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EDITORIAL

Proyecto UNI QUito, ejemplo de coparticipaCién de
todos quienes hacemos salud en el pais

Las caracteristicas particulares del Ecuador recono-
cen una importante heterogeneidad en el sector sa-
lud y una carga de ineficiencia en el interior del sub-
sector interno, con un desmejoramiento progresivo
de los servicios y esfuerzos aislados por encontrar
alternativas de solucién. Las respuestas de los usua-
rios de los servicios todavia no se concretan en me-
jores acciones, oportunas y de calidad, las mismas
que deben ser modificadas desde las premisas de su
planificacién y con modificaciones de las actitudes
del personal de salud.

La salud es un derecho humano fundamental, en
concordancia con ello es necesario trabajar en pro-
puestas que permitan la concrecién de este derecho
en ambitos comunitarios definidos, brindando aten-
cién integral al maximo de la poblacion, buscando
lograr mejores niveles sanitarios en la perspectiva de
promover el desarrollo comunal integral, para ello
es necesario fomentar la méds amplia concertacién
posible de todas las fuerzas internas y externas, mo-
tivando, capacitando, apoyando y por ende fortale-
ciendo a las organizaciones de base, asi como esti-
mulando el desarrollo de liderazgo en torno a la so-
lucion de las necesidades de la propia poblacién.

Con estos antecedentes y con participacion de la
fundacién Kellogg, que desde hace mucho afios vie-
ne colaborando en proyectos de orden social, apo-
yando a Servicios de Salud y Universidades, llevan-
do adelante un Proyecto Docente-Asistencial desde
los afios 80 y actualmente los Proyectos UNI (Una
Nueva Iniciativa en la formacién de profesionales de
salud con participacién de la comunidad), la Facul-
tad de Ciencias Médicas, atendiendo a una invita-
¢ion de la Fundacién, presenta un proyecto dirigido
a la salud como un derecho fundamental de los

ecuatorianos, buscando estrategias que permitan
mejorar su cahdad de vida. El proyecto contempla la
participacién de tres componentes: Académico, re-
presentado por la Universidad Central del Ecuador
con su Facultad de Ciencias Médicas, Comunitario,
que, como proyecto piloto, involucra a los sectores
de Guamani y Epiclachima y Servicios de Salud, re-
presentado por el Ministerio de Salud Piblica, a tra-
vés de los centros y subcentros de salud del Area G
19, de Epiclachima y el Hospital Enrique Garcés.

El Proyecto UNI Quito se encuentra en el tercer
afio de ejecucidn en el marco del proceso de Refor-
ma integral de la UC del Ecuador y de la Facultad
de Ciencias Médicas, lo que ha contribuido para su
planificacién, ejecucién y evaluacién en el proceso
de reforma a nivel de la academia, que comprende
las Escuelas de Medicina, Enfermeria, Obstetricia,
Tecnologia Médica, Salud Publica, Graduados e
Instituto de Investigaciones. Cabe mencionar que la
Escuela de Enfermerfa ya venia realizando su refor-
ma antes del Proyecto, pero éste ha impulsado la
formacién multi e interdisciplinaria en los servicios,
de tal forma que los estudiantes aprenden mientras
trabajan. El proceso de reforma curricular iniciado
en la Facultad de Ciencias Médicas, se ha constitui-
do en un modelo innovador de gran aceptacion por
los centros de educacion superior, constituyendose
en un resultado que sobrepasa las expectativas ini-
ciales del Proyecto y que, por su impacto, puede
considerarse un elemento trascendente a destacar,
como modelo ‘que ya se encuentra en proceso de re-
plicacion.

En los Servicios de Salud se ha impulsado el for-
talecimiento de los SILOS, en los que se ha notado
una ampliacién de las coberturas, una efectiva parti-
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cipacion de los equipos multidisciplinarios, en don-
de el enfoque fundamental es el de prevencion y
educacion a la poblacion, manteniendo la filosofia
del UNI, que es ayudar a la gente a que se ayude a
si misma, mediante el autocuidado de su salud y la
priorizacién de sus necesidades, asi como la bus-
queda de soluciones, con la participacion de los pro-
fesionales de la galud y de la academia, optimizan-
do los recursos humanos y materiales € impulsans-
do la participacion de las autoridades.

La comunidad que siempre fue relegada o mira-
da como objeto de la atencién, es hoy participativa
y por lo tanto interviene en las resoluciones de los
problemas de salud.

La integracidén de los tres componentes académi-
€0, comunitario y servicios de salud, implica traba-
jar una nueva dimensién de Equipo de Salud, cuya
visién pretende incorporar recursos humanos que
dentro de su proceso formativo comprendan la pro-

blemitica social, para atender con efectividad la pa-

tologia prevalente de nuestras comunidades, es de-
cir abandonaron su papel pasivo para convertirse en

actores y gestores de las decisiones de salud y bie-

nestar.

Por el impacto social que tendria la generaliza-
cidén de las experiencias y logros del Proyecto UNI
Quito, asf como su difusién en forma progresiva a

~otras universidades y regiones del pais, es un indicio

de -que su proyeccion estd dando resultados positi-
vos, ya que ha permitido iniciar el cambio trascen-
dente e innovador que demanda la formacién, la
préctica profesional, los servicios y la comunidad en
salud. :

Luis Riofrio Mora
Director del Proyecto,
Decano de la Facultad de Ciencias Médicas
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Hemostasia trombogénesis y aterogénesis

Claudio Cafiizares

Servicio de Hematologia y Banco de Sangre, Hospital Carlos Andrade Marin, Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social

IESS,’ Quito-Ecuador.

Resumen

La Trombogénesis es la formacién del coagulo. Este se
forma por los mecanismos de la hemostasia. En este pro-
ceso participan los vasos con vasoconstriccion, secrecion
de substancias vasoactivas, activadores de las plaquetas
y de la coagulacién. Las plaquetas que se activan, agre-
gan y secretan substancias vasoactivas, agregantes y
con la accién en el proceso de la coagulacién y el plasma
con las substancias coagulantes, desencadenan la for-
macién, limitacién vy lisis del codgulo. La trombogénesis
puede ser fisiolégica y patologica, la fisioldgica para cohi-
bir las hemorragias que se producen por heridas de los
vasos, este es un proceso localizado, forma el coagulo de
fibrina que luego desaparece, como €s un proceso pun-
tual microscépico no produce marcadores detectables del
proceso hemostatico, mientras que la patolégica es la
que se produce anormalmente en forma sistémica, multi-
focal, forma el coagulo que permanece, causa obstruc-
cién circulatoria, potencializa la aterogénesis y desprende
marcadores detectables de la hemostasia como la trom-
boglobulina de las plaquetas, el fragmento 1+2, el com-
plejo trombina-antitrombina, el dimero D y los fibrinopép-
tidos de la coagulacion. La trombogénesis patolégica es-
ta ligada al proceso aterogénico y de la coagulacién intra-
vascular, que se inicia con el despulimiento del endotelio,
oclusién de la vasa vasorum, coagulacién intravascular,
activacion enddgena de la coagulacidon por hiperfusion
plaquetaria, hipercoagulabilidad, hipofribrinolisis (coagu-
lacién intravascular diseminada, sindrome de los anti-
cuerpos fosfolipidicos, purpura trombética trombocitopé-
nica, trombofilia constitucional). '

Palabras clave: Thrombogénesis, Coagulo, Hemostasia.

Summary : -

Thrombogenesis is the process that takes place through
hemostasis in the formation of clots. Three mechanisms
are involved the vascular structure,-the platelets and the
blood coagulation. The vessels respond with vasocons-
triction, secretion of vasoactive, agregative and coaguiati-
ve substances. The activated platelets secrete vaso-acti-
ve, coagulative and mitogenic products. Blood coagula-
tion acts producing, limiting and dissolving fibrin clots. All
these mechanisms also produce by products named he-
mostatic markers, such as thromboglobuline from-the pla-
telets, fragment 1+2, thrombin-antithrombin complex, di-
mer D, fibrinopeptide A from coagulatiori. The thromboge-
nesis could be physiologic, in case of a spot clot formation

Direccién para correspondencia: Dr. Claudio
Cafiizares, Servicio de Hematologia y Banco de Sangre,
Hospital Carlos Andrade Marin, Ponovxejo y Ayacucho
Teléfono 564939, Quito-Ecuador.

due to a vascular wound, in which no markers could be
detected, or pathologic if it is a multifocal activation of the
hemostasis, as in the atherogenic denudation of the en-
dothelium, or the systemic activation of coagulation as in
the disseminated intravascular coagulation, the throm-
bophilia or the thrombotic thrombocytopenic purpura, in
which cases it is possible to find markers.

Key words: Thrombogenesis, Clot, Hemostasis.

Revista de la Facuiltad de Ciencias Médicas de la Univer-
sidad Central 1997; (22)1: 2-4.

Introduccién

La Hemostasia es el conjunto de mecanismos para formar
el codgulo de fibrina y lisarlo cuando haya cumplido su
funcién. Dentro de este mecanismo se ponen en juego
tres mecanismos: vascular, plaquetario y de la coagula-
cién? _

Normalmente la sangre debe circular en forma fluida,
es necesario que el equilibrio dindmico hemostdtico se
conserve (hemostasia-Antihemostasia).

Los vasos deben permanecer dilatados (tono vascu-
lar), las plaquetas deben circular marginalmente y en es-
tado de reposo (plaquetas discoides), el plasma debe per-
manecer en estado liquido. Cuando cualquiera de estos
factores se altera, el equilibrio hemostético sufre un des-
balance, de manera que cuando predominan los mecanis-
mos prohemostaticos se producen los trombos, y cuando
los mecanismos antihemostaticos son los que se activan,
entonces se desencadenan las hemorragias.

En la trombogénesis se ponen en juego los factores an-
tihemostaticos. Las hemorragias pueden ser de dos tipos,
local, causada por heridas y sistémica causada por fragili-
dad capilar, plaquetopenia o coagulopatias. (Figura 1)
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Figura 1.- Trombogenesis - Hemostasia
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Trombogénesis fisiologica
Sirve para cohibir una hemorragia. En este proceso se po-
ne en juego un factor exégeno local, mecanismos hemos-
téticos para producir el trombo de fibrina y como el pro-
ceso es microscopico, la produccién de marcadores en es-
tos casos es minima, no detectable. Cuando se produce la
herida se ponen en juego los tres mecanismos hemostati-
€os y su accidn es progresiva y concomitante entre sf.

En primer lugar se produce la reaccién vascular con
vasoconstriccién axdnica, secrecion de endotelina que re-
fuerza la vasoconstriccidn, exposicion de las fibras de co-
ldgena y secrecién de trombospodina. que activan las pla-
quetas (agonistas), secrecién del factor Von Willebrand
que produce adhesividad plaquetaria, secrecién de PGI2
antiagregante, vasodilatadora, secrecién de oxido nitrico
(EDRF) antiagregante, vasodilatador, pérdida de carga
negativa que desencadena la coagulacién de contacto y la
via intrinseca,.secrecién del Factor Tisular (TF), que de-
sencadena la via extrinseca de la coagulacién, secrecion
del activador tisular del plasminégeno (Tpa) que desen-
cadena la fibrinolisis, secrecién del inhibidor del activa-
dor del plasmindgeno (PAI) que inhibe la fribrinolisis y
secrecién de trombomodulina que inhibe la coagulac10n
activando la proteina C.y S2

Inmediatamente se activan las plaquetas que desenca-
denan la adhesividad al endotelio por los receptores
GPIIbIII, GPIb, secrecién de tromboxano A2 que causa
aglutinacién plaquetaria, secrecién de serotonina, ADP
que refuerzan la vasoconstriccion y aglutinacién (agonis-
tas), secreci6n de fibrinégeno (factor I), factor V y factor
VIII de la coagulacién, que refuerzan las vias de la coa-
gulacién, secrecién de factor 3 plaquetario (F3P), o fos-
folipido plaquetario (FLP), activador de la coagulacién,
secrecion del factor 4 plaquetario (F4P) que inhibe la
coagulacion, secrecion del factor de crecimiento derivado
de las plaquetas (PDGF) que es mitogénico, secrecién del
factor transformador de crecimiento (TGFB), que tiene
actividad antimitogénica y secrecion de tromboglobulma
marcador dela coagula(:lon

Activacion de la coagulacién

Via Intrinseca. Se produce la activacién de los facto-
res de contacto Prekalicreina (PK), Kininégeno de alto
peso molecular (HMWK), factor XII y XI de la coagula-
cién, dando F XIa m4s bradikinina, activador de la infla-
macidn. El factor XIa con los factores VIIL, IX y FLP, dan
la TENASE la-cual activa el FX y empieza la via comtin,
el factor VIII es frenado por la proteina C'y S.

Via Comuin. El F Xa con'el F V y el FLP producen la
protrombinasa que actda sobre la protombina (F II) para
dar trombina, mas el fragmento 1+2, que es un marcador
de la coagulacién. E1 F V es frenado por la proteina C'y
S. La trombina actia sobre el ﬁbrin'égenb (FI) dando co-
mo resultado los monémeros y polimeros solubles y fi-
nalmente el polimero insoluble de la fibrina mas firbino-
péptidos, que son otros marcadores. La trombina es fre-
nada por la antitrombina III y forma el complejo trombi-

na-antitrombina, que es otro marcador.

Via Extrinseca. Se caracteriza por la produccién del
factor tisular (TF) que actda sobre el F VII y el FLLP dan-
do como resultado el F Vlia, que actda sobre el FX, en-
trando a la via comtin. La via extrinseca es frenada por el
inhibidor de la via extrinsica (EPT). :

Fibrinolisis. Una vez consolidado el codgulo e inicia-
da la cicatrizacién, este debe desaparecer activindose la
fiobrinolisis, en donde el Tpa actiia sobre el plasminége-
no produciendo plasmina que actda sobre la fibrina pro-
duciendo lisis, dando productos de degradacién de la fi-
brina (PDF) que son marcadores de la fibrinolisis. La fi-
brinolisis es frenada por los inhibidores del activador del
plaminégeno (PAI).

Trombogénesis patoldgica

Es el proceso por el cual se desencadena la hemostasis
multifocalmente en forma anormal, se produce por dos
factores sistemicos: el despulimiento del endotelio, ya
sea arterial, la atérogéncsis, dando trombo-embolias intra
arteriales o venosa de tipo tromboflebitis, que produce las
tromboembolias intravenosas; y la. activacién endégena
de la coagulacién que es la coagulacién intravascular. -
Como son procesos sistémicos, la produccion colateral de
marcadores de la coagulacién es importante y detectable;
fundamentalmente’ se pueden detectar tromboglobulina,
fragmento 1+2, dimero D, monémero soluble del fibrind-
geno, fibrinopéptido A.

En caso de coagulacion intravascular, cuando esta es
diseminada, a més de la activacién de la coagulacién y
formacién de trombos, se produce también consumo de
los procoagulantes, plaquetas y activacion de la fribrino-
lisis, produciendo hemorragias y la presencia de marca-
dores tanto de la coagulacién, ya sefialados, como de la
fibrinolisis, que son los productos de degradacién del fi-
brinégeno.*"*** (Figura 2).

Aterogénesis ,

Como ya sefialamos, en la aterogénesis se produce despu-
limiento vascular y proliferacién muscular lisa que:puede
estar causada por varios factores que actdan concomitan-
temente: tension de rozamiento, LDL, inflamacién de la
pared vascular, oclusion de la vasa vasorum, hipoxia me-
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Figura 2.- Aterogenesis
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dial, hipercoagulabilidad, hipofibrinolisis, hiperactividad
plaquetaria, fibrinégeno, citokinas mitogénicas (PDGF,
VEGEF, dFGF), angiogénesis: integrinas, trombospodina,
PF4, EGF, IL1B, receptores de la tirosin-kinasa, TNF y
carcinogénesis y hemocistinuria.

Cuando se produce la lesién endotelial, se activan los
receptores de la adhesividad de los monocitos y linfoci-
tos T, asi como también de las plaquetas, los monocitos y
linfocitos T se agrupan, forman ovillos membranosos en-
tre las células endoteliales y la membrana basal, asocia-
dos a particulas de lipoproteinas que se las conoce como
liposomas, parece que este material actiia como activador
de los receptores de membrana que son glicoproteinas.
Los mononucleares penetran por las fenestraciones del
endotelio o por las uniones interendoteliales y se locali-
zan en el espacio subendotelial donde se convierten en
macréfagos o células rapaces (scavangers). Estas células
pueden interiorizar las lipoproteinas oxidadas y toman la
forma de células espumiosas, la formacién de estas célu-
las pueden llevar a la estimulacién de la expresién gené-
tica que produce citoquinas y moléculas estimuladoras de
la reaccién inflamatoria (IL 1, TNF), del crecimiento ce-
lular (PDGF, INSULIN LIKE GF, HEPARIN-BIDING
EGF), asi como también frenadoras del crecimiento celu-
lar como el TGFB. Los linfocitos T pueden activar la ex-
presién del IFY.

Las celulas subyacentes del miisculo liso se estimulan
con los factores de crecimiento, proliferando y migrando
de la capa media a la intima, con formacién de tejido co-

nectivo, dando una respuesta fibrosa, y posteriormente

con calcificaciones que es la placa de ateroma.’#47*

También se ha sefialado que los factores aterogénicos
pueden causar lesién endotelial por trombosis del vasa
vasorum que causa isquemia de la capa media arterial,
que da como resultado la proliferacién de células muscu-
lares lisas y acumulacién de ésteres de colesteril, la hipo-
xia aumenta el RNA mensajero para PDGF y aumenta la
actividad de la acetyl coenzyma A. Una vez producida la
lesién endotelial se desencadena la adhesividad y activa-
cién plaquetaria y de la coagulacién, con la formacién de
un codgulo que ira redu01endo progresivamente la luz
vascular 11-14,16-18

Coagulacion intravascular

En estos casos se produce una activacién endégena gene-
ralizada de la hemostasia, produciendo la fOrma_ci(’)n de
multiples trombos en la microcirculacién causando fend-
menos de isquemia tisular, consumo de plaquetas y facto-
res de la coagula01on y activacién de la ﬁbnnoh51s que
traen como consecuencia paradopca, la presencia de he-
morragias generahzadas producidas por activacién end6-
gena de la coagulacién, paso de procoagulantes a la cir-

culacién, coagulacién intravascular diseminada por acci-
dentes obstétricos (paso de liquido amnidtico, ruptura de
placenta, 6bito fetal retenido, eclampsia, abortos), ciru-
gia, traumatismos aplastantes, quemaduras, transfusién
de sangre incompatible, inyeccién de procoagulantes co-

" mo trombina, septicemia, carcinomas generalizados, leu-

cemia mielomonocitica, venenos de serpientes, activa-
ci6én plaquetaria inespecifica, pirpura trombdética trom-
bocitopénica con depésito de trombos hialinos en la mi-
crocirculacién, produciendo consumo de plaquetas y se-
vera anemia hemolitica mecénica, presencia de anticoa-
gulantes sistémicos, stndrome de antifosfolfpidos (Ldpi-
¢0), que se presenta con trombosis a repeticién y abortos
repetidos, se lo consideraba ligado al lupus eritematoso
diseminado, ahora se sabe que puede estar presente en
otros cuadros, trombofilia const1tuc1onal fundamental-
mente por deficiencia de antlcoagulantes fisiolégicos co-
mo la proteina C o la alteracidn del factor V, que no per-
mite la accién dela proteina C, produciendo cuadros de
trombosis repetidas desde temprana edad y tendencia al
aborto. También se han descrito; en raras ocasiones, este
tipo de cuadros por deficiencia constitucional de los inhi-
bidores de la fibrinolisis.'” :
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Sexualidad en la menopausia

Rosa Simbafa S,' Eliana Félix L, Ximena Arteaga R.’

' Médica Residente de Postgrado Gineco-Obstetricia, 2 Médica Gineco-Obstetra, * Enfermera Rural

Hospital Glneco Obstétrico "Isidro Ayora", Quito-Ecuador.

Resumen.

La disminucion de la actividad sexual en la menopausia
puede atribuirse a varios factores como los cambios fisi-
cos producto del hipoestrogenismo, trastornos de natura-
leza fisica y psiquica, cambios en la respuesta sexual,
desinterés y aburrimiento sexual, disfunciones sexuales
asociadas y actividades socioculturales. Para-abordar la
problematica sexual de la menopausia de una forma co-
herente, es necesario informar a las pacientes de los
cambios fisiolégicos que esta etapa conlleva, asi como
suministrar un correcto tratamiento farmacolégico, que
tienda a aliviar los sintomas ocasionados por el déficit
hormonal. :

Palabras clave: Actividad sexual, Menopausia, Respues-
ta sexual.

Summary

The declination of the sexual activity in this stage can be
due to the following factors: physical changes due to the
hipoestrogenism, physical and psychical disturbances,
changes in the sexual response, sexual boredom and mo-
notony, related sexual dysfunction and culture society ac-
tivities.To solve. coherently the: sexual problems of meno-
pause women, it is necessary to inform them about the
physiological changes of this stage and to administrate
the accurate pharmacological treatment that would dimi-
nish the symptoms due to hormonal deficit.

Key words: Sexual activity, Menopause, Response se-
xual.

Revista de la Facultad de Ciencias Médicas de la Univer-
sidad Central 1997, 22(1): 5-7. .

Introduccidén

Aunque solia pensarse que la conducta sexual tenia poca-

importancia médica, especialmente en mujeres de 40
aflos 0 més, el estudio de la funcién sexual ha recibido
una atencién creciente de tipo clinico y de investigacién
en los-dltimos tres decenios."* No obstante, el interés mé-
dica en-la sexualidad perimenopdusica y menopéusica se
retrasé con respecto al dé la funcién sexual en la pobla—
cién mds joven, por la creencia de que la declinaci6n y
disfuncién sexual en mujeres de edad madura y mayores,
eran consecuencia natural del envejecimiento-y de la de-
clinacién hormonal 'y de que las mujeres que conservan €l
interés en la actividad sexual a los mismos niveles que en

Direccién para correspondencia: Dra. Rosa Simbana
S., Av. Colombia 558, Teléfono 235660-224503, Quito-
Ecuador.

sus afios 20 o 30, eran aberrantes.>s Asi mismo, hasta la
década del 70 no se disponia de recursos tecnoldgicos pa-
ra cuantificar, de manera obj_etiva, los cambios que ocu-
rren en Ja respuesta sexual y los datos que se disponian, a
menudo eran de estudios retrospectivos con muestras pe-
queiias.>”* _ '

Abordar la sexualidad en el climaterio, obhga a tomar
conciencia de una serie de falsos conceptos que han pre-
valecido en la cultura popular e incluso sanitaria.

La sexualidad en general y la de la mujer en particu-
lar, ha sido contemplada hasta hace pocos afios asociada
a una finalidad muy concreta, la reproduccién. Es com-
prensible, por lo tanto, que la menopausia haya sido con-
siderada como el punto de inflexién a partir del cual la se-
xualidad perdia su sentido y pasaba a considerarse como
una préctica poco estética e innecesaria.

En esta revisién enfocaremos tres puntos bésicos:
a) los cambios de la conducta sexual en la menopausia
b) los factores que inciden sobre la sexualidad en la me-
nopausia
c) los posibles abordajes que podemos efectuar tanto a
nivel paliativo como preventivo.
A. La conducta sexual en la menopausia. Conforme
avanza la edad, se produce un descenso general de la ac-
tividad y goce sexual en ambos sexos. Aunque existe con-
siderable variabilidad individual dependiendo de las cir-
cunstancias, sin embargo, a la vez que hay un descenso
mayoritario de la actividad sexual, todos los estudios de-
muestran simultdneamente, que muchas personas por en-
cima de los 60 y 70 afios, incluyendo mujeres, mantienen
una actividad sexual satisfactoria y relativamente fre-
cuente. Por ello junto al postulado del descenso de la se-
xualidad, conviene establecer el de la persistencia de la
actividad y orientar los estudios a descubrir los factores
que influyen en uno u otro sentido.

Kinsey y. Pomeroy® observaron que el declive de la

capamdad sexual sucede mds tarde que el declive fisico.

. <As1 mismo observaron que en las mujeres solteras la ac-

tividad sexual permanece casi constante hasta los 55
afios, mientras que en las casadas disminuye paulatma—
mente, atribuyendo esta dlsmmucmn al proceso de enve-
Jecumento del varén.

Aunque el descenso de 1a libido es més tardlo en los
hombres, la capacidad de ereccién disminuye con el paso
de los afios, de forma que la disfuncién sexual que nos re-
fiere 1a mujer a partir de los 50 afios, es posiblemente de-
rivada de su compaiiero.

Por el contrario, otros autores,' consideran que el fi-
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nal de 1a actividad sexual estd més en relacién con la fal-
ta de libido de la esposa que con el fallo del marido.

Estos cambios en la esfera sexual no son especial-
mente acusados en la perimenopausia. Es posible, por lo
tanto, que muchos de estos cambios estén m4s relaciona-
dos con la edad y los factores socio culturales que con el
déficit estrogénico que 1a menopausia comporta.

El comportamiento sexual de 756 mujeres maduras,
voluntarias, fue estudiado en Bolonia por Bottiglione y
De Aloysio." Se encontré un declive general de la sexua-
lidad, acentuado por la menopausia. Las mismas mujeres
atribuyeron el descenso a la menopausia. La menor fre-
cuencia coital se produjo en postmenopausicas precoces,
pero la libido descendi6é mas en postmenopdusicas avan-
zadas. Remohi® investigé a 100 manopausicas, la mayo-
ria de ellas con méas de 10 afios de amenorrea (45 a 69
afios de edad). La incidencia de coito fue significativa-
mente mayor que la declarada para la edad de 30-40 afios
y descendié progresiva y significativamente con la edad
de 1.7 coitos/semana a los 45-50 afios, a 0.6 a los 61-69
afios. Igualmente disminuy6 la frecuencia de orgasmo y
aumento la de dispareunia y falta de lubricacién (queja
presente en el 100% de mujeres mayores de 61 afios).
También disminuyé la frecuencia de excitacién manual
por parte del varén.

Una investigacién minuciosa sobre el comportamien-
to sexual en la postmenopausia fue realizada por Leiblum
y.col.” En una serie de 52 mujeres voluntarias con 50-65
afios de edad, reclutadas a través de conferencias de di-
vulgacién y anuncios, encontraron que el 44% eran inac-
tivas sexualmente (menos de 10 coitos en el afio anterior),
el 48% eran activas (al menos 3 coitos cada mes en el afio
anterior) y las demds tenfan una actividad intermedia. El
resto de pardmetros sexuales mostrd una estrecha corre-
lacién con la actividad sexual. Igualmente la atrofia vul-
vovaginal fue significativamente més intensa en las mu-
jeres poco activas. '

B. Factores que inciden sobre la sexualidad en la Me-

nopausia. A pesar de que la menopausia tiene poca o nu-

la influencia sobre la respuesta sexual de la mujer, sin

embargo, tanto la natural como la provocada se hallan

asociadas con una disminucion de la actividad sexual que

suele relacionarse con siete factores bésicos:

1. Cambios fisicos por hipoestrogenismo

¢ Disminucién, de la lubricacién

* Atrofia de la mucosa vaginal

¢ Pérdida de la elasticidad del canal cervical

¢ . Ligera disminucién del tamafio del clitoris, con pérdi-

" da del tejido graso que lo recubre

¢ Adelgazamiento de labios mayores

2. Cambios en la respuesta sexual:

* Disminuci6n en intensidad y rapidez de la respuesta a
la excitacién sexual

* Disminucién en la intensidad y duracién de la res-
puesta orgésmica

*  Menor ereccién del clitoris

¢ Decrece la tensién muscular (Fase de meseta)

* El rubor sexual se da con menor frecuencia y exten-
sion.

3. Trastornos de naturaleza fisica:

* Sofocaciones

» Infecciones vaginales, cistitis y uretritis

_* Enfermedades crénicas o con riesgo vital

* Ingesta de formacos que alteran la sexualidad
Debemos tener en cuenta que muchos de los trastornos fi-
sicos que suelen afectar a la mujer en la menopéusia, pue-
den repercutir sobre la sexualidad. Las vaginitis atréficas
o infecciosas, las distrofias vulvares, las enfermedades
crénicas y algunos firmacos (antihipertensivos, antidepre-
sivos), dan lugar a una disminucién del impulso sexual.
Con la cirugfa oncolégica se puede provocar pérdida de
la autoestima, en especial la realizada sobre la mama. La
mujer ve perder parte de su atractivo erético y un érgano
esencial de estimulacién de la excitacién tanto propia co-
mo del compafiero sexual.
4. Trastornos de naturaleza psiquica:
+ Insomnio, nerviosismo, depresién
o Vértigos, debilidad, cefaleas, palpitaciones
Aunque parece ser que la mayor morbilidad psiquidtrica
se presenta justo antes de la menopausia, no debemos ol-
vidar que los trastornos depresivos originan a menudo
problemas de pérdida del impulso sexual y que en la me-
nopausia es frecuente la tendencia a 1a depresién.*
Dennerstein,"” demostrd. que el estrégeno tiene un
efecto positivo sobre la sexualidad para mejorar la libido,
1a actividad sexual, la satisfaccion, la fantasfa y la éapa-

“ cidad para el orgasmo. Por otra parte, Thomson' dice que

si los estrégenos influyen sobre la sexualidad seria por el
efecto psicotropo, al mejorar el ritmo del suefio y dismi-
nuir la ansiedad (el aumento de la fase REM y la dismi-
nucién de las interrupciones,_aumenta la sensacién de
bienestar).
La valoraci6n del papel que desempefian los andrége-
nos y la sexualidad femenina ha sido mas dificil de estu-
diar ya que no hay marcadores anatémicos o fisiologicos
que se puedan calificar de manera objetiva. Por ello, los
efectos psicolégicos y estrogénicos han sido mds difici-
les de eliminar cuando se estudian los androgénicos, no
sélo en mujeres que envejecen sino también en las jove-
nes."™® Aunque algunos estudios refutan el papel de los
estrogenos como motivadores del impulso sexual en mu-
jeres, casi todos los datos recientes apoyan la funcién de
los andrégenos intrinsecos y extrinsecos como facilitado-
res del impulso sexual.”? Se ha vinculado a los andrége-
nos con informes de deseo sexual m4s intenso, asi como
con mayor frecuencia de fantasias y estimulos sexuales.
5. Disminuci6n y aburrimiento sexual. )
* Durante el ciclo vital se ha concedido escasa impor-
tancia a la sexualidad o ésta ha sido poco satisfactoria.
 Acomodacién al desinterés o dlsfuncmnahdad del
compafiero

¢ Aburrimiento o habltuacwn sexual

. Encubnendo la ans1edad respecto a la propla inade-
cuacién sexual
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6. Disfunciones sexuales asociadas: La prevalencia de la
disfuncién sexual en la poblacién general es alta y pare-
ce aumentar con la edad.?? Casi todos los datos publica-
dos sobre cambios adversos en la funcién sexual con la
edad son retrospectivos, pero también surgen datos pros-
pectivos que confirman una declinacién gradual en la es-
timulacién sexual y un descenso progresivo de la frecuen-
cia del coito a partir del perfodo climatérico temprano.*
Hay pérdida de interés sexual, dificultad para la estimu-
laci6n, 1mp081b111dad para lubricar lo suficiente con el es-
timulo'y el coito, dispareunia en la penetramon y una’me-
nor frecuéncia de coito.

7. Actividades socio culturales: Numerosos mltos cultu-
rales propiciaron que muchas mujeres consideran anor-
mal y poca estética la expresion de sus necesidades se-
xuales a partir de cierta edad. Estos mitos entroncan con
el desconocimiento de las posibles dificultades sexuales
surgidas tras la menopausia. A su vez estas dificultades
son incompatibles con una sexualidad estandarizada cu-
yas metas vienen claramente determinadas por una serie
de mitos sexuales. a -

C. Abordaje de la sexualidad en la menopausia. El
primer aspecto que debemos tener en cuenta es el'incluir
la problematlca sexual en la anamnesis ya que pocas mu-
jeres relatan espontaneamente la aparicién de problemas
a este nivel,

Si realmente existe un problema sexual, debe realizar-
se una evaluacién basica del mismo, que incluya factores
eSpeciﬁcOs‘ de la disfuncién, como puede ser el tipo o la
localizaci6n del dolor ante una dlspareuma oel grado de
dificultad de Ta” penetracmn ante un vaginismo.

"En las ocasiones en que la problematlca impida clara-
mente la sexualidad coital, la informacién se orientara
hacia el apoyo de alternativas y opciones sexuales no coi-
tales. , .

“En ¢uanto al tratamiento farmacolégico, debemos ha-
blar en primérlugar de Ia terapia de reposicion hormonal.
Sin entrar a valorar los beneficios y riesgos a nivel médi-
co, los efectos sobre la sexualidad de este tipo de trata-
miento son 10s siguientes:

" Las terapla ‘estrogénica da lugar a mejoras ginecolégi-
cas ya que reduce la frecuencia de la Vagmms atréfica, la
sequedad vagmal la d1spareun1a las contracciones orgas-
micas. dolorosas y menos frecuentemente me]ora el im-
pulso sexual. =

- Utian®* ‘encontr6 una mejoria de la vag1n1t1s atréfica
y por ende de la dlspareunla con el tratamlento ‘estrogé-

nico, pero no de la libido o deseo. Al disminiir Ia seque-

dad coital, mejorando la lubricacion, suele aumentar la
respuesta sexual y la satlsfaccmn postcmtal ‘asi como la
armonfa entre conyuges (a]uste marital). Los efectos so-
bie'la frecuenc1a coital son muy vanables No aumentan
las fantasfas sexuales, ni la masturbacién.

El uso de cremas vaginales con estrogenos puedc ser
eficaz para tratar la vaginitis atroﬁca En este’ caso hay
que recomendarlas signiendo un esquema de’ tratamiento
¥ no para su uso comin como lubricante durante el coito.

Aparte de que no es ésta su funcién, el estrégeno puede
ser absorbido por el glande y causar una hipertrofia ma-
maria en el hombre.

Los progestdgenos no presentan efectos positivos adi-
cionales desde el punto de vista sexual.

Recomendaciones v

Los consejos generales que toda mujer debe tener en

cuenta el llegar a-la menopausia son los siguientes:

* Intentar mantener una buen estado de salud y evitar
los factores de riesgo (tabaco, colesterol, hiperten-
sién).

«  Mantener una prictica sexual continua y equilibrada
par evitar en lo posible los cambios atréficos. '

« Introducir cierta variacién en la vida sexual para no
caer en la monotonia. '

+  Conocer, asumir y adaptarse alos camblos fisiol6gi-
cos, lo que implica ser eldstica y no tener expectativas
ni metas concretas a nivel sexual.
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Resumen : :

Se realiza una revisién blbllograflca acerca de los posi-
bles efectos indeseables y/o-teratogénicos en general y
del tubo neural en particular,.gue la Vitamina "A" y sus de-
rivados retinoides sintéticos podrian producir, tanto a ni-
vel experimental en animales, como hallazgos yatrogéni-
cos en humanos, cuando mujeres en edad reproductiva o
durante la gestacion, ingieren altas dosis de vitamina A,
debido a una mala prescrlpC|on médica o por automedi-
cacion.

Palabras Clave: Vitamina A, Anomalias Congénitas, Em-
barazo, Retinol.

Summary

Abibliographical revision was carried out deallng W|th the
possible undesirable and or teratogenical effects on the
neural tube or on the hole system, that the Vitamin "A"
and its derived synthetic retinoids could produce when in-
gested at high doses by women in reproductive age or du-
ring pregnancy, due to a bad medical prescription or for
self-medication, as well in animals, at experlmental level,
as in humans, yatrogenlcal findings.

Key Words: Vitamin “A" Congemtal Anomahes Preg-
nancy, Retinol.

Revista de la Facultad de Ciencias Médicas de Ia Univer-
sidad Central 1997; 22(1): 8-10.

Introduccién

La mayoria de médicos en su practlca diaria; tlenen como
rutina prescribir-suplementos Vltammlcos durante el em-
barazo, por lo que es importante conocer IQs efectos be-
néficos de estos. compuestos, asi como las reacciones in-
deseables (incluyendo riesgos de teratogénesis) que estos
preparados vitaminicos podrian producir cuando son in-
geridos en grandes dosis, ya sea por desconocimiento o
por un problema de automedicacién, préctica comin en
nuestro medio.

Las Vitaminas en cantidades suﬁ01entes son, elemen—
tos esenciales para tener una buena salud, el consumo ex-
cesivo de estas puede producir toxicidad, paﬁicularrnen-
te la "A y D". Se ha comprobado que el déficit de inges-
ta dietética de Vitamina A, produce trastornos de la Vi-
si6n, como ceguera nocturna-y xeroftalmla La Vitamina
A es«esenmal durante los periodos embrionario y fetal,

Direccién para correspondenma Dr. Ramiro Lopez P,
Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad Central,
Centro de Biomedicina; Unidad de Citogenética: Humana,
Iquique y Sodiro, Teléfono 528690-528810, Quito-Ecuador.

debido principalmente a su rol durante la diferenciacion

epitelial celular.

La Vitamina A preformada, es normalmente ingerida
en la dieta a través de tejidos animales, alimentos fortifi-
cados con vitaminas, a partir de los beta carotenos y otros
carotenoides que son sintetizados a partir de vegetales y
que son parcialmente convertidos a retinol durante o des-
pués de la absorcion.

Recomendaciones Dietéticas

En los Estados Unidos se recomienda para la mujer, la in-
gestion diaria de 800 equivalentes de retinol, lo que co-
rresponde aproximadamente a 2700 UL de Vitamina A por
dfa.' Normalmente los requerimientos dietéticos minimos
de una persona adulta es de 1800 UI y durante el emba-
razo se recomienda un ingreso extra de 333 UL?

De acuerdo a la Sociedad de Teratologia de los USA,
se recomienda que durante el embarazo, en caso de reali-
zarse suplementacion vitaminica, esta no debe sobrepa-
sar la ingesta de 5000 UI durante este periodo.’

Los principales alimentos que contienen grandes do-
sis de vitamina A son: higado, aceites de pescado, pateé
(podria tener efecto teratégeno);* moderada cantidad: le-

che, queso, margarina, huevos, patatas, pollo, pizza, ce-

reales.

Los servicios de Salud Piblica de USA recomiendan
que durante el embarazo se deberd consumir 0.4 mg/dia
de 4cido félico, principalmente durante las cuatro prime-
ras semanas de gestacién, para prevenir el aparec1m1ento
de defectos del tubo neural del tipo espina blﬁda y anen-
cefalia,>'* la dosis de 0.8 mg/dia prev1ene el aparecimien-
to de quiebras y gaps cromosémicos,' asi como tam-
bién del aparecimiento de espina blﬁda 1 a la vez que
aumenta la sintesis de hemoglobina y hace que‘ la gesta-
cién se prolongue durante aproximadamente una semana
de embarazo, logrando que el feto tenga un aumento con-
siderable de peso,"' para de esta manera disminuir el
riesgo de prematuridad.”

El término Vitamina A es generalmente usado’para
denominar al retinol y sus ésteres, sean estos metabolitos
retinales, 4cido retinoico y formas prov1tannmcas tipo
beta caroteno.*: » o :

Acciones Embrio-Genéticas

El rol de la vitamina A es-ampliamente conocido, partici-
pa principalmente et los mecanismos de reprodiccién
de mamiferos, funcién visual, controla el crecimiento y
diferenciacién celular, regula la transcripeién del nimero
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de genes y la expresion génica."!'*2

Reacciones Adversas

Por ¢l consumo o la aplicacién de altas dosis de Vitami-
na A se han reportado entre otras la presencia de: xeros-
tomfa, conjuntivitis, alopecia, hiperlipidemia, anormali-
dades funcionales hepaticas, dolores miuisculo esqueléti-
cos, seudo tumores cerebrales, alteraciones esperméticas,
nausea, vémito, papiledema y problemas visuales, abra-
sién de:la piel, dermatitis. atipicas; congestién pélvica,
problemas visuales, alteraciones prostéticas, etc.!?!' -

Vida Media

Se calcula que lavida media de los retinoides sintéticos
utilizados en afecciones cutineas es de” aproximadamen-
te 100 dfas y aiin es posible encontrar niveles séricos ele-
vados y metabolitos hasta por mas de un-afio después de
haber suspendido el tratamiento por varios meses,* esto se
debe a que los retinoides y sus-derivados activos - se de-
positan ampliamente-a nivel de tejido hepatico y adipo-
s0 y tienen como particularidad que se excretan lenta-
mente. La vida media calculada para el acitretin es de
aproximadamente 50 horas,? isotreotinoina 25 horas, pa-
ra este ultimo se recomienda realizar un programa de pla-
nificacién familiar (anticoncepcion) porlo menos duran-
te-un ciclo menstrual,-es importante destacar que la iso-
teronina posee un metabolito activo-con vida media pro-
longada.”

Teratogénesis

ANIMALES

Existen numerosas evidencias que demuestran que el uso
de retinol, palmitato.de retinol y 4cido retinoico, en ani-
males de experimentacién, producen anomahas congéni-
tas con 1/40 de la dosis del retinol y esteres del retinol.
Entre las pr1nc1pales anomalias congénitas que la vitami-
na Ay sus derivados pueden producxr encontramos alie-
raciones de las células de la cresta neural, anencefalia,
nucrocefaha mlelomemngocele espina bifida, anoftal-
mia, paladar hendido, sordera, alteraciones del pabellén
auricular, anormalidades 6seas, desérdenes circulatorios,
alteracién de los grandes vasos, hidrocefalia, hidronefro-
sis, etc. o428

HUMANA

Las :principales anomalias congénitas reportadas y atri-
buidas al uso de vitamina A durante la gestacién en hu-
manos son principalmente alteraciones cardiacas, malfor-
maciones craneofaciales, oculares, timicas, esqueléticas,
sordera y de sistema nervioso central tipo encefalocele y
anencefalia.**** e SN :
Los primeros reportes que! reﬁeren un efecto teratoge-
nico atribuido a la Vitamina A en humanos datan de 1953,
pero. fueron primeramente demaostrados.por el Instltuto
de Teratologia de los estados Unidos en.1979 y confirma-

dos por Laner en 1982 y la FDA, debido al consumo de
mds de 25.000 Ul diarias de retinoides, por mujeres em-
barazadas.”* El uso de isotretionina én dosis de 0.5-1.5
mg/Kg./dia en una muestra de 154 gestantes produjo 21
anomalias congénitas menores, 26 anomalias mayores y
12 abortos, con un un riesgo relativo del 25%.** En un
estudio realizado por Roche en 1986, en el que se evalu6
a 25 embarazadas que referian haber ingerido vitamina A,
incluso 17 semanas después de la dltima menstruacién,
se encontré que 11 presentaron abortos espontaneos, 4
defunciones al nacimiento y dnicamente 10 recién naci-
dos fueron normales. Concluyendo que el tiempo que ha-
bian ingerido vitamina A era importante.® Rosa en 1986
reportd, en una serie de 14 embarazadas que refirieron es-
tar sométidas al uso de etretinate 12 meses antes’ de em-
barazarse, en 4 observé la presencia de recién nacidos
que presentaron anomalias congénitas mayores.®

El beta caroteno ha sido considerado embriotéxico
dnicamente a dosis superiores a 100mg/kg./dia, debido a
que disminuye la sintesis de ARN, aminodcidos y albi-
mina.** /

Laingesta de 25000 UI de vitamina A en mujeres em-
barazadas, durante periodos coitos'de tiempo, 7 a 8 dias,
ha demostrado ser teratogénica.?*"3

Est4 contralndlcado el uso de treonina tépica al 0.05%
durante el primer trimestre de la gestacmn debido a que
puede producir anomalias congénitas.*

Se han reportado anomalfas congénitas produ01das
por el uso de etilésteres de retinol (etretinato), inclusive
12 meses después de haber sido suspendida la terapia ma-
terna, por lo que se recomienda realizar programas de an-
ticoncépci(’)n por lo menos dos afios después de suspendi-
do el tratamiento.”

Epidemiologia

No existen suficientes estudios de tipo epidemiolégico
que demueéstren los efectos teratogénicos de la Vitamina
Ay sus derivados, pero los existentes llaman poderosa-
mente la atencién acerca de Ios riesgos que a nivel de sa-
lud puede producir. En un estudio realizado en Espaiia en
1990, de un total de 621. 177 recién nacidos, se encontra-
ron 11:293 casos de nifios con anomalfas congénitas, y de
estos 16 terifan sus madres antecedentes de ingesta de
10.000 UI diarias de palmitato de retinol (rr—l 1)y paIa
40.000 UI diarias (rr=2.7).%

En los USA en 1990 se encontraron un total de 2658
casos de  anomalias de tubo neural -atribuibles al uso'de
retinol durante el embarazo (1r=1.95)®

Rothman en 1995, evalud, entre octubre de 1984 yju-
nio de 1987, un total de 22.748 mujeres embarazadas, en
las cuales encontré que 339 recién nacidos presentaron
anomalfas congénitas, de estos 1.3%' de recién nacidos,
con una ingesta de 5.000 Ul diarias (rr=3.5) y con 10.000
UL 3.2% (rr-4 8).% Se estima que €l riesgo de desarrollar
anomalias congenltas en los hijos de ‘mujeres que recibie-
ron altas dosm de vitamina A esde.len 57 nacimientos.
El riesgo es més elevado si esta substancia se administra
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durante las siete primeras semanas de la gestacion.''*

Conclusiones

Existe un riesgo elevado de presencia de anomalias con-

génitas principalmente relacionadas con defectos de tu-
bo neural en recién nacidos de madres quienes refieren
una ingesta exagerada de Vitamina A o sus derivados sin-
téticos sobre las 10.000 UI diarias durante la gestacién o
meses antes del embarazo, sea esto debido a automedica-
cién, ingesta accidental o por una mala prescripcién mé-
dica. Por tanto se recomienda que en ausencia de una ne-
cesidad evidente de Vitamina A en mujeres en edad re-
productiva o durante la gestacmn esta debena 1nger1rse
con mucha precaucmn
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_ Articulos de Revision

Esquemas terapéuticos en enfermedades parasitarias

Doris Terdn C, Ana Maria Guarnizo V, Jorge Sdnchez O.
Servicio de Medicina Interna del Hospital Pablo Arturo Sudrez, Quito-Ecuador.

Resumen

En el Ecuador las afecciones parasitarias son muy fre-
cuentes por tal motivo queremos presentar una revisién
actualizada de los esquemas terapéuticos de las parasi-
tosis méas frecuentes en nuestro pais. Analizamos las pa-
rasitosis causadas por helmintos y protozoos. Para el tra-
tamiento de cada una de ellas recomendaremos un maxi-
mo de tres fArmacos, teniendo en cuenta que no sélo los
farmacos aqui recomendados son efectivos, ya que en
los Gltimos afos se han dado importantes avances en su
tratamiento, asf, al momento se cuenta con antiparasita-
rios de dosis Unica, alto grado de efectividad y muy bue-
na tolerancia.

Palabras clave: Parasitosis, Esquemas terapéuticos.

Summary

The parasitic.in Ecuador are very frequent; therefore, we
present an updated review of the therapeutic schema of
the most common cases in our country. We will first
analyze the affections caused by heiminthes and then by
protozoans. To facilitate the. recall, we will recommed a
maximum of three medications for the treatment of each
of them. Nevertheless, the reader should be aware that
the medications recommended here are not the only ef-
fective ones, since in the last years there have been im-
portant advances in that parasitology treatments. As a re-
sult, nowadays we can count with unique antiparasitic do-
ses with a high degree of effectiveness and good toleran-
ce. :

Key words: Parasitary, Therapeutic schemas.

Revista de la Facultad' de Ciencias Médicas de la Univer-
sidad Central 1997; 22 (1): 11-18. :

Introduccion _
Con el desarrollo casi simultdneo de los antibioticos, los
pesticidas sintéticos y varios agentes antiparasitarios, se
crey$ que las enfermedades infecciosas desaparecerian,
pero no ha sucedido asi, ya que surgié resistencia en las
bacterias, alteracion en la flora bacteriana normal y resis-
tencia del hospedador, lo que dificulta el tratamiento y
hace que cada vez salgan nuevos medicamentos més
efectivos para su utilizacién, por lo que es necesario que
todos lo médicos se familiaricen con las enfermedades
parasitarias y con los medicamentos propios para cada in-
feccion.

Direccién para correspondencia: Dra. Ana Maria
Guarnizo, Servicio de Medicina Interna, Hospital Pablo
Arturo Suarez, Angel Ludefia S/N, Teléfonos 593333,
249690, 248433, Quito-Ecuador.

En nuestro pais, las enfermedades parasitarias estin
entre las causas principales de enfermedad y muerte en
adultos y nifios. La mayoria de parasitosis se transmiten
a través del agua y alimentos contaminados y por via ano-
mano-boca, debido a la existencia de bajos estindares de
saneamiento ambiental e higiene personal.

El gran nimero de personas parasitadas, el aumento
de cambios ambientales en, paises en desarrollo y el fra-
caso de programas de control, han estimulado la bisque-
da de enfoques nuevos para controlar éstas enfermedades,
uno de ellos es inmunoldgico. Actualmente los inmuné-
logos estudian diversos aspectos de interaccion pardsito-
huésped, intentan describir los mecanismos que los para-
sitos han desarrollado para evadir la respuesta inmunita-
ria del huésped, definir a qué mecanismos inmunitarios
no escapan y conocer cudles respuestas inmunitarias son
la base de las lesiones patoldgicas. La inmunologia tam-
bién estd proporcionando pruebas diagndsticas y espere-
mos que proporcione vacunas eficaces para algunas de
éstas enfermedades.

HELMINTIASIS ASCARIDIASIS (2345678)

1. PAMOATO DE PIRANTEL

- Dosis en-nifios: 10 mg / Kg. Dosis tnica
- Dosis diaria del adulto: 750 mg

- Dosis médxima: 1000 mg al dia

Presentacién: - tab: 125 mg y 250 mg
-susp: 50mg/ ml/ 15 ml
2. MEBENDAZOL

- Dosis: 100 mg; 2 veces al dia por 3 dias
- igual dosis en nifios mayores de 2 afios y adultos

Presentacion: - cap o tab : 100 mg
- susp: 20 mg/ ml/ 30 ml
3. FLUBENDAZOL

- Dosis diaria del adulto: 600 mg
- Igual dosis nifios mayores de 2 afios
Presentacion: - tab: 300 mg

- susp: 20 mg /ml / 30 ml

4. ALBENDAZOL
- Dosis diaria del adulto: 400 mg
- Igual dosis nifios mayores de 2 afios
Presentacién: - tab : 200 mg
- susp: 20 mg/ml/ 20 ml
40 mg/ml/ 10 ml
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TRICOCEFALQOS (567810

1. MEBENDAZOL
- Dosis 100 mg 2 veces al dfa por 3 dias
- Igual dosis en nifios y adultos

Presentaciéon: - tab o cap: 100 mg
- susp: 20 mg / ml/ 30 ml
2. FLUBENDAZOL

- Dosis diaria del adulto: 600 mg
- Igual dosis en nifios mayores de 2 afios.:
Presentacién: - tab: 300 mg

- susp: 20-mg / ml/ 30 ml

3. PAMOATO DE OXANTEL/PIRANTEL
- Dosis 10- 20 mg / kg de cada uno de los principios
activos. Una sola dosis

- Igual dosis en nifios y adultos

Presentacién: - tab:100 mg de oxantel y 100 mg
de pirantel
- susp: 50 mg/ml oxantel y
50 mg/ml pirantel

4. ALBENDAZOL
- Dosis del adulto 400 mg por 3 dias
- nifios 10 mg / kg / dfa, en dos dosis por 3 dias
Presentacion: - tab: 200 mg
- susp: 20 mg / ml/ 20 ml
40 mg/ml/ 10 ml

UNCINARIAS (1589,10,11.12)

1. PAMOATO DE PIRANTEL
- Dosis diaria del adulto: 750 mg por 3 dias.
- Dosis en nifios: 10 mg /Kg / dia por 3 dias
Presentacion: - tab: 125 mg y 250 mg’

- susp: 50 mg/ml/ 15 ml

2. PAMOATO DE OXANTEL / PIRANTEL
- Dosis 10 - 20 mg / kg de cada uno de los principios
activos por 2 a 3 dias
Presentacion: - tab: 100 mg de oxantel y 100 mg"
de pirantel
= susp: :50 mg/ml de oxantel y
50 mg /ml de pirantel

3. MEBENDAZOL
- Dosis: 100 mg 2 veces al dia por 3 dias
- Igual dosis nifios mayores de 2 afios y adultos

Presentacién: - capotab: 100 mg -+ -
- susp : 20 mg/ ml/ 30 ml
4. FLUBENDAZOL

- Dosis diaria del adulto: 600 mg por 1 dia -
- Igual dosis en nifios mayores de 2 afios.
Presentacion: - tab: 300 mg

- susp 20 mg/ml/-30'ml

5. ALBENDAZOL
- Dosis del adulto 400 mg por 2 a 3 dias
- nifios 10 mg / kg / dia, en dos dosis por 2 a 3 dias
Presentacién:  -tab: 200 mg _
- susp: 20 mg/ ml /20 ml
40 mg / ml/ 10 ml

ESTRONGILOIDIASIS (0 |

1. TIABENDAZOL

- Dosis: 30 mg / kg / dia. Tres veces al dia por 5 dias
- Dosis diaria méxima del adulto: 3000 mg
Presentacién: - tab: 500 mg

2. ALBENDAZOL
- Dosis del adulto: 400 mg dos veces al dia por 6 dias
- nifios :10 mg / kg / dia, dos veces al dia por 6 dias
Presentacion: - tab: 200 mg
- susp: 20 mg / ml /20 ml
40 mg / ml / 10.ml

OXIURIASIS (889.11)

1. PAMOATO DE PIRANTEL
Dosis diaria del adulto: 750 mg
Dosis méxima 1000 mg al dfa. :
Dosis en nifios: 10 mg/Kg/dia una sola dosis -
Presentacion: -tab: 125 mg y 250 mg

- susp: 50 mg /ml/ 15 ml

2. MEBENDAZOL
- Dosis: 100 mg 2 veces al dia por 3 dias
- Igual dosis nifios mayores de 2 afios y adultos

Presentacion: - cap otab: 100 mg
‘ 4 susp: 20 mg/ ml7 30 ml
3. FLUBENDAZOL

- Dosis: 300 mg al dia (1 tab) por 2 dias
- Igual dosis en nifios mayores de 2 afios
Presentacién: - tab: 300 mg

: - susp:'20 mg / ml'/ 30 mi

4. ALBENDAZOL
- Dosis diaria del adulto: 400 mg
- nifios :10 mg / kg / dia, una dosis por 1 dia

Presentacion: - tab: 200 mg
- susp: 20mg/ ml /20 ml
40 mg 7/ mi /10 ml
CESTODIASIS

TENIASIS: T. SOLIUM, SAGINATA
Y DIPHYLOBOTHRIUM 35712

1. NICLOSAMIDA - -

- Dosis diaria del adulto: 2000 mg °

- nifios : peso'mayor a 34 ’kg 1500 mg
de 11- 34'kg 1000 mg.
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Presentacién: - tab: 500 mg

Tratamiento: -

* Dia antes del tratamiento: régimen dietético liquido

¢ Dia del tratamiento: en ayunas hasta las - 14 horas.
08 am: Niclosamida 1000 mg masticados o disueltos en
agua.

09 am: Niclosamida 1000 mg. masticados o dlsueltos en
agua . o

11" am: Purgante salino 1 onza de sulfato de magnesm

2. PRAZICUANTEL

- Dosis: 10 mg/ Kg/ dia una sola dosis por 1 d1a
- Dosis diaria del adulto: 500 - 1000 mg
Presentacién: - tab: 600 mg

HYMENOLEPSIS NANA O DIMINUTA ¢3s7t1.12

1. NICLOSAMIDA

- Dosis nifios: 16 al dia por 5 a 7 dias
- Dosis adulto: 26 al dia por 5 a 7 dias
Presentacion: - - tab: 500 mg

2. PRAZICUANTEL ,

- Dosis: 15- 25 mg /Kg /dia en una dosis por 1 d1a
- Dosis diaria del adulto; 1500 mg -

Presentacién: - tab: 600 mg

HELMINTIASIS TISULARES (1234567613)

TRIQUINOSIS

1. ALBENDAZOL
- Dosis diaria del adulto: 400 mg
- nifios :10 mg / kg / dia, en dos tomas por 7 dias
Presentacién: - tab: 200 mg
- susp: 20 mg / ml720 ml
40 mg / ml / 10 ml

2. MEBENDAZOL
- Dosis: 600. mg divididos en tres tomas por 14 d1as
Presentacién: - cap o tab : 100 mg

- susp: 20 mg/ml/30 ml

3. PREDNISONA

- Dosis: 1 mg/kg/dia

- Dosis diaria del adulto 40 a 60 mg

*_Aconsejamos utilizar Albendazol o Mebendazol con Corticoides

Presentacion: - tab: 5y 50 mg

LARVA MIGRANS (TOXOCARIASIS) 138)

1. ALBENDAZOL
- Dosis diaria del adulto: 400 mg
- nifios :10 mg / kg / dia, en dos tomas por 7 a 15 dias
Presentacion: - tab: 200:mg
- susp: 20mg/ml/20ml
40 mg /ml /10 ml

CISTICERCOSIS 2141519

1. ALBENDAZOL
- Dosis diaria del adulto: 400 mg
- nifios :10 mg / kg / dia, en dos tomas por 15 a 21 dias
Presentacién: - tab: 200 mg
-susp: 20 mg / ml/20 ml
40 mg / ml/ 10 ml

2. PRAZICUANTEL

- Dosis: 50 mg/kg/dia divididos en 3 tomas por -
15 a 21 dias .

Presentacién: - tab: 600 mg

3. PREDNISONA .

- Dosis: 1 mg/kg/dia dosis inicial, lnego disminuir la
dosis progresivamente

Presentacién: - tab: 5y 50 mg

FASCIOLIASIS (<972

1. DEHIDROEMETINA
- Dosis: 1 a 1.5 mg/kg/dia intra muscular por
5 a 10 dias
- Dosis total mdxima: 0.60 gr mtramuscular 0 subcutanea
Presentacién: - amp: 60 mg no existe en el Ecuador

2. BITIONOL

- Dosis: 20 mg/kg/dia d1v1d1dos en dos tomas;
en dias alternos por 14 dias (14 dosis)

Presentacién: - tab: 200 mg

PARAGONIMIASIS @22

1. Prazlcuantel : ’
- Dosis: 25 mg/kg tres veces al dia por 3 a 5 d1as .
Presentacién: - tab: 600 mg

PROTOZOOSIS INTESTINALES
Y GENITALES

AMIBIASIS INTESTINAL ¢24ss10r.12

1. INFECCION INTESTINAL ASINTOMATICA:

1. DIYODOHIDROXIQUINOLEINA

- Nifios:30-40 mg/kg/dia (miximo 26) divididos
en tres tomas al dia por 20 dias

- Dosis: adultos y mayores de 12 afios 650 mg
tres veces al dfa por 20 dias -

Presentacién: - tab: 650 mg
- susp: 210 mg/ 5 ml
2. TECLOZAN : ~
- Nifios: de 3 a 8 afios 50 mg tres veces al dia
por 5 dias. :

- la3afios 25 mgt tres veces al dia por 5 d1as

14
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- Dosis: adultos y niflos mayores.
de 8 afios 500 mg (1 tab)
cada 12 horas, total tres tabletas.
Presentacion: . - tab: 500 mg
- susp: 50 mg/ 5 ml

2. INFECCION INTESTINAL SINTOMATICA: (#5518

1. METRONIDAZOL
- Dosis: adultos 500 mg tres veces al difa por
7 dias a 10 dias. Prohibido ingerir alcohol
- Nifios: 30- 50 mg/ kg/dia en tres dosis por 7 a 10 dias

Presentaciéon:. - tab o cap: 250 y 500 mg
- susp: 125 mg/ 5 ml
250 mg/ 5ml
2. ORNIDAZOL

- Dosis adulto: 500 mg dos veces al dfa por 5 d1as
-- Nifios: 25 mg/ kg/dia en dos dosis por 5 dias
Presentacién: © - tab: 500 mg

3. TINIDAZOL
- Dosis adulto: 2 gr al dia en una sola dosis por 2 dias
- Nifios: ‘60 mg/ kg/dia en una sola dosis por dos dias
Presentacion: - tab: 500 y 1000 mg

- susp: 200 mg/ ml

4. SECNIDAZOL
- Dosis adulto; 2 gr dosis Unica
- Nifios: 30 mg/kg/dosis Unica
Presentacién: - tab adultos: 500 mg
. - tab pedidtricas: 250 mg
.. -.susp: 500 y 750 mg

3. AMEBIASIS '(I-‘IEPAT[CA (1.9,11,12,18)

1. METRONIDAZOL v
- Dosis adulto: 2 gr al dia en tres tomas por 10 dias
Prohibido ingerir alcohol
- Nifios: 30- 50 mg en tres dosis por 10 dias
Presentacion: - tab o cap: 250 y 500 mg -
R - 'susp: 125'mg/ 5 ml
250 mg/ 5ml

2. ORNIDAZOL

Dosis adulto: 500'mg (1 tab) cada 12 horas.por 10 dias
" - ~Nifios:de 7 a 12 afios 3/4 de tab.cada 12 horas.

- De 1 a6 afios 1/2 tab cada 12 horas

- Menores de 1 afio 1/4 de tab cada 12 horas

* En caso necesario puede duplicarse la dosis
Presentacion: - - tab: 500 mg

3. TINIDAZOL
- Dosis adulto: 2 gr diarios en una sola toma
_por3a6dias
- Nmos 30a 60 mg/ kg por cinco dias
Presentacién: - tab: 500 y 1000 mg
- susp: 200 mg/ ml

4. DEHIDROEMETINA
- Dosis:1als5 mg/kg al dfa IM por 5 a 10 dias
Presentacién: - amp: 60 mg.. No existe en el Ecuador

5.- PUNCIONES EVACUADORAS
- Sélo en casos necesarios y con indicacidn precisa,

GIARDIASIS (6791112

1. METRONIDAZOL
- Dosis adulto: 750 mg divididos en tres dosis por 7 dias
- Nifios: 30 mg/kg/dia divididos en tres dosis por 7 dias

Presentacion: - - tab o cap: 250 y 500 mg
-'susp: 125 mg/ 5 ml
250 mg/ Sml
2. TINIDAZOL

- Dosis adulto: 2 gr en una sola dosis

- Niflos: 60 mg/ kg en una sola dosis

Presentacién: - tab: 500y 1000'mg
- susp: 200 mg/ ml

3. ORNIDAZOL

- Dosis adulto: 500 mg (1 tab) cada 12 horas
por 5 al0 dias

- Nifios de 7 a 12 afios 3/4 de tab cada 12 horas

- De 1 a 6 afios 1/2 tab cada 12 horas

- Menores de 1 afio 1/4 de tab cada 12 horas

Presentacion: - - tab: 500 mg

BALANTIDIASIS (678

1. TETRACICLINAS

- Dosis adulto: 500 mg cuatro veces al dia por 7-a 10 dias
- Nifios: 25 mg/kg/dia en tres dosis por 7 a 10 dias
Presentacién: - cap: 250 y 500 mg

2. AMPICILINA
- Dosis adulto: 500 mg cuatro veces al dia por 7 a 10 dias
- Nifios: 30 mg/kg/dia en tres dosis por 7 a 10 dias
Presentacién: - tab o cap: 500y 1000 mg

- susp: 250 mg/ml '

3. AMOXICILINA
- Dosis adulto: 500-mg cuatro veces al dia por 7 a 10 dias
Presentacion: - cap: 500

-'susp: 125 y 250 mg/ ml’

4. METRONIDAZOL
- Dosis adulto: 500 mg' tres veces al diapor 7. a 10 dias.
Prohibido ingerir alcohol 7
- Nifios: 30- 50 mg/kg/dia en:tres dosis por 7.-a.10 dias
Presentacién: - - tab o cap: 250 y 500 mg
- susp:. 125 mg/ 5 ml
250. mg/ Sml

CRIPTOSPORIDIOSIS (2559

1. ESPIRAMICINA |
- Dosis adulto: 1 gr. tres veces al dia por 10 a'15 dias
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- Niiios: 30 mg/kg/dia en tres dosis por 10 a 15 dias
Presentacion: - comp: 300 MUI
- Sachet: 0.375 MUI
0.750 MUI

ISOSPOROSIS 25810

1. COTRIMOXAZOL
- Dosis adulto: 1 tab 4 veces al dia por 15 dias

- Nifios: trimetropin 20 mg/kg dia
sulfametoxazol 100 mg/kg/dia por 15 dias
Presentacion: - tab: . trimetoprim 80 mg

sulfametoxazol 400 mg

- tab: trimetoprim 160 mg
sulfametoxazol 800 mg

- susp: trimetoprim 40 mg
sulfametoxazol 200 mg /5 ml

TRICOMONIASIS (912

1. ORNIDAZOL

- Dosis: 25 mg/kg/dia una sola dosis

- Infeccién aguda: 3 comprimidos de 500 mg una sola
dosis o

- Infeccidn crénica: 2 comprimidos diarios por 5 dias.

* Es necesario dar tratamiento simulténeo a la pareja

Presentacién: - tab: 500 mg

2. TINIDAZOL

- Dosis: 25 mg/kg/dia una sola dosis

- Adulto: 2000 mg una sola dosis por 1 dia
- Tratamiento simultdneo a.la pareja
Presentacién: - tab: 500 y 1000-mg

3. METRONIDAZOL | |
- Dosis adulto: 250 mg tres veces al dia por 7 a 10 dias.
Prohibido ingerir alcohol

- Dosis: 30- 50 mg/kg/dia en tres dosis por 7 a 10 dias

- tab o cap: 250 y 500 mg
- susp: 125 mg/ 5 ml
250 mg/ Sml

Presentacion:

4. SEGNIDAZOL
- Dosis: 2000 mg (4 tab) una. sola d051s por 1 d1a
Presentacion: - tab: 500 mg

PROTOZOOSIS DE SANGRE Y TEJIDOS

MALARIA (PALUDISMO) ‘(1,9,10,f|1,19,20)v

Hay que tener presente que los firmacos pueden tener
efectos secundarios, ademds, los medicamentos tienen
accion selectiva, algunos actian sobre las formas tisula-
res y otros sobre el plasmodium de-la fase eritrocitaria.
También hay que recordar la existencia de cepas resis-
tentes ( plasmodium falciparum). =

TRATAMIENTO PROFILACTICO

PALUDISMO POR PLASMODIUM
MALARIAE Y FALCIPARUM SENSIBLES
A LA CLOROQUINA: (%%

1. VACUNA

Presentacion: - No existe atin en el comercio

2. CLOROQUINA FOSFATO

- Dosis adulto: 500 mg de fosfato de cloroquina, equiva-
le a 300 mg de cloroquina base

- Nifios: 8.3 mg/kg de fosfato de cloroquina, equivale a
5 mg/kg de cloroquina base

Presentacién: - tab: 250 mg de fosfato, equivalente
a 150 mg de cloroquina base
* Administrar una sola dosis cada se-

Tratamiento:

: mana iniciando'1 a 2 semanas antes de
llegar a la zona endémica y continuar
durante 4 a 6 semanas después de salir
de dicha zona

PALUDISMO POR PLASMODIUM FALCIPARUM
RESISTENTE A LA CLOROQUINA: (e10m192021

1. MEFLOQUINA

- Dosis adulto: 250 mg de sal equivale a 228 mg base
- Nifios: de 15a 19 kg 1/4 de tableta; 20 a 30 kg 1/2 tab;
31 a 45 kg 3/4 de tableta; més de 45 kg 1 tab.

Presentacién: - tab: 250 mg

Tratamiento: - * Administrar una sola dosis semanal
iniciando 1 semana antes de llegar a la
zona endémica y continuar 4 semanas
después de salir de ella.

2. DOXICICLINA

- Dosis adulto: 100 mg diarios _

- Niflos: 2 mg/kg maximo 200 mg diarios

Presentacién: = - tab o cap: 100 mg

Tratamiento:  * Administrar la dosis diaria 2 dfas an-
tes de llegar a la zona endémica y con-
tinuar 4 semanas después de salir de

- ella.

3. SULFADOXINA + PIRIMETAMINA

- Dosis adulto y nifios > 10 afios: 500 mg de sulfadoxi-
na + 25 mg de pirimetamina

- Nifios de 4 a 10 afios: 250 mg de sulfadoxina y 12.5
mg de pirimetamina

- Menores de 4 afios: 125 mg de sulfadoxma y 6,25 mg
de pirimetamina

Presentacién: - tab: 500 mg de sulfadoxma
+ 25 mg pirimetamina
Tratamiento:  * Administrar una sola dosis por sema-

na y preferentemente por periodos no
mayores ( de 6 semanas
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TRATAMIENTO

INFECCION POR PLASMODIUM VIVAX o0
PLASMODIUM OVALE (191011192021)

1. CLOROQUINA-FOSFATO
- *-Dosis adulto: 1 gr de fosfato equivalente a 600 mg
de cloroquina base ( 4 tab) como dosis inicial y luego
500 mg de fosfato equivalente a 300 mg de cloroquina
base (2 tab) después de 6, 24 y 48 horas ( dosis total
2.5 gr)
- Mais: PRIMAQUINA FOSFATO»
Dosis : 26,3.mg de fosfato equivalente a 15 mg de pri-
magquina bese (1 tab) al dia por 14 dias
- *.Nifios: 10 mg/kg de cloroquina base como dos1s
inicial y luego 5 mg/kg de cloroquina base despues de
6, 24 y 48 horas’
- M4s: PRIMAQUINA FOSFATO
Dosis: 0.3 a 0.5 mg/ kg/dia durante 14 dias
Presentacién: - tab: 250 mg de fosfato equivalente
a 150 mg de cloroquina base
- tab: 15 mg
- tab: 15 mg °

INFECCION POR PLASMODIUM FALCIPARUM
O PLASMODIUM MALARIAE SENSIBLES A
LA CLOROOUINA (1:8.19.2021)

1. CLOROQUINA FOSFATO _

- *.Dosis adulto: 1 gr de fosfato equivalente a 600 mg
de cloroquina base (4 tab) como dosis inicial y luego
500 mg de fosfato equivalente a 300 mg de cloroquina

base (2 tab) después de 6, 24 y 48 horas (dosis total 2.5
gr) ‘

- *-Nifios: 10 mg/kg de cloroquina base como dosis
inicial y luego 5 mg/kg de cloroqnina base después de
6, 24 y 48 horas’

Presentacién: - tab 250 mg de fosfato equlvalente

a 150 mg de cloroquina base

INFECCION POR PLASMODIUM FALCIPARUM
RESISTENTE A LA CLOROQUINA (PACIENTES
CAPACES DE TOMAR MEDICACION ORAL) 5202

1A. SULFATO DE QUININA
- Dosis: 2 tabletas tres veces al dfa por 3 a 7 dias (cada
tableta contiene 300 mg. de sulfato de quinina equiva-
lente a 250 mg. de quinina base )
- Mis: DOXICICLINA
Dosis : 100 mg dos veces al dfapor 7 dias
Presentacién: - 'tab: 300 y 650 mg.
- tab o cap: 100 mg

1B. SULFATO DE QUININA

- En la dosis anterior

- Mads: CLINDAMICINA o o
Dosis: 900 mg tres veces al dfa por 5 dias ~

Presentacién: - tab: 300 y 650 mg

- cap: 300 mg
TOXOPLASMOSIS 2101

1. PIRIMETAMINA -
- Dosis adulto: dosis inicial 75 mg/dla por 3 dias, luego
25 mg diarios por 4 a 5 semanas .
- Nifios: dosis inicial 2 mg/kg/dla por 3 d1as luego 1
mg/kg/dia por 4 a 5 semanas
- Mis: SULFADIAZINA ,
Dosis adulto: 500 mg 4 a 6 veces al dia
Nifios: 100 a.150 mg/kg/dfa divididos en 4 tomas al dia
Presentacién: - tab: 25mg

2. ESPIRAMICINA

- Dosis adulto: 2000 a 3000 mg d1v1d1dos en2a 4 d051s
al dia por 4 a 6 semanas

- Nifios: 30 mg/kg/dia d1v1d1dos en 3 d051s al: d1a por 4
a 6 semanas R :

Presentacion: - -.comp: 300 MUI -
- Sachet:  0.375 MUI
0.750 MUI

3. CLINDAMICINA o

- Dosis: 300 mg cada 6 horas por un minimo de tres se-
manas -

Presentacién: - cap: 300 mg

4. CORTICOIDES-PREDNISONA

- Dosis adulto: 40- 60 mg por 5 a 10 dias, luego baJar
progreswamente a5 a'15 mg diarios

- Niilos: 0.5 -1 mg/kg/dla dos1s de ataque y luego des—
censo progresivo

- * Debe agregarse corticoides en toxoplasmosis ocular
y cardiaca. Realizar controles hematoldgicos semana-
les y en caso necesario administrar 4cido f6lico a la
dosis de 3 a 10 mg diarios.

Presentacion: - - tab: 5y 50 mg

TRIPANOSOMIASIS (ENFERMEDAD DE CHAGA_S)("9"" 212229

1. NIFURTIMOX , o

- Dosis adulto: 8 a 10 mg/kg/dia divididos en cuatro do-
sis, después de las comidas por 120-dias . .

- Nifios: 15 mg/kg/dia divididos en cuatro d031s despues
de las comidas por 120 dias - : :

- *Dosis maxima 600 mg. Prohibido el alcohol Hay in-
tolerancia frecuente

Presentacién:  tab: 120 mg

2. BENZNIDAZOL

- Dosis: 5a 10 mg/kg/dla d1v1d1dos en dos- dos1s por 30
a 60 dias o

- Dosis diaria del adulto: 600 mg ,

- * Efectos colaterales frchentes e.intensos -

Presentacién: .- comp: 100y 250 mg
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3. ITRACONAZOL v

- Dosis: 6 mg/kg/dia divididos en 2 dosis por 120 dias
- * En estudio su efectividad

Presentacion: - cap 100 mg

PNEUMOCISTOSIS (2591

1. COTRIMOXAZOL
- Dosis adulto: 1 tableta 3 veces al dia por 15 dlas
- Nifios: trimetropin 20 mg/kg dia
sulfametoxazol 100 mg/kg/dia por 14 a 21 dias
Presentaciéon: - tab: trimetoprim 80 mg
' sulfametoxazol 400 mg
- tab: trimetoprim 160 mg
sulfametoxazol 800 mg
- susp: trimetoprim 40 mg
sulfametoxazol 200 mg /5 ml

2. CLINDAMICINA
- Dosis: 600 mg intravenoso o 450 mg via oral cada 6 horas
- Méas PRIMAQUINA
Dosis: 15 mg (base) por via oral al dia, por 21 dias
Presentacién: - cap: 300 mg
- tab: 15 mg

3. PENTAMIDINA ISOTIANATO

- Dosis: 4 mg/kg/dia intramuscular o intravenoso por 10
a 20 dias

- Dosis diaria del adulto 200 mg ,

Presentacién: - no existe en el Ecuador

INFECCIONES Y ENFERMEDADES
PRODUCIDAS POR ARTROPODOS

ESCABIOSIS (SARNA) (1,4,9,11,23,24)

1. LINDANO (Hexacloruro de Gammabenceno)

- - Aplicar sobre todo el cuerpo, excepto la cara, bafiarse
después de 8 horas :

- Conviene repetir el tratamiento después de una semana

Presentacién: - crema o locién al 1 %

2. BENZOATO DE BENCILO

- Aplicar en la piel afectada después del baio durante 4
o 5 dias y repetir tratamiento en una semana

Presentacion: - - locién: al 20 0 30 %

3. CROTAMITON
- Aplicacién topica desde el cuello hasta los pies por 5 dias
Presentacién: - crema o-locién al'10% -

PEDICULOSIS "

1. LINDANO (Hexacloruro de Gammabenceno)

- Aplicar sobre el cuerpo excepto la cara;y en'la ropa
del paciente . Repetirel tratamiento a los.10 o 15 dfas

Presentacién: - crema o locién al 1 %

2. BENZOATO DE BENCILO
- Aplicacién local 1 o 2 veces por dia
Presentacién: - locién: al 20-0 30 %

'NOMBRES GENERICOS Y

COMERCIALES DE MED'CAMENTOS
ANTIPARASITARIOS (19:10:11.1225) -

NOMBRE NOMBRE LABORATORIO
GENERICO COMERCIAL
Albendazol Zentel Smith Kleing Beecham
: : Rotopar- Chalver -
Amoxicilina Amoxicilina Mk Mckesson
Amoxil - Roussel
Bristamox Bristol
Ampicilina Ampibex Life
Ampicilina MK Mckesson
Binotal ~ Bayer
Servicillin Servipharm
Benzoato de bencilo Benzoato de bencilo McKesson -
Bitionol Bitin Tanabe Sieyacn
Clindamicina DalacinC Upjohn
Cloroquina Aralen Sanofi Winthrop
Cotrimoxazol Bacticel Bagg
‘Bactrim : Roche
Suftrex Life
Bacterol Recalcine
Crotamiton Eurax . Ciba Geigy
Diyodohidroxiquinoleina ~ Diodoquin - Searle
Doxiciclina Servidoxine Supramicina
Vibramicina . Grunenthal
Servipharm ! Plizer
Espiramicina Rovamicina * Rhone Poulenc Rorer
Flubendazol Fugos’ Inerpharm
Itroconazol Sporanox _ Janssen
Mebendazol Bendazol Acromax -
Mebendazol Mckesson
Pantelmin Janssen
Mefloquina Mephaquin - . Mepha
Metronidazol Acromona Acromax- -
Flagyl Rhone Poulenc
Servizol Servipharm
Metronidazol Mk ) Mckesson
Niclosamida Yomesan ~ Bayer
Nifurtimox Lampit Bayer
Ormidazol ' - Invigan ' Bago
Tiberal ' Roche
Oxantel/ pirantel pamoato ~ Combantrin compuesto ~ Pfizer
Pirante] Pamoato Corbantrin - Pfizer -
C . Pirante] pamoato MK~ Mckesson :
- Pirantel Kronos.
Pirimetamina Danapiim =~ ‘Wellcome
Praziquante] Cisticid Merck
Prednisona Meticorten Schering Plough
Primaquina . Prmaquina Life .
Primaquina Winthrop
Quinina sulfato Quinina Ministerio de Salud Piblica
Secnidazol Secnidal Rhione Poulenc Rorer
Sulfadoxina+ Pirimetamina  Fansidar " Roche
Teclozan Falmonox B Winthrop
Tiabendazol Mintezol Merck Sharp & Dohme
Tinidazol Fasigyn - - Pfizer '
’ Trinigyn Grunental
Recomendaciones

Antes de utilizar cualquier esquema terapeutlco conviene
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tener presente las siguientes recomendaciones:

1. Salvo algunas excepciones, el diagnéstico de las para-
sitosis debe realizarse mediante la identificacion del
paréasito o alguna forma evolutiva del mismo: larvas,
quistes, huevos etc.

2. En ciertos casos es necesario realizar la investigacion
de la infeccion parasitaria en el grupo familiar y debe
realizarse el tratamiento a todos los miembros de la
familia.

3. Después del tratamiento antiparasitario es obligatorio
un control médico y de laboratorio para estar seguros
de la curacién de la infeccion.

4. Dada la extensa gama de medicamentos antiparasita-
rios es aconsejable familiarizarse con el ‘manejo de
uno o dos medicamentos para cada parasitosis.
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Cuantificacion y Biodisponibilidad In Vitro de Hierro
en harina de trigo y pan fortlflcado Experlencm |
Ecuatoriana

Guiillermo Fuenmayor, Kléver Sdenz, Marcia Racines, Edmundo Estévez, Diego Renteria, Abelel Robayo
Centro de Biomedicina, Unldad de Hematologia y Nutrlmon Facultad dé Ciencias Medlcas de la Universidad Central

Quito-Ecuador.

Resumen

Se realiz6 un estudio expenmenta! para determinar la
cuantia y biodisponibilidad in-vitro de-hierro en harina de
trigo sin fortificar y pan fortificado (30 mg SO4Fe.7H20 /
Kg). Se utilizaron técnicas recomendadas internacional-
mente y validadas por-el Instituto-de Nutricién'y Tecnolo-
gia de Alimentos (INTA) de la Universidad de Chile. La
cuantia promedio de hierro encontrada en las muestras
de harina sin fortificar fue de 1.139+0.056mg/100g de ali-
mento, incrementandose a 4.1 + 0.01 mg/100g luego de
un proceso artesanal de fortificacion. El porcentaje pro-
medio de biodisponibilidad encontrado fue de 5.41+0.13.
Estos resultados guardan concordancia con-estudios si-
milares realizados en harina ecuatoriana en el INTA. Es-
te estudio constata eI bajo contenido de hietro intrinseco
de la harina de trigo consumida en el pais (1.139mg Fe
/100g), debido a su- alto nivel-de extraccién, llegando a
superar los niveles de restauracién (4.1mg/100g), luego
del proceso de fortificacién. Ademas, se establece la fac-
tibilidad de realizar estudios de determinacién de hierro
en alimentos y de biodisponibilidad in vitro, como un me-
canismo valido de monitoreo y control de este tipo de in-
tervenciones nutricionales.

Palabras Clave: Hierro, Anemia, Fortificacion, Biodispo-
nibilidad in vitro, Intervencién nutricional.

Summary
An experimental study was carried out to determine in vi-
tro iron quantity and biodisponibility in non-fortified flour
and fortified bread (30mg SO4Fe. 7H20/Kg). Internatio-
nally recommended techniques validated by the "Instituto
de Nutricién y Tecnologia de Alimentos" from the "Unver-
sidad de Chile" were employed. The average quantity of
iron found in the samples of non-fortified flour was
1.139/0.056 mg/ 100g, increasing to 4.110.01 mg/100g af-
ter a handmade fortification process. The biodisponibility
percentage found was 5.4110.13. These results are simi-
lar to studies carried out on Ecuadorian flour in the IN-
~ TA.This study verifies the low level of intrinsic iron content
in the wheat flour consumed in the country (1.139mg Fe/
100g) due to their high level of extraction, overcoming the
restoration ievels (4.1 mg/100g) after the fortification pro-
cess. Also, we settle down the feasibility of carrying out

Direccién para correspondencia: Dr. Guillermo
Fuenmayor, Facuitad de Ciencias Médicas de la Univer-
sidad Central, Centro de Biomedicina, lquique y Sodiro,
Teléfono 528690, 528810, Quito-Ecuador.

studies of iron determlnatlon in foods and "in V|tro" bIOdIS-
ponibility as a valid mechanism to monitor and control nu-
tritional lnterventlons of thls type.

Key Words: iron, Anemla Fortification in vitro, Blodlspo-
nibility, Nutritional intervention.

‘Revista de la Facultad de Ciencias Médicas de la: .Univer-
sidad Central 1997; 22(1): 19-25.

Introduccmn _

El problema nutricional mds prevalente enel mundo, par—
ticularmente en los paises en vias de desarrollo, constitu-
yen las anemias nutricionales. Segtin la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS), del 15 al 20%:(un billén de
personas) sufren de esta carencia: En el Ecuador, se han
reportado las siguientes prevalencias: 30% en las mujeres
en edad fértil; 60% en mujeres embarazadas; 70% en ni-
fios de 6-12 meses; 40% en nifios de 12 a 24 meses; 23%
en preescolares; 36% en escolares y 30% en hombres
adultos.'**#4% Para mantener niveles 6ptimos de hierro
es menester contar con una homeostasis entre los reque-
rimientos corporales y las pérdidas de este oligoelemen-
to, en definitiva, mantener un adecuado balance nutricio-
nal, el mismo que puede verse afectado por un aporte ina-
decuado o una absorcién insuficiente del nutriente y/o
por un aumento de los requerimientos o las pérdidas, ele-
mentos que pueden potencializarse o combinarse, deter-
minando finalmente la presencia de una deficiencia de
hierro, frente a la cual el organismo emplea en primer tér-
mino las reservas corporales y cuando estas resultan insu-
ficientes, se hace evidente una afectacién de todas las
funciones que este nutriente desempeifia.>® 18252632

Hierro y Biodisponibilidad

La principal fuente externa de hierro lo constituye la die-
ta, sin embargo, deben tomarse en cuenta las caracteristi-
cas de biodisponibilidad y el tipo de hierro que esta con-
tenga.

La biodisponibilidad del hierro es la proporcién de
este nutriente utilizado por el organismo para satisfacer
los procesos metabdlicos normales, constituyéndose en
un factor determinante en el "status" del hierro que de-
pende, entre otros factores, del contenido de Fe de los ali-
mentos (calidad y cantidad), de su coeficiente de absor-
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cién, de la accién combinada de otros nutrientes en la
dieta, .ya sea como facilitadores. o inhibidores de 1a absor-
cién, asi como.también de. las reservas corporales de hie-
110. 4,21,41,45 . .

Existen alimentos ricos.en Fe como las carmnes, las vis-
ceras, el maiz, el frijol y 1a quinoa, y alimentos pobres en
este oligoelemento como los tubérculos (papas, ocas...) y
los cereales-(arroz, trigo...). Sin embargo, independiente-
mente de.la cantidad de este elemento contenido en los
alimentos, su absorcién depende directamente del tipo-de
Fe que este contenga, asf, el hierro heminico provenien-
te de los alimentos de origen animal, en especial de aque-
llos que contienen hemoglobina y/o mioglobina, donde se
encuentra enlazado -al anillo porfirfnico (complejo Fe-
porfirina), posee una biodisponibilidad que oscila entre el
10 y el 25%; en tanto que el hierro no heminico presen-
te en los alimentos de origen vegetal, en:especial en ‘ce-
reales y frutas, se encuentra en forma de sales y su rango
de absorcidn varia entre el 1 y el 5%.>

“El grado o.coeficiente de absorcién del hierro depen-
de de muiltiples factores como son: el estado de oxidacién
del elemento, la solubilidad del mismo, la presencia de
facilitadores de 1a absorcién como ciertos dcidos orgdni-
cos (ascorbico, citrico; lactico, mélico, tartdrico); los teji-
dos animales. (proteinas, polipéptidos, péptidos); aziica-
res como la fructuosa; ciertos aminoicidos (cisteina, gli-
cina, histidina); y .el alcohol.*** También depende-de la
presencia de inhibidores de la absorcién como es el caso
de los compuesto fendlicos (taninos, polifenoles), fosfa-
tos, fitatos; fibras: vegetales, ciertas protefnas como la
ovoalbiimina, proteinas vegetales, calcio, magnesio, co-
bre, cadmio y cobalto.* :

La. absorcién del hierro varfa en funcién i inversa a las
reservas corporales y en funcion directa ala act1v1dad eri-
tropoyética. '

El hierro se absorbe en su mayor parte en el tubo d1—
gest;vo superior (duodeno y yeyuno) y un pequefio por-
centaje de éste puede ingresar por los segmenfos intesti-
nales mas. caudales. De la luz.del tubo digestivo pasa a
través del epitelio intestinal hacia la sangre ekimpli_c.a las
siguientes etapas: presentacion a la superficie celular, en-
trada en la célula a través.de la primera. membrana (bor-
de en cepillo o membrana lumlnal), transporte .a través
del citoplasma, salida. de la célula atravesando la mem-
brana baso- lateral y transporte en la sangre. (Flgura D..

. Desde el intestino el hierro puede ingresar de dos ma-
neras en forma de thI‘I'O hem o como sales de hierro fe-

IomcFe./ /
T

Figura I.- Tomado.de -Féifweath_ér-raii. S., 1989

rroso o férrico, asi, los alimentos de origen animal como
las-hemoproteinas (hemoglobina, mioglobina, etc.), que
contienen cuantias importantes de hierro hemfnico, su-
fren la accién de proteasas:y del dcido-clorhidrico del ju-
go gastrico, produciendo la liberacién del hem de su apo-
proteina, el anillo ferroporfirfnico libre es captado por las
células epiteliales gastrointestinales donde por acci6n en-
zimadtica, se-degrada el anillo tetrapirrélico liberando el
hierro. La absorcién del hierro hem es influenciada muy
poco por otros componentes de la dieta. Al contrario, la
biodisponibilidad y absorcién del hierro no heminico son
muy variables, su absorcién depende de su estado de oxi-
daci6n, de su solubilidad y de la presencia de quelantes,
agentes reductores, etc. Los alimentos de origen vegetal
(legumbres, tubérculos cereales, etc.) que contienen hie-
rro no heminico en forma de sales, ingresan al estémago
en donde el pH ‘4cido favorece la solubilizacién y reduc-
cién de hierro férrico a ferroso (en los alimentos el hierro
se encuentra frecuentemente como Fe IIT); es mas, 1a ab-
sorcién -del: hierro no puede hacerse sino-solamente de
forma reducida (Fe II). En el duodeno. el pH alcalino fa-
vorece la quelacién del hierro férrico a salés insolubles de
hidréxido férrico. Por accién de agentes reductores (4ci-
do-ascorbico), se facilita la absorcién reduciendo el hie-
rro del estado férrico al ferroso, el hierro ferroso (micro-
quelatos solubles) y otras. substancias como el citrato,
pueden mejorar la solubilidad del hierro inorgéanico, faci-
litando su absorcién. Los fitatos presentes en los cereales,
pueden impedir su absorcién,-al formar complejos ‘inso-
lubles. con el hierro. S
La fijacién y transporte de hierro en: los enterocitos se
efectia probablemente gracias .a una protefna de trans-
porte intracelular. El proceso de fijacién y transporte de
hierro desde el lumen intestinal al ‘plasma.podria efec-
tuarse segin uno de los tres modelos descritos a contmua—
cion: - : cr
1.-La apotransfemna plasmatlca (P- apoTF) entra en la
célula intestinal por el lado seroso, liga‘el hierro férri-
co y-retorna-al plasma como. transferrina diférrica (P—
Tf (Fe2)). L e
2. Otra apotransferrina s1ntet1zada en la mucosa (M-
apoTf) capta a2 dtomos de hierro férrico (M-Tf
(Fe2)) y los transfiere a la apotransferrina plasmatica
(P-apoT¥) del lado baso-lateral del eritrocito. :

Body Fe

o '"?RNA ferritin® mHNA Fe binding sﬁ_bsta_hcééy i

el T : ST CTIRY S
transcriptional events ; . RN

Figura Il.- Tomado: de: Fairweat"hen Tait:5.,.1989.

Vol. 22, No. I; Diciembre 1997

21



REV. FAC. CIEN. MED. (QUITO)

. vFerritin

Dietary Fe transit pool

Fe

“  absorption

Fe binding substances

Ferritin

Increased
" Fe
absorption

Diétary Fe transit pool

Fe

Fe binding substances

Figura .- Tomadokde Fairweather-Tait S., 1989

3. El hierro férrico es ligado por la apotransferrina mu-
cosa (M-apoTf) y es esta misma proteina la.que se en-
carga de transportar el hierro por la superficie serosa
como (M-TT (Fe2)) hasta el plasma.

La absorcién estd regulada por un mecanismo todavia

‘no bien dilucidado, pero se proponen varias teorias:

(Figura IT'y III).

A. Se hipotetiza que al formarse el enterocito éste recibe
una carga de hiefro proporcional a las reservas del or-
ganismo, dicha carga controlaria el ingreso de hierro
al polo apical de la célula intestinal.

B. Los enterocitos son informados de las reservas de hie-
110 que tiene el organismo en forma periédica por in-
termedio de un mensajero humoral todavia no identi-
ficado." :

En definitiva, los procesos absortivos del hierro cur-
san por tres fases distintas: luminal, mucosa y sistémica.
La fase luminal consiste en la exposicién del hierro al
borde en: cepillo de la mucosa intestinal, donde se han
descrito proteinas de anclaje especificas para este oligoe-
lemento (Membrane Iron. Bindings Proteins - MIBP), que
son las responsables de su transferencia hacia el citosol
celular.” '

La fase mucosa de regulacién de la absorci6n reside’

en el enterocito y ocurre.en varias etapas: la captacién
desde la luz intestinal, una via de depésito de ferritina y
una via ripida de transito hacia la circulacién. La sintesis
de ferritina es un proceso enteramente pasivo, que permi-
te un secuestro activo de hierro y previene su transferen-
cia hacia el organismo (en individuos con reservas satu-
radas, solamente 1/3 del hierro captado es posteriormen-
te absorbido). El hierro residual de la ferritina es perdido
cuando se produce el recambio del enterocito luego de
tres a cuatro dias de vida."

La fase sistémica de regulacion es la mds compleja y
se encuentra basada en el "status corporal de hierro", pro-
poniéndose que cuando la célula mucosa es formada en
las criptas de la-vellosidad intestinal, una seiial es incorpo-
rada en la célula neoformada doténdola de 1a capacidad de

movilizar hierro en cuantfas determinadas, sin embargo, el
mecanismo exacto de regulacién es atin desconocido.®

“La regulacién celular del balance de hierro parece de-
pender del efecto que ejerce el hierro almacenado sobre
la sintesis de ferritina y receptores de transferrina. Este
mecanismo regulatorio involucra los efectos de este mi-
cromineral sobre los elementos respondedores del mismo
(Ironresponsive elementsIRE) en las regiones no trascri~
tas (UTR) del ARNm de 1a ferritina y de los receptores de
transferrina. Los IREs son segmentos no transcritos que
han sido identificados en el RNAm que codifica el recep-
tor de transferrina, ferritina y delta ALAsintetasa, ubica-
dos en los extremos 5'y 3'. El RNAm que codifica los re-
ceptores de la transferrina, contiene 5 IREs en su extremo
3'UTR. El. RNAm  que codifica la ferritina y. la delta
ALAsintetasa contiene un IRE en el extremo 5'-UTR. El
IRP (Proteina reguladora del hierro) constituye la.estruc-
tura clave en: el control del metabolismo celular del hie-
rro. Esta actiia como un sensor molecular de los niveles
de hierro en la célula ¢ interviene uniéndose a los IREs
con una alta afinidad cuando las células estdn depletadas
de hierro. El 6xido nitrico induce la actividad ligadora de
las proteinas IRP a los segmentos IRE del RNAm. Todo
este complejo mecanismo regularia la expresién de los
receptores de transferrina, haciendo que esta sea inversa-
mente proporcional en relacién con las reservas corpora-
les de hierro, ejerciendo una accién opuesta para el caso
de la ferritina.’* .

Medidas de Control para la Deficiencia
de Hierro y Anemias Nutricionales
Las dietas de los paises en vias de desarrollo han demos-
trado poseer entre un 90 a 95% de hierro no heminico.
Freire W, demostré. que los promedios de consumo y
adecuacién de hierro en el Ecuador no alcanzan los nive-
les promedios satisfactorios debido fundamentalmente a
una dieta donde predominan los cereales y sus derivados
(mafz, arroz, trigo) y las raices y tubérculos, por ser los
alimentos de més facil acceso, con €l esperado impacto
en términos de biodisponibiliad. '
Por las caracteristicas dietético-nutricionales antes men-
cionadas, nuestra poblacién enfrenta un franco deterioro
de su "status de hierro", en especial en los grupos consi-
derados de riesgo (mujeres embarazadas, nifios menores
de un afio y preescolares), donde pueden evidenciarse de-
terioros funcionales que se manifiestan como: peso bajo
al nacer, prematuridad, disminucién del rendimiento ffsi-
co e intelectual llegando incluso a presentar alteraciones
en el Comportatnlento.”’ 14,22,29,30,34,35,39,42,46,48

Dada la magnitud de la deficiencia de hierro, actual-
mente se propone un conjunto de medidas de intervencién
orientadas a su control y prevencién, como son la suple-
mentacion, la fortificacion de los alimentos, la diversifica-
cién alimentaria y el control de las parasitosis. La selec-
cién de dichas medidas depende de la poblacién objetivo,
de 1a distribucién de la deficiencia en la poblacién, de sus
caracteristiéas socio culturalés; de 1os recursos-tecnolégi-
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cos, de los niveles de decisién politica, del grado de orga-
ni;acién de los servicios de salud y educacién y del nivel
de urbanizacién de la poblacién, entre otros, 142283133

Fortificacion de Alimentos

Este procedimiento se basa en la adicién tecnolégica de
un nutriente a los alimentos, para mantener o mejorar la
calidad de aporte alimentario de un grupo.poblacional en
el cual, la cantidad del nutriente incorporado es tradicio-
nalmente insuficiente.

.El objetivo de la fortificacién es el de incrementar la
densidad de un nutriente particular en un alimento selec-
cionado, A través de la fortificacién de alimentos, la in-
gesta de hierro de una poblacién puede incrementarse sin
necesidad de inducir cambios en los hébitos alimentarios
ni en la tipologia. Las estrategias de fortificacién pueden
ser focalizadas (alimentos infantiles, complementos ali-
mentarios para embarazadas) o no focalizadas (alimentos
de consumo masivo).

La dificultad central de esta estrategla se encuentra li-
gada a la definicién del "alimento vehiculo" y a la forma
de hierro utilizada para fortificar el alimento vehiculo.
Los organismos especializados han establecido un con-
junto de normas técnicas y procedimientos para seleccio-
nar el alimento vehiculo y el fortificante, en concordan-
cia con las caracteristicas de los paises que adoptan estas
eStI'ateglaS 25,27,28,31,38,47,49

Los principales factores que 1nﬂuyen en la absorcién
de hierro del alimento fortificado son: el tipo de com-
puesto de hierro seleccionado: el fortificante mas comuiri-
mente utilizado es el compuesto de hierro soluble, como
el sulfato ferroso (utilizado en la fortificacién de harina
de trigo y cereales infantiles); compuestos férricos ioni-
zables; compuestos insolubles de hierro; compuestos
complejos de hierro como el NaFeEDTA (sodium ferric
ethylenediaminetetraacetic acid), es el fortificante recien-
temente incorporado al arsenal de productos de ésta natu-
raleza por sus buenas propiedades organolépticas y bio-
disponibilidad. El hierro-hem constituye una fuente alter-
nativa a considerar por su alta biodisponibilidad y acep-
tabilidad, su biodisponibilidad relativa, la composicion
de la dieta y del régimen alimentario y el status de hierro
de los sujetos beneficiarios de la intervencion.?

El efecto de la fortificacion sobre ¢l balance del hie-
1ro se establece a partir de la prevalencia de la deficiencia
de hierro en la poblacién objetivo y de la distribucién de
los requerimientos de hierro en la poblacién total, y pue-
den predecirse a-partir de dos grandes factores 1) la esti-

macién de la cantidad extra de hierro que serd absorbida.

por la poblacién objetivo y 2) por su efecto esperado so-
bre el balance de hierro en este grupo.

Numerosas investigaciones realizadas en paises sub-
desarrollados han demostrado una importante eficacia y
efectividad de la fortificacién de los.alimentos con hierro.
Los efectos pos1t1vos de esta intervencion se evidencian a
largo plazo y su. impacto sobre la hemoglobinosintesis
constituye una respuesta al cambio del status.de hierro en

poblaciones con status férrico-muy bajo, lo que explica la
amplitud del impacto en el incremento de Hb entre 0,2 a
4 g/dl tanto en poblacién seleccionada cuanto en pobla-
cién abierta.*®

Los alimentos utilizados con mayor frecuencm como
vehiculos de un programa de fortificacién son los cerea-
les basicos como él trigo, el arroz, el maiz; debido a su al-
to consumo en los paises en desarrollo. En el Ecuador el
consumo de harina de trigo es ampliamente difundido, 88
gramos por habitante por dia, se procesa centralmente y
tiene prestigio.* :

De acuerdo al informe presentado por la Agencia In-
ternacional para el Desarrollo,* los alimentos que han si-
do fortificados con hierro hasta el momento incluyen el
trigo, las harinas de trigo y de maiz, las férmulas para lac-
tantes, el arroz en las Filipinas, azticar en Guatemala, sal
en la India, Indonesia y Tailandia y leche descremada re-
constituida y bizcochos en Chile. También se ha fortifica-
do agua con hierro. Los alimentos ‘que tienen colores in-
tenisos y sabores fuertes son particularmente indicados
para la fortificacién con sales de hierro, porque permiten
el uso de compuestos de hierro mds reactivos, tal es el ca-
so de la salsa de pescado en Tailandia, polvo curry en
Africa del Sur y bebidas como el "Kool Aid" en Egipto.

Fortificacién.con hierro de la harina de trigo
La fortificacién de cereales de-grano entero con com-
puestos solubles de hierro es dificil, debido a que los for-
tificantes son susceptibles de sufrir la oxidacion grasa du-
rante el almacenamiento y. por lo tanto.reducen el tiempo
de vida media del cereal, sin embargo las harinas de baja
extraccién, que contienen menos grasa; acido fitico y fi-
bras son buenos vehiculos alimentarios. El fortificante es
polvo de hierro reducido cuando se espera una vida me-
dia prolongada y sulfato.ferroso cuando la vida media es
corta. Su potencia-y dilucién no es determinada,. tiene
buena estabilidad y los resultados de pruebas de campo
sugieren que en los paises desarrollados la harina fortifi-
cada con hierro reduce y previene la anemia. Tiene varios
problemas técnicos sobre todo para la mezcla del fortifi-
cante con la harina como la agregacion del mismo cuan-
do se utilizan- sistemas neumadticos de eyeccion del forti-
ficante. Una limitacién importante.es que la harina de tri-
go consumida en los paises en desarrollo es en su mayo-
ria importada y ademéds su consumo es mayor en los gru-
pos sociales de altos ingresos. .

En el Ecuador se ha realizado fort1ﬁcac1on experi-
mental de la harina de trigo-con- SO4Fe. 7TH20; a razén
de 30 mg/Kg. de harina, con la cual se produce pan y fi-
deos, sin presentarse cambios organolépticos significati-
vos en los productos finales. El Ministerio de Salud Pd-
blica, a través de. su Instituto de Investigaciones para el
Desarrollo de la Salud (IIDES), ha impulsado- el Progra-
ma Integrado de Micronutrientes, con la finalidad de con-
trolar las principales deficiencias de micronutrientes y es-
pecificamente la déficiencia de hierro. En el marco de es-
te programa, el 10 de Agosto de 1996, en registro oficial
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No 1008, se expide el reglamento de fortificacién y enri-
quecimiento de 1a harina de trigo en ¢l Ecuador con hie-
rto, 4cido félico y vitamihas del complejo B.¥: -

Estudios de Absorcion del Hierro Alimentario
A pesar de los extensos estudios realizados para conocef
la absorcion del hierro alimentario, es realmente poco lo
que se conoce con felacién a la naturaleza'y disponibili-
dad del hierio- de los alimeritos. Los métodos originales
para medir 1a absorcién del hierro se basaron en la deter-
minacién quimica de todo el hierro que se encontraba en
los alimentos a ‘sér ingeridos, pero debido a que solo una
pequefia proporcién del hierro'de 1a dieta se absorbe en los
individuos normales, se requerfan largos periodos de estu-
dio para obtetier datos significativos, los estudio eran te-
diosos para ¢l sujeto de estudio y para el investigador y se
obtenian résultados con baja sensibilidad'y ‘especificidad.

" La introducci6n de is6topos radioactivos hizo posible
marcar con hierro radioactivo un solo alimento de forma
biosintética (r’narC‘aéién intrinsica); estudios con estos' ali-
mentos radiomarcados démostraron que la absorcién des-
de alimentos individuales‘ difiere marcadamente y que al-
gunas de estas diferencias se deben a la asociacién de fa-
cilitadores e ‘inhibidores de la absorcién de hierro. Sin
embargo, debido a que la mayor parte de interacciones se
producen cuando se ingieren varios alimentos en‘la mis-
ma comida, se tenia poca informacion acerca de la absor-
cién del hierro desde una dieta:completa. En algunos es-
tudios una pequefia dosis de hierro radioactivo inorgéani-
co‘fue administrada como bebida-durante la ingestién de
varios alimentos "standard"; este modelo fue utilizado pa-
ra medir la absorcidén del hierro en sujetos normales y en
sujetos con: patologias como aclorhidria y deficiencia de
hierro, asumiendo: que la absorcidn del hierro inorgénico
indicaba la medida dela asimilacién del hierro alimenta-
rio, la precision del método nunca-fue ‘establecida.

Varios estudios colaborativos realizaron la ingesta de
alimentos marcados biosintéticamente junto con una be-
bida que contenfa un marcador extrinsico ¢hierro radioac-
tivo), observandose que la absorcion del marcador extrin-
sico fue idéntica a la del marcador biosintético."'**

La dificultad ‘que presentan los estudios de este tipo se
basa‘sobretodo en la“utilizaciéon de marcadores isotdpi-
cos, es decir radiaciones, las cuales a pesar de que se uti-
lizan en bajas dosis, 16 dejan de presentar riesgos para
los sujetos de estudio. Actualmente se recomienda la rea-
lizacién de estudios in vitro; simulando la'digestién gas-
tro-intestinal 'y midiendo-el paso de hieiro desde el ali-
meiito-hacia €l interior de un tubo de didlisis. - ‘

" El presente trabajo, se ha desarrollado conla finalidad
deinstalar y estandarizar la técnica para déterminacién de
las cuantfas de hierro en los alimentos y ‘su biodisponibi-
lidad "in vitro" (cuantitativa y cualitativa), asf como desa-
rrollar-un proceso de transferencia e impulso tecnolgico
que nos permita: determinar en el 4mbito local; 1a biodis-
ponibilidad de ciertos nutrlentes tomando como punto de
partida al hierto. S S : e

Materiales y Métodos

El présente es un estudio experimental reahzado en hari-
na de trigo 'y en pan fortificado con SO4Fe.7 H20
(Merck), a razén de 30 mg/Kg de harina (fortificacién ar-
tesanal). Los procedimientos que se detallan a continua-
cion se realizaron en la Unidad de Hematologia y Nutri-
cién del-Centro de Biomedicina de la Facultad de Cien-
cias Médicas de la Universidad Central del Ecuador, uti-
lizandolos métodos recomendados por el Instituto de Nu-
tricién y Tecnologia de Alimentos de:la Universidad de
Chile (INTA): método de Miller modificado para el estu-
dio de biodisponibilidad “in vitro" y el método de diges~
tién himeda (AOAC) para la cuant1ﬁcac1on de hlerro en
ahmentos

Procedimientos y Resultados °

1. Estandarizacién de la técnica para determinar en for-
ma cuantitativa el hierro conténido en ahmentos por
método de digestién himeda.

2. Determinacién colorimétrica con ‘esténdares para
" construir la curva de calibracién del Fe++ con batofe-
nantrolina sulfonato, empleando una longitud de onda

" de 546nm, obteniéndoselos siguientes: puntos en la

regresion lineal con 4 puntos conocidos. (Tabla 1).

Tabla I. Curva de Calibracion del Fe con Batofenéntro-

lina Sulfonato (546nm)

Puntos En X, Y
0.061-
'0.1235°
0.1855
.0.2465

Concentracién standard (ug/ml)

AW =

F(x) = 8.158985x10-3 + (16.766 X X)
Caeficiente de determinacion (R2) = 0.99999699
Coeficiente de correlacion (r) =.0.999985

Error de estimacién = 8,66907 x10-3

3. ‘Determinacién en duplicado del contenido de hierro
‘en tres muestras de hanna "Estrella de OctubreMR
Tabla 1t

Tabla Il. Cuantias de hierro ( mg ) por cada 100 g de
harma sin fortlcar :

Fe (mg /100 g)-

MUESTRAS
1 v 1.198 . -
2 \ , .- 1.086
3 _ - 1.132
X +8D ‘ 1.139 x 0.056 .

4. Panificacién y fortificacién artesanal con sulfato fe-
rroso (30 mg / Kg. de harina) afiadido durante-el pro-
ceso de homogenizacién de la masa de panificacién.

5. ‘Determinacién por duplicado dél contenido de- hietro

- de'3 muestras de pan fortificado. Tabla I
Una vez estandarizada 1a técnica para el estiidio. in vitro

2%
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Tabla lll. Cuantias de hierro ( mg ) por cada 100 g de
pan fortificado

MUESTRAS " 'Fe.(mg/100 q)
1 411 .
2 410
3 4.09
XxSD 4.1 £0.01

de la biodisponibilidad del hierro, empleando el método
de Miller modificado por el Instituto de Nutricién y Tec-
nologia de los alimentos (INTA - CHILE), se procedi6 a:
6. Determinacién por duplicado del contenido de hierro
en 3 muestras del digerido intestinal, a partir de 100g de
pan fortificado previamente deshidratado. Tabla IV.

Tabla IV. Cuantias de hierro ( mg ) por cada 100 g de
pan fortificado en fase de digestion intestinal

MUESTRAS Fe (g /100 g)
1 © 0.854
2 -0.911
3 0.876

X £8D 0.880 + 0.029 .

7. Determinaci6n por duphcado del contenido de hlerro ,

en 3 muestras de dializado. Tabla V. .

Tabla V. Cuantias de hierro ( mg') por cada 100 g de pan
fortificado en fase de dializado

MUESTRAS Fe (mg/ 100 g)
1 0.047
2 0.048
3 0.048
X £SD 0.0476 + 0.005

8. Determinacién del porcentaje de hierro dializado des-

de la muestra de digerido intestinal hacia el mterlor 3

del tubo de didlisis. Tabla VL.

Tabla V1. - Porcentaje de Hierro dializado a partlr de la
fase intestinal

_Dializado . Porcentaje

- Muestras . Digerido Intestinal
(mg Fe/100g) (mg Fe) de didlisis
1 0.854 0047 550
2 0.9 0.048 ~ 526
3 0876 .. . . 0.048- 5.47
X£SD 0.880+£0.029  0.0476 + 0.005 . 5.41+0.130
Discusién

La fortificacién de alimentos de consumo masivo consti-*
tuye una de las estrategias de mayor éxito para prevenir
las deficiencias nutricionales. El costo inicial de esta es-

" ~‘(:<:m¢:lusi¢:mes

trategia es modesto y el costo en términos de sustentabi-

lidad es mucho menor que el de la suplementacién. Sin ’

embargo, existen muchas dificultades en la-fortificacién
de las dietas con hierro, siendo la mas importante la elec-
cién de un fortificante que asegure un porcentaje adecua-
do de biodisponibilidad y que no altere las caracteristicas
organolépticas del vehiculo empleado.’

En el caso del Ecuador y de acuerdo a las tendencias
de consumo alimentario, uno de los vehiculos mis via-
bles para este fin es la harina de trigo, debido a que ésta
se utiliza en grandes cantidades ya sea como pan o pastas
(fideos). Lamentablemente la produccion local represen-
ta menos del 5% de la demanda nacional."”

. Este estudio constata el bajo contenido de hierro in-
trinsico de 1a harina de trigo consumida en el pais (1.139
+:0.56 mg Fe/100g), debido a su alto nivel de extraccién.
Luego de la fortificacién, la harina incluso supera los ni-
veles de restauracion (4.1+0.01 -mg/100g). Ademis, se
establece la factibilidad de realizar estudios de determi-
nacién de hierro en alimentos y de biodisponibilidad in
vitro, como un mecanismo vilido de monitoreo y control
de este tipo de intervenciones nutricionales. -

El montaje y operacionalizacion de la técmca de de—
terminaci6n cuantitativa de hierro en alimentos, no mos-
traron ninguna dificultad. Los resultados obtenidos tanto
de la harina sin fortificar como del pan fortificado son su-
periores a los obtenidos por el INTA (1.45 mg Fe/100g de
muestra y 3.12 mg Fe/100g de muestra respectivamente),
lo que puede deberse a un diferente grado de extraccién
entre la harina empleada en el INTA y la empleada por
nosotros, pese a ser de la misma marca comercial.

La determinacién colorimétrica con estdndares para la
obtencién de la curva de calibracién del Fe con batofe-
nantrolina sulfonato, empleando una longitud de onda de
546nm, es éptima. No se empled una longitud-de onda de
535 nm por carecer de este filtro en nuestro espectrofoto-
metro. (Eppendorf PCP 6121). :

- El proceso de fortificacion artesanal del pan, en la for-
ma implementada en este trabajo, garantiza una: buena
distribucién y homogenizacién del fortificante en el ve-

‘hiculo. -

-~ Elcontenido promedlo de Fe en el dlgendo mtestmal
fue de 0.88+0.029 g Fe/100g de muestra, dato que su-

| pera casi en siete veces al obtenido en el INTAI (0:136 mg

Fe/100g de muestra), debido probablemente al mayor
contenido de hierro de la harina empleada por nosotros y

~ a lafortificaci6n artesanal implementada.

La cuantia promedio de hierro del dializado (0.0476+
0.0005mg Fe), concuerda con los reportados por el INTA
(0.048 mg Fe).

"+ El porcentaje promedlo de hlerro dlahzado desde la
muestra de digerido intestinal hacia el interior del tubo de

- dialisis fue 5.41x0.130, dato superior al encontrado en el

INTA (3.5%), diferencia provocada seguramente por las

- mismas razones que provocaron la diferencia en la con-

centr’acién de hierro del digerido intestinal.

La blodlspomblhdad in vitro del hierro de los alimen-
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tos, constituye una técnica de bajo costo, facil imple-
‘mentacioén-y de alta confiabilidad para determinar el
aporte de este oligoelemento en alimentos fortificados
y brinda una alta confiabilidad para establecer. las
cuantias de aporte con dietas fortificadas consumidas
por sujetos -0 poblaciones sometidas a este tipo-de in-
tervenciones.

Todo alimento ha emplearse como vehiculo de fortifi-
cacion,-debe ser sometido’ previamente a pruebas: de
biodisponibilidad in vitro, con el fin de determinar las
cuantias aportadas del micronutriente. -

La determinacion de hierro en los alimentos fortifica-
dos, debe emplearse como un-método de control de
calidad a lo largo de intervenciones de este tipo, ase-

- gurando asf la presencia de niveles éptimos de fortifi-

cante en el.alimento y la adecuada distribucién del
mismo- (homogenizacién) tanto en la materia pnma
como en sus productos terminales:-
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Carcinoma de glandula mamaria en el hombre

César Benitez Arregui

SerV|C|o de Cirugia General, ‘Hospital Carlos Andrade Marin del Instituto Ecuatoriano de Seguridad IESS, Quito-Ecuador.

Resumen

Se reportan cinco casos de carcinoma de la glandula ma-
maria en el sexo masculino. Se analiza la presentacion
clinica, el estadiaje, los procedimientos operatorios, la
histopatologia y el seguimiento postoperatorio de estos
pacientes. Si bien no es posible llegar a conclusiones va-
lidas por el pequefio nimero de casos, se trata de datos
interesantes de una entidad clinica rara que debe ser co-
nocida por el piblico médico. »

Palabras clave: Carcinoma, Glandula mamaria.

Summary

Five cases of male breast carcmoma are reported. lts cli-
nical presentation, staging, operative procedures, patho-
logy, and follow-up are discussed. Because the limited
number of cases, it is not possible to raise sound conclu-
sions: It is, hHowever, an interesting data from a rare clini-
cal entity that should be known by the medical public.

Key words: Carcinoma, Breast gland.

Revista de la Faculiad de Ciencias Medlcas de la Univer-
sidad Central 1997,22(1): 26-27.

Introduccién

En el hombre existe normalmente tejido glandular mama-
rio en pequefia cantidad y en reposo, es decir, sin activi-
dad o modificaciones ciclicas. Ocasionalmente, este teji-
do puede ser asiento de neoplasias, particularmente de
carcinoma y es asi como se han descrito casos de carci-
noma mamario en el hombre en publicaciones que datan
del siglo XIV (John de Ardene). En cuanto a la etiologia
o factores predisponentes, se ha especulado en relacién a
diversas situaciones o entidades patoldgicas. En el sin-
drome de Klinefelter parece haberse comprobado una
mayor incidencia de carcinoma mamario, pero probable-
mente, solamente como resultado del mayor volumen que
las glandulas mamarias tienen en estos individuos.' En
Egipto, se ha encontrado relacidn con la billharziasis.
Heller y colaboradores, del Hospital Memorial de New
York, comprobaron la existencia de ginecomastia micros-
copica en el 40% de casos de cdncer mamario masculino.?
 Es una entidad patolGgica muy rara en forma univer-
sal. En la publicacién de Heller se estudian 97 casos ope-
rados en el transcurso de 27 afios en el Memorial, es decir
que, en un gran hospital oncolégico, se han realizado tres

Direccion para correspondencia: Dr. César Benitez
Arregui, Servicio de Cirugia General del Hospital Carlos
Andrade Marin del IESS, Portoviejo y Ayacucho, Teléfono
564939, Quito-Ecuador.

operaciones anuales por cincer mamario en el hombre.
En cuanto a la relacién con la incidencia de céncer
mamario en al mujer, ésta se encuentra entre 1 y 2%. Ho-
lleb encontrd un caso en el hombre por cada cien casos de
mujeres.* Haagensen reporté 22 casos en 16 afios, entre
més de 2000 casos femeninos.’ En el Servicio de Patolo-
gia del Hospital Andrade Marin; en nueve afios (1970-
1979), se estudiaron 147 tumoraciones mamarias malig-
nas, entre las cuales 4 ocurrieron en hombres; lo-que da-
ria una relacién de 2.7 casos de hombres-por cada cien en
mujeres, lo cual darfa una incidencia algo mayor que las
estadisticas extranjeras. :

Material Clinico

En el Servicio de Cirugia General del Hosp1ta1 Andrade
Marindel Insituto Ecuatoriano. de Seguridad IESS, consi-
derando un periodo de diez afios (1976-1985),.se han
operado cinco casos de carcinoma mamario en hombres,
todos ellos en pacientés de edad avanzada. En relacion a
la edad, se debe mencionar que en todas las publicacio-
nes se ha establecido que el carcinoma mamario. en el
hombre ocurre algo m4s tardiamente que en la mujer. Asi,
Heller encontré una edad promedio de 65 afios en sus en-
fermos.’

El primer paciente presenté una masa retroareolar de
un afio de evolucién, acompafiada de lesiones dérmicas
de tipo eczematoide, inclusive sobre el pezén, por lo que
se sospechd enfermedad de Paget, sin embargo, Patolo-
gia, en el estudio ulterior de la pieza, descarté esta posi-
bilidad. Fue posible palpar un ganglio mévil, en la axila
correspondiente.

El segundo enfermo, siete afios antes de acudir al
Hospital Andrade Marin, se realizd una biopsia excisio-
nal de una masa retroareolar que, estudiada en ese enton-
ces y en otro hospital, fue catalogada como epitelioma in-
traductal. Cuando acudio a nuestro hospital, presenté una
masa de dos a tres centimetros de didmetro por detrds de
una pequeiia cicatriz sobre el pezon izquierdo, masa que
se acompaiiaba de ligero dolor y de escasa secrecion se-
rosanguinolenta a la presién digital. Habfa un ganglio
palpable, mévil, en la axila homolateral.

El tercer paciente presentaba una masa de un afio de
evolucién que habia sido calificada como ginecomastia
hasta un mes antes de acudir al Servicio, cuando se habia
realizado una biopsia, la misma que demostré el diagnés-
tico de carcinoma.

El cuarto enfermo presenté una masa grande, de 4
centimetros de didmetro, mévil, no adherida a la piel ni a
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la aponeurosis de pectoral, de un afio de evolucién.
El quinto paciente, portador de una ginecomastia de 3

afios de evolucién, tuvo una biopsia que fue positiva para -

carcinoma, 15 dias antes de su ingreso al Hospital.
En tres de los casos, el tumor se encontraba en €l lado

izquierdo y en dos pacientes en el lado derecho. En el tra-.

bajo preoperatorio se descartd, en los cinco enfermos, la
presencia de metastasis a distancia. Dos casos fueron cla-
sificados como T2N1MO y tres casos como T3NOMO.
El cuarto y quinto enfermos tuvieron una mastectomia
radical tipo Halstedt, necesitando la aplicacién de un in-
jerto cutéineo para cubrir el defecto de la piel. El tercer pa-
ciente fue sometido a una mastectomia radical modifica-
da tipo Patey. En los otros dos casos se realizé una mas-
tectomia simple mas linfadenectomia axial baja, en el un
paciente en continuidad y en €l otro, sin continuidad.

Resultados
La‘evolucién postoperatoria inmediata fue satisfactoria,
libre de complicaciones en todos los casos.

El estudio histopatolégico demostré en todos los ca-
sos la presencia de carcinoma intraductal infiltrativo. En
los dos primeros casos no se detall6 el compromiso gan-
glionar. En el caso sometido a mastectomia tipo Patey, se
encontré un ganglio positivo para metéstasis entre 21 es-
tudiados. En-los que tuvieron la mastectomia radical cla-
sica se encontraron ( y 2 ganglios positivos entre 27 y 22
estudiados; respectivamente.

“Todos los pacientes recibieron radloterapla en el pos-
toperatorio inmediato.

En cuanto a la sobrevida, el primer enfermo fallecié a

los dos afios y medio de la operacién por multiples me-
tdstasis 6seas. Los otros pacientes han sido controlados a

“los 2,4 ,7 y 8 afios después de la operacién, encontrando-

se entonces sin manifestaciones de actividad tumoral.
En relacién a publicaciones internacionales, Treves

-informé una sobrevida del 29% a los cinco afios de la

operacion en 146 enfermos.** Heller encontré una sobre-

-vida del 79% a los diez afios, cuando los ganglios axiales

fueron negativos y del 11% a los diez afios, cuando los
ganglios fueron positivos. -

Por el escaso nimero de casos, esta revision no per-
mite determinar conclusiones importantes. Constituye sin
embargo, un documento interesante de una patologia po-
co frecuente, pero que amerita el conocimiento del médi-
co en general, y muy particularmente del cirujano.
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Artlculo Orlgmal

Efectos de la suplementacmn con wtamlna A sobre la
incidencia de infecciones en ninos pre-escolares

Dore Velarde Llanos ™?, AliciaRodriguez Cazar?, Deyanira Calahorrano?, José Rivera Buse’*

‘Unidad- de Metabolismo Mineral, Facultad de Ciencias:Médicas de la Universidad Central, 2 Institute de Investigaciones
Para el Desarrollo de la Salud (IIDES), ® Facultad de Ciencias Quimicas de la Universidad Centra,* Postgrado de Ciencias
Bésicas Biomédicas de la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad Central s Sociedad Cientifica de Estudiantes

de Medicina (SOCEME), Quito-Ecuador.

Resumen-

Varios investigadores -han demostrado que la deficiencia
de vitamina A est4 directamente relacionada con una ma-
yor morbi-mortalidad debida principalmente a .Enferme-
dad Diarreica Aguda (EDA) e Infeccién Respiratoria Agu-
da (IRA). En paises en vias de desarrollo la-deficiencia de
este micronutriente podria ser el responsable de las altas
tasas de morbi-mortalidad debida principalmente a infec-
ciones. El objetivo de este trabajo es demostrar que la su-
plementacién con vitamina A disminuye la incidencia de
EDA e IRA en nifios en edad preescolar. Se selecciona-
ron a 28 nifios de un.guarderia -popular de la ciudad de
Quito, a los cuales se les realiz6 un seguimiento por 6
meses divididos en tres etapas de dos meses cada una.
La primera fue de seguimiento, la segunda fue de suple-
mentacién con vitamina A y placebo vy la tercera fue de
cruzamiento de la suplementacion, paralelamente se con-
trolé la incidencia de EDA e IRA. En la fase que los nifios
recibieron vitamina A, disminuyé la incidencia de diarrea
e infeccion respiratoria asi‘como la severidad de las mis-
mas. Esto indica que la suplementacién con vitamina A
disminuye la severidad de las |nfecc|ones en nifios prees-
colares. -

Palabras Clave: Vitamina A, Diarrea, Infecmon Resplra-
toria.

Summary

Several investigators have demonstrated that deficiency
of vitdmin A is directly relacionated with increase of morbi-
mortality principally ‘owing to agude diarrhea disease
(ADD) and agude respiratory infections (ARI). The defi-
ciency of this micronutrient in developing countries could
be responsible: of the high rates of morbi-mortality cau-
sed principally by infections. The aim (main) propose of
this trial was demonstrate that the supplementation with
vitamin A would be decreased the mcndence of. ADD and
ARI in pre-school children in pre- school ages. We selec-
ted 20 children from Quito city popular nursery. Which we-
re studies along six months divided in three stages of two
months eéach one. The first stages was of the supplemen-
ted of the seguimiento the second one was the supple-
mentation with vitamin A and placebo and the third one
was crossing at the some time. We checked the incidence

Dlrecclon para correspondencia: Dr. José Rivera Bu-
se, Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad Cen-
tral, Iquique y Sodiro s/n, Telefono 528810, 528690 QUI-
to-Ecuador: -

of ADD and ARI. In the phase that the children were sup-
plemented with vitamin A decrease the incidence of the
respiratory .infections and. diarrhea, also of the gravity.
These demonstrated that supplementation with vitamin A
decreased.the gravity of the infections in pre-school chil-
dren.

Key words: Vitamin A, Diarrhea, Infection resp|ratory

Revista de la Facultad de Ciencias Médicas de la Unive-
sidad Central del Ecuador, 1997; 22(1): 28-31.

Introduccion

Antiguamente ya se conocia que el retinol (Vitamina A)
era un micronutriente esencial. Asf, en Egipto y Grecia,
para problemas visuales se aplicaban preparaciones de
higado en los ojos o se daba a ingerir jugo de higado co-
cido.! El principio activo responsable de las propledades
curativas del higado en los problemas visuales era lo que
hoy sé conoce como vitamina A, la cual fue idéntificada
en 1915 como factor de crecimiento, qulmlcamente ca-
racterizada en 1930.

En el hombre y otros mamiferos, la vitamina A es un
nutriente esencial que cumple diversas funciones fisiol6-
gicas. La disminucién de este micronutriente en la dieta
ocasiona una defectuosa produccién de rodopsina lo que
produce en el individuo deterioro en los procesos visua-
les, asi como disminucién de la capacidad de adaptacién
a la oscuridad (ceguera nocturna).’ Se ha observado ade-
mds que la vitamina A ‘es importante para el manteni-
miénto del sistema inmunolégico asi como para asegurar
la integridad del epitelio de los aparatos digestivo y res-
piratorio, manteniendo de esta manera la integridad de las
células epiteliales y su funcién secretora, lo cual es im-
portante para impedir la entrada de rmcroorgamsmos que
causan infecciéon.UDMM *7. :

Se estima que mds de 124 millones de nifios en eédad
preescolar presentan algin grado de‘ deficiencia de vita-
mina A,? esto hace que ‘el nifio sea mas susceptible para
desarrollar enfermedades infecciosas. Se ha reportado
que nifios con deficiencia de vitamina A presentan mayor
incidencia‘de infecciones diatreicas y respiratorias,” 1
ademds de ¢élevadas tasas de mortalidad, llegando incluso
a cifras‘tan altas como 30 por 1000 namdos vivos en los
pafses del tercer mundo.”" Actualniente : se conoce:que 1a
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deficiencia de vitamina A afecta de 8 a 10 millones de ni-
flos en edad preescolar en los paises en vias de desarro-
110, cada afio 250000 a 500000 nifios en edad preescolar
desarrollan ceguera nocturna y esta cifra puede aumentar
al menos 10 veces si tomamos en cuenta la deficiencia
subclinica de vitamina A."

En un metaandlisis se ‘demostré que la suplementa-
cién con vitamina A redujo en'un 23 % la mortalidad en
nifios de 6 a 60 meses de edad.”® Igunalmente en nifios
Ghaneses se demostré que niveles adecuados de vitamina
A podrian modificar la incidencia, duracién y prevalencia
de las infecciones diarreicas y respiratorias.”” En Brasil
también se demostrd que la incidencia de diarrea grave se
redujo. con suplementacién de vitamina A, siendo simila-
res los resultados en- nifios que tenian sarampi6n, €n
quienes se obtuvo una reduccion tanto de la gravedad co-
mo de la letalidad de este cuadro infeccioso.”

Para finales de 1994, segiin dafos de la OMS, se crefa
que en el mundo 400 millones de nifios en edad preesco-
lar presentaban estados marginales-de deficiencia de vita-
mina A. Bates describid una posible relacién entre los ni-
veles de vitamina A y la activacién de los elementos es-
pecificos del sistema inmune, indicando que algunos ca-
rotenoides (precursores de vitamina A) .estan involucra-
dos en la proteccion antioxidante contra el ataque de ra-
dicales libres, es decir la vitamina A actda como un ba-
rredor de radicales. libres.”

El propésito del presente trabajo es demostrar que la
suplementacmn con palmitato.de retinol reduce la inci-
dencia de enfermedad diarreica aguda (EDA) e infeccion
respiratoria aguda (IRA) en nifios preescolares.

Suletos y Métodos
El presente es un estudio prospectivo, cruzado doble cie-
go, de 6 meses de duracién, en el cual se realizé suple-
mentacion con vitamina A y paralelamente se controld la
incidencia de IRA'y EDA en nifios preescolares que asis-
ten a una guarderia popular ubicada en un barrio urbano-
marginal de la ciudad de Quito. -

-.Se. 1ncluyeron :50 nifios de ambos sexos de los cuales
28 culminaron el estudio, los cuales fueron. divididos.en
dos grupos de 14 nifios cada uno, de51gnados como-gru-
po Ay grupo.B. » :

. El estudio tuvo tres etapas con yna durac1on de dos
meses-cada una ; L
PRIMERA ETAPA (Segulmlento) S
A los nifios incluidos en el estudio se les reahzo un. exa-
men clinico-antropométrico y:se:les desparasitd, durante
este. perfodo. se:registrd semanalmente los episodios de
EDAeIRAYy mensualmente el peso y latalla de cada ni-
fio.. . ; . L
SEGUNDA ETAPA (Suplementaci(’m) :

Al inicio de esta etapa y. por una.sola vez a. los 14 nifos
del grupo A se les administré una cdpsula con 100000 UI
de retinol en forma de palmitato, seguido de.un bocadillo
rico en.grasa. En cambio a.los 14 nifios-del grupo B se les
administré placebo consistente en una cdpsula con aceite

de maiz (vehiculo para el palmitato de retinol). Los dos
tipos de cdpsulas eran de similares caracteristicas organo-

1épticas. Durante los dos meses de esta etapa se continto

registrando semanalmente los episodios de EDA e IRA y
mensualmente el peso y la talla.

TERCERA ETAPA (Cruzamiento)

Al inicio de esta etapa se realizé el cruzamiento de la su-
plementacién. Asi los nifios del grupo A que recibieron
100000 Ul de palmitato de retinol en la anterior etapa, en
esta recibieron placebo en tanto que los nifios del grupo
B que recibieron placebo en la anterior etapa, en esta re-
cibieron vitamina A. Igualmente durante estos dos meses
se continué controlando semanalmente los episodios de
EDA e IRA y mensualmente el peso y la talla.

Se consider6 episodio de-diarrea-cuando el nifio pre~
sentaba mas de 4 deposiciones liquidas en 24 horas. Para
las. infecciones respiratorias se consideré como IRA
cuando el nifio presentaba 3 o.mds signos o sintomas ca-
racteristicos de este sindrome. Como episodio de fiebre
se considerd una temperatura mayor que 38 grados centi-
grados en dos tomas sucesivas en un perfodo de 1 hora,
para este acépite se tomé en cuenta la informacién de la
madre cuidadora, persona previamente capac:ltada para
registrar la temperatura de los nifios.

Antes que el nifio ingrese .en el grupo de estudio se
realiz6 una reunidén con los padres de familia para expli-
carles el objetivo del trabajo y se les sohc1t0 su autoriza-
cidn por escrito.

Los padres 0 responsables de los nifios y las madres
cuidadoras fueron capacitados acerca de lo que es la dia-
rrea e infeccion respiratoria y la fiebre, esto con el fin de
unificar.criterios de lo que son estos sindromes.

El andlisis-de los resultados se. lo realizé obteniendo
promedios, desvios estindar de cada uno de los sindro-
mes estudiados, tanto en la frecuencia de presentacion
como en la duracion de los mismos.

Resultados

De los 28 nifios incluidos en el estudlo 15 eran varones 1o
que representa el 53 % y 13 eran mujeres lo que represen-
ta el 47 %. La edad promedio.de los nifios incluidos fue
de3.10x1.18.°La edad de las madres fue de 27+5.18
afios. LLos padres y/o'1os responsables del nifio pertenecen
ala clase’social popular baja. En'lo que respecta' a’la ins-
trucc10n delamadre y o responsable del nifio observamos
que apr0x1madamente el 65 % culrmno 1a 1nstrucc1on pri-
marla y.el 35 % restante apenas ‘sabfan leer y escribir.
(Tabla 1) De 1gua1 manera la mltad de Ias madres de los
nifios- son gran multlparas es decur tuv1er0n 30 mas em-

Tabla 1. Escolaridad dé las madres dézl’os_' nifios

" Porcentaje (%) .

Escolaridad ~~ n

Analfabeta. ... o 1 o 385
Primaria. . .. 17 . .. . . . 607
Secundaria. - .10, - . . ...857 ..
TOTAL - 28 ' 100.00. -
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Tabla 2. Episodios de EDA, Fiebre e IRA en.los nifios incluidos en el estudio. Entre' paréntesis se indica los dlas de
duraC|on de los ep|sod|os de diarrea. S —suplementados NS = No suplementados

Cruce -

Eplsodlos Seguimiento Suplementacién
EDA ; 2.14 +0.84 S:2.21 +£1.5(0.84d) NS: 2.57 + 1.39 (2.2 d)
‘ o (227d) NS: 2,71 0.9 (1.8 d) $:210+0.9 (1.0d)
FIEBRE 1.67 + 0.84 $:1.03+1.08 (1.5 d) 'NS:2.00+0.5 (1.9d)
(2.39 d) NS: 1.42 £ 0.72 (2.1 d) $:1.24£05 (1.6d)
IRA 3.46 +1.05 S:2.57 +1.23 (4.0 d) NS: 3.32+1.2 (55 d).
e ‘ (65 d) S:2.65 +1.06 (4.8 d)

NS: 3.21 +1.65 (6.7 d) _

barazos hasta el momento del estudio.

Al analizar los episodios de diarrea observamos que
en la primera etapa de seguimiento los nifios presentaron
2.14+0.84 episodios de diarrea, con una severidad valora-
da por los dias de duracién de esta de 2.27 dias. Cuando
ala mitad de los nifios se les suplementé con vitamina A,
si bien los episodios de diarrea aumentaron ligeramente
(2.14+0.84 vs 2.21x1.5), 1a 'severidad disminuy6 marca-
damente (2.27 vs 0.8 dias), mientras que en-los nifios que
recibieron placebo los episodios de diarrea"aimentaron
en mayor grado que el grupo que recibié vitamina A
(2.14+0.84 vs 2.71 £ 0.9), pero con disminucién de la se-
veridad (2.27 vs 1.8 dias) Cuando se cruzé el estudio, en
los nifios que recibieron vitamina A disminuyé ligera-
mente el nimero de episodios de diarrea (2.14+0.84 y
2.71£0.9.vs 2.10£0.9) al igual que la severidad (2.27 y
1.8 vs 1.0) mientras que en los que recibieron placebo au-
ment6 los episodios de diarrea (2.14+0.84 y 2.21x1.5 vs
2.57+1.39) asi como la severidad en relacién a la etapa
anterior cuando recibieron vitamina A (0.8 vs 2.2 dias)
liegando a cifras similares a la primera etapa de segui-
miento (2.27 vs 2.20) Tabla 2.

En lo que respecta a fiebrem, en la primera etapa de
seguimiento, el nimero de episodios fue de 1.6+0.84 con
una severidad valorada por el tiempo de duracién de 2.39
dias. En la segunda etapa en los nifios que recibieron vi-
tamina A se observé una disminucién tanto en el nime-
ro de episodios ( 1.67+0.84 vs 1.03+1.08) como en la du-
racién de la misma (2.39 vs 1.5 dias), en tanto que en los
nifios que recibieron placebo, si bien el ndmero de episo-
dios disminuyé (1.67+0.84 vs 1.42+0.72), fue en menor
grado que en los nifios que recibieron vitamina A, asi
mismo la severidad disminuyé discretamente (2.39 vs
2.10 dias). Cuando se cruzé €l estudio, el ndmero de epi-
sodios de fiebre aument6 en el grupo de nifios que reci-
bieron placebo en relacion a la etapa anterior en la que re-
cibieron vitamina A (1.03x£1.08 vs 2.00+ 1.51) superando
adn el ndmero de episodios de la primera etapa (1.67 %
0.84 vs 2.00 = 1.51), igual cosa sucedi6 con la severidad,
observandose un aumento en relacién a la etapa anterior
(1.5 vs 1.95 dias) mientras que en los nifios que.recibie-
ron vitamina A disminuyé el nimero de episodios de fie-
bre en relacién con las dos etapas anteriores (1.67+0.84
y 1.42+0.72 vs 1.24+ 0.5) de igual manera se comportd la

severidad la cual disminuyé en relacion a las dos etapas
anteriores (2.39 y 2:10 vs 1.6 dfas) Tabla 2.

En lo que respecta a la Infecciones Respiratorias, en
la primera etapa se presentaron 3.46x+ 1.05 episodios,.con
una severidad de 6.5 dias de.duracién. En la segunda eta-
pa, en los nifios que recibieron vitamina A disminuy6 tan-
to el nimero de episodios (3.46+1.05 vs 2.57+1.23) co-
mo la severidad (6.5 vs-4.0) en relacién a la etapa de se-
guimiento, mientras que en el grupo de nifios que recibi6
placebo hubo una ligera disminucién del mimero de epi-
sodios (3.46+1.05.vs 3.21+1.65) la severidad fue similar
(6.5 vs 6.7 dias). En . la tercera etapa, cuando se cruzé la
suplementacién, en-el grupo-que recibid vitamina A los
episodios de IRA disminuyeron en relacién a las dos eta-
pas anteriores (3.46+1.05 y 3.21+1.65 vs 2.65+1.06) con
una severidad también menor en relacion a las dos eta-
pas anteriores (6.5.y 6.7 vs 4.8 dias), en tanto que en el
grupo de nifios que recibi6 placebo el nimero de episo-
dios de IRA aument6 en relacién a la etapa anterior en la
que recibieron vitamina A (2.57+1.23 3.32+1.90) siendo
casi similar a la primera etapa, la de seguimiento
(3.46x1.05 vs 3.32+1.90), asi mismo la severidad aumen-
t6 en relacién a la etapa anterior(4.0 vs 5.58). Tabla 2

Discusién

Al analizar los datos observamos que todos los nifios pro-
vienen de hogares de escasos recursos econémicos y la
mayorfa de ellos son hijos de madres solteras o abando-
nadas, lo que constituye un factor de riesgo para contraer
cualquier tipo de enfermedad infecciosa, ademas, el he-
cho que las condiciones fisicas en las que funciona la
guarderia no son adecuadas, agrava mas aun la situacion.
Con estos antecedentes esperdbamos que las suplementa-
cién con vitamina A ayude a disminuir el ntimero de epi-
sodios de diarrea e infecciones respiratorias lo que efecti-
vamente sucedid, pero no con gran diferencia, lo que pue-
de explicarse debido a algunos factores como son los cli-
maticos pues es perfectamente conocido que en las épo-
cas de Huvia tipo de infecciones aumenta, pero en nuestra
ciudad el estado climdtico es tan variable que este se ne-
cesitaria ‘hacerse un estudio que dure un afio calendario.
También es necesario tomar en cuenta que la forma de
obtencién de los datos no fue precisamente la més ade-
cuada. Pese a toda esta problemdtica antes analizada se
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observa que estos resultados corroboran los trabajos rea-
lizados en otros paises,'*? pues cuando los_nifios reciben
vitamina A se observa una tendencia a disminucién tanto
en la frecuencia como en la severidad (catalogada por el
niimero de dias de duracién) de los tres sindromes, lo cual
no sucedié cuando los nifios recibieron placebo, pues la
frecuencia y severidad aumentaron. Pese a que estas di-
ferencias no son claramente significativas, posiblemente
debido al nimero de nifios en cada grupo (n = 14), la ten-
dencia de que la suplementacién con vitamina A mejora
estos cuadros infecciosos merece ser tomada en conside-
racién, especialmente en pafses subdesarrollados en los
cuales posiblemente la suplementacién con vitamina A
reduzca las altas incidencias de EDA e IRA y consecuen-
temente disminuya la mortalidad infantil.
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~Articulo Original

Estudlo clinico comparatlvo de los efectos mdeseables
de los anticonceptivos orales

Mercedes Silva, Juan Carlos Vallejo, Rodrigo Castrillon, Alvaro Calero, Gladys Safiaicela, Paulina Orellana.
Subcentros de Salud de San Simén y-San Juan, Provincia de Bolivar-Ecuador.

Resumen v

Se estudiaron 31 pacientes seleccionadas de entre 45
mujeres usuarias de anticonceptivos orales de las comu-
nidades de San Simén y San Juan (provincia de Bolivar),
que fueron divididas en dos grupos homogéneos y com-
parables, segun si usaron un preparado monofésico (16
pacientes) o trifasicos (15 pacientes), se registro la fre-
cuencia de efectos indeseables en cada uno de los gru-
pos. En el grupo monofasico se presentaron efectos inde-
seablés en el 87.5%, en el trifasico 40%, diferencia esta-
disticamente " significativa (alfa=0.05). El incremento de
peso se registro, para el grupo monofasico, en 4 pacien-
tes (25%) con una media de 14.75%, y en el trifasico 3
(20%) con una media de 8.66%, el incremento de presién
arterial media se registro para el grupo monofasico en-5
pacientes (31,25%) con un promedio de 19.8mm de HG y
en el trifasico en 2 (13,3%) con un promedio. de 13.5mm
de Hg. Solo hubo diferencia significativa de efectos inde-
seables monofasico vs. trifasico en la presencia de cloas-
ma y vérices. Se concluye que el preparado monofasico
presenta-mayor indice de efectos indeseables que el tri-

fasico, esa diferencia es muy ‘acentuada al comparar la

presencia de:cloasma y varices; por tanto consideramos
que la indicacion de uno u.otro preparado-debe ser hecha
tomando en cuenta, sobre todo, estos aspectos.

Palabras Clave: - ‘Anticonceptivos -orales, Monofasico,
Trifasico, Efectos mdeseables :

Summary

Thirty one female patients using regularly contraceptives
in- the communities of San Simén and San Juan were
analyzed. They were divided into 2 groups depending on
which type of contraceptive they used, resulting 16 -pa-
tients of.the group taking monophasic preparation and 15
patients of the group taking.triphasic preparation. In.both
groups the frequency of side effects was registered. The
incidence of side effects among. the monophasic. group
was 87.5%, while in the triphasic group was 40%, whlch
represents a statically significant difference (alpha-o 05).
Gaining of weight was observed in 4 patients of the first
group (25%) and in 3 patients of the second group. In-
crease in' mean blood presstire appeared in-5 patients of
the first group (31.25%) and in 2 patients of the second
group '(13.3%). The mean of gaining of weight was
14.75% for the monophasic: group ‘and 8.66 for the tripha-
sic group. The average of increase in'mean blood pressu-

Direccién para corrés/pbndencia Dra. Mercedes Silva,
Subcentro de Salud.de San Simon, Provmma de Bollvar-
Ecuador.

re was 19.8 mm Hg for the monophasic patients-and 13.5
mm Hg for the triphasic patients. There. was only one sta-
tistically significant difference regarding side effects com-
paring monophasic vs. triphasic preparation, and it was
the facial cloasma and varicose veins. (alpha=0. 05) The-
refore, we conclude that the monophasic preparation of
oral contraceptive presents higher incidence of side ef-
fects compared to the triphasic preparation. That differen-
ce is especially clear in some parameters such as thefa-
cial cloasma and varicose veins. We consider that the ad-
ministration of any one of these preparations.should be
done considering the aspects mentioned above.

Key words: Oral contraceptives. Monophasic,. TnphaS|c
Side effects. -

Revista de la Facultad de Ciencias Médicas:de Ia UnIVer-
sidad Central 1997 22(1): 32-34.

Introduccion

Es bien conocido que los antlconceptlvos orales (ACO)
producen en algiin grado efectos indeseables’ locales y
sistémicos y que son causa de morblhdad y abandono del
método. ;

En toda la literatura revisada se enuncian 1os eféctos
adversos de estos preparados tales como comphcacwnes
enddcerinas, cardxovasculares del aparato digestivo, hepa-
ticas, neurologlcas metabohcas inductoras de tumores e
inclusive hematologlcas (porﬁrlas) 1234

La mayoria de las’ pruebas chmcas y expenmentales
indican que los estrégeiios actian como promotores tu-
morales para carcinoma endometrial, cerv1ca1 vagmal 0
de glandula mamaria.’ :

En general, las consumidoras de ACO tienen una tasa
de - mortalidad, ‘debida aenfermedad c1rcu1atona por
trombosis y/o alteracwnes enla coagulacmn cinco veces
mas elevada que las que nunca los" han empleado Las
mujeres de miés de 35 anos se enfrentan a mayores _pell—
gros y'se multlphca el rlesgo si hay tabaqmsmo 38

Con estos antecedentes se procedlo a seleccmnar ca-
sos de pacientes que se enicuentran en el programa de re-
gulacién de la fecundidad del Ministerio de Salud Pibli-
ca (MSP) en las comunidades de San:Simén:y San-Juan

- (Provincia de Bolivar), investigando y sistematizando los

efectos adversos cuando se produjeron. El objetivo prm-
cipal del presente estudio fue realizar un analisis compa—
rativo para establecer cual es el mejor de los dos prepara—
dos que utilizamos, en relacién al que menor frecuencia y
gravedad de efectos indeseables presenta, para recomen-

Vol. 22, No. 1, Dicienibre 1997

33



REV. FAC. CIEN. MED. (QUITO)

Tabla 1. Edad de las Pacientes

'n° Media  Desv. Stan.

Monofésico 16 26.18 3.93
Trifasico 15 26.40 5.39

alfa=0,05

darlo en nuestras respectivas comunidades y por qué no
en todas las unidades operativas del pais.

Materiales y Métodos
Se analizaron las historias clinicas durante un lapso ante-
rior de un aio, para escoger las pacientes que pudleran
usar antlconceptlvos orales y que no tuvieran anteceden-
tes patolégicos, en un ensayo clinico fase. IV controlado,
concurrente, no aleatorio. Un total de 45 pacientes que
acudieron a los subcentros de San Simén y San-Juan (Pro-
vincia de Bolivar) para ingresar al programa de control de
la natalidad con ACO, utilizando un preparado monofési-
co (Levonorgestrel 0,15 mg., etinilestradiol 0,03 mg.), y
uno trifdsico (que contiene 6 grageas con Levonorgestrel
0,05 mg. y etinilestradiol 0,03 mg.; otras 5 con Levonor-
gestrel 0,075 mg. y etinilestradiol 0,04 mg.; y 10 grageas
con Levonorgestrel 0,125 mg. y etinilestradiol 0,03 mg),
fueron estudiadas. De estas fueron seleccionadas 31 pa-
cientes en base a los siguientes criterios de inclusion:
Edad mayor de 18 y menor de 38 afios. .
.Sin habito de fumar;
Sin antecedentes de migraiias;
Sin enfermedad hipertensiva previa;
Sin enfermedad circulatoria previa (infarto agudo de
miocardio, aneurismas, asterosclerosis, tromboflebi-
tis, froin_bosiS venosa con embolia pulmonar, insufi-
‘ciencia venosa de miembros inferiores, hemorragia
. subaracnmdea hemorragia cerebral, miocardiopatia y
" ‘trombosis de la arteria mesentérica).
6.. Sin mastopatia fibroquistica previa;
7. Con un examen de Papanicolaou de hasta clase II ac-
" tualizado; S o '
8. Con un seguimiento quincenal de por lo menos tres
meses. o
De las 45 pacientes fueron ehmmadas del estudlo 14 por
no reunir uno o varios de estos criterios, por ser portado-
ras de insuficiencias venosas de miembros inferiores, di-
ficultad para poder reahzar el seguimiento por le_]ama de
viviendas, edades no. comprendidas dentro del rango de
estud1o entre otras, quedando un umverso total de 31 ca-
SOs, que fueron d1v1d1das en dos grupos homogeneos y

e

b
w

-
o

%2

No. de Pacientes

0
Trifasico

" Monofésico
Grdfico 1.- Efectos indeseables. . .

comparables de acuerdo al tipo de ACO que tomaron (16
con monofisico y 15 con trifdsico).
Se.analizaron las siguientes variables: -

1. Tipo de ACO utilizado;

Edad; -

Peso (Kg);

Presi6n arterial media (mm de Hg);

Presencia de efectos indeseables: insuficiencias veno-
_sas de miembros inferiores, cloasma, cefalea y vértigo.
La presencia de efectos indeseables fue reglstrada en ca-
da grupo y analizada su frecuencia.’

Se realizaron cédlculos para establecer el grado de 31g-
nificacién estadistica de las proporciones y medias del'in-
cremento de peso y presion arterial entre las pacientes que
usaron uno u otro preparado, con un valor alfa=0,05 lo
que significa que los resultados tienen un 95% de ceiteza.

“nob W

Resultados o o
De las 31 usuarias del método, 16 usaron el monofisico
(52%) y 15 el trifasico-(48%), no existiendo una diferen-
cia de proporciones significativa entre los dos. grupos
(alfa=0,05) - (p<0.05). La edad promedio-en el grupo mo-
nofésico fue de 26.18 con una desviacion standard (ds) de
3,93 y en el grupo trifdsico de 26.4 con una ds de 5,39.
La diferencia de medias no fue significativa. Tabla I

Se presentaron efectos indeseables: en el grupo mo-
nofésico en 14 casos (87,5%) y.en el trifisico en 6 (40%)
observandose que existe diferencia de proporciones sig-
nificativa monofasico vs. trifdsico (alfa=0. 05) (p<0: 03)
Griéfico No. 1. :

Uno ‘de los efectos secundarios estudlados fue el in-
cremento de peso, reglstrandose para-el grupo monofasi-
co en 4 paciéntes (25%) y en él trifisico 3 (20%). Tabla
IL. La media del porcentaje de incremento de peso fue j pa-
rael ; grupo monofisico 14,75% conunads =
de 66 y para el tnfasmo de 8, 66% con una ds de 2. 3.
(p<0.05). ) 7
El 1ncrement0 de la pres1on arbenal medla tamblen

Tabla=3' Incremento de Presmn Artenal Medla

Tabla 2. Incremento de peso -

" -%" - Propor

Srs vednl e n,'. R R Propor - n

Monofésico. . 4. .25 . . 025 Monofasico 5 ~ 3t.25 0.312
Trifgsico . 3., 20 - 020 Trifasico. 2 13 33 . 0133 .
Total . 7 ' Total .=~ .~ 7 o
azfa;p,os, i alfa=0,05
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Gréfico 2.- Reacciones Adversas

Tabla 4. Sintomatologia

Monofasico Trifasico
n % Prop. n % . Prop.
Varices 11 68.75 0.687 1 6.67° 0.66
Cloasma 06 3750 0.375 0 0.00 0.00
Vertigo 2 12,50 - 0.125 1 6.67 0,66
Cefalea 4 25.00 0.250 5 33.33 0.33

alfa = 0,05

fue registrada, encontrandose para el grupo monofésico
en 5 pacientes (31,25%) y en el trifdsico 2 (13,3%). Tabla
IIL. El promedio de aumento de presion arterial media fue
para el monofésico 19,8'mm de Hg con una ds de 12,31y
para el trifasico de 13,5 mm de Hg con una ds de 9,16.
No se realizan pruebas estadisticas, en vista de que los
datos no tiene un comportamiento normal.

La frecuencia de otros efectos indeseables se presen-
t6 seglin se muestra en el Grafico No. 2, Tabla IV.

Solamente se presenté una diferencia significativa de
efectos indeseables, monofasico vs. tnfaswo en la pre-
sencia de cloasma (alfa=0.05).

Discusién

Luego del andlisis de los datos se concluy6 que el prepa-
rado monofasico registra una mayor incidencia de reac-
ciones adversas, respecto al preparado trifsico. Con el
monofésico se registré mayor incidencia en todas las va-
riables evaluadas excepto en el véitigo ( peso, preswn ar-
ter1a1 cloasma, virices y cefélea ).

Las venas varicosas en miembros 1nfer10res aparecie-
ron ‘significativamente mds frecuentemente en el grupo
que tomb el preparado monofasico. La incidencia global
por el uso prolongado de ACO en el desarrollo no solo de
embolismo pulmonar; sino también de ataques cerebrales
isquémicos o infarto agudo de miocardio, como compli-
cacion de trombosis en venas femorales y pelv1cas es 1m-
portante. 6789

La presién arterial y el peso mostraron mayor indice
de incremento en el grupo monofésico, pero no lo sufi-

" ciente como para afirmar que con este preparado ese au-

mento llegue a ser-alarmante, sin embargo, ocurre-en nj-
veles més elevados de los que reporta Leonard en su es-
tudio.* '

El cloasma es una pigmentacién que asienta en fren-
te, mejillas y nariz y suele aparecer durante la gestacién
o el empleo de ACO." Esta manifestacién en nuestro es-
tudio se present6 en niimero elevado solo en las pacien-
tes que usaron el esquema monofisico, sin embargo, la
administracién de estrogenos lo.exacerban.”>" El vértigo
se caracterizé por ser posiciorial y con sensacién de giro,
lo cual sugiere que su etiologia tiene orlgen en un dese-
qu111br10 hormonal.'** - :

Recomendaci_ones

Es necesario realizar un estudio més amplio para determi-
nar con mayor exactitud los riesgos y beneficios del uso
de este método de contracepcion en nuestro medio. Sin
embargo, como recomendacién final se debe decir que
para prescribir uno u otro preparado hormonal, es muy
importante una evaluacién exhaustiva de cada caso y de-
terminar si el uso de este método no va a-ocasionar més
pel'_]lIICIOS que beneficios en la salud mtegral de las pa—
mentes
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Artlculo Ongm,

Incldencla de esqmzofrenla en el hospltal psiquiatrico

Jullo Endara 1995

Fanny Herrera
Hospital Psiquiatrico Julio End'\ra Quito- Ecuador

Resumen

Se realizé un estudio retrospectivo analizando las histo-
rias clinicas de 60 pacientes con diagnostico de esquizo-
frenia - hospitalizados en el afio-de 1995, tomando en
cuenta fa edad, sexo, primera hospitalizacion, sintomato-
logia y tipo de.tratamiento. Los resultados demostraron
que hay mayor frecuencia de -varones ingresados
(63.3%), con edad promedio de 32,38 afios. La edad pro-
medio de los primeros contactos hospitalarios tanto en
hombres como en mujeres fueron similares (28.6a vs.
28.2a), con un rango de 16 a 58 afios. La sintomatologfa
mas frecuente fueron los delirios autorreferenciales y per-
secutorios-(13.1%), luego los de contenido mistico (8.8
%). Entre los sintomas sensopetceptivos se encuentra en
primer lugar las alucinaciones auditivas (15%). El trata-
miento farmacoldgico de primera.eleccién y de mejor al-
cance econémico para nuestro hospital fue el haloperidol
(34.2%). El decanoato de flufenazina como antipsicético
de deposito se lo utiliza por tener mayor comodidad para
el paciente y el psiquiatra.

Palabras clave: Esqwzofrenla Incidencia, Slntomatolo-
gia, Tratamiento.

Summary o

It was realized a retrospective study analyzing the clinic
histories of 60 patients with diagnostic of schizophrenia
who were hospitalized in 1995, they were considered their
age, sex, first hospitalization, symtomatology and type of
treatment. The results showed us that there is greater fre-
quency in‘-men come in (63.3%) with overage age of-32-
38 years. The average age of the first hospitable contacts
as much in men as in women were similars (28.6a vs
28.2a) with a position of 16 to 58 years. The autotestimo-
nial and persecution’ deliriums were the symptomatolgy
most frequent (13.1%) after the content mystic (88%).
Among sensoperceptives symptoms. we find in.first place
the - auditives hallucinations (15%).- The: pharmacologist
treatment of first election and of best economic reach for
our hospital was haloperidol (34.2%). The decanoato of
flufenazina as -antipsicotics of deposit is. used to have
great confort for the patlent and her psychlatnst

Key Words: Schlzophrema Incndent Symptomatology,
Treatment

Revista de Ia Facultad de ClenCIas Medlcas de: Ia Unlver—
sidad Central: 1997; 22 (1): 35-38. -

Direccion para correspondencia: Dra. Fanny Herrera,
Hospital Psiquiatrico Julio Endara, Ciudadela Hospitala-
ria, Conocoto, Teléfono 342651-342687, Quito-Ecuador.

Introduccion

La esquizofrenia es uno de los problemas de salud pibli-
ca mas importantes a nivel mundial y también una de las
mads tragicas enfermedades.

Es muy dificil de definir y describir. Se la define co-
mo una enfermedad o un grupo’de trastornos que com-
prenden una desorganizacién severa del funcionamiento
social asi como alteraciones caracteristicas de tipo cog—
noscitivo, afectivo y del comportamiento.'

-Se presenta en personas relativamente jévenes, habi-
tualmente en la adolescencia o en los primeros afios de'la
década de los 20, sus sintomas persisten generalmente,
con distintos grados de gravedad, durante toda la vida. Es
una enfermedad que conduce a una morbilidad cognitiva
severa (demencia) de aparicién temprana.>'

En la década final del siglo XIX Emil Kraepelin ha—
bla de la demencia precoz y establece 3 formas clinicas,
la hebefrénica, la paranoide y la cataténica.’ Breuler afia-
de en 1911 el término esquizofrenia, que destaca la diso-
ciacién y la disgregacién de los procesos cognitivos y
sensoperceptuales de-la entidad, la mejor interpretacién
es como "mente disgregada".

Durante los dos primeros tercios del siglo XX, la in-
fluencia del pensamiento psicoanalitico se deja sentir en
los conceptos etiolgicos sobre la esquizofrenia, propo-
niéndose procesos de regresion psicética y perdida de fun-
ciones sintéticas del Yo, como causa del padecimiento.'2*3
Algunos afios luego se multiplican los trabajos que de-
muestran anormalidades tomogréficas en algunos pacien-
tes esquizofrénicos,® ahora se incluye la resonancia mag-
nética por lo cual se describié una variedad de anomalias
neuroanatdmicas e histopatolégicas, lo que sugiere que la
enfermedad est4 relacionada con alteraciones morfoldgi-
cas cerebrales, haciéndonos pensar en una hipétesis etio-
loglca que tendria que ver con la afectacwn del neurode-
sarrollo.’ La etlologla de la entidad es casi tan elus1va co-
mo hace un 81g10 se han propuesto varias hlpote51s desde
la pos1b111dad de un agente viral, un prién, hasta la presen-
cia de un defecto genetlco asi como mlcroleswnes vascu-
lares h1p0x1cas inmunolégicas, o traumatlcas sltuadas en
dreas muy circunscritas del tejido cerebral.¥’

Algtn tiempo después se incluye el concepto de sfn-
tomas positivos y negativos de la esquizofrenia y se des-
criben los tipos I y II y los estados mixtos."'> Andreasen
considera que "los sintomas positivos tienden a represen-
tar a una distorsién o exageracién de funciones norma-
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Tabla 1. Frecuencia dél tipo de esquizofrenia

- Porcentaje - Total

Diagnéstico ~ Porcentaje

: Hombres (n)*  Mujeres-(n). . (n=60)
Paranoide 42 (16) . .40.9(9)  41.66 (25)
Simple 5.26 (2) ) 0 - 333(2) .
Residual 26.3 (10) 136 (3) 21.66 (13)
Hebefrénica. 15.7 (6) 22.7 (5) 18.3 (11)
Cataténica 526(2) 136(3) 8.33 (5)
Otros 5.26 (2) 9.09(2)  6.66(4)

* (n = nimero pacientes) .

les", ellos incluyen una variedad de delirios, alucinacio-
nes, anormalidades del lenguaje y la conducta. Por otro
lado, "los sintomas negativos representan una disminu-
cién o pérdida de funcién" corno pobreza del lenguaje y
su contenido (alogfa), aplanarmento afectivo, asociabili-
dad, anheidonia y abolicién, este concepto concuerda con
otros autores:'**1316

Se acepta oficialmente las clasificaciones del tipo de
esquizofrenias segiin el DSM-IV 'y el ICD-10. El prime-
ro enumera solo 5 tipos de trastornos esquizofténicos: de-

sorganizado (hebefrénico), cataténico, paranoide, resi- -

dual ¢ indiferenciado. El segundo cita los primeros cua-
tro tipos bésicos pero incluye la esquizofrenia simple y
ademdés cita otros subtipos como el episodio esquizofré-
nico agudo y otros.®**4

En cuanto al tratamiento el avanée mas importante lo
cohéluyé el descubrimiento, a principios de los afios 50,
del defecto antipsicético de la clorpromacina. La clorpro-
macina y los neurolépticos subsiguientes cambiaron pro-
fundamente el pronéstico de la esquizofrenia. Con ante-
rioridad al descubrimiento de farmacos ant1ps1cot1cos las
terapias somaticas tales como la ps10001rug1a ‘coma insu-
linico y el electrochoque (TEC), eran, junto con la psico-
terapia, los tratamientos de eleccion para la esquizofre-
nia. Ahora estamos presenciando una nueva revolucion en
el tratamiento de la esquizofrenia, es decir con un nuevo
grupo de fdrmacos antipsicoticos atipicos como la cloza—
plna yla nspendona entre otros."*’

Materiales y Métodos :
Se reahzo un-estudio retrospectlvo analizando las histo-
rias clinicas de los pacientes que fueron internados en el
Hospital P31qu1atr1co Julio Endara (Quito) con dlagnostl—
co de esquizofrenia (sin importar el t1po) desde enero 1
de 1995 hasta Diciembre 31 de 1995. Se estudiaron 60
pacientes hombres y mujeres haciendo énfasis en recopi-
lar los’ s1gu1entes datos: edad, sexo, smtomatologla tipo
de esqulzofrenla edad de aparemmlento de los pnmeros
sintomas'y €l tratarmento que se admmlstro

El Ob_]CtIVO del estudio fue estudiar la, 1n01den01a de
los tipos de esqitizofrenia y el tipo de tratamiento admi-
nistrado. Los datos fueron anahzados estadlstlcamente én
el programa EPIINFO y postenormente se 1nterpretaron
siis resultados

Tabla 2. Frecuencia de smtomatologla en los pacnentes
estudiados:

Porcentaje (n)*

Sintoma

Alucinaciones auditivas 15.02 (29 -
Alucinaciones visuals 6.21 (12)
Alucinaciones somaticas 1.55 (3)
Delirios misticos 8.8(17)
Delirios autorreferenciales C "
y persecutorios © 11.3 (22)
Delirios megalomaniacos -3.1-(6)
Minusvalias - 1.55:(3)
Risas inmotivadas 5.70 (11)
Aplanamiento afectivo 4.66.(9) -
Apatia 4.66 (9)
Abulia R | 6.73 (13)
Incoherencia 1.55 (3)
Disgregacion 3.62(7)
Neologismos ' 1.03°(2) -
Autismo 5.18 (10)
Otros (soliloguios, agitacion, robo:

-18.13.(35)
del pensamiento, agresividad, : .
anheidonia, bulimia)
TOTAL

* (n = ndmero pacientes)

100% (193)

Resultados :
Se estudiaron 60 pacientes de los cuales 38 fueron de se-
xo masculino (63. 3%) y 22 fueron mujeres (36.6%). Las
edades promedios fueron de 32.38 afios en el sexo mas-
culino con una desv1a01on estandar (DS) de 1093y con
un.rango entre 18 a 73 afios, mientras que en el sexo fe-
menino el promedio fue de 30.73 afios con. una DS de
12.76, con un rango entre 17 a 48 afios. El promedio de
primeros contactos hospitalarios en hombres fue de 28.6
afios y en mujeres 28.2 afios (rango 16 a 58 afios). v

La frecuencia de diagnésticos en los pacientes hom-
bres y mujeres se muestra en la tabla # 1. El diagnostico
mds frecuente fue la esqmzofrema paranmca La sinto-
matologia mas frecuente que se encontré en los pacientes
se observa.en la tabla # 2.

Las terapias admlmstradas se resumen en la tabla #3.

Tabla 3. Tratamientos admini’strados‘_ o

Tratamlento Porcentéje (n)*

Decanoato de flubenazma 16.08 (23)
Biperiden “11.18 (16)
Difenhidramina 16.7 (24)
Haloperidol- - 34.26 (49)
Clorpromacina 6.99.(10)
TEC o . c - 489(7)
Carbonato de litio : c2744)
Carbamacepina . -.3.49(5).
Alprazolan = 2.09 (3)
TOTAL

©100% (143)

* (0= numero pacientes) -
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Discusion

De los resultados de este traba_]o se puede concluir-que la
mayoria de pacientes ingresados en el Hospital Julio En-
dara con el diagnostico de esquizofrenia en el afio de
1995 fueron hombres (63.3%) en contraste con las muje-
res (36.6%), esto demuestra que los hombres tiene un
riesgo superior de padecer esta enfermedad, aunque los
porcentajes superiores de prevaléncia en los varones des-
critos, principalmente, por algunos estudios americanos,
reflejan probablemente deficiencias metodolégicas.” El
promedio de edad de los primeros contactos hospitalarios
de los pacientes esquizofrénicos es, en hombres 28.6 afios
y en mujeres 28.2 afios, estos resultados demuestran-que
la esquizofrenia se presenta en personas jévenes y por
igual en'ambos sexos, con un rango de edad entre 16 a 58
afios, esto concuerda con otros estudios donde las edades
de comienzo de la esquizofrenia estan entre los 20 a 30
afios.! Otro autor sefiala que la incidencia de la esquizo-
frenia varia con la edad, presentandose las tasas mas altas
en hombres jévenes y en mujeres de 35 a 39 afios.>'® El
DSM-III R dice que la aparicién de la enfermedad es an-
tes de los 45 afios de edad, con un rango adecuado de
edad (15 a 54 afios)."

En cuanto a la proporcién de los subtlpos de esquizo-
frenia, observamos que hay un nimero significativo de
las formas paranoides (41.66%), esto concuerda con al-
gunos autores que han observado que la forma paranoide
es la forma mas cominmente diagnosticada en nuestro
medio,’' le siguen las formas residuales, (21.66%) se trata
de aplicar este concepto ‘a episodios no completamente
recuperados pero con buena adaptacién social o laboral,
se la conoce también como esquizofrenia latente,* este
gran porcentaje en nuestro hospital puede explicarse de-

ol

bido a la existencia del "servicio de hospital dia" donde

se realiza principalmente terapia ocupacional, terapia de

grupo, psicoterapia individual y farmacoterapia en pa-
cientes con esquizofrenia donde el objetivo principal del
servicio es buscar la re-insercién social de dichos pacien-
tes. Luego vienen las formas hebefrénicas (18.3%), cata-
toénica (8.3%) y por ultimo las formas simples (3.3%) y
otras (6.66%). En los afios setenta varios autores sefiala-
ron un predominio de la esquizofrenia no especifica, se-
guidos por las paranoides, luego las hebefrénicas y cata-
ténicas y, con proporci6n mucho menor, las formas sim-
ples."” Esta variacién en el diagnéstico del tipo clinico de
esqulzofrema que se presenta en este trabajo, refleja fun-
damentalmente un mayor esfuerzo semiolégico, es decir,
a dlferenma de antafio, hoy el diagnostico de las formas
clinicasse basarla en la deteccién de s1gnos y sintomas
més sutiles.

En los ultlmos afios se ha manifestado una cre01ente
insatisfaccién- con los subtipos Bleurelianos-de esquizo-
frenia al no poder ser correlacionados con'el pronéstico,
la respuésta al tratamiento o con otros pardmetros biol6-
gicos,? por lo que se ha alcanzado mayor consenso en la
necesidad de utilizar criterios diagnésticos-estandariza-
dos como los que emplean el DSM-IV y el ICD-10, lo

que permitird unificar diagndsticos y se podrd comparar
resultados obtenidos en diferentes paises, que permitirin.
facilitar el estudio de las variaciones de la enfermedad.*'*

- Como era de esperar coinciden los delirios autorrefe-
renciales 'y persecutorios como los de mayor incidencia
(11.3%), cumpliendo el primer critério diagnéstico para
esquizofrenia paranoide,” que es la que ocupa el primer
lugar én los diagnésticos de nuestro hospital. Un segun-
do grupo con un.porcentaje importante (8.8%) ocupa el
delirio de contenido mistico, también acorde con nuestra
cultura y datos obtenidos en otras investigaciones.'*®
Dentro de los trastornos sensoperceptivos tenemos a las
alucinaciones auditivas que ocupan el primer lugar
(15%), como muchos autores sefialan, es una de las refe-
rencias para el diagnostico con otros tlpOS de psico-
sis.!*#1% Apatoabulia, apatia y abuha junto con autismo y
aplanarmento afectivo comparten un porcenta]e similar
entre cada uno de ellos, con pequefias variaciones, pero al
mismo tiempo sefialan el segundo tipo de esqmzofrema
(residual) en este estudio. El resto de signos y sintomas
cumplen los criterios diagnésticos de esquizofrenia,'*!®
pero no tienen mayor representatibidad. '

En cuanto a los tipos de tratamiento psicofarmacol6-
gico, se observa claramente que ¢l uso de diferentes an-
tipsicéticos es muy estrecho, de lo cual se podria inferir
que se debe a que el estudio se reah_z_o en un hospital del
estado, por lo tanto de bajos recursos econdmicos, lo que
determina que la prescripcién del haloperidol como un
antipsicético de primera eleccion, ocupe el primer lugar
(34. 2%), como algunos autores también lo sefialan."**En
segundo lugar tenemos el decanoato de flufenazina, co-
mo antipsicético de depésito, se deduce que su uso se de-
be a la negacién del paciente paranoide a tomar medica- -
cién, podria ser por comodidad del usuario y del psiquia-
tra o por tener una buena respuesta a este tipo de farma-
cos. No obstante por ser una de las drogas no recomenda-
das por presentar efectos secundarios extraplramldales
importantes, en nuestra lnvestlgacmn corresponde sola—
mente al 16%.

El uso de "correctores” como el Blperlden ¢! 1%) y la
Difenhidramina (16.7%) estdn dentro de lo farmacolégi-
camente establecido.”® Actualmente se observa la tenden-
cia de no usar el Biperiden y tener otras altematlvas  pri-
mero porque produce dependenc1a ps1cologlca y segundo
por las ventajas que brmda la leenhldramma, como por
ejemplo su bajo costo, no produce dependenc1a y su po-
der sedativo antlhlstarmmco 7 Como dato no sobresahen—
te de los psmofarmacos esta la clorpromacma o

" E1 TEC sigue s1endo una opcién terapéutica, en este
estudlo se deduce que no es estadlstlcamente 1mportante
su uso (4.8%), pero esto. no qulere decir que no cumpla
las indicaciones espeCIﬁcas como son mala respuesta a
los ant1p31cot1cos esqulzofrema catatomca 'y otros que
nuestro estudlo no mvest1ga wo

Como dato curioso se reporta el uso de carbonato de
litio y carbamazeplna 1a literatura de la espemalldad re-
fiere que el litio se lo puede utilizar en algiin momento
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como antipsicético y la carbamazepina para la sintomato-
logia negativa de la esquizofrenia.**

Tenemos que hacer énfasis en que el paciente esqui-
zofrénico que ingresa a nuestra casa de salud es maneja-
do bajo estrictas normas, cientificamente fundamentadas
en la psiquiatria moderna.
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~ Presentacion de Caso

EstenQSis rectal benigna

Eduardo Pazmifio V.

- Jorge Salazar Roc:o Pazmifo M, Jhon Tapia.

Servicio de Coloproctologla del Hospital Eugenio Espejo, Quito-Ecuador.

Resumen

El término estenosis es aplicado a una estrechez patolo-
gica congénita o adquirida-de un-conducto u orificio,: co-
mo en este caso el recto. Entre sus agentes etiolégicos
constan, en ‘orden de frecuencia, la estenosis rectal por
cancer; procesos inflamatorios cronicos y enfermedades
de transmision sexual como el linfogranuloma venéreo
(LGV), cuyo agente etiologico es la Chlamydia trachoma-
tis L1-L3 (parasitos intracelulares obligados, relacionados
con las bacterias gram-negativas). El LGV presenta dife-
rentes estadios en hombres y mujeres, siendo su manejo
inicial clinico y en etapas tardias quirargico. La alta inci-
dencia de cancer ano-rectal en pacientes positivos al
LGV, no tratados oportunamente, hacen necesaria la de-
teccién y tratamiento precoces del LGV para mejorar el
prondstico de vida. Para enfatizar lo expuesto se presen-
ta un caso clinico de estenosis rectal benigna por linfo-
granuloma venéreo. ’

Palabras clave: Estenosis, Céancer rectal, Linfogranulo-
ma venéreo.

Summary

The word stenosis is used to describe a pathologic con-
genital or acquired stricture of a passage or duct in the
body. Amongst its causative agents we can list, in order of
frequency, stenosis from rectal cancer, chronic inflamma-
tory processes and sexually transmitted diseases such as
linforanuloma venereum (LGV), whose etiologically
agents is Chlamydia trachomatis .1-L3 (intracellular para-
sites related to gram-negative bacteria). LGV exhibits dif-
ferent stages in men and women, and is treated clinically
in early phases and surgically in late ones. The high inci-
dence of analfrectal cancer in patients positive to LGV
that did not receive timely treatment, evidences the need
for early detection and treatment of LGV to improve life
prognosis. A clinical case of benign rectal stenosis caused
by LGV is reported to support this notion.

Key words: Stenosis, Rectal cancer, Linfogranuloma ve-
nereum. ‘

Revista de la facultad de Ciencias Médicas de la Univer-
sidad Central, 1997; 22 (1): 39-41.

Introduccién
Estenosis es un término aplicado a la estrechez patoldgi-
ca congénita o adquirida de un orificio o conducto. El

Direccion para correspondencia: Dr. Eduardo Pazmifio
V, Servicio de Coloproctologia, Hospital Eugenio Espejo,
~ Av. Colombia s/n, Telefono 507906, Fax 507913 Quito-
Ecuador.

recto constituye la porcién final del intestino grueso que
se dispone como un tubo que-desciende a lo largo de la
curvatura del $acro y coxis para finalmente pasar a través
del miisculo elevador del ano, su revestimiento es entera-
mente muscular. Tienen relaciones extraperitoneales e in-
traperitoneales.

Estadisticamente la causa mas frecuente de estenosis

- rectal es el cncer (estenosis maligna), siguén a confinua-

cién los procesos inflamatorios crénicos como es la coli~
tis ulcerosa crénica inespecifica, enfermedad de Crohn,
tuberculosis intestinal, ademds, las enfermedades de
transmisioén sexual, entre las cuales tiene prevalencia el
Linfogranuloma Venéreo (LGV). De menor complejidad
diagndstica es la estenosis rectal causada por malforma-
ciones congénitas, las traumadticas por antecedentes de ci-
rugia previa, diatermia de tumores, heridas accidentales
y las causadas por radiaciones en neoplasia del cuello
uterino.

Linfogranuloma Venéreo
El Linfogranuloma Venéreo es una enfermedad de distri-
bucién mundial pero con incidencia especialmente alta en
dreas tropicales y subtropicales, asi como en individuos
de raza negra, sobre todo en mUJeres entre los 20y 50
anos 8,16,25

Es causado por Chlamydia tracomatis, serotipos L1, 2
6.3, parasitos intracelulares obligados, relacionados con
las bacterias gram-negativas.”*'*"® Su transmisién gene-
ralmente es sexual luego de coitos homosexuales o hete-
rosexuales o por contactos con exudados contaminados
de lesiones activas. 6310114151927

Se han considerado tres etapas de la-enfermedad:
ESTADIO I d]ceras o vesiculas envanescentes en el lu-
gar de introduccion del agente, sea este genital o anorrec-
tal, que por lo general pasan desapercibidas o no se desa-
rrollan. 522
ESTADIO I: una o dos semanas maés tarde se presenta tu-
mefaccién y agrandamiento de los ganglios inguinales,
unilateral o bilateralmente en el hombre. En la mujer el
drenaje linfético es hacia ganglios mds profundos como
son los perirrectales € ilfacos.®?!25%%%0
ESTADIO III: un pequefio nimero de pacientes presenta
obstruccién linfitica ocasionando una elefantiasis geni-
tal. De igual manera, pocos son los casos clinicos. que
presentan estenosis fibrosa del recto, por cicatrizacién in-
flamatoria crénica de tejidos rectales.y perirrectales, cir-
cunstancias que se pueden ver en pacientes del sexo fe-
menino por el drenaje linfético descrito y en personas que
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hayan tenido coitos anorrectales, generalmente en varo-
nes homosexuales. Esta forma de presentacién es prece-
dida de una proctitis, lIa misma que sin tratamiento persis-
te en forma subaguda o crénica que luego de meses o
afios se transforma en fibrosis rectal (fase preestendtica),
que finalmente lleva a una estenosis definida.5!>?

Clinicamente estos pacientes refieren deposiciones
con sangre, moco o pus, como pseudodiarreas. También
cuadros de obstruccién parcial, con dolores tipo célico,
distensién abdominal, dificultad evacuatoria y a veces he-
ces acintadas. Ademads, puede haber invasién sistémica,
que se manifiesta por fiebre, artralgias, artritis, exante-
mas, conjuntivitis, cefalea e irritacién meningea.”

En algunos casos.la exploracion clinica es negativa,
en otros se descubren infartos ganglionares, a la inspec-
cién se ponen de manifiesto eritemas, abscesos, trayectos
fistulosos perianales; perirrectales o rectovaginales.

Al tacto rectal se percibe una mucosa 4spera, sin elas-
ticidad y aproximadamente a unos 5cm, se llega una es-
tenosis cuyo orificio siempre es central. La rectosigmoi-
deoscopia (RSC), demuestra que la mucosa situada deba-
jo de la estenosis es generalmente blanquecina y grisdcea.
La estrechez tiene la forma de un tubo rigido y sus-pare-
des son gruesas, por el orificio de estenosis suele emanar
una secrecién espesa y purulenta. Por encima de la estre-
chez, a veces salvable con €l rectoscopio, 1a mucosa es
rubicunda, sangrante y muy friable. )

La exploracién radioldgica por enema de bario, per-
mite apreciar la longitud y la intensidad de la estenosis,
asi como el compromiso sigmoideo.’ : :

La prueba intradérmica de Frei y la de fijacién del
complemento, pueden ser positivas, pero dan reacciones
cruzadas con ofras clamidias. E1 V.D.R.L. pueden ser fal-
so positivo. La inmunofluorescencia especifica para anti-
cuerpo es confirmatoria, '>'71#5.2428 :

La biopsia de los tejidos inflamados, empleando téc-
nicas adecuadas de estudio, pueden revelar la presencia
de granulo corpisculos. La caracteristica tipica es la pro-
liferacion y distorsién de la red epitelial (hiperplasia
pseudoepiteliomatosa).”

Cabe mencionar que si la enfermedad sigue su curso
natural, tiene una evolucién crénica, en los periodos mas
avanzados los pacientes pueden estar anémicos, delgados
e imposibilitados de cualquier esfuerzo fisico prolongado.

Antes de la terapéutica sulfamidica y antibidtica, el
prondstico es de gravedad extrema, sin embargo, cuando
en las primeras etapas se trata precoz y sisteméticamente;
el prondstico mejora considerablemente. 1'%

Para su tratamiento la literatura refiere el uso de tetra-
ciclina, a una dosis de 0,25 0,5g cada 6 horas o doxicicli-
na, 100 mg cada 12h durante 10 a 20 dias. Se puede uti-
lizar también eritromicina, S00mg cada 6h durante 7 dias,
sulfadiacina 1g cada 8h, durante dos-tres semanas, esta
tiene poco efecto en la infeccién por clamidias, pero re-
duce las complicaciones bacterianas, Trimetropin-sulfa-
metoxasol, 160/800mg dos veces al dia por 14 dias tam-
bién es eficaz. '

En aquellos casos en los que la estenosis rectal es
muy marcada y provoca obstruccién intestinal, es preciso
realizar una derivacién col6nica. Con-ello se ha consegui-
do una notable mejoria del estado general del paciente.

Pronéstico :

En estadios tempranos el tratamiento curativo sé usa pa-
ra evitar complicaciones anat()mopatolégicas Pacientes
con LGV anorrectal, pueden presentar una alta frecuencia
de carcinoma de recto.'s : :

Reporte de un caso ch’nico* '

Paciente de sexo femenino, 27 afios de edad, casada, raza
ﬁegra instruccién primaria incompleta (4to. Grado), ocu-
pacién quehaceres domésticos, nacida en Intag, Provincia
de Imbabura, residente en Quito. :

Acude ala consulta por presentar dolor abdommal y

trastornos en el habito defecatorio. :
' El paciente refiere que desde hace aproximadamente
5 meses'y sin causa aparente, presenta dolor abdominal
tipo célico, que se localiza en hipogastrio, irradidndose
hacia fosas ilfacas y a flanco derecho, cada 48-72 horas.
Ademads, distensién abdominal, dificultad para canalizar
flatos, evacuaciones intestinales todos los dias aumenta-
das en frecuencias (4-5 veces), disniinuidas de calibre y
cantidad, mucosas, y en 4 ocasiones, sangrado escaso
(pintas), vémito por varias ocasiones con contenido gés-
trico y biliar en moderada cantidad ¢ hiporexia, cuadro
que se intensifica por lo cual acude a la consulta.

‘El paciente presenta pérdida de peso de 20Kg €n 5
meses. Fue intervenida en su rodilla izquierda hace 5
afios (aparentemente drenaje), histerectomia hace 6 me-
ses por posible miomatosis. Sus antecedentes ginéco-obs-
tétricos fueron, menarquia a los 13 afios, histerectomia
hace 6 meses, G6P3A3, tres compaiieros sexuales, rela-
ciones anorrectales ocasionales.

‘Al examen fisico, frecuencia cardiaca 80x’, frecuencia
respiratoria’ 18x', temperatura 36°C, tensién arterial
120/60, peso 52.8Kg, talla 1,70m. Presenta conjuntivas
ligeramente palidas, abdomen asimétrico, abombamiento
en cuadrante inferior izquierdo, timpanico, suave, depre-
sible, doloroso a la palpacién profunda en FII hacia hipo-
grastrio y presencia de masa renitente, fija, de bordes
mal definidos y didmetro de 2-3 cm, ruidos hidroaéreos
presentes, al tacto vaginal, mufién vaginal y masa de pen-
diente de anexo izquierdo aparentemente, tacto rectal sin
patologia aparente. El resto del examen fisico sin patolo-
gia aparente.

Diagnéstico '
El diagndstico se basé en el cuadro clinico, dolor abdo-

minal, distensién abdominal, dificultad para canalizar fla-
tos, cambios en el hdbito defecatorio, pensamos en una
obstruccién parcial bastante importante. Hay que recalcar
los antecedentes sexuales en el historial de la paciente. En
la RSC, presencia de pélipo y estenosis importante-a 11
cm de 1 margen anal, el mismo que imposibilita la conti-
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nuacién del estudio. El examen histopatolégico reporta
polipo inflamatorio negativo.a malignidad y proceso in-
flamatorio crénico de etiologia inespecifica.

El ecosonograma reporta una gran masa mixta quisti-
ca y blanda de ovario izquierdo probablemente. El colon
por enema muestra que el medio de contraste se opacifi-
ca en la porcidn distal de 1a ampolla rectal sin que progre-
se hacia la region proximal, en el transito intestinal el me-
dio de contraste no progresa mds alld del dngulo espléni-
co, por presencia de abundantes heces..l.a tomografia
axial computarizada (TAC) contrasta un severo engrosa-
miento de la pared del recto con obliteracion casi total de
su luz, el espacio presacro se encuentra ocupado por teji-
dos blandos y la grasa perirrectal obliterada, en especial
en su porcion lateral posterior en ambos lados. Se obser-
va lesién de aspecto quistico en los huecos pélvicos me-
nor y mayor, probablemente dependiente de anexos.

La microinmunofluorescencia demostré anticuerpo
anticlamidia serotipo L2.. Clase IgG 32 U/ml (normal
hasta 25U/ml), IgA 84 U/ml (normal no detectable).

El dlagnostlco fue estenosis rectal por Chlamydia traco-
matis méas qu1ste de ovario derecho.

Concluswnes _

En todos los procesos colorectoanales es fundamental. la
elaboracién de una historia clinica adecuada poniendo
énfasis en la anamnesis. :

A pesar dela prevalen01a de estenos1s rectal mahgna,
siempre debe considerarse la posibilidad .de-la etiologia
benigna. Una estrechez no neoplésica en un individuo de
raza negra, debe sugerirnos el diagnostico LGV.

. Entre los pacientes con LGV puede haber una alta in-
cidencia.de cancer de: colon, por lo que se:debe.realizar
un seguimiento. periddico de.los mismos.

La combinacién de estenosis rectal y deformidad pe-
rineal en una mujer joven, es sugestivo de LGV.

Se debe realizar tacto.rectal, rectosigmoideoscopia y
colonoscopla con biopsia si.es necesario, en todo pa01en-
te con sintomatologfa rectal. ... . .- -

.. No debe. plvidarse .que los- pa01entes con- LGV fre—
cuentemente albergan otras enfermedades venéreas, in-

cluyendo sifilis latente.

Tratdndose de una enfermedad de transmision sexual,
el tratamiento se hard extensivo a la pareja o contactos se-~
xuales.

B|b||ograf|a
. Goligher JC: Cirugfa del Ano; Recto, y colon. 3% Ed. Salvat Editores, Barce-
lona, 1982; 873-876.

2. Cécil Loeb: Tratado de Medicina Interna 17* Ed. Editorial Inu:ramencana,

.~ México, 1987; 1840-1842. - :

3. Jawetz E, Melnick J: M1crob1010g1a Medlca 14" Ed. Editorial Manual Mo-
* derno, México, 1992; 328-329.

4. Sociedad Ecuatoriana de Urologia: Texto de urologla, capitulo norte, Quito,
1989; 181.

5. Benson CR: Manual de Gmecologla u Obstetrlcm 7‘ Ed. Edltonal Manual
Moderno, México, 1985 493-494.

6. Robbins LS: Patologia Estructural y-funcional. 3* Ed. Editorial Interamerica-
na, México, 1987; 292-294.

7. Teplik H: Diagnéstico Radxologlco 3% Ed Edltonal Interamericana, México,
1979;-136-138. :

8. PonsP: Patologla y clinica Médlcas 2* Ed. Salvat Edltores Barcclona, 1956
664-670. )

9. -Balcells A:*La clinica y el Laboratorio 12°. Ed.. Editorial Marin. Barcelona,
- 1981; 469.

10. Schroeder AS: Diagndstico Chmco y Tratamlento Ed Edltonal Manual Mo—
derno, México, 1993;1087.

11. Harrison: Principios de Medicina Interna..12* Ed. Editorial Interamericana,

México, 1991, 897- 900

12. Diéz de Medina JC: Dermatologla Chlle, 1992:

13. Siquiera de Goes LF: Enfermedades Sexualmente Transmisibles. Artes Medl—
cas, Brasil, 1993; 105-109. .

14. Rosas SA, Fuentes DM: Secreataria de Salud Mexwo, Curso de Onentacmn
Sexual, 1992; 109-118.

15. Arévalo MC: Infecciones y Antibi6ticos, 1994; 2(2) 12 18 -

. 16. Chopda NM, Desaid DC: Indian Gastroenlreology, 1994 13(3) 103- 104

17. Joseph AK, Rrosen T: Dermatologia Clinica. EEUU, 1994; 12(1) 18, -
18. Deak J, Nedelkovics Z; Hungria, 1994; 135(9): 465-468. - .~ - - -
19. Goens JL, Schwartz AM: Physician EEUU, 1994; 49(2): 415-418.
20. O'Farrell N, Hoosen'A: Genitoruinary- -Med, ‘England, 1994; 70(1): 7- 1.
21. Eichman A: Dermatology, Switzerland, 1993; 187(4):299-300.
22. Chen IC, Stephens R: Microbiology. England, 1994; 11(3): 501-507.
23. Mittal A, Sachdeva K: BioMed- Sc1 England, 1993 50(1): 3-7.
24. Sabiston D: Tratado -de patologia Quirirgica 14°: Ed. Editorial Interamenca—
na. Mex1co, 1991; 1637. R
25. Velez H, Borrero J: Enfermedad:s Infeccmsas 3" Ed. Ed Ecuahbro Mede—
11in, Colombia, 1991; 616-619. :
26. Goodman & Gliman: Las Bases Farmacoléglcas en la Terapéutica. 8" Ed.
- Editorial Panamericana, México, 1991; 615-617.
27. Jay Siéin: Medicina Interna 3*. Ed. Salvat Editores. México, 1992; 1367-1370.
28. Novak: Tratado de- Gmecologla 11*. Ed. Editorial Interamericana. México,
.. 1991; 517.
29.'McCary Sexuahdad Humana 42 Ed Edltonal Manual Modemo, Mexu:o,
1992; 260.: ;
0. Wiliam HG: Sexuahdad Editorial Manual Modemo, Méx1co 1983 332.

w -

42

Vol.22,-Ne. 1, Diciembre 1997



REV. FAC. CIEN. MED. (QUITO)

Futuro de la Educacion Médica

Luis Riofrio-Mora

Decano de la Facultad de Ciencias Medlcas de la UnlverSIdad Central

La crisis econdmica ha provocado, obviamente, un seve-
ro retroceso en-los logros educativos en nuestro pafs, es
importante sefialar que el impacto de la crisis por la dis-
minucién del gasto. piiblico 'y de la capacidad de las:fami-
lias para asumir privadamente los costos de la educacion,
no solo que plantea enormes desafios tedricos, sino mu-
cho mas serias dificultades préacticas para el disefio y apli-
cacion de politicas publicas. En las sociedades capitalis-
tas avanzadas, existe una alta articulacién entre los valo-
res vinculados a la produccién y los valores ligados al
consumo: -la sociedad promueve el consumo: en-niveles
cuya capacidad de produccién esta en condiciones de ab-
sorber. En los paifses en desarrollo en cambio, éstos pro-
blemas tienen- un significado diferente, por un lado, los
niveles de articulacidén valorativa son muy bajos, la difu-
si6n de valores de consumo superan ampliamente la ca-
pacidad de produccién y sus efectos destructores sobre
los procesos de ‘acumulacién son muy fuertes y por otro
lado, los nuevos valores de consumo y las demandas co-
rrespondientes se introducen de manera abrupta, sin que
los problemas y demandas del pasado hayan sido total-
mente superados.

El nuevo enfoque de las politicas educativas colocan
a la educacién en €l centro de las preocupaciones ‘de las
politicas piiblicas, en razén de dos factores. relacionados:
* . Al cambio profundo en las demandas de la sociedad a

" lossistemas de ensefianza, motivadas por el avance

tecnolégico de los afios 80.

* . Y el impacto de la informacion, la universidad de la
economia, por los nuevos modelos de organizacién
del trabajo y por las formas emergentes de organiza-
“ci6n social orientadas al mejoramiento de la cahdad
de vida.-

Histéricamente el pensamiento educativo ha propor-
cionado diferentes: imdgenes para pensar en los profeso-
res, desde una concepcion espiritualista e idealista que
céntra su valor en la acumulacién de virtudes y cualida-
des ideales que nadie posee, hasta la visidn:tecnicista y
conductual de reducir su profesionalismo a un ciimulo de
destrezas, pasando por la idea mas reciente de ser un
agente que toma decisiones racionales en la prictica,
guiado por un cierto procesamiento de informacion.

Las politicas descentralizadoras dominantes, alientan
la revision de los contenidos curriculares, para adecuarlos
al avance del conocimiento cientifico y tecnolégico y pa-
ra mantenerlos sensibles a los problemas de la sociedad
contemporéanea. Ligado a este propdsito, se plantea igual-
mente la necesidad de la innovacién metodolégica y el
fortalecimiento de las relaciones de la Universidad con su

medio social inmediato.

La importancia de la educacién en la pauta de la poli-
ticas gubernamentales esta siendo entendida no solamen-
te como una exigencia para el ejercicio de la ciudadania
sino también como necesidad estratégica de los paises en
la promocion del desempeiio social y econdémico de su
poblacidn, condicién indispensable para obtener éxito en
el nuevo orden de las competencia internacional.

Para que los centros superiores recuperen y trasfor-
men su capacidad de transmitir una cultura significativa y
contribuyan a recrear y a formar capacidades para la efi-
cacia econdmica y democratizacién. politica, -se requiere
una profunda transformacién de sus estructuras y dindmi-
cas de la gestion y que se trasmita una mentalidad procli-
ve a la bisqueda eficaz de 1a calidad, critica y autocritica
pluralista de la democracia; procurando que su propdsito
de funcmnamlento 1nst1tu010na1 no contraponga otros va-
lores. : : :

Es imprescindible: reformar a-los formadores de do-
centes, para lo cual, entre ‘otras cosas, hay que renovar los
saberes y discursos que prevalecen, abrir alaimaginacién
y a la reflexion de las experiencias, promover una mayor
capacidad de conceptuahzacwn y comprensxon dela cul—
tura contemporénea. -

- No se puede comprender el comportamientc de los
docentes, ni favorecer el cambio de los mismos, sin en-
tender que sus papeles profesionales son respuestas per-
sonales, €so si, a patrones de comportamierito dirigidos
no solo por la cultura, la sociedad y la politica educativa
externa, sino de forma mas inmediata, por las régulacio-
nes colectivas de la préctica, establecidas en los centros
superiores y diseminadas como una especie de estilo pro-
fesional por diversos niveles, creando lo que es la cultura
profesional como conjunto de rutinas practicas, imagenes
que dan sentido a las acciones, valores de referencia y ra-
cionalizacién de la préctica.

~ En la Facultad de Medicina dela Umver51dad Central,
se’encuentra en €l tercer afio de ejecucion del Proyecto
UNI, con el auspicio-de la:fundacién Kellogg, que con-
templa la participacion de tres componentes: Académico,
Comunitario y Servicios de Salud; el primero en el mar-
co del proceso de Reforma Curricular, se fundamenta en
un modelo teérico de competencia y desempefio profe-
sional que posee un carécter innovador y universal por su
enfoque cientifico y dialéctico, lo que ha contribuido pa-
ra su planificacién, ejecucién y evaluacion, constituyén-
dose en un resultado que sobrepasa las expectativas ini-
ciales del proyecto y que, por su impacto, puede conside-
rarse un elemento trascendente a destacar, como modelo
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que ya se encuentra en proceso de replicacién. Se ha im-
pulsado el fortalecimiento de los SILOS en los Servicios
de Salud, notdndose una ampliacion de las coberturas y la
formacién multi e interdisciplinaria, de tal forma que los
estudiantes aprenden mientras trabajan. La comunidad,
que siempre fue relegada o mirada como objeto de la
atencion, es hoy participativa y por lo tanto interviene en
las resoluciones de los problemas de salud.

La capacitacién de los docentes, sobre todo en los as-
pectos pedagdgicos, ha-constituido una de las estrategias
fundamentales en la Facultad, para favorecer el cambio
en el proceso ensefianza-aprendizaje, mediante la proyec-
cién comunitaria y la solucién de los problemas en la for-
mulaci6n de los recursos humanos en salud. :

La insercion de los docentes y estudiantes en el traba-
jo comunitario es una de las metas importantes de la Fa-
cultad, que ha permitido desarrollar un proceso metodo-
16gico compartido entre la Academia, El Servicio y la
Comunidad, sin embargo, con la insercién de los profeso-
res, que confrontan dificultades por la diversidad de fun-
ciones, actividades y responsabilidades de los mismos, ha
hecho que no se haya podido estructurar en el nivel de-
seable su vinculacién con el drea de Salud.

Consideramos que esto podria solucionarse en la me-
dida en que la implantacién de los nuevos planes de estu-
dio lo exijan y se reconozca el cardcter docente de los
profesionales que trabajan en las dreas de salud.

Dentro del proceso de cambio para la formacién del
docente, en la facultad de medicina se debe tomar en
cuenta las siguientes dimensiones:

Dimension Estructural. Referida a la democratizacién
del proceso de toma de decisiones y a generar canales pa-
ra la participacion de los claustros universitarios en la po-
litica, planteamiento, implementacion y evaluacién de las
acciones- universitarias.

Dimension Calidad de Ensefianza: Referidas a cambios
curriculares donde se enfatiza:

1. Nueva estructura del conocimiento

2. Nueva articulacién de docencia e investigacion, teoria

y-préctica laboral, teorfa y funcién docente de la pro-
fesion. :

3. Cambios metodoldgicos en cuanto a los procesos de
ensefianza aprendizaje de las diferentes 4reas del co-
nocimiento.

4. Dimensién Ideolégica. Refenda ala democratlzacmn
de la mentalidad de todos los actores del proceso edu-
cativo, en tanto cambios necesarios de nuestras imé-

genes y representaciones con la problematica social,
politica y ecbnénlica prioritaria.

Desde esta perspectiva, la democratizacién- del proceso

de ensefianza universitaria significa en términos de un

perfil deseable de graduado universitario con.las siguien-
tes caracterfsticas:

* Alto nivel cientifico, con un perfil profesmnal de mé-
dico general que la sociedad requiere, con competen-
cia tedrica-que le permita actuar en los procesos de sa-
lud-enfermedad de las personas, familias, comunidad
y ambiente, con capacidad cientifico-técnica para re-
solver la patologia prevalente del paifs o de la regién,
del dmbito de influencia de su unidad de salud o de su
ejercicio profesional, manejando adecuadamente la
epidemiologia bioldgico-social, la administracién en
salud y aplicando el método cientifico.

¢ Formacién de estudiantes a nivel comunitario, ambu-
latorio y hospitalario, ¢l mismo que favorece la inte-
rrelacion de la atencién primaria, secundaria y tercia-
ria de salud y en consecuencia, la futura creacion de
unidades académicas integradas.

» Formacién multiprofesional e interdisciplinaria de los
recursos humanos en salud favorecida, en los nuevos
planes de estudios, por el énfasis prestado a la carac-
terizacidn de los profesionales de la salud, mediante
el enfoque en sistema de la competencia y el desem-
pefio profesional, como etapa previa al disefio curri-
cular. ]

* Se considera que mientras no estén perfectamente ca-
racterizados los diferentes profesionales de la salud,
mediante un enfoque en sistema de competencia y de-
sempefio profesional, con un método- inductivo-de-
ductivo, la formacién, en un mismo dmbito de los pro-
fesionales de la salud, estard plagada de contradiccio-
nes tedricas y metodoldgicas, sobre todo si esto pre-
tende realizarse en dreas que no tienen una tradicién
académica como son los servicios de atencién prima-
ria y la comunidad. Sélo una estrategia y metodologia
cientifica para delimitar lo general, particular y espe-
cifico de los problemas a resolver para los profesiona-
les de la salud, permite precisar los elementos de las
ciencias y de la actuacién profesional comunes'y di-
ferenciados, de las que deben apropiarse los estudian-
tes para poder ejercer con calidad la formacién multi-
profesional e interdisciplinaria con una verdadera uni-
dad de objetivos y accién.
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REVISTA DE LA FACULTAD DE

CIENCIAS MEDICAS

INFORMACION A LOS AUTORESY NORMAS DE PUBLICACION

La Revista de la Facultad de Ciencias Médicas es el
organo de difusion oficial de la Facultad de Ciencias Mé-
dicas de la Universidad Central, destinado a la divulga-
cién de la produccion cientifica o técnica y de sus activi-
dades académicas y administrativas. Es el médio a través
del cual se promueven los objetivos que tiene ésta insti-
tucién universitaria en relacion con la formacién de recur-
s0s humanos para la salud y la promocién del bienestar
de [a poblacion ecuatoriana.

La Revista publica trabajos de docentes y estudiantes de
la Facultad y de otros autores, previa aprobacion del Con-
sejo Editorial y del Comité Asesor. La Revista se reserva
todos los derechos de reproduccién del contenido de los
trabajos. Los manuscritos presentados para su presenta-
cién deben ser inéditos. Las opiniones expresadas por los
autores son de su responsabilidad y no reflejan necesa-
riamente los criterios o las politicas de la Facultad.

La Revista de la Facultad de Ciencias Médicas consta
de las siguientes secciones: Editorial, Temas de actuali-
dad, Articulos originales, Revisiones bibliograficas, Casos
clinicos, Cartas al editor, Noticias, Crénicas de la vida de
la Facultad.

PRESENTACION DE LOS TRABAJOS

El mecanografiado de los trabajos se hara en hojas de ta-
mafio INEN A4 a doble espacio, dejando un margen a la
izquierda. Las hojas iran numeradas correlativamente en
el angulo superior derecho.

El manuscrito se presentara en el siguiente orden:

1. En la primera hoja se indicaran, en el orden que aqui
se establecen, los siguientes datos: Titulo del articulo,
nombres y apellidos de los autores, nombre completo
del Centro en el que se ha realizado el trabajo y direc-
cién completa del mismo, direccién para correspon-
dencia y ofras especificaciones cuando se con3|dere
necesario.

2. Enla segunda hoja se-redactaré un resumen con un
extension aproximada de 250 palabras-en espariol y
en inglés. En esta misma pagina se indicara de tres a
seis palabras clave o- frases cortas que identifiquen el
“trabajo.

3. Acontinuacion seguiran las hojas con-el texto del ar-

ticulo'y la bibliografia.
4. Seguidamente se:incluiran las tablas ordenadas co-
rrelativamente.

5. Por dltimo-se incluiran las graflcas y las fotografias .

presentadas dentro de un sobre.
ESTRUCTURA DE LOS TRABAJOS

Los trabajos deben dividirse claramente en apartados. El
esquema general a seguir, siempre que sea posible, es el
siguiente:

1. Temas de Actualldad: Resumen, Introduccion, Exposi-
cién del Tema y Bibliografia. Estos articulos se publi-
caran por invitacién del Comité Editorial.

2. Articulos Originales: Resumen, Introduccion, Materia-
les y Métodos, Resultados, Discusién y Bibliografia.

- La extension maxima del texto sera 20 hojas de tama-
fio INEN A4 y se admitiran hasta seis figuras y seis ta-
blas.

3. Revisiones Blbllograflcas Resumen Introduccién,
Exposicién del Tema y Bibliografia. La extension ma-
xima del texto sera de 30 hojas de tamarfio INEN A4,
La bibliografia-no seré superior a las 150 citas. Opcio-
nalmente el trabajo podra incluir tablas y figuras.

4. Casos Clinicos: Resumen, Introduccién, Caso Clinico,
Discusién y Bibliografia. La extension maxima del tex-
to serd 10 hojas de tamario INEN A4, se admitiran dos
figuras y dos tablas.

5. Cartas al Editof: La extension méxima sera de dos ho-
jas tamario INEN A4, se admitira una figura y una ta-
bla. La bibliografia no sera superior a 10 citas.

6. Cronicas de la Facultad: Son informaciones breves de
la vida académica y administrativa de la Facultad y
sus Escuelas como planes, programas, metas, acon-
‘tecimientos relevantes, etc.

Resumen: Su extensiéon méxima sera de 250 palabras. -
Se caracterizara por: 1) poder ser comprendido sin nece-
sidad de leer parcial o totalmente el articulo; 2) estar re-
dactado en términos concretos que desarrollen los puntos
esenciales del articulo; 3) no incluira material o datos no
citados en el texto; 4) no debe contener tablas, figuras ni
referencias bibliograficas.

Palabras Clave: Especificar de tres a seis palabras cla-
ve o frases cortas que identifiquen el contenido del traba-
jo para su inclusion en los repertorios y bases de datos
Nacionales e Internacionales.

Intraduccion: Debe indicar con claridad la finalidad del
articulo. Resumira los criterios que han conducido a su
realizacién. Proporcionara, si es necesario, el sustrato bi-
bliografico minimo indispensable y evitara entrar en una
revision extensa del tema.

Materiales y Métodos: Describira claramente los crite-
rios seguidos a la-hora de seleccionar el material objeto
de estudio, incluyendo el grupo control. Expondré la me-
todologia utilizada, incluyendo la instrumentacion y la sis-
tematica seguida, con detalles suficientes como para que
otros grupos puedan reproducir el mismo trabajo. Hara
referencia al tipo de andlisis estadistico utilizado.

No debe utilizar los nombres de los pacientes. Cuando se
haga referencia a farmacos o praductos quimicos, debe
identificarse el nombre genérico, ta dosificacion y la via
de administracion.

Resultados: Relatan, no interpretan, las observaciones
efectuadas con los materiales y métodos empleados. Es-
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tos datos pueden publicarse en detalle en el texto o bien

en forma de tablas y figuras, evitando repeticion. -

Discusion: El autor intentara ofrecer sus propias opinio-
nes sobre el tema. Destacan aqui: 1) el significado y la
aplicacion practica de los resultados; 2) las consideracio-

nes sobre una posible inconsistencia-de la metodologia-y .
las razones por las cuales pueden ser vélidos los resulta- -

dos; 3) la relacién con publicaciones similares y compara-
cién entre las areas de acuerdo y desacuerdo, y4) las in-
dicaciones y directrices para. futuras investigaciones.

Agradecimiento: Cuando se considere necesario, se ci-
tara las personas, centros o entidades que hayan colabo-
rado en la reallzaCIon del trabajo.

Blbllografla Se presentara segln el orden de aparicién
en el texto con la correspondiente numeracion correlativa.
En el texto constara siempre la.numeracion de la cita, va-
ya 0 no acompafnada del nombre de los autores; cuando
se mencionen éstos.

Los nombres de la revista deben abreviarse de acuerdo
con el Index Medicus.

Se evitara el uso de frases imprecisas como citas biblio-
graficas. No pueden emplearse como tales "observacio-
nes no publicadas” ni " comunicacién personal”, pero si
pueden citarse entre paréntesis dentro del texto. Los tra-
bajos aceptados pero aun no publicados se incluyen en
las citas bibliograficas como."en prensa" entre paréntesis.
Las citas bibliograficas deben comprobarse por compara-
cién con los documentos originales, indicando siempre la
pagina inicial y final de la cita. Se relacionaran todos los
autores.

A continuacién, se dan algunos ejemplos de citas biblio-
gréficas:

1. Salazar R Ruano C: Eficacia y tolerancia de un-5-ni-

- troimidazdlico en: dosis -tnica en-el tratamiento- de

amebiasis y giardiasis en nifios ecuatorianos. Micro-
biol e Infectol, 1996; 3(2): 21-23. :

2. -Frohlich- ED: Ed. Rypins' Medical Boards Rewew Ba—
sic Sciences, Philadelphia, Lippincott Company, 1989;
27-41.

3. Munoz Lopez N: AIergla resplratorla en la infancia y
adolescencta Barcelona Ediciones Doyma 1989; 25-
31.

4. Suarez PA, Villacis M: Contnbucnon al control radiolé-
gico de las cavidades subaracnoideas y de las menin-
geas. En: Memoria del 1l Congreso Médico Ecuatoria-
no. - Guayaquil, Imprenta Municipal, 1931; 807-835.

llustraciones y Tablas

Las fotografias se- seleccmnaran cwdadosamente procu-
rando: que. sean_de buena calidad y omitiendo las que no
contribuyana: una mejor comprensién del texto. El tama-
fio.sera 9x12 cm: Es muy importante-que las copias foto-
gréficas sean de:calidad inmejorable para-poder-obtener
asi buenas: reproducciones; se:presentaran.de manera
que’los cuerpos- opacos (huesos, sustancias de contras-
te, etc.)-aparezcan enblanco. Se admiten ilustraciones en

" .color, previo acuerdo econémico, caso en el que se reco-

mienda el envio de diapositivas. Las fotografias irdn nu-

" meradas al dorso mediante una etiquéeta adhesiva, indi-
- cando ademas el nombre del primer autor; se sefialara

con una flecha la parte superior (no escribir al dorso, ya

.que se producen surcos en la fotografia). Se presentaran
‘por separado del texto dentro de un sobre. Los- Ppies delas

figuras deben ir mecanografiados en hOJa aparte

Las gréficas se dibujaran con tinta china negra, cuidando
que su formato sea de 9x12 ¢cm o un mdiltiplo. Se tendran
en cuenta las mismas normas que para las fotografias.

Las fotograflas y las graflcas iran numeradas en nimeros
arabigos, de manera correlatlva y conjunta como figuras.

Las tablas se presentaran en hojas aparte del texto que
incluiran: a) numeracién de la tabla con numeros arabi-
gos, b) enunciado (titulo) correspondiente, y c) una sola
tabla por hoja. Se procurara que sean claras y sin rectifi-
caciones; las siglas y abreviaturas se acompariaran siem-
pre de una nota explicativa al pie, Si'una tabla ocupa mas
de una hoja, se repetiran los encabezamlentos en la hoja
S|gmente '

Informacion a los autores

1. Elautor reC|b|ra cuando el artlculo se halle en prensa
unas pruebas impresas para su correccwn i

2. El autor recibird 5 separatas del trabajo posterlor—
mente a su publlcamon En el caso de desear un ma-
yor nimero de separatas, deber4 comunicarlo a los
Editores de la revista cuando reciba las pruebas.

3. El Consejo Editorial acusara recibo de los trabajos en-~
viados a la revista e informara de su aceptaCIon

4. Los manuscritos seran revisados' anénimamente por

dos expertos en el tema tratado. El Consejo Editorial

" sereserva el derecho de rechazar los articulos que no
juzguen apropiados, asi como de introducir modifica-

ciones de estilo y/o acortar los textos que lo precisen,

. comprometiéndose a respetar el contenido del origi-

* nal. La revista de la Facultad de Ciencias Médicas no

acepta la responsabllldad de las aflrmaC|ones realiza--
das por los autores nide la redaccmn de los mismos.

En caso de que las |lustraC|ones o tablas procedan de

otra publlca0|0n el autor debera poseer la correspon-

diente autorizacién.

5. Los trabajos se remitirdn por duplicado.a Ios;Editores

- de la revista: Revista dea Facultad de Ciencias Mé-

dicas,- lquique- y--Sodiro -s/n; teléfonos 528690 y

. 528810, Quito-Ecuador, -acompafnados:.de- una: carta

de presentacion en la que se solicite el examen de los

mismos para su publicacién en-alguna de las seccio-

nes de la revista, con indicacion expresa de-tratarse

- de un trabajo original, de no haber sido publicado ex-

cepto en forma de resumen y que s6lo es enviado:a la
Revista de la Facultad de Ciencia Médicas. .
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