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La Revista  CAMBIOS, es el órgano oficial de publicacio-
nes del Hospital Carlos Andrade Marín del IESS, cuya fina-
lidad es ofrecer de acuerdo a las normas internacionales,
información médica actualizada, en forma periódica a su
personal médico y paramédico.

Consta de las siguientes secciones: Editorial, Contribuciones
Especiales, Artículos Originales, Revisiones Bibliográficas, Ca-
sos Clínicos, Análisis de Libros, Cartas al Director y Noticias.

Los trabajos deben ser enviados al Director de la revista o al
Editor Jefe, quienes después de la revisión de su contenido y
forma, enviarán al Presidente del Comité Editorial para su
revisión y aceptación final. Todo artículo enviado deberá ser
original, no se aceptará aquellos publicados con anteriori-
dad, y una vez aceptados por nuestro comité editorial, pasa-
rán a ser propiedad de la Revista CAMBIOS y no podrán ser
reproducidos total o parcialmente sin el permiso por escrito
de los editores. La revista CAMBIOS no se responsabiliza
por los criterios emitidos por los autores de los artículos.

Debe entregarse siempre un original y una copia impresa en
papel blanco INEN A4, dejando un margen de 4 cm a ca-
da lado. Las páginas deberán ser numeradas en la parte su-
perior de la hoja. Debe asimismo incluirse necesariamente
un diskette de 3.5 pulgadas con el contenido del trabajo ori-
ginal, elaborado en Microsoft WORD.

El diskette enviado debe estar claramente rotulado con
nombre del autor principal, título del artículo, equipo usa-
do para su generación y su versión respectiva

PRESENTACIÓN DE LOS TRABAJOS:

1. En la primera página se indicarán en el orden que aquí
se establece los siguientes puntos:

• Titulo del artículo

• Nombres y Apellidos de los autores

• Títulos académicos

• Nombre completo de la Institución donde se ha rea-
lizado el trabajo y dirección completa del mismo.

• Dirección de correspondencia del autor

2. En  la segunda hoja se redactará un resumen de 250 pa-
labras en idioma español, y su respectiva traducción al
idioma inglés ( Summary ) en este se hará una introduc-
ción especificando los objetivos, de estilo o investiga-
ción, los materiales y métodos empleados, los resultados
obtenidos, la discusión científica y las conclusiones de
este. La redacción debe ser concreta desarrollando los
puntos más  importantes y conservando su esquema. En
esta misma página se indicará de tres a seis palabras cla-
ve que indiquen el trabajo y faciliten su codificación.

3. A continuación seguirán las hojas con el texto del artí-
culo, conviene dividirlo en base al siguiente esquema ge-
neral: introducción, materiales y métodos , resultados y
discusión , conclusiones y bibliografía.

Introducción: Plantea con claridad la finalidad del estudio,
resumiendo en forma racional las bases del estudio y pro-
porciona el sustrato bibliográfico mínimo indispensable.

Materiales y Métodos: Describe la selección del material
objeto de estudio y experimentación y observación. Expon-
drá la metodología utilizada proporcionando los detalles su-
ficientes para que ocasionalmente el estudio pueda reprodu-
cirse en las mismas circunstancias. No deben identificarse
los pacientes y cuando se haga referencia a fármacos o pro-
ductos químicos debe indicarse el nombre genérico, dosifi-
cación y vía de administración.

Resultados: Relatan y no interpretan o comentan las obser-
vaciones efectuadas con los materiales y métodos emplea-
dos. Se pueden utilizar tablas y figuras evitando su repeti-
ción.

Discusión: Aquí el autor ofrecerá sus propias opiniones so-
bre el tema destacando el significado y la aplicación prácti-
ca de los resultados obtenidos, la relación con publicaciones
similares, la comparación entre las coincidencias y desacuer-
dos, así como las directrices para futuras investigaciones.

Conclusiones: Será un breve resumen de las características
más relevantes de la investigación, luego de los puntos de
consenso de la discusión.

Agradecimiento: Se citará cuando se considere necesario a
las personas, instituciones, entidades o centros que colabo-
raron en la realización del trabajo.

Bibliografía: Deben presentarse las citas o referencias según
el orden de aparición en el texto. Constará siempre la nu-
meración de la cita , vaya o no vaya acompañada del nom-
bre de los autores; cuando estos se mencionen, si se trata de
un trabajo realizado por dos se mencionarán ambos, y si se
trata de más de 6 se citará a los 3 primeros autores seguida
de la palabra y "cols" o " et al. ".Los nombres  de las revis-
tas deben abreviarse de acuerdo con el Index Medicus.

Debe evitarse el uso de frases imprecisas como cita biblio-
gráfica, no pueden emplearse como tales " observaciones no
publicadas"ni "comunicación  personal" pero si pueden ci-
tarse entre paréntesis dentro del texto. Los trabajos acepta-
dos para publicación pero aún no impresos pueden incluir-
se en las citas bibliográficas como "en prensa" entre parén-
tesis. Las citas bibliográficas deben comprobarse por com-
putación con los artículos originales, indicando siempre la
página inicial y final de la cita.
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E n este largo y complejo proceso de cambio en
el que nuestra frágil estructura institucional
tambalea y se ve insegura por el apego a la co-

moda y fácil continuidad sin riesgos, en un falso
concepto de opulencia, nos vemos obligados a asu-
mir el cambio: estructural, mental, actitudinal. En
un mundo donde  la competitividad esta marcando
el futuro de los pueblos, cambiar para estar listos a
competir, se torna un imperativo.

"CAMBIOS" quiere ocupar en el espacio científico
médico un lugar preponderante, pasar a ser parte
positiva de la historia médica y para ello es impor-
tante la participación decidida de todos los profesio-
nales comprometidos en el manejo de la salud de
nuestros afiliados. El gran numero de  pacientes
atendidos en la institución posibilita enfrentar mu-
chas y variadas patologías que enriquecen y desarro-
llan el intelecto, patologías manejadas excepcional-
mente por profesionales cuya solvencia está garanti-
zada. Pocas de estas experiencias son documentadas
y publicadas, casi todas son realizadas al azar, no
planificadas ni proyectadas bajo el estricto rigor
científico.  "CAMBIOS", como medio de comuni-
cación médica es parte de la estructura indispensa-
ble que debe tener un Hospital como el nuestro pa-
ra poder calificar como centro de investigación, un
sueño que también tendrá que hacerse realidad. 

Nuestro proceso de enseñanza.-

Una institución no puede crecer si dentro de sus ob-
jetivos no se priorizan la capacitación, la docencia y
la investigación. Estamos convencidos que mientras
enseñamos aprendemos, pues no es más sabio el que
más sabe sino aquel que sabe enseñar lo poco o mu-
cho que sabe. La docencia comienza con el estu-
diante, externos e internos cuya avidez por el cono-
cimiento presiona  al posgradista a la lectura, a la in-

vestigación y en la actualidad a la navegacion infor-
matica, el médico tratante no puede jamás quedarse
rezagado del conocimiento, si el es el actor central
del proceso y un jefe de servicio nutrido por todo
este bagaje de novedades y conocimientos derivados
de sus años de experiencia, darán como resultado un
beneficiario final: "el paciente".

Hacer una revista.-

"CAMBIOS"  no es una revista médico-cietífica
más. La hemos creado porque es una nececidad que
no podía ser postergada por más tiempo y su estruc-
tura dependiente de capacitación y docencia, orien-
tará, conducirá , y publicará la producción científi-
ca de nuestra institución, para posteriormente inter-
cambiar conocimientos y hallazgos científicos con
otros organismos e instituciones.

Hacer una revista de calidad e interés científico no
es una tarea fácil. Detrás de "CAMBIOS" está un
grupo humano con experiencia, fe y confianza en
nuestras propias capacidades.

Avanzar es nuestro reto, los pasos atrás son historia;
el no poder tambián es historia. El valor, la fe y el
optimismo son parte del legado histórico ganado
con honor y sacrificio en las múltiples batallas libra-
das contra la enfermedad y la muerte. Mirar hacia
adelante y avanzar es nuestro reto. Cambiar es nues-
tra obligación, romper paradigmas, ser sinceros, no
guardar odios ni rencores.

"CAMBIOS" nace con fe y optimismo. Es de uste-
des, es nuestra. El hacerla vivir, el darle valor, nom-
bre e historia es responsabilidad de todos. Nosotros
entregamos el instrumento para que vuestras mentes
y sentidos le den los acordes necesarios para que sea
una melodía disfrutada por todos.
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Dr. Ruben Bucheli Terán
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En 1936 se creó la Caja del Seguro Social y, en 1937, el De-
partamento Médico de la Seguridad Social. El iniciador de
la prestación médica en la Seguridad Social fue el ilustre mé-
dico Pablo Arturo Suárez.

El doctor Carlos Andrade Marín fue Director del Departa-
mento Médico desde 1937 hasta 1966; luego ostentó las
dignidades de Presidente del Instituto Nacional de Previ-
sión Social y Ministro del Ramo, gracias a su labor, se ins-
talaron clínicas y se dio impulso a la creación de hospitales.
Por eso, nuestro hospital lleva su nombre.

El Subdirector del Departamento Médico de entonces, fue
el doctor Alejandro López Saa. A ellos, doctor Andrade Ma-
rín y López Saa, se atribuye la expansión del Servicio Médi-
co del Seguro Social Ecuatoriano.

El Hospital Andrade Marín tiene una extensión de 41.911
metros cuadrados, el terreno fue adquirido por el Director
Médico de entonces: doctor Aurelio Ordóñez, en 1956, en
la cantidad de 3’654.500 sucres. Tiene un área de construc-
ción de 50.000 metros cuadrados sobre 12.550 metros cua-
drados de superficie. 22.000 metros cuadrados correspon-
den a jardines y espacios verdes.

La construcción se inició en 1961 por la Compañía Jara-
millo Saa, que gano el Concurso para empresas construc-
toras, bastantes años después de que se aprobara el pro-
yecto arquitectónico diseñado por Distel. Fiscalizó la obra
la oficina de construcciones de la Caja Nacional del Segu-
ro Social Ecuatoriano y, en particular, el  ingeniero René
Pólit.

El precio de la inversión fue de 137’311.698 sucres. El equi-
pamiento estuvo a cargo de la oficina norteamericana Ashe-
co (la cual desapareció luego de esta participación), con ex-
cepción de los equipos radiológicos que fueron suministra-
dos por el Consorcio Philips - Siemens. Inicialmente se ha-
bilitaron solamente 365 camas.

La inauguración del Hospital Andrade Marín se realizó el
30 de mayo de 1970, asistieron el Presidente de la Repúbli-
ca; doctor José María Velasco Ibarra, el Ministro de Previ-
sión Social: doctor José Baquero de la Calle; el Presidente
del Instituto Nacional de Previsión Social: doctor Alberto
Acosta Velasco el Gerente de la Caja Nacional del Seguro

Social: doctor Raúl Zapater Hidalgo; y la señora Ana An-
drade Thomas, viuda del doctor Carlos Andrade Marín.

También asistieron el Director del Departamento Médico:
doctor Gonzalo Sánchez Domínguez; el Presidente del Co-
mité Médico Asesor: doctor Fausto Villamar y el Presidente
de la Comisión Nacional de hospitales: doctor Guillermo
Acosta Velasco.

Estos datos fueron recogidos del relato prolijo en la co-
lecta de hechos, cifras y fechas del doctor Eduardo Luna
Yépez.

El personal médico estaba integrado por el doctor Carlos
Samaniego, internista, el doctor Max Ontaneda, gastroente-
rólogo, los doctores Miguel Salvador y Guillermo Azanza,
cardiólogos; doctor Augusto Bonilla, traumatólogo; doctor
Oswaldo Rodríguez, neurocirujano; los doctores Luis Ren-
dón y Luis F. Egüez, dermatólogos; doctor César Benítez,
cirujano general; doctor Miguel Andrade, oftalmólogo; los
doctores Leonardo Cornejo y Milton Paz y Miño, urólogos;
doctor Leopoldo Arcos, neumólogo; doctor Oswaldo Mo-
rán, anestesiólogo; doctor José Cruz Cueva, neuropsiquia-
tra; doctor Estuardo Prado, pediatra; doctor Humberto Bo-
laños, radiólogo, el doctor Jaime Rivadeneira, patólogo-
;doctor Jorge Córdova Galarza, el doctor Alberto Monge,
doctor Vicente Jiménez Salazar y doctor Victor Hugo Me-
jía, gineco-obstetras.

El doctor Plutarco Naranjo, inteligentemente, amplió el
personal médico en previsión de la inauguración del Hos-
pital Andrade Marín. Durante su gestión se incorporaron
los siguientes profesionales: doctores Marcelo Touma, Luis
Carrillo y Fausto Pazmiño, gastroenterólogos; doctor Gui-
llermo Ve1a, nutricionista y dietólogo, doctor Galo Garcés,
nefrólogo; doctor Enzo Flor, cirujano plástico; doctor
Claudio Cañizares, hematólogo; doctor José Varea Terán,
endocrinólogo; doctores Jaime Chávez, César Enríquez,
Galo Rosero y Cecilia Castro, cirujanos generales; doctores
Humberto Ramos, Eduardo Borja y Ramiro Dueñas, trau-
matólogos, doctores Enrique Brito e Ignacio Catrera urólo-
gos; doctores Leonardo Malo y Rodrigo Jaramillo, radiólo-
gos; doctores Franklin Tello, Oswaldo Bonilla y Rafael Ar-
cos, cirujanos de corazón; doctores José Carrión, Elisa Ca-
lero, Carlos Oleas, Gonzalo Pérez y Eduardo Villacís, car-
dió1ogos.

RESEÑA HISTÓRICA DEL HOSPITAL 
"CARLOS ANDRADE MARÍN”

Dr. Eduardo Villacís Meythaler
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Los doctores Darío Landázuri y Carlos García, fueron mé-
dicos residentes de la antigua clínica, a los que sucedieron
los doctores Edgar Patiño, Gastón Guerra y Francisco Ló-
pez, anestesiólogos, y los médicos doctores Mario Caicedo,
Eduardo Puente y Enrique Posligua.

En 1970 contábamos con 63 médicos, 6 médicos residentes
y 66 enfermeras.

Fue el tiempo del inicio de la cirugía vascular periférica con
el doctor Pablo Dávalos Dillon (1965), y de la cirugía de co-
razón abierto (19 de abril 1967) con los doctores Roberto
Pérez Anda, Franklin Tello, Oswaldo Bonilla, Rafael Arcos,
Elisa Calero y el Dr. Reinaldo García como anestesiólogo
del grupo.

El primer Director del Hospital Carlos Andrade Marín fue
el doctor César del Pozo y contó con la colaboración del
doctor Jaime Ríos, como Director Administrativo.

Calificado como "Elefante Blanco", al tiempo de su apertu-
ra, el Hospital ha probado que no debemos renunciar a la
posibilidad de lo imposible, si de ello se deriva beneficio pa-
ra la ciencia y la humanidad. Actualmente ha crecido la po-
blación derecho habiente, se han acortado las posibilidades
económicas para la medicina privada, nuestro Hospital se
ha encogido en bienes y gentes, de modo que la lujosa aten-
ción a los primeros pacientes ha derivado en un estrecho pe-
ro casi siempre eficaz - servicio médico a los afiliados.

El Departamento de Educación Médica del Hospital, tuvo
un gran impulso cuando fue dirigido por un académico y
maestro de los quilates del doctor Leopoldo Arcos, quien
mejoró la biblioteca con la adquisición de 230 libros, y la
suscripción a 69 revistas de todas las especialidades. Además
editó, en 1970, el Manual de Procedimientos Médicos y
Emergencias.

Cuando el doctor Leonardo Malo fue Director del Depar-
tamento Médico, creó una Comisión de Educación Médi-
ca, integrada por los doctores Nicolás Espinosa, Milton Paz
y Miño y Eduardo Villacís. Esta Comisión, se vinculó con
el doctor Enrique Garcés, Decano de la Facultad de Medi-
cina y con el Secretario de AFEME: doctor Eduardo Yépez
Villalba, para la realización de los primeros cursos de post
grado, en 1973; el de Medicina Interna, dirigido por el doc-
tor Eduardo Luna, con la colaboración de los doctores Mar-
celo Chiriboga y Hernán  Proaño; el de Pediatría a cargo del
doctor Nicolás Espinosa: creador de la Pediatría Ecuatoria-
na Contemporánea; el de Radiología conducido por el doc-
tor Leonardo Malo; el de Ortopedia y Traumatología, bajo
el mando del doctor Humberto Ramos, y los de Patología,
Anestesia y Salud Pública.

La Comisión de Educación Médica editó, puntualmente, la
Revista Médica de la Institución y redactó el primer regla-
mento para los concursos de los cargos médicos.

El Hospital tuvo siempre, tecnología de avanzada, en ra-
diología. Isótopos, ecosonografía. resonancia magnética,
electrocardiografía, ergometría, hemodinámica, neurofisío-
logía, endoscopía: boncoscopías, cistoscopias, laparoscopía,
laboratorio clínico, bacteriológico, de genética, cirugías la-

paroscópicas, neurológicas, urológicas, ginecológicas, oto-
rrinolaringológicas, prótesis vascular periféricas, interven-
cionismo coronario, por catéteres; se operan corazones, se
trasplantan riñones, hubo diálisis para insuficientes renales,
cirugía plástica, litotripsia, Unidad de Quemados, Banco
de Sangre, Unidad de Terapia Intensiva, era, con mucho, la
más avanzada del país, Medicina Interna creó reglamentos
y algoritmos para la atención de epidemias: SIDA, cólera,
difteria, tifoidea, lupus, intoxicaciones, bajo la iniciativa
del doctor Pedro Lovato.

El Seguro Campesino era una retribución de la justicia so-
cial para quienes sufrían la intemperie de la vida y las hela-
das de la muerte, pero sus posteriores realidades revelaron la
falta de planificación, la carencia de financiamiento y ha sig-
nificado una carga económica institucional. Su creación, fue
un pregón promocional propicio al pavoneo político de sus
iniciadores.

Los médicos han sido, desde hace siglos, perseguidos por
los potentados de los poderes políticos e institucionales:
Miguel Servet, fue quemado por atreverse a decir que la
sangre circulaba; William Harvey vio su consultorio hun-
dido en el Támesis por el delito de ser médico personal de
Carlos I, de Inglaterra, decapitado por los "cabezas redon-
das" del insurrecto Cromwell y, entre nosotros, Eugenio
Espejo, encarcelado por haber descubierto los "corpúscu-
los vivientes" y el virus de. la libertad. Ahora, los métodos
son más sofisticados: fiscalizaciones, auditorias, juicios de
mala práctica, como para rememorar la frase bíblica: "To-
dos los días estaba entre vosotros Fariseos, publicanos,
mercaderes del Templo".

La actual Dirección del Hospital ha creado la Comisión de
Bioética, para la ponderación de las acciones médicas, que
son medidas bajo indicadores de justicia, equilibrio y respe-
to a la categoría médica, sin descuidar los derechos de los
pacientes y los imperativos eternos de la medicina.

La APMOF y FENAMED tuvieron por finalidad proteger
los intereses de los profesionales universitarios de la Seguri-
dad Social, pero su acción no ha concordado con las aspira-
ciones de esta clase profesional, que anhela un respaldo só-
lido, activo y eficaz, alejado de manifestaciones vocingleras,
sin repercusión legal efectiva

PERSONAL DEL HOSPITAL 
CARLOS ANDRADE MARÍN

1995 2002

Médicos Tratantes 234 253

Médicos Residentes 145 149

Odontólogos, Químicos
Psicólogos, Farmacéuticos 133 22

Enfermeras 390 407

Auxiliares de Enfermería 432 340

Áreas Económicas y 
Administrativas 162 236

Servicios Generales y 
Mantenimiento 241 77
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ATENCIONES DEL HOSPITAL 
CARLOS ANDRADE MARÍN

Hasta 1995 Año 2001

Hospitalizados 416.303

Clínica 3.102

Cirugías 248.229 9.069

Obstetricia 93.224 3.347

Consulta Externa 6’792.699 177.250

Laboratorio 13’160.000 791.749

Radiología 1’322. 776 57.829

Recetas 19’646.025 651.653

La actual Dirección del Hospital ha trabajado con denuedo
por solucionar sus problemas, tarea difícil para una institu-
ción mal planificada, sin bases actuariales, con poca recep-

ción a los informes técnicos universales, con la desmesura
de la demanda, con el incremento creciente de los precios
de equipos e insumos y la poca continuidad en los mandos:
el Hospital ha sido dirigido por los doctores: César del Po-
zo, Alberto Monge, Oswaldo Rodríguez. Luis Granja, Ed-
mundo Nuñez, Patricio Guerrero, Jaime Chávez, Miguel
Sánchez, Julio Larrea, Vladimiro Chávez, Hugo Hurtado,
Edmundo Montiel, Carlos Arellano, Mario Caicedo, Alber-
to López, Rubén Silva, Jaime Grijalva, Patricio Jamriska,
Efrén Karolys, Jorge  Granja, y ahora por el doctor Rubén
Bucheli.

Sin embargo amamos nuestro Hospital: nave gloriosa, capi-
tana de los mares de la Medicina Ecuatoriana, escorada en
los arrecifes de la política, algún día arribará a la costa de la
estabilidad y eficiencia.

Uxuario1
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Introducción

La certificación  de las organizaciones de salud en la actua-
lidad es un requerimiento indispensable para la oferta de
servicios médicos dentro del contexto de la calidad de aten-
ción en salud.

Muchas organizaciones en el ámbito internacional han ini-
ciado profundas experiencias de reingeniería, mejora de la
eficiencia, calidad total, etc. y están empezando a entender
que la mejor forma de incrementar sus resultados en el
largo plazo es a través de la oferta de servicios de calidad
basados en estándares y certificaciones de atención interna-
cional,  que permitan un aumento de los ingresos y no a
partir de los recortes de presupuesto o de personal.

Este concepto es de vital importancia para la aplicación en
las organizaciones de atención de salud del sector público y
privado con el objeto de ser altamente competitivos dentro
de los contextos de la calidad de atención en los servicios de
salud.

Con estos antecedentes analizaremos ciertos conceptos bási-
cos importantes para conocer algunos de los parámetros que
una organización de salud debe seguir para lograr una certi-
ficación. 

Administrando el riesgo

Una organización de salud puede emprender varias activida-
des clínicas y administrativas para identificar, evaluar y re-
ducir el riesgo de lesiones al paciente, el personal y los visi-
tantes, evitando las perdidas de la propia organización.

Vigilar el sector privado

En los países que están privatizando los servicios de salud,
existe una necesidad de que el gobierno y sus organismos
sanitarios, supervise el sector privado emergente.  Este
control efectivo incluye el uso de estándares de rendimien-
to y control de la calidad. Creando o  adaptando de esta
manera, un conjunto uniforme de controles o indicadores
de calidad: (tasas de complicaciones quirúrgicas, o medi-
das de satisfacción a los pacientes) que permitan estanda-
rizar local, regional o en el ámbito nacional políticas de
desarrollo y control de la calidad de prestación de los ser-
vicios de salud.

Implementar nuevos entornos para 
ofrecer servicios:

Las estrategias para la reducción de costos del cuidado de la
salud son, proporcionar los servicios necesarios en el entor-
no más eficaz y al costo más bajo.

Los servicios de salud se han trasladado cada vez más desde
un entorno de cuidado intensivo a uno de cuidado ambula-
torio, e incluso en el hogar del paciente, o en un entorno
contratado para el cuidado a largo plazo. Estas estrategias
requieren el control de la calidad para asegurar que las re-
ducciones deseadas en el costo, no limiten el acceso al cui-
dado, no reduzcan la calidad, ni aumenten los riesgos para
el paciente o el personal.

En este punto podemos citar algunos ejemplos:

• El mover los servicios quirúrgicos a un entorno ambula-
torio no deberá aumentar el riesgo de muertes relaciona-
das a la anestesia.

• Los medicamentos que se administran en el hogar a un pa-
ciente crónico, no deberán aumentar el riesgo de un error
relacionado a una técnica inadecuada en la administración
de la droga simplemente por el cambio del entorno.

La certificación de las organizaciones de salud

La certificación puede conceder una cierta distinción que
promueve la capacidad de la organización o del profesional
para ejercer en una cierta área. Las autoridades guberna-
mentales y las ONGs, tales como: proveedores de seguro,
los grupos de empleadores o los planes de salud, pueden exi-
gir el cumplimiento de algún tipo de estándar de certifica-
ción para recibir reembolso por los servicios de salud.

Los estándares de certificación de la ISO y 
evaluación de la calidad

En algunos países europeos se han incorporado los estánda-
res de certificación ISO 9000 en sus programas externos de
evaluación de la calidad en salud. La misión de la ISO es
promover el desarrollo de la estandarización y actividades
relacionadas en el mundo, con la idea de facilitar el inter-
cambio internacional de bienes y servicios.

La ISO, no es un cuerpo de auditoría ni de certificación de
sistemas de calidad, ni confirma específicamente tales acti-
vidades realizadas por otras entidades. La ISO, actualmente
desarrolla estándares internacionales para industrias manu-
factureras y de servicio, pero no opera ningún sistema para
evaluar su cumplimiento.

Los conceptos claves del ISO 9000 e ISQUA

ISO (International Organization for Standardization), es
una federación mundial de cuerpos nacionales de estánda-
res de más de 90 países. La serie de estándares ISO 9000 en
general, sirven para las industrias y se concentran en la eva-
luación de procesos, comparándolos con las especificaciones
de diseño. A diferencia de los estándares de acreditación, los
ISO no incorporan los conceptos de mejoramiento conti-
nuo ni la evaluación de los resultados en los pacientes.

CERTIFICADO DE LAS ORGANIZACIONES DE SALUD

Dr. Iván de la Torre Viteri *
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Los estándares primarios de la ISO tratan con productos fa-
bricados y órdenes básicas fijas para sistemas de calidad,
cualquiera sea el producto (electrónica) o servicio (Hospital).

La ISO como organización no acredita, ni certifica, ni regis-
tra a una organización como cumplidora de sus estándares.

Puede ser útil considerar el enfoque de los estándares ISO
9000 al diseñar sistemas de control de calidad para ciertos
servicios de "producción" para el cuidado de la salud, tales
como: laboratorio, radiología y servicios alimenticios.

Los estándares ISO  se concentran en la capacidad en vez de
los resultados, y más en la calidad y la conformidad del pro-
ceso que el resultado.

Con estos antecedentes y frente a la necesidad del sector de
salud de crear un sistema de estandarización que permita
cubrir las necesidades técnicas de los sistemas de salud, en el
año de 1985 un grupo de profesionales de salud se reunió
en Unide en Italia,  para discutir el aseguramiento de la ca-
lidad de la medicina, conformándose un grupo europeo de
consulta y asesoramiento que fue denominado ISQUA
(The International Society for Quality in Health Care).
Finalmente en el año de 1995 fue creada la secretaria de IS-
QUA en Australia.

Algunos conceptos sobre ISQUA

ISQUA: The International Society for Quality in Health
Care. Dice algunos estándares ISO, tales como aquellos re-
lacionados con la "identificación y ubicación del producto"
pueden aplicarse a áreas hospitalarias como laboratorio y ra-
diología.

La ISQUA, promueve una estructura internacional de nú-
cleo para fomentar el desarrollo de estándares de cuidado de
salud que sean sensibles a las expectativas del paciente, al
ejercicio basado en evidencia y a los resultados clínicos.

Dependiendo de las necesidades específicas de un país, los
sistemas de acreditación, certificación y licenciatura pueden
proporcionar información valiosa acerca de la capacidad,
calidad, y seguridad de las organizaciones y de los profesio-
nales de salud.

La utilización de estas evaluaciones objetivas externas en
comparación con los estándares preestablecidos puede re-
forzar sumamente el suministro de cuidado o servicio de sa-
lud de calidad.

La calidad y la seguridad en cuidado médico están sobre las
instalaciones y los abastecedores, clínicos y otros profesiona-
les de la salud, proporcionando el cuidado optimo para la
gente adecuada en el tiempo apropiado en las condiciones
ideales durante su primera  y posteriores consultas, garanti-
zando una optima calidad de vida basados en valores de bie-
nestar moral y reputación profesional.

Valores de ISQUA

1. Cuidado médico de la calidad para todos: promo-
ción del acceso de la población al cuidado médico con
calidad

2. Sensibilidad: Entendiendo y satisfaciendo las necesida-
des de los miembros y usuarios de los servicios con un
control permanente de mejoramiento continuo.

3. Innovación: Constantemente explorando, estudiando e
investigando nuevos conceptos y oportunidades

4. Realización conjunta: Colaborando para mejorar la ca-
lidad de atención en la consulta, fortaleciendo las socie-
dades medicas y promover el trabajo en equipo

5. Integridad: Sirviendo con una actitud de preocupación
personal y una actuación ética

6. Administración: Manejo responsable de los recursos
consolidando la viabilidad de aplicación de ISQUA.

La misión de ISQUA: La ISQUA trabaja para proporcio-
nar servicios a los profesionales de salud, a los abastecedores
de salud, a los investigadores, a las agencias, a los responsa-
bles de políticas y a los consumidores, para alcanzar excelen-
cia en la entrega de los cuidados de salud a toda la pobla-
ción y para mejorar continuamente la calidad y la seguridad
del cuidado.

Conclusiones:

1. La aplicación de cualquier sistema de estandarización
sin lugar a dudas puede mejorar la calidad de atención
en un sistema de salud, sin embargo, no garantizan de
una manera absoluta la eliminación de errores en la
prestación de servicios, sin embargo la minimizan.

2. La aplicación de un sistema de calidad en los servicios
de salud o una pequeña guía de principios generales, no
puede ser confundida con prácticas culturales o de fun-
cionamiento especificas,  y no deben ser comprometidas
para el aumento financiero o incremento de la rentabi-
lidad a corto plazo.

3. La implementación de un sistema de calidad es un com-
promiso total en la que participan todos los funciona-
rios de una organización con el fuerte compromiso de la
alta gerencia.

4. Un sistema de calidad es una filosofía de vida  basada en
la calidad de atención y requiere de un sistema de mejo-
ramiento continuo, evaluación permanente de los méto-
dos y procedimientos.

5. La aplicación de un sistema de estandarización y control
de la calidad es un requerimiento indispensable en los
actuales momentos en toda organización que preste ser-
vicios de salud.
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INTRODUCCION

La fuerza del poder y del dinero ha dependido siempre de
los medios de producción creadores de la riqueza indivi-
dual y colectiva. Las realidades, la dinámica, la lógica y las
leyes que han adecuado y regido  la vida familiar y social
han ido cambiando tan radicalmente que si, hipotética-
mente, conversáramos con seres humanos de hace "sola-
mente" 500 o 1000 años, seguramente habría tal desen-
tendimiento que podríamos parecer miembros de especies
diferentes. 

Unos dos mil años antes de que los Sumerios se ubicaran
en las fértiles tierras localizadas entre el Tigris y el Eufra-
tes y diera comienzo a la más antigua civilización, la hu-
manidad se acomodó en la "Sociedad Agrícola" que le
permitió acceder al sedentarismo, a la primera división
del trabajo, a la propiedad de la tierra y a la producción
agrícola.

A fines del siglo XVII con el redoble de las máquinas  la hu-
manidad inaugura la "Sociedad Industrial" que generó una
nueva división del trabajo y reacomodó el rol de los indivi-
duos, familias y naciones a la gigantesca era industrial que
concentró y masificó a los trabajadores en las fábricas y a la

población en ciudades, escuelas y hospitales. Giró cheques
en blanco en favor de los dueños de los instrumentos de
producción, que fueron acumulando riqueza y firmó el ac-
ta de nacimiento del Capitalismo con todas sus tormento-
sas consecuencias económicas, políticas y sociales que con-
vulsionaron al mundo y cuyas intrincadas complejidades,
lacerantes realidades y absurdas contradicciones las vivimos
todavía. La Revolución Industrial, no obstante, aceleró el
reloj de la historia y despejó el horizonte del progreso, de tal
modo que en 300 años, y sobre todo en los últimos 50, la
humanidad avanzó vertiginosamente, más que en los 8000
anteriores.

Después de la Segunda Guerra Mundial el mundo entra en
una asombrosa transformación que le lleva al hombre a na-
vegar en el macrocosmos y posarse en la luna, de donde ba-
ja para urgar en la urdimbre del microcosmos y aterrizar en
el genoma humano.  Desde el "invento" de los microbios de
Pasteur hasta las deslumbrantes invenciones de las últimas
décadas las generaciones no han alcanzado a maravillarse lo
suficiente con cada una,  por la inverosímil velocidad con
que han ocurrido.

Los niños y jóvenes de hoy no pueden entender cómo ha-
ce 3 o 4 décadas, no más, sus padres y abuelos se las arre-
glaban para vivir sin televisores, refrigeradoras o computa-
doras. Los ya innumerables logros de la ciencia y de la tec-

LA SOCIEDAD DEL CONOCIMIENTO

Dr. Luis Alfredo Carrillo Mancero

RESUMEN
La Humanidad se encuentra viviendo ya una nueva era histórica llamada "Sociedad del Conocimiento". Des-
pués de la Segunda Guerra Mundial el mundo inició una etapa de transformación científica y tecnológica que
le llevó al hombre a navegar por el cosmos y posarse en la luna, para luego urgar en su urdimbre biológica y
aterrizar en el genoma humano. Desde el invento de la Imprenta por Guttemberg en el siglo XV, la invención
más importante ha sido la computadora y la informática que ha achicado el mundo y le ha convertido en la
"Aldea Tierra". Los portentosos inventos y descubrimientos de los últimos 50 años han sido tan vertiginosos,
que todavía no nos damos cuenta que lo que ahora vale no son tanto las materias primas o los bienes de capi-
tal, sino la inteligencia, la creatividad y el conocimiento elementos que dan valor agregado a los bienes y ser-
vicios. Vivimos otros tiempos, con otras leyes, otras lógicas y otros espacios que han modificado a la familia y
a la sociedad.

SUMMARY
The Human Kind has entered in a new Historical Era, the so called "Knowledge Society".  After the World
War II the man started a rich complete setting of cientific and technological changes which took him to fly in-
side the cosmos and to get to  the moon, afterwards to search in his own biology and to discover  the Human
Genoma. The amazing invention, the press, done by Guttemberg in the XV Century was as important as com-
puter science reducing the world and transforming it into a "Village". The astonishing inventions and disco-
veries from the last 50 years have been so fast that we do not realize yet that what matters are not the natural
resources but the intelligence, the creativity and the knowledge the ones that give acquired value to the goods
and services. We are living in a different time, with other rules, other logics and other places that have chan-
ged family and society.

* Jefe del Servicio de Gastroenterología (E). Diplomado en Pedagogías Innovadoras. Especialis-
ta en Diagnóstico Intelectual y Educación.



nología que por una parte han facilitado la vida del hom-
bre, pero que por otra han profundizado las diferencias en-
tre los seres humanos, tienen como sustento insustituible,
como materia prima inagotable, la Inteligencia humana.
Nada habría sido posible sin la creatividad, la inteligencia
y el conocimiento que ha permitido que la humanidad se
encuentre ya en la "Tercera Ola" de la Historia como la
llama Alvin Toffler (1994); "La Sociedad del Conocimien-
to" según la bautizara el japonés Taiky Sakaya,  en la que
el conocimiento sustituye a la fuerza y al dinero como
fuente de poder.

Como señala Drucker (1994) : "Las potencias económicas de
la postguerra, primero el Japón, luego Corea del Sur, Sigapur,
Hong-Kong, todas deben su ascenso a la capacitación que les
permitió dotar a una fuerza laboral todavía en gran parte
preindustrial,  y, por tanto de bajos salarios, con una producti-
vidad de primera clase en un tiempo muy breve (....) La apli-
cación del conocimiento al trabajo aumentó explosiva-
mente la productividad". 

No obstante que se trata de países carentes de recurso natu-
rales, que lo importan todo, son inmensamente más ricos
que aquellos que los poseemos, aún en abundancia. Cuál es
la explicación?, muy simple pero difícil de alcanzar, ellos les
dan valor agregado a las materias primas que nos compran,
con lo que los productos finales, cargados de conocimientos
llegan a valores inmensamente superiores al  mísero del ba-
rril de petróleo o del quintal de cobre.

Se trata de una nueva etapa de la historia en la que ya nos
encontramos viviendo, pero que no tenemos plena concien-
cia de que ya estamos inmersa en ella como debió haber
ocurrido cuando se inició la era industrial. Hubo de pasar
mucho tiempo para que los historiadores establezcan la nue-
va realidad histórica de la humanidad.

Globalización

Aunque este término nos estremezca tenemos que aceptar
que es un proceso incontenible. "La creciente globalización
de la aldea tierra" es una realidad; se han transnacionaliza-
do los procesos de producción:

" Los equipos profesionales para kockey sobre hielo se diseñan
en Suecia, se financian en Canadá y se arman en E.U. y Di-
namarca, para su ditribución en Norteamérica y Europa, res-
pectivamente. Además, el material del que están hechos es una
aleación, cuya estructura molecular se investigó y patentó en
Delaware y se fabrica en Japón. Una de las campañas publici-
tarias se proyectó en Gran Bretaña, el rodaje del film se efectuó
en Canadá, se compaginó en Inglaterra y se editó en New York"
(Reich, 1993 pg 116).

"Los aviones Boeing se diseñan los E.U. y se ensamblan en cin-
co países: los alerones cónicos provienen del Canadá, parte del
fuselaje se hacen en China e Italia, las alas son de Indonesia y
las turbinas se fabrican en Inglaterra" (Villamizar y Mondra-
gón 1994, pg 30

La globalización ha conducido a la integración de redes
mundiales de  capitales, productos, procesos, empresas,
servicios y tecnología que se han transnacionalizado. Step-

han Morse, virólogo de la Universidad de Rockefeller sos-
tiene que hasta las enfermedades se han transnacionaliza-
do. Más de doce virus causantes de infecciones que ame-
nazan seriamente la salud de la especie humana, los cuales
habían estado con nosotros desde hace décadas, en espa-
cios geográficamente restringidos, se han trasladado a la
mayor parte de lugares del planeta. Termina diciendo "el
problema básico no es viral, sino social". Nos encontramos
en un mundo en que todo es posible desde el relativismo
cultural, hasta todo tipo posible de movimientos, los que
luchan contra el consumo del tabaco, los que se comuni-
can con los extraterrestres, los feministas, la contrarrevolu-
ción sexual, la medicina alternativa, los ecologistas y hasta
la drogadicción y la corrupción.

La Informática

Desde que Guttemberg puso a funcionar la imprenta en el
siglo XV, el invento de mayor trascendencia para la huma-
nidad ha sido la computadora con ella la informática que ha
revolucionado al mundo y ha creado una nueva sociedad,
que ha transformado totalmente la vida desde las últimas
décadas del siglo anterior: la producción, el sistema econó-
mico, la recreación,  los servicios y la comunicación. En la
actualidad un ordenador puede desarrollar mil millones de
operaciones por segundo y ponernos en comunicación con
todo el planeta en fracciones de segundo. El Internet ha sus-
tituido a las más modernas, pero ya "antiguas" formas de
comunicación. Las grandes y  veloces pistas de la informa-
ción enlazan a todos los rincones de la tierra y ofrecen la
más increíble y gigantesca "biblioteca" que jamás mente al-
guna pudo imaginar. Hay demasiada información y se re-
quiere de enorme capacidad para seleccionar los conoci-
mientos que cada cual necesita.

Valoración de la Creatividad y de la Inteligencia

La nueva realidad económica demanda menos materias pri-
mas y más conocimientos e ideas. 

"Hoy no más del 3% de un chip semiconductor pasa a los
proveedores de la materia prima y la energía, un 5% a los
propietarios del equipo y de las fábricas y un 6% a la mano
de obra de rutina. Más del 85%  está destinado a los servi-
cios técnicos y de diseño y a las patentes y derechos de autor.
(Reich, 1993).

Se debilitan los recurso naturales, cada vez valen menos,
frente a la creciente valorización de las ideas que se incor-
poran al valor de los bienes y servicios. No dar valor agre-
gado a las materias primas que un país produce es estar
condenado a la pobreza. Progresivamente costarán menos
o serán sustituidas por fuentes y elementos alternativos.
Según cálculos de las Naciones Unidas (1999) el 60% de
lo que se paga por un traje, el 80% del precio de un auto-
motor y el 90% de lo que cuesta un computador, son re-
galías, costos de diseño y pago por los componentes inte-
lectuales.

El valor de los productos está incrementándose creciente-
mente porque se le agrega pensamiento y creatividad. El co-
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nocimiento se está convirtiendo en la mercancía de mayor
circulación en el mundo.

La Medicina

La avalancha de la información médica es abrumadora. El
Internet se ha convertido en la biblioteca obligada de con-
sulta, en la que si no se tiene el criterio suficiente para selec-
cionar lo verdaderamente útil podemos fácilmente naufra-
gar. Las teleconferencias, las aulas virtuales, los casos a con-
sulta, los talleres, las consultas a expertos, las sesiones de
imágenes, las intervenciones quirúrgicas que no sólo se pue-
den espectar sino realizar a través de las comunicaciones sa-
telitales, son varios de los asombrosos recursos con los que,
gracias a la informática, contamos los médicos. 

La Telemedicina que es el uso de las telecomunicaciones y
de la informática para proveer cuidado clínico a distancia,
probablemente será la herramienta de diagnóstico con ma-
yor potencial en el futuro.

La Medicina Basada en Evidencias ha encontrado aquí su
más expedito instrumento. Los metanálisis, la lectura críti-
ca de la información casi ilimitada, de la experiencia clínica
acumulada y las herramientas de búsqueda como EBMR
Reviews, Best Evidence, Cochrane Library, Clinical Eviden-
ce y muchos otros,  enriquecen cada día los conocimientos
del médico y le ponen en el camino de una mejor práctica
de su profesión para el bienestar de sus pacientes y la prepa-
ración de sus discípulos.

La ciencia y la tecnología han transformado el quehacer mé-
dico hasta niveles de lo increíble. Los chips se han integra-
do en casi todos los instrumentos de diagnóstico, facilitan-
do la tarea, es cierto, pero demandando del médico más in-
teligencia para interpretar resultados, más conocimientos
para utilizar esos resultados en beneficio del paciente y más
operaciones intelectuales para resolver los problemas que le
plantea la singularidad de cada enfermo. Los adelantos tec-
nológicos de ningún modo han hecho más fácil la tarea del
médico, le han proporcionado mayor seguridad en su diag-
nóstico pero demandan mayores destrezas cognitivas.

En todos estos fascinantes instrumentos se encuentra con-
densado el Conocimiento, así como lo está igualmente en la
otra herramienta de la actividad del médico: la farmacolo-
gía. Por ejemplo, siempre nos preguntamos por qué cuestan
tanto los medicamentos, si son tan insignificantes las canti-
dades de materia prima que se encuentran en una inyección
o en una tableta; lo que sucede es que el valor no lo da la ín-
fima cantidad de la sustancia, lo que tiene un costo y muy
alto es el Conocimiento que se encuentra involucrado en su
fabricación. 

Crecientemente la inteligencia y la creatividad que se han
convertido en factores determinantes de la producción y el
conocimiento se han constituido en la mercancía de mayor
circulación. Se compra conocimiento cuando se contrata
una asesoría, cuando se compra un software, cuando se pa-
ga a un conferenciante, cuando se adquiere un libro o cuan-
do se paga por unas horas de Internet.

EDUCACIÓN

No obstante este proceso de cambio tan acelerado, la Edu-
cación es uno de los sistemas más rezagados. Se ha produci-
do una confusión en quienes creen que reformar la Educa-
ción es dotar a las escuelas, colegios y universidades de más
computadoras y líneas de Internet, lo cual está bien, pero se
olvida que para leer los textos de la pantalla de la computa-
dora hay que saber leer, y, saber leer es dominar una lectura
comprehensiva y decodificadora que permita entender el
mundo simbólico que es el material escrito. La comprehen-
sión lectora y aún la verbal es todavía muy lenta y deficien-
te en nuestros estudiantes para que puedan utilizar adecua-
damente los textos virtuales. Esto no quiere decir que no se
deba ponerlos en contacto y adiestrarlos en el manejo de es-
tos portentosos instrumentos. 

Todavía no nos ponemos de acuerdo en el Modelo Pedagó-
gico que debemos aplicar en nuestro País, en los contenidos
curriculares, en las necesidades de conocimiento que nues-
tra sociedad necesita; cada quien aplica sin sustento cual-
quier estrategia didáctica, no se sabe lo que significa la eva-
luación. Se quiere hacer docencia sin partir de un Proyecto
Educativo Institucional, sin establecer metas, objetivos, ne-
cesidades de la sociedad. Está de moda la formación en
competencias, pero se olvida que nadie puede ser compe-
tente si no es primero un ser humano integral. Se pregona
la enseñanza de valores, pero se desconoce que los valores no
se enseñan en el pizarrón, que los valores son normas de
conducta que nacen del entorno sociocultural y que se en-
señan con el ejemplo!.

La docencia no es fruto del entusiasmo y de la improvisa-
ción,  demanda conocimiento e inteligencia, para formar un
pueblo inteligente, con conocimientos suficientes que pue-
da dar valor agregado a sus recursos naturales, antes de que
se agoten y sea demasiado tarde para resolver el problema de
la pobreza en la que agoniza lentamente el 80% de la pobla-
ción ecuatoriana . No será ésta, acaso, la razón por la que en
nuestro país y en el inmenso Tercer Mundo, en pleno apo-
geo de  las comunicaciones, del computador y la informáti-
ca, subsistan sin solución el hambre, la miseria, la ignoran-
cia y que en el rescoldo de las fabelas, suburbios y las villas
miseria agonicen las esperanzas, la salud y la dignidad de
más de mil millones de seres humanos?

PARADOJA

Mientras la informática pone  en inmediata e instantánea
comunicación a todos los seres humanos, de todas partes del
planeta, se ha producido, paradójicamente, una crítica dis-
minución de la comunicación intrafamiliar. Los unos fren-
te al televisor y los otros frente a la computadora o en el te-
léfono han fracturado todos los canales de intercambio oral
entre padres e hijos, hermanos y hasta amigos. La desinte-
gración familiar, la comida chatarra y la ausencia física de
los padres en el hogar han contribuido a disminuir sensible-
mente los tiempos de compartir e interactuar en el único y
auténtico escenario donde el hombre puede iniciar con pa-
so firme su aventura existencial en este mundo.
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La precaria intercomunicación familiar en las edades en que
el ser humano más lo necesita, está enviando  a las socieda-
des seres solitarios, deprivados afectivamente a quienes ni
sus padres les dedicaron el tiempo necesario para su autén-
tica formación como seres humanos dotados de una inteli-
gencia emocional mínima que asegure una interacción ade-
cuada en los medios escolares, laborales y sociales. No será
ésta acaso la causa de tanto desatino de la juventud, de la
drogadicción, el alcoholismo y la delincuencia juveniles?.
En qué momento,  en el hogar o en la escuela, alguien les
enseñó a conocerse a sí mismos, a autovalorarse, a autoad-
ministrarse, a autoestimarse a ser optimistas y triunfadores
para que puedan conocer, valorar y estimar a los demás?. 

El ser humano no es solamente inteligencia racional, es
también inteligencia emocional, y si las dos no están ade-
cuadamente desarrolladas y equilibradas no podemos aspi-
rar a tener profesionales, profesores, políticos, militares,
gobernantes o científicos que se ocupen menos de sus
mezquinos y protervos intereses y entreguen en sus respec-
tivas funciones algo que se parezca a la generosidad y el al-
truismo o por lo menos una mínima dosis de honradez en
sus acciones públicas y privadas. Si no podemos tener pa-
dres que dediquen algo más de tiempo a la formación afec-
tiva e intelectual de sus hijos, en un medio familiar que
tanto les reclama, seguirá ocurriendo lo que dice el si-
guiente pasaje anónimo :

PAPA YO QUIERO SER COMO TU

Mi hijo nació hace pocos días, llegó a este mundo
de una manera normal......
Pero yo tenía que viajar, tenía tantos compromisos.

Mi hijo aprendió a comer cuando menos lo esperaba,
Comenzó a hablar cuando yo no estaba...
Cómo crece mi hijo de rápido. Cómo pasa el tiempo!
Mi hijo a medida que crecía me decía:
Papá algún día quiero ser como tú!
Cuándo regresas a casa Papá?
No lo sé hijo, pero cuando regrese jugaremos juntos...
Ya lo verás [...]

Mi hijo regresó de la Universidad el otro día,
Todo un hombre. Hijo estoy orgulloso de ti,
Siéntate y hablemos un poco.

Hoy no papá, tengo compromisos, por favor préstame
Préstame el carro para visitar unos amigos.

Ya me jubilé y mi hijo vive en otro lugar, hoy lo llamé:
Hola hijo quiero verte!. Me encataría padre,
pero es que no tengo tiempo... tú sabes, mi trabajo,
los niños...Pero gracias por llamar, fue increíble
oir tu voz!

Al colgar el teléfono me dí cuenta:
Mi hijo era como yo.

Uxuario1
sumario
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INTRODUCCIÓN

El presente trabajo investigativo intenta analizar las concep-
ciones teóricas sobre las cuales fue elaborada la Nueva Ley
del Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social (IESS). El es-
tudio esta divido básicamente en tres partes. La primera
parte trata de hacer notar que el IESS fue concebida, por la
Comisión Interventora encargada de redactar la LEY,  como
una gran empresa y divida en  cuatro Unidades Básicas de
Negocio para su organización. La segunda parte trata sobre
los nuevos escenarios del manejo de la Salud. Las dos pri-
meras partes como el Marco Teórico de la investigación.  La
tercera parte se refiere a la Ley específicamente en lo referen-
te al Seguro General de Salud Individual y Familiar, co-
mo el material utilizado en nuestro estudio, para llegar a
ciertos resultados, discusión y  conclusiones finales.

PRIMERA PARTE

la Ley del IESS entró en vigencia el 30 de Noviembre de
2001 y publicadas en el Registro Oficial 465. En la nueva
estructura La Seguridad Social ha sido concebido como una
gran empresa para ser manejada . (1)

Los principios de organización de la nueva empresa son:(2)

1. Autonomía.

2. División de Seguros. 

3. Desconcentración Geográfica.

4. Descentralización Operativa.

5. Control Interno Descentralizado y Jerárquico.

6. Rendición de Cuentas. 

7. Garantía de Buen Gobierno.

No vamos ha analizar todos los principios organizativos. Pa-
ra el tema que nos ocupa lo que nos interesa son los princi-
pios 2  y 4.

El principio 2 divide al Instituto en UNIDADES BÁSICAS
DE NEGOCIO.  Esta idea surge en 1970 con el Grupo
Consultivo de Boston (BCG) quien propone esta organiza-
ción para las empresas que son demasiado grandes y de di-
fícil manejo. Divididas en unidades básicas de negocio, in-
dependiente una de otras, el Consejo Directivo puede saber
cual es el negocio estrella, el negocio perro, el negocio vaca
lechera o donde se puede hacer nuevas inversiones.(3) Es así
que el IESS ha sido dividido en cuatro unidades que son:

1. Seguro General de Salud.

2. Seguro Social Campesino.

3. Seguro General de Riesgos de Trabajo.

4. Seguro General de Pensiones.

Según el principio 4,  el IESS integrará a las Unidades Mé-
dicas de su propiedad en entidades zonales de prestación de
salud a sus afiliados, a cuyo efecto las constituirá como EM-
PRESAS con personería jurídica propia. 

Por mandato de la Ley cada uno de los cuatro seguros, aho-
ra como Unidades Básicas de Negocio, han sido transforma-
das en Empresas, con todo lo que significa la creación de
una Nueva Empresa. La unidad de negocio puede ser, por
supuesto, muy eficiente y eficaz, pero también existe la po-
sibilidad de que por una mala gerencia puede quebrar y
pueda desaparecer sino tiene un buen rendimiento. La em-
presa se rige por las reglas del mercado y para su superviven-
cia depende se si misma.

Frente esta posible eventualidad el IESS podrá contratar
con empresas públicas, mixtas o privadas, la prestación de
servicios auxiliares  para el cumplimiento de sus objetivos
primordiales. Así se garantiza la prestación continua de las
contingencias de enfermedad y maternidad en el caso de la
Salud, frente a la posibilidad de que muchas Unidades Mé-
dica Prestadoras de Salud, incluidas las propias, puedan de-
saparecer. 

SEGUNDA PARTE

NUEVOS ESCENARIOS.

Los hospitales desde su creación por la sociedad ecuatoria-
na han tenido cierta trayectoria. Primero fueron concebidos
como Centros de Beneficencia en tiempos de la Colonia.
Hospitales de carácter religioso donde se practicaba  la cari-
dad cristiana. Esta idea persiste hasta nuestros días. Poste-
riormente ciertos hospitales se han transformado en  Cen-
tros de Ciencia. Hospitales con carácter científico que sir-
ven para la formación del personal de salud, investigación y
desarrollo científico y tecnológico. Esta realidad persistirá
aún cuando ya no sea su principal objetivo. No es lo mismo
formarse como profesional en la Clínica Mayo de EEUU
que en una Clínica particular de nuestro país. (4)

Frente a este panorama de la Salud comienzan a aparecer
NUEVOS ESCENARIOS. El concepto de la salud cambia
de caridad cristina a  ser un derecho y por lo tanto el enfer-
mo de paciente pasa a ser usuario o cliente Se habla de  pa-
sar de la administración del hospital  al manejo empresarial.
De cambiar al Director por un Gerente General. Se produ-
ce un repunte de los procesos ambulatorios, para mejorar el
giro de los quirófanos y evitar la subutilización para un me-
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jor rendimiento. Estos nuevos  escenarios hacen indispensa-
ble la flexibilización de relaciones laborales y la separación
de funciones entre aseguramiento, compra y  prestación de
servicios de salud para lograr una mejor eficacia. La salud
pasa de ser un gasto a ser una inversión muy rentable. 

La constante evolución a que están sometidos los Sistemas
Sanitarios europeos puede ser trasladado a otros países en
sus grandes líneas. La diferente organización de los agentes
prestadores de salud no impiden considerar al conjunto eu-
ropeo como el área del mundo donde mejor y más equitati-
vamente se garantiza de modo efectivo la salud de los ciuda-
danos. A este conjunto de condicionantes, ya sean legales,
económicos, laborales u otros es lo que estamos llamando
nuevos escenarios y frente a los cuales los hospitales deben
adaptarse de forma activa de acuerdo a sus intereses. (5)

Así los hospitales de centros de caridad y de prestigio pasan
a ser Centros Prestadores de Servicios de Salud, por man-
dato de la nueva Ley del IESS.(6) Hospitales de carácter
empresarial dentro de los procesos de descentralización, de
reformas del sector, concepciones neoliberales y de las reglas
del mercado. 

LA POBLACIÓN ECUATORIANA

La población, en cuanto objeto de trabajo de los servicios de
salud, es la materialidad donde se generan las necesidades de
salud y es el espacio donde se resuelven o se conflictúan las
contradicciones que se han dado a lo largo de la historia de
la salud. A la población se la puede examinar o estudiar des-
de diferentes puntos.(7)  Pero nos atendremos solo a divi-
dirla entre pobres y no pobres para entendernos mejor. Por-
que seamos pobres o ricos, algún momento de la vida vamos
a demandar por salud cuando nos enfermamos.

Desde el comienzo de la Colonia se crearon los hospitales de
BENEFICENCIA regentados por personas pudientes, para
devolver la salud a los pobres como un  ejercicio de caridad
cristiana. El Estado asume también esa responsabilidad y de
manera oficial lo hace desde 1967 en que se crea el Minis-
terio de Salud Pública (MSP). (8)

Luego de la Revolución Juliana de 1925 realizada por jóve-
nes militares se crea el Banco Central y nace el actual
IESS(9)  y con el Seguro Social la aparición de los hospita-
les del Seguro con exclusividad para trabajadores y poste-
riormente para uso también de los Campesinos. Concomi-
tantemente a estos hospitales surgen los hospitales  PRIVA-
DOS para personas con capacidad de pago.

SUBSIDIO A LA OFERTA Y A LA DEMANDA.

Los conceptos del subsidio a la  OFERTA nace en 1895 con
la revolución liberal. Los principios liberales consistían en
que el Estado era el ente encargado de resolver todas las ne-
cesidades de la población. En el caso de la salud  tenía la res-
ponsabilidad de regular y prestar los servicios de Salud en
forma gratuita. 

Eloy Alfaro separa el Estado de la Iglesia, dando al César lo
que es del César y a Dios lo que es de Dios. Así se inicia el
Estado benefactor. El legado del iluminismo que nos pro-

metía fundar un mundo de abundancia, libertad y felicidad,
con el solo ejercicio de la razón, la ciencia y la administra-
ción científica de las cosas, ha pasado a ser una ideología
constantemente desmentida por la historia. El siglo XX
amaneció con los fulgores de una modernidad boyante y ha
fenecido con la realidad de una producción que domina, es-
claviza y apoya la forja de mercados inhumanos y una dosis
crecidas de infelicidad y profunda descomposición social e
inequidad .(10)

El Estado y posteriormente el IESS se transformarían en ad-
ministradores de nuestro dinero para prestar esta clase de
ofertas. El Estado administra  al  el dinero que sale de nues-
tras riquezas naturales y del pago de los impuestos y el IESS
el dinero de las aportaciones de las remuneraciones de los
trabajadores al Seguro Social Obligatorio para cubrir los
riesgos de enfermedad, maternidad, enfermedades profesio-
nales, vejez, invalidez , muerte y cesantía. 

El Estado por medio del MSP y el IESS por medio de la Di-
rección Nacional Médico Social (DNMS) se encargarían de
planificar, organizar, dirigir y controlar los hospitales. Para
ello era necesario la presencia de un Administrador o Direc-
tor. Este tenía que preocuparse solamente de dar un exce-
lente servicio de salud menos de la plata.

Por ejemplo el H.CAM del IESS de la ciudad de Quito,
inaugurado en 1970, tiene 7 partidas presupuestarias, las
mismas que al acabarse, se solicitaba alcances. Nunca fue
problema el dinero ni tampoco fue necesario la contabili-
dad. Cuando un equipo quirúrgico, una máquina de anes-
tesia por decir un ejemplo, quedaba obsoleta por el uso o
por el adelanto tecnológico, lo único que tenía que hacer el
Director era justificar su deterioro y  solicitar al papá IESS
que  reponga la máquina. 

Así se han resuelto los problemas. Pero nadie dice nada de
los 23.7 millones de dólares que del Fondo de Pensiones pa-
so al Seguro Médico. Los desembolsos se registraron en una
cuenta que se fue acumulando aritméticamente, sin intere-
ses, ni tipo de cambio. Haciendo estos cálculos la deuda
acumulada del seguro médico al seguro de pensiones borde
los 50 millones  de dólares. (11) Este mecanismo ha llevado
al deterioro no solo de los hospitales con partidas presu-
puestarias no financiadas sino a la crisis de todo el Institu-
to. A este mecanismo  se conoce como Subsidio a la ofer-
ta y según los expertos ya no sirve.

SUBSIDIO A LA DEMANDA

Para resolver el problema del manejo de los hospitales algu-
na solución tenía que darse. Y esta según la Nueva Ley es
pasar el subsidio de la oferta a la demanda. Esto quiere de-
cir que el dinero va a ser manejado por reglas del mercado.
Para ello surge un nuevo actor social que se llama el ASE-
GURADOR o Administrador del Seguro General de salud
quien será el encargado de gerenciar esta Unidad Básica de
Negocio. El Administrador de este Seguro va a necesitar
contratar empresas prestadoras de servicios de salud a través
de contrataciones. Éstas tienen que ser competitivas para lo
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cual tienen que manejarse con principios de autonomía y
equilibrio. 

Pero, como el IESS si tiene unidades médicas propias estas
tienen que transformarse en Empresas que deben funcionar
independiente de la Administradora. Estas empresas tienen
que manejarse por si solas y tienen que sobrevivir en base a
su producción. Su presupuesto es igual a facturación.

PRINCIPIO EMPRESARIALES

Toda empresa de cualquier naturaleza tiene que manejarse
en base a unos principios empresariales. Estos son  Princi-
pios de Autonomía, donde el máximo poder esta dado por
la  Junta de Accionistas. La Junta tiene autonomía política
para toma de decisiones que crea más convenientes para el
éxito de la empresa. También tiene autonomía administra-
tiva, para hacer sus protocolos, estándares, manuales etc. y
por último tiene que tener autonomía financiera, esto quie-
re decir que toda empresa nace con el aporte de recursos,
capital o patrimonio propio. 

El otro principio empresarial es el Principio de Equilibrio
o de Supervivencia o Sobre vivencia. Es decir que las condi-
ciones internas tienen que acondicionarse a las condiciones
externas si quiere sobrevivir,  su estructura de la empresa tie-
ne que guardar equilibrio con las del mercado y su  dinámi-
ca tiene que ser constantemente valorada o sea que los in-
gresos tiene que justificar los egresos. (12) Si mis ingresos
son $500.00  no me puedo gastar $ 1.000.00 porque eso me
llevaría irreparablemente el fracaso. 

La misión de una empresa es  su razón de ser, en el caso de
salud era solamente alcanzar un beneficio social o sea mejo-
rar las condiciones de salud de los pacientes. Ahora se agre-
ga un beneficio económico, debemos controlar nuestro cre-
cimiento en base a las utilidades que produce la empresa.

TERCERA PARTE.

EL SEGURO GENERAL DE SALUD INDIVIDUAL Y
FAMILIAR.

La estructura de la Nueva Ley consta de cuatro libros, dis-
posiciones y transitorias. El  LIBRO 1º trata sobre el Segu-
ro General Obligatorio. Este libro consta de 8 títulos o te-
mas diferentes. Ahora nos vamos a referir exclusivamente al
titulo 3 que trata de la salud. Este tercer título se subdivide
a su vez en cuatro capítulos que son:

1. Clases de Prestaciones.

2. Su Aseguramiento y Entrega.

3. Financiamiento.

4. Regulación y Control.

CAPITULO 1. ALCANCE DE LAS PRESTACIONES

Este seguro protegerá a sus afiliados contra las contingencias
de enfermedad y  maternidad. La prevención de accidentes
de trabajo y enfermedades profesionales estará a cargo del
Seguro General de Riesgos de Trabajo. De esta manera el
afiliado, su cónyuge y sus hijos menores de 6 años, así co-

mo el jubilado, serán beneficiarios de las siguientes presta-
ciones de salud: 

1. Fomento y promoción de la salud.

2. Medicina Prevención.

3. Atención odontológica.

4. Asistencia médica curativa integral y maternidad.

5. Enfermedades crónicas degenerativas.

6. Enfermedades catastróficas.

LA CALIDAD DE ATENCIÓN Y LA INEXISTENCIA
DEL COPAGO

Las atenciones médicas serán suficientes y adecuadas para
satisfacer y garantizar la debida y oportuna atención del su-
jeto de protección. Si hubiese complicaciones la prestación
de salud se extenderá a  tales complicaciones.

Dentro de estos límites no habrá lugar a pago alguno por
parte del sujeto de protección.

La prestación de salud se realizará con tecnologías apropia-
das a la disponibilidad de recursos de este Seguro, sin me-
noscabo de la calidad. (Art. 107)

CAPITULO 2. FUNCIONES DE LA 
ADMINISTRADORA: (13)

Este Seguro dividirá administrativamente los procesos de
aseguramiento, compra de servicios médico-asistenciales y
entrega de prestaciones de salud a los afiliados.

A. PROCESOS DE ASEGURAMIENTO

El aseguramiento comprende:

1. Cobertura de las contingencias de enfermedad y mater-
nidad.

2. Aplicación de programas de promoción, prevención, re-
cuperación y rehabilitación de la salud.

3. Evaluación periódica del estado de salud de la población
asegurada.

4. Programas de extensión de este seguro a otros grupos
humanos.

5. Cumplimiento de las demás obligaciones que determina-
rán los reglamentos internos.

B. COMPRA DE SERVICIOS  MEDICOS 
ASISTENCIALES.

La compra de servicios médicos comprende:

1. Compra de seguros colectivos para cubrir las contingen-
cias de salud y maternidad y de reaseguros 

2. Acreditación y Contracción  de las Empresas  Prestado-
res de Servicios de Salud. EPSS.

3. Vigilancia del cumplimiento de los contratos.
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4. Control de la calidad de la prestación.

5. Satisfacción del usuario en términos de eficiencia, opor-
tunidad y equidad.

C. ENTREGA DE LAS PRESTACIONES DE SALUD.

Para la entrega de las prestaciones de salud a los afiliados
existirá:

1. Un sistema de referencia y contrarreferencia entre todas
EPSS.

2. Todos los protocolos de atención serán elaborados por el
MSP con asesoría del CONASA. (Art. 103 literal d.)

3. El asegurado, cualquiera sea su aportación, tiene dere-
cho a elegir el prestador de salud.

4. La cancelación de las facturas lo hará exclusivamente la
Administradora de este Seguro, con sujeción a esta Ley
y Tarifario aprobado por el IESS. (Art. 116)

LA ADMINISTRADORA DEL SGS.

La Administradora para el cumplimiento de sus funciones: 

• Tendrá un Director como autoridad responsable.

• Será un funcionario de libre nombramiento.

• Será designado por el Consejo Directivo.

• Durará en sus funciones 4 años.

• Deberá acreditar título profesional.

• Amplios conocimientos y experiencia en economía o
administración de servicios de salud.

• Será destituido por las misma causales señaladas para el
Director General.

LAS EMPRESAS PRESTADORAS DE SERVICIOS DE
SALUD (EPSS) (14)

Son prestadoras de los servicios de salud tres clases de em-
presas:

I. Unidades Médicas del IESS. (UMIESS).

Son empresas prestadoras de servicios de salud (EPSS). Se
regirán por principios de autonomía y equilibrio. (Art.115).
para lo cual se integrarán en sistemas regionales organizadas
por nivel de complejidad. Las UMIESS de 3º y 2º nivel ten-
drá un Director como su máxima autoridad. Pero en todas
las unidades habrá un Director Técnico. 

Los profesionales de salud ingresarán de acuerdo a reglas de
selección por concurso y merecimientos. Los médicos lo ha-
rán de acuerdo a la Ley FME. (Art. 116).

LA GERENCIA DE LAS UMIESS.

Las UMIESS serán administradas por un  Director – la Ley
no contempla la figura del Gerente- que debe tener  título
profesional, cualquiera sea éste,  pero con amplios conoci-
mientos en economía o administración de salud y experien-

cia administrativa en servicios de salud. Puede ser Abogado,
Economista, Contador, Ingeniero Comercial, Medico Salu-
brista que tengan título universitario de cuarto nivel en Ge-
rente. El Director Técnico  en cambio será un profesional
médico, obligatoriamente pero con especialización y/o ex-
periencia en gestión o auditoria en salud.

Como las UMIESS ya tienen categoría de empresa los pro-
fesionales serán remunerados por  escalas aprobadas anual-
mente por el Consejo Directivo (Ex Consejo Superior/ Ex
Comisión Interventora) pero habrá un estímulo monetario
variable de acuerdo a su  productividad. Esto quiere decir
que luego de sus horas de trabajo contratadas puede quedar-
se trabajando y será remunerado de acuerdo a tarifarios
preestablecidos.

Las UMIESS contratarán directamente de los fabricantes y
distribuidores autorizados, la provisión de insumos médi-
cos, fármacos y material quirúrgico mediante procedimien-
tos especiales previstos en el Reglamento que para el efecto
lo dictará el Presidente de la Republica. (Art 109).

II. Las ENTIDADES  médico - asistenciales, públicas o
privadas.

Los establecimientos o entidades asistenciales de salud inte-
resadas en participar serán seleccionados por merecimien-
tos. Sus contratos se sujetarán al régimen de honorarios, ta-
rifarios y protocolos de diagnóstico y terapéutica expedidos
por el Consejo Directivo. 

Sus obligaciones y penalización por su incumplimiento se-
rán establecidos en el Reglamento General a la Ley. La Ad-
ministradora será la encargada de la aplicación de las nor-
mas de acreditación. Su acreditación será revisada periódi-
camente.

III. Profesionales de la salud en libre ejercicio.

La tercera categoría de empresa prestadora de servicios de
salud están dados por los profesionales en libre ejercicio
acreditados mediante convenio o contrato, para lo cual se-
rán seleccionados por merecimientos y oposición. Sus con-
tratos se sujetarán al régimen de honorarios, tarifarios y pro-
tocolos de diagnóstico y terapéutica expedidos por el Con-
sejo Directivo. Sus obligaciones y penalización por su in-
cumplimiento serán establecidos en el Reglamento General
a la Ley.

Aquí surge una discriminación, ya que  todos sus afiliados
tienen derecho a escoger a sus prestadores de salud, excepto
los Jubilados. Estos solo podrán hacerlo en las Unidades
Médicas del IESS y sus facturas serán pagadas por el Esta-
do. Ellos serán atendidos obligatoriamente a pesar de que el
Estado no pague sus facturas.

CAPÍTULO 3. FINANCIAMIENTO DEL SGS.

Este Seguro o Unidad Básica de Negocio se financiará con
una aportación obligatoria de hasta el 10% sobre la materia
gravada, compartida entre el trabajador y el empleador, con
recursos por disposiciones legales, por donaciones subven-
ciones  o por la venta de servicios de sus empresas prestado-
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res de servicios de salud, Contribución Financiera Obliga-
toria del  Estado (COFOE), aportación individual del be-
neficiario de viudez. Todas las recaudaciones se acreditarán
inmediatamente al Fondo Presupuestario de Prestaciones
de Salud. (FPPS).

De todo el presupuesto del FPPS el 4% servirá para finan-
ciar a la Administradora. El 6%  restante  para el pago a las
EPSS por los servicios prestados en base a facturación. 

Este porcentaje incluye el pago a unidades de menor grado
de complejidad que no podrían autofinanciarse, pago de
reaseguros contra riesgos catastróficos para cubrir excesos de
gasto y para el pago a las empresas de Auditoria Médica.

FINANCIMIENTO DE LAS UMIESS.

Las unidades "propias" se financiarán por presupuestos
anuales alcanzados por actividades estipuladas en el contra-
to. La formulación y ejecución del presupuesto será respon-
sabilidad del Director, quien debe manejar correctamente
su Flujo de Caja. La entrega del dinero de su presupuesto se
lo hará de acuerdo a facturación producida. 

La compra de servicios por parte de las EPSS, en sus tres ca-
tegorías,  se sujetará  a tarifas vigentes que incluyan los cos-
tos directos e indirectos. Por lo tanto todas las unidades
deberán alcanzar el equilibrio financiero en cada ejercicio
anual

CAPITULO 4. REGULACIÓN POR EL CONSEJO
DIRECTIVO.

A pesar de que la organización esta concebida con princi-
pios empresariales de autonomía y equilibrio, todo se hace
y se dispone desde el Consejo Directivo, pues este aprobará
el Tarifario de las Atenciones Médicas, reglamentará los lí-
mites mínimos y máximos  de las prestaciones médicas y
subsidios y dará los criterios y condiciones para la contrata-
ción  de los Seguros Colectivos, exclusiones del Seguro de
Salud y los límites de cobertura del Seguro de Salud.

AUDITORIA MÉDICA

En casos de que se presenten  problemas la auditoria médi-
ca será obligatoria., y estará a cargo de Empresas Especiali-
zadas. La auditoria consistirá en un examen objetivo, siste-
mático y periódico. Establecerá las responsabilidades por el
incumplimiento de los contratos, e investigará los casos de
iatrogenia y mala práctica médica y que tienen que ser re-
sueltos en 120 días. De no suceder así serán sancionadas es-
tas empresas auditoras.

Luego de la auditoria el IESS podrá imponer multas, sus-
pender el contrato y revocar la acreditación, según la grave-
dad de la falta.

RESULTADOS

La lectura de cualquier ley siempre es aburrida y a veces in-
comprensible. Un neófito generalmente se queda dormido
con la ley en las manos. Con este presentación lo que se ha
pretendido es hacerla amena y de fácil lectura, para conoci-
miento de todos.

En una entrevista por TV a nuestro ex-Presidente Dr. Car-
los Julio Arosemena decía que en la Jurisprudencia existe un
principio absurdo. Este dice que: " el desconocimiento a ley
no le exime de la culpa". Esto es tan absurdo al punto de
que siendo un caso muy especial en la Facultad de Jurispru-
dencia de la Universidad de Guayaquil, porque en los 6
años que duraron mis estudios mi peor nota fue el 10,  no
puedo decir que conozco todas las leyes.  Pero si no existie-
ra este principio absurdo toda la justicia fuera un caos.

El objetivo de este estudio ha sido poner la Ley en forma de
texto fácil y no artículo por artículo los 4 capítulos que tra-
tan sobre el Seguro de Salud. Lo hemos hecho señalando
tan solo los aspectos mas sobresalientes. Quien pretenda al-
go más exacto y fiel tendrá que acudir al texto oficial de la
LEY. 

Recordemos que el desconocimiento a la Ley no nos exime
de la culpa. Es deber pues tener ideas claras de cómo está la
Ley no solo de todos los afiliados, sino con mayor razón los
trabajadores del Instituto o con mayor razón los médicos y
profesionales de la salud que trabajamos en sus unidades.

DISCUCIÓN

Esta lectura puede dejar muchas inquietudes y vacíos. Pero
la misma Ley se encarga de aclararlo en base a 23 transito-
rias, que son disposiciones para poner en funcionamiento a
esta nueva ley, que hasta el presente ya tiene dos demandas
constitucionales que están por resolverse.

No todas las transitorias se refieren a salud, solamente algu-
nas. Es bueno pues mencionarlas: 

TRANSITORIAS.

10ª. Dentro de los 6 meses contados a partir de la promul-
gación de esta ley, el IESS deberá determinar el valor de sus
activos y pasivos actuariales para cada uno de los 4 Seguros.

11ª. Dentro de los 12 meses..., el IESS deberá concluir la se-
paración contable de los activos y pasivos del IESS y deter-
minar el patrimonio de cada uno de los 4 Seguros.

13ª. Se fija un período de 2 años contados... para la trans-
formación de las UMIESS en EPSS para los afiliados y po-
blación en general.

15ª.Dentro de los 60 días contados a partir de la integra-
ción del CD  éste elaborará el Proyecto del Reglamento
General de esta Ley y sancionado por el Presidente de la
República.

Según la 15ª transitoria estamos en espera del Reglamento a la
Ley y según este reglamento sabremos a ciencia cierta cuales
mismo serán las reglas de juego. Varios puntos nos preocupa
como son  los tarifarios, los costos directos e indirectos de ca-
da una de las unidades, la contabilidad que nunca ha existido
en las unidades, la remuneración en base a la producción, la
reglamentación para la ocupación de los nuevos cargos admi-
nistrativos, las contrataciones de compra por actividades.  Y lo
más preocupante es que la deuda del Estado al IESS no está
contemplado en le presupuesto del Estado de este año.
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CONCLUSIONES

Luego de este estudio se puede concluir que los hospitales al
transformarse en Empresas adquieren una nueva connota-
ción. Esto no quiere decir que lo que se hacía antes en la ad-
ministración vaya a desaparecer. Los principios de la admi-
nistración científica que se aplican a los Hospitales siempre
estarán presentes.  Ahora lo que se esta haciendo es aumen-
tando la responsabilidad de la gente que va "gerenciar" un
Hospital Empresa.

Se necesita amplios  conocimientos y preparación en la par-
te financiera y económica. Por primera vez se van a manejar
la  contabilidad dentro de los hospitales. Esto quiere decir
la existencia de balances generales y balances de pérdidas y
ganancias analizados en base un análisis financiero. 

Tres son los objetivos corporativos de cualquier empresa:
supervivencia, crecimiento y utilidades, independiente de
los objetivos particulares que puede tener cualquier gerente.
La coyuntura económica fluctúa,  los gerentes vienen y van,
pero una empresa siempre se enfrentará a esta trilogía.(15) 

El nuevo Gerente a mas de manejar la Lógica de Programa-
ción de un servicio prestador de Salud, deberá enfrentar a la
trilogía mencionada para lograr realizar una real factura-
ción, enfrentarse a las firmas de las contrataciones y la re-
caudación del dinero de la facturación, graves problemas en
que estará envuelta la nueva administración de estos nuevos
centros empresariales hospitalarios.

Por último podemos decir que sea por acción, sea por omi-
sión, el Legislativo, es nuevamente responsable de una ley
que lejos de lograr ecuanimidad, ya ha recibido el calificati-
vo dela Ley Androide. Esta ley nace sin respaldo de nadie,
en espacial de los legisladores, autores de las distorsiones a
la propuesta original. El nuevo órgano de Gobierno del
IESS, el Consejo Directivo, proseguirá el cambio iniciado
en 1998 en medio de un camino minado. 

Quito Abril 2002.
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INTRODUCCIÓN:

En la actualidad se vive un adelanto  rápido y progresivo, lo
que ocasiona un incremento en la frecuencia y gravedad de
los traumatismos, y con ellos el traumatismo urogenital  no
es una excepción.

Salvo los genitales externos en el varón, el tracto genitouri-
nario se encuentra bien protegido contra las agresiones ex-
ternas y los traumatismos penetrantes, debido a la presencia
de las vísceras y estructuras músculo esqueléticas circundan-
tes, y a su movilidad inherente.

Alrededor del 10% de todas las lesiones que se presentan en
las salas de urgencia se deben a lesiones del aparato genitou-
rinario (2). Muchas son sutiles, difíciles de determinar y re-
quieren de gran experiencia diagnóstica. 

La valoración inicial debe incluir control de la hemorragia y
del choque, junto con reanimación, según se requiera. En la
reanimación se puede colocar catéter intravenoso y uretral

en el paciente muy lesionado. En el varón, antes de insertar
el catéter, el meato uretral debe examinarse con extremo
cuidado en busca de presencia de sangre. 

La historia clínica debe contener una descripción detallada
del accidente. En los casos de heridas por bala, debe deter-
minarse el tipo y calibre del arma, ya que los proyectiles de
alta velocidad causan daño mucho más extenso.

Deben examinarse el abdomen y los genitales en busca de
contusiones o hematomas subcutáneos, los cuales pueden re-
velar lesiones más profundas en el retroperitoneo y estructu-
ras pélvicas. Las fracturas de las costillas inferiores con fre-
cuencia se asocian con lesiones renales, y las fracturas pélvicas
se acompañan de lesiones vesicales o uretrales (2, 6). La hiper-
sensibilidad abdominal difusa es compatible con perforación
intestinal, sangre u orina intraperitoneal libre, o hematoma
retroperitoneal. Como un auxiliar para el diagnóstico de le-
siones intra abdominales se inserta un catéter pequeño por vía
transcutánea hasta el abdomen, seguido por irrigación, el cual
ayudará a detectar sangre libre en la cavidad.

LESIONES DEL APARATO GENITOURINARIO:
REVISIÓN DE DIEZ AÑOS EN EL

HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARÍN

Dr. Wilson Vargas U. *
Dr. Milton Llangari P. *
Dr. Ignacio Carrera P. *

RESUMEN:
Presentamos un estudio descriptivo transversal de carácter retrospectivo realizado en el Servicio de Urología del
Hospital "Carlos Andrade Marín" entre enero de 1990 y diciembre del 2000; en el cual recopilamos el núme-
ro de pacientes que sufrieron algún tipo de traumatismo genitourinario. Comparamos la frecuencia y forma de
presentación de las diferentes lesiones urogenitales. Se registraron 83 traumatismos, de los cuales el 86.7%
(n:72) se presentaron en  hombres; y 13.3 (n:11) en mujeres. Se analizó la edad, la causa y tipo de traumatis-
mo, los exámenes de laboratorio y de imagen que ayudaron al diagnóstico, el tratamiento recibido, las compli-
caciones presentadas, y los días de hospitalización. Concluimos que la frecuencia de presentación es similar a
la reportada en la literatura, al igual que el mecanismo de producción del trauma y el manejo recibido.

PALABRAS CLAVE: Traumatismo, aparato genitourinario

SUMMARY:
We present a retrospective, transversal, descriptive study made in Urology Service of Carlos Andrade Marín
Hospital, between January 1990 and December 2000, We diagnosed 83 injuries, 86,7% (n=72) of which was
men, and 13,3% (n=11) was women. We analyzed age, cause and kind of injury, image and laboratory proce-
dures, treatment received, complications that might occur, and time of hospitalization. We concluded that the
frequency of presentation is the same as that reported in international studies, as well as the mechanism of in-
jury and treatment received.

KEYWORDS:  Trauma, urinary tract

* Servicio de Urología. Hospital Carlos Andrade Marín



Los pacientes con traumatismos genitourinarios pueden ser
inmediatamente divididos en dos grupos con fines de iden-
tificación y tratamiento:

1. Los pacientes que presentan lesiones penetrantes deben
ser explorados quirúrgicamente.

2. Los pacientes que han sufrido un traumatismo externo
no penetrante rara vez requieren exploración quirúrgica
inmediata.

Una vez verificadas y garantizadas las prioridades y la resuci-
tación inicial, es necesario optar entre la ecografía y los estu-
dios radiográficos contrastados para determinar con mayor
precisión las lesiones presentes. Los estudios radiológicos ini-
ciales deben tomarse en la unidad de trauma, de ser posible,
antes de que se mueva al paciente. Las placas simples de ab-
domen detectan la excreción temprana del material de con-
traste inyectado al momento que se canalizan las venas; las
fracturas costales de la porción inferior, las fracturas de las
apófisis transversas y de los cuerpos vertebrales, y las fracturas
pélvicas pueden acompañarse de lesiones graves del aparato
urinario. En las lesiones vesicales, ureterales y renales puede
observarse extravasación temprana del material de contraste.

Los pacientes con lesiones que no comprometen la vida
pueden someterse a estudios radiológicos más complejos,
como por ejemplo, cistografía retrógrada, uretrografía, arte-
riografía, tomografía computarizada y cistoscopia.

Lesiones renales.- Son las más frecuentes del aparato urina-
rio; representan un 65%  de todas las lesiones genitourina-
rias. Los traumatismos contusos (80%) (11), las heridas pe-
netrantes (sobre todo frecuentes en épocas de guerra y en
zonas de criminalidad) y las lesiones iatrogénicas (por ciru-
gía, litotripsia extracorpórea por ondas de choque o la biop-
sia renal) son las causas mas frecuentes. Entre las complica-
ciones destacan la hemorragia persistente, extravasación uri-
naria, formación de abscesos e hipertensión.

En el diagnóstico es importante valorar el mecanismo de la le-
sión, cualquier indicador clínico que sugiera un traumatismo
renal (marcas de cinturón de seguridad, contusiones en el
flanco, fracturas de las costillas inferiores) Según la valoración
diagnóstica, los traumatismos renales se pueden clasificar en
leves, que incluyen las contusiones y laceraciones superficia-
les; y graves, incluidas las laceraciones que llegan a la porción
medular profunda del riñón (con afectación o no del sistema
colector), así como las lesiones del pedículo renal (1,2,5).

Las lesiones renales aisladas leves por traumatismos contu-
sos en un paciente que sólo presenta hematuria microscópi-
ca se pueden tratar mediante observación. Los traumatis-
mos penetrantes suelen exigir exploración quirúrgica, salvo
en aquellos casos en que la lesión renal se ha podido estadiar
correctamente, y no existen lesiones intra abdominales aso-
ciadas que exijan tratamiento quirúrgico. Los traumatismos
renales iatrogénicos rara vez precisan cirugía.

Lesiones ureterales.- Representan el 1% de los casos de trau-
matismos genitourinarios. La causa más frecuente es la he-
rida penetrante por arma de fuego, pero en los niños, el uré-
ter se puede lesionar como consecuencia de los traumas

contusos asociados con la hiperextensión de la columna du-
rante la desaceleración rápida como en los accidentes de
tránsito. En general, la causa más frecuente de traumatismo
ureteral es iatrogénica, por ureteroscopía, histerectomía ab-
dominal, o resección anterior baja del colon. El diagnóstico
de los traumatismos ureterales exige un alto índice de sospe-
cha, dado que los síntomas y signos iniciales son inespecífi-
cos; al menos en el 30%  de los casos no se produce hema-
turia, y si el urograma excretor y la pielografía retrógrada no
son concluyentes, se debe realizar la exploración abdominal.

El tratamiento depende del tiempo transcurrido antes del
diagnóstico, del mecanismo de la lesión y del estado general
del paciente. Las complicaciones de los traumatismos urete-
rales son la infección, fístulas y estenosis ureteral.

Lesiones vesicales.- La vejiga se afecta en un 20% de los trau-
matismos genitourinarios externos; se presentan muy a me-
nudo debido a fuerzas externas y, con frecuencia, se relacio-
nan con fracturas pélvicas (alrededor de 15%  de todas las
fracturas pélvicas se acompañan de lesiones uretrales o vesi-
cales concomitantes) La lesión iatrogénica puede ser resulta-
do de procesos ginecológicos o pélvicos extensos, así como
de corrección de hernias y cirugías transuretrales (2).

Entre los hallazgos clínicos sugerentes destacan el dolor o la
distensión abdominal, incapacidad para orinar y hematuria
Se realizará una cistografía para confirmar el diagnóstico y
clasificar el tipo de traumatismo. Las rupturas extraperitonea-
les se deben reparar quirúrgicamente, salvo que sean peque-
ñas y no afecten el mecanismo del esfínter vesical en la zona
del cuello. Las rupturas intraperitoneales exigen una explora-
ción y reparación quirúrgica rápida. Las contusiones vesicales
se pueden tratar con drenaje con una sonda transuretral.

Lesiones uretrales.- Constituyen un 5% de las lesiones geni-
tourinarias; la mayor  parte se deben a traumatismos contu-
sos. Las rupturas de la uretra posterior suelen afectar al dia-
fragma urogenital y asociarse con fracturas de la pelvis;
mientras que las de la uretra anterior se deben generalmen-
te a lesiones perineales o trauma por caída a horcajadas. Los
traumatismos uretrales penetrantes son menos frecuentes;
las lesiones iatrogénicas se deben a manipulación con sonda
o endoscopías. Antes de insertar una sonda vesical se debe
valorar el meato, ya que la presencia de sangre (uretrorragia)
en éste es el mejor indicador de traumatismo uretral. Es ne-
cesaria una uretrografía retrógrada para el diagnóstico y cla-
sificación. Entre las complicaciones tenemos la estenosis,
infección, disfunción eréctil e incontinencia.

Lesiones del pene.- La rotura de la túnica albugínea (fractura
de pene) puede ocurrir durante las relaciones sexuales.
Cuando se produce, el paciente presenta dolor y hematoma
peneanos. Esta lesión debe corregirse quirúrgicamente.

En ocasiones, se observa amputación del pene; éste puede
reimplantarse con éxito mediante técnicas de microcirugía.
Estas lesiones pueden estar asociadas con daño uretral, lo
cual debe investigarse con uretrografía.

Lesiones del escroto.- El traumatismo por contusión puede
causar hematoma local y equímosis; estas lesiones se resuel-
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ven sin dificultad. Las laceraciones superficiales del escroto
pueden ser debridadas y cerradas primariamente. Es necesa-
rio cerciorarse de que no haya lesión testicular, y proporcio-
nar protección a estas estructuras. La reconstrucción tardía
del escroto puede efectuarse con un injerto de piel o un col-
gajo de muslo.

Lesiones de los testículos.- El traumatismo por contusión cau-
sa dolor intenso y, a menudo, náuseas y vómito; tiene ade-
más hipersensibilidad en la región inferior del abdomen.
Los testículos suelen estar rodeados por un hematoma, lo
que hace difícil delinear sus bordes; la ecografía delimitará
la lesión, la cual deberá repararse quirúrgicamente (2).

MATERIALES Y MÉTODOS:

Se trata de un estudio descriptivo transversal retrospectivo,
realizado en el servicio de Urología del Hospital Carlos An-
drade Marín en el período comprendido entre enero de
1990 y diciembre del 2000, en el que se analizó la inciden-
cia y tipo de traumatismo genitourinario, tomando en
cuenta la edad, sexo, causa del traumatismo, estudios de ga-
binete, diagnóstico, tratamiento recibido y  complicaciones.

Las historias clínicas fueron la fuente primaria de informa-
ción, a partir de lo cual se obtuvieron los datos pertinentes,
los mismos que fueron agrupados en una hoja de recolec-
ción elaborada para el efecto, en donde constaban las varia-
bles a investigarse.

RESULTADOS:

Se obtuvo un total de 82 pacientes con lesión única del apa-
rato genitourinario, y uno con doble lesión; es decir, 83 pa-
cientes como total global. De éstos, el 86,7% (72 pacientes)
fueron varones, mientras que el 13,3% (11 pacientes) fue-
ron mujeres.

La edad fluctuó entre 13 y 90 años, con una media de 39,34
años (DE: 15,21) La frecuencia de presentación por grupos
de edad  se describe en el gráfico 1

Gráfico 1. Frecuencia de trauma por grupos de edad

Entre las causas de lesión genitourinaria, el 43,37% (36 pa-
cientes) tuvo trauma directo, seguido de accidentes de trán-
sito en el 21,68% (18 pacientes); atropellamientos en el
20,48% (17 pacientes); lesiones por arma blanca en el
7,22% (6 pacientes); por arma de fuego en el 4,81% (4 pa-
cientes), y lesiones iatrogénicas en el 2,4% (2 pacientes)
(Gráfico 2)

Gráfico 2. Causas de lesión genitourinaria

El trauma urogenital contuso (cerrado) fue el más frecuen-
te 86% (71 pacientes), mientras que el trauma abierto co-
rrespondió al 14% (12 pacientes) (Gráfico 3)

Gráfico 3. Tipo de Trauma 

En cuanto a los exámenes complementarios, todos los pa-
cientes fueron sometidos, por lo menos, a análisis de sangre
y orina. De los métodos de imagen más empleados, el cisto-
grama fue llevado a cabo en el 24,09% (20 pacientes); la to-
mografía axial computarizada (TAC), en el 21,68% (18 pa-
cientes); la ecografía, en el 20,48% (17 pacientes); el uretro-
cistograma retrógrado (UCGR), en el 18,07% (15 pacien-
tes); urograma excretorio en el 12,05% (10 pacientes); y an-
giografía, en el 1,2% (1 paciente) (Gráfico 4)
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Gráfico 4. Métodos de imagen utilizados

Los diagnósticos registrados fueron: Trauma renal en el
35,71% (30 pacientes); trauma vesical en el 33,33% (28 pa-
cientes); trauma uretral en el 19,04% (16 pacientes); trau-
ma ureteral y escrotal en el 3,57% (3 pacientes) cada uno; y
trauma peneano y testicular en el 2,38% (2 pacientes) cada
uno (Gráfico 5)

Gráfico 5. Diagnósticos

Los procedimientos quirúrgicos realizados fueron: Cistorra-
fia en el 29,76% (25 pacientes); tratamiento conservador en
el 17,85% (15 pacientes); nefrectomía en el 13,09% (11 pa-
cientes); uretroplastia en el 9,52% (8 pacientes); cistostomía
en el 8,33% (7 pacientes); drenaje de hematoma renal en el
7,14% (6 pacientes); drenaje de hematoma escrotal en el
3,57% (3 pacientes); limpieza quirúrgica, ureterotomía, su-
tura testicular y sutura de cavernoso en el 2,38% (2 pacien-
tes) cada uno; y finalmente, reimplante ureteral  en el
1,19% (1 paciente) (gráfico 6)

Gráfico 6. Cirugías realizadas

En relación con las complicaciones, el 91,56% (76 pacien-
tes) no presentaron ninguna; mientras que es 8,44% restan-
te (7 pacientes), tuvieron infección en el 57,14% (4 pacien-
tes); fistulización en el 28,57% (2 pacientes), y derrame
pleural en el 14,28% (1 paciente) (gráfico 7)

Gráfico 7.  Complicaciones

El período de hospitalización  tuvo un promedio de 18,39
días, con un rango entre 2 y 214 días (DE: 24,52)

DISCUSIÓN:

Nuestros resultados evidencian que en realidad el trauma
urogenital, no está lejos de los datos reportados en la litera-
tura médica. El mayor porcentaje ocurrió en el sexo mascu-
lino, con una edad comprendida entre 31-40 años, entendi-
ble puesto que los hombres dentro de esta edad están más
expuestos a las agresiones físicas propias de sus actividades
laborales.

Los impactos directos o el aplastamiento del área renal, son
el tipo más frecuente de traumatismo contuso; éstos, en
nuestro estudio, fueron consecuencia de trauma directo, ac-
cidentes de tránsito y atropellamiento, ocupando el mayor
porcentaje, al igual que en otras investigaciones realizadas.
En  menor número las heridas por arma corto punzante o
proyectil de arma de fuego, a pesar de que vivimos en un
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mundo donde la violencia va en aumento. Sin embargo, es-
te hecho hay que tomarlo en cuenta en el futuro. Si bien los
traumatismos deben ser considerables para provocar una in-
juria renal de importancia, se debe tener presente la posibi-
lidad de hallazgos morfológicos congénitos anómalos ante
traumatismos de escasa intensidad y sintomatología impor-
tante (20)

Los estudios radiográficos contrastados determinan con ma-
yor precisión las lesiones presentes. El urograma excretorio
es el estudio de imagen que más se utiliza en el diagnóstico
de trauma urogenital. Sin embargo, la tendencia del ciruja-
no a utilizar la tomografía computarizada (TAC) para la
evaluación del abdomen después de un traumatismo, pene-
trante o no penetrante, va en incremento, pues permite de-
tectar extravasaciones mínimas, no detectables en la pielo-
grafía intravenosa. Por lo tanto, esta tecnología es útil si se
dispone de ella  debe ser el método de elección para el diag-
nóstico del trauma renal. (1) Nuestro estudio corroboró es-
ta nueva tendencia.

El traumatismo renal, al igual que otros reportes, es el más
frecuente, seguido del trauma vesical, explicable por cierto
por el número incrementado de accidentes de tránsito y
atropellamientos. Se debe dar la importancia requerida al
trauma renal, por el riesgo vital que supone  La lesión ure-
tral ocupa un porcentaje no despreciable. Debemos tomar
en cuenta que los nuevos métodos de tratamiento de las es-
tenosis uretrales se fundamentan en instrumentación con
elementos rígidos y finos, que pueden lesionar fácilmente la
uretra (2,3). Esto más las caídas a horcajadas hacen que es-
ta lesión sea frecuente, como ocurre en nuestra experiencia.

La mayoría de traumatismos renales son de menor grado, y
requieren observación y reposo; este hecho sí se cumple en
este estudio. Pero analizando el contexto general, la mayor
parte de las lesiones demandaron resolución quirúrgica, ex-
plicable por la presencia de la diversidad de lesiones, sobre
todo de las vesicales.

A pesar de tener muy pocas complicaciones tempranas, lo
más importante es realizar un seguimiento de los pacientes
afectados de traumatismo, sobre todo si es renal;  porque
aún después de haber recibido un tratamiento correcto se-
gún la lesión renal diagnosticada pueden aparecer complica-
ciones tardías (21)

El período de hospitalización no es estadísticamente confia-
ble, ya que un paciente tuvo un periodo extremadamente
largo por sus múltiples lesiones y distorsiona la realidad en-
contrada. 

CONCLUSIONES:

A la luz de los resultados se puede concluir que:

a) La epidemiología del traumatismo urogenital  es similar
a la que se encuentra en otras partes.

b) Los hombres jóvenes son los más afectados por su traba-
jo y actividad laboral.

c) El trauma genitourinario cerrado es el que predomina

d) La tomografía contrastada tiene un espacio importante
en el diagnóstico de lesiones, sobre todo renales.

e) El riñón y la vejiga son muy susceptibles a los trauma-
tismos. La urgencia urológica de mayor importancia es
el trauma renal.

f ) La resolución quirúrgica es efectiva y con pocas compli-
caciones, si se ha realizado un buen diagnóstico.

g) Nuestro estudio no realiza seguimiento posterior al egre-
so hospitalario, sin embargo en una segunda etapa será
importante realizarlo.
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INTRODUCCION

La diabetes mellitus (DM) es considerada como una pande-
mia y representa un problema de salud pública en todo el
mundo..  Se estima que existen alrededor de 120 millones
de diabéticos en el planeta y es posible que esta cifra se du-
plique en los próximos diez años, afectando sobre todo a la
población mayor de 60 años.  Se considera que en Latinoa-
mérica existen 12 millones de diabéticos y en el Ecuador
200.000 diabéticos.  Es una de las diez primeras causas de
morbi-mortalidad. Hospitalaria.

Dentro de las complicaciones de la evolución natural de la
DM se hallan las enfermedades infecciosas, que afectan a
cualquier  sitio de la economía y producen trastornos del sis-
tema inmunitario, alteración de la función quimiotáctica
leucocitaria y bactericida.  Alteraciones que junto con la
afectación microangiopática reduce el flujo sanguíneo regio-
nal e incrementa la susceptibilidad a los procesos infecciosos.

La localización de las infecciones involucran a la piel y teji-
dos blandos, vías:  urinaria, respiratoria y vasculares.  El pie
diabético es una de las causas más importantes por la que los
pacientes con DM ingresan a los hospitales con estancias
muy prolongadas y costosas.

Se realizó un estudio descriptivo de corte en el Servicio de
Medicina Interna del Hospital Carlos Andrade Marín.  Se

revisaron las hojas de epicrisis a partir del 1 de enero al 31
de diciembre del año 1998.

Se definió el número total  de pacientes diabéticos ingresa-
dos, presencia de infección en pacientes con DM, tipo de
diabetes, tipo de tratamiento antidiabético recibido previo
al ingreso, edad, sexo y diagnóstico de la infección.

RESULTADOS

Se hallaron un total de 755 pacientes ingresados al Servicio
de Medicina Interna del HCAM en el período de estudio.
De los cuales 272 (36%) ingresaron con diagnóstico de DM
(Graf 1).

Gráfico 1.  Porcentaje de  ingresos con Diabetes Mellitus

INFECCIONES EN DIABETICOS EN EL 
SERVICIO DE MEDICINA INTERNA
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RESUMEN
Ingresaron 755 pacientes al Servicio de Medicina Interna del Hospital Carlos Andrade Marín desde 1 de ene-
ro al 31 de diciembre del año 1998.  272 (36%) correspondieron a diabetes mellitus y complicaciones multi-
sistémicas.   215 (79%) presentaron procesos infecciosos.  El tracto urinario, piel, tejidos blandos fueron los
sistemas más comprometidos.  El paciente diabético es una de las causas por la que los pacientes permanecen
tiempos prolongados en el Hospital y requieren tratamientos costosos.  Tanto las infecciones como los trastor-
nos metabólicos necesitan evaluarse en forma integral incluyendo medidas preventivas para reducir las tasas de
morti-mortalidad.

SUMMARY 
755 patients entered to the Service of Internal Medicine of the Hospital Carlos Andrade Marín from January
1 at December 31 of the year  1998. 272 (36%) they corresponded to diabetes mellitus and complications
multisistemics. 215 (79%) they presented infectious processes. The tract urinal, skin, soft tissues were the com-
mitted systems. The diabetic patient is one of the causes for the one that the patients times prolonged in the
Hospital remain and they require expensive treatments. As much the infections as the metabolic dysfunctions
need to be evaluated in form integral including preventive measures to reduce the rates of morbi-mortality. 
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La clasificación del tipo de diabetes fue:  DM tipo 1,   9%,
DM tipo 2,   91% (Graf 2).

Gráfico 2.  Tipo de diabetes

El porcentaje en relación al sexo  es de 58,5% para varones
y 41,5% para mujeres (Gráf 3)

Gráfico 3.  Porcentaje en relación al sexo

Le edad media fue de 65,3 años, con una mediana de 68 y
DS de 14,2.  Los grupos etáreos se dividen en > 60 años en
68% y < 60 años en 32% (Graf 4)

Gráfico 4.  Grupos etáreos

En cuanto al tratamiento previo para la DM, recibieron in-
sulina 55%, hipoglicemiantes orales 20%, dieta 17% y, cur-
saron con un debut diabético el 8% (Graf 5)

Gráfico 5 Tratamiento antidiabético previo

De los 272 pacientes con DM, 215 (79%) presentaron uno o
varios diagnósticos de enfermedades infecciosas.  Evidencián-
dose un total de 295 episodios infecciosos de los cuales un
40% presentó más de un evento infeccioso.  En números ab-
solutos y porcentuales, los procesos infecciosos clasificados por
aparatos y sistemas son los siguientes:  Tabla 1 (Graf 6 y 7)

Tabla 1. Número de eventos infecciosos

DIAGNOSTICO No (%)

Tracto urinario  102  (49%)

Piel y tejidos blandos 53 (25%)

Aparato digestivo alto 24 (11%)

Aparato digestivo bajo 11 (5%)

Respiratorio alto 14 (7%)

Respiratorio bajo 44 (21%)

Aparato genital 20 (10%)

Septicemia 9 (4%)

Parasitosis 6 (3%)

Inf Odontológicas 5 (2%)

Inf. Vasculares 3 (1%)

FOD 3 (1%)

SNC 1 (0,4%)

TOTAL 295 100%

Gráfico 6  Diagnóstico de los eventos infecciosos

Gráfico 7.  Diagnóstico de los eventos infecciosos
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DISCUSION

La muestra recoge un total de 755 pacientes de los cuales
más de un tercio (36%) corresponden a pacientes con DM.
La presencia de tan alto porcentaje en el mencionado servi-
cio, se debe a las complicaciones multisistémicas y a la au-
sencia de un departamento de hospitalización para endocri-
nología en el HCAM.

La relación porcentual de diabéticos varones (58.5%) es su-
perior a la de mujeres (41.5%) de modo ligero, sin eviden-
ciarse una diferencia significativa.

En cuanto a la edad, la media es de 65,3 años, con un 68%
de pacientes > de 60 años, lo que nos hace ver que el grupo
poblacional atendido en su mayoría es de tipo geriátrico y
constituye otro factor de riesgo para la adquisición de enfer-
medades infecciosas.

En cuanto al tratamiento antidiabético previo, en concor-
dancia con el grupo etáreo, la insulina es el fármaco que más
se administra (55%) seguidos por los hipoglicemiantes en
un 20%.  Además, es necesario tomar en cuenta que un 6%
desconocían su condición de tales y expresaron su enferme-
dad mediante un debut diabético asociado a un proceso in-
feccioso.

En lo que se refiere a la patología infecciosa vemos que casi
la mitad de los pacientes (40%) tienen dos o más eventos
infecciosos, los que suman 295 a pesar de ser solamente 215
los pacientes diagnosticados como diabéticos con una enfer-
medad infecciosa.

Dentro de las patologías infecciosas diagnosticadas, las in-
fecciones del tracto urinario ocupan la mitad de los episo-
dios (49%), seguida por las infecciones de piel y tejidos
blandos, dentro de las cuales se incluye el pie diabético
(25%), y en tercer lugar las infecciones del aparato respira-
torio inferior con una quinta parte (21%) de los eventos in-
fecciosos.  El 25% restante corresponden a una amplia va-

riedad de enfermedades infecciosas, que alteran diferentes
órganos y sistemas.

CONCLUSIONES:

1. La prevalencia de enfermedades infecciosas en DM in-
gresados al HCAM es alta (79%)

2. El grupo poblacional afectado de DM más un evento
infeccioso corresponde a personas de la tercera edad >
60 años (68%)

3. La mayor prevalencia de enfermedades infecciosas en los
_ de estos enfermos se refieren a patologías del tracto
urinario, piel y tejidos blandos (pie diabético) e infec-
ciones del aparato respiratorio bajo.
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INTRODUCCION:

El Helicobacter Pylori  una bacteria descubierta por Marshall
y Warren  en 1983 (5) y llamada Campilobacter Piloridis es

una bacteria Gram Negativa microaerofìlica, de difícil aisla-
miento, con seis flagelos localizados en uno de sus polos. Es
de forma espiral con capacidad para secretar gran cantidad de
Ureasa, que desdobla la Urea y genera amoníaco (16,21 ) , lo
que le permite tener a su alrededor un medio alcalino, que
neutraliza la acidez del estómago, Secreta además toxinas y

HELICOBACTER PYLORI Y ENFERMEDAD 
INFLAMATORIA ÁCIDO  PÉPTICA DEL ESTÓMAGO.

PATOGENIA. ESTUDIO ULTRAESTRUCTURAL

Dr. Nicolás Vivar *
Dr. Marcelo Touma * 

RESUMEN
El Helicobacter Pylori, fué descubierto por Marshall y Warren en 1983 y llamado Campilobacter Piloridis. Al-
gunos reportes confirman la relación entre la presencia de la bacteria y enfermedad ulcerosa gástrica desde 1982
(1,2,3,4). Se lo conoce actualmente como Helicobacter Pylori. En el presente trabajo, se estudian biopsias de
pacientes con enfermedad inflamatoria del Estómago, Gastritis agudas , crónicas y ulcera péptica. Las biopsias
fueron obtenidas por endoscopìa del antro y del cuerpo del estómago fijadas en Glutaraldehido, 0.2 M. e in-
cluìdas en Epon,observadas en M.E. Jeol 100 CX II.

Se observa que el Helicobacter Pylori es una bacteria GRAM Negativa microaerofìlica con 6 flagelos cuyo há-
bitat es el estómago de primates donde no tiene competidores. Secreta Ureasa que desdobla la Urea y produce
amoníaco, lo que le permite mantener un pH alcalino que contrarresta con la acidez del estómago y le permi-
te mantenerse en ese medio. Se localiza preferentemente en grupos muy cerca de las células mucosas en don-
de emite "PILIS" que lo ponen en relación con las células, además se adhiere a ellas fusionando su membrana.
Mediante toxinas produce necrobiosis celular unicelular  con cambios como vacuolización del citoplasma, lisis
nuclear y necrosis, lo que le permite  penetrar en el corion atravesando la frágil membrana basal, en donde es
fagocitada por los macrófagos que forman anticuerpos por un mecanismo inmunológico corriente. Una nue-
va infestación produce la respuesta inmunológica con infiltración inflamatoria, lo que es causa de la enferme-
dad gástrica.

Se propone y se demuestra en el presente trabajo el mecanismo patogénico , propuesto en hipótesis por Good-
win en su teoría de "la gotera".

SUMMARY 
The Helicobacter Pylori, discovered  for Marshall and Warren in 1983 and called Campilobacter Piloridis. So-
me reports confirm the relationship between the presence of the bacteria and gastric ulcerous illness from 1982
(1,2,3,4). It´s know at the moment as Helicobacter Pylori. Presently work, biopsies are studied of patient with
inflammatory illness of the Stomach, chronic Gastritis and  ulcerates peptic. The biopsies were obtained by en-
doscopy of the antrus and of the body of the stomach fixed in Glutaraldehido, 0.2 M. and incluìdas in Epon,
observadas in M.E. Jeol 100 CX II. 

It is observed that the Helicobacter Pylori is a bacteria GRAM Negative microaerofìlic with 6 flagels whose ha-
bitat is the stomach of primates where  doesn't have competitors. Ureasa that unfolds the Urea secretes and it
produces ammonia, what allows him to maintain an alkaline pH that counteracts with the acidity of the sto-
mach and it allows  to stay in that means. It is located preferably in groups very near the mucous cells where
it emits "PILIS" that put it in connection with the cells,  also adheres to them fusing their membrane. By
means of toxins it produces necrobiosis cellular unicellular with changes like vacuolization of the cytoplasm,
nuclear lisis and necrosis, what allows him to penetrate in the corion crossing the fragile basal membrane whe-
re is fagocited for the macrofagus that form antibodies for a mechanism average inmunologic. A new infesta-
tion produces the answer inmunologic with inflammatory infiltration, what is cause of the gastric illness. 

We intends and it is demonstrated in present work the mechanism patogenic, proposed in hypothesis by
Goodwin in their theory of "the leak." 

* Laboratorio de Microscopìa Electrónica  - Instituto de Enfermedades Gastroentèricas - Hos-
pital "C.A.M."  I.E.S.S. Quito- Ecuador.



enzimas, como Citocinas, Mucinasa , Lipopolisacaridasa,
Fosfolipasa A, Catalasas , Hemolisinas y una Proteína Inhibi-
dora de la secreción ácida entre otras (6). Desde 1982 se la ha
descrito como un importante agente infeccioso, responsable
de Enfermedad Inflamatoria del Estómago y del Duodeno
(7,8,9,10) Existen reportes que lo vinculan con la génesis del
cáncer y especialmente del Linfoma de estómago (11) . El há-
bitat del H.P. es el estómago de los primates, en donde no tie-
ne competidores, pués por sus características especiales, pue-
de vivir en medio ácido.  La ruta epidemiológica de transmi-
sión es principalmente fecal-oral, a través del agua, aunque se
discuten otras vías, oral-oral o a través de instrumental conta-
minado (Dentistas- endoscopìa) (12,13) .   

Se ha demostrado, que la infección por H.P. empieza en
la niñez y es crónica,  siendo el mayor factor de riesgo, el
estado Socio-económico bajo (12). En nuestro medio
existen estudios inmunológicos, que demuestran la pre-
sencia de anticuerpos por encima del  75 % de la pobla-
ción general. En países desarrollados la tasa va desde el 4
al 20 % (14,15 ).

MATERIAL Y METODOS:

Para el presente trabajo, se estudiaron 25 Biopsias gástricas ob-
tenidas por endoscopìa en el Instituto de Investigaciones Gas-
toenterológicas del Hospital "C.A.M." de Quito. Las muestras
de antro y cuerpo del Estómago de pacientes con diversos pa-
decimientos   gástricos activos y sin tratamiento previo (Gas-
tritis, Ulcera gástrica y Duodenal) , fueron fijadas en Glutaral-
dehido al 0.2 M. en Buffer Cacodilato al 2 %, postfijadas en
Ac.Osmico al 1 % e Incluidas en Epon.  Cortes  de 500 A fue-
ron realizados en Ultramicrótomo Sorvall MT-5000 y obser-
vados en Microscopio Electrónico Jeol 100CX II en el Labo-
ratorio de Microscopìa Electrónica del Hospital "C.A.M.".

RESULTADOS:

En cerca del 80 % de los casos estudiados, se encontró en la
luz de las glándulas la presencia de bacterias alargadas con 6
flagelos en uno de sus extremos, no siempre visibles .Estos
le permiten desplazarse facilmente en el denso moco gastri-
co( Foto 1-2 ). Está rodeada por una doble membrana tri-
laminar, con un citoplasma electrodenso , ocasionalmente
con una vacuola central . La mayoría está siempre muy cer-
ca del Apex de las células (Foto 3), tienden a agruparse es-
pecialmente alrededor de una.  Algunas se hallan junto a las
uniones celulares, pero nunca penetran a través de ellas.
Muy frecuentemente se observa que de la cubierta bacteria-
na salen muy delgados filamentos (PILIS) (Foto 4) o "pe-
los" que hacen contacto con otras bacterias y especialmente
con la membrana celular.  Se ven además bacterias unidas
muy íntimamente a la membrana celular  (Foto 5 ), lo que
representa una verdadera fusión. En numerosas células y es-
pecialmente en las relacionadas con las bacterias se observan
cambios de tipo degenerativo, tales como vacuolización su-
pra o infranuclear, gránulos grandes y  necrosis nuclear  uni-
celular es decir necrosis casi total de la célula  (NECRO-
BIOSIS UNICELULAR) ( Foto 6 - 7 ), permaneciendo las
otras sin daños.  En algunos de los cortes,  en el corion, es
decir por debajo de la frágil membrana basal se ven macró-

fagos, que han fagocitado bacterias, células plasmáticas,
neutrófilos y muy ocasionalmente eosinófilos ( Foto 8 ) Las
bacterias y daños degenerativos se han encontrado también
en las células parietales del Cuerpo del Estómago, dentro de
los canalículos  intracelulares característicos de éstas células.
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Foto 1: Helicobacter pylori bacterias 
alargadas, helicoidales (H) flagelos (F). X 10.000

Foto 2: Helicobacter pylori (H) flagelo polar. (X 20.000)

Foto 3: Célula mucosa del estómago (CM) con bacterias (flechas) 
localizadas en el apex celular, generalmente se agrupan 

para atacar una celula. (X 10.000)
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Foto 6: Citoplasma de células mucosas con grandes vacuolas (V). Se ven
algunas bacterias alrededor de la superficie celular. (X 25.000)

Foto 4: Helicobacter pylori (H) junto al citoplasma de la célula (C), 
contactando con ella a través de “pilis” (flechas) (X 25.000 y 10.000)

Foto 5: Helicobacter pylori (H) íntimamente unido a la membrana celular (flechas) 
(C) citoplasma de la célula mucosa (X 10.000)

Foto 7: Célula mucosa con una gran vacuola que contiene restos celulares y
núcleo parcialmente destruido (N) (necrobiosis). Se ven numerosas bacterias

muy cerca de la membrana celular (flechas) (X 10.000)
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DISCUSION:

Se demuestra, que la presencia de bacterias ( Helicobacter
Pylori ) es muy frecuente en los pacientes con procesos in-
flamatorios del estómago  (80 %) . El  H.P. , al comunicar-
se con la mucosa gástrica  por PILIS" y adherirse estrecha-
mente a la membrana celular  (16,17,22,23) y a través de
sus secreciones tóxicas descritas en la introducción , provo-
can la  vacuolización (18,19) necrosis unicelular  y penetran
en el corion (24) , causan reacción inflamatoria y reacción
inmunológica al ser fagocitado por los macrófagos (21) , es
el microorganismo causante de la inflamación y esta a su vez
de la sintomatología.   Mientras mayor sea el número de cé-
lulas atacadas, mayor será la reacción inflamatoria y por en-
de los daños y la sintomatología a presentarse. Si se conoce
que la infección comienza en la niñez, estamos frente a un
proceso inflamatorio permanente, ya que si la bacteria pe-
netró una vez los mecanismos inmunológicos reaccionan
con  presencia de  células inflamatorias. Las bacterias en la
luz del estómago y las glándulas no son afectadas por el Sis-
tema Inmunológico.  Este reacciona cada vez que la bacte-
ria mata una célula o más y penetra en el corion.

Se han propuesto dos teorías para explicar la patogenia de
acción del H.P. una es la Hipótesis de Goodwin o de la
"Gotera" , la que se refiere a un daño local y permanente de
la mucosa  y la Hipótesis de Levi que propone un daño en

la mucosa gástrica por un incremento de la acidez antral
producida por la bacteria , a más de factores de virulencia
bacteriana.(6)

Demostramos la Hipótesis de la "Gotera", al mostrar los da-
ños unicelulares o Necrobiosis unicelular que el H.P. produ-
ce en la mucosa gástrica.  Por otro lado una infección cró-
nica (25,26 )  repetida por muchos años es un factor impor-
tante predisponente al cáncer  (28,29)  Esto ya ha sido de-
mostrado en otros órganos como en el cérvix uterino en
donde la inflamación crónica y el repetido daño celular son
un factor importantísimo en la génesis del cáncer (27).
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Foto 8: Macrófaco del corión, que ha fagocitdo bacterias en proceso de
destrucción (flechas). (N) Núcleo de la célula fagocítica (X 25.000)
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RESUMEN:
La mortalidad materna es un grave problema de salud pública en nuestro país, característica común entre los
países en desarrollo. Este importante indicador del desarrollo de un país, debe ser analizado como un proble-
ma social y económico, además de oferta de los servicios de salud. En este contexto, recurrimos a los datos ofi-
ciales de los servicios de estadística de los hospitales principales que atienden pacientes obstétricas en las ciu-
dades de Quito y Guayaquil, con la finalidad de analizar las diferentes tasas de mortalidad en los servicios ano-
tados.  El análisis permite concluir que las muertes maternas varían en forma muy heterogénea de año a año y
no siempre responden a las condiciones de recursos profesionales e insumos existentes en los hospitales, sin em-
bargo estas tasas en promedio se aproximan a los promedios nacionales, considerando aún más que los casos
atendidos en estos servicios tienen un riesgo elevado de fallecimiento.  Es importante destacar que una de las
causas de mayor prevalencia de las muertes maternas fue las hemorragias, siendo necesario pensar muy seria-
mente en la calidad de los servicios de oferta de sangre, por cuanto es muy decisiva en las graves consecuencias
de una hemorragia producida en obstetricia. Igualmente, se han presentado un número importante de sepsis,
pese a la existencia de antibióticos de primer orden, aunque aquellos no siempre están disponibles en nuestros
hospitales. La hipertensión gestacional ocupa también un lugar importante, sin embargo, sus tasas son franca-
mente menores al promedio nacional, pese a que se tratan de hospitales de referencia nacional. Concluimos
manifestando nuestra preocupación por las causas de estos fallecimientos, seguramente prevenibles, si existie-
ron mayores y mejores recursos tecnológicos disponibles. Recomendamos finalmente, buscar una solución ur-
gente a los problemas anotados, por cuanto son posibles de conseguir los mismos.

ABSTRACT:
Maternal mortality is a serious public health problem in countries like Ecuador, as well as in most of the de-
veloping countries. This is an important indicator of development for a country, and it should be analyzed as
a social and economic problems, and also as an offer of health services. In this context, we have used official
information from the Statistics services of the main hospitals that attend obstetric patients in Quito and Gua-
yaquil, to analyze different rates of mortality there. The analysis allows us to conclude that maternal mortality
varies in a wide manner from one year to another and it does not always is related to professional resources or
existent inputs in the hospitals, however these rates are similar the national ones, despite most of these cases
have a higher risk of death. It is important to note that one of the most prevalent reason of maternal morta-
lity was hemorrhages, being necessary to ask about services that offers blood, specially for the serious conse-
quences that hemorrhage represent in obstetrics. Similarly, those women had an important number of sepsis,
despite existence of first line antibiotics, those are not always available in our hospitals. Hypertension during
pregnancy also has an important place, however, its rates are smaller than the national rates, although they are
national reference hospitals. We concluded with our concern about the causes of these deaths, surely preven-
table, mainly with more and better technological resources. Finally, we recommended to look for an urgent so-
lution to these problems. 

* Médico Ginecólogo Obstetra, Supervisor del Servicio de Obstetricia, Hospital Carlos Andra-
de Marín, Quito. Profesor del Postgrado en Ginecología y Obstetricia, FCM – UC.
MSc en Nutrición Materna y ARO. MSc. en Investigación Médica y Bioestadística. Director
de la Unidad de Salud Reproductiva, Centro de Biomedicina.

** Médico Residente del Postgrado de Ginecología y Obstetricia. Hospital "Carlos Andrade Marín".
*** Médico Ginecólogo Obstetra. Maternidad Enrique Sotomayor – Guayaquil.



INTRODUCCION

Más de medio de millón de mujeres fallecen cada año por
causas obstétricas: embarazo, parto, postparto y puerperio,
siendo un porcentaje mayoritario su ocurrencia en los países
subdesarrollados, en donde las tasas promedian 480 muertes
maternas por 100.000 nacidos vivos, mientras que en los
países industrializados, este porcentaje se encuentra alrede-
dor del 27 por 100.000 nacidos vivos. En latinoamérica se
estima un número de muertes de 34.000 al año.(1-4)

La mortalidad materna en áreas urbano marginales, así como
en las áreas rurales representan un importante factor que
contribuye a la mortalidad general, aún más conociendo que
muchas de ellas buscar ser atendidas su parto en domicilio y
solo recurren a los hospitales, con gran dificultad debido bá-
sicamente a los problemas de transporte, en condiciones mé-
dicas deficientes.(5,6) Además se ha determinado que exis-
ten grandes diferencias en la prestación de servicios de salud
hospitalarios, fundamentalmente entre los sectores de asis-
tencia pública y los sectores de asistencia privada.(2,7)

Las muertes de las mujeres en edad fértil debido a causas obs-
tétricas, también constituye un factor importante para anali-
zar las diferencias entre países y áreas de desarrollo. En los paí-
ses de bajas tasas de mortalidad materna, solo el 1% de las
mujeres con edad reproductiva fallecen por causas obstétricas,
mientras que en los países subdesarrollados, este porcentaje
puede ser tan alto que podría llegar al 25%.(1,2,4)

En el Ecuador, cada día fallece una mujer por causas de la
gestación. Generalmente este fallecimiento puede ser en
áreas rurales o urbanos e incluso casos de extrema gravedad
que se presentan a nivel de las unidades de salud y en las
cuáles no existen los recursos fundamentales para ser aten-
didas en forma oportuna y efectiva. Estos recursos general-
mente son la disponibilidad inmediata de sangre, por cuan-
to las hemorragias constituyen la causa final de su falleci-
miento o la disponibilidad de buenos antibióticos para evi-
tar las complicaciones infecciosas que se encuentran presen-
tes.(4)  También es importante considerar las tasas elevadas
de hipertensión gestacional existentes en nuestro país, las
mismas que revelan riesgos incrementados de sus complica-
ciones y que incluso a nivel nacional es responsable de un
alto número de muertes maternas.(8, 9)

Por todos es conocido, que en el Ecuador los recursos para
la salud son absolutamente deficientes, hecho fundamental
que permite explicar la precaria situación de salud, Uno de
los factores que evidencia esta realidad, son las condiciones
de salud reproductiva de la población en general,(10-12) las
mismas que indudablemente contribuye también a incre-
mentar las altas tasas de mortalidad materna en el Ecuador.

Todos los antecedentes expuestos, permiten a nuestro país
estar situado con una de las tasas más altas de mortalidad
materna para la región, datos que se conocen gracias a las es-
tadísticas oficiales y naturalmente que no evidencian ade-
más el subregistro existente, que según los organismos invo-
lucrados podría ser del 16 al 38%, clásicamente  debido a
un certificado de defunción elaborado con preguntas gene-
rales y que hasta  el momento no ha sido adecuadamente
corregido.(10,13,14)

Es indudable que las condiciones sociales y económicas de
la población, constituye un factor importante que permite
de alguna forma explicar las altas tasas de mortalidad mater-
na en nuestro país. Estas condiciones permiten ver una rea-
lidad social y médica, que complica su gestación: la alta ta-
sa de madres con hipertensión gestacional,(8,9) anemia pre-
valente,(15-17) parasitosis,(18) ruptura prematura de
membranas,(19) retardo de crecimiento intrauterino,(20)
etc., condiciones que agravan sus niveles de atención. Todos
estos factores, conllevan un deterioro general de su condi-
ción de salud, los mismos que durante la gestación se agra-
van y las pacientes complican su estado general, llegando in-
cluso a su fallecimiento.(1,7,12)

Igualmente existen factores importantes que no permiten
una pronta y adecuada atención profesional de las pacientes
complicadas. Estos factores se encuentran relacionados con
la demora en acudir a los servicios de salud, los mismos que
serían debidos básicamente a tres factores:

• Tardía decisión de la paciente y/o de los familiares, para
tomar una decisión oportuna de buscar atención médi-
ca profesional especializada.

• Pérdida de tiempo para llegar a un establecimiento de
salud adecuado para la atención necesaria.

• Falta de agilidad en los servicios de salud para brindar
una oportuna y efectiva atención en el establecimiento
respectivo.(5,21)

Todos estos factores analizados, incluido los relacionados
con la paridad (tasa global de fecundidad: 3.6 hijos áreas ur-
banas;  4.3 hijos áreas rurales), períodos intergenésicos cor-
tos, embarazos tempranos (17.5% de las mujeres adolescen-
tes tienen su primer embarazo), así como los embarazos no
deseados o no planificados (aproximadamente el 35% de
embarazos) que generalmente pueden terminar en abortos,
constituyen factores negativos que incrementan aún más las
altas tasas de morbilidad y mortalidad materna en el Ecua-
dor.(11,22,23) 

Pero además, existen otros factores que en nuestro medio
contribuyen para que se presente este problema y se refieren
a la dificultad de acceso a los servicios de salud, que resulta
ser un factor predisponente, el mismo que se traduce en la
atención profesional del parto, especialmente en el área ru-
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Cuadro 1: Patologías  médicas 
que complican el embarazo

Varios estudios nacionales (Centro de Biomedicina,
FCM, UC.) relacionan el incremento de la Morbimor-
talidad Materna y ciertas Patologías:

❑ Prevalencia de Anemia
❑ Preeclampsia y Eclampsia
❑ Infecciones - Sépsis
❑ Retardo de Crecimiento Intrauterino
❑ Ruptura Prematura de Membranas
❑ Parasitosis Intestinal
❑ Deficiencia alimentaria
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ral que llega alrededor del  40%, mientras que en el área ur-
bana este porcentaje se encuentra alrededor del 84%, situa-
ciones que principalmente en el medio rural contribuyen
grandemente a que se produzca  casos de mortalidad mater-
na.(2,12,22,30)   Con seguridad el área rural es más crítica
en la atención de Salud, la misma que se encuentra bajo co-
bertura de la medicina rural obligatoria, en condiciones
muchas veces deplorables, sumado aún más los horarios de
trabajo, que con mucha frecuencia no coinciden con las ho-
ras que se la madre requiere su atención.

Los estudios nacionales, manifiestan que las tres cuartas par-
tes de la mortalidad materna, son debidos a hemorragias,
preeclampsia, sepsis, partos obstruidos y abortos mal reali-
zados, que como se observa, la mayoría de ellos son causas
prevenibles, si tuvieran la atención adecuada y oportu-
na.(1,7,24,25,26)  En el Ecuador, las causas directas de la
mortalidad materna, según los datos oficiales del INEC, así
como los egresos hospitalarios, constituyen: enfermedad hi-
pertensiva gestacional, hemorragias, abortos, complicacio-
nes del puerperio y causas indirectas.(10,14,27,28)

Entre las medidas que se deberían tomar, a parte de las re-
queridas a nivel social y económico de la población, que na-
turalmente involucra un nivel de educación y distribución
de los recursos más socializante (vías de comunicación,
transporte, acceso a los servicios(2,7)), en las instituciones
de salud se debería mejorar la capacidad resolutiva, en espe-
cial de los primeros niveles de atención y la calidad y calidez
de los servicios a través de una eficiente y constante capaci-
tación del personal encargado de atender a las madres, ade-
más de la aplicación y cumplimiento efectivo de las Normas
nacionales de Salud Reproductiva, con la finalidad de estan-
darizar acciones y procedimientos a nivel nacional, en los
cuales se hace énfasis en aspectos de manejo prenatal, parto
y post parto así como también los cuidados obstétricos
esenciales y las emergencias obstétricas.(29,30)

Igualmente, sería importante apoyar el Cuidado Obstétri-
co Esencial (COE), el cual se define como un conjunto de
actividades en los servicios de atención que salvan la vida
de las mujeres que presentan complicaciones obstétricas

graves (aproximadamente un 15% de los embarazos pue-
den complicarse de acuerdo a datos internacionales) acti-
vidades que por definición deben estar ubicadas básica-
mente en el primer nivel de atención y en el primer nivel
de referencia.(31)

El cuidado obstétrico esencial consiste en las siguientes con-
ductas:.

• Atender principalmente el manejo de embarazos con
problemas que tienen solución y a tiempo (caso concre-
to de anemias, la diabetes,  etc).

• Tratamiento médico de las complicaciones más frecuen-
tes: hemorragias, preeclampsia, sepsis, etc.

• Monitoreo adecuado de la labor de parto (utilización
rutinaria del partograma).

Complementariamente, se puede realizar: 

• Asistencia especial del neonato.
• Intervenciones quirúrgicas oportunas.
• Anestesia y reemplazos sanguíneos o aplicación de he-

moderivados cuando el caso lo amerite.(11,29,32)

Indudablemente, el problema de
la mortalidad materna es un gra-
ve problema social, económico,
de servicios de salud, que incluso
involucra atención hospitalaria.
La pobreza, la desigualdad, la in-
justa distribución de los recursos
del país, así como la presencia de
patologías concomitantes de ca-
rácter nutricional, debido a las
deficiencias alimentarias, así co-
mo los servicios de salud defi-
cientemente provistos, especial-
mente de  equipamiento moder-
no  y de los insumos mínimos,
contribuyen para ratificar nues-
tro pensamiento: la mortalidad
materna tiene patologías sociales
profundamente identificadas por

todos, pero sin solución en un corto plazo, mientras no
exista conciencia política del problema en general y en lo
particular.

Cuadro 2: Patologías sociales 
que complican el embarazo.

Múltiples circunstancias de la adversidad:

➮ Escaso presupuesto del Sector Salud.
➮ Hospitales y centros de salud sin recursos: 

profesionales, equipamiento e insumos.
➮ Falta de acceso a los servicios de salud.
➮ Inadecuadas Políticas de salud reproductiva y

educativa.
➮ Condiciones sociales: Pobreza – Ignorancia –

Marginación
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HIPOTESIS

La mortalidad materna es un grave problema
de salud pública en nuestro país. La mortali-
dad materna en Hospitales de primer nivel
podrían ser aún más prenibles, siempre y
cuando se disponga de un equipamiento mí-
nimo, por cuanto son hospitales de referencia
y por lo tanto acuden pacientes con riesgo ele-
vado obstétrico y requieren condiciones míni-
mas de atención especializada.

OBJETIVOS

• Conocer las tasas de mortalidad materna a
nivel de los tres hospitales de mayor aten-
ción obstétrica.

• Identificar las causas más frecuentes de
muertes materna hospitalarias.

• Proponer alternativas de solución a las ta-
sas de mortalidad hospitalaria.

METODO

Los datos numéricos y de diagnósticos fueron obtenidos de
los Servicios de Obstetricia del Hospital respectivo y poste-
riormente procesados por los autores, mediante una clasifi-
cación anual. Por lo tanto se trata de un estudio de fuente
documentada.

RESULTADOS

En los gráficos que a continuación se presentan , se expone
la situación de la mortalidad materna para los tres hospita-
les en estudio:

a.  En el Hospital Gineco Obstétrico 
Isidro Ayora - Quito

Las tasas de mortalidad materna en el Hospital Isidro Ayo-
ra, tiene una variación muy importante. Se puede decir que
los datos son heterogéneos de un año al otro, pero es evi-
dente que las tasas incluyen algunas superiores y otras infe-
riores a las reportadas a nivel nacional. (gráfico 2). Igual-
mente en el gráfico 3, se observa que la mayor tasa de muer-
tes materna fue la hipertensión gestacional o preeclampsia.
Sin embargo vale destacar las de origen por hemorragias que
representan un poco más de la cuarta parte de todos los fa-
llecimientos. Igualmente el diagnóstico de sepsis representa
un porcentaje casi equivalente a las hemorragias.

Si analizamos la clasificación de las muertes maternas, es
evidente que las causas directas constituyen la mayor causa
de muerte materna y naturalmente estas se relacionan con
hemorragias, sepsis, enfermedad hipertensiva y abortos.

b. En el Servicio de Obstetricia, Hospital 
"Carlos Andrade Marín" - Quito
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El comportamiento de las tasas de mortalidad materna en el
Hospital Carlos Andrade Marín de la Seguridad Social,
igualmente revela la misma tendencia heterogénea que en el
Isidro Ayora, pero es evidente que las tasas tienen una ten-
dencia menor (en promedio), casi para el mismo período. 

En forma interesante se puede observar en
el gráfico 7, que las clasificación de la mor-
talidad materna en el Hospital Carlos An-
drade Marín, es profundamente predomi-
nada por las causas directas, situación que
es particularmente importante, por cuanto
aquella tendencia indica que las muertes,
básicamente debido a hemorragias (pla-
centa previa en primer lugar), eran de muy
alto riesgo para terminar en fallecimiento.

c. En la Maternidad "Enrique 
Sotomayor" - Guayaquil

La evolución de la mortalidad materna en
la principal Maternidad de la ciudad de
Guayaquil (gráfico 8) , tiene una clara ten-
dencia a la baja y no resulta  heterogéneo,
como en los anteriores servicios hospitala-
rios. Lógicamente esta tendencia es más

evidente si se observa que al inicio del perío-
do del presente estudio (1990) la tasa fue li-
geramente superior al 200 por 100.000 naci-
dos vivos. Para el último año de estudio,
(2001) la tasa ha disminuido a la mitad. 

De todas las muertes de la maternidad guaya-
quileña, es notoria una diferencia muy im-
portante en las causas de los fallecimientos,
comparado con los otros hospitales incluidos
en el presente estudio. Mientras en la Mater-
nidad Isidro Ayora de la ciudad de Quito, la
preeclampsia y las hemorragias ocupan un
lugar muy importante, en la Maternidad En-
rique Sotomayor, aquellas patologías son mi-
noritarias. Allí la sepsis y las causas clasifica-
das como "otras" son las predominantes.

El análisis de las causas de las muertes, revelan
la realidad precedente, por cuanto el porcenta-
je de muertes maternas directas e indirectas,
tienen porcentajes muy parecidos e incluso en

algunos años se observa una tendencia mayor de causas obsté-
tricas indirectas.



DISCUSIÓN

Si bien la mortalidad materna ya ha sido debatida ampliamen-
te por diferentes espacios y sectores relacionados con la salud
del país, no es menos cierto que no se ha ofrecido la oportu-
nidad de conocer detalles de los casos de fallecimientos mater-
nos ocurridos en los grandes centros hospitalarios, ubicados
justamente en las ciudades polos de desarrollo del país.

Como se observa en los gráficos presentados en los resulta-
dos, en la ciudad de Quito, en los dos hospitales que estu-
diamos, la mortalidad materna tiene un comportamiento
muy variable, con tasas que de año a año, cambian profun-
damente, tanto en aumentos, como en disminuciones, tasas
que por sí solas no tendrían explicación posible, por cuanto
solo estaría relacionada con los casos que ingresan para ser
atendidos y que constituyen de alto riesgo obstétrico.

Es conocido por la opinión pública en general los escasos re-
cursos que el estado brinda al sector salud. Naturalmente,
los escasos recursos resultan insuficientes para tratar de
brindar una atención profesional especializada de mayor co-
bertura. Claramente es visible, que una de las mayores cau-
sas de los fallecimientos maternos, son las hemorragias, las
mismas que de tener al alcance una oferta oportuna de san-
gre y sus derivados, podrían ser la clave que disminuya esta
importante fuente de mortalidad materna. Todo esto se jus-
tifica aún más, si analizamos que estamos estudiando hospi-
tales de primer nivel, en donde justamente derivados san-
guíneos no podrían ser insuficientes. Así es el caso del Hos-
pital Isidro Ayora, que pese a ser un hospital que atiende
mayoritariamente a la población quiteña, especialmente de
recursos medios y bajos, y en cuya casa de salud existe un
promedio de 40 nacimientos al día, no dispone de un Ban-
co de sangre propio, cuya atención debería ser ininterrum-
pida. Gracias a la cercanía de la Cruz Roja, la Maternidad
quiteña, ha podido paliar en alguna medida esta grave defi-
ciencia. Igualmente, este mismo hospital no dispone de una
Sala de Cuidados Intensivos, condición básica para salvar la
vida de pacientes graves, de muy alto riesgo obstétrico, y en
cuyas salas predomina las patologías como la hipertensión

gestacional,(8,9) anemia,(15-17) y otros graves problemas
de salud en general.(18-20)

Por otro lado, el Hospital de la Seguridad Social ubicado en
la ciudad de Quito, ha sufrido especialmente en el último
quinquenio, el embate injusto de la derecha política del
país, olvidando que la seguridad social es un derecho inalie-
nable, consagrado incluso en Constitución de la República
Ecuatoriana. Estas conductas ha restringido en forma abso-
luta sus recursos destinados para salud y las condiciones de
atención profesional han requerido múltiples esfuerzos del
personal médico y paramédico, que labora en dicha casa de
salud. Seguramente, gracias a la entrega de sus profesiona-
les, las tasas de mortalidad materna, no tienen la prevalen-
cia que en estas condiciones de trabajo deberían presentar-
se. Como analizamos, los fallecimientos maternos en el Ser-
vicio de Obstetricia, si bien son preocupantes, no tienen los
rangos numéricos de los otros servicios hospitalarios. Lógi-
camente, si es sorprendente observar, que los casos de muer-
tes maternas, sean justamente en los últimos seis años me-
nores (frente a los años precedentes) por cuanto estos años
son aquellos de la época de restricción presupuestaria en sa-
lud y del embate de la opinión pública de la derecha políti-
ca del país, que seguramente no ha analizado esta realidad,
en uno de los Servicios de nuestro Hospital. La ligera ten-
dencia a incrementar ocurrido en el año 2000, puede ser la
respuesta a la gran variedad de pacientes que acuden a este
servicio: inadecuado control prenatal, horario laboral no
acorde para una gestante (en especial de alto riesgo), así co-
mo una alta prevalencia preocupante de pacientes con diag-
nóstico de placenta previa, el mismo que justifica una inves-
tigación científica y profunda.

Igualmente, es importante destacar que las hemorragias han
constituido las causa más frecuentes de los fallecimientos de
las madres afiliadas. Inicialmente, este diagnóstico no debe-
ría ser tan frecuente en los decesos maternos. Seguramente,
para ello contribuyen la desproporcionada prevalencia de
placentas previas. Sin embargo, es importante conocer que
el Hospital dispone de Banco de Sangre el cuál igualmente
trabaja con horario continuo, pero que muchas veces al re-
currir a sus servicios, no se puede obtener rápidamente sus
productos, debido entre otros problemas, a la falta de dispo-
nibilidad sanguínea (falta de donaciones), así como a la in-
suficiencia de recursos para su oportuno procesamiento. 

Sin embargo de todos estos problemas, el número de falle-
cimientos obstétricos nuevamente tienen una tendencia a la
baja, que esperamos sea consistente. Naturalmente en estas
tasas descendientes participa activamente la experiencia y el
oportuno trabajo del Servicio de Cuidados Intensivos, que
ventajosamente, aunque con las mismas restricciones, tiene
el Hospital.

En la Maternidad de Guayaquil, es evidente que la tenden-
cia a la baja de la tasas de fallecimientos maternos ha sido
muy consistente, llegando a la mitad en el período que he-
mos analizado. Sin embargo, si llama la atención, que las
causas indirectas de muertes maternas, sean casi predomi-
nantes, considerando que aquella no es una realidad en los
hospitales quiteños estudiados. Seguramente, no estamos
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manejando el mismo lenguaje estadístico, condición que
nos obliga a todos los profesionales a identificar estas cau-
sas, para todos trabajar con un mismo procedimiento. La
Maternidad de Guayaquil tiene una estructura administra-
tiva dependiente de la Junta de Beneficiencia de la ciudad,
situación que al parecer le permite tener mayores y mejores
provisiones y recursos, que los hospitales dependientes del
Ministerio de salud Pública. Conocemos que disponen de
un Banco de Sangre eficiente, además de la disponibilidad
de una Sala profesional de Cuidados Intensivos, derechos
que se adquieren institucionalmente, pero que tiene benefi-
cio directo en sus pacientes. Esta debe ser la causa primor-
dial que permite obtener descensos tan importantes de la
mortalidad materna, como es el 50% en solo una década.

Es interesante realizar un análisis diagnóstico de las princi-
pales causas de muertes maternas en  los hospitales de pri-
mer nivel, incluidos en nuestro estudio. La Hipertensión in-
ducida por el embarazo y todas sus clasificaciones constitu-
ye el principal diagnóstico en el Hospital Isidro Ayora de la
ciudad de Quito. Un porcentaje muy representativo de los
fallecimientos durante los años de estudio han sido debido
a esta patología, que por cierto tienen un alto contenido so-
cial y de pobreza.  La realidad es distinta en el Hospital del
Seguro Social de la ciudad de Quito, por cuanto allí el diag-
nóstico predominante es las hemorragias, aunque también
existe un porcentaje de hipertensión gestacional. Por otro
lado, en la Maternidad Enrique Sotomayor, la mayor preva-
lencia de fallecimientos son debidos a sepsis. La HIE y sus
variedades diagnósticas son importantes, pero menores en
su prevalencia.

En los tres hospitales existen fallecimientos maternos debi-
do a procesos sépticos. Por ello, sería fundamental proveer
de antibióticos eficientes, de los últimos existentes en la far-
macopea nacional y mundial. Casi siempre este tipo de me-
dicinas no están al alcance de los familiares, debido a sus
elevados costos, situación que no permite intervenir eficien-
temente en estos casos.

Finalmente, quisiera manifestar que ventajosamente los tres
hospitales que hoy analizamos, disponen de recursos huma-
nos permanentes calificados y en constante formación cien-
tífica, técnica y práctica. Ellos son los jóvenes médicos que
realizan su formación de especialidad en Cursos de Postgra-
do, los mismos que tiene una exigencia académica impor-
tante, producto de sus estudios universitarios y que induda-
blemente deben ser factores determinantes en las tasas bajas
de mortalidad materna para estos servicios, si consideramos
que los mismos son de referencia y naturalmente reciben
pacientes de gravedad clínica extrema, muchos de los cuáles
superan sus complicaciones, gracias a la formación científi-
ca y académica de los jóvenes médicos residentes. Por ello,
debe también ser reconocido el rol de la Universidades y sus
Escuelas de Postgrados en la contribución científica para
disminuir las preocupantes tasas de mortalidad materna a
nivel hospitalario y naturalmente nacional. Muchos de los
profesionales ya formados, actualmente se encuentran dis-
tribuidos en todo el país, luchando contra la adversidad del

sector salud en general, gracias a sus conocimientos adqui-
ridos en las aulas universitarias y hospitalarias. 

CONCLUSIONES

• Las tasa de mortalidad materna en los tres hospitales de
primer nivel incluidos en el presente estudio, no repre-
sentan la realidad nacional numérica, aunque si de diag-
nósticos.

• Las tasas hospitalarias son muy heterogéneas de año en
año y aparentemente sería debido al tipo de paciente que
ingresa al hospital. Sin embargo, la Maternidad "Enrique
Sotomayor" ha disminuido en forma significativa sus ta-
sas de mortalidad materna en la última década.

• Los diagnósticos de muertes maternas son diferentes
apara los tres hospitales: en el Hospital Isidro Ayora pre-
domina la hipertensión gestacional; en el Hospital del
IEES – Quito, las hemorragias y en la Maternidad En-
rique Sotomayor de Guayaquil, el principal diagnóstico
es los procesos sépticos.

• En los tres hospitales estudiados, las tasas de mortalidad
materna en general, tienen prevalencias menores a los
datos oficiales del país, situación que es particularmente
importante, debido a que en aquellos hospitales por ser
de referencia, reciben pacientes de muy elevado riesgo
obstétrico.

RECOMENDACIONES

• En vista que en los hospitales de la ciudad de Quito en es-
pecial, una de las causas de mayor número de fallecimien-
tos maternos es las hemorragias, sería oportuno proveer
de todos los servicios necesarios requeridos, para que el
trabajo en este importante y vital servicio, sea oportuno,
eficiente y de mucha seguridad. Estos recursos, no solo se
refieren a insumos y provisiones, sino también a los recur-
sos humanos, los cuáles requieren de constante capacita-
ción científica y técnica, situación que a largo plazo bene-
ficiará a todos los servicios que lo requieran, pero en par-
ticular a los Servicios de Obstetricia, que son justamente
los que atienden a las pacientes de mayores riesgos de he-
morragia y sus consiguiente consecuencias.

• Igualmente, no se justifica las altas tasas de fallecimien-
tos por procesos sépticos, si conocemos que las farmaco-
pea dispone actualmente de antibióticos de primer or-
den, pero lamentablemente de costos muy elevados, si-
tuación que dificulta su adquisición para hospitales, pe-
ro que no  justifica su inexistencia.

• Incentivar aún más la formación profesional académica y
científica de los jóvenes profesionales en los cursos de
Postgrado ayudará en el objetivo propuesto. Para ello, se
requiere un reconocimiento económico justo, por cuan-
to su vida hospitalaria, casi es reemplazada a su vida fa-
miliar. Por estas consideraciones, no se justifica que exis-
tan médicos postgradistas que realizan su trabajo "ad ho-
norem" o autofinanciados, por cuanto es una conducta
que disminuye las responsabilidades de los organismos
obligados a velar por la salud de la población en general.
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RESUMEN:
Desde el descubrimiento de nuevas causas, nuevos métdodos diagnósticos, y nuevos esquemas terapéuticos, la
Gastroenterología en general, y la Hepatología en particular, han dejado de limitarse al tratamiento de las com-
plicaciones de las hepatopatías crónicas y han asumido un rol decisivo en la evolución y el tratamiento de es-
tos trastornos.  

El presente estudio pretende realizar un análisis de la respuesta al Inteferón alfa 2 B en pacientes con Hepati-
tis crónica activa, producida por el Virus B, el cual ha desatado una verdadera pandemia desde  mediados del
Siglo XIX , produciendo una secuela de complicaciones que van desde la Cirrosis hasta el Carcinoma Hepato-
celular y la muerte de estos pacientes.

Entre 1998 y 2001, se tratan 15 pacientes portadores de Hepatitis B crónica activa comprobada bioquímica e
histológicamente, con Interferón alfa 2 b, con esquemas de 4 o 6 meses.  Se realiza el seguimiento bioquimi-
co durante todo el tratamiento, y el al final se efectúa un control histológico, con biopsia, y serológico.   

Hubo remisión enzimática sostenida y ausencia de actividad viral, (con seguimiento hasta la actualidad
–4años), en 10 pacientes (66%). De ellos, 4 (40%) hicieron también seroconversión, es decir, se consideran
defirinitivamente curados.

Estos resultados son similares a las series más exitosas presentadas por otros investigadores, con el valor agrega-
do de un buen porcentaje de curación, el cual es más alto en mujeres, como tambíen es reportado por otros
autores.

SUMMARY
Since  the discovery of new causes, new diagnostic tools, and new drugs for treatment, the rol of Gastroente-
rologists and Hepatologists hasn’t been limited to treat the complications of chronic liver diseases, but assumed
a main rol in the progression of prognosis of this patologies.

The present study evaluates the response to treatment with Interferon alfa 2B in patients with Active Chronic
Hepatitis  by Virus B.  This virus has really caused a pandemia since middle of XIX Century, with severe com-
plications like Cirrhosis and Hepatocellular Carcinoma, and finally, the death of these patients.

Since 1998 to 2001 we treated 15 patiens with biochemical and histologic diagnostic of B Active Chronic He-
patitis wih 4 or 6 months outlines. We realized biochemical controls during the treatment, and a serology and
histology control with biopsy at the end.

There was sustained enzymatic remission without viral activity in 10 patientes (66%), by current controls (4
years). Besides, 4 of this 10 patientes (40%) has serologycal conversion.  That, means a succesfull and perma-
nent cure.

This findings are similar to those from larger series of  different centers, and the results are better in women,
like in this series, too.

PALABRAS CLAVE:  Hepatitis B Crónica Activa, Interferón, Respuesta Enzimática Sostenida, Seroconversión.



INTRODUCCION:

La progresión fibrogénica de las Enfermedades del Hígado,
caracterizadas por un daño tisular crónico e inflamación, re-
presentan una clave en Hepatología.  En relación con la
etiología, sea ésta viral, tóxica, autominmune o congénita,
la mayoría de las enfermedades crónicas del hígado progre-
san en un intervalo variable de tiempo a un estado definido
como "cirrótico", en el cual la enfermedad se torna clínica-
mente significativa.  Por muchos años, el trabajo del Hepa-
tólogo se limitaba al monitoreo y manejo de las complica-
ciones de este cuadro.  En años más recientes, el descubri-
miento de los virus de la Hepatitis y otras potenciales cau-
sas responsables de daño crónico del hígado han permitido
un gran avance en la comprensión de los mecanismos que
condicionan la cirrosis hepática, en el desarrollo de herra-
mientas diagnósticas y últimamente, en la identificación de
tratamientos potenciales.  En este contexto, el descubri-
miento y caracterización de los virus de la Hepatitis y la in-
troducción de terapias antivirales e inmunomoduladoras en
la década de los 80, se constituyeron en hitos revoluciona-
rios en la historia natural de estas enfermedades.

De los seis virus conocidos de Hepatitis humana (A,B,C,
D,E y G), sólo se sabe que el B, el C y el D producen enfer-
medad hepática crónica.  Ultimamente se ha asociado con
ella al virus G, pero su actividad aún está en fase de estudio.

La presencia del virus de la Hepatitis B ha desatado una ver-
dadera pandemia desde mediados del siglo XIX, convirtién-
dose en la causa más común de Enfermedad Hepática Cró-
nica en el mundo.  Se calcula que el HVB infecta de 200 a
300.000 personas en los Estados Unidos al año.  Afortuna-
damente, entre el 90 a 95% de estos individuos se recupe-
ran y adquieren inmunidad a la infección;  sin embargo, en-
tre el 5 y 10% de estos pacientes se vuelven crónicos, y de
ellos, del 15 al 25% morirán prematuramente de Cirrosis y
Carcinoma Hepatocelular.

Ante la gravedad de este cuadro, con sus secuelas de incapa-
cidad y muerte, la pregunta del especialista es qué hacer por
estos pacientes?.

Dado que la Hepatitis Viral Crónica permanece frecuente-
mente asintomática hasta que el daño es irreversible, se re-
quiere de un alto grado de suspicacia para realizar un diagnós-
tico oportuno;  por lo cual, lo primero que debemos hacer, es
familiarizarnos con los factores de riesgo y ser capacer de
identificar a los pacientes susceptibles de contraerla.  Estos
factores son:  antecedentes de hepatitis, promiscuidad, droga-
dicción, hemodiálisis, internamiento en Instituciones Menta-
les, hemofílicos, receptores de transfusiones múltiples, traba-
jadores de la salud, portadores de HIV, y población aparente-
mente sana con alteración persistente de enzimas hepáticas.

Desde hace mucho tiempo se han venido planteando múlti-
ples esquemas terapéuticos , sin éxito.  Desde la aparición del
Interferón alfa 2B recombinante, un antiviral inmunomodu-
lador, que interfiere en la replicación viral, y refuerza la ha-
bilidad del sistema inmune para reconocer y atacar al virus,
el pronóstico de estos pacientes ha variado sustancialmente.

La meta principal en la Terapia del virus B es la erradicación
sostenida del mismo, que lleva a la remisión de la enferme-
dad hepática asociada a la infección continua, y que se tra-
duce por desaparición del  antígeno de replicación (HbeAg)
y ADN viral, desaparición del antígeno de superficie (HB-
sAg), normalización de las aminotransferasas (AST, ALT), y
mejoría histológica a largo plazo.  La  respuesta es durdera y
el seguimiento a largo plazo sugiere que la recaída se presen-
ta en alrededor de un 3% de pacientes y durante el primer
año posterior al tratamiento.

Nuestro estudio tuvo por objeto determinar la respuesta se-
rológica, enzimática e histológica a la terapia con Interferón
alfa 2B en pacientes con Hepatitis B Crónica Activa, así co-
mo la tolerancia al tratamiento y sus efectos colaterales. 

MATERIAL Y METODOS:

Tomando en cuenta que, según estadísticas de la Cruz Roja
Ecuatoriana, y según estudios Epidemiológicos de la OPS,
las zonas de mayor endemia de Hepatitis B en nuestro país
se encuentran en  las Provincias con menor atención de Ser-
vicios Básicos, y en la Región Amazónica, se realizó scree-
ning masivo de poblaciones susceptibles (Esmeraldas, El Pu-
yo,  personal de Salud) y en la ciudad de Quito.   Se detec-
taron portadores de Antígeno de Superficie para Hepatitis B
(HBsAg), se selecionaron aquellos que tenían anti-core total
positivo (que es un marcador de memoria inmunológica de
Enfermedad) y a estos se les realizó el Panel Completo de
Marcadores para Hepatitis B, Pruebas de Función Hepática,
y Biopsia Hepática por punción o por laparoscopía.  No se
realizó determinación de ADN Viral porque no se dispone
de este estudio en forma rutinaria en nuestro Hospital.

Una vez establecido el diagnóstico objetivo de Hepatitis B
Crónica Activa, se determinó el grupo de pacientes a los cua-
les se les iniciaría tratamiento., bajo los siguientes parámetros:  

a) Hombres y mujeres entre 18 y 60 años de edad.

b) Enfermedad Hepática compensada.

c) ALT y AST persistentemente elevadas por más de 6 me-
ses desde el diagnóstico.

d) Ausencia de otras enfermedades sistémicas graves, o que
requieran medicación múltiple, inmunosupresión o si-
milares.

e) No embarazo o posibilidad cierta del mismo.

f ) Que no exista cuadro establecido de Cirrosis según la
biopsia.

Aquellos pacientes que, histológicamente, mostraron activi-
dad mínima de Hepatitis y que tuvieron enzimas normales,
fueron remitidos sólo para controles periódicos, cada 3 a 6
meses, e iniciar tratamiento si hubiera evidencia de activa-
ción de la enfermedad.

Desde Enero de 1998, un total de 15 pacientes, 6 varones y
9 mujeres, con edades comprendidas entre 23 y 56 años,
con una media de 42,6 años, fueron tratados con esquema
de 10’000.000 de Unidades Internacionales trisemanales
(Lunes, Miércoles y Viernes), durante 4 meses (12 pacien-
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tes); y 5’000.000 de UI trisemanales durante 6 meses (3 pa-
cientes).  El criterio para esta diferencia en el tratamiento
fue más bien de tipo humano y práctico:  los 3 pacientes
que recibieron la terapia por 6 meses sólo podían acudir a
control en forma bimensual, y se les debía recetar para ese
lapso de tiempo, de tal manera que podríamos decir que el
esquema fue aleatorio.   Sin embargo, se les indicó a estos
pacientes que los exámenes de control se debían realizar
mensualmente en su lugar de residencia.

Se evaluó mensualmente la evolución de las enzimas hepá-
ticas y la tolerancia Hematológica y Renal al medicamento.
Una vez finalizado el tratamiento, se efectuó nuevo Panel de
Marcadores y Biopsia Hepática de control, a 3 meses de ter-
minada la terapia.

RESULTADOS:

Todos los pacientes presentaron, durante el tiempo de tra-
tamiento, poliartralgias y mialgias de diverso grado de seve-
ridad, pero ninguno suspendió la terapia.  Igualmente, en
los días de administración, 13 pacientes (86%) sufrían un
sindrome pseudogripal, con cefalea, fiebre, escalofríos y as-
tenia. Estos cuadros mejoraron con analgésicos comunes ti-
po acetaminofén y se les recomendó a los pacientes admi-
nistrarse el Interferón en la noche, antes de dormir, para ate-
nuar estos efectos.

Se produjo alopecia moderada, que se recuperó al terminar
la terapia, en 6 pacientes (40%), 3 hombres y 3 mujeres.

Diez pacientes (66%), presentaron leucopenia moderada,
que no obligó a suspender la terapia;  ninguno bajó de 3.000
leucocitos por mm3, y mucho menos se acercó al nivel con-
traindicado para continuar la  terapia (750 leucocitos/mm3).

No hubo anemia, trombocitopenia ni alteraciones de pla-
quetas o tiempos de coagulación.

Las aminotransferasas se normalizaron en 12 (80%) de los
15 pacientes entre el segundo y tercer mes del tratamiento,
pero en dos de ellos volvieron a subir una vez que se suspen-
dió la terapia.  (Ver gráficos 1 y 2).

De los 10 pacientes que tuvieron remisión  enzimática sos-
tenida, el 40% respondió con seroconversión, lo que se con-
sidera curación de la enfermedad.  El resto quedaron como
portadores de Antígeno de Superficie, con anticuerpo con-
tra el antígeno de replicación viral (Anti HbeAg) positivo, y
Anticuerpo anti partícula Core, de tipo IgG, (AntiHBcIgG)
positivo.

Histológicamente, una mejoría franca –detención de la ac-
tividad inflamatoria y de la fibrosis, e incluso signos de re-
misión-, se comprobó en 6 pacientes (40%).  Se mantuvo
estable la lesión, sin progresión, en 6 pacientes (40%),  y
empeoró en 1 (7%). 

Un paciente falleció antes de la biopsia de control por un
adenocarcinoma renal que no había sido diagnosticado al
momento de iniciar el tratamiento con Interferón y, final-
mente, un paciente se negó a realizarse la biopsia de control.

En 7 de los 10 pacientes respondedores, el seguimiento se
ha mantenido por cuatro años, hasta la actualidad, sin evi-
dencia de recidiva.

DISCUSION Y CONCLUSIONES:

En nuestra Serie el Interferón, en general, causó muchos
efectos secundarios, previsibles en este tipo de terapia, pero
ninguno de gravedad o que haya obligado a suspender el
tratamiento.  Ni estos efectos, ni la respuesta, tuvieron rela-
ción con el esquema utilizado.

La respuesta enzimática en 10 de 15 pacientes (66%), con
una mejoría o detención de la lesión histológica en 12 de 15
(80%), da un porcentaje global de respuesta favorable de
73%, lo que coincide con los resultados de las series más
efectivas de otros investigadores, con el valor agregado de
que un 40% de estos respondedores hicieron seroconver-
sión, es decir, se consideran curados; y los 6 restantes han
sobrepasado los 4 años de control y es extremadamente po-
co probable en ellos una reactivación de la enfermedad.

Finalmente, cabe anotar dos hechos importantes: el primero
es que 3 de los 4 pacientes curados (75%), son mujeres, lo
que también coincide con hallazgos ya conocidos sobre la
mejor respuesta a la terapia con Interferón en el sexo femeni-
no.  Y el segundo, que los 4 pacientes provienen de la región
Amazónica, lo cual nos invitaría a investigaciones futuras so-
bre una presunta mayor sensibilidad, o menor capacidad an-
tigénica o mutagénica del Virus de Hepatitis B en esta zona.

En conclusión, dada la alta correlación entre nuestros resul-
tados, e importantes series europeas y norteamericanas, esto
nos permitiría cuestionar el tradicional carácter de "incura-
ble" de esta enfermedad,  tema en el que deberíamos los
Gastroenterólogos perseverar, y redoblar esfuerzos para lo-
grar consolidar ésta, u otras opciones terapéuticas, como vá-
lidas en la recuperación  y la mejoría de las expectativas de
vida de nuestros pacientes. 

FIGURA #  1 
EVOLUCION DE AST 

DURANTE EL TRATAMIENTO
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FIGURA #  2
EVOLUCION DE ALT 

DURANTE EL TRATAMIENTO
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EL SIDA ES PROBLEMA DE TODOS

Después de veinte años de la pandemia mundial, en un
mundo lleno de desigualdades económicas y conflictos so-
ciales, de un mundo globalizado con ventajas para los que
más tienen o están mejor preparados para competir, el SI-
DA se ha convertido en un marcador más de la miseria y la
pobreza, la experiencia del Africa es patética, alguien lo ca-
lifico como el continente muerto, de seguir como están las
cosas en América Central y del Sur los siguientes somos no-
sotros por el aumento de la pobreza y la falta de educación
frente a un problema de salud que conlleva tremendas con-
secuencias de todo orden.

Para la mayoría de las personas no afectadas, el SIDA ha
perdido el interés que en un principio despertó. Muchos
ecuatorianos lo perciben como un problema de otros o de
los desviados, y ne dan cuenta que en cualquier momento
ellos o un familiar o amigo estarán con la enfermedad.

En la prevención del SIDA es necesario un esfuerzo colec-
tivo, tanto de parte de la sociedad en su totalidad  como
de lo individuos en particular, todo ecuatoriano tiene la
obligación de adoptar un comportamiento responsable

para protegerse a sí mismo y a los demás.  La información
es una condición necesaria pero insuficiente para la mo-
dificación de la conducta; no sólo se debe informar, sino
persuadir.

Esto es indispensable para que se adopte y se sostenga la
modificación en el comportamiento.

La lucha contra el SIDA será prolongada. El compromiso
del Programa Nacional del SIDA del IESS, tendrá que de-
dicar muchos esfuerzos económicos, humanos y  políticos
para afrontar el problema de una vez por todas, sembrar las
bases para que nunca tambalee un esfuerzo de las autorida-
des que tomaron las decisiones iniciales. Lamentablemente,
el ser humano está mejor preparado desde los puntos de vis-
ta biológico y psicológico para afrontar las crisis agudas que
para hacer frente a los padecimientos crónicos.

Por tanto, debemos hacer un esfuerzo especial para no su-
cumbir a la resignación o al conformismo.

El SIDA plantea retos a la ciencia y a la sociedad y pone a
prueba las debilidades financieras, académicas, éticas, dere-
chos humanos  y el acceso internacional a la atención a la
salud. Es preciso afrontar estos retos y contrarrestar estas de-
bilidades.
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RESUMEN
Los protocolos nos permitirán aplicar la medicina basada en evidencias, que simplemente es el uso concienzu-
do, juicioso y explícito de la mejor evidencia científica que nos permita tomar las mejores decisiones en el cui-
dado individual de cada paciente, en el caso de la prevención, de la familia y la sociedad. Los protocolos  no
son un libro de cocina, no son la mejor justificación para gastar menos, son  la organización, el orden, la dis-
ciplina, la aplicación del conocimiento científico, promovido por especialistas conocedores de un tema, que de-
dican parte de su tiempo para actualizar constantemente los protocolos, estimulan el estudio y el diálogo  pa-
ra que sean usados adecuadamente por sus colegas con el fin de dar la MEJOR  ATENCIÓN en salud que
muy bien se merecen nuestros afiliados y jubilados. 

SUMMARY 
The protocols will allow us to apply the medicine based on evidences that it is simply the nice, judicious and
explicit use of the best scientific evidence that allows to take the best decisions in each patient's individual ca-
re, in the case of the prevention, of the family and the society. The protocols are not a kitchen book, they are
not the best justification to spend less, they are the organization, the order, the discipline, the application of
the scientific knowledge, promoted by specialist experts of a topic that dedicate part of its time to constantly
modernize the protocols, stimulates the study and the dialogue so that they are used appropriately by their co-
lleagues with the purpose of giving the BEST ATTENTION in health that very well our members and pen-
sioners deserve 



Debemos superar los obstáculos de comportamiento de
nuestros asegurados, por falta de educación, administrativos
y  económicos de parte de nuestra institución, médicos y
científicos de parte de los trabajadores de la salud, para en-
tender lo maravillosa que es la PREVENCIÓN.

LOS PROTOCOLOS DE VIH/SIDA EN EL IESS

La necesidad de su uso y la importancia de su aplicación es-
ta aumentando en todos los países, desarrollados y con ma-
yor urgencia en los países en vías de desarrollo. De acuerdo
a Eric Nicholls, los costos crecientes de la atención de salud
causan preocupación, y en estas épocas de restricción eco-
nómica obligan a un uso más eficiente de los recursos y a
adoptar un proceso de decisión basado en pruebas científi-
cas sólidas, y, se desalienta el uso de experiencias empíricas
de efectividad dudosa o claramente inefectivas. Se admite
que el establecimiento de normas de práctica clínica es una
de las estrategias más productivas para combatir la inefica-
cia en los sistemas de salud. Además, las normas facilitan la
formación de los profesionales de la salud y la selección de
servicios que serán financiados por los planes y seguros mé-
dicos, y su cumplimiento contribuye a reducir el riesgo de
litigios por malas prácticas.

Estos trabajos se iniciaron en Canadá en 1976, En Colom-
bia hace cinco años y en Ecuador hace dos años, felizmen-
te, en el IESS.

Diversas organizaciones, entre ellas asociaciones médicas,
sociedades de especialistas y los que pagan la atención de sa-
lud, están formulando pautas para la práctica clínica.  Sin
embargo, se dispone de relativamente de poca información
sobre la forma en que se seleccionan los temas clínicos de
dichas pautas.

En vista del enorme potencial de los protocolos para la prác-
tica clínica, en su mayoría son de autores estadounidenses y
canadienses.  Entre los criterios principales para determinar
la prioridad de los protocolos se menciona a la prevalencia y
a la carga de morbilidad de un trastorno, y las repercusiones
en el costo de la práctica para la cual se piensa establecer una
pauta.  En el caso del VIH/SIDA en el IESS la situación pue-
de ser alarmante por la falta de protocolos para la preven-
ción, la migración del campo a la ciudad, el aumento de la
pobreza y sobre todo la falta de educación en la prevención
de la enfermedad en los trabajadores jóvenes.  Otros de los
criterios importantes que nos obligan a crear protocolos son:
la carga económica para la sociedad, el costo del tratamiento
para el sistema de atención de salud, el grado de VARIA-
CIONES EN LA PRACTICA, el estado de los conocimien-
tos científicos, el costo de la formulación de pautas y la falta
de interés de los médicos para participar en la formulación
de las pautas en las diferentes especialidades.

Uno de los mejores integradores en la participación de la
aplicación de los protocolos puede ser la historia clínica ba-
sada en la resolución de problemas, que, exige mucha parti-
cipación activa de los tratantes, profesores, internos y estu-
diantes de medicina, que necesitan una dinámica diaria y
rápida para resolver los problemas con evidencias científi-

cas, sistematizadas y orientadas a conseguir la mejor aten-
ción para el paciente, un verdadero diagnóstico, un trata-
miento adecuado y una gran formación académica. 

Las variaciones en la práctica médica y sobre todo en la for-
ma de hacer el diagnóstico y el tratamiento exponen a los
pacientes a daños considerables, al mal uso de los medios de
diagnóstico, a prolongadas estadías en el hospital, a pérdi-
das económicas importantes para la institución, la familia,
el paciente y la empresa en la que trabaja y en muchos casos
a la pérdida de beneficios de los pacientes.  Los costos po-
drían ser difíciles de calcular, aunque se reconozcan. Estas
variaciones innecesarias o caprichosas crean dudas, temores,
desconfianza y pérdida de fe en los profesionales y en la ins-
titución con el consiguiente desprestigio de todos los que
formamos el IESS.

Los protocolos que no tengan un público receptivo entre los
médicos y los pacientes no redundarán en beneficios a largo
plazo, por lo tanto, el programa de capacitación para la di-
fusión y el uso adecuado de los protocolos es indispensable,
necesitándose una buena inversión por parte de los directi-
vos y pensando que la educación es la mejor arma para la
prevención y resolución de problemas.

Lo importante, aunque lo más difícil, será llegar a producir
un cambio de actitud en los profesionales, de los valores y
patrones de la practica profesional tradicional, basada en la
experiencia personal, abalizada por las universidades por ser
un profesor de renombre, o por un manejo de imagen que
sirve solamente para hacer dinero, engañarse a si mismo y
engañar a pacientes, estudiantes y colegas sin que nadie lo
juzgue por lo que dice o por lo que hace, por esta razones, si
nos permiten los recursos financieros, debemos crear estrate-
gias de divulgación muy bien diseñadas y probadas para po-
der influir en la conciencia, en las actitudes, en los conoci-
mientos y en la comprensión de los colegas médicos acom-
pañados del equipo de salud frente al conjunto de protoco-
los y normativas. Cuanto mas educativa sea la estrategia de
divulgación, mayores la probabilidades de que los protocolos
sean adoptados en la practica clínica sin que importe a nadie
la opinión de los beneficiarios de los servicios de salud y peor
aun el interés de los administradores por la calidad de la
atención o por los resultados obtenidos frente a una patolo-
gía. También implica un cambio de actitud de la población,
que sea crítica y que reclame sus derechos con respeto y al-
tura con el fin de alcanzar   una atención médica de calidad,
con eficiencia. Es indispensable una nueva cultura organiza-
cional en el personal administrativo, en los trabajadores de la
salud, dialogar con madurez, con bases sólidas, con voluntad
para: unificar criterios en el manejo de la prevención, con el
fin de evitar que se vean afectados lo futuros pacientes y go-
cen de buena salud y al mismo tiempo podremos disminuir
gastos innecesarios en el manejo enfermos terminales, efec-
tuar un diagnóstico preciso, un manejo farmacológico efi-
ciente, un seguimiento y monitoreo adecuados, una rehabi-
litación que le permita al paciente nuevamente ser producti-
vo y siga aportando a la Seguridad Social, un seguimiento y
evaluación que nos permitan hacer los reajustes necesarios de
la mejor manera, y solamente así estaremos racionalizando
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costos, además de facilitar auditorías, clínica y financiera pa-
ra controlar y prevenir la corrupción.

Los señores administradores estarán obligados en base de in-
formes verdaderamente técnicos ha hacer reajustes, políticas
y estrategias para obligar el cumplimiento del mandato legal.

Para obtener buenos resultados se necesita liderazgo, ener-
gía, evitar las incertidumbres innecesarias, buena comunica-
ción y, sobre todo, tiempo.

Con una gran información y sobre todo EDUCACION  es-
peramos el cambio de actitud de nuestros colegas  para dis-
minuir la variabilidad en el manejo clínico y ofrecer a cam-
bio, una atención de CALIDAD, oportuna, eficiente, que
genere sentimientos positivos de satisfacción de parte del
paciente y los familiares, y, así recuperar la imagen de nues-
tra institución dentro y fuera de la sociedad ecuatoriana.
Necesitamos unirnos y trabajar en una sola dirección con
los señores empresarios y trabajadores. 

Los momentos de crisis pueden ser la mejor oportunidad
para arreglar para siempre nuestros problemas de salud, con
la participación y compromiso de todos los que hacemos el
IESS, los protocolos son una opción. 

NOTICIAS

CONFERENCIA MUNDIAL DEL SIDA EN 
BARCELONA

Del 6 al 13 de julio de 2002  se desarrollará la décima cuar-
ta (14) conferencia mundial del SIDA.

La situación de nuestra institución quizá vaya cambiando y
permita a algún miembro viaje a dicha conferencia para que
establezca lazos de unión y amistad con miembros de la comu-
nidad científica en las diferentes áreas que se unen en el SIDA.   

¿COMO ESTAN LAS CIFRAS EN EL ECUADOR Y
EN EL IESS

Desafortunadamente muy pobres,  no contamos con cifras
confiables por las dificultades en los estudios epidemiológi-
cos, por los conflictos culturales y sobre todo por la falta de
educación médica y de la población en general, sin embar-
go se nota un aumento en el número de pacientes seroposi-
tivos y con SIDA, que se detectan ocacionalmente por un
examen de laboratorio o cuando desean donar sangre.

En nuestro país el crecimiento es importante en personas
que se encuentran entre los 18 a 44 años de edad, en el IESS
hemos encontrado en edades que van entre los 23 a 40 años,
es decir en la mejor edad  de mayor producción, tenemos un
buen porcentaje de profesionales.

COMO SE ADQUIERE EL VIH

1.- En el Ecuador la gran mayoría por relaciones sexuales en
el IESS el 100% de pacientes  adquirieron la infección
por relaciones sexuales, este fenómeno se da porque el
virus se encuentra en altas concentraciones en el semen
y las secreciones vaginales y las personas no están usan-
do el condón en forma regular.

2.- A través de las transfusiones de sangre y sus productos,
se tiene que mejorar mucho los bancos de sangre y do-
tarles de toda la tecnología para que no suceda lo mis-
mo que sucedió con la hepatitis B.

3.- De una mujer infectada a su hijo, depende de la carga
viral y los linfocitos CD4, puede trasmitir la enferme-
dad antes del parto, en el parto y después del parto por
la leche materna.

4.- Por accidentes que pueden suceder en los trabajadores
de la salud que trabajan sin tomar en cuenta las precau-
ciones universales de bioseguridad. Se producen pincha-
zos con agujas o equipos punzantes o contacto con san-
gre o secreciones con piel o mucosas abiertas. 

COMO NO SE TRASMITE

Dando la mano, abrazando, dando besos, conversando cer-
ca, acariciando, tosiendo, sentándose en el mismo asiento,
el mismo baño, compartiendo vasos, tazas, cubiertos, ropa
teléfono, usando la misma toalla, jabón, piscina.  No se tras-
mite por picadura de insectos.

No se trasmite de persona a persona por el contacto habitual
en el trabajo, escuela o cualquier actividad en lugares públi-
cos,  tampoco en el hogar con sus familiares, es mejor que to-
dos le brinden al paciente comprensión y mucho amor.

POR QUE ETAPAS ATRAVIESA LA PERSONA 
INFECTADA CON EL VIH

PRIMERA ETAPA: infección aguda, muy difícil de diag-
nosticar, se confunde con una simple gripe, o una fiebre que
confunde con una mononucleosis infecciosa, pueden haber
dolores de cabeza, músculos, molestias digestivas o neuroló-
gicas.

SEGUNDA  ETAPA: De recuperación y cronicidad, desa-
parecen las molestias clínicas, el paciente se siente mejor, ya
no consulta a ningún y si no se hace exámenes de laborato-
rio para detectar anticuerpos para VIH, puede pasar meses
o años asintomático, lo llamamos un seropositivo, tiene el
virus en su cuerpo y por lo tanto a pesar de estar sano sin
molestias esta contagiando a otras personas.

TERCERA ETAPA: Es la etapa final o terminal, decimos
que el paciente está con SIDA, tiene muchas molestias, do-
lores, su sistema inmunológico está muy deteriorado y por lo
tanto tendrá muchas infecciones graves y muchos cánceres.

COMO  PODEMOS PREVENIR LA INFECCION
POR VIH Y EL SIDA

1.- Fidelidad, amor, cariño y respeto por la pareja.

2.- Abstinencia sexual

3.- Educación en la sexualidad desde muy temprano para
iniciar la vida sexual cuando se haya madurado.

4.- Educación para el uso adecuado del condón.

5.- Diagnóstico y tratamiento oportuno de las enfermeda-
des de transmisión sexual.

CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen I   Nº 1   Enero - Junio del 2002 

5151

HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARIN
PROGRAMA NACIONAL DEL SIDA

515151



CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen I   Nº 1   Enero - Junio del 2002 

5252

HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARIN
PROGRAMA NACIONAL DEL SIDA

525252

BIBLIOGRAFIA :

1. World Bank, Investing in healt.  World Developmet Report, Washington, DC:

World Bank; 1993.

2. Lavis J. Anderson G. Appropriateness in health care delivery: definitions, mea-

surements and policy implications. CMAJ 1996; 154(3).

3. Phelps C. Methodological foundation of studies of the appropriateness of health

care. NEJM 1993; 329(17).

4. Wordl Health Organization.  Twenty steps for developing a healthy city project.

Copenhagen: WHO Regional Office for Europe; 1992.

5. Taking the pulse.  The Canadian Medical Association Physician Resource Sur-
vey (CMAJ); 1996.

6. Guen L, Kreuter M. Health promotion nd planning: an educational and envi-
ronmental approach.

7. World Health Organization, Countywide Integrated Noncommunicable Disea-
se Intervention (CINDI). Handbook for process evaluation. Copenhagen:
WHO Regional Office for Europe; 1996.

8. Medlson D, Levinson J, Gaylin D. On-line medical information.  CMAJ; 1996.

9. Jeremy M. Grimshaw, Ian T. Russel, Los beneficios de las pautas clínicas para la
salud: cómo lograr que las pautas cambien el ejercicio de la medicina.

Uxuario1
sumario



CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen I   Nº 1   Enero - Junio del 2002 

5353

CARCINOMA DUCTAL 
IN SITU DE LA MAMA

535353

CARCINOMA DUCTAL IN SITU DE LA MAMA
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RESUMEN
El propósito de esta revisión se basa en la incidencia creciente y la heterogeneidad biológica del carcinoma ductal in situ (DCIS)
de la mama que ha convertido a esta entidad en un polémico desafío para el personal involucrado en su diagnóstico y trata-
miento. Esta revisión bibliográfica revisa  múltiples datos en lo que tiene que ver con la historia natural de la enfermedad y los
resultados obtenidos desde varios acercamientos en esa dirección. 

La fuente de  datos para esta actualización se la tomó desde bases informatizadas de MEDLINE y otras bibliotecas, investi-
gando  artículos relacionados al DCIS publicados desde 1966 hasta el año 2001. 

Se realizó una selección de datos de forma aleatoria en base a la bibliografía disponible, se dio a los ensayos clínicos  ( aleato-
rizados, prospectivos ) el valor más alto de interés científico; aún a sabiendas que éstos eran estudios relativamente escasos,
fueron también incluidos estudios retrospectivos y basados en los resúmenes  publicados de diversas fuentes evaluados en for-
ma crítica. Ningún cálculo estadístico formal fue corregido. 

La síntesis de datos se basó fundamentalmente en que la incidencia de DCIS está en franco aumento, y una mayor propor-
ción de diagnósticos está siendo realizada en pacientes asintomáticas.

Se arriba a conclusiones que considero válidas en el sentido de aclarar el comportamiento de estos tumores, su biología, su
historia natural , los diferentes enfoques terapéuticos y sobre todo su pronóstico a partir de estos últimos .se pone a conside-
ración el índice pronostico de Van Nuys y se critica su utilidad como una herramienta útil de predicción de recidiva.

Ningún dato de los ensayos aleatorizados compara la mastectomía y la terapia conservadora para el tratamiento de DCIS. Un
ensayo aleatorizado grande que compara la lumpectomía versus la lumpectomía más  radioterapia mostró que la lumpecto-
mía más  radioterapia sería más eficaz para la curación de esta enfermedad. La presencia de comedo necrosis y el estado del
margen quirúrgico frecuentemente se usan como predictores de recidiva subsecuente, aunque esta práctica es polémica. El
riesgo para la recidiva a 5 años después de la lumpectomía y la radioterapia es aproximadamente 8%. Con un análisis mole-
cular más refinado, la relación de DCIS frente al cáncer invasor hará que este tema se defina de mejor manera. Las estrategias
de tratamiento para DCIS han evolucionado, y la lumpectomía seguida de radioterapia es una alternativa apropiada para la
mayoría de las pacientes. El uso de lumpectomía sola en el resto de las pacientes seleccionadas aún es polémico. 

SUMMARY 
The purpose of this revision is based on the growing incidence and the biological heterogeneity of the carcinoma ductal in
situ (DCIS) of he/she suckles her that it has transformed to this entity into a polemic challenge for the personnel involved in
its diagnosis and treatment. This bibliographical revision revises multiple data in what has to do with the natural history of
the illness and the results obtained from several approaches in that address. 

The source of data for this bring up to date took it from computerized bases of MEDLINE and other libraries, investigating
articles related to the DCIS published from 1966 until the year 2001. 

I was carried out a selection of data in an aleatory way based on the available bibliography, it was given to the clinical rehear-
sals (randomized, prospective) the highest value in scientific interest; even knowingly that these were relatively scarce studies,
they were also included retrospective studies and based on the published summaries of diverse sources evaluated in form cri-
tic. No formal statistical calculation was corrected. 

The synthesis of data was based fundamentally in that the incidence of DCIS is in franc increase, and a bigger proportion of
diagnoses is being carried out in patient asyintomatic. 

To arrives to conclusions that I consider valid in the sense of clarifying the behavior of these tumors, their biology, their na-
tural history, the different therapeutic focuses and mainly its presage starting from these ,puts to consideration the index for
predict of Van Nuys they go and it is criticized its utility like an useful tool of relapse prediction. 

No fact of the randomized rehearsals compares the mastectomy and the conservative therapy for the treatment of DCIS. A
big randomized rehearsal that compares the lumpectomy versus the lumpectomy more radiotherapy showed that the lumpec-
tomy more radiotherapy would be more effective for the cure of this illness. The presence of comedo necrosis and the state
of the surgical margin frequently are used as predictors of subsequent relapse, although this practice is polemic. The risk for
the relapse to 5 years after the lumpectomy and the radiotherapy is approximately 8%. With a more refined molecular analy-
sis, the relationship of DCIS in front of the cancer invader will make that this topic is defined in a better way. The treatment
strategies for DCIS have evolved, and the lumpectomy followed by radiotherapy is an appropriate alternative for most of the
patients. The use of alone lumpectomy in the rest of the patients selected is still polemic 
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INTRODUCCION

El carcinoma Ductal in situ (DCIS) de la mama es una
patología compleja condicionada a partir de que las célu-
las epiteliales malignas se "despiertan" y proliferan en los
conductos pero no invaden el estroma circundante. Co-
mo las opciones para el tratamiento primario de cáncer
invasor de pecho incluyen la terapia  conservadora de for-
ma  generalizada, el uso continuado de mastectomía co-
mo un tratamiento adecuado para DCIS se ha cuestiona-
do (1). 

La incidencia creciente de DCIS, su heterogeneidad bioló-
gica, y la controversia sobre su tratamiento ha hecho de es-
ta condición  un desafío para los médicos. Se revisó los da-
tos de la historia natural de este desorden y los resultados
obtenidos con los varios acercamientos en este sentido. Es-
pecíficamente, se dirige a analizar los puntos siguientes: la
incidencia de DCIS, la clasificación de la patología, las anor-
malidades genéticas moleculares asociadas con él, su presenta-
ción clínica usual, su historia natural, la proporción de lesio-
nes multicentricas, las opciones del tratamiento, si la disec-
ción de los ganglios linfáticos axilares debe realizarse, si todos
los pacientes necesitan radioterapia que si fueron sometidos a
lumpectomía, las proporciones de supervivencia asociadas con
estos tratamientos, los factores de riesgof para la recidiva, el
mejor tratamiento para la recidiva, y el posible papel de tera-
pia hormonal. 

METODOLOGÍA 

Se realizó una búsqueda informatizada del banco de datos
de MEDLINE y otros buscadores de artículos en idioma in-
glés y español acerca del DCIS de la mama publicados des-
de 1966. La búsqueda se hizo usando las palabras clave "car-
cinoma ductal in situ, carcinoma intraductal frente al cán-
cer invasor, y DCIS. Se revisaron referencias en los artículos
identificados. Se aleatorizó dando a  los ensayos el valor más
alto pero eran también se revisaron los estudios retrospecti-
vos. Además, se revisó los resumenes publicados, pero no se
consideraó ninguna comunicación personal ni revisiones de
caso. Se analizó todas las fuentes críticamente pero no se di-
rigió ningún análisis estadístico formal. 

SíNTESIS DE DATOS 

Biología e Historia Natural : Incidencia 

La incidencia exacta de DCIS en la población general es
desconocida y ha sido una fuente de controversia. En un es-
tudio de las autopsias de 519 mujeres de varios sectores ét-
nicos, se encontró sólo un caso (0.2%) de DCIS (en una
mujer que se murió a los 40 años de edad) (2). De estas 519
mujeres, sólo 117 eran mayores de 55 años de edad. Alpers
y Wellings (3) realizó las autopsias en 185 pacientes de las
cuales 9 (4.9%; 11 mamas) tenía evidencia del tumor  (qué
involucra el tejido de la mama con cortes en rebanada de  2-
mm, y examinando las rodajas con un microscopio de disec-
ción, evaluando cualquier lesión focal [4]). Los resultados
de los estudios de la autopsia sugieren que el DCIS inciden-
tal tiene una relevancia clínica incierta. Las variaciones en la

incidencia entre la autopsia probablemente refleje las dife-
rencias entre técnicas y criterio de diagnóstico. El carcino-
ma Ductal in situ del pecho también ocurre en los hombres
y representa 3.5% a 7% de todos los casos de cáncer de  pe-
cho masculino (5, 6). 

La incidencia de DCIS ha aumentado en los recientes años,
en parte porque la técnica de mamografía es más refinada
y más ampliamente usada (7-10). En 1992, DCIS se diag-
nosticó en más de 23 300 mujeres (edad-ajustada a la pro-
porción de incidencia, 15.9 por 100 000 mujeres) (11). La
proporción de aumento en la incidencia ha sido más alta
para DCIS que para cualquier otro tipo de cáncer de la ma-
ma (12). La incidencia informada en  mujeres 50 años de
edad o mayores aumentó en un 235% de 1979 a 1986; en
contraste, la incidencia de cáncer  invasivo aumentó 50%
(13). Sin embargo, el uso creciente de la mamografía  no
solo parece explicar la incidencia creciente de DCIS. Los
datos de la Surveillance de Atlanta, Epidemiology, and End
Results (SEER )  (1979 a 1986) demostró estos tumores en
pacientes asintomáticas (descubiertos solo por mamogra-
fía)  y entonces se consideró una razón para el aumento del
25% al 40% de la incidencia (14). Estos informes sugieren
que esto incidirá en el aumento de los registros de descu-
brimiento en algunos casos, pero no en todo el aumento en
la incidencia. El Instituto  de Datos Nacionales del Cáncer
de los Estados Unidos  confirmaron esta tendencia (11). En
conjunto, el número total de casos de DCIS en 1992 era
200% mayor (23 368 casos) durante ese año que lo calcu-
lado de las tendencias entre 1973 y 1983. 

Patología 

El carcinoma  Ductal in situ es una entidad heterogénea con
varias variantes morfológicas que difieren notablemente en
la apariencia ,grosor, modelo de crecimiento, y rasgos cito-
lógicos. Además, es parte de un espectro de lesiones prolife-
rativas ductales de la mama que se extiende desde la hiper-
plasia epitelial sin atipía hasta el carcinoma microinvasivo.
Las  varias clasificaciones están hechas de forma de dar un
espacio para que el DCIS exista. La mayoría de los patólo-
gos y médicos reconoce dos subtipos mayores de DCIS se-
gún la presencia o ausencia de necrosis del comedo, pero és-
ta es una cuestión de debate considerable. Estos dos subti-
pos no sólo difieren en los rasgos patológicos sino también
en la presentación clínica, apariencia en la mamografía, y el
potencial maligno. 

El tipo de necrosis tipo comedo del DCIS se diagnostica
cuando por lo menos un conducto en la mama está lleno y
extendido notablemente por células atípicas y tiene abun-
dante necrosis  luminal central (Figura 1). Este material ne-
crótico normalmente se calcifica parcialmente y así puede
reconocerse en la mamografía como calcificaciones lineales
o ramificadas. La fibrosis  periductal prominente es común
y puede dar una lesión clínicamente palpable. La distorsión
resultante del parénquima de la mama puede presentar al
patólogo la difícil y a veces imposible tarea de excluir la in-
vasión del estroma. 
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Todas las otras formas de DCIS son del tipo de necrosis de
no-comedo e incluyen el cribriforme, micropapilar, y los ti-
pos sólidos (Figura 2). Muchos ejemplos del tipo de necro-
sis de no-comedo consisten en una combinación de los va-
rios modelos  histológicos. Aunque la necrosis puede estar
presente, es menos prominente que en el tipo de necrosis de
comedo y no es como para producir  calcificación. Así co-
mo el tipo de necrosis de comedo puede solapar el carcino-
ma microinvasivo, distinguir ejemplos pequeños del tipo de
necrosis de no-comedo de la hiperplasia ductal atípica pue-
den ser difíciles. Sin embargo, si se presta una atención cui-
dadosa al criterio de diagnóstico regularizado, esta distin-
ción puede hacerse con una certeza razonable (15-17). 

Muchos patólogos piensan que el esquema de clasificación
de necrosis: comedo necrosis, no-comedo necrosis es dema-
siado simplista y no considera la marcada heterogeneidad
del DCIS. Esto ha llevado a varios a plantear una nueva cla-
sificación para el DCIS (18-21). Todos estos esquemas tie-
nen en cuenta algunos o todos los rasgos siguientes: grado
nuclear, cantidad y tipo de necrosis, modelo de crecimiento, ta-
maño del tumor, y la diferenciación arquitectónica. El esque-
ma de la clasificación óptimo permanece polémico. 

Genética molecular y Estudios de Citogenética 

Sólo una pequeña información está disponible en lo que
hace relación a las anormalidades cromosomáticas en el
DCIS (22). Con el uso de técnicas de citogenética de in-

terfase, así en18 de 21 (86%) de las muestras del tumor
eran  aneusómicas para el cromosoma 1 (23). En otro es-
tudio, se vio que en un 77.5% de casos del tumor eran
aneuploidicas, determinadas por el análisis de la imagen,
principalmente en los subtipos de grado nuclear alto y gra-
do intermedio (24).Los espécimenes de DCIS tienen va-
rias alteraciones a nivel genético molecular. La sobre-ex-
presión de c-erbB-2 ocurre en un 46% a 60% de los casos;
la frecuencia es más alta con el tipo de necrosis comedo.
En contraste, esta sobre-expresión se ve en sólo 20% a
25% de los casos de cáncer de mama invasivos  (25-30).
Por lo menos algunos casos de cáncer de mama invasivos
en que los c-erbB-2 expresados parecen ser derivados de
DCIS prexistente (31). Maguire y col. (31) estudió 12 es-
pécimenes que contenían el tipo de necrosis  no-comedo y
adenocarcinomas invasivos derivados de la misma sección,
todos los cuales eran negativos para la expresión del c-
erbB-2. Sin embargo, de 13 carcinomas in situ con come-
do necrosis   y con un componente invasivo, 10 expresa-
ron el c-erbB-2 definiendo  que era  muy similar en los in
situ y los con componentes invasivos en cada caso. 

Las mutaciones del gen del p53 están presentes en el DCIS
y es más común en el tipo de necrosis comedo (32). El de-
sequilibrio alélico (la pérdida de intensidad de un alelo) pa-
ra el gen de BRCA1 se ha encontrado en un 74% de casos
del tumor (33). La pérdida de heterocigocidad se ha descri-
to en el tumor para demostrar la pérdida del alelo en el cán-
cer invasivo (34). La pérdida idéntica de heterocigocidad en
el componente de tumores in situ y en células de tumor in-
vasivo se ha informado en el cromosoma 11q13 (35), apo-
yando la idea más allá que el tumor es preinvasivo. La so-
bre-expresión de cyclinD1, un oncogen en 11q13, está pre-
sente en casi el 90% de lesiones malignas de la mama
(DCIS frente  al cáncer invasivo) (36). 

Aunque algunos datos genéticos moleculares apoyan la hi-
pótesis que los canceres invasivos pueden "despertarse" a
partir de preexistir en las lesiones in situ, esto no ha sido de-
finitivamente probado. Es necesario más trabajos para am-
pliar nuestra comprensión de la relación entre DCIS  y el
cáncer invasivo. 

Presentación clínica 

El carcinoma  Ductal in situ puede presentarse clínicamen-
te como una masa palpable; o como enfermedad de Paget
(que puede diagnosticarse independientemente); la descar-
ga del pezón; o, la mayoría, como una anormalidad  no pal-
pable presente en la mamografía (37).Se considera reciente-
mente para un 20% a 30% de todos los diagnósticos de ca-
sos de cáncer de la mama en centros médicos dónde se es-
pecializan en proteger la mama (38). El hallazgo radiológi-
co más frecuente es una colección de imágenes de aparien-
cia maligna o de calcificaciones indeterminadas (39), a me-
nudo sin otras anormalidades asociadas. De las lesiones  no
palpables visibles en la mamografía, el 22% de calcificacio-
nes indeterminadas  es asociado con un diagnóstico histoló-
gico de malignidad; 76% de éstos son cánceres mínimos, y
casi todos son DCIS (40). De todas las calcificaciones de
apariencia maligna, 92% son asociadas con un diagnóstico

Figura 2. No-comedo necrosis. Carcinoma ductal in situ. 
(Hematoxylina y eosina.) 

Figura 1. Comedo necrosis ductal del carcinoma in situ.
(Hematotoxilina y eosina; magnificación = 200 µm).



histológico maligno. Cincuenta y ocho por ciento de éstos
son cánceres mínimos, y la mayoría es DCIS (40). Además,
los rasgos atípicos pueden incluir nódulos circunscritos,
masas mal definidas, asimetría  ductal, distorsión arquitec-
tónica, y resultados negativos en la mamografía (41). En
una revisión de 100 casos descubiertos mamograficamente
de DCIS, 72% se presentaron como  calcificaciones solas y
12% se presentaron como calcificaciones y una anormali-
dad del tejido blando asociado (42). Así entonces, las mi-
crocalcificaciones en la mamografía infravaloran normal-
mente el tamaño del tumor (43). Sin embargo, con la inno-
vación de la mamografía (incluso las vistas de amplifica-
ción), esta diferencia depende en menos de 2 centímetros en
el  85% de casos (44). 

Historia natural 

Mucho de lo que se conoce sobre la historia natural de
DCIS viene de los estudios de pacientes en quienes la le-
sión se interpretó originalmente como benigno pero se
halló DCIS en el análisis subsecuente (45). Page y col.
(46) encuentra  28 casos  entre 11 760 mujeres en quie-
nes se diagnosticaron las lesiones benignas originalmente
entre 1959 y 1968. La mayoría de estos casos eran lesio-
nes de necrosis no comedo de bajo grado con los márge-
nes quirúrgicos inciertos. Según un informe del segui-
miento (47), el cáncer  invasivo ipsilateral se desarrolló
después en el cuadrante de la biopsia original en 9 de las
28 mujeres (32%). En estudios similares, Rosen, Betsill, y
col (48, 49) informó el resultado a largo plazo de 15 mu-
jeres en quienes se diagnosticaron lesiones benignas origi-
nalmente. Después de una media de 9.7 años, 10 mujeres
tenían carcinoma evidente clínicamente en el pecho  ipsi-
lateral; fue invasivo en 8 de ellos. Eusebi y col (50) tam-
bién informó en 80 mujeres en quienes se diagnosticaron
las lesiones benignas originalmente (mal seguimiento du-
rante, 17.5 años). El cáncer Invasivo  se desarrolló como
consecuencia en 11 mujeres, y  el DCIS recidivó en 5. De
nuevo, la recidiva era  ipsilateral en la mayoría de los pa-
cientes (11 de 16). 

Estos estudios mostraron que el DCIS que se trató con  ex-
cision sola estaba asociado con un riesgo significativo para
cáncer subsecuente. Aproximadamente 50% de estas recidi-
vas tienen un componente invasivo, y casi todos ocurren en
la mama ipsilateral en la región de la biopsia inicial. 

Multicentricidad 

La razón más temprana para la mastectomía como el trata-
miento preferido para DCIS se derivó del concepto que
DCIS es una enfermedad  multicéntrica (es decir, que las
células del tumor se levantan independientemente en los
cuadrantes separados de la mama). Estudios que indican la
multicentricidad han informado una incidencia tan alta co-
mo del 32% (51-56). Sin embargo, la mayoría de estos es-
tudios se hizo en los espécimenes de mastectomía de pacien-
tes que se les había realizado la biopsia previamente para
DCIS. Las células cancerosas residuales fueron consideradas

como  focos separados, y se llamaron los tumores por con-
siguiente "multicentricos." 

Como se ha demostrado recientemente, la mayoría de los
casos de DCIS no es  multicentrico. Radiológica y pato-
lógicamente los estudios correlativos de 82 espécimenes
de mastectomía de las pacientes con DCIS, con el seccio-
namiento fino  y extensas pruebas, se encontró sólo una
lesión multicéntrica (43). El tumor recidiva a menudo
cerca del sitio de la lesión original (57). Éste es un factor
crucial determinando la viabilidad de la terapia conserva-
dora como una opción del tratamiento porque la resec-
ción del área afectada debe abarcar el tumor íntegro. Los
datos actuales no apoyan el concepto de enfermedad del
multicéntrica. 

Opciones del tratamiento 

La mastectomía 

La mastectomía como tratamiento primario para DCIS es
asociado con la anulación de cerca de la totalidad de reci-
diva (Tabla 1). Farrow (45) encuentra sólo un caso de re-
cidiva entre 181 pacientes con un seguimiento mínimo
de 5 años. Ashikari y col (59) siguió a 74 pacientes a 11
años y no encontró ninguna recidiva después de la mas-
tectomía. Sin embargo, con la información exacta sobre el
potencial curativo de la terapia conservadora, a las pa-
cientes se les practica menos frecuentemente la mastecto-
mía como un tratamiento de primera línea (11). La mas-
tectomía se realizó en 71% de los casos de DCIS en 1983
pero sólo 43.8% en 1992. En contraste, el uso de la tera-
pia conservadora aumentó de 25.6% en 1983 a 53.3% en
1992. Hay una variación geográfica sustancial actualmen-
te, en el uso de  terapia conservadora y mastectomía (11,
66). Los recientes y continuados ensayos clínicos en
DCIS no han incluido la mastectomía como un trata-
miento rutinario (67). 

Tabla 1. Riesgo de  Recurrencia después de 
Mastectomía por Carcinoma Ductal in Situ 

Estudio Pacientes Pacientes con Seguimiento
recurrencia

n años

Farrow 181 1 5-20

Kinne et al 101 1 11

Ashikari 74 0 11

Silverstein 167 2 6.5

Arnesson 28 0 6.4

Schuh 52 1 5.5

Fisher 28 1 3.2

Sunshine 68 3 >10

Von Rueden Wilson 45 0 Sin duración

TOTAL 744 9 ( 1.2 % )

Disección de Ganglios axilares

La incidencia de metástasis de ganglios  en el DCIS es
despreciable (< 1%) (58, 65, 68). Por consiguiente, la di-
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sección de ganglios axilares no se indica rutinariamente.
Silverstein y col. (69) realizó 200 disecciones de ganglios
axilares en pacientes con DCIS sin micro invasión;
ninguno de estos pacientes tenía la enfermedad
ganglionar positiva. 

El desafío es para  los patólogos identificando  le-
siones con micro invasión e identificando el poten-
cial para  metástasis. El riesgo para  micro invasión
parece tener correlación con el tamaño de la lesión
primaria. Lagios y col (18) analizó los espécimenes
para  micro invasión usando la radiografía intraope-
ratoria y el seccionamiento secuencial a intervalos
de 2- 3-mm. La suficiencia de la excision quirúrgi-
ca era inveterada por la mamografía postoperatoria.
En una serie de 115 espécimenes, la proporción
global de micro invasión era de 14.7%. La inciden-
cia de micro invasión era 1.6% en las lesiones de
menos de 25 mm y 29% en aquellos casos más
grandes que 26 mm (18). De 87 pacientes que te-
nían ganglios linfáticos operados, sólo se obtuvo 2
metástasis. Sin embargo, en  dos de estos pacientes,
los tumores eran más grandes que 68 mm y tenían  inva-
sión de estroma; así, ellos no representaron un DCIS pu-
ro. Para este tumor, no hay ninguna indicación definitiva
para la disección de ganglios axilares (70). No obstante, el
50% de pacientes todavía sufren este procedimiento en el
momento de la cirugía (71). 

Lumpectomía 

El uso de la lumpectomía, o excision sola, como  trata-
miento primario para DCIS está asociado con una propor-
ción de recidiva alta ( media, 20%; rango, 8% a 63%), co-
mo se ha informado en muchos estudios prospectivos y re-
trospectivos (Tabla 2). La  amplia gama de la proporción
de recidiva en estos estudios refleja el criterio de  inclusión
diferente, el rigor diferente de la valoración del patólogo,
y los tiempos de seguimiento diferentes. De 1982 a 1987,
Ottesen y col (78)  evaluó a 112 mujeres (93 con  DCIS
puros y 19 con una combinación de carcinoma ductal y
lobulillar in situ). La edad promedio de las pacientes era
de 48 años, y el periodo de seguimiento promedio fue 53
meses. Las mujeres tenían la biopsia  excisional simple
(salvo aquéllas con  lesiones >5 mm para quienes la exci-
sion local más amplia fue recomendada). De los 25 casos
de cáncer recurrente (22%), 5 eran invasores (20%). En
contraste con los resultados de una serie reciente, se descu-
brieron sólo 7 de los 112 casos en la mamografía. Para una
mediana de 44 meses, Lagios y col (18) siguió a 79 pacien-
tes mamograficamente y descubrió  lesiones de DCIS de
menos de 25 mm (promedio de 6.8 mm ) trató con  lum-
pectomía exclusiva de 1975 a 1987. Había ocho recidivas
(10%) cuatro de ellas eran casos de cáncer invasores. Los
datos del Proyecto Adyuvante Quirúrgico Nacional  de
Mama e Intestino (NSABP)-B17 mostró una media de 43
meses después de la lumpectomía exclusiva (en 391 pa-
cientes), la posibilidad de recidiva era del 16% y el prome-
dio de los casos recurrentes eran casos de cáncer de mama
invasivo.

Tabla 2. Rata de Recurrencia después de 
Lumpectomía exclusiva por Carcinoma Ductal in Situ 

Terapia mamo-conservadora 

Una de las preguntas más importantes y polémicas sobre la
adecuación de la lumpectomía para el DCIS es si la radio-
terapia se necesita después de la excision (terapia mamo-
conservadora). Por lo que se han realizado varios estudios
dirigiendo los resultados de la radioterapia después de la
lumpectomía . 

El NSABP-B6 fue un ensayo aleatorizado diseñado para
comparar la lumpectomía, versus la mastectomía en las pa-
cientes con cáncer invasivo temprano (76). Un subconjun-
to de 76 pacientes fue encontrado con diagnóstico de DCIS
en el  repaso patológico subsecuente (57). Las lesiones eran
mayores a 10 mm en 84% de casos, y la necrosis comedo
moderada o marcada estaba presente en 60% de  los espéci-
menes. Veintisiete pacientes recibieron terapia mamo-con-
servadora, 21 excision sola, y  28 se trataron con  mastecto-
mía. Dos pacientes (7%) a quiénes se les practicó terapia
mamoconservadora y 9 (43%) quiénes tenían  excision  so-
la recidivaron en la mama ipsilateral. De las 11 recidivas, 6
eran casos de cáncer de mama invasivo. El promedio de
tiempo para la rcidiva fue de 35 meses. Los tumores recu-
rrentes eran morfológicamente similares al original. En el
análisis de multivarianza, el único rasgo asociado con un
riesgo disminuido para la recidiva era el uso de radioterapia. 

Solin y col (83) estudió a 268 mujeres con 270 lesiones de
DCIS que recibieron terapia mamo-conservadora. Des-
pués de un seguimiento promedio de 10.3 años, se descu-
brió 45 recidivas en la mama (16.7%) . La proporción de
supervivencia global actuarial a los 15 años fue del 87%.
Esto animó a que la proporción actuarial de libertad de
metástasis estuviera alrededor del 96% a los 15 años. El
tiempo promedio de fracaso local fue de  5.2 años; las re-
caídas se descubrieron a los 16.8 años después del diagnós-
tico inicial. El diagnóstico  histológico en el momento de
la recidiva,  incluidos los canceres invasivos se realizó en el

ESTUDIO Período  Pacientes Seguimiento Pacientes con Pacientes co Ca
de Estudio Recurrencia Invasor (relaciona-

dos con recurrencia )

n meses n (%)

Carpenter 1979-86 28 38 5 (18) 1(20)

Arnesson 1978-84 38 60 5 (13) 2(40)

Lagios 1975-87 79 44 8 (10) 4 (50)

Graham 1969-88 37 97 14 (38) 7 (50)

Gallaher 1944-81 13 100 5 (38) 3 (60)

Price 1972-82 35 108 22  (63) 12 (55)

Fisher 1976-85 21 83 9 (43) 5 (56)

Fisher 1986-93 391 43 64 (16) 32 (50)

Schwartz 1978-90 72 49 11 (15) 3 (27)

Silverstein 1979-90 26 18 2 (8) 1 (50)

Ottesen 1982-87 112 53 25 (22) 5 (20)

TOTAL 852 170 (20) 75 (44)



53% de casos. Los tiempos promedio a la recidiva fue de
6.7 años para canceres invasivos y de 3.6 años para el
DCIS recurrente. 

El NSABP-B17 es específicamente el único ensayo aleatori-
zado publicado, diseñado para comparar la lumpectomía so-
la para el DCIS (67). En este ensayo, 818 mujeres a quienes
se descubrió mamograficamente o clínicamente y se estudia-
ron los tumores. Las pacientes elegibles fueron quienes te-
nían  los márgenes negativos, pero que el análisis patológico
subsecuente encontró que esto no siempre era verdad (84).
Setenta y tres por ciento de las lesiones eran más pequeñas
que 1 centímetro, y  un 43% no podrían medirse  grosera-
mente (es decir, eran < 0.1 centímetro). Después de un se-
guimiento de 43 meses, La proporción de supervivencia a 5
años era significativamente buena en el brazo de la terapia
mamo-conservadora que en el brazo de la lumpectomía
(84.4% comparado  con el 73.8%; P = 0.001). La propor-
ción de supervivencia se estimó usando la presencia de  cán-
cer ipsilateral o contralateral , metástasis regionales o distan-
tes, un segundo tumor primario de otra forma, o un tumor
de la mama que ocurre después de la cirugía, o la muerte
eventual sin  enfermedad recurrente. El uso de radioterapia
disminuyó la proporción de recidivas  significativamente del
16.4% al 7%. Se vieron  reducciones significativas de casos
de cáncer invasivo ( de10.5% al 2.9%; P < 0.001) y no in-
vasivo recurrente (10.4% al 7.5%; P = 0.055). La diferencia
entre los grupos con respecto a los eventos en que la recidi-
va en la mama ipsilateral no era significativa. Este ensayo se
ha criticado por varias posibles fallas, incluso la falta de un
repaso patológico  universal , la posible inclusión de pacien-
tes con  hiperplasia  ductal atípica, o la falta de un examen
completo de cada muestra, y el seguimiento corto (85). 

Sobrevida 

Ningún dato de los ensayos aleatorizados compara la super-
vivencia después de la terapia mamo-conservadora versus
los de después de la mastectomía para DCIS. Usando  un
análisis de decisión de Markov , Hillner y col (86) postuló
que si hay una diferencia en la supervivencia global,este es
mínimo (0.7%). Esto traduce en una mejora absoluta de 10
a 27 días en 10 años y 74 a 202 días en 20 años con la mas-
tectomía. Se proyectaron los datos de supervivencia a largo
plazo para la terapia mamo-conservadora de los resultados
preliminares de NSABP-B17 a 5 años. Sin embargo, este
modelo asume 100% eficacia por el tratamiento de la enfer-
medad con la mastectomía, una asunción que es incorrecta
(Tabla1). En el subconjunto de pacientes enroladas en el
NSABP-B06 que se encontró DCIS después, una  muerte
enfermedad-relacionada ocurrió entre aquéllas que habían
sido practicadas mastectomía (n = 28) y ninguna muerte
ocurrió entre aquéllas que se les había realizado terapia ma-
mo-conservadora (n = 27) (57). 

Silverstein y col. (60) retrospectivamente evaluaron a 98
mujeres con DCIS que tenían mastectomía y 103 a quienes
se les llevó a terapia mamo-conservadora. Aunque la mas-
tectomía tenía una buena  proporción de supervivencia en-
fermedad-libre a 7 años, ninguna diferencia en la supervi-

vencia global fue vista. Podría defenderse que esta diferen-
cia puede hacerse significativa con el seguimiento extendi-
do. En el estudio SEER en que la mitad de las mujeres te-
nía mastectomía y la otra mitad lumpectomía o  terapia ma-
mo-conservadora, las proporciones de supervivencia eran
igualmente buenas que aquéllas para la población general
(11). Así, aunque no hay datos de ensayos aleatorizados que
muestran la supervivencia tasa-equivalente, los datos exis-
tentes para una supervivencia similar figura para ambos tra-
tamientos apoyando el uso de terapia mamo-conservadora a
menos que esta terapia se contraindique o la paciente pre-
fiera la mastectomía. 

Factores de riesgo para la Recidiva

La presencia de  comedo necrosis  ha sido asociada con una
proporción más alta de recidiva después del tratamiento ini-
cial de DCIS (21, 67, 79, 82). Para Lagios y cols. (18) en la
serie de 79 pacientes tratadas con  lumpectomía, las propor-
ciones de la recidiva variaron según los subtipos histológi-
cos. Las pacientes con el subtipo micropapilar no tenían
ninguna recidiva (0 de 33), considerando que las pacientes
con evidencia de comedo necrosis  tenían una proporción
del16% de la recidiva (5 de 31) y las pacientes con el mo-
delo cribriforme con necrosis tenían una proporción del
40% de recidiva (2 de 5). 

La presencia de tumor en el  margen quirúrgico lleva a una
proporción más alta de recaídas (61, 87). No hay ningún
acuerdo general sin embargo, sobre lo que representan los
márgenes negativos, y este criterio ha variado notablemente
entre los estudios. En el plan original del protocolo de
NSABP-B17, las pacientes con DCIS tenían que tener los
márgenes negativos para la inclusión. Sin embargo, los pa-
tólogos revisaron  573 de 790 espécimenes encontrados en
que los márgenes estaban comprometidos o inciertos en
101 casos (17.6%) (84). Este análisis mostró que la presen-
cia de márgenes negativos en la combinación con ausencia
de comedo necrosis   en correlación con un pronóstico del
tumor excelente . En un análisis del subconjunto de 125
pacientes que se les había practicado  lumpectomía sola, la
proporción media  anual de recidiva en la mama era 1.97
por 100 pacientes. En  contraste, en 25 mujeres con los
márgenes cuestionables o positivos y necrosis del comedo
que fueron tratadas con  lumpectomía sola, la proporción
de la recidiva anual era 10.46 por 100 pacientes. Es impor-
tante anotar que éste era un análisis retrospectivo de sub-
conjuntos de pacientes, en que la presencia de comedo ne-
crosis  y la presencia de márgenes negativos no era un factor
de estratificación  en el protocolo. 

La longitud del tiempo de seguimiento es un factor impor-
tante juzgando estos estudios. Por ejemplo, Solin y cols
(83), en un estudio de DCIS con un seguimiento más largo
(10.3 años), mostró que los riesgos para la recidiva a 5 años
con  necrosis del comedo e histología de necrosis no-come-
do eran del 11% y 2%, respectivamente. En 10 años, los
riesgos eran del 17% para la histología de comedo necrosis
y 15% para la histología de necrosis no-comedo (P > 0.2).
Este estudio sugiere que las lesiones con la histología de ne-
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crosis comedo y grado nuclear alto recidivan antes; por con-
siguiente, el seguimiento extendido es necesario para docu-
mentar las recidivas en los casos con un subtipo del histoló-
gico  "favorable".

Indice Pronóstico de Van Nuys  

El índice de pronóstico fue  propuesto  recientemente , el
Indice Pronóstico de Van Nuys , del considera el tamaño
de la lesión ; el estado de los márgenes quirúrgicos; y la
agresividad  patológica ,como la presencia  de comedo ne-
crosis y el grado nuclear de los tumores (19, 88, 89). Se
evaluaron trescientas treinta y tres lesiones retrospectiva-
mente para el tamaño del tumor, ancho del margen, y gra-
do nuclear. El tratamiento había sido  lumpectomía en 195
pacientes y terapia mamo-conservadora en 138. Se anota-
ron las lesiones según estos rasgos, y la cuenta resultante se
puso en correlación con las proporciones de recidiva (Ta-
bla 3). El Índice pronóstico de Van Nuys señala 3 catego-
rías que son: bajas (3 a 4), intermedio (5 a 7), o alto (8 a
9). Según el Índice pronóstico de Van Nuys  , la propor-
ción de recidiva local no difirió para la lumpectomía y la
terapia mamo-conservadora en las pacientes con scores ba-
jos (3 o 4). Los autores concluyeron que para los pacientes
con los scores altos (8 o 9), el riesgo para  recidiva es tan al-
to después de la terapia mamo-conservadora que la mastec-
tomía está justificada. 

Tanto los autores más antiguos como otros muy  notables
han sugerido que la excision sola puede usarse en las pacien-
tes con rasgos favorables, como son la lesión pequeña, la au-
sencia de comedo necrosis , y los márgenes negativos (88-
91). Sin embargo, la proporción de  recidiva anual en el
subconjunto de pacientes del NSABP-B17 fue de 1.97 por
100 pacientes con la lumpectomía sola con márgenes nega-
tivos y necrosis no-comedo, y 1.18 por 100 pacientes con
terapia mamo-conservadora (el seguimiento promedio fue
de 43 meses). 

Tabla 3 Índice Pronóstico de Van Nuys

1 2 3

Histología (grado Bajo grado, Bajo grado, Alto grado
nuclear, necrosis) sin necrosis con necrosis

Tamaño ?<15 mm 16 a 40 mm > 40 mm

Márgenes >10 mm 1 a 9 mm * < 1 mm *

Score 3 y 4: tumorectomía
Score 5 a 7: tumorectomía + RT
Score 8 y 9: mastectomía

* el score puede disminuirse si se logra ampliar los márgenes mediante una nueva resección

La atención  a este informe demuestra la necesidad clínica
de un sistema de pronóstico exacto y fiable para DCIS (92).
Sin embargo, el Van Nuys  se desarrolló en un estudio re-
trospectivo y probablemente deba validarse antes de que
pueda servir como la base para las recomendaciones del tra-
tamiento. El  editorial que acompañó al indice de Van Nuys
(92) perfiló completamente las dificultades en el desarrollo
y uso este modelo de pronóstico. 

Tratamiento después de la Recidiva 

Varios estudios han informado  resultados de pacientes con
recidiva del tumor después del tratamiento quirúrgico pri-
mario (61, 72, 79, 81). Solin y cols (93) informó 42 recidi-
vas en  pacientes con DCIS que fueron sometidas a terapia
mamo-conservadora: Veintitrés carcinomas invasivos, y 19
DCIS. La mastectomía se usó para el tratamiento de salva-
taje local en 40 pacientes, y excisión sola se practicó en 2.
Dos pacientes recibieron  quimioterapia  adyuvante, el tra-
tamiento con tamoxifeno se empezó en 8 pacientes, y se dio
quimioterapia adyuvante y  tamoxifeno a 1 paciente. Trein-
ta y dos pacientes no recibieron la terapia sistémica. La pro-
porción de supervivencia global a 5 años fue del 78%, y la
proporción de supervivencia causa-específica a 5 años fue
del 84% (93). 

Graham y cols (73) no informó ninguna muerte cáncer-re-
lacionada entre 14 pacientes que tuvieron recidiva después
del tratamiento primario para DCIS, 7 tuvieron cáncer in-
vasivo. Todas las pacientes (n = 53) se había operado como
tratamiento primario (37 lumpectomías  solas). El trata-
miento de salvataje fue la terapia mamoconservadora en 6
pacientes, la mastectomía en 4 pacientes, la lumpectomía en
2 pacientes, y radioterapia sola en 2 pacientes. Price y cols
(75) siguió a 60 pacientes que tuvieron 26 recidivas después
del tratamiento. Ocho pacientes tenían excision local sola,
10 recibieron terapia mamo-conservadora, 7 mastectomía ,
y 1 radioterapia  exclusivamente. Las metástasis distantes  se
desarrollaron en 2 pacientes  y 2 pacientes sin recidiva local. 

En  resumen, de las recidivas que ocurrieron después del tra-
tamiento primario para DCIS en los estudios mencionados,
casi la mitad de los casos fue de cáncer  invasivo. Aunque no
existe ningún acuerdo general  (93, 94), la mayoría de los
autores recomiendan la mastectomía para las pacientes con
recidiva si  la terapia mamo-conservadora fue el tratamien-
to inicial. En base a la información disponible, se concluye
que en pacientes seleccionadas se puede practicar también
terapia mamo-conservadora en el momento de recaída si la
lumpectomía sola se usó inicialmente. Con respecto al uso
de terapia sistémica en las pacientes con una recidiva inva-
siva, se recomienda tener en cuenta los factores pronósticos
normales (el estado del receptor ganglionar y hormonal y ta-
maño del tumor) para predecir el riesgo para enfermedad
distante micrometastasica y hacer  recomendaciones para el
tratamiento de acuerdo a un consenso de especialistas. 

Terapia Hormonal 

La expresión de estrógeno y receptores de progesterona en
DCIS  ha venido siendo estudiada por varios investigadores.
De los 151  espécimenes evaluados immunohistoquimica-
mente por Poller y cols (95), 31% eran positivos para el re-
ceptor del estrógeno. En este y otros estudios, la positividad
del receptor de estrógeno estaba asociado con el tipo de ne-
crosis  no-comedo (96), el tipo  pequeña-célula, y ausencia
de sobrexpresión del c-erbB-2 (95). Pallis y cols (97) mos-
tró que el 80% de los tumores con comedo necrosis eran ne-
gativos para el receptor estrogenico. 
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En la escena clínica, dos estudios están evaluando el papel
de tamoxifeno actualmente en  dirección del DCIS. El
NSABP-B24 está comparando el tamoxifeno con el placebo
después de la terapia mamo-conservadora, y un estudio eu-
ropeo continuado (UKCCCR-DCIS Fase III-90001) tam-
bién está comparando el tamoxifeno solo con el tamoxifeno
y radioterapia (98). 

Conclusiones 

• La incidencia de DCIS está aumentando, debido al uso
masivo y difundido de la  mamografía, 

• La enfermedad se diagnostica en una proporción creciente
de pacientes  asintomáticas.

• La presentación clínica más común es la presencia de mi-
crocalcificaciones en la mamografía. 

• El carcinoma  Ductal in situ es una condición patológica
heterogénea.

• Con el uso de un análisis molecular más refinado, la rela-
ción entre el DCIS  frente al cáncer invasivo se podría de-
finir mucho mejor.

• Si el CDIS no es tratado, o, lo es inadecuadamente, una
proporción de estos tumores evolucionará hacia casos de
cáncer de mama invasivos.

• La evidencia convincente sugiere que la mayoría de los ca-
sos de DCIS no son  multicéntricos. 

• La meta en el tratamiento de pacientes con DCIS es con-
trolar la enfermedad local y prevenir desarrollo subsecuen-
te de cáncer invasivo. 

• La mastectomía está asociada con un riesgo para la recidi-
va de pared de la mama en aproximadamente el 1%.

• La disección de los ganglios linfáticos  axilares no se reco-
mienda rutinariamente en miras al tratamiento del DCIS. 

• Ningún ensayo aleatorizado ha comparado a la mastecto-
mía con  la terapia mamo-conservadora para el tratamien-
to de este tumor. 

• Según los resultados del NSABP-B17, la terapia mamo-
conservadora es una opción eficaz en el tratamiento del
DCIS. 

• El uso de radioterapia después de la lumpectomía disminu-
ye significativamente la proporción de recidivas.

• No existe ninguna información demostrable que apoye el
uso de radioterapia exclusivamente y que pueda omitirse la
lumpectomía en las pacientes con  rasgos pronósticos favo-
rables.

• La presencia de  comedo-necrosis  y el compromiso del mar-
gen quirúrgico son los predictores  usados normalmente pa-
ra predecir la probabilidad de recidiva. 

• Si la recaída ocurre después la terapia mamo-conservadora,
la posibilidad de un componente  invasivo es de aproxima-
damente un 50%.

• El riesgo para recidiva después de  la terapia mamo-conser-
vadora a 5 años es de aproximadamente un 8%.

• En el estudio NSABP-B17, la proporción de mortalidad
debido al cáncer de mama en pacientes que se les había
practicado una terapia mamo-conservadora estaba entre
un 0.3% y 0.5%. 

• La mayoría de las pacientes con  enfermedad recurrente
puede tratarse eficazmente. 

• No hay ningún papel definido para la terapia hormonal. 
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INTRODUCCION

La endometriosis es un padecimiento ginecológico que se
caracteriza por el crecimiento aberrante de tejido endome-
trial ectópico en diferentes estructuras tanto pelvigenitales
como extrapélvicas.(1)

Es una enfermedad que generalmente es reportada con una
frecuencia de entre el 8 y el 32% en mujeres en edad repro-
ductiva.(2,3) Sin embargo se ha llegado a detectar endome-
triosis aún en edades tempranas como los 12 años, especial-
mente asociada a malformaciones uterinas.(4) Si bien el co-
mienzo de la enfermedad no puede precisarse, el diagnósti-
co puede establecerse con mayor frecuencia entre los 25 y
35 años.(5)

ETIOPATOGENIA

Tres son las teorías fundamentales tendientes a explicar la
histogénesis y progresión de esta enfermedad:

a. Implantación directa.- Intra o extra pélvica de tejido en-
dometrial (varios mecanismos: regurgitación trans tubá-
rica de sangre endometrial,(6) diseminación vascular o
linfática de células endometriales,(7) o implantación
traumática por manipulación quirúrgica.(8)

b. Metaplasia celular.- Por la cual elementos histológicos
dependientes de estructuras embrionarias como la cavi-
dad celómica o los conductos de Muller reaccionarían a
estimulos bioquímicos o físicos poco conocidos, origi-
nando zonas de endometrio ectópico.(9,10)

c. La teoría de la enfermedad autoinmune sugiere que la
endometriosis es un trastorno de la vigilancia inmuno-
lógica que permite que el endometrio ectópico se im-
plante para crecer.

Por otra parte existen evidencias para considerar que la his-
togénesis de la enfermedad encuentra un ambiente propicio

cuando existe estrogenismo persistente, el cual por su efec-
to anabólico y proliferativo sostenido, favorecería no solo el
establecimiento anómalo del tejido endometrial si no su
subsistencia posterior,(11) pudiendo por esta misma causa
coexistir la endometriosis con fibromiomas uterinos, hiper-
plasia endometrial, displasia mamaria, etc.(12)

CUADRO CLINICO

Puede establecerse un síndrome común en casi todas las
afectadas, el cual se inicia años después de la menarquia con
dolor pélvico difuso, dismenorrea y mastalgias leves asocia-
dos o no a alteraciones menstruales.

Con el transcurso de los años y al inicio de la vida sexual ac-
tiva se instala progresivamente la dispareunia, se tornan más
evidentes e intensas tanto la dismenorrea como el dolor pél-
vico y aparece la esterilidad.(13)

A la exploración física lo más frecuente es encontrar un úte-
ro aumentado de tamaño y doloroso, habitualmente en re-
troversión, y los anexos igualmente pueden estar aumenta-
dos de tamaño y dolorosos. En estadíos avanzados pueden
palparse nodulaciones irregulares y dolorosas especialmente
en el tabique rectovaginal o en el fondo de saco posterior.

ESTERILIDAD

Un 30 a 40% de las pacientes cursan con esterilidad que
puede ser persistente,(3,14,15) especialmente cuando por la
progresión de la enfermedad se establecen procesos fibróti-
cos y adherenciales que por su magnitud ocasionan una ina-
decuada motilidad tubárica, alteraciones en la relación pa-
bellón ovario y falla ovulatoria por bloqueo mecánico adhe-
rencial o destrucción ovárica.

Se ha establecido, aunque no en forma concluyente que en
la endometriosis el líquido peritoneal colectado en el fondo
de saco posterior es más abundante que en la mujer normal,
y con mayor población celular (especialmente macrófagos)
los que distorsionarían el ambiente del compartimento pel-
viano y determinarían destrucción de espermatozoides.(16-
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21) Y en casos de producirse fertilización, interferirían con
la posterior división celular y desarrollo embrionario.(22)

Se ha determinado también un incremento de las prosta-
glandinas F2 alfa y E2 en el líquido peritoneal, que altera-
rían la motilidad tubárica, la función ovulatoria normal y
ocasionalmente luteolísis, lo que ocasionarían esterilidad
persistente.(23,24) Igualmente en mujeres con endometrio-
sis, a nivel de tejido endometrial ectópico se ha visto que es-
tas mujeres excretan una mayor cantidad de prostaglandi-
nas.(25) El ambiente inmunológico también se encuentra
alterado: existen mayores cantidades de IgG, A, M, así co-
mo fracciones del complemento C3 y C4, lo que se consi-
deran serían razones para perpetuar o sería causa de esterili-
dad en la endometriosis. La presencia de autoanticuerpos
endometriales se explicaría por la constante permanencia en
la cavidad pélvica de detritus proteicos de los implantes en-
dometriósicos, los cuales al no ser eliminados al exterior son
fagocitados repetidamente, actuando como antígenos que
desencadenarían en algunas mujeres reacción autoinmune
específica.(26,27)  Todos estos hallazgos en el sistema inmu-
nológico alimentan la posibilidad de que la endometriosis
constituya más bien una enfermedad sistémica más que un
proceso localizado a nivel pélvico.(28)

Un importante número de mujeres con endometriosis mí-
nima y esterilidad, presentan alteraciones o deficiencias de
la fase lútea, la misma que asociada con alteraciones señala-
das anteriormente, condicionarían esterilidad permanente y
abortos tempranos, que son más frecuentes en las portado-
ras de esta enfermedad.(29)

DIAGNÓSTICO

Se sospecha por los antecedentes clínicos, se corrobora por el
examen pélvico y se establece definitivamente al visualizar
directamente las lesiones que le son características, lo cual en
la actualidad se realiza por endoscopía pélvica, o cuando no
se cuenta con este método diagnóstico o se carece de expe-
riencia en su manejo, por laparotomía explorativa.(30)

En los estadíos iniciales es frecuente encontrar lesiones con
aspecto de un minúsculo punteado de color negro disemi-
nado en peritoneo y órganos pélvicos, o zonas equimóti-
cas.(30)  Sin embargo la coloración es muy variable. La
biopsia es importante ante la duda, al demostrarse glándu-
las y estroma endometrial.(31)

Es aventurado el diagnóstico radiológico o ecográfico y peor
el diagnóstico clínico. Es importante no solo el diagnóstico,
si no en forma rutinaria determinar el estadío clínico, con-
siderando para ello el número de lesiones, su tamaño, loca-
lización, la magnitud del proceso adherencial si existiere, to-
mando en cuenta las clasificaciones previamente estableci-
das (Sociedad Americana de Fertilidad,(32) permite dar un
pronóstico inicial, orientar el manejo terapéutico y valorar
los resultados posteriores).

TRATAMIENTO

Puede ser médico o quirúrgico y la indicación del mismo es-
tá en relación con la importancia de la sintomatología, por
una parte, y de los deseos de descendencia por otra.

Los grandes quistes con extensas adherencias exigen su re-
sección y el intento de reconstrucción, en la medida de lo
posible. La recuperación de la fertilidad en estos casos, a
menudo resulta muy difícil.

El tratamiento con estrógeno - progestagenos se ha estable-
cido básicamente en la forma llamada de pseudoembarazo.
Se trata de conseguir un freno hipofisario por retroacción
negativa capaz de dejar a la mujer en amenorrea durante un
período de 9 a 10 meses. La falta de estímulo que anula el
crecimiento y deprivación del endometrio ectópico se supo-
ne que afecta más aún intensamente el endometrio ectópi-
co, cuya supervivencia debe ser por ello más precaria. Los
anticonceptivos orales combinados, aunque muy usados en
el pasado, no constituyen un tratamiento de primera línea
hoy. Se requiere un gestágeno sintético como el norgestrel,
noretinodrel o la noretindrona asociada en forma combina-
da a un estrógeno como el etinilestradiol o el mestranol en
la misma concentración que se usan en los preparados anti-
conceptivos. La administración se realiza en forma conti-
nuada.(33) 

Se recomienda mantener el tratamiento por nueve meses.

El tratamiento exclusivo con progestágenos pretende evitar
los efectos secundarios de los estrógenos. El endometrio ba-
jo su acción no se decidualiza sino que se atrofia directa-
mente. El tratamiento continuo con progestágenos ha sido
eficaz. Puede producirse disminución objetiva o resolución
de los implantes endometriósicos mediante la administra-
ción de acetato de medroxiprogesterona (50 mg semanales,
durante 6 a 9 meses). Otros progestágenos, incluyendo el
acetato de megestrol, han sido igualmente eficaces.(34)

Entre otros medicamentos usados, además de la combina-
ción de estrogenoprogestágenos orales está: la gestrinona, el
danazol y los análogos de la GnRH.

La gestrinona es un 19 - nor derivado capaz de producir
atrofia endometrial. La inhibición hipofisaria que produce
es inferior a los otros compuestos androgénicos y nor deri-
vados. Su única ventaja sería su costo menor al del danazol.

El danazol es un derivado isoxazol de la alfa 17 etiniltestos-
terona, que actúa a la vez sobre hipófisis y sobre ovario, ori-
ginando una caída de la secreción gonadotrópa y una ame-
norrea cuyo efecto es el deseado en la endometriosis. Se ad-
ministra por vía oral a una dosis usual de 200 mg cada 6 ho-
ras durante 6 a 9 meses. Si no hay metrorragias la dosis pue-
de reducirse a 600mg.al día con lo que disminuyen sus po-
sibles efectos secundarios. El danazol no solo actúa sobre el
eje hipotálamo-hipofisario produciendo un hipogonadotro-
fismo, sino que tiene una actuación directa sobre los recep-
tores intracelulares de andrógenos y progesterona. Al actuar
sobre el ovario inhiben su esteroideogénesis y al hacerlo so-
bre el endometrio favorecen la atrofia por su acción andro-
génica y antiprogestacional. En ausencia de estimulación cí-
clica estrogénica y progestacional, el endometrio uterino y
el ectópico sufren atrofia.

El efecto neto del danazol es un estado bajo de estrógenos y al-
to de andrógenos, en detrimento del crecimiento endometrial. 
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El danazol es muy eficaz para aliviar el dolor vinculado con
la endometriosis, pero tiene poco o ningún efecto sobre las
adherencias pélvicas y es de beneficio mínino para el trata-
miento de los endometriomas. Es inadecuado en la endo-
metriosis grave y recientemente se ha puesto en duda su efi-
cacia para la resolución de la enfermedad. Con la disponibi-
lidad de agonistas de GnRH, el danazol ya no parece ser
considerado tratamiento de primera línea para la endome-
triosis.(34)

Los efectos secundarios aunque frecuentemente leves, apa-
recen en más del 75% de las pacientes y consisten en los
propios de los esteroides androgénicos.

Agonistas de la hormona liberadora de gonadotropinas
(GnRH): La administración continua de GnRH produce
regulación descendente  del gonadotropo hipofisario , su-
presión de la secreción de FSH y LH y disminución de la
concentración sérica de estradiol (el efecto se manifiesta ha-
cia los 15 días de tratamiento). Al no producirse los picos
que desencadenan la ovulación, la mujer presenta ameno-
rrea. Así las lesiones endometriósicas pierden su sostén es-
trogénico y sufren recesión notoria. El uso de agonistas de
GnRH  causa un estado hipoestrogénico más profundo que
el danazol y sus efectos secundarios incluyen muchos sínto-
mas de tipo menopáusico, incluyendo bochornos, sequedad
vaginal y cambios del carácter. Se ha comunicado pérdida
ósea hasta del 8,2% después de 6 meses de tratamiento con
un agonista de GnRH, aunque la pérdida ósea parece que es
reversible.

Los agonistas de la GnRH en el tratamiento de la endome-
triosis  pueden administrarse como inyección diaria, inyec-
ción de deposito mensual o 2 veces al día por vía intranasal.
Proporcionan alivio sintomático en 85 a 95% de las pacien-
tes y causan mejoría laparoscópica en casi 80% de ellas. El
tratamiento con agonistas de GnRH, así comoel danazol, es
solo modestamente eficaz en pacientes con quistes endome-
triósicos y los mejores resultados se obtienen cuando los en-
dometriomas son menores de 1cm.de diámetro.

El tratamiento con un agonista de GnRH es limitado, por-
que puede usarse solo durante 6 meses debido al riesgo de
pérdida ósea. En pacientes mayores de 40 años  con edad
cercana a la menopausia , es deseable el tratamiento con un
agonista de GnRH hasta que se presente ésta. A fín de pre-
venir la pérdida ósea, se ha recomendado que las pacientes
tratadas con un agonista de GnRH reciban además estróge-
nos y progestágenos. Dicho esquema estaría bien en muje-
res muy cercanas a la menopausia.

La "hipótesis del umbral de estrógenos"(35) se basa en el
hecho de que los tejidos varían en su sensibilidad al estra-
diol y que las concentraciones de 30 a 45 pg/ml de este evi-
tarán  parcialmente la pérdida ósea, pero no estimularan el
crecimiento de las lesiones endometriósicas. Puede haber lí-
mites terapéuticos del estradiol dentro de los que se utilice
los agonistas de GnRH a largo plazo junto con estrógenos
en bajas dosis y progestágenos, lo que permitiría prevenir la
pérdida ósea, sin reactivar la endometriosis. Actualmente es-
tán en estudio regímenes de este tipo.(34)
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INTRODUCCIÓN:

Si bien la columna arquitectónicamente es una sola, desde
el punto de vista anatómico, funcional y patológico puede
ser dividida en varios segmentos. Así, el segmento cervical
es el de máxima movilidad y consecuentemente el más ex-
puesto a los mecanismos traumáticos de aceleración - desa-
celeración, conocidos como "Síndrome de Latigazo"; el
dorsal, con limitada movilidad, es el más frecuentemente
afectado por traumatismos directos significativos; en tanto

que el lumbosacro, de mediana movilidad, es aquel que
constantemente soporta traumatismos repetidos y poco im-
portantes individualmente. 

Bajo esta consideración, es absolutamente excepcional el en-
contrar una Hernia Discal Transdural (HDTD), de origen
no traumático en los niveles altos.

Walter Dandy(1) describió por primera vez esta patología en
1942 y desde entonces han aparecido unas pocas publicacio-
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RESUMEN
La migración transdural o intradural de un disco intervertebral herniado o de fragmentos del mismo es extre-
madamente rara y habitualmente está asociada con traumatismo; tiene manifestaciones clínicas poco caracte-
rísticas, connotaciones quirúrgicas importantes y repercusión pronóstica definitiva. Sin el mencionado antece-
dente traumático, su excepcional infrecuencia de presentación implica la necesidad de una extrema agudeza en
el diagnóstico, por cuanto la confusión con otras condiciones es lo corriente y consecuentemente puede deri-
var en importantes secuelas neurológicas. Presentamos el caso de una enferma con hernia discal transdural en
el nivel L3-L4, con un cuadro clínico de síndrome de cola de caballo y diagnosticada durante el acto quirúr-
gico puesto que los estudios de imagen, disponibles en aquella época, hicieron sospechar en un tumor intrara-
quídeo intradural extramedular de esa localización. Revisamos las características semiológicas de esta entidad,
los hallazgos neurorradiológicos con particular atención en los que actualmente disponemos, el abordaje qui-
rúrgico y el pronóstico. 

Palabras Clave: hernia de disco, transdural, imagen por resonancia magnética. 

SUMMARY
The transdural or intradural migration of an intervertebral herniated disk or its fragments is an extreme rare
condition and is usually associated with trauma, the clinical manifestations are not typical, there are important
surgical implications and definite prognostic repercussion. Without the mentioned preceding trauma antece-
dent its exceptional infrequency implies the need of an extreme diagnostic accuracy otherwise there is a high
risk of confusion with other entities which may lead to severe neurologic secuelae. We present the case of a
young woman with a transdural L3-L4 herniated disk showing a cauda equine syndrome in whom the diag-
nosis was achieved at the operating room because the X-ray studies available at that time mimicked a preope-
rative diagnosis of a intradural extramedular tumor. We review the clinical features of this entity, the neurora-
diological findings with particular attention on the actual ones, the surgical treatment and the prognosis. 

Key words: intervertebral herniated disk, transdural, magnetic resonance image.  



nes similares, alcanzando hasta la actualidad a 110 los casos
señalados en la literatura(2). En el contexto de la enferme-
dad degenerativa discal la incidencia general reseñada por va-
rios autores es muy baja y corresponde aproximadamente al
0.3 % como cifra más alta dentro de todas las hernias de dis-
co(3); la localización más frecuente, y con mucho, es la lum-
bar, siendo excepcional su aparición a nivel de la columna
cervical y la torácica(3), casi siempre asociada a traumatis-
mos directos, determinando un Síndrome de Brown Se-
quard(3). A nivel lumbar, el mecanismo antes señalado es ex-
cepcional y más bien está relacionado con trauma repetitivo,
no directo y poco significativo en forma individual. 

La Imagen por Resonancia Magnética (IRM) permite exa-
minar y observar el material herniado, el residuo del anillo
fibroso en su ubicación habitual, el halo vascular perilesio-
nal y los vasos de neoformación secundarios a la cronicidad
de esta entidad.

El cuadro clínico, el cual será comentado algo más adelan-
te, característica y fundamentalmente es de dos tipos, con
algunos matices: 

1. Perfil tumoral, el cual está enmarcado en un Síndrome
de Cola de Caballo (SCC); en consecuencia, el diagnós-
tico diferencial debe establecerse con patologías que
causan similar sintomatología, como tumores de locali-
zación en cauda equina, fundamentalmente meningio-
na, neurinoma, ependimoma; y, ocasionalmente, lesio-
nes metastásicas, inflamatorias e infecciosas. Cabe men-
cionar que las neoplasias intrínsecas de esta ubicación
afectan preferentemente a los segmentos L4 - L5, pro-
duciendo importantes sinequias entre la duramadre y el
ligamento vertebral común posterior; en tanto que
aquellas de otro origen pueden comprometer, por infil-
tración, estas y otras estructuras vecinas. 

2. Cuando la lesión es a consecuencia de pequeños trauma-
tismos, frecuentes, repetitivos y poco significativos cada
uno de ellos, el tejido herniado finalmente producirá
ruptura de la meninge; su proyección hacia el espacio
subdural dentro del canal espinal causará compresión de
una o varias raíces, determinando, por lo tanto, un pade-
cimiento de larga evolución caracterizado por dolor y ra-
diculopatía previos al evento agudo, en el cual existe un
déficit y sintomatología severas que rebasan ampliamen-
te a la producida por la simple herniación extradural(4).

Hasta hace unos cuantos años, tal cual sucedió en el caso
que presentamos en esta comunicación, los métodos de
imagen más utilizados para el diagnóstico constituyeron la
Mielorradiculografía (MiR), la Tomografía Computadoriza-
da (TC) y la Tomografía con Mielografía (MTC); todos
ellos aportaban datos y hallazgos radiológicos poco específi-
cos por lo cual la confirmación del diagnóstico casi siempre
podía hacerse durante el acto operatorio(2,3,4).

En la actualidad, el aporte de la IRM ha permitido un diag-
nóstico diferencial preoperatorio certero, preciso y adecua-
do, fundamentalmente con aquellas lesiones ocupativas de
la columna con una topografía subdural, con lo cual, la pla-

nificación quirúrgica ha podido dirigirse específicamente a
esta entidad con resultados significativamente mejores(2). 

RESUMEN DEL CASO CLÍNICO:

Mujer de 37 años de edad, casada, con instrucción univer-
sitaria y que trabaja como profesora de nivel básico y medio,
entre sus antecedentes destaca un procedimiento quirúrgico
de cistopexia de Stamey para solucionar un descenso vesical
realizado a los 34 años de edad y frecuentes molestias de do-
lor lumbar puro sin irradiación ciática, con un curso fluc-
tuante de remisiones y exacerbaciones de al menos diez me-
ses de evolución, sin ocasionar una limitación significativa
en su desempeño habitual pero si relacionado con su activi-
dad profesional, ya que la desempeña fundamentalmente en
ortostatismo y con escasos cambios de posición. 

Acudió al Servicio de Urgencias con un cuadro clínico de
menos de 24 horas de evolución de un dolor punzante loca-
lizado inicialmente en la región coxo femoral derecha el cual
progresó en pocas horas tomando una irradiación por la ca-
ra posterior del muslo ipsilateral seguido muy rápidamente
de retención urinaria, estreñimiento, trastorno sensitivo de
difícil descripción en ambos glúteos y progresiva disminu-
ción de la fuerza en dicha extremidad. Refirió, además, dis-
minución de la sensibilidad durante la relación sexual y difi-
cultad para alcanzar el orgasmo en los últimos cuatro meses. 

El examen demostró una discreta atrofia muscular del cua-
driceps bilateral mayor en el lado derecho; paraparesia asi-
métrica 3/5 derecha y 4/5 izquierda fundamentalmente
proximal y discretamente de la flexión dorsal del pie dere-
cho; reflejos miotáticos +++/+++ universales con abolición
del rotuliano derecho y disminución del izquierdo; hipoes-
tesia bilateral en los dermatomas correspondientes a las raí-
ces L3-L4-L5; anestesia en silla de montar; los signos de
elongación ciática fueron negativos en ambos lados y la res-
puesta cutáneo plantar fue flexora bilateral.

Los hallazgos clínicos correspondieron a un SCC posible-
mente secundario a un proceso tumoral. 

El diagnóstico radiológico fue estable-
cido mediante MiR ascendente y des-
cendente y MTC, ya que para aquella
época no estaba disponible en el país la
IRM, las cuales demostraron deten-
ción del medio de contraste en forma
de "cepillo" a nivel del espacio inter-
vertebral de L3-L4 con extensión supe-
rior e inferior hasta la mitad de los
cuerpos antes mencionados y levemen-
te lateralizado a la derecha, compatible
con una neoplasia intra raquídea intra-
dural extramedular (Fig 1).   
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Fig. 1  Mielorradiculografía Lumbar 
severa estenosis (flecha grande) por una gran 

hernia discal con raíces edematosas y tortuosas por
encima de ella (flechas abiertas); el aspecto 

“plumoso” del medio de contraste (puntas 
de flecha) es característico de una masa 

extradural, hernia discal  o tumor
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La Electromiografía (EMG) fue informada como "degene-
ración axonal parcial sin desmielinización en el nervio tibial
y normalidad en el peróneo común derechos; signos de de-
nervación parcial en toda la musculatura que recibe aferen-
cias sacras y discreta a nivel de la raíz L5". La conclusión de
este estudio eléctrico también fue concordante con el diag-
nóstico clínico propuesto. 

Realizamos un procedimiento quirúrgico consistente en la-
minectomía L3-L4 y luego de una exploración microscópi-
ca extradural negativa procedimos a realizar una durotomía
y retiramos varios fragmentos de una lesión intradural no
infiltrativa, de consistencia firme. El informe histopatológi-
co transoperatorio reportó "...tejido de núcleo pulposo..." y
el resultado definitivo fue informado como "...cartílago hia-
lino con degeneración fibrilar no neoplásico y tejido con-
juntivo denso con infiltración crónica..."; consecuentemen-
te descartamos neoplasia y el diagnóstico final fue " Hernia
de Disco Intervertebral Subdural". 

El postoperatorio cursó sin complicaciones y la enferma sa-
lió de alta al sexto día de la intervención quirúrgica; sus ma-
nifestaciones iniciales fueron limpiándose en forma paulati-
na hasta su recuperación completa al cabo de catorce meses.

DISCUSIÓN:

Tal cual lo mencionamos, estos enfermos suelen presentar
una historia de SCC de curso agudo o subagudo, manifes-
taciones de lumbalgia crónica y menos frecuentemente de
lumbociática, también de larga evolución(4). Curiosamen-
te, casi un cuarto de estos pacientes tienen un antecedente
de cirugía por hernia discal o por algún otro motivo sobre
la columna, preferentemente en el nivel lumbar(4,5,6) y
también puede aparecer, estar relacionada o constituir una
complicación secundaria a trauma, esfuerzo o manipulación
vertebral quiropráctica(6). 

Tratando de sistematizar las diferentes manifestaciones de
esta entidad, algunos autores la han dividido en varios gru-
pos(2,4):

• El primero, cuya forma de presentación constituye un
SCC con un curso agudo o subagudo, que abarca a algo
más de la mitad de los casos y al cual pertenecería nues-
tra paciente; 

• El segundo, que comprende trastornos mono o birradi-
culares de tipo sensitivo o motor, incluye a las hernias
intrarradiculares y alcanza a un tercio del total de esta
patología;

• El tercero, finalmente, que involucra a los enfermos res-
tantes y cuyo cuadro clínico comprende una afectación
radicular bilateral sin compromiso de esfínteres.   

La hernia de disco transdural constituye una complicación
excepcional y absolutamente infrecuente dentro de la enfer-
medad degenerativa discal, con una incidencia variable en-
tre 0.06 y 1.1 %(5,7). Algo más de la mitad de los casos
ocurren entre la cuarta y sexta décadas de la vida, con un
claro predominio masculino y una relación 3:1 entre hom-
bre y mujer(4,6).

En referencia a la topografía, sin lugar a duda la más fre-
cuente es la lumbar y dentro de ella, el nivel L4-L5 repre-
senta casi el 60 % de los casos de hernias de disco intradu-
rales publicados en la literatura; a continuación tenemos, en
su orden, L5-S1, L2-L3 y L1-L2 y ciertamente también
existen comunicaciones que hacen referencia de esta patolo-
gía tanto a nivel cervical cuanto torácico(8). Si bien, la ma-
yoría de los casos mencionados por las diversas comunica-
ciones son de localización intradural, también existen aque-
llos ubicados a nivel intrarradicular o en el espacio subdu-
ral, como es el caso de nuestra enferma, con fragmentos del
disco herniado situados entre la aracnoides y la durama-
dre(4,5,9).

No conocemos con exactitud la fisiopatología o el mecanis-
mo por el cual un fragmento de disco llega a romper la du-
ramadre aunque existen algunas opiniones y teorías al res-
pecto. Así:

1. Dandy mencionó que la erosión y penetración de la ca-
ra anterior de la duramadre por parte del disco hernia-
do ocurría a consecuencia de la presión aguda ocasiona-
da por él(1). 

2. Algunos otros mencionan la existencia de ciertas áreas
más débiles de la duramadre de naturaleza congénita(10). 

3. Blikra publicó su estudio de una revisión anatomopato-
lógica en 40 necropsias y menciona como hallazgo la
presencia de una firme adhesión a nivel L4-L5 entre el
saco dural y el ligamento vertebral común posterior y en
menor grado y menos consistente en el resto de la co-
lumna lumbar(11). 

4. Esta particularidad anatómica de la columna lumbar,
también comprobada por Yildizhan et al (12) en adul-
tos y en recién nacidos, hace que el espacio extradural
sea virtual, lo cual, en teoría, favorecería la migración de
un disco herniado o de sus fragmentos hacia el espacio
intradural. Si bien estos hallazgos apuntan hacia una
condición congénita, no explican, en cambio, su apari-
ción en los niveles torácico y cervical. 

5. Otros autores aceptan en parte, lo descrito por Blikra y
Yildizhan et al, aunque mencionan que también podría
ser una condición adquirida y estar relacionada con irri-
tación crónica secundaria a un sinnúmero de patologías
como traumatismo, procesos inflamatorios o infeccio-
sos, cirugía raquídea, rehabilitación, fisioterapia, trata-
mientos quiroprácticos e infiltraciones en el espacio pe-
ridural y protrusión discal, entre otros(5,8).         

Desde el punto de vista del diagnóstico por imagen, existen
varias posibilidades, algunas de las cuales ya no son utiliza-
das en la actualidad; de todas maneras es necesario hacer al-
gunos comentarios al respecto:

Fig. 2  HNP  
Representación esquemática

Esquema de una Hernia de Núcleo 
Pulposo y sus relaciones anatómicas.

(Epstein NE, Syrquin MS, Epstein JA, Decker RE.
Intradural Spinal Disorders, 1990).
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• La MiR suele demostrar una lesión ocupativa con caracte-
rísticas de ser intradural y bloqueo total o parcial del me-
dio de contraste inyectado; en otras ocasiones aparece un
defecto de llenado redondeado con márgenes irregulares
(8,13). Desgraciadamente este tipo de hallazgos radiológi-
cos son inespecíficos ya que un sinnúmero de otros pade-
cimientos pueden aparecer como tales(4); entre los más
frecuentes tenemos a los cambios postoperatorios de cica-
trización normal, las adherencias posquirúrgicas, las lesio-
nes metastásicas y ciertamente los fragmentos discales(4). 

• La TC (Fig. 3) tiene una mejor definición y general-
mente demuestra una lesión intradural con densidad de
disco intervertebral la cual, habitualmente no sufre mo-
dificaciones luego de la administración del contraste(4).
Por el contrario, Graves et al(7), si encontraron un real-
ce del segmento anterior del saco dural en la fase con-
trastada lo cual fue atribuido a la existencia de adheren-
cias a ese nivel. También está descrita la presencia de
imágenes con características y densidad gaseosa de loca-
lización intra y epidural como consecuencia de la dege-
neración discal, tal cual puede observarse en el espacio
intercorporal correspondiente por esta misma condi-
ción(14). 

• Sin ninguna duda la TCM (Fig. 4) es superior a los dos
métodos anteriores y suele demostrar los diversos com-
ponentes de la hernia discal en el nivel intra y extradu-
ral así como sus relaciones anatómicas con las estructu-
ras vecinas(4,7). 

A pesar de las bondades ya señaladas, con alguna frecuencia,
ninguna de estas alternativas, en forma aislada o combinada
llegaba a discriminar y caracterizar adecuadamente a esta le-
sión y consecuentemente, el diagnóstico solamente podía
ser realizado durante el acto quirúrgico(4,7,8,13,14). 

• La IRM (Fig. 5), por el contrario, si nos permite efec-
tuar un diagnóstico preoperatorio fiable y a la vez, dife-
renciar los diversos tipos de hernia de disco, consideran-
do los cambios de morfología, de la intensidad de señal
y los diferentes patrones de modificación luego de la ad-
ministración del medio de contraste paramagnéti-
co(15,16):

� Este estudio está en condiciones de demostrar la to-
pografía intradural de la hernia discal, la existencia
de fragmentos en el nivel extradural, su relación con
el disco correspondiente y con los otros espacios in-
terdiscales; 

� Cuando la localización de la lesión es intradural la
IRM muestra un ensanchamiento del espacio suba-
racnoideo cercano a ella y también algún grado de
desplazamiento tanto de las raíces o del cordón me-
dular, dependiendo del nivel al cual ocurra; 

� En otras ocasiones es evidente la presencia de Líqui-
do Céfalo Raquídeo (LCR) que rodea a la hernia lo
cual asegura y certifica el nivel antes menciona-
do(4,9,17,18);

� En relación con los cambios que podemos encontrar
después de la administración del medio de contras-
te, es importante señalar que diferentes publicacio-
nes indican que estas modificaciones están en rela-
ción con el tiempo de evolución (17,18,19). Así: 

� Las hernias intradurales agudas no tienen modi-
ficación luego de la administración del contraste;

� Aquellas que son crónicas aparecen con un real-
ce de tipo anular el cual es secundario a la pre-
sencia de tejido de granulación o a los vasos de
neoformación que reciben aporte vascular desde
el espacio extradural.  

Seguramente una de las ventajas más significativas de la
IRM en relación con los otros estudios es la posibilidad de
discernir la hernia de disco intradural frente a neoplasias de
esta ubicación, entre las cuales tenemos a tumores de las vai-
nas de las raíces nerviosas, meningioma, ependimoma, pa-
raganglioma, dermoide, epidermoide, lesiones metastásicas
y, en nuestro país, no podemos
olvidarnos de la tuberculosis y
de la neurocisticercosis, lo cual
adquiere una importancia capi-
tal en la planificación y estrate-
gia del tratamiento quirúrgi-
co(4,17). 

Las características clínicas y radiológicas más significativas
para realizar el diagnóstico diferencial son las siguientes:

• En conjunto, la suma de los tumores de las vainas ner-
viosas y los meningiomas constituyen la mayoría de las
neoplasias intradurales extramedulares de la región y al-
canzan al 80-90 %. Ambos grupos suelen poder diferen-
ciarse por su comportamiento en la señal de IRM: los
primeros aparecen hiperintensos en las secuencias de T2
y los segundos suelen ser isointensos en relación con el

Fig. 3  TC  simple (axial)
lesión intra y extra foraminal 

izquierda de tejido blando (flechas); 
el diagnóstico preoperatorio fue 
“tumor de la raíz nerviosa” y la 
cirugía reveló un disco herniado 

y muy vascularizado.

Fig. 4  TCM  (sagital)
gran hernia de disco 

parcialmente calcificada (flechas) 
con compresión de la médula espinal.

Fig. 5  IRM  (T1 contraste)
lesión anular en el saco tecal que realza

con el medio de contraste (flechas);  el
diagnóstico de la imagen correspondió a

“Schwannoma” y la cirugía demostró
una hernia discal intradural



parénquima medular aunque ambos pueden tomar en
forma homogénea el medio de contraste(2,20).

• El ependimoma es el glioma medular y del filum termi-
nal más frecuente en el adulto; la topografía lumbar y
sacra es la habitual, generalmente la captación del medio
de contraste es homogénea aunque ocasionalmente
adopta una forma anular y una característica importan-
te para diferenciarlo del disco intervertebral es que este
aparece hipointenso en el T2 en tanto que aquel es hi-
perintenso(17). 

• Tanto el tumor dermoide cuanto el epidermoide son
particularmente característicos en todas las secuencias
de IRM y no tienen ninguna modificación en la fase
contrastada(20). 

• El paraganglioma es un tumor muy vascularizado, con-
secuentemente tiene una gran avidez por el medio de
contraste y son muy raros en la cola de caballo y el filum
terminal(15,20).

• Las metástasis, a pesar de que pueden tener una variada
apariencia, suelen captar intensamente el contraste, aún
aquellas de pequeño tamaño, por lo cual, sin esta ayuda
pueden pasar desapercibidas(2).

• La tuberculosis es una enfermedad prevalente en nues-
tro país y puede adoptar diversas características radioló-
gicas pero el compromiso óseo y la presencia del absce-
so osifluente hacen la diferencia en el diagnóstico radio-
lógico(21,22,23).

• Finalmente, en la neurocisticercosis, aún cuando tene-
mos una alta incidencia en nuestro medio, el compro-
miso espinal es muy infrecuente; la presencia de forma-
ciones quísticas, algunas en racimo, los signos del "foco
y del granizo", descritos por algunos autores(24) y la
aparición de otros estigmas radiológicos nos orientan a
considerar esta entidad(25,25,26).

El tratamiento de esta patología es eminentemente quirúr-
gico y buena parte de su éxito radica en tener un certero
diagnóstico preoperatorio. Existen algunas alternativas téc-
nicas que pueden ser empleadas, pero en términos genera-
les, la laminectomía y la durotomía correspondientes nos
permiten abordar el problema a la vez que la exploración
microquirúrgica está en condiciones de encontrar la solu-
ción de continuidad dural y repararla(4,27,28,29,30). 

El pronóstico neurológico postoperatorio está directamente
relacionado con las manifestaciones clínicas y su tiempo de
evolución(6). De todas maneras, aunque la recuperación a
largo plazo es buena, alrededor de un tercio de los enfermos
permanecen con síntomas y/o signos deficitarios por tiem-
pos prolongados y algunos en forma definitiva(1,31,32). 
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CASO CLINICO

Varón, blanco, 46 años, casado,  chofer, Lateralidad Dies-
tro,  sin antecedentes familiares patológicos, y con cuadro
de 11 años de evolución, de cuadros convulsivos noctur-
nos, caracterizados por inicio súbito en la noche mientras
duerme. Inicia con movimientos de chupeteo, seguido in-
mediatamente de elevación de la extremidad superior dere-
cha, mirada al frente, dura aproximadamente 30 segundos,
con generalización secundaria tónico clónica, salivación
profusa, cianosis, mordedura de lengua, relajación de esfín-
ter vesical, de una duración de aproximadamente 2 minu-
tos mas, y fin progresivo de la crisis, para el paciente con-
tinuar durmiendo y despertar al día siguiente con una que-
ja de cefalea gravativa, moderada a intensa, global, sin
acompañantes, dura 1 día y cede con analgésicos; pero

otras crisis se siguen de cuadro confusional inmediato al fi-
nal de las mismas, en que el paciente se levanta, abre los
ojos, tiene facies de angustia, quiere salir de su dormitorio,
no emite lenguaje ni reconoce a familiares, permanece así
aproximadamente 2 minutos y luego se duerme nuevamen-
te y despierta al día siguiente sin recordar eventos noctur-
nos y acompañado de cefalea pos crisis descrita. Sus episo-
dios convulsivos iniciaron hace 11 años, posterior a una
caída en estado etílico, con trauma frontal izquierdo, que
no fue hospitalizado y desarrollo de crisis aproximadamen-
te un mes después, siendo inicialmente manejado con CBZ
200 mg VO TID sin control adecuado de crisis y desde ha-
ce 5 años recibe DFH 100 mg VO TID, con una disminu-
ción en la frecuencia de crisis a 1 crisis cada 1 o 2 meses, y
sin historia de desencadenantes. Su ultima crisis ocurrió 1
mes antes de similares características a las descritas. No hay
historia familiar de epilepsia y no presenta historia de mi-
grañas sino solamente cefalea post critica. El 12 de febrero

DISECCIÓN DE LA ARTERIA VERTEBRAL Y SINDROME DE
WALLENBERG  COMO EVENTOS POSTCONVULSIVOS
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RESUMEN:
El Síndrome Bulbar Lateral o Síndrome descrito por Wallenberg en 1895 es producido por el infarto cunei-
forme bulbar lateral posterior al núcleo olivar inferior, generalmente atribuido a la oclusión de la PICA, y se
caracteriza clínicamente por la presencia de síndrome de Horner, afección de pares craneales bajos, hemisin-
drome cerebeloso e hipoalgesia facial ipsilateral a la lesión y hemihipoalgesia corporal contralateral. (1,2). Su
causa es debido a necrosis isquemica. Tradicionalmente se lo atribuye a oclusión de la PICA, pero se ha demos-
trado que es la arteria vertebral el vaso ocluido mas frecuentemente, siendo  menos frecuente la oclusión de la
PICA o de una de las arterias bulbares laterales.

La disección vascular de la arteria vertebral puede ser la causa de infartos isquemicos en adultos jóvenes. Por lo
general los pacientes presentan dolor en el cuello o cara acompañado de cefalea y datos de isquemia que pue-
den presentarse días o semanas después de la disección. Las disecciones pueden relacionarse con enfermedad
fibromuscular, alteraciones del tejido conjuntivo, síndrome de Marfan y migraña, pero la asociación de un Sín-
drome de Wallenberg secundario a la disección de la arteria vertebral y como un evento pos convulsivo, es una
rara asociación, y es el caso descrito.

SUMMARY:
The Lateral medullary syndrome or syndrome described by Wallenberg in1895 is produced by infarction of a
wedge of lateral medulla lying posterior to the inferior olivary nucleus, generally attributed to the occlusion of
the PICA, and is characterized clinically for the presence of syndrome of Horner, affection of low cranial pars,
syndrome cerebellar ipsilateral and impaired sensation over ipsilateral half of face to the lesion and contralate-
ral impairment of pain and thermal sense over half of body. (1,2).  Their cause is due to ischemic necrosis.  Alt-
hough it was traditionally attributed to occlusion of the PICA, but it has been demonstrated that it is the ver-
tebral artery the occluded artery more frequently, being less frequents the occlusion of the PICA or of one of
the lateral medullary arteries. The dissection vascular of the vertebral artery can be the cause of infarction is-
chemic in young people.  Generally the patients present pain in the neck or expensive association of headache
and data of ischemic symptoms that they can be presented days or weeks after of the dissection.  The dissec-
tions can be related to disease fibromuscular, alterations of the conjunctive tissue, syndrome of Marfan and mi-
graine, but the association of an syndrome of secondary Wallenberg to the dissection of the vertebral artery
and as an event after convulsive, it is a rare association, and it is the described case.

* Médico Neurólogo HCAM.



de 2001 y sin desencadenantes, el paciente se acostó nor-
malmente, presentando un primer episodio convulsivo a
las 01 horas del 13 de Febrero,  con una duración de 2 mi-
nutos y luego proseguir su sueño, repite otro episodio con-
vulsivo a las 4 horas, los cuadros convulsivos son de simila-
res características a las descritas; y posterior a este continuo
durmiendo, hasta que al despertar a las 6 horas, al incorpo-
rarse, súbitamente presentó cefalea hemicránea derecha, in-
tensa, muy severa, irradiada a mandíbula lado derecho, [co-
mo un machetazo[ y al intentar incorporarse se añade vér-
tigo rotatorio agudo horizontal, nausea sin vomito, cefalea
in crescendo, al querer incorporarse 5 minutos después,  se
observa debilidad en extremidades derechas, ataxia para la
marcha, latero pulsión hacia la derecha; siendo trasladado
a otro hospital, y en el transcurso de aproximadamente 15
minutos se añade ptosis derecha, hipoalgesia facial derecha,
torpeza de extremidades derechas, disfagia y disfonía e hi-
po, circunstancias por lo cual es internado, permaneciendo
con dicha sintomalogia y siendo referido a esta unidad al
día siguiente; su cefalea duro  por 1 día y cedió progresiva-
mente con analgésicos, pero se mantiene  sintomalogia des-
crita. Al ingreso el paciente esta alerta, TA 110/80, FC 80
x minuto,  sus FMS están conservadas,  hay Síndrome de
Horner derecho, con ptosis, miosis, anhidrosis derecha,
movimientos oculares y visión conservada, reactividad a la
luz directa y consensual, FO normal, nistagmo rotatorio y
horizontal grado 3, con fase rápida hacia la izquierda, se
acentúa en la mirada derecha, hipoalgesia facial derecha
con hemi hipoalgesia contralateral izquierda, disfagia a só-
lidos y líquidos, disfonía, parálisis del velo del paladar con
úvula desviada hacia izquierda, ausencia de reflejo nauseo-
so,  sin déficit motor, reflejos músculo osteo tendinosos
normales, respuesta plantar indiferente bilateral,  ataxia
troncal y de extremidades derechas, latero pulsión hacia la
derecha; no signos de irritación meníngea ni dolor a la di-
gito presión cervical. La exploración del sistema cardiopul-
monar fue normal. 

Sus exámenes fueron normales (Leucocitos 8250, L22, M1,
S77), con recuentos Hematíes 5470.000, Hb 17, Hcto
49%, MCV 89, MCH 31, MCHC 35, Plaquetas 375.000,
AST 35, ALT 23, GGT 89, VSE 32 mm, TP 10,8 ; TTP
22,5 seg. VDRL negativo; Glucosa 72 mg%, Sodio 135
mEq/l, Potasio 4,7 mEq/l, PCR negativo, Látex negativo,
Creatinina 1,0 mg, Ana y Anti DNA negativo, HIV nega-
tivo. Ecocardiograma transesofágico normal.

Nivel de Fenitoina serica 11,1 ug/ml. Estudio EEG con ac-
tividad Alfa posterior a 9 Hz, y actividad lenta intermiten-
te Temporal izquierda constituida por trenes cortos Theta,
sin otros datos de actividad epileptiforme. 

En los estudios de imagen, su TAC de Cráneo demostró
imagen hipodensa, fronto basal izquierda en relación con
encefalomalacia, sin efectos de masa. RMN de Encéfalo
confirmo la presencia de Infarto isquemico  Bulbar postero
lateral derecho e Infarto isquemico de hemisferio cerebelo-
so derecho en su porción medial e inferior (Infarto de terri-
torio ramo medial de la PICA derecha), además de área de
Encefalomalacia con gliosis perilesional en región Fronto

basal izquierda. El estudio de AngioResonancia realizado 9
días luego del evento demostró estenosis luminal (Signo de
la cuerda) con obliteración del segmento distal de la arteria
vertebral derecha adyacente al nacimiento de la arteria basi-
lar, además de la presencia de un coagulo en el interior de la
arteria vertebral derecha.  No se pudo visualizar el hemato-
ma intramural. El estudio de Eco Doppler transcraneal no
mostró alteraciones.

El paciente inicia tratamiento con Antiagregantes (Ticlo-
pidina 250 mg VO BID) y posteriormente se procede a
anticoagulacion, con INR 3,7; presentando un curso le-
ve de mejoría. En el seguimiento se observa moderada
mejoría.

DISCUSIÓN

El Síndrome Bulbar Lateral o Síndrome de Wallenberg
(1895) es producido por el infarto cuneiforme bulbar late-
ral posterior al núcleo olivar inferior. El síndrome comple-
to refleja el compromiso del tracto espinotalamico (altera-
ción contralateral del dolor y temperatura del cuerpo y a
veces del rostro), tracto simpático descendente (Síndrome
de Horner ipsilateral con miosis, ptosis, disminución de la
sudoración), fibras provenientes del IX y X (carraspera, dis-
fagia, parálisis ipsilateral del paladar y cuerda vocal, dismi-
nución del reflejo nauseoso); núcleos vestibulares (nistag-
mo, oscilopsia, vértigo, nausea, vomito); fibras olivocerebe-
lares y/o espinocerebelosas (ataxia ipsilateral de extremida-
des, caída hacia el mismo lado); fibras descendentes y nú-
cleo del V nervio (dolor, entumecimiento, alteración de la
sensibilidad ipsilateral hemifacial), núcleo y tracto solitario
(perdida del gusto), y raramente núcleos cuneiforme y gra-
cilis (entumecimiento de extremidades ipsilaterales). Su
causa es debido a necrosis isquemica. Tradicionalmente se
lo atribuye a oclusión de la PICA (3), pero se ha demostra-
do que el vaso ocluido mas frecuentemente es la arteria ver-
tebral, siendo menos frecuente la oclusión de la PICA o de
una de las arterias bulbares laterales.  El infarto de la región
bulbar posterior causa ataxia cerebelosa ipsilateral y rara-
mente hipo. Los síntomas asociados con infarto aislado de
la porción inferior del cerebelo incluyen vértigo, nausea,
vomito, ataxia y nistagmo (1,2).

Las arterias vertebrales son las principales arterias de la
medula oblongata, cada una abastece los _ inferiores de las
pirámides, lemnisco medial, todo o casi todo la región re-
tro olivar (bulbar lateral), cuerpo restiforme, y la parte
postero inferior del hemisferio cerebeloso. Sus tamaños re-
lativos varían considerablemente y en aproximadamente
10% de casos, un vaso es tan pequeño que es esencialmen-
te una sola arteria la que nutre el tronco cerebral. En estos
últimos casos, si no hay flujo colateral desde el sistema ca-
rotideo, la oclusión de una arteria vertebral funcional
equivale a la oclusión de la arteria basilar o ambas verte-
brales. La PICA es habitualmente un ramo de la arteria
vertebral, pero puede tener un origen común con la AICA
desde la arteria basilar. 

Ya que las arterias vertebrales tienen un gran curso extracra-
neal y pasan por la apófisis transversa desde C6 a C1 antes

CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen I   Nº 1   Enero - Junio del 2002 

727272

DISECCIÓN DE LA ARTERIA VERTEBRAL 
Y SINDROME DE WALLENBERG  COMO ...

72727272727272



de ingresar en la cavidad craneal, uno puede esperar que es-
tén expuestas a trauma, compresión espondilotica, y una
variedad de otras enfermedades vertebrales. La disección
vascular de la arteria vertebral, esta siendo identificada co-
mo una causa relativamente frecuente de infartos isquemi-
cos en adultos jóvenes y de edad media (4,5,6,7,8,9,10). Es
mas frecuente en mujeres (4,5,7,8,11), es infrecuente en
adolescentes y rara en niños. Globalmente la disección re-
presenta aproximadamente el 1% de casos de isquemia ce-
rebral (4), pero la disección de la arteria vertebral es rara,
siendo menos frecuente que la disección carotidea, aunque
su prevalencia no se conoce (5,12), puede afectar a vasos
intra y extracraneales; y se caracteriza por el dolor cervico
occipital y los déficit de la función del tronco cerebral, ha-
bitualmente bilateral. Por lo general los pacientes presentan
dolor en el cuello o cara acompañado de cefalea y datos de
isquemia (por el ictus isquemico o por la compresión de la
arteria disecada, pseudoaneurisma disecante, sobre los teji-
dos vecinos),  que pueden presentarse días o semanas des-
pués de la disección, aunque también puede cursar sin dé-
ficit neurológicos (4,5,12). Un numero considerable de ca-
sos pueden no ser reconocidos ya que los síntomas prodró-
micos no siempre son fácilmente interpretados, y además,
el curso clínico en la mayoría es benigno (12). Una forma
de presentación poco frecuente es la hemorragia subarac-
noidea, que se produce cuando la disección progresa hasta
la adventicia del vaso  permitiendo el paso de la sangre al
espacio subaracnoideo (4,8,13).

El cuadro clínico se caracteriza por dolor de inicio brusco,
a menudo intenso y localizado en la región craneal poste-
rior y cervical, seguido por síntomas isquemicos de inicio
súbito, retardado o progresivo (11). La cefalea y dolor cer-
vical acontece en el 67-100% de los casos de DAV, la cefa-
lea ocurre en el 69% de casos, siendo la manifestación ini-
cial en el 33%; mientras que el dolor en cuello ocurre en el
46%. El dolor es ipsilateral o bilateral y típicamente distri-
buido sobre la región posterior del cuello, ello se explica
porque los nervios cervicales superiores inervan los vasos de
la fosa posterior; y, aunque el mecanismo exacto del dolor
no es bien conocido, se cree que estaría causado por la ex-
citación de nociceptores de la pared vascular. El dolor casi
siempre es un síntoma precoz y, a veces, se puede confun-
dir con un dolor de origen músculo esquelético, especial-
mente en aquellos casos de trauma (12). La cefalea de la
VAD puede preceder al desarrollo de los síntomas neuroló-
gicos hasta 14 días antes, pero en la mayoría de pacientes el
intervalo es menor a 3 días (11). El 77% de casos presen-
tan infarto en el tronco cerebral o en cerebelo, en la mitad
de los casos el infarto es de localización latero bulbar, Sín-
drome de Wallenberg (5,12), aislado, o junto con infarto
cerebeloso, occipital o más extenso del tronco cerebral. En
los mecanismos posibles, debemos recordar que además de
la isquemia por estenosis u oclusión,  el sitio de la disección
puede servir como un punto de origen de trombosis pro-
gresiva y/o embolismo arteria-arteria, con oclusión de ra-
mas arteriales dístales (12).

Se han descrito también casos de amnesia transitoria ante-
rograda grave y retrograda menos importante, secundarios

a disecciones espontáneas de DAV (12); se ha descrito un
caso de síndrome de Locked in reversible. Puede también
presentar síntomas por compresión de estructuras vecinas.
Un pseudoaneurisma grande puede conducir a compresión
de la medula espinal, que causaría mielopatía, o a compre-
sión radicular, que produciría radiculopatia, además, pue-
de comprimir el tronco cerebral o los nervios craneales in-
feriores. (12).  Se han descrito casos de déficit motores pe-
riféricos secundarios a DAV, siendo los mecanismos poten-
ciales la compresión de los nervios espinales (por una arte-
ria vertebral dilatada), o isquemia del asta anterior de la
médula espinal, o isquemia de los nervios espinales por
oclusión de una arteria radicular espinal que se origine de
la arteria vertebral (12). El infarto medular es muy raro en
la disección de la DAV, se ha descrito un paciente que de-
sarrollo déficit corticoespinal y de columna posterior junto
a un síndrome bulbar lateral; los signos ipsilaterales fueron
atribuidos a infarto de la medula cervical posterior, justa-
mente inferior al infarto latero bulbar. La DAV también
puede dar lugar a una amiotrofia incapacitante de la extre-
midad superior bilateral, donde la lesión seria un infarto li-
mítrofe en el territorio de la arteria espinal anterior, afec-
tando ambas astas inferiores (12). El dolor braquial unila-
teral puede también ser el síntoma inicial de una DAV, cur-
sando dolor intermitente en extremidad superior con sig-
nos de isquemia miocárdica antes de desarrollar una isque-
mia del tronco cerebral, se desconoce si el mecanismo de
dolor fue central o miocárdico. (12). La DAV, al igual que
la disección de la carótida, puede ocasionar Hipertensión
Arterial que se resuelve espontáneamente en pocos meses,
en pacientes previamente normo tensos.  Posiblemente fac-
tores neurogenicos y humorales serian la base fisiopatologi-
ca de la hipertensión en estos casos (12). 

La instauración de las manifestaciones neurológicas puede
ser inmediata o retardada (minutos, horas o días), y el curso
clínico estable o progresivo. Inmediatamente después de la
disección puede aparecer una isquemia transitoria del tron-
co cerebral o perdida de conciencia; signos que si no se les da
importancia, por ejemplo al repetir manipulación quiroprác-
tica, el paciente desarrolle complicaciones mas graves. En la
DAV traumática, el inicio de los eventos isquemicos suele
presentar un intervalo de horas a unos pocos días después del
momento probable de la lesión espinal (12).

La descripción y evolución del caso presentado coincide
con las características mencionadas, pues el paciente, 2 ho-
ras después de su segunda convulsión, inicio con cefalea
hemicránea derecha intensa y en el curso de minutos aña-
dirse los otros síntomas neurológicos, demostrándose en
los estudios de imagen la presencia de un infarto bulbar
postero lateral derecho, y confirmándose mediante el estu-
dio de angiorresonancia, la presencia del signo de la cuer-
da, obliteración y un coagulo intraluminal de la arteria ver-
tebral derecha. 

Las disecciones pueden desencadenarse por traumatismos
cervicales o ser de aparición espontánea. El rol del trauma
trivial es discutible debido a que existe una clara diferen-
cia en el curso y pronostico de la DAV provocada por un
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trauma severo y la disección que ocurre espontáneamente
o causada por un trauma menor (8);  y aunque habitual-
mente acontece en arterias sanas, hay casos secundarios a
enfermedades que producen una alteración de la pared ar-
terial facilitando la disección, como la displasia fibromus-
cular (4,5,14,15), alteraciones del tejido conjuntivo, las
placas de ateroma, síndrome de Marfan, enfermedad de
Ehlers Danlos tipo IV, necrosis quistica medial (8),  en-
fermedad de Moya- Moya, hipertensión, uso de anticon-
ceptivos, ingesta de alcohol y migraña entre otras (4,
5,6,7,11,14).  La rotación del cuello (quiropráctica u
otras) se ha reportado en mas de 50 casos. La manipula-
ción quiropráctica o de otro tipo consiste en movimien-
tos rotacionales bruscos y fuertes de la cabeza, con o sin
hiperextension cefálica. Otras son el resultado de caídas
menores, accidentes de automóvil, parapenting, yoga, sal-
tos de trampolín, zurras con fuerza en niños, practica de
arco, un solo caso además de este se ha descrito posterior
a cuadro convulsivo tónico clónico (16), o aparecer tras
giros imprevistos de la cabeza (5) como al conducir, na-
dar, gritar, toser, estornudar (7),  compresión de la por-
ción media del vaso por osteofitos adyacentes (11), e in-
cluso posterior a procedimientos quirúrgicos (17).  Ejem-
plos de infarto de la circulación posterior en niños han si-
do reportados asociados con hipoplasia odontoidea y
otras dislocaciones atlanto axial, causando que las arterias
vertebrales sean estiradas o envueltas en su curso a través
de la apófisis transversa de C1-C2. (1), siendo este seg-
mento distal extracraneal donde el vaso esta próximo al
atlas y axis, el sitio más común de disección de la arteria
vertebral (11,14). La arteria vertebral es más susceptible a
la injuria mecánica en su porción móvil distal, luego de
abandonar el agujero transverso del axis y antes de ingre-
sar en la cavidad intracraneal. La relación anatómica en-
tre la arteria vertebral y sus estructuras vecinas óseas y li-
gamentosas, y los mecanismos especiales del movimiento
de cabeza y cuello, pueden influir en una vulnerabilidad
única a la injuria mecánica a este nivel. Se ha demostrado
angiograficamente, una reducción del flujo sanguíneo
vertebral durante los movimientos de rotación y exten-
sión de la cabeza (5). 

Clínicamente, tres tipos de disecciones vertebro basilar pue-
den ser identificados:

• Disección extracraneal de la arteria vertebral

• Disección intracraneal de la arteria vertebral

• Disección de la arteria basilar

La disección arterial se produce cuando la sangre penetra
entre las capas de la pared arterial (hemorragia medial) pro-
duciendo un hematoma intramural que actúa estenosando
la luz del vaso y pudiendo causar una dilatación aneurismá-
tica (pseudoaneurisma disecante)(4,5,11). Cuando la he-
morragia se sitúa en la zona sub intimal, entre la capa me-
dia y la intima, se produce una estenosis luminal causando
síntomas isquemicos, pero cuando la hemorragia se sitúa en
la media o subadventicia, el hematoma resultante puede
producir un pseudoaneurisma a dicho nivel. (4). La dilata-

ción aneurismática puede romperse y provocar HSA cuan-
do la disección se extiende dentro del segmento intradural
del vaso afectado. (12).

La propagación o expansión del hematoma intramural
puede desgarrar la intima, liberando el coágulo dentro de
la luz arterial. En algunos casos, él coagulo intramural pue-
de ensancharse y ocluir la luz arterial, otras veces, la luz dis-
minuye alterando el flujo sanguíneo y promoviendo la for-
mación de un trombo; la Trombosis puede conducir a una
oclusión completa de la luz arterial y servir como una fuen-
te de material embolico para la oclusión de ramas dístales.
Tanto en las disecciones subintimal como subadventicia, la
exposición de la membrana basal a través de roturas de la
intima conduce a agregación plaquetaria y posible emboli-
zacion recurrente. La hemorragia disecante también puede
romper la intima, formando una falsa luz que comunica
con la luz verdadera en cada extremo. La ruptura de la pa-
red arterial a través de la adventicia y la subsiguiente encap-
sulacion del hematoma paravascular conduce a la forma-
ción de un falso aneurisma en las arterias extracraneales, ya
que el tejido de soporte limita el sangrado vascular. En las
arterias intracraneales (porciones intradurales del vaso), la
túnica adventicia esta menos desarrollada y puede romper-
se dentro del espacio subaracnoideo y causar una HSA. El
hematoma medial puede afectar cualquier porción o ente-
ramente a la circunferencia del vaso. (12).  La causa de la
hemorragia medial puede ser por ruptura o desgarro prima-
rio de la intima con extravasación de sangre desde la luz ar-
terial hacia la media de la pared arterial, o por hemorragia
desde los vasa vasorum dentro de la media (hematoma in-
tramural primario) que secundariamente se rompe dentro
de la luz verdadera, esto ultimo no ocurre en las porciones
intracraneales, ya que en ellas faltan los vasa vasorum.
(12).Finalmente debemos recordar que hay importantes di-
ferencias anatómicas en las paredes arteriales extra – intra-
durales; las intradurales tienen una lamina elástica interna
gruesa, pero carece de lamina elástica externa, tienen una
adventicia delgada, la media es mucho más delgada y con-
tiene pocas fibras elásticas,  además de estar desprovistas de
tejido de soporte y faltar los vasa vasorum.

Aproximadamente 2/3 de las disecciones de la arteria ver-
tebral (DAV) están localizadas en el nivel C1 y C2, apro-
ximadamente un 20% se extienden a la porción intradu-
ral del vaso, y, un 14% ocurre solamente intradural. Los
hematomas en la porción extracraneal se localizan en la
media, mientras que en las intracraneales los hematomas
están localizados entre la lamina elástica interna y la me-
dia. (12).

La disección es una emergencia neurológica por el riesgo
potencial de infarto en pacientes jóvenes, inicialmente la
Tomografía Computarizada (TC) y la Resonancia Magné-
tica (RM) son útiles para descartar otras causas de déficit
neurológico ictal. La RM puede ponernos en alerta sobre
una disección por la presencia de imágenes de doble luz ar-
terial, o puede demostrar directamente un hematoma in-
tramural como una área hipointensa, estrecha, excéntrica,
rodeada por una área semilunar hiperintensa cuya intensi-
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dad de señal varia con la edad del hematoma, siendo parti-
cularmente sensible en los estadios sub agudos y crónicos
(18,19). El estudio de TC Dinámico puede demostrar un
engrosamiento mural, excéntrico, rodeado por un espiral
alrededor del vaso, o un engrosamiento central estrecho o
excéntrico (lumen residual) rodeado por una hipodensidad
(hematoma mural), y este ultimo rodeado por un delgado
reforzamiento anular con el contraste (19).  Y finalmente,
la confirmación se realiza mediante angiografía,  la cual
muestra imágenes características con terminación en punta
de lápiz en el eje vascular disecado. Los hallazgos angiográ-
ficos característicos incluyen:

1. Estenosis luminal, irregular, de largos segmentos de la
longitud de los vasos (Signo de la cuerda)

2. Oclusión  de la arteria, afilada, en punta o similar a un
muñón

3. Pseudoaneurisma

4. Doble lumen

5. Flap o colgajo de la intima

La estenosis es el hallazgo más común y es causado por el
hematoma subintimal, mientras que la oclusión es un ha-
llazgo inespecífico.. Frecuentemente, la disección se extien-
de circunferencialmente alrededor del lumen, en un gran
segmento, dando un aspecto característico de "collar periar-
terial" (5), o Signo del collar de perlas (12). Las irregulari-
dades en la superficie luminal pueden deberse a pliegues de
la intima. 

La angioresonancia y el Eco Doppler color de troncos supra
aórticos, estudios no invasivos, son técnicas complementa-
rias para confirmar el diagnóstico. (2). El eco Doppler sue-
le mostrar una ausencia de flujo sin evidencia de ateroma o
incluso una doble luz en el vaso.  Los hallazgos incluyen ve-
locidades de flujo reducidas, dirección cambiante del flujo,
y señales Doppler de gran amplitud (5).En ocasiones, la an-
gioresonancia puede ser mas útil que la angiografía, debido
a su capacidad para visualizar la hemorragia intramural en
la pared arterial. La sensibilidad de los estudios mediante
RM y angioresonancia se ha demostrado que es globalmen-
te mayor (88%) si se usa la técnica 3D-.TOF. La hemorra-
gia intramural puede detectarse en las secuencias T1-spin-
echo con saturación grasa, y los colgajos intímales y la este-
nosis de la luz pueden visualizarse mediante angioresonan-
cia 3D-TOF y PC. (20).

No existe un acuerdo general en el mejor manejo de la di-
sección de la arteria vertebral. El tratamiento debe ir di-
rigido a disminuir la probabilidad de la progresión a una
oclusión total o a un evento embolico cerebral (12). El
tratamiento inicial consiste en la anticoagulacion (5,12)
con posteriores controles clínicos y de neuroimagen, pa-
ra determinar el momento de la recanalizacion y  de reti-
rada de la anticoagulacion.  Los anticoagulantes son des-
continuados si la recanalizacion espontánea ocurre, y si el
lumen arterial aparece liso. Si los vasos continúan oclui-
dos, es preferible continuar los anticoagulantes por 6 me-

ses, seguido por antiagregantes plaquetarios por 2 
años. (5).

Debido a que la torsión del cuello puede afectar el flujo san-
guíneo de la AV y potencialmente contribuir a la disección,
es necesario limitar los movimientos del cuello usando un
collar cervical blando durante varias semanas y restringien-
do la actividad física de 1 a 3 meses (12). Aquellos pacien-
tes en los que la disección se asocio a una actividad inusual,
se les debe recomendar a que eviten tales precipitantes po-
tenciales en el futuro. (12). 

Para aquellos pacientes que sobreviven la disección inicial,
él pronostico de la DAV extracraneal en la mayoría de ca-
sos es bueno, los estudios angiográficos seriados demues-
tran que al menos el 85% se resuelven o tienen una mejo-
ría sustancial en 2 a 3 meses. (5,12).  Aproximadamente
un 10% de pacientes fallecen en la fase aguda debido a un
infarto masivo o por extensión de la disección en forma
intracraneal (11). Los síntomas muestran una mejoría im-
portante en los supervivientes, debido probablemente a la
edad joven de los pacientes y a la ausencia de enfermedad
aterosclerotica en la mayoría (5,12). La cefalea residual es
frecuente, en muchos casos con características  de migra-
ña. La rigidez de los músculos cervicales se suele resolver
en unas 6 semanas, pero el dolor cervical unilateral grave
suele persistir por mas tiempo. La mortalidad total no es
rara: 21% en los casos traumáticos y 14% en los espontá-
neos. (12). En casos de HSA, no hay evidencia que la
DAV extracraneal conlleve un riesgo de resangrado. La
historia natural de estos aneurismas es que se resuelven o
mejoran en casi el 50% de los casos, y cuando persisten,
no se rompen. (12). La recurrencia de la DAV es infre-
cuente, menos de un 2% de los pacientes presentan isque-
mia recurrente al año del cuadro. (4). Durante el primer
mes el riesgo de recurrencia es del 2%, y después es de so-
lo un 1% anual. (12). La recurrencia de la DAV esta prác-
ticamente restringida a aquellos casos de lesión primaria
de la pared arterial. (6,12), sin descartarse que el incre-
mento en la edad se relacione con la recurrencia (6).
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Fig. 1: Resonancia magnética nuclear simple, corte sagital, 
demuestra: infarto isquémico en territorio de la P.I.C.A.
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Fig. 2: Angio resonancia demuestra: oclusión 
de lumen vascular en arteria vertebral derecha.
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TUMORES MALIGNOS DEL CUERPO CAROTIDEO:
REPORTE  DE TRES CASOS Y REVISIÓN DE LA LITERATURA
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RESUMEN 
Introducción. Los tumores de cuerpo carotídeo (TCC) son relativamente frecuentes en regiones de altura como la Serranía
del Ecuador. Los tumores malignos de esta localización son extremadamente raros. El objetivo de este estudio fue describir
tres casos de tumor maligno del cuerpo carotídeo  y revisar la literatura. 

Reporte de casos. Fueron revisadas las historias clínicas del 101 TCC en 94 pacientes (7 bilaterales), 89 de los cuales fueron ope-
rados. Tres de estos casos fueron malignos. El primero fue un hombre de 40 años de edad quien presentó metástasis pulmonares
6 años después de resección del TCC. Fue tratado con quimioterapia e interferón pero falleció con enfermedad diseminada 2
años después. El segundo caso fue el de una mujer de 56 años que tuvo una masa fija, dura, de 5 cm en la parte superior del cue-
llo y parálisis de cuerda vocal izquierda. Esta lesión fue resecada completamente y un shunt con reconstrucción mediante injer-
to de vena safena fue realizada. El estudio histopatológico reveló un quemodectoma  maligno con invasión a 2 de 5 ganglios lin-
fáticos. Se administró radioterapia (50 Gy ) después de la operación. Ella está bien  y libre de enfermedad 68 meses luego de la
resección. El tercer caso fue el de una mujer de 61 años  quien presentó una masa inmóvil, dura, no dolorosa de 8 cm en la par-
te alta del cuello y que desplazaba la pared  izquierda de  la orofaringe hacia la línea media. Una arteriografía  carotídea demos-
tró un TCC. En la tomografía axial computarizada el tumor interesaba la fosa infratemporal sin invasión ósea. Esta lesión fue
embolizada obteniéndose una reducción del 40 % en su vascularización. En la exploración quirúrgica, el tumor interesaba al mús-
culo esternocleidomastoideo y los ganglios de los niveles  II Y III. Como la arteria carótida interna no pudo ser liberada a nivel
de la base del cráneo, sólo una resección parcial pudo ser efectuada. Esta paciente fue perdida de vista.

Conclusiones. Estos tres casos están en relación con lo descrito en la literatura. El control locoregional es obtenido usual-
mente  con resección  completa del tumor primario y linfadenectomía, y eventualmente con radioterapia. La cirugía y la ra-
dioterapia parecen ser efectivas en las metástasis únicas. Los tratamientos multidisciplinarios actuales no se han mostrado sa-
tisfactorios para controlar la enfermedad diseminada.

PALABRAS  CLAVES. quemodectoma cervical, tumores malignos cuerpo carotídeo.

SUMMARY
Objectives. Chemodectomas are unusual neoplasms consisting of chemoreceptor cells occuring mainly at the carotid bifurca-
tion. Approximately 1200 cases of carotid body tumors (CBT) have been reported. The aim of the current study was to report
three addicional cases of malignant carotid body tumors (CBT) and to review the literature.

Case reports. The clinical records of 101 CBT diagnosed in 94 patients (7 bilateral) were reviewed. Eighty-nine tumors were
operated. Three patients with malignant CBT were found. The first case was a 40-year old man who presented with pulmo-
nary metastases, six years after resection of a CBT. This patient was treated with chemotherapy and interferon but died with
disseminated disease two years later. The second case was a 56-year old woman who had a 5-cm, fixed, hard mass in the upper
aspect of the neck and a paralysis of the left vocal cord. This lesion was completely resected and a shunt and reconstruction
with a saphenous vein graft were performed. The pathological study revealed a malignant chemodectoma with invasion to two
of the five lymph nodes removed. Radiation therapy (5000 cGy) was given postoperatively. She is well and free of disease, 54
months after the resection. The third case was a 61-year-old woman who presented with an 8-cm non-tender, hard, immobi-
le mass that displaced the left wall of the oropharynx towards the midline was present in the upper half of the left neck. A ca-
rotid arteriogram demonstrated the presence of a CBT. At CT scan, the tumor extended to the infratemporal fossa with no bo-
ne involvement. The lesion was embolized with a 40% reduction in vascularity. At surgical exploration, the tumor involved the
sternocleidomastoid muscle and the lymph nodes at levels II and III and the internal carotid artery could not be dissected free
at the base of the skull so only a partial resection was performed. This patient was lost to follow up after surgery.

Conclusions. The current cases are in agreement with the review of the literature. Locoregional control is usually obtained
with complete primary tumor resection and lymphadenectomy and eventual radiotherapy. Surgery and radiation therapy
seem to be effective therapy for isolated metastasis. Current multidisciplinary treatments have been unsuccessful to control
disseminated disease.

KEY WORDS: cervical chemodectoma malignant carotid body tumor
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Los quemodectomas son neoplasias raras que consisten en
células quemorreceptoras  y que se localizan en la bifurca-
ción carotídea. Desde la primera descripción por Van Ha-
ller en 1748 y luego por Marchand en 1891, se han repor-
tado aproximadamente 1200 casos de tumores del cuerpo
carotídeo (TCC). Estas lesiones son  más frecuentemente
encontradas en las alturas (1), como es el caso de la región
andina del Ecuador (2). La gran mayoría de estos tumores
son benignos pero hay algún desacuerdo  sobre su poten-
cial  metastásico (2% al 25%) (3). Trece TCC metastásicos
fueron revisados por Say y col. (4) en 1973. En 1985,
Zbaren y Lehman (5) revisaron 106 casos con metástasis
regionales (57 casos) y a distancia (49 casos). Solo 43 de
ellos  tenían  una documentación  histológica  detallada y
sitio más común de metástasis fue el pulmón  (17 casos).
En un período de 22 años (1981 a 2202), pudimos diag-
nosticar 101 casos de TCC en 94 pacientes (7 bilaterales).
Setenta y nueve tumores fueron operados por el mismo ci-
rujano. Tres pacientes con TCC  malignos son descritos
en este reporte.

REPORTE DE CASOS

CASO 1. Un hombre aparentemente sano de 40 años,
fue admitido en el Hospital del Seguro Social de Quito
en Abril  de 1983, con una masa asintomática, de creci-
miento lento de 6 cm., en el lado izquierdo del cuello.
Una arteriografía carotídea demostró  una imagen típica
de TCC. Se realizó una resección bajo anestesia general
sin ningún incidente operatorio. La evolución postopera-
toria fue normal. El examen  microscópico reveló  un tu-
mor congestivo, lobulado, de 6 X 5.5 X 3 cm., rodeado
de una membrana conectiva fina. Cinco pequeños gan-
glios fueron  reconocidos junto al tumor. Microscópica-
mente, el tumor consistía de vasos sanguíneos tapizados
con epitelio normal y rodeado periféricamente por una
proliferación de células redondas y cuboideas . El diag-
nóstico fue quemodectoma  del cuerpo carotídeo  e hi-
perplasia linfática.

En Agosto de 1991, este paciente fue admitido en otro hos-
pital por presentar disnea ligera y cianosis. Una Rx de Tó-
rax reveló  múltiples nódulos pequeños bilaterales (Fig. 1).
En una broncoscopía, una mucosa hipéremica y congestiva
fue visualizada en los segmentos basales  La biopsia bron-
quial y el espécimen de citología fueron negativos para ma-
lignidad. Unas biopsias pulmonares abiertas, realizadas a
través de una toracotomía izquierda en septiembre 4 de
1991, mostraron un fragmento cuboide de 6 X 1.5 cm.,
cubierto de pleura y conteniendo algunos nódulos hemo-
rrágicos, el mayor de los cuales medía 0.8 cm. Microscópi-
camente, el tejido pulmonar, fibroso pero bien vasculariza-
do, mostró algunos nódulos subpleurales que contenían fo-
cos bien definidos de células redondas (fig. 2-3-4). El diag-
nóstico final fue de metástasis pulmonares de quemodecto-
ma. Después de una evaluación metastásica negativa (ex-
cepto para los pulmones), se administraron 2 ciclos de qui-
mioterapia: ciclofosfamida 500mg/m2, doxorubicina
50mg /m2 y cisplatino 50mg/m2. Como no ocurrió nin-

guna regresión importante de los nódulos pulmonares, se
administró interferón recombinante 2b, en dosis de
5´000.000 U, 3 veces por semana durante tres meses. Este
tratamiento fue suspendido por progresión de la enferme-
dad. Este paciente falleció dos años después de haber des-
cubierto las metástasis pulmonares.
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Fig. 1. Rx de tórax: metástasis múltiples bilaterales.

Fig. 2. Tejido pulmonar (L) con atectasia junto a la cápsula tumoral 
(flechas); tumor metastásico (T) (aumento x 10).

Fig. 3. Detalles del tumor: acúmulos celulares característicos 
(CC y flechas) y canales vasculares (V) (aumento x 40).



CASO 2. Una mujer de 56 años presentó disfonía y una
masa  asintomática en el lado izquierdo del cuello que ella
misma había notado. Al examen físico se encontró una ma-
sa dura, de 5 cm., en la parte alta del cuello. En la laringos-
copía  indirecta se observó una parálisis de la cuerda vocal
izquierda. Un estudio de ultrasonografía doppler reveló un
flujo mínimo a través de los vasos carotídeos izquierdos
mientras los vasos carotídeos derechos mostraron flujo nor-
mal. La imagen de resonancia  nuclear magnética mostró
una masa vascular característica que comprimía y expandía
la bifurcación carotídea. Una citología por punción con
aguja fina, reveló unas pocas células epiteliales en un medio
hemorrágico.

Una resección quirúrgica fue intentada, pero solo una resec-
ción parcial y una linfadenectomía limitada fue realizada. El
estudió histopatológico demostró un quemodectoma malig-
no con invasión de 2 de los 5 ganglios linfáticos removidos.
Dos meses después, la lesión fue completamente resecada.
El nervio vago y la vena yugular interna fueron incluidos en
la resección. Los nervios hipogloso y espinal fueron preser-
vados. Un shunt y una reconstrucción con vena safena fue-
ron realizados durante el procedimiento quirúrgico. La pa-
ciente requirió una traqueostomía por 48 horas. Luego de la
operación se administró  radioterapia (50Gy). Ella está libre
de enfermedad, 7 años 6 meses después de la resección.

CASO 3. Una mujer de 61 años se presentó con una histo-
ria de 2 años de disfonía, astenia y baja de peso. Una disnea
ligera había aparecido unas pocas semanas antes. Una tra-
queostomía fue realizada al llegar al hospital. El examen re-
veló una masa móvil, dura, no dolorosa, localizada en la
parte alta del lado izquierdo del cuello, desplazando la pa-
red izquierda de la orofaringe hacia la línea media. Una ar-
teriografía carotídea demostró un TCC. Un ultrasonido y
una tomografía axial computarizada revelaron una enorme
masa que desplaza la faringe y la laringe hacia el lado dere-
cho. El tumor se extendía a la fosa infratemporal, sin inva-
sión ósea. La lesión fue embolizada obteniéndose una re-
ducción del 40% de su vascularización. Se realizó una ex-
ploración quirúrgica pero la arteria carótida interna no pu-
do ser disecada a nivel de la base del cráneo. El tumor inva-
día el músculo esternocleidomastoideo y los ganglios de los

niveles II y III y desplazaba pero no invadía la laringe y la
faringe. No se hizo ningún otro ensayo de resección, cuyas
condiciones generales eran mediocres. Fue enviada al depar-
tamento de Oncología para radioterapia pero luego se per-
dió de vista.

DISCUSIÓN

Desde la revisión de Zbaren y Lehman (5) en 1985, 55 ca-
sos adicionales de TCC malignos han sido reportados. Lue-
go de una investigación en Medline, revisamos 50 casos de
la literatura mundial desde 1986 a 1999. Esto quiere decir
que la frecuencia de TCC maligno sería alrededor del 12%.
Esta cifra puede ser demasiado alta puesto que un caso ma-
ligno es más fácilmente reportado que una serie corta de ca-
sos benignos. Los datos de la extensión de la enfermedad, el
tratamiento y el resultado terapéutico de 43 casos se en-
cuentran resumidos en la tabla I (6-30).  La mayor parte de
los casos con malignidad local y regional fueron operados, y
consecuentemente, se confirmaron histológicamente. Cua-
tro casos reportados como localmente malignos, sin o con
enfermedad regional, fueron tratados con cirugía y radiote-
rapia; solamente un paciente murió con la enfermedad.
Veinte y dos pacientes (51%) tuvieron ganglios positivos, la
mayor parte de los cuales fueron sometidos a linfadenecto-
mía limitada. Se administró radioterapia postoperatoria a la
mitad de ellos. No se reportaron recidivas regionales. Metás-
tasis a distancia fueron reportadas en 16 pacientes (37%),
todos los cuales salvo uno han fallecido. Varios tratamientos
multidisciplinarios fueron insuficientes para controlar la en-
fermedad diseminada.

Ha existido mucho debate para definir la malignidad de los
TCC. Criterios macroscópicos (invasión local por continui-
dad y contigüidad) y microscópicos han sido usados por los
patólogos. Lack (31) describió la siguientes características
histopatológicas de malignidad: necrosis central de las ma-
sas celulares, invasión de los espacios vasculares y mitosis .
Nuestro segundo paciente tuvo estas características. Otros
autores, sin embargo, han considerado la presencia de me-
tástasis, como nuestro primer paciente, como la única prue-
ba de malignidad (20). Pantanowitz y Sareli (32), conside-
raron como de malignidad obvia, un caso de quemodecto-
ma  mútiple cuya invasión local de cuerpo carotideo y del
corazón impedía una resección completa en ambos sitios.
La lesión en nuestro tercer paciente podría ser considerada
como localmente invasiva bajo estos criterios. La invasión
del nervio vago con consiguiente parálisis de cuerda vocal es
clínicamente sospechosa de malignidad. Dos de nuestros
pacientes, y uno en la serie de Williams (7), presentaron ini-
cialmente parálisis de cuerda vocal. Todos nuestros 91 pa-
cientes con lesión benigna tuvieron una función normal de
las cuerdas vocales.

La frecuencia de invasión a los ganglios linfáticos regionales
es desconocida. Nuestros segundo y tercer pacientes, el pa-
ciente reportado por Zbaren y Lehman (5) y 25 pacientes
de la presente revisión tuvieron invasión a los ganglios lin-
fáticos adyacentes. Una disección de cuello debería ser con-
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Fig 4. Detalles celulares: mitosis atípica y núcleos 
cromáticos atípicos (flechas) (aumento x 100).



siderada en tales casos. Radioterapia postoperatoria fue ad-
ministrada a la mitad de tales pacientes en la actual revisión. 

El sitio más común de metástasis a distancia son los huesos
y los pulmones (5). El intervalo entre la resección del tumor
primario y el aparecimiento de metástasis osciló entre 20
meses y 20 años (4,5,27). El tiem-
po de aparición de metástasis en
nuestro primer caso fue de 6 años.
En reportes con seguimiento lar-
go, las metástasis ocurrieron hasta
en 30% de pacientes (33,34). Por
esta razón  esperamos tener casos
adicionales de metastásis con un
seguimiento más largo.

El tratamiento de las lesiones me-
tastásicas no ha sido bien definida,
probablemente debido a la rareza
de su presentación. Como el creci-
miento es usualmente lento (un
doblamiento cada 2.000 días) (4),
la abstención terapéutica es una
posibilidad. La cirugía puede ser
una terapia efectiva en caso de me-
tástasis única. Como se ha reporta-
do que la radioterapia es un trata-
miento efectivo para obtener un
control local de un TCC en un al-
to porcentaje de pacientes (35,36),
parece ser razonable usarla en el
tratamiento de enfermedad irrese-
cable o en metástasis óseas
(10,14,36).

Entre los 17 casos de metástasis
pulmonares revisados por Zbaren
y Lehman (5), sólo uno (37) fue
tratado con un ciclo de quimiote-
rapia  (actinomicina, vincristina y
citoxán ) sin ningún cambio en el
aspecto radiológico de las lesiones
pulmonares. En una publicación
de 6 quemodectomas metastásicos (2 primarios de cuerpo
carotídeo), tratados en el Memorial Sloan  Kettering Can-
cer Center (4), no hubo respuesta a 8 diferentes regímenes
de quimioterapia. La radioterapia fue, al contrario, muy
efectiva para paliación, particularmente de metástasis óseas.
Un niño de 9 años con metástasis pulmonares y otro pa-
ciente con metástasis, tanto ganglionares como hepáticas,
fueron tratados con vincristina, ciclofosfamida y doxorubi-
cina (el primero) y con carboplatino, ciclofosfamida y doxo-
rubicina (el segundo), y no se observó ninguna respuesta
(19,24). En una serie de 13 paragangliomas en diferentes si-
tios del cuerpo, hubo una remisión parcial del 46% con re-
gímenes que incluían ciclofosfamida, doxorubicina y dacar-
bacina (38). Nuestro primer paciente no presentó ninguna
respuesta efectiva a los dos ciclos de quimioterapia e inter-
ferón. Este resultado está en correlación con la falta de qui-
miosensibilidad reportada por este tipo de tumores.

Adicionalmente, puesto que en el más del 50% de los
casos malignos hay enfermedad regional, nosotros esta-
mos realizando de rutina una linfadenectomía limitada
de los ganglios superficiales vecinos (nivel III) como una
medida que, adicionalmente, ofrece una mejor exposi-
ción del tumor.
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Table 1. Revisión de los TCC malignos reportados 
en la literatura desde 1986 a 1999 (43 casos).

Extensión de  No. Tratamiento Resultado
la enfermedad Pacientes

Local Regional Metástasis

Localmente 
malignos 1 C + RT NEE a 3a (6)

Localmente 
malignos + 4 C + RT       C + RT NEE a 5a*
Adenopatías C + RT C + RT MCE a 6a (7)

C + RT C (1DRC) + RT NEE a 21a (8)
C (parcial) C PDV*     

Localmente 
malignos + 1 DND DND DND (9)   
metástasis 

Adenopatías 
solamente 22 9 C(1DRC) NEE (7,10-15)   

11 C + RT 3NEE, 
7DND, 1RL (16-19)

2 DND DND (20)

Adenopatías + 3 C(1DRC) C + RT NEE a 32a (7)
Metástasis C RT + QT MCE a 4a (21)

C Ninguno MCE a 6m (14)

Metástasis 12 2 C + RT DND (22)
1 RT MCE (19)   
3 QT MCE a 4m, 

2a y 8a (23,24,*)
1 QT + RT MCE a 4a (23)   
1 Ninguno MCE (25)
4 DND 1MCE a 2a, 

3DND (26-29)

*  Reporte presente

C: cirugía, RT: radioterapia, QT: quimioterapia, DRC: disección radical de cuello, NEE: no evidencia de enfermedad, MCE:
muerto con enfermedad, PDV: perdido de vista, m: meses, a: años, DND: datos no disponibles, RL: recurrencia local.
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Alto honor y grata satisfacción constituye para mi persona
el dirigirme a los distinguidos colegas , familiares y amigos
presentes con motivo de la presentación de la obra Clima-
terio, menopausia y osteoporosis, editada por el eximio
maestro, prestigioso profesional y dilecto amigo Sr. Dr. Ru-
bén Bucheli Terán y en la que participan en calidad de au-
tores un grupo de connotados expertos en el área mencio-
nada originarios de diversos renglones de la patria.

El título de la obra expresa claramente el contenido de la
misma: revisar de manera actualizada una temática que en
los últimos veinte años ha cobrado inusitada pero justifi-
cada actualidad por las serias implicaciones que tiene en la
salud de la mujer tanto en la esfera reproductiva cuanto
fuera de ella.

Presentada de manera sobria y elegante , sin caer en lujos de
detalles y confección -  como deben ser las obras científicas-,
al inmiscuimos en su lectura, tal parece que nos embarcára-
mos en una aventura propia de un diletante que solo culmi-
nará en la página 434, donde termina el libro. De manera
amena y vigorosa nos transportamos a lo largo de sus 26 ca-
pítulos, estimulados por el desglose de la temática, presenta-
da por los diversos autores con rigor científico pero a la vez
de manera sencilla y ordenada.

El prólogo, escrito por el Dr. Mauricio Medina Dávalos,
Presidente de Ediciones Médicas, EDIMEC, de manera
breve pero clara nos presenta una visión epidemiológica del
climaterio en nuestro país y sus graves implicaciones socia-
les y económicas, para culminar haciendo una exaltación al
esfuerzo de los autores, particularmente a su editor.

Si bien es cierto el contenido programático en algunos capí-
tulos reafirma conceptos que para los estudiosos de la mate-
ria en cuestión son ampliamente conocidos, cabe destacar
que la obra por su temática está dirigida a cultores y no del
climaterio, esto es a médicos generales, y especialistas en las
diversas ramas de la medicina.

Describir y comentar el contenido de cada capítulo podría
resultar largo y a lo mejor involuntariamente mezquino; es
importante destacar sin embargo que el texto contiene capí-
tulos difíciles de encontrar en la literatura nacional e inclu-
so internacional. Claros ejemplos de ello los tenemos en los
capítulos 4, 12, 24 y 26 donde respectivamente se abordan:
la menopausia prematura, los trastornos gastrointestinales
en la menopausia; nutrición en la mujer climatérica y em-
barazo en la perimenopausia: implicaciones obstétricas y pe-
rinatológicas. 

Algo más de 500.000 mujeres ecuatorianas se encuentran
en etapa climatérica y en la tercera edad; menos del 4 % de
ellas ha recibido o está recibiendo algún tipo de terapia de
reemplazo hormonal. La elocuencia de las cifras resume la
gravedad del problema por las secuelas, hoy ampliamente
conocidas que el no tratamiento de lo que constituye en la
actualidad una endocrinopatía, la insuficiencia ovárica de la
menopausia, tendrá en la familia y la sociedad ecuatoriana
en general; baste destacar la osteoporosis, las alteraciones en
el poder cognitivo, la enfermedad cardiovascular, las infec-
ciones recurrentes de las vías urinarias, para enfatizar que
obras como la que hoy estoy presentando y comentando
constituyen un sólido aporte en pro de la generación de una
cultura del climaterio tanto a nivel médico cuanto ciudada-
no en general.

Me gustaría recomendar de manera especial que para fu-
turas ediciones se metodifique la obra en el sentido de
que algunos conceptos no se repitan y también se genere

CLIMATERIO MENOPAUSIA Y OSTEOPOROSIS

Autor –Editor: Dr. Rubén Bucheli T.
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un diseño más uniforme para la presentación de los diver-
sos capítulos.

De igual manera se incluya un capítulo que de manera ex-
tensa analize y exponga la realidad del climaterio en el Ecua-
dor. Es hora de abordar igualmente la problemática del cli-
materio masculino, mal denominado andropausia.

Sería injusto no mencionar a los autores de tan importante
obra, los que sin lugar a dudas dedicaron largas horas a la
preparación del material que de acuerdo a las referencias bi-
bliográficas ha sido abundante, lo cual destaca el alto conte-
nido científico del texto y a la vez claro y comprensible, es-
to último solo realizable por quienes llevan en sangre y al-
ma el innato sentido de la narrativa, lo más privilegiado que
tiene un buen escritor.

Mis sentidos reconocimientos y felicitaciones a: Wellington
Aguirre Solís, Ruben Bucheli Cruz, Manuel Caizabanda Je-
rez, Santiago Chávez I., Marcelo Cordero Loyola, Ricardo
de la Roche M., Julio Galárraga Soto, Mónica González F.,
Gilberto González Vásquez, Walter Herrera B., su servidor
quien os habla, Raúl Jervis Simmons, Patricia León de Bas-
tidas, Homero Loza Peñafiel, Fernando Mariño Villalva,
Silvana Montenegro Morales, Edwin Naranjo Ferro, Her-
nán Neira M, Marco Orbea Travez, Mauricio Pérez de la

Puente, Mery Polo González, Rodrigo Sosa Cevallos, Raúl
Terán, Diego Torres Galárraga, Soledad Vallejo Maldonado,
Alfredo Vallejo Rodríguez, Patricio Vasco, Luis Vela Fuertes,
Aracely Vélez y Paulina Vergara Ortiz; hermosa combina-
ción de juventud, conocimiento y experiencia: tres ingre-
dientes básicos para generar productos de calidad, como la
obra que esta noche resaltamos.

Rubén Bucheli Terán, el editor, no requiere presentaciones
curriculares; su acervo académico, científico y profesional es
ampliamente conocido en la ciudad capital y el país; es au-
tor, coautor y editor de 19 obras, su entusiasmo pese a sus
múltiples actividades es admirable. Deseo expresar de ma-
nera enfática un público homenaje de reconocimiento a sus
logros académicos y a incentivarlo a fin  nos regale otros
más. El País necesita hoy, como nunca en su historia, que
sus más preclaros hijos lo vistan de dignidad y gloria.

Al terminar mi alocución deseo expresarles mi agradeci-
miento a los distinguidos presentes por haber tenido la gen-
tileza de escucharme y a Schering Ecuatoriana por auspiciar
esta obra que será de gran beneficio para la comunidad mé-
dica ecuatoriana. 

Gracias.

Dr. Luis Hidalgo Guerrero
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ATENCIÓN A RECIEN NACIDOS

A 120 mil asciende el número de ecuatorianos  nacidos en
el Hospital Carlos Andrade Marín en el lapso de 32 años
que esta Unidad Médica se encuentra al servicio ininte-
rrumpido de la comunidad afiliada y beneficiaria del IESS.

Actualmente el Hospital cuenta con una Unidad de Cuida-
dos Intensivos Neonatales con capacidad para 36 niños pre-
maturos o recién nacidos con otras complicaciones.

El 11% de niños nacen antes de completar las 37 semanas
de edad gestacional; entre los prematuros más pequeños se
presentan con frecuencia enfermedades de membrana hia-
lina pulmonar, asfixia, infecciones de todo tipo, problemas
con la alimentación y la hemorragia intraventricular.

TRATAMIENTOS

A los recién nacidos se les aplica diversos tratamientos qui-
rúrgicos y clínicos: cirugía neonatal con altos índices de so-
bre vida (95%), cirugía de corazón como procedimiento pa-
liativo, cirugía del conducto arterioso en prematuros; venti-
lación mecánica, monitoreo de alta complejidad, nutrición
parenteral total, cuidado cardiológico de alto nivel, trata-
mientos de moderna aplicación como el surfactante, con lo
que se ha reducido los índices de mortalidad neonatal del
18 por mil en la actualidad. Casos de secuelas invalidantes,
como la parálisis cerebral espástica, no se ha presentado ha-
ce 10 años.

EQUIPAMIENTO

La Unidad de Cuidados Intensivos cuenta con tecnología
moderna suficiente para brindar atención a todos los niños
que requieren de tratamientos especiales. Para el propósito

se dispone de: Equipo de Rayos X portátil, 10 ventiladores,
9 monitores de presión arterial, 5 incubadoras abiertas de
calor radiante, 10 incubadoras cerradas, 72 bombas de infu-
sión y 10 oxímetros de pulso.

AYUDA A PACIENTES CON 
INSUFICIENCIA RENAL

En el transcurso del año 2001 el Hospital Carlos Andrade
Marín invirtió USD 7.200.000, proporcionando trata-
miento a 500 pacientes con insuficiencia renal crónica ter-
minal y trasplante renal.

El tratamiento de hemodiálisis o diálisis peritoneal tiene un
costo anual aproximado de USD 16.000 por paciente y el
de mantenimiento de riñones trasplantados es asimismo al-
rededor de USD 10.000 por cada paciente, al año.

Desde agosto de 1970 hasta diciembre del 2001, más de
350.000 procedimientos de hemodiálisis se han efectuado.
Al momento 320 pacientes reciben tratamiento de hemo-
diálisis, 65 de diálisis peritoneal continuo ambulatorio, y
otras 110 atenciones por trasplantes renales.

De este grupo de beneficiarios más del 50% son afiliados
activos, cerca del 25% corresponde a jubilados, el 15% a vo-
luntarios, 5%  al Seguro Social Campesino y 2% a pensio-
nistas de Montepío.

El crecimiento potencial de pacientes insuficientes renales
crónicos terminales, es anualmente de 230 por cada millón
de afiliados; es decir que para este año, aproximadamente se
incrementarán  184 pacientes a la prevalencia actual. Esto
significa que se gastará alrededor de USD 9 millones para
proporcionar tratamiento a estos derecho-habientes.
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HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARIN 
MÁS DE TRES DÉCADAS AL SERVICIO DE LA SALUD

Se observa a personal de Enfermería brindando atención a recién nacido.

Paciente recibe tratamiento de Hemodiálisis



CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen I   Nº 1   Enero - Junio del 2002 

8686

NOTICIAS,
AVISOS Y SOCIAL

8686868686

El Hospital con sus Servicios de Nefrología y Diálisis está
interesado en el crecimiento tecnológico que al elevar los ni-
veles de atención y tratamiento, redundan en mejor calidad
de vida de los pacientes y su reinserción laboral y familiar.
Por ello a más del programa "Home Delivery" (entrega de
insumos y seguimiento terapéutico a domicilio) ya imple-
mentado y en franco desarrollo, está al culminar la planifi-
cación y puesta en marcha del programa "Home Choise"
(Diálisis peritoneal automática), que ofrecerá un tratamien-
to dialítico de alta eficiencia. Asimismo, en Hemodiálisis,
en las próximas semanas se incrementará el procedimiento
de alta eficiencia y rendimiento, que permitirá mejorar el
status clínico y de calidad de vida de los pacientes.

Cabe mencionar que en los próximos meses se reinstalará
en el Hospital el Programa de Trasplantes renales, no solo
de donante vivo relacionado sino el de donante cadavéri-
co, que nos permitirá disminuir la prevalencia de los pa-
cientes insuficientes renales crónicos terminales en por lo
menos un 30%.

MANEJO DEL PACIENTE EN EL
POSTOPERATORIO

El Hospital cuenta
con una moderna
unidad de Recupera-
ción donde se atien-
de a 40 pacientes
aproximadamente,
en el lapso postope-
ratorio inmediato de
todas las especialida-
des quirúrgicas exis-
tentes en esta Casa
de Salud.

REMODELACIÓN

Desde mayo del 2001 la Unidad de Recuperación está fun-
cionando en uns área física moderna, con columnas modu-
lares en las que se encuentran las instalaciones eléctricas, to-
mas de oxígeno, vacío, aire comprimido, aspiración y mo-
nitoreo de presión no invasivo. Además se cuenta con un es-
pacio físico para pacientes contaminados y una estación de
enfermería estratégicamente ubicada que permite mejor vi-
sibilidad de los pacientes. La locación del área facilita el ac-
ceso directo a y desde quirófanos y vestuarios, como tam-
bién el expedito flujo de pacientes de y hasta las áreas qui-
rúrgicas de hospitalización.

Con la finalidad de evitar contagio e infecciones y controlar
el ingreso de personas no autorizadas,  se ha instalado un

sistema eléctrico de portería y adecuado una sala de espera
para familiares.

El personal médico y de enfermería que labora en Recupe-
ración se encuentran debidamente capacitado para la aten-
ción directa y el manejo de pacientes críticos las 24 horas
del día.

EQUIPAMIENTO

La Unidad dispone de dos ventiladores mecánicos, dos mo-
nitores de electrocardiograma, un desfibrilador, un coche de
paro y cinco monitores arteriales no ivansivos.

Al mismo tiempo se están implementando protocolos de
manejo integral de Analgesia pre y postoperatorio ( desde el
inicio de la cirugía) y se incrementan igualmente los con-
ceptos de que el manejo del paciente en Recuperación es
responsabilidad del Anestesiólogo, a cuyo cargo está el con-
trol pre, trans y post operatorio del paciente.

URGENCIAS Y OBSERVACION

El Servicio de Urgencias brinda aproximadamente a 50.000
derecho habientes del Seguro Social, con un promedio dia-
rio de 150 pacientes, los que se distribuyen en las cuatro es-
pecialidades Clínica, Traumatología, Gineco-Obstetricia y
Curaciones. Puesto que la atención de clínica es la de mayor
demanda, el Servicio de Urgencias cuenta con un anexo de
Observación con 16 camas y un promedio de estancia de los
pacientes de tres días que permite el tratamiento de los ca-
sos o la orientación diagnóstica a otra área de atención que
le corresponda.

El área de Observación por su alta ocupación estuvo dete-
riorada y permaneció por más de cuatro años abandonada.
Esta administración escuchó el pedido de Urgencias y re-
modeló el área, que desde su inauguración, diciembre del
2001, está prestando un invalorable servicio a los usuarios.

SISTEMA INFORMATICO

El Hospital Carlos Andrade Marín aplica cuatro sistemas
informáticos para automatizar la atención médica en con-
sulta externa y hospitalización, control en bodegas y farma-
cia, control de inventarios, laboratorio y Rayos X.
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CONSULTA EXTERNA

El sistema de gestión en el área de consulta externa, permi-
te mantener un registro de pacientes, control y manejo de la
calidad de afiliado al IESS, calificación de derechos, agenda
de los profesionales médicos en los consultorios, asignación
de turnos a pacientes, diagnóstico presuntivo y definitivo de
cada paciente en el registro médico que servirá para futuras
consultas y generación de órdenes para laboratorio e Image-
nología.

HOSPITALIZACION

Para pacientes que requieren hospitalización, se cuenta con
módulos especializados, solicitud de ingreso y admisión de
pacientes que incluye: información, ingresos y altas, admi-
nistración de camas, control de traspaso de pacientes de ser-
vicio o habitación dentro del Hospital.

BODEGAS Y FARMACIA

El sistema aplicado, facilita el despacho de fármacos en ven-
tanilla, la visualización de medicamentos y cantidades por
despachar y emite la receta impresa. La admisión de fárma-
cos e insumos es manejada a nivel de existencias, con nive-
les máximos y mínimos para una oportuna reposición y
transferencia de fármacos e insumos entre diferentes unida-
des o servicios.

INVENTARIOS

El sistema de control de inventarios proporciona un am-
biente integrado para la eficiente administración y control
de las existencias dentro de la Institución. A partir de todo
movimiento de entrada y salida de bodega se controla el
manejo de documentos, verificación de cada actividad, su-
pervisión automática de stock en cada movimiento, genera-
ción y manejo de pedidos a proveedores.

La aplicación de estos sistemas permite concentrar la infor-
mación y facilitan el acceso desde las diferentes áreas y ser-
vicios del Hospital. Constituye, así mismo, una fuente de
información una fuente estadística para una acertada toma
de dediciones a conocer los costos reales de atención por afi-
liado y conseguir una mejor y oportuna atención a las cla-
ses afiliada, jubilada y beneficiaria del Instituto Ecuatoriano
de Seguridad Social.

400 CONSULTAS MENSUALES EN
CIRUGÍA PLASTICA Y QUEMADOS

Aproximadamente 400 pacientes son atendidos cada mes en
la consulta externa de Cirugía Plástica y Quemados, de los
cuales el 70% requieren de hospitalización y el 30% de ci-
rugía ambulatoria.

Las patologías más frecuentes que presentan los pacientes en
Cirugía reconstructiva son: politraumatismo de mano, cara
y miembros inferiores, producido por accidentes de tránsi-
to y trabajo; lesiones tumorales de piel benignas y malignas,
por estar expuestos mucho tiempo a los rayos solares; esca-
ras decúbito en parapléjicos; y,  malformaciones congénitas

de labio y paladar que al
año se realizan más de 20
cirugías reconstructivas de
este tipo.

En el área de Quemados el
mayor número de pacien-
tes presentan quemaduras
por líquidos calientes, gas
doméstico, electricidad y
químicos.

EQUIPAMIENTO

Gracias al apoyo de la Ge-
rencia General de este Hos-
pital, se ha implementado y
reparado los equipos con los
que cuenta esta especiali-
dad: tres dermatomos eléc-
tricos, tres dermatomos ma-
nuales, expansor de piel de última tecnología, microscopio,
dos equipos de nariz para cirugía de rinoseptoplastia funcio-
nal, equipo para cirugía de mano, equipo para ortosíntesis de
fracturas faciales, equipo para microcirugía, tina de Hubbard,
tina para miembros  superiores e inferiores y computador pa-
ra archivo de Historias Clínicas y fotografía digital.

DOCENCIA

En el Servicio se realiza semanalmente Docencia dirigida,
con la finalidad de preparar y actualizar conocimientos a los
Médicos Tratantes y Residentes.

Se dispone de audiovisuales para la enseñanza de Residentes
de Postgrado en Cirugía Plástica.

LA INVESTIGACIÓN CIENTIFICA

Es indudable el enorme potencial que guarda el Hospital
Carlos Andrade Marín para el desarrollo de la investigación
científica, pues su condición de hospital de referencia le tor-
na poseedor de una riqueza nosológica capaz de solventar
cualquier iniciativa hacia la búsqueda de la verdad clínica.

Nuestro Hospital ha permitido la investigación. Lamenta-
blemente ella se realizó como iniciativa particular que al fi-
nal no dejó un rédito significativo para la institución. De
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Gerente de Docencia Planifica trabajos de Investigación

Paciente hospitalizado recibe tratamiento de
cirugía plástica



hecho, el beneficio y el reconocimiento fueron exclusiva-
mente para el investigador, a pesar de que el  patrimonio del
contenido era del Hospital Carlos Andrade Marín. La vi-
sión actual de la investigación, fundamentada en las normas
de las buenas prácticas clínicas, reconoce la necesidad de
que las instituciones estén calificadas para desarrollar inves-
tigaciones de acuerdo con la complejidad de las mismas, he-
cho que por si solo constituye una meta a lograrse.

Dada la meta, el Hospital trabaja ahora para lograr esta  ca-
lificación, pues tenemos la potencialidad intelectual y mate-
rial para así hacerlo. Los pasos iniciales están dados, se ha
conformado el Comité de Bioética que deberá cumplirse
para quedar acorde con lo que la circunstancia científica exi-
ge y también está estructurada la Comisión de Gestión en
Investigación Clínica.

Esta comisión incluye a reconocidos y prestantes profesiona-
les cuya misión es dirigir la investigación clínica en lo meto-
dológico, de manera que la producción tenga el valor que co-
rresponde. Para el efecto existe también la alianza estratégica
con la Universidad San Francisco de Quito, a través de la
cual se desarrollan los cursos de posgrado en el Hospital y
que entre sus actividades incluye el ofrecernos sustento para
la elaboración y proceso de los protocolos de investigación.
Así pues, tenemos ahora una estructura que nos permite
ofrecer asesoría en todos los pasos que la investigación exige.

Por el momento, sabemos que estamos en capacidad de tra-
bajar en  investigaciones de fase 4 y hasta de fase 3, pero con
la voluntad de avanzar con todos en el mismo sendero, será
posible un día lograr un Hospital preparado para cualquier
fase del proceso científico. En la actualidad se llevan adelan-
te seis protocolos perfectamente encaminados, que nos ha
permitido ya un espacio, a partir del cual proseguiremos pa-
ra que seamos reconocidos como un centro de investigación
clínica.

Por supuesto, esta tarea exige de todos un compromiso, pues
es necesario empezar por educar a nuestra comunidad para
que comprenda la importancia de la investigación y sobre to-
do para que esta sea aceptada en su real magnitud y no co-
mo tendenciosamente se pretende hacerla aparecer: un siste-
ma para irresponsablemente convertir al ser humano en co-
nejilla de indias. Cada uno de nosotros está obligado a resol-
ver las inquietudes de los pacientes para lograr su participa-
ción activa en la investigación científica, de manera que se
pierda el recelo infundado que la ignorancia y por qué no de-
cirlo, la mala fe, han esparcido para desprestigiar esta herra-
mienta al servicio de los mismos seres humanos y enfermos.

Pero también es importante resaltar los esfuerzos investiga-
tivos tempranos que surgen de los estudiantes y los postgra-
distas. Investigar y hacer ciencia no sólo es aplicar fármacos
experimentales, sino buscar respuestas a las interrogantes
que cada espíritu inquieto se plantea en torno a su realidad.
Así, doce tesis de grado de los internos de la Pontificia Uni-
versidad Católica del Ecuador se cumplen en nuestro Hos-
pital, con protocolos de diseño adecuado, enmarcados en
los fundamentos bioéticos y con indudable beneficio para la
propia institución. Este ejemplo temprano es un motivo pa-

ra proseguir y hacer un llamado a los diferentes estamentos
para que investiguen su realidad y aporten con sus conclu-
siones para forjar una institución cada día mejor. Por lo tan-
to, por iniciativa de la Comisión de Gestión en Investiga-
ción Clínica y el apoyo de Laboratorios Pfizer, se cumplió
ya el Primer Curso de Formación para Investigadores Clíni-
cos, el mismo que fue puesto a consideración de todo el
Hospital y al que asistieron 21 médicos. Este curso será re-
plicado para aumentar cada vez más el número de personas
con bases sólidas en la materia.

Como complemento al sistema de investigación cabe resaltar
que el nuevo Reglamento General para Becarios de Postgra-
do, Internos Rotativos y Estudiantes Externos establece una
nota en la evaluación y promoción para el segmento "Inves-
tigación". Así pues, buscamos que las generaciones jóvenes
sean, como debe ser, el motor que encienda la inquietud ha-
cia la búsqueda de respuestas, bien sea confirmado o bien ne-
gado sus hipótesis, pero siempre obteniendo un argumento
para la interpretación de nuestra propia realidad.

SE CONFORMA SERVICIO DE 
INFECTOLOGIA

Se conforma el Servicio de Infectología en el que se brinda
atención, tratamiento, abordaje y vigilancia de las enferme-
dades infecciosas con un óptimo  estándar de calidad como
corresponde a un Hospital de  Tercer Nivel de Especialida-
des como el Carlos Andrade Marín.

Las enfermedades infecciosas son patologías de significativa
prevalencia en nuestro país, como corresponde a un país ter-
cermundista. Los problemas infecciosos constituyen una de
las primeras causas de mortalidad en el Ecuador. En los
Hospitales el tratamiento de las patologías infecciosas signi-
fica el costo más alto que drena el presupuesto institucional
en la compra de antibióticos.

El control de las infecciones intrahospitalarias, el manejo
adecuado de los pacientes con infecciones y el uso racional
de los antibióticos son prioridades en cualquier hospital que
se precie de tener una buena organización y de administrar
adecuadamente sus recursos.

A estos problemas seculares se ha añadido en los últimos
años una demanda adicional, la atención a los pacientes, ca-
da vez más numerosos, portadores de Síndrome de Inmu-
nodeficiencia Adquirida, que son tributarios de los servicios
de Infectología. Por otro lado, el uso cada día más frecuen-
te de agentes inmunosupresores para el tratamiento de en-
fermedades oncológicas, reumatológicas o en los trasplanta-
dos, han determinado un aumento notorio de la patología
infecciosa de nuestro medio hospitalario.

COMITÉ DE INFECCIONES

Es el organismo responsable del programa de control de la
infección nosocomial. Su competencia incluye todo lo que
tiene que ver con la prevención y control de las infecciones
que pueden transmitirse en el hospital a los pacientes, al
personal médico, paramédico y a las visitas.
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Los integrantes del comité serán profesionales que tengan
especial interés y conocimiento del programa de control de
la infección hospitalaria. Estará  conformado por Médico
Infectólogo  quien lo preside, Epidemiólogo, enfermera,
Microbiólogo, farmacólogo, Administrador hospitalario y
los representantes Médicos de Terapia Intensiva, Clínica,
Ginecología y pediatría.

COMITÉ DE ANTIBIÓTICOS

Los miembros del Comité se encargarán de reglamentar el
uso de antibióticos con el objeto de optimizar y brindar me-
jor atención al paciente.

Uno de los rubros más altos en el consumo de medicamen-
tos es el correspondiente a los antibióticos. Si éstos no son
manejados adecuadamente por falta de cultivo, antibiogra-
ma o de criterio, se constituyen en una pesada carga econó-
mica y en una práctica médica deficiente.

VISIÓN INTEGRAL
DEL PROGRAMA DOCENTE

"En el río de la vida la educación va 
por el centro, jamás por las orillas"

Es indudable que la columna vertebral de una institución de
cualquier naturaleza, con mayor razón de aquellas que
atienden la salud, es la educación, entendida como un pro-
ceso de continuo incremento de conocimientos, aprendiza-
je dirigido y autologrado, desarrollo de habilidades y destre-
zas, ejercicio práctico, eliminación y recreación de antiguos
paradigmas con interiorización de los nuevos, transmisión
multiplicadora de los logros educativos hacia las nuevas ge-
neraciones y, como meta final, su aplicación en beneficio de
la comunidad.

En este contexto, la nueva estructura orgánica del IESS ha
establecido la Gerencia de Investigación, Capacitación y
Docencia como un eslabón inmediato y dependiente sólo
de la Gerencia General de los Hospitales de tercer nivel y a
la vez encargada de la actividad de educación, capacitación,
investigación, promoción y desarrollo docente de todo el
subsistema zonal. En el caso de nuestro Hospital, su Geren-
cia de Docencia tiene a cargo el subsistema zonal 1 (Pichin-

cha, Imbabura, Carchi, Cotopaxi, Esmeraldas, Napo y Su-
cumbios).

Cuando el Hospital Carlos Andrade Marín inició su funcio-
namiento, nació también el Departamento de Docencia,
desde el cual la iniciativa y tesón de muchos colegas rindió
sus frutos en un sistema de educación que armonizaba con
el momento. No obstante, gran parte del hacer docente se
volcó sobre el área médica, quedando relegados importantes
sectores como son enfermería, administración y servicios
generales. Una posible explicación a este fenómeno parte
del hecho de que es en la práctica médica en donde se gene-
ran los cambios más espectaculares de la investigación cien-
tífica en salud, y que a partir de éstos se desarrollan nuevas
técnicas, tácticas y estrategias para el manejo integral del ser
humano enfermo y para el cuidado y prevención del sano.
Así pues, las importantes tareas de enfermería, administra-
ción y servicios se convierten en subsidiarios frente a lo es-
pectacular, sin que necesariamente eso implique una merma
en su vital labor.

Como mencionamos antes, todas las valiosas iniciativas pre-
vias armonizaron con su momento histórico y esta adminis-
tración debe enfrentar el mismo reto: desarrollarse, produ-
cir, ser eficaz y eficiente en esta coyuntura, a la luz de lo que
exigen el nuevo milenio y los nuevos paradigmas no sólo en
lo educacional, sino en lo conductual, procedimental y, so-
bre todo, en la nueva estructura económica, social y políti-
ca en la que estamos inmersos a pesar o no de nuestra pro-
pia voluntad. Es ahí en donde, necesariamente, debe plan-
tearse un camino integral, en tanto aborde con la mayor
amplitud lo que la ciencia produce, e integrador, en tanto
los beneficios de la ciencia permitan enlazar las acciones y
tareas de cada individuo, de cada grupo, en beneficio de la
colectividad. Así pues, está estructurado un sistema de ense-
ñanza en el que ya no es un sujeto el que genera y ejecuta
un proceso, sino un equipo que trabaja alrededor de una
idea, configura proyectos, diseña procesos, ejecuta acciones,
evalúa logros y replantea objetivos. Este equipo es el Comi-
té Transdisciplinario en Educación y Docencia en el cual es-
tá representada toda la estructura laboral del Hospital.

El equipo ha logrado convertir en elementos prácticos algu-
nas ideas que hasta antes de su integración constituían
"sueños". Contamos con un documento regular de funcio-
nes; existe autonomía organizativa, elaboramos varios pro-
yectos (algunos ya están en marcha e incluso otros ya se han
cumplido): sistema de externado para estudiantes de medi-
cina de años inferiores, moderno programa de internado ro-
tativo, formación de postgrado para médicos, postgrado pa-
ra enfermería, capacitación informática, educación admi-
nistrativa en los nuevos procesos del IESS, cursos de capaci-
tación docente para el manejo del sistema en las evidencias,
curso de formación para investigadores clínicos, bioestadís-
tica y epidemiología, curso de soporte vital básico (PARA
TODOS LOS MIEMBROS DEL HOSPITAL), programa
de rescate y afianzamiento cultural (arte, literatura, antro-
pología, temas de actualidad), bioética capacitación y mane-
jo de desastres (dirigido por el propio Comité de Desastres),
desarrollo del nuevo modelo de historia clínica (con miras a
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formar una base de datos para la investigación),  curso de
metodología de la investigación, entre otras.

Como elementos complementarios al diseño de programas
es menester resaltar tres aspectos que deberán conocerse in-
dividualmente, dada la magnitud de lo que representan: la
estructura y funcionamiento del Comité de Bioética, hecho
que marca un paso germinal hacia la configuración de la
ciencia al servicio del ser humano; la conformación de la
Comisión de Gestión en Investigación Médica, organismo
regulador y convalidador de la rigurosidad que debe tener
la ciencia y su búsqueda y por último el desarrollo de la re-
vista técnica del Hospital (cambios) como órgano de difu-
sión de la actividad altamente académica de este Hospital,
cuya meta es transformar la anécdota en hecho científico
reconocido.

Como se puede apreciar, el proceso de docencia es largo,
comprometido y arduo. Por tanto sólo es posible con la par-
ticipación activa de todos, de ahí que este resumen informa-
tivo no pueda concluir sin la respectiva invitación para que
el Hospital en su totalidad se involucre en la más rentable
de las inversiones: la capacitación. Si bien ella no genera de
manera directa grandes réditos económicos, atesora el ma-
yor de los beneficios: calidad, calidez y solidaridad en bene-
ficio de nuestros pacientes.

CASA DE MAQUINAS

El Hospital cuenta con personal calificado para el  manejo
de los Equipos que se encuentran instalados en la Casa de
Máquinas, uno de ellos es el Caldero es el encargado de
abastecer vapor y agua caliente a todas las áreas de esta Uni-
dad Médica. Así también para el suministro de vacío aire
comprimido, generación de emergencia, instalaciones de
diesel, pozo profundo, tablero de control y transferencia y,
para la supervisión de las instalaciones eléctricas, hidráulicas
y mecánicas complementarias.

Para atender de manera eficiente y oportuna las necesidades
de las diferentes áreas que dependen del suministro de los
servicios que brinda la Casa de Máquinas, evitar además,
que se presenten problemas de desabastecimiento, se está
realizando el levantamiento del estado y funcionalidad de
los equipos e instalaciones, para elaborar el programa conti-
nuo de mantenimiento y a su vez establecer el presupuesto
necesario para cumplir con este objetivo.

OPINIONES

Según información impartida por los doctores Jacinto Mon-
tero, Jefe de los Centros Quirúrgico y Obstétrico y Mario
Toscano, Jefe de Anestesia y Recuperación, es normal el abas-
tecimiento de agua caliente, fría, vapor y aire comprimido las
24 horas del día en las áreas que se encuentran a cargo.

El señor Wilson Jácome, Coordinador de Lavandería y Ro-
pería, recalca que no se han presentado problemas de desa-
bastecimiento de vapor, agua caliente y fría desde el mes de
junio del 2001, fecha en la que fue reparado el caldero.

La Supervisora de Central de Esterilización, Licenciada Ma-
ría Sandoval, informa que el abastecimiento de vapor es
normal pero el de agua caliente es irregular, siendo elemen-
tos indispensables para el lavado y esterilización de equipos
y ropa.

La Licenciada Bilma López, Supervisora de Enfermería de
Sala de Partos, indica en esta área el abastecimiento de agua
caliente, agua fría, y vapor es normal las 24 horas del día.

LAVANDERIA Y ROPERIA

Cinco mil libras de ropa procesa diariamente el Servicio de
Lavandería y Ropería de esta Unidad Médica, a un costo de
32 centavos por libra. El 50%  corresponde a hospitaliza-
ción, el 40% a quirófanos y el 10% a consulta externa y
oficinas.

La entrega oportuna de ropa limpia a las áreas del Hospi-
tal, permite el normal desenvolvimiento en la atención al
paciente, es por esto que el servicio funciona los 365 días
del año.

Dos veces al día, mediante un listado se recolecta de las di-
ferentes áreas de hospitalización las prendas sucias, que son
reemplazadas inmediatamente por ropa limpia.

LAVADO

Para este proceso se utiliza detergente industrial con sus res-
pectivos desinfectantes que garantizan la correcta limpieza y
asepsia de la ropa, luego las prendas son centrifugadas, seca-
das y planchadas.

El Servicio cuenta con cinco máquinas lavadoras, cuatro
con capacidad  para 200 y una para 100 libras; una centrí-
fuga para 100 libras, dos calandrias (rodillo planchador) pa-
ra prendas planas y tres prensas hidráulicas para prendas con
forma.

Actualmente se está procesando 320 libras de ropa mensua-
les de los Dispensarios Central, Chimbacalle (14) y Anexo
de la Matriz del IESS.

COSTURA

En esta área se confecciona mensualmente 1.600  y se arre-
glan 2.900 prendas de lencería quirúrgica que comprenden
campos, envolturas, delantales y ternos. Así como lencería
para hospitalización: sábanas, cubrecamas, toallas, fundas
de almohada, camisas para pacientes, delantales para protec-
ción del personal y saltos de cama.

MANEJO DE MATERIAL DE USO
HOSPITALARIO

En cumplimiento de las normas Internacionales vigentes el
Hospital Carlos Andrade Marín cuenta actualmente con un
área de almacenamiento de 850 metros cuadrados, donde se
realiza la distribución y control de insumos. Así mismo se
efectúan estudios para detectar las necesidades de las dife-
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rentes especialidades e implementar las soluciones en el pre-
supuesto anual del Hospital.

La aplicación del sistema informático AS400, ha permitido
el empleo apropiado de códigos, de acuerdo con el cuadro
básico de materiales de curación, laboratorio, farmacia e
Imagenología. Además, se ha hecho factible conocer saldos
y al día, rotación de insumos, determinación de stocks má-
ximos y mínimos, de insumos de mayor costo, y realizar ve-
rificaciones periódicas para evitar pérdidas por caducidad,
obsolencia o hurto.

APLICACIÓN DE FORMATOS

En adelante se utilizarán formatos para determinar las nece-
sidades de material de uso hospitalario para cada una de las
Gerencias, Subgerencias y Especialidades, con la finalidad
de entregar un stock de insumos y materiales con reposición
diaria de acuerdo al consumo por paciente. El control se
realizará mediante la colocación de un stiker Alfa numérico
en todos los insumos y materiales consignados en los dife-
rentes sitios de almacenamiento del Hospital.

Para conseguir la informatización se realizó un levantamien-
to de inventarios de cada una de las áreas de almacenamien-
to, clasificación de insumos caducados y no caducados, or-
ganización técnica ajustada al cuadro básico que rige en la
Institución y centralización de las áreas de almacenamiento
en un solo espacio físico.

El próximo mes el Hospital contará con un área de almace-
namiento para cubrir las necesidades de insumo y materia-
les las 24 horas del día durante 365 días del año.

AMPLIACIÓN Y ADECUACION
DE DIFERENTES AREAS

La ejecución de las obras son prioritarias debido al deterio-
ro propio del edificio, pues el Hospital se encuentra al ser-
vicio de la comunidad afiliada, jubilada, y beneficiaria del
Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social desde 1970, o sea
un periodo de 32 años de labor permanente.

OBSERVACIÓN Y URGENCIAS

Area: 390 metros cuadrados 
Remodelación integral del área
Cambio de instalaciones
Incremento de tomas de oxígeno
Tiempo de ejecución: 120 días
Ejecución: Sistema de administración directa
Obra concluida

VESTIDORES DE AUXILIARES DE ENFERMERIA

Obra de Arrastre
Sistema: Administración directa
Plazo 30 días

FARMACIA Y DOCENCIA

Remodelación integral de Farmacia, Docencia
Y Bodegas
Sistema: Administración directa
Plazo: 120 días

COMITÉ DE ADQUISICIONES

Area: 100 metros cuadrados
Remodelación del área
Sistema: Contrato
Plazo 30 días

ADECUACION DEL AUDITORIO

Ejecución: Por contrato 
Plazo: 120 días

PINTURA Y FACHADA

Pintura integral de la fachada del Hospital
Lacado de puertas internas y externas,
Mangones y rejas de hierro
Sistema: Contrato
Tiempo de ejecución: 60 días

SEÑALIZACIÓN

Ejecución: Por contrato
Plazo: 60 días
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Se observa la Estación de Enfermería de Observación, 
luego de la remodelación.

La fachada del Hospital con nueva pintura
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PARQUEADERO

Adoquinamiento de parqueadero
Occidental del Hospital
Ejecución por contrato
Plazo: 60 días

BAÑOS Y BAJANTES PRIMERA ETAPA

Cambio de bajantes e instalación sanitarias,
Hidráulicas y revestimiento en el bloque 1, ala sur 
(cinco plantas)
Plazo: 120 días

BAÑOS Y BAJANTES SEGUNDA ETAPA

Cambio de instalaciones sanitarias e hidráulicas en baños y
bajantes
Cambios de pisos y paredes del bloque 2 (dos plantas) y blo-
que 3 (cinco plantas).
Ejecución: Bajo modalidad de administración directa
Plazo: 120 días

IMPERMEABILIZACIÓN DE TERRAZAS
NEUMOLOGÍA Y UTI

Area 1300 metros cuadrados
Impermeabilización de toda la terraza
Sistema: Administración directa
Plazo: 60 días

CARDIOLOGÍA-CARDIOTORACICA

Area: 1300 metros cuadrados
Impermeabilización de terraza
Sistema: Administración directa
Plazo: 60 días

CONSULTA EXTERNA

Area: 1100 metros cuadrados
Impermeabilización de terraza
Sistema: Administración directa
Plazo: 60 días

Se encuentra adoquinado el parqueadero occidental del Hospital.

Durante 29 años, quienes trabajan en el Servicio de Onco-
logía, tanto en consulta externa como en  hospitalización,
realizan un trabajo tesonero, encaminado a salvar la vida de
los pacientes que padecen de cáncer, palabra que para la
gran mayoría de personas es sinónimo de muerte.

13.005 personas se atendieron en los 29 años; con cuadros
clínicos distintos, problemas diferentes, pero unidas por un
fin común: ganarle la batalla a la enfermedad.

En el año 2001 se han presentado 429 pacientes nuevos,
ocupando el primer lugar el cáncer de mama,  en este año
se observa que el cáncer gástrico es la segunda causa de
muerte en el país.

En el Servicio, las pacientes gozan de diagnóstico y trata-
miento especializados como cirugía, radioterapia, quimiote-
rapia, hormonoterapia y  procedimientos paliativos, con los
cuales pueden curarse o  extender su sobrevida. 

SUS INICIOS

Oncología inicia su trabajo en 1973, donde hoy funciona
Medicina Nuclear un área pequeña provista de 2 oficinas a
cargo del Doctor  César Bueno,en abril de ese año, acude a
recibir atención médica el Señor Segundo Bastidas Parra,

con diagnóstico de linfoma ; su historia quedó gravada co-
mo el primer paciente tratado en el Servicio.

La demanda aumentó considerablemente, por lo que fue
necesario implementar un área para hospitalización, la mis-
ma que se inauguró en 1.978 con 4 camas; hoy se dispone
de 26.

ONCOLOGIA 
29 AÑOS DE VIDA Y ESPERANZA 

PARA EL PACIENTE CON CANCER

RADIOTERAPIA

Uxuario1
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En 1979 se nombra al Doctor Jaime Ríos, Director Nacio-
nal Médico Social, en su gestión impulsó los trabajos de in-
fraestructura y equipamiento del área que hoy ocupa en for-
ma definitiva.

HACIA UN NUEVO RUMBO

Los años ochenta fueron decisivos para el Servicio ,asume la
Jefatura el Doctor Fernando Checa y se conforma un equi-
po de trabajo multidisciplinario,se adquiere la mayor parte
de equipos como , la máquina de cobalto, el equipo de si-
mulación y la computadora para tratamientos de radiotera-
pia y se implementan en forma definitiva los esquemas de
quimioterapia combinada y cíclica.

En 1990 los especialistas médicos empiezan investigacio-
nes clínicas, basándose en protocolos prospectivos para
realizar en forma científica el manejo y tratamiento de  los
pacientes.

De igual forma inician  los estudios endoscópicos, bron-
coscopicos y rinoscopicos y se instala la  campana de Flu-
jo Laminar.

Oncología se caracteriza por su organización, prueba de es-
to es que, es el único Servicio que tiene un grupo de Damas
Voluntarias que brindan al paciente amor, comprensión y
tiempo; y cuenta con un comité de pacientes Oncológicos
guiados por un espíritu generoso hacia sus semejantes, de-
dican tiempo y esfuerzo para solucionar los problemas de
los pacientes, así como, cuenta con tres Clínicas y un Co-
mité de Radioterapia.

CREACIÓN DE CLINICAS

La creación de Clínicas es muy beneficioso tanto para el pa-
ciente como para el Hospital, están conformadas por espe-
cialistas que tienen interés en el manejo de este tipo de pa-
cientes.

CLINICA DE TUMORES 

La Clínica de Tumores, trabaja sin interrupción desde su
inauguración (1973), se encarga de normar y orientar el tra-
tamiento de los casos difíciles.

CLINICA DE MAMA

La Clínica de Mama funciona desde hace dos años con la fi-
nalidad de normatizar el manejo, investigación, prevención
y políticas en el tratamiento del cáncer de mama.

CLINICA DEL DOLOR

En 1989 se dan los primeros pasos para la creación de la Clí-
nica de Dolor; en 1996, se atiende a los pacientes como Con-
sulta del Dolor; en mayo del 2000, se inaugura la Clínica del
Dolor, con la finalidad de prestar atención a un gran núme-
ro de pacientes con problemas de dolor de difícil  control.
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Dr. FERNANDO CHECA RON
Jefe del Servicio de Oncología

Dr. Rubén Bucheli, Director del Hospital y Dr. Fernando Checa, Jefe del
Servicio de Oncología con el grupo de Damas voluntarias de oncología

CLINICA DE MAMA

CLINICA DE TUMORES 



VI  CONGRESO DE  SIBOMM 
(SOCIEDAD IBEROAMERICANA DE 
OSTEOLOGIA Y METABOLISMO 
MINERAL) 
Hotel  Hilton  Colón
Quito  -  Ecuador
Marzo 23 al 26 del 2003
e-mail :  sibomm@hmetro.med.ec
web:  www.sibomm.com

XV  CONGRESO ECUATORIANO DE 
GINECOLOGIA  Y OBSTETRICIA
Hotel  Oro  Verde
Manta- Ecuador
Septiembre 22 –27 del  2002
e-mail:  fesgo_as@telconet.net

XI CONGRESO  MUNDIAL 
DE PATOLOGÍA CERVICAL  Y 
COLPOSCOPIA
Junio 9  al 13 del  2002
Barcelona -  España
e-mail:  otac@colposcopy2002.com
web:  www.dexeus.com

XIII  CONGRESO LATINOAMERICANO
DE OBSTETRICIA  Y GINECOLOGÍA  
(FLASOG)
Santa cruz de la  Sierra – Bolivia
Octubre 20 al 25  del 2002
e-mail:  isare@cotas.com.bo

VII  CONGRESO DE LA FEDERACIÓN
LATINOAMERICANA DE  SOCIEDADES
DE ESTERILIDAD  E INFERTILIDAD
Montevideo -  Uruguay
Noviembre 18 al 21  del 2002
Telf:  598-2- 9170300 
Fax.  598-2- 9168902 

XVIII CURSO DE MICROCIRUGÍA 
VASCULO-NERVIOSA . CURSO DE
COLGAJOS LIBRES.
CONSORCÍ HOSPITALARI "PARC 
TAULI". SERVICIO DE ORTOPEDÍA.
SABADELL. Dr. JOAN PI FOLGUERA
http://microcirugia.org/congresos.html

CURSO INTERNACIONAL DE CIRUGÍA
DE LA MANO
CURSO PRÁCTICO INTERACTIVO DE
CIRUGÍA DE LA MANO
CENTRO REGIONAL DE CIRUGÍA 
DE LA MANO-CLÍNICA QUIRÓN DE
ZARAGOZA. Dr. GUSTAVO GARCIA
JULVE

XVI CONGRESO NACIONAL DE 
CIRUGÍA GENERAL "DR. MANUEL
QUIJANO NAREZO”
Octubre 27 a Noviembre 1° de 2002
Centro Cultural y de Convenciones de 
Acapulco, Gro.

4to Congreso argentino de Emergencias y
Cuidados Críticos en Pediatría, 3er Congre-
so de Enfermería en Emergencias y Cuida-
dos Críticos en Pediatría, 2do Jornadas de
Kinesiología en Emergencias y Cuidados
Críticos en Pediatría
Sociedad Argentina de Pediatría Buenos Aires,
26al 28 de Mayo 2002 
Argentinacongresos@sap.org.ar

4to Congreso Argentino de Infectologia
29 de Mayo al 1 de Junio de 2002

Sociedad Argentina de Pediatría Buenos Aires,
Argentina
congresos@sap.org.ar

11 International Conference on Prenatal
Diagnosis and Therapy
Buenos Aires, Argentina 
3 al 5 de Junio de 2002
ispd2002@cemic.edu.ar    

II Congreso Iberoamericano de Rehabilitación
Cardiaca y Prevención Secundaria 
12 al 15 de Junio de 2002 
Palma de Mallorca ( España )
www.circ2002.com

Annual Meeting of the Argentinian Associa-
tion of Allergology & Clinical Immunology
16 al 18 de Agosto de 2002
Buenos Aires, Argentina
aaaei@speedy.com.ar
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COMITÉ DE RADIOTERAPIA

Desde 1982, los miércoles de cada semana se reúne el Co-
mité de Radioterapia para analizar y  se mantiene control
sobre la técnica, dosis e indicaciones impartidas a los pa-
cientes; consiguiendo optimizar y mejorar la calidad del tra-
tamiento radiante.

Durante la trayectoria de este Servicio se han creado la Clí-
nica de Tumores Gástricos, Clínica de Linfomas, Clínica de
Atención Extramural, todas con carácter multidisciplinario,
lastimosamente han funcionado por períodos de corto
tiempo.

TRABAJOS DE REMODELACIÓN

Los trabajos de remodelación y ampliación en las áreas de
consulta externa y hospitalización nos permiten al momen-
to y en el futuro, atender a un mayor número  de pacientes
y con tecnología de punta. Tuvo un costo aproximado de
570 millones de sucres y fue efectuado por el Cuerpo de In-
genieros del Ejército.

El Servicio de Oncología necesita el apoyo decidido de las
autoridades para el funcionamiento de éstos y otros pro-
yectos.

AREA REMODELADA

AVISOS DE CONGRESOS
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