agresividad del material refluido y del
tiempo que está en contacto dicha substancia con la
mucosa esofágica, lo que se va a ver influido tanto
por el peristaltismo esofágico, salivación como por el
efecto de la gravedad, este último sobre todo en pa-
cientes con función motora alterada (esclerodermia)
(10). El jugo gástrico y otras secreciones son evacue
das del esófago distal por las ondas peristálticas

primarias del cuerpo esofágico, el resto del
material regurgitado adherido en las paredes del esó-
fago es neutralizado por la saliva (2).

RESISTENCIA DE LA MUCOSA ESOFAGICA

Cuyo epitelio plano estratificado no queratinizado
se ve favorecido por la secreción de las glándulas mu.
cosas esofágicas y demás de su buena irrigación. Dicha

resistencia puede ser disminuída con algunas sustan-
TONO DEL ESFINTER ESO FAGICO INFERIOR (E.E.I) que van a lesionar el epitelio con el alcohol, medi-

En general se conoce que hay una zona de presión
elevada normal de 10 a 20 Torr de 3 a 5 cm de lon-
gitud, que es en gran medida la encargada de conser-
var la barrera protectora de presión entre el estómago
y el esófago para evitar el reflujo, conocido como
'Esfinter Esofágico Inferior" EEI. Esta barrera se re-

fleja al deglutir y regresa su tono en reposo que es de
alta presión debido quizá a la existencia a este nivel
de un bajo potencial de membrana que permite la en-
trada de calcio al interior de las fibras musculares del
E.E.I., al predominio de neuronas argirófilas con fun-
ción principalmente motora, aunque se han encontra-
do mayor número de fibras circulares en este segmen-
to, en realidad este esfínter esofágico inferior debe ser
un concepto más funcional que anatómico. (3,6,15,
16).

Está demostrado ampliamente que este E.E.I. res-
ponde a múltiples factores neurohumorales, así tene-
mos sustancias que aumentan su tono, son:Oagastri-
na, colestiramina, como los colinérgicos, metoclopra-
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camentos que por su forma de administración se que-
dan atrapados en el esófago de pacientes con reflujo y

lesionar el epitelio tales como aspirina (14).

FACTORES GASTRICOS

Papel importante desempeñan factores gástricos re-
ferente a su función secretoria, volumen distensión
y tiempo retardado de su vaciamiento (17,19). En el
período postprandial el reflujo es la regla sobre todo
si las ingestas son abundantes, lo que sugiere que la
distensión gástrica contribuye para el reflujo gastro-
esofágico, además se ha observado en estudios experi-
mentales que en un 41 0/0 de pacientes con reflujo se

presentaba un retraso en el vaciamiento gástrico esta-
dísticamente significativo (20).

LA ACIDEZ GASTRICA

Aunque la gran mayoría de los pacientes con esofa-
gitis por reflujo no presentan hiper secresión ácida, si



se ha visto una mayor incidencia de ésta esofagitis en
el síndrome de hiper secresión ácida como el Zollin-

ger Ellison.

LA PEPSINA

Cuva máxima actividad se ejerce a un pH de 2 de-
be considerarse como el factor agresivo principal, pues-
to que realiza una verdadera digestión protéica del
epitelio.

CONTENIDO DUODENAL

La génesis de la esofagitis por reflujo puede darse
por reflujo de sales biliares junto al jugo gástrico y
pancreático ya que el epitelio esofágico es muy sensi-
ble a estas secreciones como se ha demostrado en di-
ferentes pacientes portadores de gastrectomías tipo
BII y gastrectomías totales (8,21). Es en estos pa-
cientes con reflujo alcalino donde se ve las complica-
ciones más severas (8).

Muchas situaciones como la obesidadvel embarazo_
la xifoescoliosis favorecen el reflujo, que también ocu-
rre con más frecuencia en ancianos y enfermos con
colagenopatías como la esclerodermia, poliomielitis,
enfermedades en las que el tono y respuesta del EEI
se encuentra disminuida. (2,4).

ANATOMIA PATOLOGICA

Los cambios morfológicos varían según la gravedad
del proceso, la poca capacidad del epitelio escamoso
para regenerarse aboca a la aparición de lesiones ulce-
radas, cuyo tamaño y profundidad pueden variar des-
de pequeñas erosiones agudas hasta úlceras crónicas y
que involucran además tejido periesofágico (6), fibro-
sis y metaplastia gástrica (22). Las lesiones no son
evolutivas y remiten fácilmente con tratamiento afec-
tivo (13).

CUADRO CLINICO

La pirosis es el síntoma más común y es descrita

clínicamente como una quemazón retroesternal o
subxifoidea (2,4,17,19,23), que acentúa con el decú-
bito o al agacharse o poco después de comer, su du-

ración es variable y habitualmente se alivia a unos po-
cos mintuos de tomar antiácidos, agua o tomar lapo-
sición de bipedestación. Otro de los síntomas inequí-

vocos de reflujo son las regurgitaciones de alimentos
y secreciones ácidas que el paciente percibe como
quemazón de la boca. La disfagia también puede pre-
sentarse de forma esporádica en estos pacientes, aun-
que es más característico que aparezca cuando la eso-
fagitis se acompaña de estenosis. Puede acompañarse
de pérdidas hemáticas ocultas o con menos frecuencia

puede dar lugar a hematemesis y melenas. Es muy

probable además complicaciones pulmonares manifes-

tados como ronquera, tos nocturna, asfixia o como
neumonías recurrentes debidas a aspiración del con-

tenido gástrico crónico (24,25;27,28,29). Puede ade-
más producir síntomas atípicos que inducen errores
dignósticos, así; dolor torácico tipo anginoso (13) y
en muchos casos evolucionar de forma totalmente
asintomática ( 10).

DIAGNOSTICO

El diagnóstico de la esofagitis por reflujo se basa
esencialmente en el cuadro clínico (6,22) en la prácti-

ca clínica los pacientes con síntomas típicos no nece-
sitan exploraciones diagnósticas adicionales más allá
de un examen radiológico o endoscópico, y pueden
pasarse directamente al tratamiento la decisión de
proceder directamente a la endoscopía o practicar ini-
cialmente un simple examen radiológico debe decidir-
se teniendo en cuenta la disponibilidad de estos méto-
dos diagnósticos, la gravedad de los síntomas y el cos-

to para el paciente.

La Esofagografía con bario demuestra la presencia
de lesiones severas de la mucosa, presencia de pliegues

gástricos por encima del diafragma, anillo de Schatzki,
signos de reflujo, estenosis y tumores, además de in-

formación sobre la motilidad esofágica (25). En oca-

siones es necesario maniobras de valsalva para demos-

trar el reflujo que es más aparente durante la fluoros-
copía.

La Endoscopía es el estudio de referencia en pa-
cientes que no tienen disfagia. Este procedimiento
permite la visualización directa de la mucosa esofági-
ca, combinada con la biopsia de la misma se convier-

te en el test diagnóstico más fiel de la esofagitis y de
sus complicaciones (estenosis, esófago de Barret) (13).

Es también de utilidad en la evaluación de la disfagia,

estenosis observadas radiológicamente, dolor atípico
que ha respondido inadecuadamente a la terapia (IO).

La esofagitis péptica se demuestra endoscópica-
mente por alteraciones macroscópicas inmediatamen-

te por encima del cardias y que según Savary y Miller
(13) se clasifica en cuatro estadíos:

Estadío I: Corresponde a lesiones pequeñas, entema-
tosas o aftoides que se extienden a 1 0 2 cm por arri-
ba de la unión esofagogástrica.

Estadio II: Lesiones más extensas eritematosas cu-
biertas en ocasiones por fibrina.

Estadio III: Esofagitis exudativa circunferencial, este-
nosis dilatable.

Estadío IV: Ulceración y estenosis esofágica no dila-
table.
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ESTUDIO ISOTOPICO

Se realiza con coloide de sulfuro 99 mTc y una
gammacamara. El test tiene una buena especificidad
pero es considerado menos sensible que la motivación
del pH,' el estudio isotópico simultáneo de los pulmo-
nes puede detectar una broncoaspiración (6). Los re-
sultados varían de 80 a 95 0/0 de especificidad y sen-
sibilidad (13).

MONITORIZACION DEL pH ESOFAGICO

Es la prueba más sensible y específica con un 85
0/0 y 92 0/0 respectivamente, su primario uso es en
pacientes con síntomas atípicos o una inapropiada
respuesta al tratamiento (4). Esta monitorización se
realiza en 24h00 y el registro demostrará si los episo-
dios coinciden con accesos de reflujo ácido que se
consideran ocurren siempre que el pH esté bajo 4,
sabiendo que el pH de esófago normal es de 6, (6,11).

TEST DE BERNSTEIN

Es una sencilla prueba que se emplea con mayor
criterio en la evaluación de pacientes con dolor retro-
esternal atípico para determinar si es debido a esofagi-
tis o es debido a causa extraesofágica (2,4). La prueba
es positiva si la administración de ácido produce los
síntomas de pirosis y dolor retroesternal. No es muy
sensible (50 0/0 pero es bastante específica con un 8
0/0).

MANOMETRIA ESO FAGICA

Permite la localización topográfica del E.E.I. y
también la apreciación de la motilidad esofágica, en
sujetos controla la medida del tono del E.E es de 20
a 25mmHg (25), en los pacientes con hernia del hiato
sin esofagitis es de unos 20mmHg y en los pacientes
con esofagitis desde 15mm de Hg, cuando el valor es
de menos de 6mmHg el reflujo es muy importante
fil ,13), sin embargo hay 25 0/0 de pacientes con re-
flujo demostrado cuyo tono del E.E.I. es similar a los
sujetos normales. Esta prueba es generalmente reser-
vada para pacientes que son considerados para trata-
miento quirúrgico y excluir un desorden de motilidad.

COMPLICACIONES

Las complicaciones del reflujo gastroesofágico,
aunque infrecuentes son un problema clínico común
debido al gran número de pacientes afectos de reflujo,
las complicaciones mayores incluyen ulceración, san-
grado, estenosis y el esófago de Barret y menos fre-
cuentemente las complicaciones pulmonares. (8,27 ,
30).
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En cuanto al sangrado el reflujo gastroesofágico re-
presenta aproximadamente el 6 al 7 0/0 de sangrado
gastrointestinal superior (22), requiriendo necesaria-
mente endoscopia y adicionalmente una evaluación
colonoscópica para su diagnóstico. La lesión empieza
con ulceraciones superficiales que luego se profundi-
zan llegando a la perforación 10 0/0 dando cuadros
graves de mediastinitis (22,24).

Las estrecheces en la esofagitis se presentan en un
IO 0/0 de pacientes como consecuencia de lesión co-
rrosiva recurrente y crónica que producen grados va-
riables de inflamación transmural, contractura mus-
cular y fibrosis anular, de ser lineal en la fibrosis se
produce un acortamiento esofágico, el mismo que
hay que tomar en cuenta para el tratamiento quirúr-
gico. Las estenosis se presentan más frecuentemente
en el tercio inferior y su síntoma cardinal es la disfa-

gia (30). Para su diagnóstico necesariamente debe
ser biopsiado luego de ser dilatado para evitar falsos
negativos y pasar por alto neoplasia o un esófago de
Barret (2,30).

Aproximadamente de 6 a 11 0/0 de pacientes con
síntomas de esofagitis por reflujo (2,10) sometidos
a endoscopía presentan esófago de Barret condición
descrita desde 1951 como la reepitelización de la su-
perficie esofágica lesionada con epitelio cilíndrico gás-
trico complicación que contribuye una verdadera he-
terotipia de mucosa gástrica, en dicho sitio aparece
estenosis y el riesgo de carcinoma es mucho mayor
que en la población general. (3,5,6).

TRATAMIENTO

El tratamiento de la esofagitis por reflujo com-
prende dos aspectos: clínico y quirúrgico.

TRATAMIENTO CLINICO

El tratamiento conservador se muestra efectivo
en alrededor de 80 0/0 de casos y va encaminado a re-
ducir la acidez gástrica, mejorar el vaciamiento eso-
fágico, aumentar el tono del E.E.I., y finalmente pro-
teger la mucosa esofágica (4,23).

El primer paso será cambios en la forma y hábitos
de vivir, debe evitar vestimenta ajustada, hacer la sies-
ta luego de las comidas, evitará el estreñimiento, de-
berá bajar de peso, elevará la cabecera de su cama
unos 10-20cm, suspenderá la ingesta de medicamen-
tos perjudiciales mencionados anteriormente (2,3,4,
10). Los cambios más importantes en los hábitos ali-
mentarios serán: evitar los alimentos que reducen el
tono del E.E.I., tales como: chocolate, café, té, al-
cohol, grasas, preferirá las comidas hiperproteicas,
sus proporciones deben ser reducidas, poco condi-
mentadas y más frecuentes con Io que evitará disten-
Sión gástrica y mejorará el vaciamiento gástrico.

Los fármacos utilizados en este caso van dirigidos



unos a la producción ácido-gástrica y otros al tono
del E.E y motilidad esofágica.

Los antiácidos, son utilizados en casos leves para
-neutralizar la producción ácida, logran rápido alivio
de la pirosis, se administran 1 a 3h después de las co-
midas y en casos más graves se tomarán cada hora y
en dosis más altas 120

El ácido alquílico que se utiliza conjuntamente
con los antiácidos producen una cubierta espumosa
protectora cuando entra en contacto con el ácido
gástrico que hace que en casos de reflujo sea la espu-
ma y no el ácido el que refluya ai esófago (4,10).

Los bloqueadores H2, representan la terapia prin-
cipal de esta patología disminuyendo notablemente

secresión ácido-gástrica (4,20). De los bloqueado-
res H2 la Famotidina tiene una potencia inhibitoria
de la secreción ácida superior que la cimetidina y rani-
tidina (24) y además tiene una incidencia mínima de
efectos colaterales, por Io que es la preferida para su

Estudios recientes indican que despues de cenar se
producen el mayor volumen de reflujo ácido y sugie-
ren administrar dichos fármacos después de la cena y
no cuando la persona se acuesta a dormir (10).

En un IO a 15 0/0 de pacientes eon esofagitis gra-
ve los bloqueadores H2 no son eficaces a dosis habi-
zuaies, por fortuna disponemos de dos alternativas te-
zapéutica: duplicar o triplicar las dosis con Io que
también el precio se triplica (4); la otra alternativa
es el ONIEPRAZOL (omezol) que inhibe la bomba
de protones inhibiendo la hidrógeno potasio ATP
asa, siendo el agente más potente de los bloqueadores
de la producción ácida hasta el momento (29) con
dosis de 20 a 40 mg en única dosis en la mañana se
obtiene el 80 0/0 de éxito en 8 a 12 semanas, aun-

gue puede haber recaída en seis meses (4).

También se ha utilizado el SUCRALFATO sal
de alummio y Sulfato de Sucrasa de probada eficacia
en la enfermedad ulcerosa, tiene un potente efecto de
protección formando una barrera física que consigue

la acción del ácido y la pepsina (IO).

El tratamiento agudo podríamos utilizar fárma-
cos que estimulan la motilidad esofágica tales como
BETANECOL y la METOCLOPRAMIDA, éstos me-
dicamentos aumentan el tono del E.E.I. y promue-
ven la eliminación del ácido del esófago, la metoclo-
pramida además estimula el vaciamiento gástrico,
aunque este último presenta efectos indeseables tales

como letargia, fatiga, ataxia en IO a 30 0/0.

El CISAPRIDE, Bromopride, fármacos que aumen-
tan el tono del E.E.I. y aceleran el vaciamiento gás-
trico, son muy eficaces en la esofagitis leve y como
zatamiento de mantenimiento prolongado, pues ca-
rece de efectos colaterales (2,29).

TRATAMIENTO QUIRURGICO

En un IO a 20 0/0 de pacientes con reflujo gastro-
esofágico no responden adecuadamente al tratamien-
to clínico y precisan cirugía (24,38), unos para res-
taurar la anatomía normal, para desarrollar un meca-
nismo valvular antirreflujo o para fijar el cardias- en su
posición intraabdominal correcta. La cirugía debe ser
la más sencilla posible, puesto que (no olvidemos) se
trata de una lesión benigna, también debe ser la más
fiable para obtener la curación y la menos peligrosa
(33). Todos los procedimientos a realizarse pueden
ser suplementados con vagotomía destinada a reducir
la acidez gástrica y disminuir la naturaleza erosiva del
contenido gástrico refluyente (17).

Las principales indicaciones del tratamiento quirúr-
gico constituyen las complicaciones es decir: esteno-
sis, sangrado, ulceración, esofagitis grado III, IV, esó-
fago de Barret, desórdenes pulmonares como aspira-
ción, estenosis que no responde a tratamiento clínico
de 6 meses (33), costo elevado del tratamiento (7,8,
23,27 ,31 ,32). Hay que considerar la posibilidad de
una cirugía relativamente precoz en los niños debido
a que en ellos la progresión hacia la estenosis es rápi-
da (3).

A LTERNATIVAS QUIRURGICAS

Cardiopexia. El objeto de esta operación es fijar el
cardias en su posición intraabdominal correcta y tene-
mos la operación de BOEREMA que comprende la
movilización del esófago abdominal y del cardias y
luego sutura del tercio proximal de la cara anterior
del estómago a la pared abdominal anterior por medio
de una serie de puntos separados (13), y la operación
de HILL gastropexia posterior abdominal en la que se
restituye el E.E.I. a la cavidad abdominal, se cierran
los pilares, se sutura la parte posterior del cardias al li-
gamento arqueado, y se acentúa el ángulo de His, es-
trechando la unión esófago-gástrica. La principal ven-
taja de estos procedimientos es su simplicidad y baja
mortalidad aunque para Lortat-Jacob existe una re-
currencia del 20 0/0 (32).

Entre las técnicas de formación de un sistema val-
vular antirreflujo tenemos: La operación de NISSEN,
desde 1954 que consiste en la aplicación del fundus

gástrico alrededor del esófago distal formando una
envoltura de 360 grados (Fig 1). Produce buenos re-
sultados con baja recurrencia del orden de 4 a 6 0/0,
sin embargo puede dar una molesta complicación co-
mo disfagia o el "Síndrome de la burbuja atrapada"
o "Síndrome por distensión de as" (13). Síndrome
posiblemente debido por lesión del nervio vago que
mejora con una piloroplastia según Woodword (31).

Existen diferentes modificaciones como las de
Rosseti y Guarner con una funduplicatura de 180 y
275 grados, con lo que se previene el síndrome de la
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burbuja atrapada. Nissen es la técnica más populari-
zada.

Figura 1 NISSEN

La operación de Belsy y Mark IV ( Fig. 2). Es un
procedimiento transtorácico, consiste en una fundu-
plicatura que envuelve un segmento esofágico inferior
en el fundus gástrico unos 280 grados. Los resultados
a largo plazo son adecuados en el orden del 80 0/0,
con recurrencia del 15 0/0 como lo demuestra Orrin-
ger y Col. (33,34).

Figura 2 BELSEY MARK IV

7/

4
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Existen otras técnicas como la gastroplastía de Co-
Ilins, la operación de Thal, las prótesis de Angelchik
y Cohen en la que se usa silicon 7x6 cm. , de diámetro

y se utiliza para envolver el esófago distal interponién-

dose entre el diafragma y la parte proximal del esófa-

go reforzado el E.E.I., dicha técnica ha caído en desu-
so tanto por su costo cuanto por el peligro de perfora-
ción y en algunos casos sección completa del esófago
(34). Las operaciones destinadas a disminuir la pro-
ducción ácida como procedimientos se lo utiliza con
menos frecuencia puesto que en muchas ocasiones
disminuyen el tono del E.E.I., empeorando la esofagi-
tis (36,36).

La elección de uno u otro procedimiento va a de-
pender de la experiencia del cirujano y de las caracte-

rísticas anatómicas de cada paciente. así en presencia
de hipotonicidad del E.E.I, debe llevarse a cabo una
funduplicatura completa, si por el contrario, se de-

muestra que el tono del E.E.I. es normal, es preferi-
ble una funduplicatura parcial por que así limita el
riesgo de la complicación de "hinchazón de gas'

La operación de Collins en la que se elonga el esó-
fago a expensas de la curvatura menor del estómago
(Fig 3) es útil cuando existe acortamiento esofágico
menor de 6cm, el mismo que se lo completa con una
funduplicatura de Nissen (39) con lo que se evita las
recidivas y ruptura de la reparación.

Figura 3 COLLIS

En caso de estenosis esofágica el tratamiento inicial
son las dilataciones siendo una terapia efectiva mante-
niendo un lumen de 39F a 42F (13-14MM) para lo

cual se utilizan los dilatadores de Maloney, si no hay
mejoría de sus síntomas se utilizará las diferentes téc-



nicas antreflujo ocurriendo aproximadamente en un
2 a 25 0/0 de casos.

El procedimiento de T HAL NISSEN debe ser utili-
zado en pacientes con estenosis longitudinales que no
pueden ser dilatados (Fig 4) (40,41), el procedimien-
to consiste en una incisión longitudinal sobre la este-
nosis, el defecto creado en el esófago se cubre en fon-
do gástrico acompañado de funduplicatura de Nissen
Rosseti y col no son partidarios de las resecciones e
interposiciones, excepto en sospecha de malignidad, y
cada día se recurre más al estómago para reemplazo
esofágico.

Figura 4 THAL NISSEN

SI estamos ante una recidiva con gran fibrosis, op-
tamos por una resección transhiatal y una anastomosis
esófago cervical gástrica con tubo de Gavriliu (37,38).

En la úlcera de Barret luego de tres meses de trata-
miento clínico, de esta no desaparece, está indicado
el tratamiento quirúrgico, puesto que existen riesgo
de graves complicaciones. Debe practicarse cirugía
antirreflujo lo más precozmente si el esófago de Barret
se acompaña de estenosis, la conducta a seguirse es
como en una estenosis esofágica simple. Ante la posi-
bilidad de degeneración neoplásica el paciente deberá
someterse a controles endoscópicos periódicos (22,
24).

Las perforaciones esofágicas deben tratarse de for-
ma urgente, puesto que mientras más se demore su
tratamiento quirúrgico más se eleva la mortalidad.
Si la cirugía es inmediata se puede intentar la sutura
primaria y cirugía antirreflujo protegiéndola con una
funduplicatura (36,37). Cuando la operación es tar-
día la operación de Johnson con conclusión del esófa-
go, con esofagostomía cervical y cierre proximal y
distal del esófago con gastrostomía es utilizada.
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RESUMEN

En la presente revisión se aborda el rol fisiológico y fi-

siopatológico de las Endotelinas (ET), péptidos pro-
ducidos por el endotelio vascular, que poseen el efec-
to vasoconstrictor más potente conocido en la actuali-
dad y una acción mitógena en algunas líneas celulares.
La amplia distribución de receptores par las ETs (co-
razón, aorta, riñón, cerebro, músculo liso, placenta,
cordón umbilical) sugiere que juegan un rol importan-
te en el organismo. Se detalla la posible acción en la
regulación del tono vascular y las posibilidades tera-
péuticas de sustancias inductoras o antagonistas de las
ETs. Se describe su posible acción en la regulación de
la presión arterial, en la producción de infarto del
miocardio y shock, en la insuficiencia renal crónica,
en el mecanismo de erección del pene, y el posible rol
fundamental en la etiología de la preeclampsia, la
que resultaría del disbalance entre sustancias vasodila-
tadoras y vasoconstrictoras.

Desde que hace pocos años atrás se describió el rol
preponderante del endotelio vascular en la regulación
del tono vascular y de la hemodinámica fisiológica y
patológica, que le ha llevado a ser considerado un ór-
gano endócrino, por los efectos de sustancias produci-
das y secretadas por sus células, nos ha tocado asistir
a un impresionante flujo de conocimientos nuevos en

relación a su probable control de funciones en múlti-
ples entidades en las que intervendrían estas sustan-

cias mediadoras.
Es así que hemos debido familiarizarnos con nuevos
conceptos en relación a la hemodinámica y regulación

del tono vascular; al concepto de un tono vascular ac-
tivamente dilatado en respuesta a mediadores quími-
cos; a manejar ciertos procesos fisiopatológicos como

resultado de disbalances entre substancias vasodilata-

doras y vasoconstrictoras; al tratamiento más adecua-
do de ciertas entidades clínicas con el uso de antiguos
métodos ahora explicados científicamente; en fin a
intentar la explicación de enfermedades hasta hoy sin
adecuada respuesta.
A partir de las primeras publicaciones en 1989 sobre
el posible rol de sustancias producidas por el endote-
lio vascular llamadas ENDOTELINAS diversos
de investigación desarrollan grandes esfuerzos para
contribuir a entender científicamente el papel de es-
tas sustancias.
Palabras Claves: ETg: Endotelinas; NO: Oxido Nítri-
co; FNA: Factor Natriurético Atrial.
Las ETs son péptidos de 21 aminoácidos, formados

por la hidrólisis de grandes péptidos (big endothelin)
(1), producidos por células del endotelio vascular,
tanto en cultivos -'in vitro" como 'in vivo" (2), se ha

demostrado que tienen potente efecto vasoconstrictor y

acción mitógena en algunos tipos de líneas celulares
(3). La producción y liberación de las ETs por células

del endotelio vascular ha sido ampliamente demostra-
da con uso de variadas técnicas como radioinmunoa-
nálisis, cromatografía gas líquido, pruebas inmunoló-
gicas, hibridación de RNA, etc., y sus efectos han sido
demostrados por sendas pruebas farmacológicas y ex-
perimentales de diversa índole. Para determinar la
presencia de receptores específicos para endotelinas
en múltiples tipos de músculo liso y en diversas líneas

celulares, en especial mesenquimatosas, se han utiliza-
do pruebas cito-histo-químicas y autorradiografía.

1 Gíneco-Obstetra. Profesor de Fisiología, Facultad de Ciencias Médicas.Médico 
2 Facultad de Ciencias Médicas.Médico Gíneco-Obstetra. Profesor de Bioquímica, 
3 Escuela de Medicina, Facultad de Ciencias Médicas.
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Los reportes sobre las ETs han dejado establecido que

son varias sustancias semejantes las que ejercen acción

en los órganos efectores, y se las denomina Gran ETI,

ET2 y ET3 para cada una de las cuales existen recep-

tores específicos y funciones preponderantes depen-
diendo del sitio de acción de cada una, pero todas tie-

nen en común una función como potentes vasocons-

trictoras del músculos liso y estimulantes del creci-
miento de algunos tipos de células mesenquimatosas

Algunos de los pasos enzimáticos que intervienen en

la síntesis de las ETs están claros, por ejemplo, a par-
tir de la Gran ET se pueden obtener ETI y fragrnen-
tos C terminal por mediación de la enzima Cathepsin-

E pero no de la Cathepsin-D (5,6), demostrando su
mayor actividad en plasma; y que la actividad conver-

tidora de ETs puede ser inhibida por diferentes com-
puestos como la Pepstatin-A (enzima activada por io-

nes metálicos monovalentes) (7) o por EDTA y

EGTA según las circunstancias (8).

La presencia de las ETs ha sido demostrada en tejidos

y líquidos orgánicos como la leche humana, líquido
amniótico, sangre materna y de cordon umbilical,
cuerpos cavernosos y líquido cefalorraquídeo (9-14);

y la gran distribución de receptores específicos para
las ETs en la placenta, músculo liso (cardiovascular,
renal, vejiga, etc), tejido nervioso y fibroblastos (14-

18) entre otros, sugiere que las ETs juegan un impor-
tante rol fisiológico y fisiopatológico en el organismo,

Las implicaciones terapéuticas del uso de las ETs en
entidades especificas dependerá fundamentalmente
del conocimiento cabal de su metabolismo y mecanis-

mo de acción, y del desarrollo de sustancias farmaco-
lógicas inductoras o antagonistas específicas de su ac-

tividad.
La liberación de ETs por cultivos de células endotelia-

les es modulada por una variedad de estímulos físicos

y químicos, pero no se han identificado los sitios de
almacenamiento, lo que sugiere que su liberación es
regulada a nivel de transcripción o translocación gené-

tica (1) Se ha observado un incremento de la libera-
ción de las ETs inducido por trombina, EDLF (hu-
man-murine-derived-endogenous factor) (19-21), y
por Interleukina I derivada de macrófagos (22); y dis-
minución de la capacidad de unión de las ETs a sus

receptores por Phorbol-ester, por un mecanismo me-
diado por proteincinasa C (23). En varios estudios ex-

perimentales se ha observado que las ETs, particular-
mente ETI (la más estudiada), incrementa el nivel de
calcio intracelular en cultivos de células como los fi-
broblastos (18), y especialmente de endotelio vascular

de animales y de humanos (24,25), tanto en presencia
como en ausencia de calcio extracelular (24), proba-
blemente induciendo la formación de IP3 (Inositol
1,4,5 trifosfato) (24); incrementa también la veloci-
dad de fosforilación de miosina en células de músculo

liso humano (25). En ausencia de calcio extracelular,
los efectos de las ETs se ven atenuados pero no aboli-
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dos, dichos efectos están disminuidos en presencia de

sustancias bloqueadoras de los canales de calcio (25);

lo que sugiere fuertemente que el mecanismo de cons-

tricción del músculo liso (vasoconstricción) por las

ETs es estimulando el flujo de calcio y la salida de

Ca + + de los depósitos intracelulares, lo que ocasiona

hiperpolarización del tejido (26), así como incremen-

tando la velocidad de fosforilación de la miosina (25).

En aglunas células, los canales de calcio se activan en

forma indirecta, secundariamente a la activación de

los canales de otro catión (27). También se ha obser-

vado una fuerte estimulación del intercambio Na: H,

la bomba Na/K y el cotransporte de los iones mono-

valentes Na—K—Cl (28), y activación de fosforilasa C

y Fosfolioasa A2 por señales transmitidas al endote-

lio vascular del músculo liso (29); lo que indica que

los efectos contráctiles de las ETs no pueden ser ex-
plicados unicamente por acción sobre los canales de

calcio (17).

La extensa distribución de los receptores para la ETI

en el sistema cardiovascular (aurículas, ventrículos,

aorta, basilar, renal, yugular) confirma que las ETs

son substancias endógenas que controlan el tono vas-

cular (30). Así se ha demostrado que la ETI induce

vasoconstricción lenta y sostenida con un poder 100

veces mayor que la norepinefrina, por lo que la ETI

es el más potente vasoconstrictor conocido (26), y

que este efecto sólo es atenuado por bloqueadores de

los canales de calcio y no por antagonistas adrenérgi-

cos, colinérgicos u otros (26).

Las células del endotelio vascular liberan substancias

vasodilatadoras como el Oxido Nítrico (NO) y la

Prostaciclina (PG12) y substancias vasoconstrictoras,

de las cuales las más potentes son las ETs, las que al

parecer son las antagonistas fisiológicas de los factores

relajantes derivados del endotelio (31,32); así, el en-

dotelio puede afectar el tono vascular del músculo li-

so de una manera autócrina (33), regulando tanto el

tono como la estructura vascular (34,35). En condi-

ciones normales, los factores relajantes parecen do-

minar en el control del tono vascular de pequeños y

grandes vasos, mientras en estados patológicos como

la hipertensión y arterioesclerosis, son liberados los

factores constrictores (31,36). Con estos anteceden-

tes se comprende que el comportamiento de la fun-

ción endotelial es importante en la patogenia de va-

rias enfermedades vasculares, y que alteraciones de la

relación NO/ET son indicativas de disfunción endote-

lial (37). En las arterias humanas normales el NO inhi-

be la contracción inducida por la ETI mientras que la

ETI atenúa los efectos del No y los nitrovasodilatado-

res en venas; estos efectos pueden ser especialmente
importantes el uso de venas para bypass coronarios
(38).
Multiples reportes sugieren un rol para las ETs en la
fisiopatogenia de variados trastornos:

— La infusión intravenosa de ETI induce el incre



mento de la presión sanguínea, mientras que las
concentraciones séricas de potasio, renina, aldos-
terona, y Factor Natriurético Atrial (FNA) no son
afectados (39,40). Las concentraciones plasmáticas

de ETI son significativamente mayores en sujetos

con hipertensión esencial en relación a individuos
sanos. existiendo una correlación positiva entre
presión arterial media, creatimna y ETs. y una co.
rrelación negativa con la filtración glomerular; lo
que permite sugerir que el incremento en la pro-
ducción o liberación de las ETs contribuye, por lo
menos parcialmente, en la patogenia de la enferme-
dad (41).

La concentración de ETI basal y post estímulo
(frio) se halla incrementada y en relación al vaso-
espasmo en pacientes con Enfermedad de Raynaud

(15).

Se ha sugerido que las ETs pueden inducir la proli-
feración de músculo liso y por tanto ser proatero-
génico ( 35) por lo que el uso de los valores de las
ETs circulantes como de PNA, puede ser utilizado
como índice predictivo de aterosclerosis, una de las
mayores complicaciones de la hipertensión (42).

Las ETs han sido reportadas muy levadas en la fase

aguda del Infarto de miocardio y en el Shock, pero
normales en Angina de pecho estable; existiendo
una correlación positiva con el grado de lesión y la
alteración del sistema trombina-antitrombina III
(1,43). El desarrollo de inhibidores o antagonistas
de las ETs es probable que sea de mucha ayuda en

los próximos años en el tratamiento de este tipo de

pacientes.

Los pacientes con Insuficiencia Renal Crónica,
mantienen concentraciones significativamente ele-
vadas de las ETs circulantes, especialmente en los
que tenían hipertensión; dichos valores no se ven

afectados por una sesión de hemodiálisis (1,44,45).
Preparados de cuerpos cavernosos humanos y de

conejos fueron potentemente contraídos por las

ETs, con un efecto dependiente de la dosis (12), re-

sultados que sugieren que las ETs puedes jugar un
rol importante en el mecanismo de erección del pe-
ne.

— En el Sistema Nervioso Central, se ha sugerido que
las ETs actuarían no sólo como vasoconstrictores
sino también como neuropéptidos, en particular

ETI y ET3 (46,47). Así lo demuestra el incremen-

to de calcio intracelular en células gliales inducido

por las ETs (46), y los niveles elevados de ETI en
LCR de pacientes con enfermedad cerebrovascular

antigua, en relación a los niveles plasmáticos de su-

jetos normales (48). La Gran ET es la molécula en
mayor concentración en líquido cerebrospinal
mientras que en plasma es la ETI, y no se observa

correlación entre sus valores plasmáticos y en LCR

por lo que las ETs presentes en el LCR deben surgir

de procesos diferentes a los de las células endotelia-

les, atribuyendoseles un rol modulador de las fun-

ciones neuronales (13). Igualmente eñ hallazgo de

niveles significativamente elevados de la ET3 en el
LCR de pacientes con hemorragia subaracnoidea
(49), sugiere que la ET3 podría participar en el va.
soespasmo cerebral y concretamente en el
ro neurológico ( 14,50).

La regulación parácrina está implicada en la biostn
tesis v secreción de leche por la mama, la ET3 Inhi

bió la secreción de Prolactina en cultivos de células
de hipófisis anterior (51), mientras que receptores
específicos y respuestas bioquímicas a las ETs se
han demostrado en células estromales de la mama
(52); datos que son confirmatorios de un compor-

tamiento de las ETs como neuropéptido en el con-

trol de la función lactotropa. Finalmente, estudios
por hibridación de RNA evidencian la transcripción
genética de las ETs en muchas regiones funcionales

del cerebro, con la más alta densidad en el hipotá-
lamo; y se ha descubierto por pruebas inmuno-his-

to-químicas actividad de las ETs en muchas neuro
nas, lo que confirrna que son neuropéptidos sinte-

tizados en células nerviosas (53,54). Su generaliza-

da distribución, sugiere un amplio rol de las ETs en

la regulación de las funciones del sistema nervioso.
Las concentraciones de las ETs en sangre tanto ar-

terial como venosa de cordón umbilical han sido

halladas significativamente mayores que en sangre
matema, y se correlacionaron entre sí, lo que indi-
ca que las ETs pueden ser secretadas activamente

en la sangre fetal (11). Receptores específicos para

las ETs en membranas de placenta humana han

do perfectamente establecidos, con mayor afinidad
para ETI (55) demostrando que ETI debe un

importante papel modulador de la raistencia vas-
cular fetoplacentaria; efectos presores que podrían
estar mediados por una combinación de efectos di-
rectos y por estimulación de prostanoides vaso-
constrictores (55).
Los niveles de las ETs durante el embarazo normal

han sido determinados tanto en plasma matemo

como en el líquido amniótico; dicho nivel se incre
mentó gradualmente durante el embarazo y fue sig

nificativamente alto a partir de la semana 29 y du-
rante la labor de parto. Las ETs en líquido amnióti-
co estuvieron elevadas al momento del parto y fue-

ron significativamente mayores que en plasma. Des-

pués del parto los niveles de ETI maternos dismi

npyerog gradualmente y dos días después alcanza.

ron el nivel de las no embarazadas (56). Los nive-

les elevados de las ETs en plasma de mujeres con

HIE y que retomaron a valores normales después
de 48 horas del parto, parecen ser predictivas de la

pronta recuperación de este desorden y sugiaen
que las ETs puede confribuir al vasoespasmo aso-

ciado a esta enfermedad, soportando la hipótesis

que las células endoteliales tienen que ver con el

desarrollo de la preeclampsia (57),
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amnion. Moll Cell Endocri-
— El efecto de las ETs en la función plaquetaria se ha

estudiado en humanos, conejos y perros; en ciertas

circunstancias las ETs pueden potenciar la agrega-

ción plaquetaria mediada por ADP en conejos y pe-

rros, sin embargo no produce efectos directos en la

función plaquetaria humana (58,59,60).

— Actividad de ETI se ha detectado en algunas líneas

de células cancerosas humanas (mama, páncreas,

cólon) en cantidad suficiente como para estimular

el crecimiento, sugiriendo que ETI producida por

células cancerosas modula el crecimiento de las cé-

lulas estromales que rodean a las células cancero,

sas

De lo enunciado se desprende que las posibilidades

funcionales, fisiopatológicas y terapéuticas de las En-

dotelinas son enormes, de llegar a establecer con exac-

titud sus mecanismos de acción molecular, su metabo-

lismo y las enzimas que intervienen en su síntesis y

degradación; de lograr controlar a voluntad la forma-

ción y liberación de ETs, estaremos a las puertas de lo

que será sin duda uno de los más grandes pasos de la

medicina moderna, fundamentalmente en la preven-

ción de ciertas enfermedades y de sus graves compli-

caciones en las que estos mediadores se encontrarían

implicados.
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Desde el descubrimiento de la circula-
cion sanguínea por William Harney por el
año de 1628 (1,2), se realizaron intentos
de transfundir sangre de un donante sano
o de un animal a un paciente. En 1667
Jean Dennis (3,4) transfunde sangre de un
cordero a un muchacho de 15 años que
había sangrado, al parecer el paciente
mejoró; otros intentos terminaron trági-
camente, hasta que en el siglo XIX se re-
conoció que la sangre humana era el úmco
sustituto adecuado.

El descubrnmento del sistema ABO
por Landsteiner (5) en 1900 inició la era
del conocimiento inmunohematológico
que junto con los trabajos posteriores de
Weiner, Junnet, Payne, Coombs, Macsent,
Race y otros investigadores, permitió el
empleo terapéutico de las transfusiones
sanguíneas con relativa seguridad, por lo
que desde 1949 la existencia de reaccio-
nes hemolíticas son extremadamente ra-
ras. (1)

La capacidad de transfundir sangre o

sus componentes constituyó uno de los

éxitos de la medicina moderna, disminuyó

la mortalidad tras traumatismos graves.

(1) Postgrado Cirugía. Universidad Central - Quito.

(2) Postgrado Anestesia. Universidad Central - Quito.
(3) Médico Tratante Anestesia. Hospital Eugenio Espejo.
(4) Química-Farmaceútica.

(5) Médico Anestesiólogo
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perm1t10 el progreso de técnicas quirúrgi-
cas que sm el empleo de la hemoterapia
no hubiese sido posible.

Debido al incremento de enfermedades
transmisibles debemos saber exactamente
cuando está indicado sus uso. (6,7)

SANGRE COMPLEJA O TOTAL

Para su conservación se emplea como
estabilizador el ácido cítrico dextrosa
(ACD), el citratofosfato dextrosa adenina
(CEDA), se conserva a 40C pudiendo ser
utilizada hasta 21 a 28 días de almace-
namiento (3-5). Sufre gandes variaciones
en su composición mientras mayor es el
tiempo que se almacena. A los 60 días
postransfusionales, aproximadamente el
52% de las células sobrevivirán si se uti-

lizó sangre fresca y el 25% si se utilizó
sangre con CP2DA almacenada durante 28

días.

Las alteraciones de los eritrocitos in-
cluyen reducción del ATP y del 2-3 difós-
foglicerato (2,3-PPG) intracelulares, lo
cual altera la curva de disociación oxíge-
no-hemoglobina disminuyendo la función



de transporte de 02. Se producen varios
cambios bioquímicos en la sangre alma-
cenada.

El pH de la sangre fresca es de 7.1, el
mismo que continua cayendo si la san-
gre continua almacenada y se debe a la
producción de ácido láctico a partir de
los glóbulos rojos. (8)

Cada unidad de sangre total genera
22.8 meq de bicarbonato mientras que
el ácido láctico aumenta de 20-150
mg/dl.

Normalmente el citrato libre en cada
unidad de sangre es metabolizado por
el hígado y excretado por la orina, los
mveles tóxicos de citrato ocurren
cuando el proceso normal es Interacti-
vo debido a una función hepática dis-
minuida o cuando gran cantidad de
sangre citratada es transfundida rápi-
damente; el citrato se une al calcio io-
nizado de la sangre del receptor dismi-
nuyendo los niveles séricos de calcio al
punto de depnmir la contractibilidad
ventricular y disminuir la resistencia
vascular periférica con hipotensión se-
cundaria. (9) Hay desacuerdo en que el
reemplazo rutinario de calcio sea un
método efectivo para la intoxicación
con citrato.
La sangre conservada en bancos es una

fuente inadecuada de plaquetas ya que son
totalmente destruidas después de 24 horas.
(3-5,10-12) Los factores de coagulación V
y VIII y en menor proporción los otros,
disminuyen substancialmente, por ello la
sangre total carece de utilidad en trastor-
nos de coagulación

De lo anteriormente dicho se puede
afirmar que la única indicación para ad-
ministración de sangre total es la hipovo-
lema secundaria a hemorragia aguda del
orden del 25% o más del volumen sanguí-
neo (8,13), siendo la sangre fresca ideal
para este propósito debido a que las pla-
quetas y factores de coagulación están
activos.

CONCENTRACION DE
GLOBULOS ROJOS

Se prepara por centrifugación y sedi-
mentación de la sangre total (14,15), su
volumen total es de 250 a 350 ml con un
Hcto del 75% (16), el volumen globular es
igual al de la sangre total, con un potasio
de 4 meq/l y Na 15 meq/l, lo que implica
que la carga electrolítica es mínima.

Idealmente la decisión de transfundir
paquetes globulares debe ser basada en
una constelación de factores como edad,
naturaleza de la anemia por ejemplo
anemia transitoria (pérdida aguda de san-
gre) o persistente (insuficiencia renal
crómca); y tomar en cuenta los riesgos de
infusión innecesarios. (17,18)

En la práctica la decisión se ha basado
en un simple factor que es el nivel de he-
moglobina (-10 g.). (19,20)

La transfusión debe ser considerada en
las siguientes situaciones:

Anemia Aguda.-Para mejorar los sín-
tomas relacionados con la pérdida de
sangre, cuando la infusión de cristaloi-
des ha fallado en la corrección de la
depresión de volumen intravascular.

Anemia Crónica.- Para mejorar los
síntomas relacionados con el volumen
globular, cuando otras terapéuticas
como hierro, citropoyetina o ambas han
sido insuficientes.

- Para aumentar la capacidad de trans-
porte de 02. (15,21)

La transfusión no debe ser usada en los
siguientes casos:

Para mejorar el estado general.

Profiláctlcamente en ausencia de sín-
tomas.

Para expandir el volumen intravascular
cuando la capacidad de transporte de
02 es adecuada.
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En los pacientes con anemia aguda (7-

IO g. Hb) que se encuentran asintomáticos

estaría indicado la transfusión a menos

que aparezcan síntomas en:

Pacientes con riesgo de isquemia mo-

cardiaca.

Enfermedad artenal coronana.

Enfermedad valvular cardiaca.

Insuficiencia cardiaca congestiva.

Pacientes con riesgo de isquemia cere-

bral.

Historia de ataques de isquemia transi-

toria, trombosis previa.

En ausencia de pacientes de riesgo, la
transfusión no está indicada independien-
temente del nivel de Hb.

El umbral de 8 g/dl fue sugerido por el
comité de Transfusiones de la Asociación
Americana del banco de sangre (16) y un
nivel de 7 g. de Hb fue sugerido por la
NIH conferencia de transfusiones periope-

ratorias. (16,17, 22-14)
En pacientes slntomatlcos tales como

con sincope, disnea, hipotensión postural,
taquicardia, angina y que no responden al
uso de cristaloides la transfusion es inmi-
nente y debe ser unidad por unidad basada
en la mejoría de los sintomas, recuérdese
que una unidad puede ser suficiente. (18)

Una unidad de GR incrementa el nivel
de Hb en 1 g/ 100 ml y el hematocrito 3%.
(22,23)

Para reducir el uso de transfusiones
homólogas de células rojas se tiene algu-
nas estrategias dentro de las cuales tene-
mos:

1. Hemodilución preoperatoria.- Un
procedimiento hecho después de la in-
ducción anestésica que consiste en la
extracción de sangre del paciente con
respanción posterior de fluidos intrave-
nosos, usado especialmente en cirugía
cardíaca. (25,26)

2. Transfusiones autologas.- Principal-
mente en procedimientos quirurgicos
electivos asociados con pérdida signifi-
cativa de sangre. (27,28)
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3. Autotransfusión transoperatoria.- Se

utiliza para reemplazar hemorragias

masivas durante cirugía de emergencia

o electiva, sangre recuperada de cavi-
dad pleural, pencardiaca, abdominal

(embarazo ectópico) (29-31 ); aunque la

autotransfuslón contaminada de cavi-

dad abdominal no ha sido aceptada
universalmente.

4. Agentes farmacológicos responsables
de la estimulación de la eritropoyesis
pueden también reducir los requeri-

mientos de sangre homologa (Desmo-
prossin) (32,33), aprotinin (Frasylol)
(34).

A parte de lo antenor lo mas impoflan-
te es minimizar las pérdidas sanguíneas
transoperatorias con una técmca adecua-
da.

Estos procedimientos reducen el riesgo
de enfermedades transmisibles como He-
patitis, SIDA y reacciones transfunsiona-
les. (35)

PLASMA FRESCO CONGELADO
(FFP)

Es definido como la porción fluida
acelular de una unidad de sangre que ha
sido centrifugada, separado y luego conge-
lado a 180C dentro de 6 horas de recolec-
ción. (22,27) Este componente contiene
adecuados niveles de todos los factores de
coagulación Incluidos V y VIII, carece de
plaquetas y contiene escaso fibrinógeno
( 16,21). Una unidad contiene 200 ml. (38)

El propósito de transfusión de FFP es el
incremento de los niveles de los factores
de coagulación en pacientes con defi-
ciencia demostrada.

Hay indicaciones específicas para su
uso (16,21,27) entre las que se incluyen:

Deficiencia hereditaria de factores de
coagulación.

Reversión del efecto de Warfarina.- La
Warfarina inhibe la producción de los



factores de coagulación dependientes
de vitamina K (11-VII-IX y X), para
normalizar el tiempo de protrombina
después de interrumpir el uso de War-

fanna se necesita más de 24 horas se-
gun el producto comercial utilizado y
el mvel de Inhibición que debe neutra-

Itzarse, la administración de vitamina

K disminuye este lapso de 4-6 horas en

presencia de función hepática normal

cuando se inicia con un tiempo de pro-
trombina en límites terapéuticos de

2 0-2.5 veces lo normal. Estas manio-
bras terapéuticas mencionadas son pre-
feribles al empleo de FFP, el cual debe

utilizarse solo en casos de hemorragia
activa o cirugía de urgencia. (21)

El empleo de FFP en transfusiones
masivas quizá sea en parte por escasa
disponibilidad de sangre completa, no

se ha demostrado que su empleo profi-
láctico sea útil ya que la hemorragia en

los pacientes que reciben transfusión
masiva es causada más frecuentemente

por trombocitopenia que por depresión
de factores de coagulación. (22,37,39)

El FFP puede ser usado en deficiencia

de antitrombina III y púrpura tromboci-

topénica trombótica, así como también
en el tratamiento de inmunodeficiencia

aunque la inmunoglobulina purificada

para uso endovenoso ha sustituido en
gran parte el empleo FFP, sin embargo

en lactantes con Inmunodeficiencia se-

cundaria que surge en caso de entero-

patía con pérdida proteica Intensa en

quienes la nutrición parenteral total es

ineficaz, es útil el FFP. (21)

En pacientes con sangrado o riesgo de

sangado y que requieren procedimien-

tos invasivos.

El uso de FFP puede ser necesano en

casos de sangrado activo y un TP y

TTP prolongado de 1.5-1.8 del valor
normal no asociado con deficiencia de

vitamina K.

No se justifica su uso en los siguientes

casos:

Como expansor de volumen Intravascu-

lar si no hay déficit de factores de coa-

gulación.

Como suplemento nutricional.

Para tratamiento de sangrado en au-

sencia de déficit de factores de coagu-
lación.

No debe ser utilizado como "fórmula"

en todos los pacientes que reciben
transfusiones masivas.

Cuando el FFP está Indicado se utiliza

15 ml/Kg (4-6 U), futuras dosis deoende-
rán del riesgo de sangrado y de los resul-
tados de TP y TTP. (16,40)

La transfusión de 1 U de FFP incremen-

ta todos los factores de coagulación a m-
veles de 2-3%. (23)

PLAQUETAS

Se obtiene separándolas de la sangre
total y suspendidas en pequeña cantidad

de plasma. (41-43) Una unidad de concen-

trado plaquetario normalmente incremen-
ta de 5000 a 10000/mI.

El propósito de transfusión plaquetaria
es el control o prevención del sangado
secundario a deficiencia en número o

función plaquetario (22), transfusiones

masivas, CD. (21)

En pacientes con contaJe plaquetano

superior a 50000/ml es improbable que

sangre si son sometidos a cirugía mayor o

trauma. Si los valores se hallan entre 5000

y 50000 hay riesgo de sangrado.

La transfusión profiláctica se mantiene
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controversial, si bien el consenso es un
contaje de 10000 a 20000 ml. algunos
Investigadores recomiendan con valores
de 5000. (23)

En transfusiones masivas ya que trom-
bocitopema por dilución se observa en
sujetos que reciben multiples transfusio-
nes para reponer pérdida hemática por
hemorragia que puede ocasionar hemo-
rragia microvascular generalizado la mis-
ma que es rara y puede ocurrir cuando hay
substitución de una o dos volúmenes de
sangre. De este modo, es importante que
exista trombocitopema corroborada y he-
morragia clímcamente anormal. (21 )

Cuando es necesario se da I concentra-
do por cada IO Kg.

El antígeno Rh no esta en las plaquetas,
y por tal razon no existe peligro de inmu-
nización pasiva. La medida de lo que sea
posible hay que administrar plaquetas con
compatibilidad ABO, para llevar al míni-
mo la producción de anticuerpos contra
estas células. Los eritrocitos en las prepa-
raciones plaquetarias pueden bastar para
inmumzar pasivamente a una madre Rh
negativa, lo cual causará problemas si su
siguiente embarazo es de un feto Rh posi-
tivo.

IU = 50 ml

CRIOPRECIPITADOS

O factor antihemofilico, es una frac-
ción insoluble del FFP que contiene una
alta concentración de factor VIII (80-120

U), fibrinógeno de 150-200 mg. y factor

Está indicado en enfermedad de Von
Willembrand's, deficiencia de factor VIII
y deficiencia de fibrinógeno (30,44,45).
Se utiliza I U por cada 10 Kg. de peso.

1 U=50

SOLUCIONES DE ALBUMINA

La albúmina sérica es disponible en

concentraciones de 12.5 g. y IO g. por 50
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ml; su efecto es de expansión de volúme-
nes y es utilizado en hipovolemia o dismi-
nución de la presión coloidomótica, he-
modilución aguda hipoproteinemia (< 2.5
gil), y en presencia de quemaduras de III
grados. (46)

Se utilizó en dosis de 2 ml/Kg no más
de 250 g. en 48 horas y en caso de ser
necesano más el paciente debe recibir
sangre total o plasma. (45)

RIESGOS DE LA TRANSFUSION

La transfusión de sangre y hemoderi-
vados es un recurso importante de la tera-
péutica moderna, pero sus indicaciones
deben ser bien evaluadas, ya que los ban-
cos de sangre sufren en forma regular de
falta de dadores y, además, el receptor
puede padecer distintas consecuencias
indeseables.

Uno de los principales nesgos es la
transmisión de enfermedades infecciosas
de etiología viral, bacteriana y parasitaria.
De fundamental importancia son la hepa-
titis viral y el SIDA, pero tambien se ha
informado (aunque con menor frecuencia)

casos de paludismo, brucelosis, sífilis,
salmonelosis, citomegalovirus. (35,36
47,48)

Existen además reacciones transfusio-

nales las mismas que pueden ser agudas y

tardías. Entendiéndose como reacción

transfusional a una respuesta adversa a la
transfusión que por lo general se produce

durante ésta o inmediatamente después de

la misma.

Aguda (reacción hemolítica intravascu-

lar).

Tardía (reacción hemolítica extravas-

cular retardada).

Se presentan también reacciones alér-

gicas (urticaria, edema de glotis, edema

facial, cnsls asmatica) y reacciones febri-

les. (49,50)
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RESUMEN

La presentación súbita del edema
pulmonar agudo en el trans o postanestésico
sin que exista patología subyacente conocida
debe analizarse considerando el antecedente
de obstrucción de vía aérea supenor en
cualquier momento de la anestesia, que por
un mecanismo fisiopatológico poco claro se
esta reportando en la literatura médica, cursa
con una evolución rápida y su terapéutica no
difiere de las medidas tradicionales en estos
casos.

Es importante además la identificación
temprana de cualquier factor de riesgo
agregado que pueda desencadenar una
Intubación endotraqueal dificultosa que
desencadene laringoespasmo, complicación
temida que puede ser catastrófica si luego se
presenta edema pulmonar.

La presente revisión recopila la casuistica
reportada, así como los posibles mecanismos
que detenmnan el aparecimiento de esta

entidad, su manejo terapeutlco y de soporte vital.

(1) Postgrado de Anestesia. Universidad Central.
(2) Médico Tratante. Hospital Eugenio Espejo.
(3) Postgrado Cirugía. Universidad Central
(4) Médico Anestesiologo

DEFINICION

Es la acumulación anormal de líquido en los
espacios exfravasculares y en los tejidos del
pulmón, es una complicación Importante de
diversas enfermedades cardíacas y pulmonares y
puede representar una amenaza para la vida. (1)

El edema pulmonar puede clasificarse en
cardíaco (secundano a insuficiencia cardíaca
congestiva) o no cardíaco (síndrome de
dad respiratoria del adulto), de acuerdo con los
valores de presión en la aurícula izquierda
(presión de la arteria pulmonar en cuña). El
edema cardíaco pulmonar se debe al aumento de
la presión auricular izquierda con frasudado
líquido, el no cardíaco es secundano a una lesión
de los capilares pulmonares que trae como
resultado fuga de líquido hacia el espacio
intersticial y los alvéolos. (2)

FISIOLOGÍA.-

La presión capilar pulmonar es de 7 mm
Hg y como consecuencia de ésta presión
muy baja, la fuera hidrostática que tiende a
impulsar líquido haciéndolos salir de los
poros capilares hacia los espacios intersticia-
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les también es muy pequeña, pero la presión
coloidosmatica del plasma que es de
aproximadamente 28 mm Hg es una fuerza
muy poderosa que tiende hacer penetrar
líquidos en los capilares. Por lo tanto hay
una tendencla osmotica sostenida a
deshidratar los espacios intersticiales de los
pulmones. Se ha calculado que la presión
normal del líquido intersticial en los
pulmones del hombre es probablemente del
orden de 6 mm Hg. O sea que hay aproxi-
madamente 6 mm Hg que tienden a tirar de
la membrana alveolar epitelial hacia la
membrana capilar exprimiendo asi el
espacio intersticial pulmonar. (3-5)

FISIOPATOLOGIA.-

La causa mas frecuente de edema
pulmonar es un aumento considerable en la
presión capilar resultante de la incapacidad
del corazon Izquierdo, derecho o ambos y su
consiguiente acumulación de sangre en los
pulmones. Sin embargo, la presión capilar
pulmonar suele elevarse mucho antes de que
aparesca edema grave en los pulmones, el
motivo de ello es la enérgica fuerza
deshidratante de ia presión coloidosmótica
del plasma en los pulmones, de manera que
el edema pulmonar raramente se desarrollará
mientras la presion capilar pulmonar este por
debajo de 30 mm Hg. Así pues si la
presion capilar pulmonar es de 7 mm Hg,
este tiene que elevarse por encima de 30 mm
Hg antes de producir edema, por lo tanto los
pulmones tienen un factor de segundad
contra el edema de aproximadamente 23
mm Hg. (3-5)

Otro tipo común de edema pulmonar es el
causado por el Sindrome de dificultad respirato-
na en el adulto cuyo común denominador se cree
que es una lesión del endotelio capilar pulmonar
o del epitelio alveolar. La del endotelio capilar
produce una pérdida de la integndad de la
membrana, que aumenta la permeabilidad para la
albúmina.

La consiguiente pérdida de un liquido rico en
proteína causa edema pulmonar intersticial con
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disminución de la adaptabilidad pulmonar. Si la
fuga persiste, las umdades alveolares se llenan de
líquido y se produce hipoxia (corto clrcuito). (6)

La hipoxia aguda (7-9), puede ser otro factor
adicional, probablemente de origen central, que
contribuyera al desarrollo de edema pulmonar al
desencadenar una liberación brusca de cateco-
laminas, produciéndose una vasoconstnccion
pulmonar que conduclna a una hipertensión
capilar pulmonar y coadyuvaría a la formación
del edema.

A parte de lo anterior hay una categoría
completa de condiciones que causan edema
pulmonar donde la etiología es incierta pero
puede deberse al menos en parte a aumento de
presiones intravasculares hidrostáticas de la sobre
perfusión vascular pulmonar. Ejemplo: altura

Se reporta edema pulmonar postobstructivo
(8) donde se incluyen casos de obstrucción de vía
aerea supenor, debido a tumor, estrangulación y
ahorcarmiento. Mencionándose en la siguiente
lista las causas de edema pulmonar postobstructi-
vo:

Aguda:
Laringoespasmo.

Epiglotitis.

Laringotraqueobronquitis.

Croop espasmódico.
Aspiración de cuerpo extra-
ño.

Tumor.

Trauma de vía aérea superior.
Estrangulación: ahorcamiento
Interrumpido.

Absceso retrofaringeo o
retrotonsilar.

Angina de Ludwing.
Angioedema,

Ahogamiento inicial.
Asma.

Crónico:

Síndrome de apnea del
sueño obstructivo.

Hipertrofia adenoidal o
tonsilar.



Masa nasofaríngea.

Bocio tiroideo.

Acromegalia

Tomado de Chest/98/October/1990

El edema agudo de pulmon (EAP) es blen

reconocido en asociación con episodios de

obsfrucción de vías aéreas superiores

ocurnendo durante o después de liberación

de la obstrucción. (10-12) Descrito por

pnmera vez en 1977, es mas frecuente en la

población pedlátrica rmentras que los casos

publicados en adultos son muy escasos.
(8-14)

El mecamsmo exacto del porque la
obstrucción de la Vla aérea superior causa
edema pulmonar es desconocido. Tanto el

aumento de las fuerzas hidrostáticas a nivel

de la vasculatura pulmonar como un
aumento de la permeabilidad capilar,

podrían ser posibles causas. ( 13)

El evento iniclante de edema pulmonar
postobstructivo es la marcada presión
negativa Intrapleural generado por el

esfuerzo Inspiratorio forado contra una vía

aérea extratorácica obstruida Durante la

respiración en reposo, el rango de presiones

Intrapleurales es de -2 a -5 cm H20 y durante

la exhalación de + 10 cm H20. El pico de

las presiones Inspiratorias negativas pueden

exceder a -50 cm H20 durante la obstrucción

aguda aérea, lo cual favorecería a un

aumento del retorno venoso, aumento de los

volúmenes vasculares pulmonares (14) y por

consiguiente a un aumento de la presión
hidrostática capilar mientras disminuye la presión

hidrostática intersticial (15), que conducen a
salida de líquido desde los capilares pulmonares

hacia el espacio intersticial y alveolar. El líquido

edematoso se formaría de una forma tan súbita,
que sobrepasaría la capacidad de drenaje linfático

pulmonar (16) que es uno de los mecanismos de
seguridad en la prevención del edema pulmonar.

A todo esto se añadiría que el propio drenaje
linfático pulmonar estaría reducido por la presión
negativa transpulmonar. (13)

El aumento de la la segunda
posibilidad patogénica, se debería al daño

producido sobre el capilar pulmonar por el

cambio brusco e importante de las presiones

intrapulmonares secundarias a la obstrucción.

(13)

Si bien cualquier causa de obstruccion aérea

aguda o crómca puede conducir a edema

pulmonar postobstructlvo, el lanngoespasmo en

cualquier fase de la anestesia es la etiología más

frecuente reportada en adultos. (8,17-19) En

cambio si bien el laringoespasmo asociado es

más común en niños, el edema pulmonar

postobstructivo es raro. El lanngoespasmo puede

resultar de intubaciones dificiles, anatomía

anormal de vía aérea superior e Inclusive

cualquier anestesia no complicada (20,21 )

Lorch y Sahn (22) postulan que los pacientes

sometidos a los factores de nesgo por obstrucción

de vía aérea superior como: masas, bocio,

acromegalia pueden aumentar el nesgo para
desarrollar edema pulmonar durante la Intuba-

ción, extubación o transanestesica

El laringoespasmo durante la fase emergente

de la anestesia (inducción) es una complicación

respetada y temida, la misma que puede ser
catastrófica si luego se presenta edema pulmonar.

(23)

En 1977, 18 casos de edema pulmonar
postobstructivo en adubs se reportaron en
asociación con anestesia general, laringoespasmo

postanestésico fue la causa más frecuente en
adultos, siendo identificados factores de
riesgo en la mayoría de los casos. (24)

El edema pulmonar no cardiogénico que
aparece en sala de recuperación puede
deberse a aspiración pulmonar, reacción
transfusional a los leucocitos, alergia a
fárrnacos, sepsis y a obstrucción de la vía
aérea. La exploración fisica no es siempre
diagnóstica ya que la auscultación de
estertores es frecuente en muchos enfermos
en sala de recuperación, se requiere una
radiografia de tórax para establecer el
diagnóstico. (25,26)

Wamer LO (27) y colaboradores
reportaron 2 casos de infantes sanos quienes
fueron intubados con 0.1 mg/Kg de
Vecuronio al empezar la anestesia con una
inducción inhalatoria Después de una corta
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inducción con bajas concentraciones de
agentes gaseosos, ambos infantes presenta-
ron obstrucción de la vía aérea supenor, la
misma que fue por aproximación de la base
de la lengua a la pared posterior fanngea y
que fue fácilmente corregida con la Insercion
de una vía aérea oral (canula de Guedel).
Los infantes inmediatamente presentaron
edema pulmonar fulminante que respondie-
ron a la terapia convencional, se cree que en
estos dos casos, la parálisis de los musculos
de la lengua ocumeron posterior a parálisis
diafragmatica, causando obstrucción aérea,
esto determina el rapldo aumento de la
presión negaüva pulmonar y edema en
infantes pequeños. Se concluye que la
atención meticulosa es requerida en el
mantenimiento de una Via aerea superior
permeable aún cuando relajantes musculares
no sean administrados, asi como en el
infante despierto.

Linch y Undetwood (28) reportan edema
agudo pulmonar en una mña sana de 8 meses
con síndrome de Pierre Robin sometido a
reparo de fisura palatina, la obstruccion se
presentó al ser removido el tubo una vez
terminada la Cirugía cuando la niña despertó,
lo que nos alerta sobre la necesidad de
mantener una Via aérea después de cirugla en
pacientes con micrognatia severa.

Casos reportados indican que no hay desorden
medico subyacente agregado a la presentación
súbita de edema pulmonar(8), parece no estar fijo
el intervalo de tiempo entre la obstrucción y la
presentación del edema o cualquier relación entre
la duración de la obstrucción y la apanción de
edema. (29) En niños la presentación temprana
de edema denfro de unos cuantos minutos luego
de la liberación de la obstrucción parece ser
mayor que en los adultos.

Algunas masas mediastinales pueden
presentar complicaciones como obstrucción de la
via aérea, edema agudo pulmonar y muerte
durante la anestesia general, se enfatiza la
importancia de un buen diagnóstico en estos
pacientes.

Unceta-Banenechec y colaboradores (30)
reportaron dos casos de pacientes niños con
tumores mediastinales quienes presentaron
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severas complicaciones respiratorias durante la
anestesia general para biopsia de linfadenopatias,
en estos pacientes el procedimento anestésico es
un desafió para el anestesiólogo, se recomienda
una inducción inhalatoria en posición semisenta-
da, mantemendo ventilación espontanea con
agentes halogenados y evitando relajantes
musculares.

Características Clínicas.

Dependen en cierta medida de la etiología del
edema, pero es posible hacer ciertas generaliza-
ciones. Por lo común la disnea es uno de los
pnncipales síntomas: la respiración es típicamen-
te rápida y superficial. El edema de grado leve
puede causar pocos sintomas en reposo, pero es
Inevitable la disnea de esfuerzo. Es comun la
ortopnea, disnea paroxística noctuma y respira-
ción de Cheyne Stokes.

Es frecuente la tos seca en los pnmeros
estadios. Sin embargo, en el edema fulminante
el paciente puede expectorar cantidad abundante
de esputo espumoso rosado. Puede haber
cianosis.

A la auscultación se escuchan serias
crepitaciones en las bases del pulmón en el
edema temprano. En casos más graves
pueden oírse ronquidos musicales. ( l)

La Rx de tórax muestra con frecuencia un

corazón hipertrofiado y vasos pulmonares
llamativos. El edema intersticial hace que
aparezcan en la radiografia líneas B de
Kerley. En el edema más grave se observan
sombras en parches. (1,2)

Tratamiento

Si se presume una sobrecarga de líquidos,
debe forzarse la diuresis. Cuando el balance
de líquidos es incierto, la implantación de un
catéter en la arteria pulmonar permite
distinguir entre una insuficiencia ventricular
izquierda y un aumento de la permeabilidad
capilar pulmonar.

Las modalidades terapéuticas en el edema
postobstructivo incluye oxígeno adicional,
intubación, soporte ventilatorio y aplicación



de PEEP, soporte hemodinámlco con

líquidos Intravenosos y vasopresores cuando

está indicado, este edema se resuelve

rápidamente en menos de 24 horas. El
papel de los diuréticos, reductores de pre y
postcarga, esteróides y antibioticos es
Incierto y solamente se usaran cuando estén

climcamente Indicados. (l ,2)
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SIDA EN OBSTETRICIA
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SIDA en Obstetricia

En 1982 se demostró por primera vez la importancia
de los retrovirus en las enfermedades humanas, al
identificarse el agente de la leucemia y el linfoma de
células T del adulto (virus designado HT LV-I); en
1983 y 1984 sucedió lo mismo con el SIDA (virus de-
signado LAV, HTLV-3, HIV) (1-4). Desde esa época,
ha sido mucho lo aprendido acerca de la biología y la
inmunología de estos retrovirus humanos y otros rela-
cionados.

BIOLOGIA DEL HIV

El HIV es un virus cubierto de una sola cadena de
RNA. Para duplicarse, se fija al receptor CD4 de la
célula blanco y entra en ella (5). A continuación, re-
curre a una enzima reverso transcriptasa que se em-
plea para elaborar DNA de doble banda. Este DNA se
vuelve circular, entra en el núcleo y puede integrarse
con el DNA celular. Cuando se estimula la célula, el
DNA proviral codifica la producción de RNA viral y
RNA mensajero, que inicia la síntesis de proteinas vi-
rales.

Estructura del HI V.- El virión del HIV tiene un diá-
metro aproximado de 100 nm. Una cubierta bicapa
lípida rodea a un centro cilíndrico que contiene una
nucleocápside helicoidal (6). Su superficie está tacho-
nada por espículas. Las principales proteinas de su-
perficie son gp120 y 041. Las principales proteínas
centrales son p18 y p24.

Pruebas actuales para identificar el anticuerpo con-
tra el HI N.- En 1985 se otorgó autorización por pri-
mera vez en Estados Unidos para efectuar pruebas de
identificación de anticuerpo contra el HIV. En la ac-
tualidad se emplean estas pruebas de manera sistemá-
tica en todos los centros de obtención de sangre y
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plasma. Los dos métodos autorizados son: ELISA
(prueba de inmunosorbencia ligada a enzimas), para la
investigación inicial y la confirmación mediante la
prueba de la mancha de Western. En estas pruebas se
emplean antígenos derivados del HIV completo dis-
gregado (7).

Las muestras de suero se investigan primero median-
te Elisa. Esta es una prueba en la que se fija el antíge-
no viral a material plástico, y si se encuentra anticuer-
PO, ocurre un cambio de color. La prueba se repite si
el resultado es positivo. Si vuelve a serlo, se efectúa
una prueba de mancha de Western confirmatoria. Esta
se realiza con HIV disgregados, cuyas proteínas se se-
paran en gel. El anticuerpo del paciente se fija a las
diversas proteínas, y se puede identificar como ban-
das de anticuerpo específico sobre el gel con un segun-
do anticuerpo. Las pruebas ELISA se repiten para in-
crementar la especificidad. Se emplea la prueba de la
mancha de Western para confirmar los resultados po-
sitivos de ELISA (8). Se han realizado grandes esfuer-
zos por mejorar la especificidad de ELISA y otras
pruebas. Se están propOniendo diversos métodos nue-

vos para reemplazar a la prueba de confirmación de la
mancha de Western (9).

EPIDEMIOLOGIA

Hasta el 12 de diciembre de 1988 se habían infor-
mado un total de 80,538 casos de SIDA a los Centers
for Disease Control. De los 79.247 casos de adultos y
adolescentes, 6.779 eran de mujeres (10).
De las pacientes de SIDA informadas, 52 0/0 abarcó
a mujeres que abusaban de sustancias por vía intrave-
nosa; 30 0/0 adquirió la enfermedad, al parecer por
contacto con personas en riesgo de sufrir SIDA; 11
0/0 sufrió la infección por transfusión sanguínea, y en
7 0/0 no fue posible establecer el origen del padeci-



miento.

Seroprevalencia del VIH en mujeres en edad repro-
ductiva de ciertos lugares de Africa, el Caribe y Amé-

.nca del Norte (11):

Región Seropositivas 0/0

Africa

Zaire (Africa

central) 5
Tanzania (A.
oriental) 3.6
Malawi (A.
meridional) 4

América del Norte
Sueva York
Florida

Caribe
Haití

Puerto Rico

2.6
0.7

8

1.7

Año

1.980

1.986

1.986

1.986
1.986

1.987
1.986

HIV durante el embarazo: Transmisión y efectos
Inmunitarios

El aumento de la frecuencia de la infección en mu-
:eres se reflejará en un incremento concomitante de la
enfermedad pediátrica por HIV. Se estima que hasta
la fecha hay 1.000 pacientes pediátricos de SIDA, y
gue en 1992 se hará éste diagnóstico en 3.000 a 10.000
niños la mayoría de los cuáles (80 0/0) habrá adquiri-
do la infección durante el período perinatal (12-13).

Cowen y colaboradores brindaron pruebas adicio-
naies de transmisión de éste proceso infeccioso desde

madre hacia el feto en un informe de casos poco
común (14). Nacieron tres niñas medias hermanas, to-

das de padres diferentes, d? una madre que pertenecía
a un grupo de alto riesgo y con pruebas de laborato-
Ho de la enfermedad. La presencia de tres padres dife-
rentes, y el hecho de que una de éstas niñas nació por

ooeración cesárea. indicaron que la vía más probable
de transmisión del HIV era transplacentaria.

Scott y colaboradores y Minkoff y colaboradores
publicaron algunas de las experiencias iniciales de ma-
yor tamaño con la transmisión del SIDA (15-16).

Ha sido difícil establecer la cronología y la tasa de
ransmisión perinatal. Lapointe y colaboradores des-
cribieron el caso de un feto nacido por cesárea de una

paciente de SIDA terminal, en el que se identificó an-
rígeno viral en el timo. Como éste lactante nació por
cesárea y se separó de inmediato de la madre, se con-
sideró que había adquirido la enfermedad a las 28 se-
manas (17).

El HIV se ha aislado directamente de la placenta
a las 34 semanas y del líquido amniótico y el feto a
las 15 semanas de gestación (18-19).

No se ha dilucidado por completo la eficiencia con
que ocurre la transmisión vertical. No todos los lac-
tantes nacidos de madres infectadas tienen pruebas

de infección por el HIV (20,21 ,22).
Según las pruebas epidemiológicas disponibles, ca-

be pensar que el riesgo de transmisión perinatal de la
infección es de 30 a 73 0/0 (23).

Transmisión por la leche materna. Aunque la ad-
quisición perinatal del HIV Darece ser la vía principal
por la que se adquiere la infección pediátrica, hay
formes dispersos de casos en los que se produjo al in-
gerir la leche materna (24-25). Hay informes de aisla-
miento del virus libre en la leche materna de tres por-
tadoras sanas del HIV, hacen probable que el lactante
pueda adquirir la infección por HIV durante el ama-
mantamiento (26).

Zeigler y colaboradores informaron que, en su se.
rie, la leche materna fue el origen de la infección sólo
cuando el amamantamiento se produjo durante el pe-
ríodo en que se comprobó la seroconversión (27).

Como sigue sin confirmarse de manera categórica
que la leche materna sea fuente de transmisión del
HIV, los Centers for Disease Control han recomenda-
do que las madres en quienes se identifica la enferme-
dad por HIV se abstengan de amamantar a sus hijos
(28). Pero éstas recomendaciones no son apropiadas
en regiones donde es elevada la mortalidad en lactan-
tes alimentados con biberón.

TRATAMIENTO

Período preparto. Las necesidades inmediatas de la
mujer a la que se ha informado que tiene la infección
por HIV son apoyo y consejo. Se debe estar al tanto
de síntomas inespecíficos: fatiga, pérdida de peso. Se

debe aconsejar que se eviten los factores que podrían
alterar los índices T4-T8 (dormir poco, tensión) o que

fomenten la duplicación viral in vifro (estímulos anti-

génicos, infecciones) (29). Debe prestarse la debida
consideración a la profilaxia de las infecciones por mi-
croorganismos oportunistas. El tratamiento de éstas

puede ser frustrante ya que dichas infecciones tienden
a reaccionar en menor grado a los antibióticos ordina-
rios. Es probable que se requieran antibióticos más

nuevos, que puedan tener efectos aún no identifica-

dos sobre el feto.

Período Intraparto,- La preocupacion de primer or-
den es prevenir la diseminación nosocomial del HIV;
esto se basa en el número relativamente grande de
prestadores de asistencia de la salud que se exponen a
las secreciones vaginales y otros líquidos de las partu-
rientas (sangre, líquido amniótico y secreciones vagi-
nales). Las recomendaciones de las técnicas de reduc-
ción de riesgos se fundan en un criterio estandarizado

diseñado para prevenir el contacto cutáneo directo
con secreciones infectadas en potencia (30).
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Las medidas específicas de control consisten en

emplear batas y guantes durante la asistencia del par-
to, usar guantes durante la manipulación del neonato

mientras persistan las secreciones maternas en su piel,

y lavado frecuente de las manos (31-32).
La asistencia obstétrica de las mujeres que se en-

cuentran en trabajo de parto no cambia de manera
importante como consecuencia de la infección asinto-
mática por HIV. En la actualidad no se ha comproba-
do que la modalidad del nacimiento altere las tasas de
transmisión.

Período Postparto.- Se ha atribuído a la leche ma-
terna ser también una vía de transmisión. No se ha di-
lucidado aún si es real el riesgo de que el lactante que
no se infecta durante la vida intrauterina o el naci-
miento, lo hará al ingerir la leche materna. En algunos
estudios se informan docenas de lactantes que no han

contraído la infección por HIV, a pesar de que los
amamantÓ su madre infectada. No obstante, se han
informado también varios casos de madres que se in-

fectaron al recibir transfusiones sanguíneas después
del parto y cuyos hijos experimentaron seroconver-
Sión. Algunos autores suponen que el amamantamien-
to en el momento en que ocurre la seroconversión
plantea el mayor riesgo para el lactante (33).

Al parecer, es pequeño el riesgo de la transmisión
horizontal hacia otros contactos del hogar entre ellos
el neonato. En un estudio no se encontraron pruebas

de transmisión entre 29 contactos del hogar y 90 hijos
de casos índice (34).

La sangre del cordón contendrá anticuerpo produ-
cido por la madre, que se puede identificar durante
los primeros 15 meses de la vida. Aunque es posible
identificar la IgG dirigida de manera específica contra
el HIV y demostrar antígenos de éste virus por la reac-
ción de la cadena de polimerasa, no se ha comproba-
do aún que la sensibilidad de éstas pruebas sea sufi-
ciente para volverlas instrumentos clínicos prácticos
de utilidad (35-36).

Es muy escasa la información disponible en cuan-
to a la evolución postparto de las mujeres infectadas
por HIV. No parece que la evolución postparto inme-
diata sea diferente. La vigilancia a más largo plazo ha
puesto de manifiesto fecuencia elevada de enferme-

dad clínica, al menos en el subgrupo de madres cuyos
hijos desarrollan la enfermedad. Por tanto, debe ase-
gurarse el envío después del parto con un médico ca-

pacitado en el tratamiento de la enfermedad por HIV.
Esto tiene importancia particular, por que hay diver-
sos regímenes profilácticos disponibles para las muje-
res seropositivas que tienen cuentas bajas de células
CD4 (37-38).

CUIDADO ulNECOLOGlCO

A consecuencia de la presentación más grave y de
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la evolución más prolongada que pueden tener los pa-
decimientos infecciosos y neoplásicos en las mujeres

infectadas por HIV, el cuidado ginecológico debe diri-
girse hacia la identificación temprana y el tratamien-
to enérgico de esas enfermedades. Esto significa frotis
Papanicolaou más frecuentes, quizá cada cuatro a seis
meses, y empleo más liberal de colposcopía. En ésta
población, no tiene participación el tratamiento con-
servador de enfermedad inflamatoria pélvica, herpes
simple, virus del papiloma, CIN o carcinoma in situ.
Más aún, las infecciones genitales que resisten a trata-
mientos estándar pueden ser la única indicación de
un estado inmunodeprimido fundamental; esto hace

del ginecólogo el contacto inicial para muchas muje-
res positivas para HIV (39).

PLANIFICACION FAMILIAR

Desde hace tiempo, la tecnología anticonceptiva,
desde abstinencia, pasando por métodos de barrera,
hasta anticonceptivos ingeribles que tienen efecto
protector contra enfermedad inflamatoria pélvica, ha
sido el único recurso para prevenir la adquisición de
enfermedades transmitidas por contacto sexual. Hoy,
con el HIV, ya no es posible pensar en evitar éste tipo
de enfermedades de la misma manera que se previene
el embarazo. Así mismo, lo que fueron tasas de efica-
cia aceptables para prevenir transmisión de herpes
simple y virus del papiloma humano no son acepta-
bles con el HIV letal. Los dos filos de ésta arma con-
sisten en que lo que impide la transmisión hetero-
sexual del HIV puede no ser la manera más eficaz pa-
ra evitar la concepción, y lo que previene ésta última
no impide por necesidad la transmisión heterosexual
del HIV. Las mujeres pueden dejar de utilizar méto-

dos anticonceptivos eficaces en favor de métodos de
barrera para proteger contra HIV y al hacerlo, incu-
rrir en el riesgo de un embarazo no planeado. Si bien
los métodos de barrera disminuyen el riesgo de trans-
misión heterosexual, debido a sus tareas de fracaso im-
portantes como método anticonceptivo, hay mayor
riesgo de concepción. (39).

Los métodos de barrera evitan la transmisión de en-
fermedades venéreas bacterianas tanto in vitro como
in vivo. Los condones de látex proporcionan una ba-
rrera física contra HIV y el nonoxinol-9 inactiva el
HIV en las concentraciones presentes en casi todas
las preparaciones esnermaticidas (40). Tanto el dia-
grama como la esponja son objetos extraños y tienen
el potencial de causar abrasiones y de crear una puer-
ta de entrada a través de un epitelio vaginal que pre-
senta soluciones de continuidad.

Los anticonceptivos ingeribles tienen varios efectos
en potencia protectores contra transmisión de HIV
para usuarias y sus parejas sexuales. Un beneficio im-
portante de esos fármacos es una reducción de 50 0/0

de las hospitalizaciones por EPI entre las usuarias (41).



Quizå las lesiones inflamatorias pélvicas faciliten la
transmisi6n de HIV al romper la barrera que consti-
tuye el peritöneo sano, de modo que la protecci6n
contra la primera también puede proteger contra el

segundo. Ademås, al disminuir el tiempo del flujo
menstrual y el volumen del mismo, los anticoncepti.

vos ingeribles aminoran el tiempo de exposici6n del

endometrio denudado a antigenos de HIV y disminu-
yen el volumen de exposici6n a sang•e menstrual in-

fectada para HIV para la pareja sexual de la usuaria.
Asi mismo el moco cervical mås espeso de las usuarias
de AO puede proteger la parte alta de las vfas genita-
les.
Por otro lado, hay datos de que los estr6genos inhi-
ben las reacciones inmunitarias mediadas por células.
Los estudios en animales in vivo muestran que los es-

trögenos aumentan la mortalidad a consecuencia de
Infecciön por Toxoplasma, disminuyen la reacciön cu-
tånea tardfa a tuberculosis y aminoran la tasa de re-
chazo de transplantes de piel y c6rnea.

El DIU se relaciona con tasas aumentadas de EPI y
abscesos tubo-ovåricos. También produce un estado
de inflamaciön endometrial crönica. El hilo del DIU
sirve como una ' 'mecha" para infecci6n ascendente, y
el endometrio inflamado proporciona una fuente de
leucocitos y linfocitos para que infecte el HIV. Los
hilos del DIU también causan abrasiones del pene y
asi aumentan la posibilidad de infecci6n de la pareja
sexual de la usuaria.

En resumen, los condones con nonoxinol-9 propor-

cionan la mejor protecci6n contra transmisiön hetero-
sexual de HIV. Una vez que una mujer sufre infecci6n
por HIV, las pruebas indican que los anticonceptivos
orales y el DIU serian elecciones poco adecuadas para
anticoncepciön debido al potencial de progresiön ace-
lerada de la enfermedad (AO) y transmisi6n aumenta-
da a la pareja sexual (con el DIU).
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CONSIDERACIONES HISTORICAS

CRONOLOGIA DE SUS AVACES CIENTIFICOS

La identificación de las relaciones entre estos tres ni-
veles fisiológicos femeninos humanos ha requerido in-
vestigaciones que. sin deiar de ser minuciosas -como
lo exigen estudios de esta naturaleza-, se han visto obs-
taculizadas en su desarrollo sobre todo por dificulta-
des de orden anatómico, ya que la ubicación del hi-
potálamo y la hipófisis, que los convierte en órganos
inasequibles dada su cercanía a zonas vitales nervio-
sas, ha hecho que sea prácticamente difícil simular de-
sarreglos experimentales en apoyo al establecimiento
de criterios y conocimientos profundos.
Se anota que en el siglo diecinueve se atribuía ya una
capacidad incretora a la hipófisis, sin embargo, recién
en 1921 se pudo establecer una clara influencia endo-
crina del lóbulo anterior de esta glándula sobre el cre-
cimiento, a través de las investigaciones de Evans y
Long (1). Estos dos investigadores, al año siguiente,
identificaron una serie de modificaciones provoca-
das en los ovarios de perras que habían sido tratadas
con extractos de hipófisis administrados parenteral-
mente. Sin embargo, fue en 1926 que dos grupos in-
dependientes de investigadores, uno conformado por
Zondek y Aschheim y otro por Smith y Engle, esta-
blecieron la existencia de un principio capaz de esti-
mular los ovarios, al que denominaron "hormona go-
nadotropa", en el lóbulo anterior de la hipófisis. En-
tre 1938 y 1942, varias investigaciones de carácter
bioquímico, emprendidas por Evans y Fevold y orien-
tadas a la purificación y aislamiento de diversos
'principios hormonales hipofisarios", consiguieron

identificar no una, sino dos "hormonas gonadotro-

pas", una estimuladora del folículo ovárico y de la es-
permatogénesis testicular y, otra, promovedora de la
formación de cuerpos amarillos y estimuladora del in-
tersticio testicular (1).
Los pasos siguientes, estuvieron encaminados a aclarar
las bases de lo que sería uno de los logros más impor-
tantes de los últimos treinta años en la fisiología hipo-
fisaria, la existencia de las "relaciones" hipófiso-talá-
micas. Originalmente, fue muy difundida la creencia
de que ambos lóbulos hipofisarios recibían, para su
secreción, impulsos nerviosos de los centros hipotalá-
micos, considerados a la énoca comon:eguladores de la
actividad hormonal hipofisaria, conducidos a través de
fibras nerviosas. Los primeros criterios vertidos para
dilucidar la verdadera naturaleza de estas relaciones
fisiológicas hipotálamo-hipofisarias, correspondieron
a Achucarro quien, en 1912, objetó el carácter secre-
tor de las células de la neurohipófisis y recalcó en la
escasa existencia de fibras nerviosas en la adenohipó-
fisis, opinión apoyada por Bargman y Harris quienes
implementaron el término de "neurosecreción" apli-
cada a la neurohipófisis (2,3,4). Fue trascendental ins-
tituir la existencia de una unión vascular entre la ade-
nohipófisis y el hipotálamo, descripción de Popa y
Fielding en 1933, a la que se le denominó "sistema
porta diencefálico", que a su vez contribuyó a dese-
char la idea de la presencia de fibras nerviosas en el
lóbulo anterior, abriendo paso al concepto de que
eran "mediadores químicos" los que regulaban la se-
creción de las células de la adenohipófisis (4), conoci-
mientos que fueron las bases para la demostración,
más tarde, de que la secreción de gonadotropinas esta-
ba realmente controlada por "mediadores químicos"
Theret y Tamboise, en 1963, mediante estudios de
microscopía electrónica, demostraron que el lóbulo
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de Ciencias Médicas de la Universidad Central del Ecuador, en el Hospital
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anterior de la hipófisis recibe estos mediadores tanto
por la corriente sanguínea del sistema porta-hipofisa-
rio cuanto también por los cilindroejes antes de ser
vertidos a la sangre. Finalmente, en 1969, dos grupos
de investigadores, uno al mando de Roger Guillemain
y otro bajo la dirección de Andrew Schally, comuni-
caron la identidad del primer factor hipotalámico, la
hormona liberadora de tirotropina (TRH), trabajo és-
te que les permitió acceder al premio Nobel de Fisio-
logía y Medicina en 1977 (5).
Se concluye, anotando las cuatro grandes propuestas
que, actualmente al respecto, son mencionadas por
Botella:
la. La hipófisis y el hipotálamo constituyen una

unidad funcional, inseparable. Todas las funcio-
nes hormonales hipofisarias están bajo el control
nervioso, directo o a través de mediadores, ejer-
cido por el hipotálamo.

2a. El lóbulo posterior de la hipófisis no es más que
una prolongación inactiva o "conducto excre-
tor" de los núcleos paraventricular y supraóptico
que segregan las increciones retrohipofisarias de-
nominadas neurohormonas.

3a. Las hormonas del lóbulo anterior, son, excepto
la STH y la prolactina, hormonas trópicas, o sea
'hormonas de hormonas", destinadas a estimu-

lar otras glándulas de secreción interna. Obede-
cen, a su vez, a estímulos hipotalámicos promo-

vidos por sustancias tam bién de carácter hormo-
nal. Forman parte de una cadena endócrina cuya
puesta en marcha es siempre nerviosa.

Los núcleos del hipotálamo obedecen a centros
superiores, de donde se explican las acciones psí-

quicas sobre la hipófisis y, a través de ella, sobre
el resto del sistema endócrino. (1).

UNIDAD HIPOFISIS-HIPOTALAMO

ASPECTOS MORFOLOGICOS:
l. EMBRIOLOGIA

El origen de la hipófisis es íntegramente ectodérmi-
co. Contribuyen, por un lado, el crecimiento hacia
arriba del techo ectodérmico del estomodeo (cavidad
bucal primitiva) y, por otro, una evaginación del neu-
roectodermo del diencéfalo, dualidad embrionaria és-
ta que hace que la hipófisis posea dos tipos de tejidos
completamente distintos. Así, la denominada bolsa de
Rathke parte de, una invaginación de la bolsa ectodér-
mica situada a la altura de la membrana faríngea, pe-
netrando y creciendo en dirección dorsal. En direc-
ción contraria, crece otra invaginación que proviene
de la parte más alta del canal neural y que va a reunir-
se con la primera. La invaginación ectodérmica de la
bolsa de Rathke conforma la hipófisis glandular o
adenohipófisis de la que se desarrollarán la parte ante-

rior, la pars intermedia y la pars tuberalis, en tanto
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aquélla que proviene del neuroectodermo del encéfa-
lo (infundlbulo) origina la hipófisis nerviosa o neuro-
hipófisis que, por su parte, involucra la pars nerviosa,
el tallo infundibular y la eminencia mediana.

Las células de la pared anterior de la bolsa de Rathke
proliferan activamente y dan origen a la parte distal
de la hipófisis. Una pequeña extensión (pars tubera-
lis) crece alrededor del tallo del infundíbulo. Mien-
tras, las células de la pared posterior de la bolsa de
Rathke no proliferan, sino originan a una parte inter-
media delgada y poco definida. Por otro lado, el ex-
tremo distal del infundñ)ulo (en la neurohipófisis) au-
menta su consistencia conforme proliferan las células
neuroepiteliales que posteriormente se diferenciarán
en pituicitos. Las fibras nerviosas crecen en la pars
nervosa del área hipotálamica, a la cual se adosa el ta-

110 del infundll)ulo (1,6).

Este distinto origen embriológico de los lóbulos hipo-
fisarios implica diferente significación fisiológica.

En cuanto al hipotálamo, en el diencéfalo aparecen
tres prominencias en las paredes laterales del tercer
ventrículo, que luego corresponderán al epitálamo, tá-
lamo e hipotálamo. Este último se forma por la proli-
feración de los neuroblastos en la zona intermedia de
las paredes diencefálicas por debajo del surco hipota-
lámico que separa el tálamo del hipotálamo (6).

ll. ANATOMIA

La hipófisis o cuerpo pituitario es una compleja
estructura, de forma ovoidea. alojada en la silla turca
o fosa hiponsaria esfenoidal entre los dos senos caver-

nosos, localizada precisamente en el hueso esfenoidal
de la base del cráneo. La silla turca está separada, por
arriba, de la cavidad craneal por una reflexión de la
duramadre, denominada diafragma selar o hipofisario,
a través del cual pasa solamente el tallo hipofisario
que parte del tuber cinereum y que une la hipófisis
con la base del tercer ventrículo.

La hipófisis es un órgano pequeño con dimensio-

nes normales de alrededor de 10 mm x 13 mm x 6
mm, aunque los anatomistas clásicos, entre ellos Lu-
cien, reportan dimensiones del orden de 15 mm en
sentido transversal y entre 5 y 7 mm de adelante a
atrás y de a•riba a abajo (7). Su peso total es de 0.5
g, cuyo 75 por ciento está dado por el lóbulo anterior
de la glándula. En la mujer la glándula aumenta en ta-
maño durante el embarazo y puede alcanzar hasta 1 g
de peso (8).

Está constituida por dos lóbulos de origen diferen-
te: uno anterior y otro posterior. El lóbulo posterior
o cerebral es redondeado y grisáceo; dispone de una
unión, mediante el tallo pituitario, con el cerebro, del
cual es una dependencia. El lóbulo anterior es más
grande y volumioso. Su forma es la de una media luna
y acoge en su concavidad al lóbulo posterior. Com-
prende varias porciones: la. Un lóbulo anterior pro.



piamente dicho, derivado de la pared anterior de la
bolsa hipofisaria, cuya capa superficial o anterior se
prolonga hacia arriba, sobre la porción anterior del tu-
ber cinereum y forma la pars tuberalis o lóbulo tube-
ral. En el lóbulo anterior propiamente dicho se distin-
guen, también, una porción media y dos porciones la-

terales que se prolongan hacia atrás, enrollándose a
cada lado alrededor de la porción superior del lóbulo
nervioso. El lóbulo tuberal es, en realidad, una pro-
longación de la porción media. 2a. La pars intermedia,
formada por la pared posterior de la bolsa hipofisaria,
aplicada a la parte anterior del lóbulo nervioso (7).

De ordinario, anatomofisiológicamente, se ha esta-
blecido una división de la hipófisis en lóbulos ante-
rior, medio y posterior. El lóbulo medio (pars inter-
media) está muy desarrollado en la mayoría de los
vertebrados, sobre todo en batracios, peces y anfibios,

en tanto en los mamíferos está mucho menos diferen-

ciado y virtualmente ausente en la especie humana, al-
canzando un tamaño muy pequeño. El lóbuulo poste-

rior no es más que una continuación del tejido nervio-

so de la base del encéfalo al cual está directamente
unido. Una clasificación más completa (1) de los

constituyentes de la hipofisis podría hacerse de la si-
guiente manera:

A. Adenohipófisis. Lobus glandularis Lóbulo anterior

1. Pars distalis

2. Pars tuberalis

3. Pars intermedia

Lobus nervous (lóbulo neural) Lóbulo posterior

I. Procesus infundibuli

B. Neurohipófisis Infundibulum (tallo neural)

I. Pediculus infundibularis (tallo)

2. Labrum infundibularis (eminencia media del

tubercinereum)

3. Bulbis infundibularis (bulbo)

El hipotálamo abarca aquella parte del diencéfalo

ubicada en el piso del tercer ventrículo y alrededor

del acueducto de Silvio, por debajo del surco talámico

y por encima de la eminencia media del tuber cine-

reum, limitado hacia adelante por la comisura ante-

rior y el quiasma óptico y hacia atrás por los tubércu-

los mamilares, en tanto, hacia los lados se encuentra

contactando con la sustancia innominada, la cápsula

intema y la base de los pedúnculos cerebrales. Se con-

sidera un peso aproximado de 4 g. Esta formación

anatómica está constituída por agrupaciones celula-
res, conocidas como núcleos hipotalámicos, que no

tienen límites definidos y encargadas de la regulación
de variadas funciones orgánicas. Su falta de definición

ha hecho que no haya mayor acuerdo respecto de su

número. Estas células nerviosas peptidérgicas que se-

cretan las hormonas de liberación e inhibición poseen
las características de las neuronas y de las células de
las glándulas endócrinas. Tienen capacidad para iden-
tificar y dar respuestas a las señales que llegan por la

corriente sanguínea o por medio de los neurotransmi-

sores en el interior del cerebro, en un proceso deno-
minado "neurosecreción". Sintetizada la neurohor-
mona en los ribosomas, es envuelta en el interior de

un gfanulo en el aparato de Golgi y así transportada
por una corriente axónica activa al terminal neuronal
para su secreción en el interior de un vaso sanguíneo

o a través de una sinapsis (9). En la parte media del

hipotálamo mediobasal está localizado el llamado
núcleo arcuato, en donde se ha establecido el "centro
sexual" que incluye las células nerviosas que sinteti-
zan las neurohormonas (conocidas también como

neurotransmisores, hormonas de liberación o hipofi-
sotrofinas) que son transportadas por los axones de

las células productoras hasta la eminencia media, en
donde penetran en el sistema porta hipotálamo-hipo-
fisario que las lleva hasta la adenohipófisis y neurohi-
pófisis (10).

LA VASCULARIZACION. EL SISTEMA
PORTA-DIENCEFALICO

El nexo vascular, entre la hipófisis y el hipotálamo,

del que tanto se ha hablado desde 1933 con la deno-

minación de "sistema porta-diencefálico" (Popa y
Fielding, 1933) y que ha sido descrito en numerosas
especies animales (aproximadamente ochenta) desde

los ciclostomas al hombre, ha conducido a plantear

múltiples hipótesis que han conseguido definir los
diferentes modos de vascularizarse los lóbulos ante-

rior y posterior. Inicialmente, se creyó que este siste-
ma portal cumplía su papel de llevar sangre solamen-
te en sentido hipófisis-hipotálamo, sinembargo los

estudios de Spanner permitieron demostrar la exis-

tencia, también, de un flujo sanguíneo desde el hipo-

tálamo hacia la pars distalis (11

Se han delineado dos plexos vasculares que están

formando parte importante de este sistema portal. En

primer lugar, el "plexo primario" ubicado en la emi-
nencia media del tuber cinereum y conformado por

un sinnúmero de vasos pequeños que convergen for-

mando un tronco común que se extiende a lo largo

del tallo hasta la pars distalis, en donde, se ramifica

por segunda ocasión para constituir el "plexo secun-

dario", cuyo objetivo primordial es formar unos se-

nos venosos que rodean a las células hipofisarias. Por

otro lado, los vasos venosos hipofisarios desembocan
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en los llamados senos cavernosos, encargados de reco-
ger la sangre venosa que procede de los sinusoides y
que transporta las secreciones del lóbulo anterior de
la hipófisis.

Todo este complejo sistema vascular permitiría (se-
gún David y colaboradores, mencionados por Bote-
lla) las siguientes posibilidades funcionales de irriga-
ción: "la, paso de sangre arterial directamente a tra-
vés de la hipófisis en estado de reposo y con una irri-
gación muy escasa de la glándula, gracias a un corto-
circuito; 2a, paso de sangre venosa procedente del
diencéfalo, a través del sistema porta, regulado, a su
vez, por la contractura de un "enfínter portal"; 3a,
paso de sangre arterial a través de los capilares y de
los sinusoides hipofisarios. " (12). Estos mecanismos,
ofrecen las alternativas de que la hipófisis pueda reci-
bir sangre del sistema arterial general o del sistema
porta-diencefálico independientemente, lo cual de-
pende del estado funcional de la musculatura vascu-
lar.

En definitiva, la hipófisis recibe su aporte sanguí-
neo desde dos fuentes. La sangre arterial llega a través
ae ramas de la arteria hipofisaria superior, una rama
de la arteria carótida interna. En tanto, la sangre ve-
nosa entra a la hipófisis por un sistema portal de mu-
cha importancia fisiológica que se origina en una es-
tructura vascular especializada de la eminencia media,
''el gomitoli" que comprende arteriolas terminales
cortas con paredes musculares rodeadas por una densa
red capilar. La sangre de estos capilares es colectada
en las venas portales largas que cursan hacia abajo en
la superficie anterior del tallo hipofisario para drenar
en los capilares sinusoidales del lóbulo anterior. Exis-
ten, además, las denominadas venas portales cortas
que se originan en la neurohipófisis y terminan en los
capilares sinusoidales del lóbulo anterior. Las experi-
mentaciones por observación directa en animales vi-
vos han permitido confirmar que la dirección del flu-
jo sanguíneo en las venas portales es principalmente
desde la eminencia media hacia la hipófisis y tendría
como objetivo llevar las neurohormonas desde el hi-
potálamo a la adenohipófisis. Sin embargo, hay cla-
ras evidencias de que existiría, también, un flujo re-
trógrado desde la adenohipófisis hacia la eminencia
media que podría transportar las hormonas hipofisa-
rias que irían a influir sobre la función hipotalámica
(8).

La miscroscopía electrónica, ha facilitado el reco-
nocimiento de los detalles vasculares dentro de la hi-
pófisis. Los sinusoides hipofisarios están formados
por endotelio y entre la membrana basal del endote-
lio sinusoidal y las células del parénquima existe un
espacio perisinusoidal. En este espacio se pueden en-

contrar células dispersas con proyecciones citoplas-
máticas, así como gránulos extrapelulares que, se
cree, son expulsados secretoriamente desde las célu-
las parenquimatasas hipofisarias (8).
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Para complementar, la irrigación sanguínea del ló-
bulo posterior asciende desde la arteria hipofisaria in-
ferior y por ello está claramente separada de la irriga-
ción del lóbulo anterior. La sangre venosa que provie-
ne de los dos lóbulos hipofisarios drena en los senos
cavernososo por medio de numerosas venas (8).

La inervación del lóbulo anterior está dada por fi-
nos nervios que proceden del plexo carotídeo que

acompaña a las ramas arteriolares y su función parece
estar enmarcada en una regulación vasomotora. Se
han descrito fibras nerviosas que atraviesan desde el
lóbulo posterior al anterior, aunque su significado en
la regulación funcional adenohipofisaria ha sido des-
mentida por muchos autores (8). El lóbulo posterior,
en contraste, es riquísimo en terminaciones nerviosas,
pues la mayoría de la inervación hipofisaria llega a la
glándula a través de dicho lóbulo (1).

III. HISTOLOGIA. CLASIFICACION CELULAR

La hipófisis humana incluye un conjunto de cinco
unidades funcionales independientes, representadas,
cada una de ellas, por un tipo específico de células
sintetizadoras, así las células somatotrópicas, lacto-
trópicas, tireotrópicas, córtico-lipotrópicas y gonado-
trópicas.

A pesar de las complejidades de esta clasificación
citológica de los tipos celulares adenohipofisarios,
se han obtenido progresos gracias a la ayuda de la his-
toquímica, inmunofluorescencia y microscopia elec-
trónica. Los estudios basados en estos recursos han

fortalecido el concepto de que cada hormona mayor
es secretada por un tipo celular diferente, exceptuán-
dose el hecho de que ambas gonadotrofinas son secre-
tadas por un mismo tipo celular. En este sentido, las
observaciones ultraestructurales e inmunohistológicas,
así como los cultivos centrifugados, han contribuido
a establecer la existencia de una célula con caracterís-
ticas propias para cada hormona de la adenohipófisis.
Se habla, pues, de una especificidad célula-hormona,
que a su vez plantearía la posibilidad de que cada cé-
lula no reconociera más que el factor liberador espe-
cífico (1,8).

En particular, los métodos de inmunofluorescencia
empleando antisueros específicos contra las cadenas
de la LH o FSH han facilitado el reconocimiento de
las células gonadotrópicas humanas que son, caracte-
rísticamente, poco granuladas, de forma angular y
distribuídas a lo largo de toda la hipófisis. La micros-
copía inmunoelectrónica ha puesto en evidencia que
sus gránulos secretorios tienen un diámetro de, apro-
ximadamente, 275 a 375 nm. Casi todas las células
reaccionan con ambos antisueros y este hecho permi-
te concluir que una sola célula gonadotrópica secreta-
da tanto la LH cuanto la FSH (8).



LA REGULACION FISIOLOGICA

l. NATURALEZA, ACCIONES Y METABOLISMO DE LAS
HORMONAS DE LIBERACION

Por más de dos décadas y a partir de las investiga-
ciones de McCann y de Harris (por separado y con sus
respectivos grupos de trabajo), se supo que los extrac-
tos del tejido hipotalámico contenían una sustancia
biológicamente activa (o varias sustancias de este ti.
PO) que podía estimular la liberación de las hormonas
gonadotrópicas actuando sobre la hipófisis. Tiene es-
pecial interés, como objetivo de esta revisión, la hor-
mona de liberación conocida como GnRH (por sus
siglas en inglés de 'C gonadotropin releasing hormone")
que fue aislada en forma casi pura y luego obtenida
sintéticamente por Schally y Guillemin en el año
1971 (10,13,14,15,16), pero la determinación de su
estructura le corresponde al primero de ellos también
en el año 1971.

Esta hormona es un decapéptido cuyo amino terminal

contiene un ácido piroglutámico y el carbono termi-
nal una amida. Su administración intravenosa, en sus

formas natural y sintética, alcanza rápidamente los ni-
veles liberadores de LH y FSH en el hombre y en to-
dos los vertebrados. El inicio de su acción sobre la li-
beración de FSH luego de la inyección de un bolo
único es un tanto retardada comparada con los efec-
tos sobre la secreción de la LH, cuyos valores pico se
alcanzan a los 10 a 30 minutos luego de la inyección.
Se ha establecido que estas respuestas dependen de
varios factores, entre ellos: a) estado de secreción de
GnRH previa, b) características de la función esteroi-
dea de la paciente, c) función gonadal, d) tiempo de

acuerdo a la vía de administración y, e) sexo genético
de la paciente. La activación provocada en la hipófisis
y bajo condiciones apropiadas, la GnRH puede indu-
cir espermatogénesis y producción de testosterona en

hombres con hipogonadismo hipogonadotrópico hi-
potalámico y ovulación en mujeres con amenorrea hi-

potalámica.
Antes del aislamiento de formas puras del decapép-

tido GnRH y de su 'síntesis, hubo cierta incertidum-

bre respecto de si la FSH era liberada por un factor
(FRF) distinto al de la LH (LRH). Trabajos recientes
han demostrado que, más bien, lo que ocurre es que

la secreción de la LH y de la FSH podría ser disocia-
da en una variedad de condiciones. La mayoría, aun-

que no todos, de los investigadores concuerdan en
gue el decapéptido GnRH es el único regulador gona-
dotrópico y que las disociaciones de secreción adverti-
das estarían relacionadas con los efectos de interac-
ción del estado hormonal previo, tratamiento anterior
eon esteroides e historia de exposición a GnRH. Una

evidencia que respalda esta postura, se refiere a que
antisueros preparados contra el decapéptido

GnRH bloquean la ovulación, al tiempo que bajan los

niveles sanguíneos de LH y FSH en animales castra-
dos.

Por lo anotado, es ampliamente aceptada esta "hipó-
tesis unitaria" que sugiere el uso del término "gonado-
tropin releasing hormone" (GnRH) como un solo fac-
tor, aunque, de tiempo en tiempo, salen a la luz re-
portes de la existencia de un factor liberador del FSH
(FRF) que sería distinto al liberador de LH (LHR),
sin embargo, ésta es, todavía, solamente una posibili-
dad (14).

La GnRH se distribuye fundamentalmente en el hi-
potálamo y en estructuras con él relacionadas, así ór-
ganos circunventriculares incluyendo la glándula pi-
neal y en los ganglios simpáticos, además, en la leche,
sugiriendo que la mama podría tener un origen em-
briológico análogo al primitivo neuroectodermo. Se le
atribuye cierta acción de regulación de la conducta de
celo, pues su inyección directa aumentaría la respues-
ta sexual de la hembra, sin embargo, los trabajos clíni-
cos de la GnRH como un estimulador del impulso se-

xual han dado resultados controversiales (14).

ll. NATURALEZA, ACCIONES Y METABOLISMO DE LAS
GONADOTROFINAS

Las gonadotrofinas son dos hormonas que actúan
sobre las gónadas. Son, la FSH que estimula el desa-
rrollo folicular en los ovarios y la gametogénesis en
los testículos y, no menos importante, la LH, llamada
ocasionalmente ICSH por sus siglas en inglés (intersti-
cial cell-stimulating hormone), que promueve la lutei-
nización del ovario y la estimulación de las funciones
de las células de Leydig en los testículos..

La FSH estimula el desarrollo de uno o más folícu-
los primordiales, contribuyendo la LH para el desarro-
110 folicular y la ovulación mediante un sinergismo
con la FSH. Durante el período de desarrollo folicular
y crecimiento, las células tecales son activadas para la
secreción de estrógenos, los cuales cuando han alcan-
zado un nivel crítico desecandenan una "oleada" de

secreción de FSH y LH que resulta en la ovulación.
Este pico de mitad de ciclo es el resultado de una "re-
troalimentación positiva" única. La función del cuer-
po lúteo es mantenida por la LH. Si se produce emba-
razo, este papel es transferido a la gonadotrofina co-
riónica producida por las células trofoblásticas.
Sobre el cuerpo lúteo, la LH promueve la esteroidogé-
nesis mediante la estimulación de la conversión del
colesterol en pregnenolona.

La hipófisis, en las niñas prepúberes, contiene valo-
res bajos de gonadotrofinas, los mismos que se incre-
mentan notablemente en la mujer que presenta ya

menstruaciones, así la LH promedia niveles de 700 UI
y la FSH alrededor de 200 UI, en estudios realizados
mediante bioensayo. Los valores determinados por ra-
dioinmunoensayo son cinco veces más grandes. Des-

pués de la menopausia, las dos gonadotrofinas aumen-
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tan hasta valores de 1700 UI, en promedio.
La vida media de las gonadotrofinas es aproximada-

mente de 20 a 40 minutos para la LH y el doble de es-

te valor para la FSH. Su excreción urinaria es tan alta
como del 36 por ciento para la FSH y de menos del 5
por ciento para la LH.
La producción diaria, de igual manera, se estima en
500 a 1100 Ul/día para la LH, en la mujer normal, en
la mayor parte del ciclo menstrual y con niveles no-
tablemente más altos durante el período preovulato-
rio. En la mujer postmenopáusica, la producción de
LH está entre 3000 y 4000 Ul/día..

La regulación de la secreción de las gonadotrofinas
está a cargo de los esteroides sexuales, a través de un
fenómeno de retroalimentación inhibitoria, mientras
que el papel de estimulación estaría ejercido por la
hormona hipotalámica liberadora de la LH que, se
considera actualmente, también estimularía la libera-
ción de la FSH; sin embargo, la posibilidad de que
exista un factor adicional y específico para la FSH no
ha sido eliminada del todo (8). Sin embargo, por el
momento, se desconocen los mecanismos por los cua-
les la GnRH controla la secreción de dos hormonas
hipofisarias diferentes. Se ha postulado que el estra-
diol y la progesterona junto con la inhibina regularían
las proporciones de LH y FSH producidas por las cé-
lulas gonadotropas, pero, en contraposición, se ha ob-
servado que la F HS y la LH son secretadas en paralelo
aún durante el período de incremento de la hormona
luteinizante. Por esto, se ha tratado de dar otras ex-
plicaciones, proponiendo que las respuestas ováricas
diferentes a dichas hormonas en las fases del ciclo
menstrual podrían depender no tanto de la propor-
ción de secreción de gonadotropinas, sino más bien de
la cantidad y calidad de sus receptores específicos en
la membrana de las células "blanco" respectivas en el
ovario.

Los receptores de membrana específica estarían rela-
cionados con las diferentes subunidades beta de su es-
tructura bioquímica (13).

III. INTERACCIONES HIPOTALAMC-HIPOFISARIAS EN
EL CICLO MENSTRUAL

Las etapas de un ciclo menstrual poseen sus carac-
terísticas hormonales y fisiológicas según la manera
en que se encuentren planteadas las relaciones entre
tres niveles anatómicos y funcionales: eje hipotálamo-
hipófisis, ovarios y útero. Tendrán un papel destacado
el hipotálamo, al inicio de los ciclos menstruales, y,
sobre todo, los fenómenos de retroalimentación que se

establecen entre el hipotálamo, la hipófisis y los ova-
rios. El rol del útero es más bien secundario y pasivo

Dentro del conjunto de cuerpos neuronales del hi-
potálamo, tienen importancia, a propósito de los ob-
jetivos de esta revisión, los núcleos arqueados de la
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porción mediobasal que se erigen como los principales
reguladores del ciclo menstrual, pues serían los pro-
ductores de la hormona liberadora de gonadotropinas
o gonadoliberina (GnRH) (21). Esta secreción de la
GnRH por los núcleos arqueados se la hace en ' 'pulsos
rítmicos" más frecuentes en la fase folicular que en la
luteínica, lo que determina que la síntesis y liberación

de las gonadotropinas hipofisarias sean episódicas (22,

23,24,25). Una vez secretada, la GnRH es llevada por
los axones de las neuronas antes mencionadas, me-
diante mecanismos axoplásmicos, hasta la eminencia
media en la base del hipotálamo. Los potenciales de
acción de estas neuronas secretoras, conocidas como
neuronas parvicelulares, ocasionan la liberación de la
GnRH de las terminaciones axónicas en las cercanías
del plexo capilar primario de la arteria hipofisaria su-
perior.
Desde este punto (la eminencia media), el trayecto de
transporte se lo hace rápidamente por los vasos del
sistema porta hipotálamico-hipofisario para llegar a la
adenohipófisis (18). Una vez en la hipófisis, la GnRH,
cuya secreción se ha visto aumentada al inicio de la
fase folicular por efecto del decremento premenstrual
de las concentraciones de estradiol y progesterona,
actúa en las células gonadotropas basófilas, inducien-
do la síntesis y secreción de gonadotrofinas (LH y
FSH) hacia la circulación general a través de los vasos
del plexo capilar secundario. Durante todo el ciclo
menstrual se mantiene constante la cantidad de FSH
en las células hipofisarias, en tanto la LH se incremen-
ta unas veinte veces en las células gonadotropas du-
rante la fase folicular. En el plasma, la FSH disminuye
hacia el séptimo día y así permanece hasta su incre-
mento mesocíclico. La LH permanece constante en
toda la fase folicular hasta las últimas 48 horas del in-
cremento mesocíclico, cuando aumenta poco a poco
su concentración sanguínea (17 ,26

La LH y la FSH, como hormonas proteínicas, ejer-
cen su acción por medio de receptores de membrana
en la superficie de las células "blanco". La FSH tiene
sus receptores específicos en las células de la granulo-
sa, las mismas que bajo su acción proliferan y produ-
cen estrógenos. La LH, en cambio, actúa sobre los re-
ceptores de membrana de las células de la teca interna
y, adicionalmente, en las células de la granulosa pero
en grandes folículos preovulatorios, incitando la pro-
liferación del estrato granuloso y de la teca interna y
un incremento en la síntesis de progesterona a ese ni-
vel (13).

En la fase periovulatoria del ciclo menstrual, du-
rante las cincuenta horas que anteceden al inicio del
incremento de la LH, hay un aumento gradual y nota-
ble del estradiol y progesterona séricos, por lo que se
considera que los esteroides comienzan el incremento

mencionado influyendo sobre la secreción de GnRH
en el hipotálamo o afectando la receptividad de la hi-
pófisis a la estimulación por GnRH. Al cabo de cin-



cuenta horas del inicio del aumento gradual, se da el
verdadero aumento de la LH, duplicando su valor sé-
rico. La duración media del incremento es de cuaren-
ta y ocho horas (13).

En la fase luteínica se aprecia una disminución no-
table de la concentración basal y la frecuencia y la

ta-diencefálico por la hipófisis anterior. Tendrían va-
rias funciones de interrelación en esos lugares (10).

V. LOS FENOMENOS DE RETROALIMENTACION

Tradicionalmente, se han conocido dos mecanis-
amplitud de las pulsaciones de la FSH y LH, al tiem-
po que las mayores concentraciones de progesterona
sérica (y estradiol) inhiben la liberación de GnRH des-
de el hipotálamo por un aumento en la actividad de
opioides en el hipotálamo.

Finalmente, en la fase menstrual del ciclo la baja de
los esteroides séricos ocasionan un incremento de la
GnRH y, por consiguiente, un aumento en la produc-
ción de FSH y LH, dando comienzo a un nuevo ciclo
menstrual (13,27).

IV. VIAS HIPOTALAMICAS DE REGULACION DE LA
NEUROSECRECION

1. CENTROS TONICOS Y CICLICOS

Estos dos centros tienen funciones claramente
identificadas. El centro tónico, con axones cortos y
localizado en la parte media del hipotálamo basal, tie-
ne a su cargo el nivel basal día a día de las gonadotro-
pinas y es el que responde a los efectos de la retroali-
mentación negativa de los esteroides. El centro cícli-
co, con axones largos y situado en la porción anterior
del hipotálamo en el área preóptica, es el responsable
en el cerebro de la mujer de la "oleada" de gonado-
tropina de la mitad del ciclo y responde a la retroali-
mentación positiva del estrógeno. Este centro cíclico,
en el desarrollo del varón, está permanentemente anu-
lado por la testosterona (10).

2. TANICITOS

Los tanicitos son células ependimarias especializa-
das. Se caracterizan por ser células ciliadas que están
revistiendo el tercer ventrículo sobre la eminencia me-
dia. Estas células terminan en los vasos portales y es-
tán capacitadas para transportar materiales desde el
líquido cefalorraquídeo ventricular al sistema portal,
como sustancias de la glándula pineal (10).

3. VIA HIPOFISARIA POSTERIOR

Como prolongación directa del hipotálamo a lo lar-
go del tallo hipofisario, la vía hipofisaria posterior
contribuye o facilita el transporte, desde las células
de los núcleos supraóptico y paraventricular, de la va-
sopresina, la oxitocina y la neurofisina hasta la hipó-
fisis posterior, en donde son almacenadas. Son secre-
tadas en el interior de la hipófisis posterior, en el lí-
quido cefalorraquídeo y en el interior del sistema por-

mos básicos de retroalimentación: la negativa/recípro-
ca y la positiva/bifásica, cuyo desarrollo se verifica en
la pubertad. Estos dos mecanismos están íntimamen-
te integrados, siendo el uno prolongación funcional
del otro. El aumento de LH y FSH, por efecto de la
baja de los estrógenos o de sus efectos, secundarios
a la ablación de las gónadas o a la administración de
antiestrógenos, es un fenómeno reversible y evitable
con la administración de estrógenos, constituyendo,
ésta, la esencia del efecto de retroalimentación nega-
tiva/recíproca de los estrógenos en la secreción tónica
de LH, fenómeno que establecerá el concepto de lo
que se conoce como retroalimentación negativa, oca-
sionando cambios en la secreción de GnRH y/o en la
sensibilidad hipofisaria a este factor (28). En tanto,
por su parte, la retroalimentación positiva/bifásica si-
gue al aumento de estrógenos séricos (endógeno o
exógeno), determinando una disminución inicial se-
guida por un incremento en las gonadotropinas séri-
cas, entrañando un aumento en la secreción de GnRH
por el hipotálamo y/o mayor sensibilidad de los ele-
mentos gonadotropos hipofisarios, todo lo cual se
transforma en una mayor respuesta por unidad de
GnRH recibida (29).

Las variaciones en la liberación de la GnRH son
las que han hecho del ciclo reproductivo un proceso
dinámico, cambiante, episódico (30,31,32,33). Esto
depende de las interrelaciones de la GnRH con otras
neurohormonas, las gonadotropinas y los esteroides
sexuales. Dichas interrelaciones, a su vez, son regula-
das por los fenómenos de retroalimentación, que pue-
den ser estimuladores positivos o inhibidores negati-
vos. De igual manera, estos fenómenos de retroali-
mentación, pueden ser de "asa prolongada" si es ejer-
cida por los efectos de retroacción de los niveles cir-
culantes de las hormonas de las glándulas "blanco",
tanto en el hipotálamo cuanto en la hipófisis: de
"asa corta", cuando se refiere a la retroalimentación
negativa que las gonadotropinas ejercen sobre la se-
creción hipofisaria por la vía de los efectos inhibido-
res sobre la GnRH en el hipotálamo; o, del tipo de
'asa ultracorta ' que se refiere a la hormona de libe-

ración de su propia síntesis. Estos fenómenos ofrecen
amplia información del ambiente orgánico interno
para el mecanismo de la GnRH. Contribuirán con es-
te proceso, las señales provenientes del ambiente ex-
terno y de los centros superiores del sistema nervioso
central. a través de varios neurotransmisores como la
dopamina y la noradrenalina, además de la serotom-
na, endorfinas y la melatonina (10).

Los resultados obtenidos de investigaciones recien-
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tes sobre la modulación neuroendócrina de la secre-

ción de LH, y en correspondencia de la actividad del
generador de pulsos de GnRH en el hipotálamo huma-

no, han permitido un conocimiento más profundo de

los mecanismos de control hipotalámico aislados o in-

tegrados que rigen los tipos de secreción de gonado-
tropina. Estos reguladores fisiológicos del generador
de pulsos hipotalámicos de GnRH en la mujer son los
siguientes: lo. opiáceos endógenos, 20. andrógenos
endógenos, 30. estrógenos endógenos, 40. vías a-adre-
nérgicas, 50. neuronas serotoninérgicas, 60. efectores
dopaminérgicos y 70. variaciones complejas que tie-
nen lugar durante el ciclo menstrual normal (34,35).

VI. EL MEDIO EN LA REGULACION HIPOTALAMO-
HIPOFISARIA

Establecido el hecho de que el sistema nervioso ve-
getativo y las glándulas endócrinas funcionan como
una unidad, reguladas éstas por la hipófisis y por el

sistema nervioso a través del hipotálamo que está ca-
pacitado para segregar neurohormonas, se ha conveni-
do en conceptualizar el denominado "reflejo neuro-
hormonal", en el que el arco aferente y la elaboración
central son nerviosos, pero cuyo arco eferente es hor-
monal. Esta reflexión dejaría sentado el criterio de
que las glándulas endócrinas se constituirían en verda-

deros "efectores" del sistema nervioso (36).

En este sentido, pasando por el sistema nervioso
central, diversos factores del medio ambiente en el
que vive la mujer están influeyendo sobre su endocri-
nología. Así, el estrés, ritmo cricadiano, sueño, lumi-
nosidad, olfación, etc., modifican la liberación de las
hormonas hipofisiotropas y, en consecuencia, la secre-
ción hipofisaria. Cumpliría un papel fundamental en
estos mecanismos la participación de neurotransmiso-
res como dopamina, noradrenalina, serotonina, acetil-
colina y ácido gamma-amino-butírico. La dopamina,
noradrenalina y serotonina se sintetizan en las llama-
das neuronas monoaminérgicas del sistema nervioso
central que, al ser estimuladas, las liberan por medio
de sus proyecciones axónicas hacia el espacio sinápti-
co y se unen a receptores de neuronas peptidérgicas
liberadoras de hormonas hipofisiotropas (37).

El ciclo sexual femenino, considerado un fenóme-
no de "tempo interior del organismo", debe estar re-
gulado necesariamente por un órgano nervioso, no
endócrino, regulación en la que intervienen la corteza
cerebral y el sistema límbico reclutados por el hipotá-
lamo (36). Hay evidencias al respecto, así la sección
de las conexiones nerviosas del tuber cinereum y de la
región de la eminencia media determina la suspensión
del ciclo en diversos animales, la sección de la vía ol-
fatoria produce amenorrea, la excitación del núcleo
amigdalino o de la circunvolución del hipocampo au-
menta la secreción de GnRH, etc.

Varios neurofármacos, como el nem butal, blo-
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quean la ovulación inhibiendo el sistema nervioso. Si-

milares acciones tienen la reserpina, el pentotal, el fe-

nobarbital y la clorpromazina, por lo que es útil la ad-

yertencia sobre el peligro para el ciclo femenino que

se evidencia por el abuso de tranquilizantes, ganglio-

pléjicos y barbitúricos (36).

En los últimos años, hay claras evidencias experi-

mentales de que los péptidos opioides endógenos, po-

siblemente la B-endorfina en particular, participan en

el control de la secreción gonadotrópica en el primate

(38). Los cuerpos celulares neuronales productores de

B-endorfina están preferentemente concentrados en

áreas del cerebro involucradas en el control de la se-
creción gonadotrópica, como el núcleo arcuato. La

administración de opiáceos, como la B-endorfina, oca-

siona una inhibición de la liberación gonadotrópica,
mientras inhibidores competitivos de los opiáceos en-

dógenos, como es la naloxona, pueden bajo ciertas

circunstancias incrementar la liberación de gonadotro-

pinas. Las últimas observaciones sugieren que los

opiáceos endógenos ejercen una inhibición tónica de

la liberación gonadotrópica (39).
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DIABETES Y EMBARAZO
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DEFINICION

La diabetes gestacional es definida por el National
Diabetes Data Group como la disminución de la tole-
rancia a los hidratos de carbono que se reconoce por
primera vez durante el embarazo actual (1). Por otra
parte, el informe de la Organización Mundial de la Sa-

lud de 1980 establece que los criterios diagnósticos de

la diabetes deben ser los mismos en todas las mujeres

adultas, embarazadas o no (2). Dorothy Reycroft
considera que es la intolerancia gestacional verdadera
a los carbohidratos provocada por el embarazo y se-
cundaria a hormonas diabetogenas ( 3).

FISIOPATOLOGIA

En las primeras semanas del embarazo normal se ve

rápidamente afectado el metabolismo materno de los
carbohidratos por una elevación en los niveles séricos
de estrógeno y progesterona la cual culmina en hiper-
plasia de la célula beta pancreática, aumento de la se-
creción de insulina, e intensificación de la sensibilidad
tisular a esta hormona. Estas alteraciones metabólicas
son anabólicas y estimulan al aumento del depósito de
glucógeno tisular. Aumenta la utilización de glucosa
periférica y disminuye sus niveles plasmáticos en ayu-
nas en cerca de 10 0/0 hacia la mitad o final del pri-
mer trimestre, es decir, antes de que exista en el feto
una necesidad sustancial de este nutriente (3).

Durante la segunda mitad del embarazo, el metabo-
lismo materno de los carbohidratos es sometido a es-
trés por elevación de los niveles de somatotropina co-
riónica placentaria y otras hormonas esteroides y pro-
teínicas sintetizadas por la placenta. Los niveles en
plasma de prolactina, cortisol y glucag6n son tam-
bién más altos al final del embarazo. La suma de estos

cambios hormonales origina resistencia discreta a la
insulina, movilización de los depóstisos hepáticos de
glucógeno, aumento en la producción de glucosa he-
pática, y estrés en cuanto a tolerancia normal a la glu-
cosa en estado de alimentación. En general, estas alte-
raciones metabólicas facilitan la anabolia durante pe-
ríodos de alimentación, pero son catabólicos en los
períodos postprandial y nocturno de ayuno con nive-
les más bajos de glucosa postabsorción que en mujeres
no grávidas (4).

En relación al metabolismo de las proteínas en las
mujeres no embarazadas el nivel total de alfa amino-
nitrógeno en el plasma es de 3,0 mM. Todavía este va-
lor disminuye a 2,3 durante la gestación, y tal merma
es equiparable a la de la glucosa (5). Los valores en la
mayor parte de aminoácidos son más altos en el com-
partimento fetal hasta el término.

Todavía es limitada la información concerniente a
los cam bios en el contenido de proteína que en la mujer

promedio es de cerca de 9 Kg durante la segunda mi-
tad del embarazo, esto es, cuando tiene lugar el ma-
yor aumento de peso en el feto. El depósito matemo
de proteína se encuentra en útero, mamas y

El embarazo normal se caracteriza por depósito
materno de grasa en los primeros meses, seguido en

la segunda mitad de la gestación por movilización de

la grasa, gue coincide con la utilización acelerada de
glucosa y aminoácidos por el feto (6).

El depósito de grasa en la madre es regulado firme-
mente hasta la mitad de la gestación. Más tarde, en el
embarazo, el incremento en la incorporación de glu-
cosa al tejido adiposo depende de aumento en la rees-
terificación (7). La enzima lipasa de lipoproteína par-

ticipa en el control coordinado del depósito de grasa
y movilización de la misma (8).

Los requerimientos metabólicos materno fetales
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durante la gestación dependen del desarrollo de un
nuevo órgano endócrino que sintetice análogos de
hormonas esteroides y péptidos neuroendócrinos ma-
ternos. Este órgano complejo, que interactúa con la
madre y el feto, requiere un incremento extenso del
flujo sanguíneo para proporcionar al feto una transfe-
rencia óptima de nutrientes, oxígeno, agua, minerales
Y vitaminas.

La somatomamotropina coriónica humana es la
hormona peptídica más importante sintetizada por la
placenta. En efecto, es inmunoquímica e inmunológi-
camente similar a la hormona hipofisaria del creci-
miento y tiene propiedades insulinotrópicas y lipolí-
ticas. Esta hornona posee actividades biológicas múlti-
ples, que incluyen crecimiento de la mama materna
en preparación para la lactancia, lipólisis y aumento
en la transferencia de glucosa y aminoácidos al feto
al final del embarazo. No se ha definido claramente el
control de la función de esta hormona en la placenta
pero puede residir en el citotrofoblasto de la misma

La somatomamotropina coriónica humana estimula
la síntesis de insulina materna y la libera en respuesta
a la administración de glucosa. Si al final del embara-
zo existe reserva inadecuada de insulina materna, la
interacción de este péptido placentario y la secreción
insuficiente de insulina materna menoscaba la tole-
rancia a la glucosa por parte de la madre (3).

Las microvellosidades de la placenta tienen recep-
tores específicos de insulina, pero se desconoce el pa-
pel de esta hormona en la modulación placentaria de
nutrientes maternos específicos. Aunque la insulina

materna es desdoblada y degradada por la placenta,
esta hormona no es transportada al feto (3).

El flujo sanguíneo placentario puede disminuir en

la placenta en mujeres con problemas vasculares se-
cundarios a diabetes dependiente de insulina (tipo 1),
lo cual causa hipoxia a largo plazo y anormalidades
vasculares placentarias. También la hipertensión indu-
cida por el embarazo es más frecuente en mujeres dia-

béticas grávidas, lo cual también reduce el flujo san-
guíneo en la placenta (3).

La diabetes puede producir concentraci.ones neta-
mente anormales de glucosa materna, ácidos grasos li-
bres, triglicéridos, aminoácidos, estradiol e insulina,
estas perturbaciones del medio metabólico endócrino
materno pueden a su vez alterar la actividad de enzi-
mas del metabolismo intermedio de la placenta.

Diament y colaboradores han informado que las
placentas de embarazos en diabéticas acumulan trigli-
céridos, fosfolípidos y glucógeno en proporción con
las elevaciones de precursores metabólicos en el plas-
ma materno. Observaron un aumento en la actividad
de las enzimas pentosa y cinasa de piruvato en las pla-
centas de mujeres con diabetes gestacional, lo cual su-
giere que podría estar relacionado con hiperinsuli-
nemia materna y fetal, pues estas enzimas son depen-
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dientes de la insulina en el hígado y tejido adiposo
(10).

CLASIFICACION DE INTOLERANCIA A GLUCOSA EN
MUJERES EMBARAZADAS

a) Diabetes Tipo l: Diabetes Sacarina Dependiente de
Insulina. Existe una propensión a cetosis. Deficien-
cia de insulina, por pérdida de células de los islotes.
A menudo asociada con tipos específicos de HLA
con predisposición a insulitis viral o fenómenos au-
toinmunitarios (anticuerpo de célula de islote).
Ocurre a cualquier edad. Frecuente en la juventud.
Estas mujeres suelen tener peso normal, pero pueden
ser obesas.

b) Diabetes Tipo II: Diabetes Sacarina No Dependien-
te de Insulina Resistente a cetosis. Más frecuente
en adultos pero presente a cualquier edad. En la
mayoría con peso excesivo. Puede observarse en
grupos familiares como rasgo genético dominante
autosómico. Requiere siempre insulina contra la
hiperglucemia durante el embarazo.

c) Diabetes Tipo III: Intolerancia Gestacional a Car-
bohidratos. Diabetes gestacional. Se realizan prue-
bas de selección a todas las mujeres con 24 a 28 se-
manas de embarazo se les administra una carga de
glucosa de 50 g. por vía bucal al azar (no necesita
estar en ayunas). Una hora después un valor deglu-
cosa en el plasma de 140 mg/dl o más, constituye
indicación para ejecutar prueba de tolerancia bucal
a la glucosa.

d) Diabetes Tipo IV: Diabetes Secundaria. Fibrosis
quística. Trastornos endócrinos como acromegalia,
hiperprolactinemia, síndrome de Cushing, anorma-
lidades del receptor de insulina o formas anorma-
les de insulina, drogas o agentes químicos, diálisis
renal, trasplante de órgano, algunos síndromes ge-
néticos.

DIAGNOSTICO

La glucemia plasmática tras sobrecarga oral con glu-
cosa inicialmente descrita por O 'Sullivan, es el méto-
do más utilizado como Test de Screening que consis-

te en la administración a la gestante entre las semanas
24 y 28 de embarazo (11) de unos 50 gramos de glu-
cosa, sin que necesariamente tenga que estar en ayu-
nas ni a una hora concreta del día. Una hora más tar-
de se extrae sangre venosa para la determinación de
glucemia plasmática. Un valor igual o superior a 140
mg/dl se considera suficiente para indicar la realiza-
ción de una curva de glucemia (12).

El diagnóstico definitivo de diabetes gestacional
continúa basándose en el test de tolerancia oral a 100
gramos de glucosa de tres horas de duración descrito
por O'Sullivan y Mahan (13) en donde dos valores
superiores a las siguientes cifras establecen el diagnós-



tico:

O minutos
60 minutos

90 minutos

105 mg/dl.
190 mg/dl.
165 mg/dl.

Un valor de glucosa eri sangre en ayunas mayor de
105 mg/dl es suficiente indicación para efectuar una
curva de tolerancia a la glucosa (13).

IMPLICACIONES DE LA DIABETES GESTACIONAL

a) Repercusión sobre el embarazo actual:
Aumento de la mortalidad perinatal (14) (15) (16)
(17) (18) (19).
Aumento de la frecuencia de preclampsia, polihi-
dramnios y parto prematuro (20) (21).
Aumento cte macrosomías, intervención quirúrgica
en el parto y parto traumático (22) (23) (24) (25).
Áumenu-) de la mortalidad neonatal (mpoglucemia,
hipocalcemia, hiperbilirrubinemia, distres respirato-
rio) (26).

b) Efectos a largo plazo sobre el feto:
Aumento del riesgo de obesidad.
Aumento del riesgo de diabetes (27) (28) (29).

c) Implicaciones a largo plazo para la madre:
Aumento del riesgo de diabetes (30) (31) (32).

ASISTENCIA DE LA EMBARAZADA

En términos generales se deben satisfacer tres fina-

lidades para asegurar la supervivencia del hijo de la
madre diabética. La primera es un control estricto del
proceso metabólico, lo que parece lograrse tomando
como índice de control la concentración de la glucosa
materna. La segunda se refiere a la vigilancia del feto
para estimar el grado de crecimiento y bienestar fetal;
la tercera es obtener un producto a término mediante
un parto eutócico que asegura un recién nacido ma-
duro.

El indicador bioquímico del grado de control metabó-
lico consiste en que el nivel sanguíneo de glucosa de
ayuno sea entre 60-100 mg/dl y que la glucemia post-
prandial no exceda de 140 mg/dl.

En la dieta la cantidad total de energía se fija en 30
Kcal por Kg de peso ideal en el primer trimestre y ese
aporte eleva a 40 Kcal en el resto de la gestación. El
aumento admisible para el peso corporal debe ser de
10 a 11 Kg, igual que en la embarazada no diabética.
La distribución de energía diaria se calcula en 20 0/0
de proteínas, 45 0/0 carbohidratos y 35 0/0 de gra-
sas. Se ha insistido en incrementar el contenido de fi-
bra en los nutrimentos; asimismo se recomienda el
uso de vitaminas y calcio. La dieta debe distribuirse

en 5 a 6 mgestas para minirmzar las excursiones glucé-
micas postprandiales, evitar la cetonuria de ayuno y,
en caso de tratamiento con insulina. disminuir el ries-
go de hipoglucerma en el período entre dos ingestas.

La hiperglucemia debe controlarse con insulina en

la cantidad que sea necesaria y en el número de apica-
ciones que se requieran. Se pueden utilizar insulinas
de acciones tanto intermedia como rápida o una com-
binación de las dos. Es importante señalar que los hi-
poglucemiantes bucales no deben emplearse durante

el embarazo, porque no son capaces de controlar el
trastorno metabólico materno, provocan hiperinsuli-
nismo en el feto ya que atraviesan la barrera placenta-
ria y por una supuesta acción teratogénica.

En relación a la vigilancia del estado fetal, el desa-
rrollo de técnicas externas constituye el cambio más
importante y progreso en el reconocimiento del bie-
nestar fetal. La prueba sin estrés se debe efectuar se-
manalmente desde la semana 32 de la gestación; des-
pués se hace dos veces por semana desde la semana
36.

La ultrasonografía en los dos primeros trimestres
permite determinar la edad gestacional y la detección
de malformaciones, más tarde se estima el crecimien-
to cefálico mediante el diámetro biparietal y se com-
para con el crecimiento somático. La hospitalización
de las pacientes se debe considerar como una urgen-
cia particular y no corno medida sistemática.

Lo ideal es llevar a la paciente a término y procu-
rar el parto vaginal, pero cuando hay riesgo de daño
fetal se llega a interrumpir el embarazo entre las sema-
nas 38 y 39, realizando una cesárea solo por razones
obstétricas,

Ya se ha citado anteriormente el riesgo de diabetes
futura que supone para la madre el diagnóstico de una
diabetes gestacional. Es importante, que en el postpar-
to se considere su tolerancia a la glucosa que se hará
6 semanas después del parto o tras finalizar la lactan-
cia.

Es importante programar la planificación familiar
considerando la posibilidad de futuros embarazos pa-
ra tomar decisiones correspondientes. Si no existen
contraindicaciones, se preferirán los métodos mecáni-
cos. Los contraceptivos orales tienen el inconvenien-
te de actuar desfavorablemente sobre el metabolismo
de la glucosa. EJ_ges.tágeno disminuye la sensibilidad
a la glucosa (33) y el escógeno actúa potenciando la
acción del gestágeno al disminuir su secreción por la
bilis (34) al mismo tiempo que favoreciendo el déficit
de piridoxal fosfato que puede aumentar la gluconeo-
génesis hepática (35). Los triglicéridos aumentan ya
que el incremento de su síntesis hepática por parte
de los estrógenos (36) no es contrarrestado por el ma-

yor aclaramiento metabólico debido a los progestáge-
nos. El colesterol plasmático aumenta discretamente,
y lo que es más importante, varía el nivel de HDL-
colesterol (36). En caso ae necesitar un contraceptivo

oral, serán de elección los preparados trifásicos.

CETOACIDOSIS DIABETICA

La cetoacidosis diabética es un trastorno metabóli-
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co de suma gravedad caracterizado por un ritmo ace-
lerado de glucogenólisis, gluconeogénesis y cetogéne-
sis hepática y una merma de la utilización de la gluco-
sa, factores todos que causan una elevación del nivel
de glucosa y cetoácidos en sangre.

Estas anomalías, junto con el aumento de moviliza-
ción de los ácidos grasos libres del tejido adiposo y la
mayor proteólisis muscular, dan lugar a una inunda-
ción del torrente sanguíneo con substratos para la hi-
perproducción hepática de glucosa y cuerpos cetóni-
cos.

Las anomalías hormonales más importantes de este
cuadro son un déficit de insulina circulante, que favo-
rece el catabolismo, y una hiperglucagonemia consi-
derable. La hiperglucemia origina una diuresis osmóti-
ca, con la depleción consiguiente del volumen intra-
vascular, la cual estimula a su vez el sistema nervioso
simpático y la liberación de catecolaminas.

El aumento de catecolaminas determina un incre-
mento enorme de la movilización de ácidos grasos li-
bres del tejido adiposo. El aumento de los niveles de
adrenalina y glucagón en sangre potencia la gluconeo-
génesis, la glucogenólisis y la cetogénesis hepáticas y
la adrenalina disminuye además toda secreción resi-
dual de insulina endógena.

La elevación acusada de los niveles de ácidos grasos
libres hace que se reduzca tambien la oxidación de
los cuerpos cetónicos en los tejidos periféricos, deter-
minando una intensa hipercetonemia y una cetonuria
masiva.

La liberación de otras hormonas del estrés, como
cortisol y hormona de crecimiento, acentúa estos fe-
nómenos patogénicos de la cetoacidosis diabética, al
tener tales sustancias actividad antiinsulínica.

Aunque la resorción tubular renal de glucosa y
cuerpos cetónicos no está limitada por un dintel má-
ximo, la glucosuria y la cetonuria observadas durante
la cetoacidosis diabética se deben a que los túbulos re-
nales resorben menos del 100 0/0 de la glucosa y los
cuerpos cetónicos filtrados. La eliminación masiva de
estos dos compuestos, con la consiguiente diuresis os-

mótica, produce grandes pérdidas de sodio, potasio,
calcio, fosfato, amonio y otros iones por la orina. Es-

tas pérdidas tan intensas de agua y electrolitos, com-

binadas con una acidosis intensa, pueden llegar a ori-

ginar colapso cardiovascular y muerte.
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INTRODUCCION

Aunque el período mas fértil de la mujer está por
debajo de los 40 años y la edad media de los cánceres
de mama se halla por encima de esa edad, un porcen-
taje no despreciable de mujeres con menos de 40 años
estaría expuesto a una enfermedad maligna mamaria
(1).

En la paciente gestante que padece este tipo de cáncer
existen múltiples factores que influirán en la valora-
ción global de cada caso y, aún así, puede que inter-
vengan otras variables que aparecerán en el curso del
embarazo y de la enfermedad; estos factores son:
edad, tarnaño tumoral, tipo y grado de diferenciación
histológica, afectación ganglionar e infiltración del
carcinoma, estadío clínico, presencia de metástasis,
intervalo libre de enfermedad, tratamientos efectua-
dos o posibilidades terapéuticas, estado físico y psí-
quico actual, presencia de apoyo familiar, patología
asociada, tiempo de gestación en que se encuentra o
momento en que planifica quedar embarazada (2).
La patología mamaria además de afectar la salud físi-
ca, también puede dañar la psicológica cuando se
comprometen, entre otros, los aspectos estético, se-
xual, familiar o social de la mujer (2).
El cáncer de mama diagnosticado durante la gestación
o la lactancia y el embarazo posterior a la enfermedad
son las situaciones en que ambos procesos, carcinoma
mamario y gestación se relacionan. En general, se
acepta que cualquier tumor mamario tarda al menos
dos años en desarrollarse hasta que clínicamente se
percibe (3).

INCIDENCIA

El cáncer de glándula mamaria es una enfermedad
que ordinariamente afecta a las muJeres que están apro-

ximadamente en la edad menopáusica, con un segun-
do pico de incidencia en las mujeres que cumplen los
sesenta años. Un estudio encontró que solamente el
19 0/0 de todos los casos de se encon-
traba en mujeres que tenían menos de 30 años y no
más del 8 0/0 de éstos se presentaba en aquellas mu-
jeres que cursaban más de 40 años (4).

Por lo tanto no es muy frecuente encontrar muje-
res gestantes con esta entidad, del 1 al 3 0/0 de todos
los cánceres de glándula mamaria ocurre durante el
embarazo o la lactancia (5).

La edad media de las pacientes con carcinoma ma-
mario y embarazo se encuentra entre los 30 y los 35
años (6) (7) (8) (9).

POBLACION Y FACTORES DE RIESGO

La epidemiología aplicada a las enfermedades ma-
lignas ha permitido conocer una serie de factores que,
por incidir más en la población enferma que en la po-
blación general, son llamados de riesgo y éstos son:

1.

2.

3.

4.

5.

6.

A partir de los 30 años el riesgo para presentar la
enfermedad se incrementa progresivamente (IO)
(11).
Antecedente familiar de cáncer mamario. El ries-
go será mayor si fue bilateral y apareció en la pre-
menopausia (12) (13).
Antecedente personal de carcinoma de la otra
mama (14).
Antecedente personal de enfermedad mamaria
benigna (15).
Menarquia precoz y menopausia tardía. El riesgo
disminuye en laspacientes ooforectomizadasantes
de los 40 años.
Primiparidad añosa por encima de los 35 años.
Las multíparas y las solteras (16) (17) (18).

* Médicos Residentes Universitarios de Postgrado en Ginecología y Obstetricia.
Hospital Gíneco-Obstétrio "Isidro Ayora". Quito.
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7. Utilización de anovulatorios en mujeres preme-
nopáusicas por un lapso de dos años después de

los 4() años (19).
8. Estrogenoterapia de sustitución en menopáusi-

cas durante un período de 10 a 12 años sin com-

pensación progesterónica (20) (21).
9. Consumo abundante de grasas en la dieta diaria

y obesas postmenopáusicas (22) (23).
10. Antecedente de exposición a radiaciones ioni-

zantes. El período de latencia es de aproximada-
mente 15 años (24) (25).

11. Cualquier mujer con sintomatología mamaria
(nódulo, dolor, secreción, etc. (26).

CLINICA

El carcinoma de mama se comporta unas veces
muy agreswo y otras poco, debiéndose probablemen-

te a que su historia natural está condicionada por: la
característica propia del tumor, tipo y grado de dife-
renciación histológicos, así como la antigenicidad y su

aptitud para provocar en el huésped una respuesta in-
munitaria. Por otro lado la capacidad de respuesta in-
munitaria del huésped (27).

En el cáncer de mama los motivos de consulta más

frecuentes en orden de crecimiento son: el nódulo

mamario, el dolor, la secreción por el pezón, la retrac-
ción y los cambios de la piel y la adenopatía axilar.

1. El Nódulo Mamario

Es el signo guía más frecuente que aparece en el 77
0/0 y lo descubren el 99 0/0 de las veces la misma
paciente. Suele tener un tamaño variable, ser único,
unilateral, duro, irregular, mal delimitado, fijo a la
glándula o a los planos profundos y si bien puede
ser doloroso, habitualmente no Io es. Ante cual-
quier tumor mamario debe llegarse a establecer un
diagnóstico definitivo y éste debe ser siempre histo-
lógico.

2. La Secreción del Pezón

Cualquier tipo de secreción serosa, lechosa, sangui-
nolenta turbia o clara por el pezón ha sido relacio-
nado con el cáncer de mama; esta relación está au-
mentada si a la secreción por el pezón se le asocia
la presencia de un nódulo y el riesgo es aún mayor
si además la mujer tiene más de 50-60 años (28).

3. Cambios de la Piel

La retracción del pezón o de otra área por la adhe-
rencia de la dermis suprayacente a la lesión. El ede-
ma, determinando la piel de naranja, la ulceración,
la mastitis carcinomatosa, que se caracteriza por
edema e hiperemia de rápida evolución e invasión
de los linfáticos de la piel y la enfermedad de Pa-

get (prurito o picazón de la areola, con zonas
de aspecto de dermatitis eccematoide seca o hú-
meda) nos orientan a pensar en cáncer de mama

(26).

4. La Adenopatía Axilar (29) (30).

DIAGNOSTICO EN EL EMBARAZO

En las primeras publicaciones de carcinoma de ma-
ma asociado a la gestación, se puede comprobar que
el diagnóstico de la enfermedad se había realizado
con retraso.

El diagnóstico de masa maligna en la glándula ma-
maria se dificulta en el embarazo porque existe una
mayor hipervascularización, sensibilidad, congestión,
hipertrofia, e incremento del tamaño de la glándula

mamaria.
El incremento del tamaño de la glándula mamaria

dificulta al médico o a la paciente palpar las pequeñas

lesiones. La fijación y la induración de la piel supraya-
cente, con la subsecuente ulceración son cambios tar-
dios. El tumor puede imitar mastitis benignas, común
durante el embarazo, si éste se asocia con obstrucción
de los linfáticos con células tumorales. Hay que tener
especial atención en el examen del cuadrante su-
perior externo, ya que el 50 0/0 de las lesiones se en-
cuentra en esta zona (31).

El embarazo o la lactancia no deben ser motivo pa-
ra demorar el diagnóstico de cualquier lesión sospe-

chosa de la mama. Las indicaciones de la biopsia en
una embarazada o lactante son las mismas que en una

mujer no gestante (26). La conducta diagnóstica es la
siguiente:

1. El Autoexamen Mensual

Esta buena costumbre no debe abandonarse, reco-

mendándose sobre todo en las mujeres del grupo de
riesgo.

2. Exploración Física

Debe efectuarse en la primera visita obstétrica y re-

petirla en el curso del embarazo o de la lactancia,
cuantas veces lo aconseje la sintomatología o el au-
toexamen.

3. La Mamografía

Puede no ser concluyente en el embarazo o la lac-
tancia debido a los cambios que experimenta la

mama en estas circunstancias, sobre todo en el teji-
do adiposo lo que ocasiona un aumento de la den-

sidad radiográfica (32).

Aunque hay especialistas en favor del uso de la ma-
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mografía en el embarazo, tam bién hay autores que
contraindican su práctica durante el desarrollo fe-
tal. La mamografía puede ser realizada con seguri-
dad utilizando bajas dosis y con un delantal de plo-

mo que se coloca en el abdomen materno para no

causar problemas a la madre o al feto (33).
La marnografía es un buen procedimiento no inva-

sivo para definir el sitio de la biopsia en casos clí-
nicamente sospechosos. No debe utilizarse como
un examen de rutina en mujeres jóvenes donde el

diagnóstico positivo es bajo (33).

4. La Termografía

Es otro procedimiento diagnóstico con la misma
sensibilidad que la mamografía. Los tumores son
calientes en las proximidades de vasos de sangre
arterial y venosa y son más calientes que el tejido
normal. Entra si son más calientes, más malignos.

5, La Punción-Aspiración

Debe ser un método incorporado en la sistemáti-
ca exploratoria del clínico. Su precisa utilización,
al igual que la biopsia. contribuirá a reducir la de-
mora del diagnóstico del carcipoma de mama en la
embarazada (34).

6. La Biopsia

La biopsia debe realizarse si la palpación, la mamo-
grafía o la termografía revelan lesiones sospecho-
sas. La biopsia negativa no excluye la presencia de
células tumorales microscópicas. Algunas pacientes
han desarrollado tumores 3 a 5 años después de
una termografía con biopsia negativa (35).
Este procedimiento durante la gestación o la lac-
tancia tiene las mismas indicaciones que las acepta-
das para una mujer no embarazada (36).

7. Diagnóstico de Extensión

Ante cualquier neoplasia de mama es preciso des-
cartar una diseminación de la enfermedad median-
te:
a) Un examen clínico cuidadoso de ambas mamas,

huecos axilares y fosas supraclaviculares, buscan-
do nódulos subcutáneos y/o afección de la piel.

b) Hay que explorar el tórax, cráneo y pelvis en la
mujer no gestante, así como un radiodiagnóstico

dirigido en caso de dolor. En la mujer gestante la
radiografía de tórax y la presencia de dolor pue-
den ser suficientes para el diagnóstico de exten-
Sión.

c) Las determinaciones hematológicas básicas y
pruebas funcionales hepáticas, junto con la eco-
grafía abdominal, son los métodos más seguros
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en la detección de metástasis hepáticas

d) La gamagrafía ósea, no debe realizarse en el pri-
mer trimestre del embarazo. Durante el segundo
y tercer trimestre podría realizarse en casos muy
concretos y siempre que sea indispensable (37).

CURSO DURANTE EL EMBARAZO

En la mujer embarazada que cursa el pnmero o
segundo trimestres y presenta un tumor maligno
en mama debe ser tratado de la misma manera que la
mujer no embarazada. Este cáncer a veces responde a
manipulaciones hormonales, aunque esto no es una
concluyente evidencia de que esta enfermedad sea
afectada por cambios hormonales que acompañan
al embarazo (38).

El cortisol está incrementado tempranamente en el
embarazo, causando una disminución de los niveles de
linfocitos timodependientes (26).

La prolactina es producida en la gestación tardía y
durante el período de lactancia por la pituitaria y la
placenta y es posible que promueva la carcinogénesis
en humanos (26).

Los estrógenos producidos en el embarazo particu-
larmente el estriol, que es un estrógeno débil, puede
antagonizar a la estrona y estradiol y de este modo
ejerce un efecto protector frente a la carcinogénesis
(39).

La antigua literatura sugiere que el curso puede
acelerarse y el pronóstico consecuentemente ser más
pobre cuando el cáncer de mama ocurre en las muje-
res jóvenes y especialmente cuando coincide con el
embarazo. Birks et al. , reexammó a 58 pacientes se-
guidas por un período de 25 años y cuestionó esta
afirmación.

EFECTO DEL CANCER DE MAMA SOBRE EL
PRODUCTO DE LA CONCEPCION

El riesgo de diseminación metastásica al feto, a
través de la placenta, es excepcional (40). En cambio,
han sido referidas invasiones tumorales en la placen-
ta en algún caso (41) (42).
Probablemente si se practicaran estudios histológicos
minuciosos de forma sistémica su frecuencia sería ma-
yor. La presencia de células malignas en la cámara in-
travellosa significa que existen émbolos neoplásicos
procedentes de la diseminación hematógena del cán-
cer materno; la invasión tumoral de las vellosidades
placentarias determina la metástasis de la placenta
(43).

TRATAMIENTO

Se considera que las indicaciones de aborto tera-
péutico son las siguientes: el primero y segundo tri-



mestres de emoarazo y entermedad metaståsica. La
eliminaci6n de las hormonas placentarias y el decre-
mento de hormonas pituitarias causadas por el aborto
producen un mejoramiento del curso de la enferme-
dad. Solamente un tercio de las mujeres no embaraza-
das responden a manipulaciones hormonales como es
la ablaciön de ovarios, adrenales y/o glåndula pituita-
ria al administrar antiestrågenos o andr6genos (44)
(45).

La mediciön de recept,ores citoplasmåticos para es-
trögenos puede ayudar considerablemente a prede-
cir cuål de las pacientes responderå (aproximada-
mente 66 0/0 de receptores positivos) o no 10 harå

(mås del 90 0/0 de receptores negativos) a la terapia
antiestrogénica (46).

Si las mujeres estan en el tercer trimestre se debe
evaluar si se Ilega a término o de acuerdo al caso hasta
el momento en que el feto sea viable para terminar
el embarazo.

Una vez terminado el embarazo dependerå del esta-
dio clinico del cåncer para tratarlo con cirugia, radio-
terapia, quimioterapia o terapia antiestrogénica.
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CONCEPTO

La Menopausia se define como el cese irreversible del

ciclo reproductivo femenino y de las menstruaciones.
La edad promedio es de 50 (1). Aproximadamente la

mitad de las mujeres dejarán de menstruar entre los
45-50 años de edad; una cuarta parte lo hacen antes
de los 45 años y el resto después de los 50 años (2).
El síndrome climatérico comprende un período largo
de tiempo en el que se presentan diferentes cambios
físicos y emocionales que ocurren a consecuencia de
la disminución en la producción de estrógenos por los
ovarios.

MANIFESTACIONES CLINICAS

El síndrome climatérico comprende un variado con-
junto de síntomas y signos que podrían agruparse en
tres grupos, manifestaciones anatómicas-vasomotoras,
psicológicas y físico-metabólicas.

MANIFESTACIONES ANATOMICAS-VASOMOTORAS

Sofocaciones; sudoración excesiva; palpitaciones; an-
gina; vértigo; cefálea; parestesias.

MANIFESTACIONES PSICOLOGICAS

Nerviosismo; cambio de ánimo; irritabilidad; depre-
sión-insomnio; amnesia-fatiga mental; disminución de
la líbido.

MANIFESTACIONES FISICO/METABOLICAS

Alteraciones menstruales; atrofia genito-urinaria; atro-

fia de mamas; atrofia de piel; disfunción vesical; hir-
suusmo; desmmeralizarión ósea; enfermedad artenoes-

clerotica; coronamopatías; alteraciones de lípidos y
lipoproteínas; alteraciones óseas; osteoporosis.

MANIFESTA Cl ONES ANATOMICAS/VASOMOTORAS

La sofocación vasomotora se cone;dera como la rúbri-
ca del climaterio. y la sufren en cierto grado al menos

del 75 0/0 al 85 0/0 de las mujeres posmenopáusicas

(3-4). Sofocación se refiere al comienzo súbito de en-

rojecimiento de la piel de la cabeza, cuello y tórax,
acompañado por una sensación de intenso calor cor-

poral. Son más frecuentes durante la noche cuando

precisamente se encuentran durmiendo y dificultan

la reconciliación del sueño, duran aproximadamente 4
minutos. En cada bochorno se incrementa LH, ACTH,

y cortisol, pero no se incrementa ni FSH, ni estradiol

(5-6). El bochorno es un fenómeno fisiopatológico y

no psicológico.

MANIFESTACIONES PSICOLOGICAS

Si bien es cierto, los cambios y alteraciones psicológi-
cas son atribuibles a la menopausia e hipoestrogene-
mia, estos síntomas pueden ser el producto de cam-

bios ambientales propios de la edad, (soledad, viudez,

independencia de los hijos), o cambios internos (dis-

minución de la capacidad física y belleza, falta de se-

guridad e incertidumbre del futuro). (7-8-9).

ALTERACIONES MENSTRUALES

La oligomenorrea seguido de amenorrea, suele ser la

primer evidencia clínica del climaterio femenino. En

general, un período de 6-12 meses de amenorrea en

una mujer después de los 45 años de edad es el tiem-

* Residentes del Postgrado de Gineco-Obstetricia. H.G.O.I.A.
Medico General
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po habitualmente aceptado para el diagnóstico de la
menopausia (10). El acontecimiento básico de la me-
nopausia es la depleción de los folículos ováricos,
con degeneración de las células de la granulosa y teca,
y por lo tanto no responden al estímulo gonadrotrófi-
co, con la consecuente disminución de la esteroideo-
génesis e incremento de las gonadotropinas (11-12).

ATROFIA GENITO-URINARIA

El ovario disminuve de tamaño y llega a alcanzar di-
mensiones inferiores a una almendra. Su superficie es
rugosa. Al corte no se observan formaciones quísticas
y muestran un aspecto fibroso (13). Histológicamente,
la estroma contiene numerosas masas hialinas y fibro-
sas que constituyen restos de corpus albicans y fo-
lículos atrésicos, estos cambios son lentos y constitu-
yen la base morfológica primordial del climaterio (14).

El epitelio que reviste la vulva y la vagina se adelgaza
y queda reducida a escasas hileras de células. Disminu-
ye la grasa de la dermis de la vulva, a la vez que el ve-
110, y puede reducirse el calibre del introito vulvar.
La vagina se acorta, desaparece los fondos de sacos
vaginales y disminuye la secreción, que puede aumen-
tar de PH y tornarse alcalina (15). El útero, disminu-
ye de tamaño, el endometrio se adelgaza y se atrofia,
lo que constituye la base morfológica de los trastor-
nos menstruales de la menopausia.

En el cuello uterino, el límite entre el epitelio esca-
moso y el cilíndrico o zona escamosa columnar, se
desplaza hacia dentro del conducto endocervical y la
secreción disminuye (16-17).

Todos estos cambios descritos originan dispareunia y
prurito vulvar y favorece a la aparición de infecciones.
La atrofia afecta también todos los medios de susten-
tación de los órganos pelvianos, tanto músculos como
ligamentos, por ello, en esa época son más frecuentes
los prolapsos genitales.

Como embriológicamente el trígono vesical y la ure-
tra se derivan de tejidos estrógeno-dependientes, la
deficiencia urinaria, polaquiuria y predisponer a infec-
ciones del tracto urinario.
Así también el tamaño de las mamas disminuye de-
bido a la involución del tejido graso.

HIRSUTISMO

El contraste con lo que ocurre con los folículos, las
células estromales del ovario continuan produciendo
andrógenos (androstendiona y testosterona), como re-
sultado del incremento de LH, especialmente luego de
la Menopausia. La disminución de la relación Estróge-
nos/Andrógenos es la causa del incremento del pelo
facial que frecuentemente ocurre en la post-menopau-
sia (18-19-20). En la post menopausia se producen
cerca de 3.000 ug. de androstendiona por día, que

proviene en su 95 0/0 de las suprarrenales y 5 0/0 del
ovario, por lo que la conversión de androstendiona
estrona se incrementa en el tejido adiposo periférico.

TRASTORNOS DE LIPIDOS Y LIPOPROTEINAS

El déficit estrogénico es causa de profundas alteracio-
nes en el metabolismo de los lípidos y una alteración
de la relación HDL/Colesterol/LDL—Colesterol, con
descenso de la HDL y aumento de la LDL, es decir
existe la pérdida de la proteccion que parece predis-
poner la mujer para las enfermedades coronarias (21-
22-23).

TRATAMIENTO DE LA MENOPAUSIA

En la actualidad, la población mundial supera los cin-
co billones de personas. Paralelamente a éste dramáti-
co crecimiento de la población, las espectativas de vi-
da se han incrementado. Por lo tanto, en los próximos
años veremos en los países desarrollados un incremen-
to muy significativo de personas con edad por encima
de los 60 años.
Estos hechos, junto con el deseo de mejorar la calidad
de vida y los estudios económicos de las complicacio-
nes a largo plazo de la menopausia, han hecho que la
terapia hormonal sustitutiva (T HS) esté en el centro
de la actualidad y las discusiones.

Quién debe tratarse?

Por supuesto, deberán tratarse todas aquellas pacien-
tes que presenten síntomas relacionados con la meno-

pausia, El problema radica en si debemos o no tratar
a todas las pacientes desde un punto de vista preventi-
vo. Sabemos que aproximadamente un 20 0/0 de las

mujeres no necesitarán tratamiento hormonal sustitu-
tivo. Sin embargo, para poder determinar de qué 20
0/0 se trata, tendremos que estudiar, por una parte, el
metabolismo lipídico de toda la población. Por otra
parte, y ésto sería mucho más costoso, deberíamos es-
tudiar el estado de la masa ósea de toda la población,
a fin de poder tratar a las pacientes que, aún sin pre-
sentar síntomas, tuvieron una osteopenia.
Por lo tanto, deberán tratarse:
Pacientes sintomáticas (síntomas vasomotores, psíqui-
cos o atrofia de piel y mucosas).
Pacientes con menopausia precoz quirúrgica o espon-
tánea.
Pacientes con hipertensión e hipercolesterolemia a
raíz de la menopausia.
Pacientes con osteoporosis establecida o riesgo de pa-
decerla
Todas aquellas mujeres que, informadas, deseen el tra-
tamiento de forma preventiva (24-25).

Eficacia de la terapia hormonal sustitutiva

No existe prácticamente ninguna duda en cuanto a la
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eficacia de la terapia estrogénica con respecto a los
síntomas vasomotres. Se ha señalado un claro efecto
tónico de los estrógenos, lo que produce un efecto
positivo sobre el bienestar de éstas mujeres. El cuello
uterino, la vagina, la vulva, el trígono vesical y la ure-
tra son órganos diana para los estrógenos; por consi-
guiente, las atrofias genitourinarias que presentan es-
tas mujeres como resultado de su deprivación estrogé-
nica responderán muy favorablemente a ésta terapia.
Se han descrito regresiones hasta en un 88 0/0, de
igual manera se ha observado un aumento de las secre-
ciones vaginales y cervicales tras la terapia estrogéni-
ca, la eficacia de la osteoporosis ha quedado clara
(26-27).

Existen evidencias irrefutables de que los estróge-
nos aumentan las lipoproteínas de alta densidad y dis-
minuyen las lipoproteínas de baja densidad. En un es-
tudio de 556 mujeres postmenopáusicas se encontró

que el colesterol y LDL aumentaron por 5 años de de-
privación de estrógenos, la HDL no cambió. Los trigli-
céridos fueron más variables y más relacionados con
el peso que con los años postmenopáusicos. La adi-
ción de progesterona y aún de andrógenos no afectan
anversamente los lípidos y las lipoproteínas sobre un
tratamiento a largo plazo. La obesidad significativa-
mente incrementa los triglicéridos y las fumadoras
significativamente deprimen el colesterol HDL (28).

La deprivación estrogénica es causa de un aumento
del riesgo de accidentes cardiovasculares en la mujer.
Tres estudios seccionales en mujeres con o sin esteno-
sis en la angiografía coronaria, reportó menos daños
ateroescleróticos entre las mujeres que usaban estró-
genos, de 16 estudios prospectivos, 15 se encontró
disminución relativa de los riesgos. Un reanálisis de
los datos demostraron un efecto productivo de estró-
genos al bajar el colesterol tipo lipoproteínas de baja
densidad y al incrementar el colesterol tipo lipopro-
teína de alta densidad (29).

Los resultados combinados de estudios múltiples
provee una evidencia fuerte que la terapia hormonal
no incrementa el riesgo de cáncer de seno (30).

No obstante, si la adición de una progesterona, lo
cual protege contra el estrógeno al inducir cáncer en-
dometrial y a no eliminar el efecto de protección del
estrógeno contra la enfermedad cardíaca, la mayoría
de las mujeres probablemente se beneficiarían de la
THS (31).

Contraindicaciones de la THS:

En la actualidad, las contraindicaciones absolutas

de la estrógenotrerapia son escasas, formando parte
de ellas la insuficiencia hepática grave, la enfermedad
tromboembólica activa, la otoesclerosis y los cánceres
estrógenodependiente. Como se pueden ver son muy

pocas las contraindicaciones, e incluso algunas de ellas,

hoy por hoy están desapareciendo. Así las mujeres
operadas de cáncer de mama, después de tres a cinco
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años, pueden ser susceptibles de tratamiento; lo mis-
mo ocurre con los adenocarcinomas de endometrio

estadio I que han sido operados (32).
Así, nos encontramos una incidencia de hiperpla-

sias endometrial en un 18 0/0 a un 32 0/0 de pacien-
tes cuando se administran estrógenos solos. Esta mis-
ma incidencia se redujo a un 3 0/0-4 0/0 al añadir du-
rante 7 días un progestágeno. Los electos de máxima
protección se han obtenido cuando se suministra al
progestágeno durante doce días, habiendo sido prácti-
camente nula la incidencia de hiperplasias (32).

Preparados
ESTROGENOS
Se pueden administrar por vía oral o parenteral

Vía Oral.-

Los estrógenos naturales, aportados por vía oral,
son metabolizados en gran medida en la pared intesti-

nal y durante el primer paso por el hígadó, la mayor
parte de una dosis oral de estradiol (E2) es metaboli-

zada en estroza (El) que es conjugada seguidamente
en sulfato de estrona (El 5). A consecuencia de su ab-

sorción rápida en el tracto digestivo, los estrógenos
administrados oralmente dan lugar a picos hormona-
les en el plasma durante las horas siguientes a la inges-

tión y a fluctuaciones considerables de las concentra-
ciones plasmáticas que no corresponden en modo al-
guno al patrón de la secreción endógena de estradiol.
el hígado inundado por tales cantidades de estróge-
nos, se convierte en una especie de órgano diana no fi-
siológico y es estimulado, entre otras cosas, a produ-
cir proteínas, entre las que figuran, por ejemplo. el
angiotensinógeno (sustrato de renina) que es conside-
rado responsable del aumento tensional tributario del
aporte estrogénico, la globulina que fija las hormonas
sexuales y otras proteínas que fijan hormonas. El úni-
co efecto hepático deseable que surten los estrógenos
orales podría decirse que es la elevación de las lipo-
proteínas HDL, a las que se relaciona con una dismi-
nución del riesgo de cardiopatía isquémica. (33)

Vías parenterales.-

Se requiere un éstar no natural de la molécula de
estradiol; se obtiene un nivel plasmático inicial inútil-
mente alto que luego desciende con rapidez, tasas de
liberación inconstantes; y el efecto hormonal no pue-
de interrumpirse a voluntad.

La vía vaginal, es una ruta de administración acep-
table, con una magnífica absorción, aunque necesita
una moderada manipulación (34).

Finalmente, la vía percutánea y transdérmica son
ambas francamente eficaces y cómodas en el trata-
miento de los síntomas y problemas que acarrea la
menopausia.

El Estradiol Transdérmico, ha sido creado para evi-
tar las desventajas inherenes a la sustitución oral de
estrógenos y eludir, al mismo tiempo, las dificultades



típicas que se presentan con los preparados parentera-
les disponibles hasta ahora (33).

Regímenes terapéuticos
En cuanto a la mujer histerectonizada, no tenemos

en la actualidad ninguna evidencia de que sea necesa-
ria la asociación de un progestágeno al estrógeno, pu-
diéndose administrar éste de una manera continua. La
mujer que tenga útero deberá, no obstante, recibir
obligatoriamente un progestágeno.

Pautas de la T HS
Estrógenos Progestágenos

(días) (días)

21

30
25 16 al 25
25 12 al 25
28 16 al 28
30 lal 14

30 1 al 30

Se elegirá una u otra dependiendo de la paciente,
así como el deseo de que tenga menstruaciones o no.
En caso de que deseáreamos que una mujer presentara
una menstruación normal se elegirá una pauta de 21 a
25 días de estrógenos con 10-12 días de progestáge-
nos y 5-7 días de descanso, Ante una paciente en la
que deseamos que presente menstruaciones escasas

utilizaremos un estrógeno continuo y 12 a 14 días
del mes un progestágeno. En el caso de que no desee-
mos ninguna menstruación crearemos una atrofia
endometrial al administrar un estrógeno y un proges-
tágeno continuamente. Se desconoce la duración de
la T HS. Sin embargo, parece razonable un mínimo de
diez años, aunque se está considerando continuar con
una T HS a lo largo de la vida, si bien variando posible-
mente su dosis y su ruta de administración (35).

Qué preparado dar a cada paciente?

Se han realizado estudios sobre los efectos clínicos
y endometriales del estradiol y la progesterona en mu-
jeres postmenopáusicas, tratadas con 17-B estradiol
en combinación con progesterona, 30 mujeres sanas
con enfermedad climatérica participó en éste estudio,
ellas fueron divididas en tres grupos y recibieron una
tableta conteniendo 2 mg de estradiol en combina-
ción con 50, 100 0 200 mg de progesterona por 25
días cada mes, durante 4 meses. La preparación fue
bien tolerada por todos los sujetos y ellos obtuvieron
alivio de sus disconformes, ninguno de ellos se retiró
por causa de los efectos secundarios, no se observaron
cambios en la presión sanguínea, en el peso o en el
examen de Papanicolaou. La brecha de sangrado fo-
mentado en el primer ciclo, principalmente en el gru-
po que recibió dosis bajas de progesterona 50 mg, las
biopsias endometriales ejecutadas antes y después de
lo cuatro meses de tratamiento demostraron un endo-
metrio atrófico, en todos los endometrios tratados
con 200 mg. de progesterona y en la mayoría de las
pacientes tratadas con 100 mg. de progesterona (37).
Así, las mujeres con útero intacto, la terapia de reem-
plazo hormonal debería consistir en estrógenos com-
binados con progesterona para eliminar los riesgos de
hiperplasia endometrial y cáncer (38).

Normas para la THS:

Antes de iniciar la T HS será obligatorio la evalua-
ción y estudio de la paciente. Para ello, habrá que re-
llenar una minuciosa historia, realizar una explora-
ción ginecológica con una citología vaginal, así como
descartar la existencia de una patología mamaria. Es
importante conocer las cifras de colesterol total y
transaminasas, así como la tensión arterial y peso de
la paciente.

Debe infomarse la paciente de los riesgos y compli-
caciones. Así mismo, debe conocer la posibilidad de
los efectos secundarios y de los momentos en los que
debe consultar a su médico.

El tratamiento deberá iniciarse cuando, basándonos

en signos y síntomas clínicos, se considere que la mu-
jer ha iniciado su declive estrogénico, sin tener que es-

Paciente Oral Implante Sublingual Percutáneo Preparado perar necesariamente a que tengan la menopausia pro-

Síntomas

Climatéricos x
Comienza Trata

por Iera vez x

Histerectomía

Previa

Sintomatología

sicosexual

Enfermedad

arterial

Náusea o

vómitos

Atrofia vaginal

x

x

x

x

x

x

transdérmico Vaginal

x

x

x

x

x

x

piamente dicha. Por otro lado, la mujer puede benefi-
ciarse del T HS, en cualquier momento, aunque hayan
transcurrido más de diez años de su menopausia.

La paciente debe ser sometida a revisión cada seis
meses, que incluye la exploración, toma de tensión y
recogida de incidencias. Una vez al año deberá hacerse
una citología vaginal y un análisis de sangre como al
inicio del tratamiento, y cada dos años sería conve-
niente realizar una mamografía (39).

Nutrición como procedimiento coadyuvante
El calcio no debe ser el único mineral utilizado con

fines terapéuticos, pero constituye un componente
esencial de casi todos los demás regímenes. Varios es-
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tudios han demostrado disminuciones sustanciales en

la frecuencia de fracturas 'en evolución" en osteopo-
róticos que reciben suplementos de calcio. Muchos de
los estudios que todavía están en marcha han confir-
mado una disminución sustancial en la frecuencia de
fracturas en las personas testigo, y por ello, no hay
duda de las importancia y utilidad del ingreso adecua-
do de calcio en la terapéutica de la osteoporosis esta-
blecida. Es necesario insistir que el calcio es solo una
parte de un tratamiento múltiple que debe incluir
condicionamiento físico y también estrógeno, fluoru-
ro, calcitonina, compuestos de difosfato, y quizá
calcitriol (40).

La dosis de calcio serán de 1.5 a 3.0 g al día, y se
administra mejor en múltiples dosis fraccionadas du-
rante el día. Los alimentos ricos en calcio quizá no
cubran toda la ración necesana, para fines terapéuti-
cos en muchas mujeres, y el médico por lo común
tendrá que recurrir a suplementos para lograr utilidad
terapéutica la absorción neta debe exceder de 300
mg/día y para alcanzar este nivel la mujer que tiene
solo 15 0/0 de eficiencia de absorción necesitaría in-
gerir 2.87 g de calcio al día que en otras circunstan-
cias sería una cantidad grande. Con el mismo nivel
de absorción de 15 0/0 apenas si estaría en equilibrio
de calcio si ingiere 1.70 g, y de este modo no conta-
ría con calcio de reserva para ' 'reconstruir el esquele-
to ' (41).
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INCIDENCIA DE DIFTERIA EN LA POBLACION PEDIATRICA
DE LA PROVINCIA DE PICHINCHA 1993-1994

* Dra. Rosario Nioya, ** Dra. Berna Calderön, ** Dra. Josefina Oviedo, ** Dra. Elina Yånez

RESUMEN
Es un estudio transversal, realizado en la provincia
de Pichincha. desde julio de 1993 hasta agosto de
1994, sobre la difteria en la edad pediåtrica.Se
realizö. la incidencia gerneral, asi como por edad,
sexo, Inmunizaclones, estado socio-econömico y
mortalidad. Obteniendose los siguientes
resultados.

Se detectaron 221 casos de Giiteria (100%), de
los cuales 18 fueron nifios (8.1%)

El sexo femenino predomma con Il casos
(61.2%).

El grupo de edad mås aféctado es erl de 5 a 14
anos con 13 casos (72.3%).

De la zona urbano marginal procedieron 13
niöos con el 72.3 %.

Confirmados por el laboratorio 14 casos (77.7

Se atendieron en el H.B O. I I casos (61 2 %).
• El esquema de vacunacoon fue incompleto en

11 casos (61.2%).
• Antecedentes de inmunizaciones en los

familiares, 10 ignoran 12 casos (66.8 %).

Las familias de los niöos afectados pertenecen
a un estrato socio-econömico bajo

Mortalidad cero.

Concluimos: Los niräos de mayor edad fueron los
mås afectados, 10 que estana en relacién con un
esquema de inmunizaciön incompleto. La mayoria
pertenece a la zona urbano marginal y por ende a
una carencia de servicios båsicos.

Medico Tratante de Pediatrta
Medico Residente de Pediatrt•a
Establecrnuento•. Hospital Ennque Garcés
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SUMMARY

This is a transversal study, whick has be done in
the Pichincha Province, about Diphteria in the
pediatrics age. The topics that were analyzed are
general incidency such as: sex, age, origin, way of
diagnostic, place of attention, inminizations, social
economic level, and mortality. These are the
results:

cases of diphteria were stand out (100 %),
from these, 18 were children (8. I %).

Predominates the femenine sex with I I cases
(610 0/0).

The agesFrom five fourteen, were most affected
with 13 cases (72.3%).

Thirteen children fron marginal urban zone
(2.3%).

• Were verified in laboratory fourteen cases
(77%).

Were attended in B.O.H. eleven cases (61.2%).
The procedure of facattion was incomplete in
1 1 cases (61.8%)

Inminization antecedents in relatives are un
know in twelve cases (66 8 %).
The affected children families come from a low
social-economic level.

Mortality cero

In concequence: The older children were more



affected, which is in relation with the incomplete
inmunization procedure the majority belws to a
marginal urban zone, byhe way to a lack of basis
services.

MATERIALES Y METODOS

Se realizó el estudio en la Provincia de Pichincha
durante el período comprendido entre julio de
1993 hasta agosto de 1994

Los datos fueron obtenidos: del Banco de
Información del Departamento de Epidemiologia
de la Jefatura Provincial de Salud de Pichincha y
del Ministerio de Salud Pública (M.S.P.).

Fuente EPI I del Departamento de Estadística y
Censos del INEN Además se efectuo una
encuesta socio-economica y de inmunizaciones.

Se realizó visitando los domicilios de las familias
de los niños

afectados

INTRODUCCION

La Difteria es una enfermedad infecciosa aguda,
causada por el Corynebacterium Diphteriae, bacilo
gram-positivo que produce una exotoxina que
origina los fenomenos anatomo-patológicos. Se
caracteriza clinicamente por faringitis y una
membrana que puede cubrir amigdalas, faringe y
laringe. Con menos frecuencia se presenta como
infecciones cutaneas, vaginales u ópticas. Data
desde los tiempos de Hipocrates, para el siglo
XVIII en Nueva Inglate1Ta se registró la primera
epidemia, Bretanneu describió las manifestaciones

clínicas en 1826; Klebs descubre el bacilo diftérico
y Loemer lo aisla en el cultivo en 1883, Roux y
Yersin demostraron que el bacilo elabora una
exotoxina en 1888; Shick descubrió la prueba
intradermica de la inmunidad en 1923. Desde
1930 a 1945 se estableció el programa de
inmunización nivel mundial

( I 1 0, 11, 12,)

A propósito de la epidemia de Dipteria que se
presentó en nuestro país desde julio del 93 hasta la
actualidad, razón que motiva la ejecucion de éste
trabajo. Teniendo como objetivos:

• Conocer la incidencia de difteria en la

población infantil

Establecer el grupo etáreo pediátrico mas
afectado y la morbi-mortalidad

Determinar la relación que existe entre el
estado socio-económco y la aparición de la
enfermedad

RESULTADOS

En la Provincia de Pichincha se reportaron 221
casos de difteria, desde julio de 1993 hasta agosto
de 1994, de los cuales 18 fueron niños que
corresponden al 8.1 (Gráfico l).

Incidencia de Difteria en la Provincia de Pichincha

18 niños

8%

221 casos

92%

El mayor número de casos registrados en la
población pediétrica y por provincias. fue en el

Oro. (Gráfico 2)

Incidencia de Difteria en la Población Infantil por
Provincia
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El oro Pichincha Guayas Pastaza

Se observa un presominio del sexo femenino con
respecto al masculino. (Gráfico 3)
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Incidencia de Difteria en la Población
Infantil, según sexo

Masculino
39%

Femenino

61%

Con respecto a la edad, el grupo etáreo más
afectado fué el de 5 a 14 años. Gráfico 4

Difteria en la Población Infantil de la Provincia de
Pichincha,según los Grupos de Edad

60

50

40

30

20

10

5-14a

El grupo de edad con mayor número de casos y
por provincias fue el de 5 a 14 años.

Con respecto a la Procedencia, la mayor parte de
niños afectados pertenecen a la zona urbano
marginal. (Gráfico 5)

Incidencia de Difteria según la Procedencia

Rural

Urbano

72%

El mayor número de niños fueron atendidos en el
Hospital Baca Ortiz. (Gráfico 6)
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Según el Lugar de Atención de los Pacientes Pediátricos
con Difteria
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Se confirmó el Diagnóstico de Difteria por.
Clínica 4 casos (22.3 %) y Laboratorio 14 casos
con el 777 %. (Gráfico 7)

Diagnóstico de Difteria Confirmados en 14 Casos por
Laboratorio y 4 Casos por Clínica

Clinica

Laboratorio

78%

Las inmunizaciones de los niños afectados en su
mayor número fueron incompletas con ll casos
(61,2 %), completas 3 casos (16.6 %), y
desconocen 4 casos (22.3 %).(Gráfico 8)

Las Inmunizaciones en los Niños con Difteria
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Los antecedentes de inmunizaciones en las
familias de los afectados en su mayoría
desconocen con 12 casos (66.8 %), fueron
Inmunizados 5 (277 %) y no fue vacunado I (5.5

Antecedentes de Inmunizaciones en las
Familias de los Niños Afectados

70-
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Desconocen Si No

Con respecto -a los antecedentes de contacto solo
4 (22.3 %) lo conoce 4n y 14 (77.7 %) lo ignoran.
Gráfico IO

Antecedentes de Contacto

22%

Desconoce

La mayoría de las familias de los niños enfermos
pertenecen a un estrato socio-económico bajo.

DISCUSION

La Difteria es una enfermedad infecciosa que

ocurre en todo el mundo, pero en zonas

desarrolladas, actualmente es rara. Sin embargo,

en diversos puses en desarrollo todavia es

frecuente. 13)

Al realizar una retrospeccion notaremos que entre

1921 y 1924 se constituye en la causa principal de

muerte en los niños de 2 a 14 años, en el Canadá.
(4)

Su prevalencia disminuyó bruscamente con el
empleo masivo del Toxoide Diftérico después de
la II Guerra Mundial. La concientización de la
gente, la prestación de servicios de salud y las
campañas masivas de vacunación, tambien han
influido para este efecto. (4, 14)

En los países en vías de desarrollo la realidad es
diferente, así daríamos algunos ejemplos como en
Indonesia, en donde la taza de incidencia de
difteria es del 1.7 por 100000 habitantes. (4), y en
nuestro País donde vivimos una epidemia desde el
13 de julio del año 1993, la misma que declina en
la actualidad, con una taza de incidencia general
del 4.27 por 100000 habitantes.

La provincia de Pichincha fué una de las más
afectadas, ocupando el segundo lugar, con una
taza de incidencia general del 9.6 por 100000
habitantes. La taza de incidencia en la población
de menores de 14 años es de 2.1 (15)

En lo que respecta al sexo, no hay literatura que
nos corrobore frente al resultado obtenido en
nuestro estudio,sen el que las mujeres en la edad
pediatrica son las que predominan.

Krugman refiere que en casi todas las áreas donde
se inmunizan sistemáticamente lactantes y niños,
la enfermedad se está haciendo más común en los

adultos; dato similar encontramos en nuestro
estudio. (13, 16)

La mayoría de los niños afectados procedieron de

la zona urbano marginal, considerados medios

pobres que tienen poco acceso a las medidas

sanitanas y residen en condiciones de

hacinamiento.

El mavor numero de niños fueron atendidos en los

establecimientos pertenecientes al M S.P., esto

probablemente se debe a su condicion socio-

economica baja.

La infección puede presentarse en personas

inmunizadas, parcialmente inmunizadas, y como

en aquellos que no lo están; en nuestro estudio

pocos niños tuvieron su esquema completo de

inmunización, 3 casos (16.6 %). (3)
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INCIDENCIA DE DIFTERIA EH LA POBLACION INFANTIL POR PROVINCIAS

Provincias
El Oro
Pichincha

Guayas

Paztaza

Total

INCIDENCIA DE DIFTERIA EN LA 

Sexo

Femenino

Masculino

Total

Número Porcentaje
42 59.1%
18 25.3%

IO 14.2%

1 avo

71 100%

INFANTIL EN PROVINCIA DE PICHINCHA SEGUN EL SEXO

TABLA ll

Número Porcentaje
ll 61.2%
7 38.8%

18 100 %

DIFTERIA EN LA POBLACION INFANTIL DE LA PROVINCIA DE PICHINCHA SEGUN GRUPOS DE EDAD

Edad

5-14 a
Total

TABLA

Número

1

4

13

18

Porcentaje
5.5%

22.2%

72.3%

100 0/0

CASOS DE DIFTERIA SEGUN GRUPOS DE EDAD Y POR PROVINCIAS

TABLA IV

Provincias Grupos de edad
< la 5- 14a

El Oro 4 38

Pichincha 4 13

Guayas 1 9

Pastaza 1

INCIDENCIA DE SEGUN LA PROCEDENCIA

TABLA V

Urbana Rural Total
13 72.3% 5 273% 18 100%
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TABLA VI

Institucion

M.P.S: HPAS

HBO

HEE

Privado Hospital Voz Andes
Donucilio.

Total

Pero todos los pacientes recibieron Toxoide
diftérico, por lo menos las tres primeras dosis,
posiblemente siendo esta la causa de no haberse
registrado mortalidad en este grupo de población.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

El deterioro profundo de la situación económica y
social latinoamericana ha tenido numerosas
manifestaciones, entre ellas el aparecimiento de
enfermedades infecto contagiosas que creíamos
superadas tales como. El Cólera, La Rabia y
DIFTERIA motivo de nuestro estudio.

Los países de América Latina y el Caribe gastan
mucho en políticas sociales (IO % de PIB), pero el
rendimiento en términos de beneficios es muy bajo
según el sistema Latinoamericano (SELA). Siendo
los niños de mayor edad los más afectados, que
estaría en relación directa con un esquema de

inmunización incompleta. Perteneciendo la

mayoría a la población urbana, urbana-marginal y
rural que viven en condiciones de hacinamiento,
con pocas medidas de salubridad, con carencias de

agua potable, alcantarillado, servicios de atención
básica de salud. Al involucrar abundante material
humano de países tercermundistas y aún
"desarrollados", tenemos que aceptar que las
estadísticas por esta enfermedad son

subregistradas v según la fundación Rockefeller es
la menos documentada de las enfermedades del
Programa Ampliado de Inmunizaciones. (4)
Por todo lo antedicho se deberá dar una mayor
información a Padres e Hijos sobre el Programa
de Inmunizaciones y en especial de los Refuerzos,
Una planificación de urbanización precoz nos dará

como resultado que todos los barrios periféricos

Numero

1

11

4

4

18

Porcentaje
5.596

5.5%

5.5%

22.3%

100%

dispongan de los servicios básicos y en una fbrma

adecuada.

El estado deberá aumentar el presupuesto para la

salud, dando a la población una cobertura de salud

más amplia especialmente a los barrios de las

zonas urbano marginales.
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MIELOMA MULTIPLE COMO CAUSA DE SINDROME NEFROTICO
CASO CLINICO

Dra. Catia Del Salto (1), Dr. Mario Pancho (1), Dr. Gonzalo Fierro (1)

INTRODUCCION

El síndrome nefrótico es una entidad clínica caracte-
rizada por diversas alteraciones renales y extrarrenales
entre las que destacan proteinuria, hipoalbuminemia,
edema, hiperlipidemia e hipercoagulabilidad. Por defi-
nición la excreción urinaria de proteína en el síndro-
me nefrótico supera los 3 gramos (0 50 mg/ Kg/ día),
y se asocia a numerosos factores etiológicos, así como
a una gran variedad de lesiones glomerulares. ( I )
A continuación se presenta un caso clínico llamativo,
que debido a la presencia de melenas, sin un foco evi-
dente de sangrado, obligó a ahondar en otras caracte-
rísticas que acompañaron el curso clínico de lo que fi-
nalmente fue un síndrome nefrótico y a realizar una
búsqueda sistemática de las causas de esta entidad, en-
globadas en dos categorías básicas: un síndrome ne-
frótico primario (por lesión glomerular) y un síndro-
me nefrótico secundario (por enfermedad sistémica,
neoplásica, infecciosa, medicamentosa). Dentro de es-
ta última categoría se menciona el Mieloma Múltiple,
que en este caso fue el diagnóstico final al que se llegó.

CASO CLINICO

Paciente de 46 años, nacida en Chone, residente en
Santo Domingo de los Colorados, ocupación: Q.D. sin
antecedentes personales ni familiares de importancia.

Ingresa al Hospital Eugenio Espejo con cuadro de
4 meses de evolución de dolor epigástrico, diarreas
amarillentas, fiebre, artralgias y pérdida de peso de
30 libras. Un mes antes presentó edema de miembros
inferiores y palpebral y quince días después melenas

(1) Médicos Residentes de Postgrado de Medicina Interna.

44

por varias ocasiones que motivaron el ingreso a este
hospital. Al examen físico se evidenció una paciente
pálida, edematosa, con piel seca, descamativa, dedos
de las manos hiperextensibles, no adenopatías, con-
juntivas pálidas, escleras ictéricas +, lengua lisa; ruidos
cardíacos taquicárdicos, con un soplo sistólico G II
VI en mesocardio; pulmones y abdomen normales;
edema en extremidades inferiores

Sus exámenes de ingreso evidenciaron anemia seve-
ra con 18 de Hcto, fórmula leucocitaria normal, VES
de 54; reticulocitos de 1.5. La química sanguínea de-
notó proteínas totales de 5.4, albúmina sérica 2.9, bi-
lirrubina total 4.4, BD 1.8, BI 2.4; resto de pruebas
funcionales hepáticas y renales normales. En el EMO
hubo bacteriuria con piuria y en el coproparasitario
presencia de sangre oculta 4.

Se manejó a esta paciente como un cuadro de san-
grado digestivo alto, compensándose su Hcto median-
te transfusiones, sin embargo el Hcto posteriormente
descendió en término de 2 meses de 42 a 26. La En-
doscopía digestiva alta sólo reveló una hernia hiatal
y el tránsito intestinal: engrosamiento de la mucosa
yeyunal con nódulos de 4 mm: la colonoscopfa mos-
tró lesiones hemorrágicas subepiteliales difusamente
distribuídas en todo el colon; la rectosigrnoideoscopia
fue normal; las biopsias de colon y recto demostraron
cambios mínimos y la biopsia duodenal: duodenitis
crónica moderada. El Eco de abdomen mostró cole-
cistitis crónica; el Eco renal fue normal.

Al no evidenciarse una causa evidente de sangrado
digestivo y en vista de que la paciente se encontraba
edematosa, con diarreas y con I VU persistente a pesar
de tratamiento adecuado se solicitó evaluación com-
pleta de su función renal detectándose proteínas en
orina de 24 horas de 3.9 gr/24 horas, creatinina de



2 mg 0/0; colesterol total de 171 y triglicéridos de
221, catalogándose a esta paciente como un síndrome
necrótico. Las pruebas tioroideas denotaron un sín-

drome de TB bajo: T3 29 (N 90-210); TSH 6.5 (N 0-5)
T4 4.2 (N 5-12); los estudios inmunológicos fueron

negativos para lupus. Posteriormente se determinó
que el síndrome nefrótico fue secundario a Mieloma
Múltiple comprobado por aspirado medular: 70 0/0
de la celularidad medular constituida por células plas-
máticas y plasmoblastos. El proteinograma electrofo-
rético reveló pico monoclonal con albúmina de 1.86,

globulinas 4.05; calcio iónico 2.84 mmol; serie ósea
metastásica con lesiones líticas en huesos del cráneo,

con osteopenia y colapso vertebral. La paciente fue
catalogada como un meiloma múltiple en estadío III.
Recibió quimioterapia y posteriormente fue dada de
alta,

DISCUSION

El mieloma múltiple (MM) es una proliferación ma-
ligna de células plasmáticas, caracterizado por la eli-
minación mensurable de un sólo tipo de Inmunoglo-

bulina en más del 95 0/0 de los casos. (2) La inciden-
cia anual de mieloma es de 3 por 100.000, con un pi-
co de aparición entre los 50 a los 7() años. (3). Corres-
ponde al MM cerca del 10 0/0 de los procesos hema-
tológicos malignos. (4).
El curso clínico está dominado por dolor óseo, fractu-
ras patológicas, infecciones recurrentes, anemia y en
muchos pacientes por fracaso renal e hipercalcemia,
(3,5, 7). Los pacientes asintomáticos a veces se identi-
fican por la presencia de proteinuria en ausencia de
hipertensión. No es raro tampoco la aparición de do-
lor de espalda, anemia y VES muy elevada en un pa-
ciente de cierta edad. (4). Son menos frecuentes otras
manifestaciones clínicas directas de la proteína anó-
mala, tales como tendencia hemorrágica, un síndrome
de hiperviscosidad, amiloidosis y crioglobulinemia.
(3).

Es importante considerar que las diátesis hemorrá-
gicas pueden ser causa de sangrado, Las anomalías
plaquetarias funcionales y el complejo formado entre
la proteína M y los factores II, V, VII, VIII y el fibri-
nógeno, han originado graves problemas hemostáticos
en unos cuantos pacientes. (3).

Se menciona que el MM puede ser causa de síndro-

me nefrótico secundario, en cuyo caso la práctica de

una biopsia renal, es una medida frecuentemente in-
necesaria. (8.9). Hay algunas causas de disfunción re-
nal, siendo las más frecuentes la hipercalcemia y el
mieloma renal; ésta última es más bien el resultado
del efecto nefrotóxico de la proteinuria de Bence Jo-
nes. (3). La amiloidosis también puede explicar la pre-
sencia de un síndrome nefrótico, generalmente con

Insuficiencia renal sin hipertensión, y es un factor de

pronóstico adveros, que tiene lugar entre el 7 y el 10

0/0 de los pacientes con mieloma. (10,11). Entre

otras características del mieloma con amiloidosis es-
tán la afectación cardíaca, la artritis, la hemorragia y
la pérdida de peso. (12, 13). En algún momento en

más del 50 0/0 de pacientes con mieloma se desarro-

lla una disfunción renal importante, y es la causa prin-
cipal de muerte en aproximadamente el 15 0/0. (14).

La presencia de anemia es frecuente asf como la
infección bacteriana. Las zonas más frecuentes de in-

fección son el pulmón y el tracto urinario. Entre los

organismos más frecuentemente infectantes se hallan

el S. Aureus, S pneumoniaey gram negativos. (15,16).
El diagnóstico de MM requiere una documentación

histológica que demuestre el aumento en el número
(generalmente superior al 10 0/0) de células plasmáti-
cas anómalas en médula ósea, más el hallazgo de la
proteína monoclonal sérica o urinaria, o una de las
lesiones óseas osteolíticas características, (17). La
electroforésis de proteínas muestra un ascenso de al-

búmina y aumento en la concentración de globulinas;
aunque una electroforésis normal no excluye el diag-
nóstico. La inmunoelectroforésis permite precisar el
tipo de paraproteína. (18,19). El scan óseo puede ser
normal en pacientes con mieloma, aún cuando la TAC

o la RMN pueden indicar lesiones osteolíticas. La mé-
dula ósea puede estar involucrada pero la muestra ob-
tenida por biopsia puede no mostrar áreas de compro-

miso. Por tanto el diagnóstico clínico de MM (en con-
traposición a la gammapatía monoclonal benigna), re-
quiere la presencia adicional de alguna combinación
de una gammapatía monoclonal, anemia, disfunción
renal y lesiones óseas. (20).

La resonancia magnética de la columna puede reve-
lar compromiso en un 50 0/0 de pacientes que tienen

una Rx normal confirmado la sensibilidad de este es-

tudio. (21). Igualmente la TAC tiene una sensibilidad
incrementada para identificar lesiones líticas focales
en pacientes con células plasmáticas en médula, pro-

teína monoclonal, pero sin cambios radiológicos de

mieloma. (25).
En 1975, Durie y Salmon propusieron la clasifica-

ción del mieloma en estadfos clínicos y ésta aún po-

see interfes pronóstico. (4). Con el tratamiento la so-

brevivencia media ha pasado a ser de 24 a 50 meses.

Presumiblemente la ausencia de destrución ósea mar-
cada quizá debido a la baja producción de citocinas
osteolíticas, permite la evolución silente del mieloma,
en algunos pacientes. (22),

La terapia comprende fármacos alquilantes y ci-
tostáticos (23,24). Mariette y asociados han usado al-
tas dosis de quimioterapia e irradiación total seguida
por transplante hematopoyético en MM agresivo. Si
esta medida puede o no incrementar la masa ósea re-
quiere futuras evaluaciones. La densitometría ósea
podría llegar a ser un factor pronóstico de rutina en
el tratamiento de pacientes con MM (26). Ahora que
están disponibles promisorias opciones terapéuticas

con calcitonina o pamidronate, la prevención del do-
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lor 6seo y las fracturas a la larga no serån considera-
dos un hecho imposible. (27,28,29).

Finalmente cabe anotar que cuando en un paciente
no exista una Clara interpretaciön de sintomas o sig-
nos de una determinada patologia, el clinico debe
confrontar este problema como un desafio diagnosti-
co.
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