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NORMAS DE PUBLICACION

La Revista CAMBIOS, es el érgano oficial de publicacio-

nes del Hospital Carlos Andrade Marin del IESS, cuya fina-
lidad es ofrecer de acuerdo a las normas internacionales,
informacién médica actualizada, en forma periddica a su
personal médico y paramédico.

Consta de las siguientes secciones: Editorial, Contribuciones
Especiales, Articulos Originales, Revisiones Bibliogrdficas, Ca-
sos Clinicos, Andlisis 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 revisién de su contenido y
forma, enviardn al Presidente del Comité Editorial para su
revisién y aceptacidn final. Todo articulo enviado deberd ser
original, no se aceptard aquellos publicados con anteriori-
dad, y una vez aceptados por nuestro comité editorial, pasa-
rdn a ser propiedad de la Revista CAMBIOS y no podrdn 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 articulos.

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 pdginas deberdn 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, titulo del articulo, equipo usa-
do para su generacién y su versién respectiva

PRESENTACION DE LOS TRABAJOS:

1. En la primera pdgina se indicardn en el orden que aqui
se establece los siguientes puntos:

e Titulo del articulo
*  Nombres y Apellidos de los autores
e Titulos académicos

*  Nombre completo de la Institucién donde se ha rea-
lizado el trabajo y direccién completa del mismo.

* Direccién de correspondencia del autor

2. En la segunda hoja se redactard un resumen de 250 pa-
labras en idioma espafiol, y su respectiva traduccién al
idioma inglés ( Summary ) en este se hard una introduc-
cién especificando los objetivos, de estilo o investiga-
cidn, los materiales y métodos empleados, los resultados
obtenidos, la discusién cientifica y las conclusiones de
este. La redaccién debe ser concreta desarrollando los
puntos mds importantes y conservando su esquema. En
esta misma pdgina se indicard de tres a seis palabras cla-
ve que indiquen el trabajo y faciliten su codificacién.

3. A continuacién seguirdn las hojas con el texto del arti-
culo, conviene dividirlo en base al siguiente esquema ge-
neral: introduccidn, materiales y métodos , resultados y
discusién , conclusiones y bibliografia.

Introduccién: Plantea con claridad la finalidad del estudio,
resumiendo en forma racional las bases del estudio y pro-
porciona el sustrato bibliogrdfico minimo indispensable.

Materiales y Métodos: Describe la seleccién del material
objeto de estudio y experimentacién y observacién. Expon-
drd la metodologia 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 fdrmacos o pro-
ductos quimicos debe indicarse el nombre genérico, dosifi-
cacién y via de administracién.

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-
cién.

Discusién: Aqui el autor ofrecerd sus propias opiniones so-
bre el tema destacando el significado y la aplicacién pricti-
ca de los resultados obtenidos, la relacién con publicaciones
similares, la comparacién entre las coincidencias y desacuer-
dos, asf como las directrices para futuras investigaciones.

Conclusiones: Serd un breve resumen de las caracteristicas
mds relevantes de la investigacién, luego de los puntos de
consenso de la discusién.

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

Bibliografia: Deben presentarse las citas o referencias segtin
el orden de aparicién en el texto. Constard siempre la nu-
meracién de la cita , vaya o no vaya acompafada del nom-
bre de los autores; cuando estos se mencionen, si se trata de
un trabajo realizado por dos se mencionardn ambos, y si se
trata de mds de 6 se citard a los 3 primeros autores seguida
de la palabray "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-
gréfica, no pueden emplearse como tales " observaciones no
publicadas"ni "comunicacién personal” pero si pueden ci-
tarse entre paréntesis dentro del texto. Los trabajos acepta-
dos para publicacién pero atn no impresos pueden incluir-
se en las citas bibliogréficas como "en prensa” entre parén-
tesis. Las citas bibliogrdficas deben comprobarse por com-
putacién con los articulos originales, indicando siempre la
pdgina inicial y final de la cita.
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EDITORIAL

“CamBios”

4s de una vez he sido consultado cual fue el espiritu

que animé al comité editorial del Hospital Carlos

Andrade Marin a nominar a su revista con un nom-
bre tan poco novedoso y peor aun con un significado tan ambi-
guo, y tienen razén de manifestar su inquietud, ya que la pala-
bra CAMBIOS significa tanto y tan poco a la vez, dentro de un
contexto hospitalario podrfa significar una evolucién para el
mejoramiento médico, dentro del émbito politico podria expre-
sar un compromiso a romper con el inmovilismo, observado
desde el contexto institucional podrfa ser una manifestacién de
reivindicacién y nuevas conquistas; pero no es asi. Por esta ra-
z6n me place aclarar que el érgano de difusidn cientifica de
nuestro hospital lleva por nombre un verdadero concepto, dise-
fiado y elaborado para tener un alto significado, un valor intrin-
seco insoslayable, poseer una personalidad que lo identifica con
nuestra institucién y nuestro quehacer médico. Es asi que el
nombre de la revista en realidad se compone de dos partes, la
primera que actda como prefijo es CAM que como todos sabe-
mos son las iniciales del prestigioso y no bien ponderado Dr.
Carlos Andrade Marin, a quien en justo reconocimiento se lo
ha inmortalizado al dar nombre a nuestra casa asistencial. La se-
gunda parte de la palabra que jugaria como sufijo es BIOS que
demds estd decitlo viene etimolégicamente de la rafz griega que
significa vida, y es la sintesis en una palabra que resume la fun-
cién y la razén de ser de un hospital y de todos aquellos, hom-
bres y mujeres de buena voluntad que entregan un gran espacio
de su existencia cultivando y haciendo florecer la Vida.
Por esta razén la revista cambios no adoptd como nombre una
palabra comun, manoseada y hasta venida a menos por el uso
malentendido de lo que es el cambio, porque nosotros enten-
demos como cambio aquello que deja su forma original para
convertirse en una forma mds evolucionada y sobretodo en una
esencia sublimada. Pero mds alld de la lectura rdpida de la pala-
bra, en el fondo y en el contexto en que fue concebida la lectu-
ra correcta serfa: El Hospital Carlos Andrade Marin es Vida.
Después de esta explicacién quiero una vez mds convocar a
todos quienes integramos la gran familia de nuestro hospi-
tal a seguir haciendo historia , colaborando con articulos de
interés cientifico y a mantener con vida esta revista . No
puedo ocultar mi satisfaccién al recibir en esta ocasién dos
trabajos producidos por colegas de dos casas fraternas: los
Hospitales de la Policfa Nacional y Eugenio Espejo los mis-
mos que han sido considerados para su publicacién. Hechos
como este ponen de manifiesto que nuestra revista no sélo
sirve como un espacio democrdtico que da la bienvenida a
la ciencia mds alld de nuestros limites, sino que también es
un nexo de dialogo médico y de confraternidad.
Siempre hay un mafana y la vida nos da otra oportunidad
para hacer las cosas bien........ No dejemos pasar el tiempo,
que es un verdugo implacable, aprovechemos nuestro frdgil
trdnsito por este mundo y por el hospital para dejar nuestra

huella, y aprovechar para publicar nuestra ciencia y expe-
riencia para las futuras generaciones. Porque quien no escri-
be en su paso por la vida equivale a nunca haber existido.
Vienen a mi mente las palabras del genial hombre de letras
latinoamericano Garcfa Mdrquez quien pronunciara hace
poco estas palabras después de enterarse de su penoso pade-
cimiento:
"Si por un instante Dios se
olvidara de que soy una
marioneta de trapo y me regalara
un trozo de vida, aprovecharia
ese tiempo lo mds que pudiera.
Daria valor a las cosas,
no por lo que valen,
sino por lo que significan
Si Dios me obsequiara un trozo de vida,
Me tiraria de bruces al sol,
dejando descubierto, no solamente mi
cuerpo, sino mi alma.
Dormiria poco, sofiaria mds,
entiendo que por cada minuto
que cerramos los ojos, perdemos
sesenta segundos de luz.
Andaria cuando los demds
se detienen, despertaria cuando
los demds duermen’...
Tengo a bien informar que el presente ndmero ha sido dedi-
cado al Servicio de Cirugfa, por lo que ustedes hallarén con-
signada en estas pdginas la Resefia Histérica asi como datos
relevantes sobre la infraestructura del mencionado servicio.
Finalmente me complace comunicar que a partir de estd edi-
cién he incluido una nueva seccidn que busca resaltar el mé-
rito de los insignes hombres de ciencia que la institucién ha
contado entre sus artifices, esta seccién ha sido denominada:
GALERIA DE HONOR HCAM, donde se rinde homena-
je a distinguidos y brillantes médicos que han pasado y he-
cho historia gracias a su innegable mérito cientifico asi como
por su vida personal colmada de sacrificio y abnegacién . En
esta oportunidad recordamos a los sefiores profesores: Dr.
Cesar Benitez Arcentales (+) y al Dr. Augusto Bonilla Barco,
ambos maestros que con su esfuerzo hicieron escuela y for-
maron brillantes especialistas, algunos de los cuales ain si-
guen prestando sus servicios en nuestra casa de salud.
Asi, queda a su consideracién una nueva edicién de la revis-
ta "Cambios”, que espero cumpla sus expectativas de difun-
dir ciencia, humanismo y solidaridad. Sélo ustedes estima-
dos lectores tienen la palabra.
Cordialmente,
Dr. Guillermo Cisneros Jaramillo.
Director
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INFECCIONES: LUCHA CONTRA LA INCREDULIDAD

SEGUNDA PARTE: LA RUTINA VERSUS FLEMING

Dr. Ivdn Cevallos Miranda *
Dra. Cristina Garcés Vizcarra **

".... quizd les volverd la gana a las fantasmas
de solazarse otra vez conmigo, y aun con
vuestra merced, si le ven tan pertinaz.”
Didlogo entre Sancho y Don Quijote (c. XIX)

1. RESUMEN

En la primera parte de este trabajo revisamos la vida de Ignace Semmelweis. Ahora dedicamos nuestro esfuer-
zo a la historia de Alexander Fleming y a la de la penicilina. A pesar de la enorme variedad de antibiéticos que
hoy repletan el arsenal terapéutico, la infeccién sigue ocupando un lugar predominante entre las enfermedades
que afectan a la humanidad. Este problema debe ser considerado en la misma dimensién que la peste negra,
expandida por Europa gracias a la falta de comprensién de la enfermedad y a la bisqueda limitada a explicar
su causa, sin hacer el mismo esfuerzo por encontrar su tratamiento. Fleming dio un ejemplo de bisqueda de
lo que, sin duda, es mds trascendente: curar. A partir del descubrimiento de Fleming, la demora en aplicarlo a
la clinica y la disputa de intereses en medio de un conflicto bélico, invitamos a una reflexién sobre el empleo
racional de antibiéticos en la lucha contra la infeccién.

SUMARY

In the first part of this work we revise Ignace Semmelweis’s life. Now we dedicate our effort to Alexander Fle-
ming's history and the penicillin. In spite of the enormous variety of antibiotics that exists today in the thera-
peutic arsenal, the infection continues occupying a predominant place among the illnesses that affect the hu-
manity. This problem should be considered in the same dimension that the black pest, expanded by Europe
thanks to the lack of understanding of the illness and to the limited search to explain its cause, without ma-
king the same effort to find its treatment. Fleming gave an example of searching of what, without a doubt, it
is more transcendent: to cure. Starting from the discovery of Fleming, the delay in applying this in the clinic
and the dispute of interests amid a watlike conflict, we invite to a reflection on the rational employment of an-

tibiotics in the fight against the infection.

2. INTRODUCCION

La humanidad estuvo por mucho tiempo a merced de la in-
feccién y ha confrontado epidemias desastrosas que en po-
co tiempo redujeron casi hasta la extincién a comunidades
enteras. Quizds la "muerte negra", por su magnitud en el
periodo comprendido entre los siglos XIV y XVIII, refleja
con bastante exactitud el efecto devastador de una peste.
Los relatos refieren una mortalidad de entre 25 y 27 millo-
nes de personas, jequivalente a la tercera parte de la pobla-
cién mundial! hasta el afio 1352'2,

La bubdnica remonta sus antecedentes a la Biblia, en la que
se relaciona el robo del Arca de la Alianza cometido por los

Cirujano General, Gerente de Investigacién y Docencia, Médico Tratante del Servicio de
Cirugfa General del Hospital Carlos Andrade Marin, Quito, Ecuador. Director del Programa
de Postgrado en Cirugfa General, Universidad San Francisco de Quito. Profesor de Internado
Rotativo, Pontificia Universidad Catélica del Ecuador.
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filisteos contra los israelitas por el afio 1000 a.C, con la
diezma del pueblo ofensor: "Y se agravé la mano de Jehovd
sobre los de Asdod, y los destruyd y los hirié con tumores
en todo su territorio". Para remediar la mortandad desata-
da, los usurpadores debieron expiar sus culpas devolviendo
el Arca y obsequiando a Dios con muestras de la causa de
sus males y la consecuencia sobre sus cuerpos: "Y ellos dije-
ron: gy qué serd la expiacién que pagaremos?. Conforme al
ndmero de los principes de los filisteos, cinco tumores de
oro y cinco ratones de oro, porque una misma plaga ha
afligido a todos vosotros y a vuestros principes. Haréis,
pues, figuras de vuestros tumores y de vuestros ratones que
destruyen la tierra y daréis gloria al Dios de Israel; quizd ali-
viard su mano de sobre vosotros y de sobre vuestra tierra"*:
Cada sitio que era visitado con el Arca se vefa a solado por

Correspondencia:
Dr. Ivan Cevallos M. E-mail: ivancevallosm@hotmail.com
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una mortal epidemia, por lo que se asumié que ese "castigo

de Dios" sélo se resolveria tras la devolucién de lo robado y
, . .

es asf como el Arca fue devuelta a los levitas con un curioso

obsequio: cinco ratones de oro.

Las epidemias de bubdnica se repitieron muchas veces a par-
tir del afio 531, en que la "peste justiniana" marca el inicio
clinico del problema, causando "1000 muertos por dfa en
Constantinopla"?. Durante todos estos eventos criticos, la
busqueda de soluciones pasé por los rezos a San Roque y
San Sebastidn, la certeza de que las ratas eran el vehiculo de
la peste, las autopsias de apestados sin conclusién exacta
(realizadas por primera vez por el médico inglés George
Thompson)*, el uso de vestimenta especial y bastén distin-
tivo, la cuarentena de barcos, el aislamiento, la penitencia,
la renuncia a lo mundano, el ahumado con cigarrillo, la tria-
ca, el dloe, el tomillo, el alcanfor y hasta la persecucién fa-
ndtica contra los judios™. Todo este trajinar, mezcla de mi-
tomanfa, esoterismo y religién duré hasta cuando el bacte-
ridlogo suizo Alexander Yersin identifica a la Yersinia pestis
como el agente causal y desarrolla una vacuna a partir de co-
nejos afectados, posteriormente mejorada por Luis Oten.
De ahi, a la tetraciclina, la estreptomicina y el cloranfenicol,
pasaron largas décadas durante las cuales el reto era vencer
a la infeccidn. El desarrollo farmacoldgico nos ha permitido
contar con antibidticos espectaculares cuya eficacia ha sido
exactamente igual al tiempo en que la "inteligencia bacteria-
na" permite que esta particula viva aprenda a defenderse de
su agresor y desarrolle la tan temida "resistencia bacteriana”,
que hecha por tierra muchas esperanzas pero que siempre
nos obliga a empezar, como El Quijote, pertinazmente, la
busqueda de nuevos caminos.

Vencer a la infeccién. Las teorfas dispares que giraban alre-
dedor de miasmas y "animéculos" explicaban a su manera el
problema, pero el reto verdadero estaba en otra parte: la te-
rapia. Tras un largo proceso de asimilacién del conocimien-
to, se llegd a identificar - y mds tarde a aceptar - el papel de
los microorganismos en la produccién de enfermedades y es
ahf cuando nace la moderna microbiologfa y la bisqueda de
la terapéutica concomitante. En ese contexto trabajan dos
visionarios de tiempos y siglos diferentes: Ignace Semmel-
weis, de quien comentamos en la primera parte de este tra-
bajo y Alexander Fleming, hacia quien dirigimos esta breve
revision.

3. ALEXANDER FLEMING: LA SERENDIPIA
NO ES SOLO CASUALIDAD

Alexander Fleming nacié como un nifio plebeyo el 6 de
agosto de 1881 en Lochfield Darvel, un pequefio poblado
campesino en Escocia. Hijo del segundo matrimonio de un
agricultor, crece en una granja pero recibe educacién en una
de las mds prestigiosas escuelas de la época Victoriana, Low-
land Scots, mientras combina sus estudios con sus dos pa-
siones: la natacién y el tiro con rifle’, deportes que, junto
con una brillante carrera estudiantil, en el futuro le permi-
tirfan alcanzar cupos para su préctica hospitalaria primero y
un trabajo como egresado después. Alexander queda huér-
fano de padre a los 13 afios y decide partir a Londres acom-
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pafando a sus dos hermanos estudiantes de medicina, lo
que tempranamente le puso en contacto con esta profesién
y desperté en él un interés especial que le conduciria a ins-
cribirse como estudiante de la carrera.

En sus propias palabras, "la fortuna mejor invertida es aque-
lla que nos conduce por el sendero de la vocacién”, su in-
greso a la escuela de medicina constituyé una inversién,
pues hubo de gastarse el dinero de una pequefia herencia re-
cibida a la edad de 20 afios. Luego de aprobar el respectivo
examen de admisidn para cursar estudios en la Universidad
de Londres, escogié una plaza para su entrenamiento asocia-
do a la escuela de medicina en el St. Mary’s Hospital Medi-
cal School de Paddington®, cuna de varios connotados mé-
dicos y cirujanos ingleses. A los 26 afios de edad, en 1906,
Alexander Fleming se graduaba y era reconocido como
miembro del Royal College of Surgeons, pero ejercié escasa-
mente la cirugfa.

Tras concluir sus estudios, Fleming se convierte en médico
de planta del St. Mary’s, en calidad de asistente del célebre
maestro Sir Almroth Wright, en el Departamento de Vacu-
naciones, gracias a su iluminada inteligencia y a una muy
discreta "ayuda" derivada de su papel como capitdn del
equipo de tiro con rifle del hospital. Quince afios mds tarde
Fleming serfa designado Director Adjunto, en 1926 gana
por concurso la cdtedra de bacteriologia en la Universidad
de Londres, en 1933 pasa a depender directamente del Ins-
tituto de Patologfa e Investigaciones y en 1946 asume la di-
reccién del instituto, tras la muerte de su preceptor. En
1948, junto con el nombramiento de Profesor Emérito de
la Universidad de Londres, asiste a la designacién de aquel
laboratorio de sus inicios con el nombre de Wright-Fleming
Institute.

En 1915 Alexander Fleming se casé con Sarah Marion
McElroy, joven irlandesa descendiente de una familia de
agricultores, con la cual tuvo su dnico hijo, Robert, que mds
tarde serfa médico. Enviudé en 1949 y contrajo segundas
nupcias con una colaboradora suya de origen griego, Ama-
lia Coutsouris-Voureka, con quien compartird parte de su
gloria y el resto de su vida.

La personalidad de Fleming encaja a la perfeccién con la
forma y el espacio en el que ¢jercié la medicina: la investi-
gacién y el laboratorio. Apacible, introvertido, distante de
los grandes discursos, poco adepto al barullo social, (aunque
fuera de su hdbitat laboral gustaba de la compafiia de perso-
nas especiales y del placer de la buena comida). Pero sobre
todo Fleming fue un conspicuo lector de todo cuanto cafa
en sus manos, duefio de una gran sensibilidad, con una rai-
gambre cultural envidiable y, ademds, agudo observador de
cuanto al alcance de su vista estaba. Sin embargo, transita-
ba liberado de la intransigencia que muchas veces aflora en
el ser humano al saberse posicionado de la verdad del mo-
mento. Fisicamente no era alto, era mds bien delgado y na-
da en ¢l sugerfa la pose de un patricio, por lo que nunca fue
aparente para ser impositivo.

Tres hechos anecdéticos grafican este temperamento. El
uno se dio cuando nada menos que el General George
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Marshall ingresé a una sala en la que se desarrollaba una
reunién de médicos, lo que generé de inmediato en todos la
"percepcién” de su arrolladora presencia. La excepcién fue
Fleming, que pasé desapercibido el hecho sin percatarse ni
de la entrada, ni de la salida del mds influyente jefe militar
del momento. El segundo fue su casi ritual costumbre de
detenerse, camino a casa, en el Club de Artes Chelsea, en
donde disfrutaba de la contemplacién de arte y del hacer
cultural a la vez que se relacionaba con los mds prominen-
tes artistas londinenses, muchos de ellos sifiliticos, a los que
este hombre extraordinario traté exitosamente gracias a sus
investigaciones y de los que recibid, a manera de honorario,
el producto de su trabajo: arte. El tercero fue la compra de
su magnifica residencia campestre dotada de un hermoso
jardin, atendido personalmente por el gran Alexander Fle-
ming en cuanto a cuidar sus plantas, podarlas, sembrar y co-
sechar legumbres, todo ello destinado al adorno y al consu-
mo de su propio hogar®.

Seguramente estas caracteristicas hicieron de Fleming un
hombre acostumbrado no sélo a mirar, sino a ver; no sélo a
estudiar, sino a reflexionar; no sélo a aceptar evidencias, si-
no a recrearlas. Su descubrimiento de la penicilina avala lo
comentado.

La historia del penicillium y de la penicilina tiene cuando
menos antecedentes en las observaciones de cinco persona-
jes y sus inicios se remontan a 10 lustros antes de los traba-
jos de Fleming. En efecto, Tyndall acostumbraba dejar sus
cajas de cultivo expuestas a la atmdsfera durante 24 horas y
notd que las esporas del hongo se depositaban y multiplica-
ban en el medio, impidiendo el crecimiento de otros ele-
mentos’. Quizds le corresponde a Pasteur la primera obser-
vacién del papel que cumplia el hongo en los cultivos bac-
terianos® pues en 1877 noté que un cajetin de Petri con me-
dio de cultivo en el que habfa sembrado tres especies distin-
tas de bacterias (entre ellas el Bacillus anthracis), no dio el
resultado esperado, sino que las bacterias crecian por sepa-
rado. Al final del siglo 18 y comienzos del 19, varios bacte-
ridlogos ya habfan observado que algunas bacterias "supe-
riores", mohos y hongos inhibfan el crecimiento de otro
grupo de bacterias, fenémeno que fue posteriormente bau-
tizado como antibiosis por Vuillemin’. Westhing reporté
que el hongo penicillium "disuelve el bacilo del dntrax y
pone un limite a las colonias de estafilococo dorado™. Pa-
ra 1896, un estudiante de medicina de Lyon llamado Ernest
Augustin Duchese?®, al observar el crecimiento de algunas
bacterias y del penicillium glaucum, menciona que existe
un "antagonismo entre los microorganismos” y atribuye el
fenémeno a la "posible existencia de substancias téxicas”.
Este es, seguramente, el avance mds notorio entre el grupo
de investigadores a los que hemos citado, que, sin embargo,
se detuvieron en el mirar sin llegar a ver. El penicillium ya
estuvo bajo la lupa de los bacteridlogos 50 afios antes del
descubrimiento de Fleming.

Flemig, al revés de lo que podria colegirse por su trabajo en
un laboratorio, no gustaba de permanecer encerrado. Su la-
boratorio fue siempre de puertas abiertas y alguna ocasién,
a mediados de agosto de 1928, en que trabajaba con sus cul-
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tivos de estafilococo, coincidié que justamente debajo de su
despacho un grupo de expertos en mohos trabajaban con el
Penicillium notatum, desde donde seguramente viajaron
aquellas esporas que penetraron al drea de trabajo del bacte-
rilogo™. Este hecho es quizds la tnica casualidad en el por-
tentoso descubrimiento que ahora revisamos.

En el referido agosto de 1928, el investigador habia decidi-
do tomar dos semanas de vacaciones. Ese dia abri6 una ca-
ja de Petri y la dejé unos cuantos minutos expuesta al am-
biente, mientras preparaba la siembra de estafilococo dora-
do. Luego dejé la caja en su mesa de trabajo, lista para ser
colocada en la incubadora a su retorno. Cuando Fleming re-
gres6, en septiembre de 1928, encontré que el agar de su ca-
ja de cultivo, si bien estaba repleto de colonias de estafiloco-
co, también contenia un elemento extrafio, "quizds un mo-
ho introducido desde el ambiente”, lo cual dejaba expuesto
un fenémeno que otros ya vieron y que Fleming miré: alre-
dedor de la colonia de hongos aparecia "una zona libre de
estafilococos” y luego, las bacterianas que rodeaban a la dis-
tancia al moho, se habian tornado transparentes®®, "como si
se hubieran disuelto"®. Una toma histdrica del hallazgo apa-
rece en la grafica nimero 1, mientras que en la gréfica nu-
mero 2 se observa el dibujo y la explicacién del descubri-
miento, de pufio y letra del propio Fleming.

A diferencia de lo que hicieron otros investigadores desde la
época de Tyndall, Fleming no se detuvo en "la casualidad”
de encontrar un hongo, una aureola limitante y unas bacte-
rias alejadas. El puso ahora todo su énfasis en investigar qué
era lo que hacia de este hongo un elemento capaz de "disol-
ver" las bacterias cercanas y atenuar el crecimiento de las
alejadas. Ante sus ojos aparecfa un fenémeno fisico de pre-
sencia y ausencia de elementos inesperados y esperados, pe-
ro en su mente se dibujaba el poderio bactericida (disolven-
te) y bacteriostdtico (atenuante) de un "algo que debfa estar
en el moho". Si bien la "suerte" hizo que las esporas inva-
dan la caja de Petri antes de la siembra de estafilococos, que
el material asf preparado quedara expuesto a la temperatura
ambiente y que el tiempo transcurrido haya sido de dos se-
manas, para interpretar cientificamente este azar se requerfa
una mente privilegiada, capaz de transformar la mera seren-
dipia en un hecho que justificaba proseguir otra linea de
busqueda. A pesar de algunos historiadores proclives a pos-
tergar los méritos mientras se adecuan convenientemente
los intereses econémicos y politicos, que atribuyen a la bue-
na fortuna el descubrimiento de Fleming, la forma en que
él guid lo fortuito hacia lo objetivo, lo convierte en un vi-
sionario de la ciencia, como queda demostrado por la pro-
lifica investigacién que devino tras el primer hallazgo.

En efecto, después de su observacién, Fleming inicié una
serie de pasos en los que buscaba respuestas concretas sobre
el fenémeno. Inicié sembrando otras cepas bacterianas para
observar si el penicillium era capaz de impedir su crecimien-
to, prosiguié tallando un profundo canal en el agar de la ca-
ja de Petri, en el cual colocaba unas pocas gotas de un ex-
tracto de penicillium (al que llamé "jugo de moho™) y otras
tantas de cultivos bacterianos de diferentes especies. As{ ob-

servé que las bacterias "sensibles al jugo de moho no crecen



INFECCIONES: LUCHA CONTRA LA INCREDULIDAD
SEGUNDA PARTE: LA RUTINA VERSUS FLEMING

cerca al canal". Posteriormente purificd el jugo para obtener
lo que llamarfa "filtrado de moho" y demostré que el cre-
cimiento de una variedad de gérmenes, entre los que desta-
caban los estafilococos, estreptococos, gonococos, neumo-
cocos y meningococos’, era impedido por el licor obtenido
del penicillium notatum. Este proceso investigativo se cons-
tituy$ en un verdadero modelo de "screening” (cribaje),
cuando quedé probado que asi como algunas bacterias no
crecfan, otras, como la Salmonella typhi y el Bacilo de
Koch, lo hacfan a pesar del moho y su filtrado. Se habia in-
troducido el principio de la sensibilidad y la resistencia bac-
terianas.

Nuevamente Fleming regresa al estudio del hongo y sus
productos. Su punto de partida es la observacién de que el
"filtrado de moho" vulnera el desarrollo de los cocos y no
asi el de los bacilos y concluye que el Penicillium notatum
secreta una "substancia bacteriolitica que ataca a los co-
cos, especialmente los estafilococos” *. Un jueves 12 de
marzo de 1929, el cientifico utiliza por primera el término
penicilina para designar al antes llamado "jugo" y "filtra-
do" de moho. El viernes 10 de mayo del mismo afio Fle-
ming reporta su descubrimiento, publicado en junio de
1929 en el British Journal of Experimental Pathology,
con el titulo "On the antibacterial action of cultures of a
penicillium, with special reference to their use in the iso-
lation of B. Influenzae" *°. Curiosamente, su primer escri-
to sobre el tema le da tanta importancia al papel antibacte-
riano de la penicilina como a la utilidad de sembrar bacte-
rias en una caja de Petri portadora de penicillium "para ob-
tener cultivos puros del bacilo influenza" como consecuen-
cia 14gica del bloqueo que sufrirfan las bacterias sensibles
que se cultivaran en especimenes polimicrobianos'. Mds
tarde nos iluminarfa acerca de la relacién entre penicilina,
sensibilidad y resistencia bacteriana, producto de observar
cémo las concentraciones mdximas de penicilina aparecfan
en la superficie de las cajas de cultivo a partir de los ocho
dfas de la siembra con el moho'.

A pesar de que Fleming era una autoridad en toda Europa
en cuanto al tratamiento de la sifilis, al parecer no hizo nun-
ca una prueba para buscar cémo la penicilina afectaba a la
espiroqueta pdlida. Imbuido en sus estudios de laboratorio,
no encontrd eco para que los clinicos desarrollaran una apli-
cacién médica de este descubrimiento en la terapia de infec-
ciones sistémicas, ain cuando en varios de sus escritos ha-
blaba de la penicilina reconociendo que ella "parece tener
algunas ventajas sobre los antisépticos quimicos actua-
les....... se han realizado experimentos relacionados con
su ataque a gérmenes pidgenos....... que puede adminis-
trarse superficialmente o en forma de inyeccion" *'> La
rutina de la época, condend al olvido temporal a la penici-
lina y Fleming, genio y figura, dejé para los demds la tarea
y el se dedicé a proseguir sus investigaciones antes iniciadas
sobre una enzima obtenida del moco de su propia nariz, en
la que habia demostrado propiedades antibacterianas: la li-
sozyma. Pero esa es otra historia.

El poco interés demostrado sobre la penicilina duré hasta
que un joven bacteriélogo, el doctor Paine, obtiene del pro-
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pio Fleming una muestra de su cultivo de penicillium y tras
elaborar un caldo del mismo, aplica la substancia en los ojos
de cuatro nifios y un adulto con oftalmfa gonocécica, apre-
ciando en ellos una mejorfa espectacular en apenas dos dfas.
Paine escribe una carta a Howard Walter Florey, quien hace
referencia a la misiva en una de sus obras', publicada en
1949. A partir de esta primera aplicacién clinica de la peni-
cilina, atribuida pues a Paine, mds la noticia recibida via mi-
siva, Florey y su colaborador Ernst Boris Chain logran, en
1938, aislar la penicilina y publicar sus efectos antibacteria-
nos probados, dos afos después®. Recién el 27 de enero de
1941, con la Segunda Guerra Mundial azotando al mundo,
se realiza la primera aplicacién parenteral de 100 miligra-
mos de penicilina a un ser humano sano, para valorar posi-
bles riesgos. En febrero del mismo afio se utiliza el firmaco
y la
produccidn industrial se inicia sélo en 1944, en los Estados
Unidos, jluego de la transferencia de trabajos y patentes!’.

en seis pacientes portadores de infecciones pidgenas'®

Pero esa también es otra historia.

En el afio 1945, Alexander Fleming, investigador del Reino
Unido, conjuntamente con su compatriota Ernst Chain y
con el australiano Howard Florey, fueron galardonados con
el premio Nobel de Fisiologfa y Medicina”. Habfan trans-
currido dieciséis afios para que se plasmara en realidad lo
que la casualidad puso ante los ojos de una mente prepara-
da para percibir el azar y convertirlo en ciencia. Alexander
Fleming, que habia nacido como un niiio plebeyo un séba-
do 6 de agosto de 1881 en Lochfield Darvel, un pequefio
poblado campesino en Escocia, muere en Londres y es en-
terrado en la Cripta de Saint Paul, convertido en Sir Ale-
xander Fleming, un viernes 13 de marzo de 1955.

4, BREVE ANALISIS Y COLOFON FINAL

Tras el descubrimiento de la penicilina, la purificacién de
otros antibacterianos como el prontosil rubrum y la poste-
rior sintesis de nuevos antibidticos, el combate moderno a
la infeccién toma rumbo. Sin embargo, seguimos a merced
de este fenédmeno simbidtico y la consecucién de otras ge-
neraciones de antibidticos confirma un circulo vicioso entre
gérmenes patégenos no controlados — infeccién — nuevos
antibidticos — nueva resistencia bacteriana — gérmenes paté-
genos no controlados. La pregunta que surge es spor qué?.

La explicacién mds sencilla es el mal uso de las drogas anti-
bacterianas. Quizds esto se ilustra con datos tan alarmantes
como aquél que reporta un cambio en la resistencia del neu-
mococo a la penicilina, del 0.02% en 1987, al 6.6% en 1994
y que en ese afio murieron 13.300 pacientes en los Estados
Unidos, a causa de las infecciones causadas por bacterias re-
sistentes’®. Cabe una reflexién, desde luego, expuesta a la
controversia, sobre un aspecto del diario vivir médico: no es
extrafio observar en los hospitales del mundo, cémo un pa-
ciente con una peritonitis apendicular — por ejemplo — cuyo
tratamiento eficaz en condiciones habituales es la combina-
cién de un aminoglucésido con un anti anaerobio®?, si pre-
senta una complicacién adicional que lo conduce a una uni-
dad de cuidados criticos es automdticamente invadido con
drogas de tercera y cuarta generacién. De hecho, los gérme-
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nes causantes del problema de base no son otros, lo dnico
que ha ocurrido es que la infeccién se ha desbordado, pero
ello no cambia la sensibilidad de las bacterias responsables y
la administracién de fidrmacos sofisticados posiblemente
ofrezca igual aporte en el resultado final, pues lo que resuel-
ve los fallos asociados es, en esencia, la enorme capacidad de
soporte vital que entregan esta unidades intensivas?'.

Por otra parte, sabido es que la resistencia bacteriana va de
la mano con la memoria genética de las bacterias. Tras pasar
varios ciclos de una resistencia probada, ;no serd posible el
"olvido" o la "modificacién" de esa memoria?. Desde luego,
este es un espacio para el andlisis y necesariamente debere-
mos confrontar los intereses puramente humanitarios ante
los de tipo comercial. En todo caso, hay opiniones que res-
catan esta posibilidad y que plantean interrogantes sobre la
necesidad de nuevos antibiéticos y la no descabellada inten-
cién de "volver la mirada" a viejos y conocidos fdrmacos®
que a lo mejor responden a esta vision ciclica de una resis-
tencia bacteriana quizds mutada por el paso del tiempo du-
rante el cual "reposaron” del contacto con esos antibidticos.

Mis all4 de la discusidén prolifica que puede surgir alrededor
de este tema, escarbar un poco en la vida de personajes co-
mo Fleming nos pone en la via de la introspeccién y la ob-
servacién mds prolija. As{ como tras 154 afios de estableci-
dos los fundamentos de la asepsia y antisepsia por Semmel-
wels, todavia tenemos que gastar tiempo, energfa y dinero
en lograr que el personal de salud interiorice la trascenden-
cia de un par de medidas simples y baratas, luego de 74 afios
del portento de Fleming nos hemos encargado de aniquilar
un antibidtico simple y muchos mds, por el uso indiscrimi-
nado y esnobista de nuevas generaciones de fdrmacos. Ale-
xander Fleming debid esperar a que una catdstrofe de la
magnitud de la Segunda Gran Guerra hiciera su aparicién
en el horizonte de la humanidad, para que el producto de
su descubrimiento sea aceptado por la comunidad cientifi-
ca y valorado por la industria. ;Acaso deberemos esperar a
que la locura imperial nos presione desatando la tormenta
en medio oriente y luego en el mundo entero, para tener
que enfrentar una hecatombe, recién buscando ponernos de
acuerdo en el manejo racional de los antibidticos?. Posible-
mente estemos a tiempo de adelantarnos a reflexionar, antes
de que nos den reflexionando y que en lugar de nosotros re-
solver nuestras propias realidades, nos impongan decisiones.

Esta breve recopilacién de datos histdricos contiene nuestra
propia percepcidn de los hechos, a la luz de lo que se ha pu-
blicado sobre el tema. Consideramos importante rendir un
tributo a dos adelantados, Ignace Semmelweis y Alexander
Fleming. Las lecciones de perseverancia ofrecidas por nues-
tro primer personaje y las de tolerancia ante la lasitud y la
indiferencia, mostradas por el segundo, confirman que los
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seres superiores son aquellos que estdn preparados para
aprender, cuestionar, avanzar, cambiar y proseguir, sin dete-
nerse en la fatuidad del reconocimiento y el halago, porque
estdn convencidos que el producir es una obligacién social
cotidiana, consecuencia lgica del empleo efectivo de la in-
teligencia que caracteriza al homo sapiens-sapiens.
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RETOS A LA EDUCACION EN LA
SOCIEDAD DEL CONOCIMIENTO

Dr. Luis Alfredo Carrillo M. *

"Pais que no invierta en educacidn y en investigacion, estard conde-
nado al fracaso en la nueva sociedad del conocimiento. América La-
tina, en esta temdtica, cada dia se acerca mds al Africa y menos a la
pujante Asia. Nos estamos africanizando aceleradamente, reforzando

U

la tesis de que somos paises en vias al subdesarrollo”....

.7

Introduccion

La educacién, en todos sus niveles, desde el preescolar has-
ta los postgrados, estd en crisis. No se observa una actitud
prospectivista de cara a los retos que plantea el siglo XXI. La
globalizacién, que nos envuelve irremediablemente en su
turbulencia, es un hecho histérico del que no podemos es-
capar y que reorganiza todos los dngulos del ser y del que-
hacer humanos. La televisidn, el cine, la fibra dptica, las te-
lecomunicaciones, la informdtica y el inglés han universali-

zado el mundo (Naissbitt y Aburdene 1992)

El advenimiento de la sociedad de la informacién se origi-
né en las transformaciones cientificas y tecnoldgicas que
ocurrieron en los paises mds industrializados partir de la se-
gunda mitad del siglo XX. En los Estados Unidos de Nor-
teamérica se inicid este cambio luego de la Segunda Guerra
Mundial. Drucker (1994) ubica la linea divisoria en la De-
claracién de los Derechos de los Veranos de Guerra Nortea-
mericanos a quienes les proporcionaron el dinero suficiente
para asistir a la universidad, lo que produjo un jalonamien-
to del interés por el estudio.

El inusitado desborde de la fibra éptica que se distribuyé en
gigantescas redes en todo el mundo, potencié la capacidad
de las telecomunicaciones. De 1990 a 1995 se instalaron 19
millones de kilémetros de fibra éptica, equivale a datle qui-
nientas vueltas a la tierra. (Villamizar y Mondragén).

Este hecho originé uno de los problemas mds complicados
de la época que vivimos: la avalancha de informacién. En
este océano de informacién el individuo tiene que aprender
a seleccionar lo que verdaderamente es importante para sus
intereses, utilizando criterios de calidad y necesidad: qué re-
visar, qué seleccionar, qué leer y qué archivar. Tiene que
aprender dénde se encuentra la informacién que necesita,
puesto que la herencia cultural de una especie que lleva ya
dos millones de afios sobre la tierra, no se la puede guardar
en la mente de nadie. El individuo inteligente no es sélo su
memoria semdntica, sino el conocimiento acumulado en la
memoria de otros individuos, de los ordenadores, del inter-
net, de las bibliotecas, y que el individuo debe conocer que
existen, como estdn estructuradas y qué es lo que guardan

*  Jefe del Servicio de Gastroenterologfa del HCAM. Especialista en Desarrollo de la Inteligen-

cia y Educacién.
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para poder recurrir a ellas cuando necesitan una informa-
cién determinada.

La globalizacién es un fenémeno que ha reorganizado la vi-
da econémica mundial. América Latina tiene una minuscu-
la participacién (3.6%), lo que significa que ha descendido
vertiginosamente en las dos dltimas décadas, desde el 8%.
Los productos y las actividades en que ha centrado su desa-
rrollo estdn en pleno declive. El precio de las materias pri-
mas, por ejemplo, de las que depende su economia, cayé un
60% entre 1975 y 1985 y se estima que caiga en un 40% en
los préximos 25 afios. (Thurow, 1996).

La globalizacién ha arrasado con las barreras arancelarias, de
modo que la penetracién de productos elaborados en cual-
quier parte del mundo compiten, a menudo con ventaja,
con las producciones nacionales y pone en serios aprietos a
sus empresas, muchas de las cuales ya han quebrado.

En el campo educativo el impacto de la globalizacién ha
obligado a la revisién de planes y programas en la formacién
de estudiantes y profesionales.

El valor agregado

Algunas naciones han comprendido que la dnica forma de
enfrentar estos fendmenos es proporcionando valor agrega-
do a sus bienes y servicios. Valor agregado significa cono-
cimiento, creatividad, eficiencia y eficacia. ;Dénde se pue-
den aprender estas herramientas indispensables para la tan
mencionada competitividad?. La respuesta es obvia: en las
escuelas, colegios y universidades. También en la vida préc-
tica, pero de modo muy lento y desorganizado.

El ejemplo contundente de lo dicho lo constituyen primero
el Japon de la posguerra y luego los paises del sudeste asid-
tico. En 1960 el sudeste asidtico aportaba el 4% de la rique-
za mundial; para 1996 el 28% y se espera que para inicios
de este milenio debe estar en el 33% (Villamizar y Mondra-
g6n 1996)

La creciente participacién del sudeste asidtico en la econo-
mia mundial se ve reflejada en sus inversiones internaciona-
les. Hasta 1984, los fabricantes japoneses habfan estableci-
do filiales europeas a un ritmo aproximado de 20 al afio. S6-
lo en 1989 se establecieron 118 nuevas empresas de fabrica-
cién japonesa —mds de la cantidad total establecida entre el
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final de la Segunda guerra mundial y 1979- (Zubiria Sam-
per J. 1999) En 1991, una encuesta efectuada por el Japan
External Trade Organization estimé que operaban en Euro-
pa unas 676 empresas de fabricacién japonesa (Jakcson,

1994)

A qué se debid el llamado milagro japonés y el agresivo sur-
gimiento de los "tigres asidticos"?. Nada mds ni nada menos
que a sus inversiones en educacién. "Las potencias econd-
micas de la posguerra, primero el Japén, luego Corea del
Sur, Taiwdn, Hong Kong, Singapur, todas deben su ascenso
a la capacitacién que les permitié dotar a una fuerza laboral
todavia en gran parte preindustrial, y, por lo tanto de bajos
salarios, con una productividad de primera clase en un
tiempo muy breve. La aplicacién del conocimiento al traba-
jo aumenté$ explosivamente la productividad”. (Drucker,

1994)

Japén es de este modo el tinico pafs en el mundo en el cual
el gasto publico por estudiante en educacién terciaria es su-
perior al PIB per cdpita (118%). En Japdn el 94% de los es-
tudiantes contindan estudiando después de cumplir la edad
legal obligatoria, frente al 86% en E.U. y al 46% en Ingla-
terra. (Zubiria Samper J. 1999)

En Corea, uno de cada tres jévenes asiste a la Universidad,
por lo cual este pais tiene la més alta proporcién de PHD
per cdpita del mundo y gradia en un afio a un ndmero su-
perior de ingenieros como el del Reino Unido, la antigua
Reptblica federal alemana y Suecia juntos. (Vanguardias Pe-
dagdgicas, 1999) En Japén y Corea los nifios asisten a clase
240 dfas, en China 245, mientras que en América Latina
apenas alcanza a 129 y eso sin contar los dias perdidos por
paros del magisterio, enfermedad o ausencia de maestros.

El diplomdtico japonés Naohito Watanabe en México, en
Octubre del 2002, sostuvo que la educacién es la clave pa-
ra la formacidn integral del individuo, el desarrollo huma-
noy alavez es esencial para el desarrollo del pais.

"Durante la dificil época de la posguerra en El Japén, la po-
breza nunca fue un impedimento para la educacién de los
nifios, cuanto mds pobres los padres, mds se sacrificaban pa-
ra que sus hijos pudieran recibir la mejor educacién posible.
De esa forma Japén llegé a ser el pais que disfruta de pros-
peridad como segunda potencia econémica", dijo.

Corea del Sur tiene el sistema educativo mds eficaz entre las
naciones ricas del mundo. Le sigue Japén. En tanto, los Es-
tados Unidos y Alemania estdn entre los tltimos de la lista
(Estudio De Unicef Entre Las 24 Naciones Mas Ricas Del
Mundo.  Ginebra.Ap.)

Se trata de un estudio comparativo integral sobre la efica-
cia relativa de los sistemas educativos. "Estd basado no en
una medida convencional de cudntos estudiantes llegan a
un nivel educativo, sino en exdmenes de lo que en realidad
saben los alumnos y lo que pueden hacer", segtin el Fondo
de Naciones Unidas para la Nifiez, UNICEE

El estudio constd de cinco pruebas aplicadas a jévenes de 14
y 15 afios para determinar sus habilidades en lectura, mate-
mdticas y ciencias. Lo innovador del estudio es que prome-
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dia los resultados para dar "el panorama mds completo a la
fecha sobre qué tan bien funciona, en forma integral, el sis-
tema educativo de cada nacién", de acuerdo a UNICEE

El mérito o la culpa (del éxito o fracaso en el aprendizaje)
no es exclusivamente de las escuelas de un pais, dice el estu-
dio de 36 pdginas del Centro de Investigacién Innocenti de
UNICEE en Florencia, Italia. "Es  claro que las desventa-
jas educativas nacen no en el colegio, sino en el hogar"

"El aprendizaje comienza con el nacimiento" y es fomenta-
do por "un entorno donde hay amor, seguridad y estimulo.
"Es obvio que lo mds importante son los antecedentes so-
cioeconémicos del estudiante y qué tan bien educados
son sus padres", sefialé el estudio. Corea del Sur y Japén
quedaron firmemente situados en los primeros lugares. Ale-
mania quedé en el nimero 19 y los Estados Unidos en el 18
en una lista de 24 naciones entre las més ricas del mundo.
El vocero de UNICEEF Patrick McCormick dijo que el estu-
dio no traté de explicar por qué Estados Unidos mostré tan
mal desempefio y agregd que eso es algo que debe ser eva-
luado en ese pais. Sin embargo dijo, a modo de reflexién:
"Las naciones que son econémicamente muy diversas, con
grandes poblaciones de inmigrantes, con mucho movimien-
to, con una gran brecha entre ricos y pobres, probablemen-
te mostrardn estos tipos de resultados educativos.

Crisis de la Educacion.

Las nuevas situaciones sociales, econdmicas y politicas del
mundo que vivimos demanda otro tipo de formacién de los
individuos; no para el mundo de hoy sino para el de mafa-
na, para un mundo en permanente cambio, para una reali-
dad que no sabemos cudl sea, pero que hay que intuirla. Por
ello, es pertinente preguntarse si lo que estamos ensefiando
hoy servird a los ciudadanos y profesionales de mafiana. ;No
serd mejor sustituir tanto tipo de informacién especifica por
instrumentos de conocimiento y operaciones intelectua-
les, de los que se conoce muy poco en el 4mbito de todos
los niveles de la formacién educativa?. Es decir, ensefiar a los
estudiantes a pensar como bien lo decia Einstein.

Delval (1991) y Reich (1993), concuerdan en la tesis de que
hoy dia no existe el sistema educativo para afrontar los retos
del mafiana en ningin pais del mundo. La lentitud de los
sistemas tradicionales de ensefianza en los que nos forma-
mos y en los que estamos formando, contrasta con la cre-
ciente velocidad con la que se producen los descubrimien-
tos cientificos y tecnoldgicos. Drucker (1994), es definitivo:
"Hasta ahora, ningdn pais tiene el sistema educativo que la
sociedad del conocimiento necesita. Ningtin pafs ha afron-
tado las demandas importantes. Ninguno sabe las respues-
tas". Por algo fue que Clinton en su discurso ante el Con-
greso en 1997 declaré: "Mi prioridad nimero uno para los
préximos cuatro afios es asegurar que todos los estadouni-
denses tengan la mejor educacién del mundo”.

Retos a la Educacion.

Merani (1961) decia: "Los hechos acaban de demostrar que
la pedagogia a la zaga de las necesidades e intereses de los
grupos, tnicamente ha resuelto con cierto éxito el problema
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did4ctico: de cdmo ensefiar; pero, el problema esencial qué
ensefiar, para qué ensefiar, contintia sometido a concepcio-
nes disimiles, antagdnicas incluso sobre el valor humano,
sobre el papel del hombre en la sociedad y la cultura”.

Cuarenta afios después de este aserto, continuamos sin en-
contrar el rumbo a la seleccién de los contenidos en el dise-
fio curricular. Seguimos enfrascados en las diddcticas y las
confundimos con el curriculo, o creemos que las computa-
doras y el internet lo hardn todo.

De acuerdo con Zubiria (1999) se deben plantear las si-
guientes necesidades en la formacién de nifios, jévenes, uni-
versitarios y posgradistas:

1. Desarrollar el pensamiento formal

"La revolucién cientifica es el motor de este tiempo de vér-
tigo, aunque no sea ficil de medir el conocimiento, dicen
los entendidos que si la vida del homo sapiens sobre la tie-
rra hubiera durado una hora, el 95% de su saber provendria
de los dltimos 20 segundos. En los dltimos 4 segundos —en
el siglo XX- se han producido nueve décimos de aquel sa-
ber, y en el dltimo segundo —en estos 25 afios- hemos apren-
dido tres veces mds que durante el medio millén de afios an-

teriores" (Naciones Unidas, 1999)

Esto quiere decir que estamos viviendo una renovacién con-
tinua de los conocimientos. Algunos autores han llegado a
afirmar que hoy en dia cada doce afios se duplica el conoci-
miento humano (Zubiria J., 1999) En consecuencia, si no
se desarrolla la capacidad para abstraer, inferir, deducir, in-
ducir o transducir y aprehender los conocimientos que cada
ser humano necesita en el 4rea especifica de su actividad in-
telectual, acabard naufragando en el océano cada vez mis
turbulento del conocimiento humano.

La diferencia entre aprender y aprehendizaje y aprehender
y aprehendizaje es crucial para la comprensién del cono-
cimiento, esto es para armar la memoria semdntica y poder
ejercer las dos estrategias cognitivas bdsicas: 1.las de proce-
samiento que es la capacidad para recibir, procesar y alma-
cenar informacidn, y 2. las de ejecucién que constituyen las
destrezas cognitivas para recuperar la informacién, formular
una respuesta, generalizarla, identificar, resolver problemas
y generar respuestas eficaces.

Aprehender significa incorporar a la memoria semdntica
nuevos conceptos que se asimilan y se acomodan entre los
conocimientos previos. Aprender es simplemente memori-
zar conocimientos, informaciones especificas, esto es utili-
zar la memoria de corto o mediano plazo sin beneficio de
inventario. No se puede aprehender, sino se realiza lo que
sefialaba Ausubel, un encadenamiento de un conocimiento
nuevo con otro que ya se encuentra aprehendido.

Pero, lo critico de todo esto es que se requiere de un desa-
rrollo del pensamiento en sus tiempos y espacios adecuados.
El pensamiento 18gico formal que permita el desenvolvi-
miento de estas operaciones intelectuales tiene que estar ya
desarrollado a la edad de 18 afios, o sea cuando el estudian-
te termina el bachillerato.
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Sin embargo, los estudios realizados en América Latina de-
muestran que en Panamd, por ejemplo, tan sélo el 14% de
los estudiantes tiene estructuras formales de pensamiento
(Montanari, M. 1995) Resultados similares se encontraron
en Colombia (FAMDI, Universidad del Norte y Vaso Elofsa)
Investigaciones del Ministerio de Educacién de Costa Rica
(1995) demuestran que tan sélo el 6% de los jévenes al cul-
minar el grado once operan formalmente y leen comprensi-
vamente. Investigaciones del equipo de la Universidad Au-
ténoma de Madrid hasta 1986, demostraron un desarrollo
muy tardio del pensamiento hipotético deductivo: sélo el
40% de los estudiantes de edad promedio de 17.2 afios de-
mostré consolidacién del pensamiento formal (Vanguardias

Pedagdgicas, 1999)

s Podemos creer que en el Ecuador superamos estos porcen-
tajes?. Quienes somos profesores universitarios vivimos las
dificultades que tienen los alumnos para realizar razona-
mientos, inferir y extraer conclusiones. El diagnéstico médi-
co es el resultado de un proceso de razonamiento. ; No serd
conveniente que revisemos y sobretodo reforcemos el pensa-
miento formal de nuestros alumnos de pre y postgrado?

2. Seleccion de los contenidos que deben
aprehenderse

Hace mucho que la educacién en todos sus niveles se per-
dié en la marafia de informaciones especificas desde las lon-
gitudes de los rios, la altura de las montafias, la fecha de na-
cimiento de los préceres en la escuela o el colegio, hasta, co-
mo ocurre en la escuela de medicina, los detalles insignifi-
cantes de la anatomia de los huesos que quedan borrados al
momento de un accidente, las diminutas estructuras ultra-
microscdpicas de las células que no encajan en la fisiologfa
que no se entiende o en la fisiopatologia que no se ensefia o
el firrago de los hilos conductores del sistema nervioso que
solamente los puede explorar y descifrar el especialista.

Informaciones especificas que no sirven sino para aprobar
un examen pero no para entender la influencia socioeconé-
mica de los rios, el pensamiento de los préceres o, en medi-
cina, la dinamia de las enfermedades o el prondstico de un
fenémeno patoldgico.

Manejamos contenidos curriculares obsoletos. No se han
modernizado. No se ha seleccionado y actualizado lo que
debe saber el ciudadano o el profesional. La ensefianza de
las ciencias naturales se ha reducido a los nombres de las
plantas y de los animales; las ciencias sociales a la enumera-
cién de hechos, anécdotas y accidentes; y las matemdticas a
ejercicios mecdnicos y torturantes.

El aprendizaje de una informacién particular no tiene sen-
tido si no se la inserta en un contexto en que tenga signifi-
cado y se acomode en una categorfa conceptual.

Los conceptos son los ladrillos del conocimiento cientifico.
¢ Pero, qué se sabe acerca de lo que es un concepto?. Esta-
mos acostumbrados a manejar solamente definiciones, es
decir descripciones de las cosas, pero no a comprender la co-
sa misma. Es arduo el trabajo que se requiere para elaborar
y expresar un concepto!.
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El equipo de investigacién de Ausubel encontré que el 94%
de lo que se aprendié en la escuela fue olvidado en un lap-
so superior a las 8 semanas. (Ausubel y Sullivan, 1983)

Es urgente e impostergable que nos pongamos de acuerdo
sobre qué es lo que se debe ensefiar.

3. Lectura comprehensiva

En los albores del siglo XXI, mil millones de adultos atin no
saben leer ni escribir. Uno de cada cinco habitantes del pla-
neta tierra en plena sociedad del conocimiento no tiene ac-
ceso a la comprensién de los avisos de un bus, un aviso ca-
llejero o un periddico, por no hablar de un pequefio cuen-
to, ni menos de un articulo cientifico. (Zubiria J.,1999)

Leer es la llave de acceso al conocimiento. Las computado-
ras, internet, multimedia y todos los instrumentos que se
inventen para guardar textos, o sea sistemas de simbolos es-
critos, siempre requerirdn de la operacién intelectual exclu-
siva del hombre: la lectura. Leer es la habilidad humana que
pone en movimiento multiples operaciones de la inteligen-
cia: reconocer. analizar, sintetizar, comparar, inferir, pero
ante todo comprehender. Por consiguiente, la lectura com-
prehensiva es la herramienta esencial para acceder a la cul-
tura y a la ciencia.

Leer no es dnicamente reconocer letras y asociarlas a sus so-
nidos, juntarlas y pronunciar palabras. Leer es ante todo de-
codificar el significado de las palabras lo que equivale a
convertirlas en definiciones y conceptos; es transformar las
oraciones en proposiciones, esto es en pensamientos que es-
tdn subyacentes en el texto, y, finalmente transformar el tex-
to completo en una estructura semdntica.

Los textos escritos son la codificacién de las ideas del autor.
En ellos estdn plasmados los conocimientos, las opiniones,
las ensefianzas que quiere transmitir. Lev Vigotsky afirma-
ba: "Escribir o hablar es transformar las ideas en escritos,
vestir las palabras mediante signos tipogréficos, o mediante
discursos”. Es decir, hay un mensaje escrito u oral. Pues
bien, leer es la operacién inversa, decodificar, o sea encon-
trar las ideas subyacentes en cada oracién, pérrafo o texto
completo. Sumergirse en el universo simbdlico almacenado
por los creadores de los textos y reflotar con una o muchas
ideas cosechadas en las profundidades de ese mundo.

Lamentablemente, los estudios internacionales demuestran
que, como la lectura fue ensefiada exclusivamente en el pri-
mer afio de primaria, sélo se llego a la lectura fonética, no a
la comprehensiva. Por lo tanto existen millares de analfabe-
tos funcionales que pueden distinguir las letras, las palabras,
las frases, pronunciarlas, pero NO entenderlas.

<El Ecuador es un pafs en crisis> lo entiende cualquiera que

sepa Espafiol, especialmente si vive la crisis. Pero, <Para
Einstein la energfa de la luz se transfiere en unidades llama-

das cuantos> ;Quien fue Einstein, qué produjo, que pensd,
que son los cuantos? <He had assumed that it was Hugh's

condition as a foundling that was haunting him>
sabe Inglés lo entiende, de lo contrario deberd buscar a otra

persona que hable este idioma o serd suficiente el dicciona-
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rio?. Esto demuestra que leer no es s6lo saber el abecedario,
sino también conocer el tema y ademds el idioma.

Los indicadores de la incomprehensién lectora son alar-
mantes: Segdn la UNESCO (1991), el 40% de las personas
en EE.UU. no puede entender un articulo del NEW York
Times y lo que es mds grave, no puede leer el itinerario de
un bus. Estudios adelantados en Brasil, Colombia, Costa
Rica, Chile, Jamaica y México indican que la mitad de los
alumnos de cuarto grado no logran entender ni siquiera lo
que deletrean (Schiefelbein y Tedesco, 1995) Las investiga-
ciones realizadas por el Ministerio de Educacién Nacional
de Colombia sobre comprensién lectora, muestra un predo-
minio de la lectura fragmentarias sobre la lectura global.

4. Necesidad de Individuos flexibles

"La inteligencia no es simplemente la habilidad para apren-
der y razonar con los conceptos sino de aprender y razonar
con nuevos tipos de conceptos” (Senberg, 1990)

El hombre necesita desarrollar la habilidad para insertarse en
nuevos sistemas conceptuales diferentes a los que estuvo acos-
tumbrado y con los cuales construyd su cultura. El dinamis-
mo actual del conocimiento que se filtra por todos lados,
plantea nuevos esquemas mentales a los que el ser humano
tiene que adaptarse para sobrevivir y continuar sus cometidos
y quehaceres. En un mundo tan cambiante como el que ya
estamos viviendo, el individuo necesita tener la capacidad su-
ficiente para romper viejos esquemas y adaptarse a los nuevos.

Mediante un proceso de desequilibraciones y reequilibracio-
nes sucesivas, el sujeto va construyendo estructuras operati-
vas con mayor eficacia para similar la realidad y adecuarse a
ella (Marina J.A., 2001)

La rutina le conducird al fracaso en los estudios, en el em-
pleo y en la vida misma. Pero, mientras mds arraigados se
encuentren los esquemas mentales mds dificil serd adecuar-
se a otros diferentes. La necesidad de contar con individuos
flexibles es una prioridad demandada por todas las institu-
ciones y empresas modernas. La mentalidad amplia, la crea-
tividad, la capacidad de ofrecer valor agregado al trabajo in-
dividual y colectivo estd ya siendo altamente valorado en el
mundo competitivo de hoy.

5. Formacion de Individuos auténomos

Hasta el presente, lo que la sociedad y los sistemas educati-
vos forman es individuos heterénomos. Equivale a decir
sujetos obedientes de las normas cuando estdn siendo vigi-
lados. Respetamos las sefiales de trdnsito cuando avistamos
al policfa, pero nos pasamos los semdforos en rojo cuando
no hay vigilancia. Somos respetuosos de los derechos de los
demds cuando ellos estdn atentos, pero los atropellamos en
la clandestinidad.

La autonomfa humana significa conviccién, principios, valo-
res, ética y moral. Cuan importante es para las instituciones,
las empresas y la sociedad que los individuos obren por con-
viccidn y no por coaccion. El individuo auténomo es un su-
jeto ético; no requiere supervisién para cumplir sus obliga-
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ciones; su comportamiento y sus actitudes responden a sus
auténticas motivaciones particulares y a las demandas colec-
tivas. Sus respuestas no dependen del premio o del castigo,
sus empefios van dirigidos al logro de objetivos y de metas.

La autonomfa humana es la capacidad del individuo para
utilizar racionalmente la inteligencia. Esto quiere decir que
el sujeto ha de abandonar sus propias evidencias, cuando
encuentra que las evidencias ajenas son mds fuertes que las
propias. Las evidencias mds fuertes son las que se acercan a
la verdad; verdad que por el momento es provisional hasta
que aparezcan evidencias que sean mds fuertes. La fortaleza
de las evidencias radica en la probabilidad de verificarlas y
en la posibilidad de que sean compartidas por los demds. El
refugiarse en las evidencias individuales significa irraciona-
lidad, heteronomia, y conduce a los conflictos y a la pérdi-
da de la paz y al perjuicio del bien comun.

Dificilmente se encuentra en la educacién otra finalidad
mds trascendental que la autonomfa de los individuos.
(Vanguardias Pedagdgicas, 1999) Hablar de autonomia hu-
mana es hablar de ética, y hablar de ética es hablar del bien
y del mal. De esto hablaremos en un articulo posterior.

6. Estimular el interés por el conocimiento

Si existe alguna actitud que diferencia a los estudiantes, pro-
fesionales y seres humanos mediocres de los buenos o exce-
lentes es su interés por el conocimiento. El mediocre se con-
tenta con lo que apenas pudo captar en las aulas o en la coti-
dianidad; el bueno y, mds el excelente, viven inconformes con
esos conocimientos y buscan denodadamente la verdad por
todos los medios. Sus metas son mds altas, mds refinadas, mds
dificiles de alcanzar. El mediocre es un conformista, el exce-
lente es un inconforme. La inconformidad es el motor del
progreso. "El interés por el conocimiento es la verdadera ga-
solina de todo proceso intelectual”. (Zubiria J., 1999)

Los sistemas y espacios educativos tienen la obligacién de
promover el interés por el conocimiento y de formar indivi-
duos que por sf solos investiguen, lean, aprendan, busquen
los problemas, los resuelvan, se actualicen y se conviertan en
agentes dindmicos y generadores de conocimiento.

El interés por conocer hunde sus raices en la infancia, en el
medio familiar y posteriormente en los escenarios educati-
vos. Sujetos provenientes de familias en las que hay interés
por saber, por leer, por informarse, por alcanzar niveles supe-
riores, es obvio que crecerdn con ese ejemplo y desarrollardn
avidez por la informacién. Pero, si los sistemas educativos no
fomentan y estimulan la vocacién por el conocer, lo que hu-
bo se borrard y lo que no se sembrd no podrd florecer.

Es preciso buscar estrategias que impulsen al estudiante a la
busqueda del conocimiento. No es fdcil aunque a la mayo-
rfa le parezca; se requiere creatividad y liderazgo, porque un
hdbito como éste no se impone, no funciona ni con el pre-
mio ni con el castigo, es necesario buscar estrategias persua-
sivas. No se trata de vencer sino de convencer.

7. Disponer de Instituciones Educativas responsable

Es curioso que en plena sociedad de consumo en que el
cliente se ha vuelto mds exigente y la labor empresarial pre-
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gona y practica un marketing que tiende a satisfacer siem-
pre al usuario, las instituciones educativas sean totalmente
irresponsables, ya que no se comprometen ni garantizan na-
da. No hay rendicién de cuentas. Cualquier deficiencia en
el proceso se traslada al estudiante, a la familia y hasta a la
sociedad. Los maestros universitarios responsabilizan del
fracaso a los colegios, estos a la escuela. Los maestros res-
ponsabilizan al Ministerio y éste a a los maestros. El hecho

es que nadie es responsable. (Zubiria J.,1999)

Cualquiera reclama por una mercancia o arreglo defectuo-
so. Pero, en el campo educativo, ; dénde estdn los padres
que reclamen a la escuela o al colegio porque no se desarro-
116 el programa que estuvo disefiado, si lo estuvo, al finali-
zar un afio lectivo?.  ; Quién exige que a sus hijos se les
ensefie lo que se prometid, o se toma la molestia de revisar
los contenidos que debe saber el estudiante al finalizar su
curso 2. Por ello Drucker (1994) piensa que el cambio mds
importante que deberd darse en las escuelas del futuro esta-
rd asociado al compromiso que ésta tendrd que realizar fren-
te a padres y alumnos para obtener resultados.

En el campo de la educacién universitaria y de postgrado el
caso es peor. Ya inclusive los padres han perdido la potestad
sobre sus hijos. Los profesores encuentran culpables a los
maestros de los cursos inferiores. A pretexto de la libertad de
cdtedra, cada profesor ensefia lo que le parece. ; Cudndo los
estudiantes reclamen por una clase no cumplida, por un co-
nocimiento que no se impartid o por la inasistencia de un
docente?.

El punto central de andlisis es el nivel de calidad que pue-
den ofrecer las Universidades y postgrados. ; Serd posible es-
ta exigencia cuando constatamos una proliferacién de insti-
tuciones que se llaman Universidades, sin disponer ni si-
quiera de un espacio fisico apropiado, de docentes califica-
dos, de contenidos curriculares acordes con las necesidades
de la sociedad del conocimiento?

La palabra calidad se utiliza indiscriminadamente para jus-
tificar cualquier decisién: reformas e innovaciones universi-
tarias, proyectos de investigacién, conferencias y congresos
cientificos y profesionales. Todas estas actividades y otras
muchas se colocan bajo el gran paraguas de la calidad, por-
que obviamente nadie puede objetar la calidad como obje-
tivo de un proyecto, de una institucién o de un programa
de accién. Todos desean una Educacién Universitaria de ca-
lidad, nadie quiere una Universidad mediocre. La bisqueda
de la excelencia, grado mdximo de la calidad, es un argu-
mento inatacable. Sin embargo, se torna en problema cuan-
do intentamos precisar en qué consiste la calidad en la edu-
cacién universitaria, puesto que el concepto en general re-
presenta ambiguo y equivoco.

Si estamos inmersos en un dinamismo vertiginoso, las Uni-
versidades tienen que dejar su inercia, no adormecerse en su
historia, no disfrutar de viejos lauros. Debe despertarse y vi-
vir, no en el presente, sino en el futuro inmediato y media-
to en el que se verd si respondieron a los retos histéricos que
les plantea el mundo actual.
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La calidad de la educacién universitaria debe perseguir un
objetivo: la excelencia. Esta radica en los insumos y los pro-
ductos o resultados. Una Universidad que atrae a los mejo-
res estudiantes, los mejores profesores, los mejores recursos
fisicos y tecnoldgicos, por su propia naturaleza, es de cali-
dad, es excelente y producird graduados de alta calidad. El
énfasis de esta concepcidn en los "niveles” de entrada y sali-
da constituye una medida absoluta de la calidad y la nocién
de "centros de excelencia" se apoya en esta concepcidn.

La Universidad es una institucién transmisora del conoci-
miento y reconoce en el conocimiento una dimensién fun-
damental para los seres humanos y la sociedad (Zurita,
1998) La sociedad moderna depende en grado creciente del
conocimiento, de su transmisidn, aplicacién, desarrollo y
examen critico. Un conocimiento que aumenta en progre-
sién geométrica. Como consecuencia de lo anterior, existe
una mayor exigencia de la formacién adecuada para cono-
cer, comprender y operar en los fenémenos complejos de las
realidades sociales, incorporando aquellos instrumentos y
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procedimientos necesarios acompafiados de una mayor ca-
pacidad de abstraccién (Herrera, 1998)

Por lo tanto, quienes ejercemos la docencia estamos obliga-
dos a realizar una profunda reflexién sobre nuestros propé-
sitos, nuestra mistica, nuestras convicciones en relacién con
las necesidades de los involucrados internos en nuestro ejer-
cicio docente que son los alumnos, con el producto que es-
tamos formando en relacién con las necesidades de los in-
volucrados externos que, en el caso de la medicina serdn los
enfermos. ; Estamos formando médicos y especialistas con
conocimientos y destrezas vdlidas para la profilaxis y la cu-
racién de la patologfa que afecta a los hombres, mujeres y
nifios de esta Patria?

"El mayor de los cambios se ha producido en el campo del co-
nocimiento y el mayor desafio es el de la educacion ya que en
el futuro inmediato se requerird de personas diferentes educa-
das de distinta manera que como se hace hoy en dia, con capa-
cidades adecuadas para enfrentar y resolver situaciones nuevas
en un entorno rdpidamente cambiante. (Peter Drucke, 1994)
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LOS RECIEN NACIDOS PADRES
- EL APEGO -Y EL RECIEN NACIDO HIJO

Dr. German Montalvo*

El recién nacido no es el tinico miembro de la familia que
se enfrenta a un nuevo mundo; la vida de los padres tam-
bién ha cambiado. Hoy en dia, los médicos y las enfermeras
nos estamos dando cuenta de que los padres requieren tan-
to cuidado "maternal" como el nuevo bebé. Los flamantes
padres acaban de hacer uno de los mayores ajustes que cual-
quiera pueda hacer: tomar a su cargo un misterioso nuevo
ser, de quien serdn totalmente responsables aproximada-
mente durante los primeros dieciocho afios.

Unido a este deleite, vendrd luego una natural ansiedad. To-
dos los padres que aman profundamente se sentirdn ansio-
sos. La ansiedad cumple un propésito vital: suscitar la ener-
gfa que les ayuda a los padres a encarar esa nueva responsa-

bilidad.

Sila ansiedad es abrumadora, puede hacer sentir encarcelados
a los nuevos padres y llevarlos a la depresion. Un progenitor
deprimido pierde la disponibilidad para recibir las sefiales que
le envia el bebé. Puesto que casi todas las madres, después de
trabajar duro en el parto y de tener que aterrizar una vez pa-
sada la euforia inicial, sufren algo de depresién los primeros
dfas, una de las tareas principales del pediatra, es establecer si
se trata de esa leve decepcidn natural o de una depresién pro-
funda. La primera medida es ayudarle a la madre a tomarlo
con calma y a recuperarse fisicamente del estrés del parto. Es-
te es un acto comun y normal de adaptacién.

En algunas culturas, se espera que la madre se quede en ca-
ma, envuelta en su edredén hasta un mes después del parto.
El bebé la acompafa envuelto a su lado. Durante un mes los
familiares vienen a cuidarla, alimentarla y ayudarle con el
bafio. No se espera que ella haga absolutamente nada, salvo
alimentar a su bebé y recuperarse.

En las culturas occidentales como en nuestro pafs, espera-
mos que la madre se ponga rdpidamente a la altura de las
exigencias de su nuevo trabajo como progenitora de tiempo
completo. Se espera que se apegue a su bebé en la sala de
partos, atn antes de haber tenido tiempo de recuperarse.
Hoy en dfa, rara vez permanece en el hospital el tiempo que
toma su recuperacién fisica. Si se le ha practicado una cesé-
rea, es posible que se la cuide y ayude a recuperar durante
cinco dfas. En el caso de partos vaginales normales, dos dfas
se consideran una larga estadfa en el hospital. En esto se ha-
lla implicito el mensaje de que la madre deberfa estar prepa-
rada para manejar su propia recuperacién y apego al bebé.

El pediatra que se da cuenta de esto puede ser una impor-
tante fuente de apoyo, manteniendo contacto con los "re-
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cién nacidos padres" tanto en el hospital como en casa, por
teléfono, durante la primera semana.

EL APEGO

Los pediatras Marshall Klaus y John Kennell fueron los pri-
meros en describir el apego que se produce entre los padres
y el recién nacido, y pusieron énfasis en la importancia de
los primeros dfas.

Como una manera de enriquecer el acercamiento de los
nuevos padres al bebé les recomendaban permanecer un ra-
to en la sala de partos durante el cual cada uno de los padres
pudiera tocar, abrazar y comunicarse con el recién nacido.
Recomendaban también que el bebé acabado de nacer fue-
ra colocado piel contra piel sobre el pecho de su madre y
que luego se le permitiera mamar. Se instaba al padre a que
cargara y examinara a su nuevo bebé.

Los estudios realizados por dichos pediatras indicaban que
éste podfa ser un momento ideal para encauzar todo el en-
tusiasmo que los padres habian generado durante el emba-
razo y para permitirles apegarse al bebé real.

Investigaciones mds recientes hechas por los doctores Klaus
y Kennell demuestran que la presencia de un acompafante
que estimule y ayude a la madre durante el parto y alumbra-
miento puede de manera significativa reducir la duracién y
las complicaciones del trabajo de parto y el alumbramiento.
Este tipo de apoyo permanente les ayuda a los padres a te-
ner la mejor experiencia posible del parto y a estar listos pa-
ra cuidar y acercarse emocionalmente al bebé.

En las investigaciones realizadas por el Doctor Brazelton y
su equipo de investigadores, encontré que no todas las mu-
jeres quieren tener consigo al bebé inmediatamente. Algu-
nas prefieren darse un poco de tiempo, recobrar su propia
energfa después del arduo trabajo de parto, tras lo cual ya
estdn listas para recibir al nuevo bebé. Esto motiva el escep-
ticismo respecto a la prictica, como rutina obligada, de en-
tregarle el bebé a la madre para que se "apeguen” inmedia-
tamente. Se debe entonces, dar a los padres la oportunidad
a elegir, ademds de la oportunidad de recuperarse y sentirse
ansiosos e impacientes por estar con su nuevo bebé.

Las ocasiones en las cuales el estado del bebé exige que sea
llevado velozmente a la unidad de cuidados intensivos, y en
los cuales no ha habido la oportunidad de que los padres le
den inmediatamente la bienvenida a su bebé, han demostra-
do que el proceso de apego es un proceso prolongado y
no un instante dnico y mdgico. La oportunidad de apegar-
se en el momento mismo del nacimiento puede comparar-
se al acto de enamorarse: permanecer enamorado toma mu-
cho mds tiempo y exige mayor esfuerzo. Cuando el primer
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saludo debe ser postergado, los padres siguen teniendo la
oportunidad de apegarse completamente a su bebé. Es su-
mamente importante que los futuros padres y aquellos que
los asisten en el nacimiento sepan no sélo que cada familia
tiene su propio ritmo sino que la verdadera meta es el ape-
go fuerte y a largo plazo.

ENAMORANDOSE DEL RECIEN NACIDO

Dicen algunos autores que "el ver, tocar y atender al bebé le
APEGARAN a la madre a su bebé". Otros en cambio sefia-
lan que las mujeres estdn ya apegadas a su bebé desde siem-
pre, desde que acunaba a sus mufiecas en sus juegos, por-
que, ; cudndo empieza una mujer a pensar en su bebé 2.
Muchos indican que desde muy pequefia, cuando en sus
juegos infantiles imita a su madre y cuida con gran esmero
a ese mufieco idealizado como su propio bebé. Luego crece,
deja de ser nifia, se convierte en mujer, pero su bebé sigue
estando latente, cada vez mds cerca, y cuando confirma que
estd embarazada su vida cambia trascendentemente. No s6-
lo su cuerpo se transforma, sino también sus motivaciones.
No lo sabe atn, pero ya ha nacido un VINCULO muy es-
pecial con su nifio, que toma mds forma cada dfa y esta her-
mosa relacién se inicia plenamente al imaginarlo, al mirar-
lo por primera vez; con el primer abrazo, el primer beso,
con su primera sonrisa, al apretar sus manitas, con su pri-
mer olor.

Este estado emocional se intensificard en la medida en que
el comportamiento del bebé produzca experiencias cada vez
mds placenteras, cuanto mds eficaz se sienta una madre en
interpretar su comportamiento, mayor serd su felicidad y se
sentird a cada instante mds competente en la relacién de su
hijo y en su relacién con él.

El pediatra y todo el personal que atiende a estas madres y
a sus bebés desde los primeros dias tenemos la obligacién y
responsabilidad de acrecentar este vinculo ayuddndoles a
conocer, a como comunicarse con sus bebés y por ende a
apegarse a ellos.

NO TODAS LAS MUJERES AMAN A SU BEBE
DESDE EL COMIENZO. SE PUEDE APRENDER A
AMAR.

No todos nos enamoramos de nuestros hijos exactamente
en el mismo momento, como si fuera una ley absolutamen-
te uniforme. Un estudio hecho en un grupo grande de mu-
jeres demostrdé que un cincuenta por ciento de éstas se ena-
moraban de sus hijos durante la gestacién, un 25% lo hacfa
en el momento del parto o en la primera semana de vida y
otro veinte y cinco por ciento tardaba mds tiempo, podia
llegar a superar el primer mes de vida. Es decir, una de cada
cuatro mujeres sienten que no estdn enamoradas de su hijo
y peor atin no se animan a manifestarlo por temor a ser vis-
tas como malas madres, malas personas y esto es un gran
error por cuanto desarrollan un estado emocional "culposo”
que enturbia el normal desarrollo de ese vinculo madre - hi-
jo. Ese estado es importante detectarlo para indicar a esas
madres que esa forma de sentir es normal. La aparicién del
bebé en escena, su mirada, su piel, su sonrisa, sus manitos,
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serdn , entre otros, los estimulos que irdn produciendo el
"enamoramiento”.

Se han publicado libros que ensefian a "como aprender a
amar a los hijos". Esto para muchas personas parece sin sen-
tido, pues a los hijos se los ama por "una ley de la natura-
leza". Sin embargo, hay mucha razén, podemos aprender a
amar a alguien si lo conocemos mejor; por lo tanto, si ense-
flamos a los padres como conocer mejor a su bebé, como
identificar sus respuestas, los padres estardn aprendiendo a
conocerlo mejor como persona y también a amarlo en todo
el sentido de la palabra. Este concepto es bdsico y ademds
mantiene validez cualquiera sea la edad de nuestros hijos,
cuanto mds cerca de ellos estamos, mds los conoceremos,
mds reconoceremos sus valores y aceptaremos sus humanas
imperfecciones. Podremos COMUNICARNOS y a medi-
da que comprobamos su extraordinario crecimiento y desa-
rrollo, aprenderemos a amarlos mds.

COMO PODEMOS COMUNICARNOS CON EL
BEBE RECIEN NACIDO

Al hablar de las caracteristicas de los recién nacidos, se co-
mete con frecuencia el error de generalizar, como si sus reac-
ciones fueran en serie y todos respondieran de la misma for-
ma ante estimulos similares. Las preguntas y las respuestas
son un claro ejemplo de este error conceptual. ; Qué hacen
los bebés a las dos semanas?. ;Cudl es la técnica para calmar
a los bebés que lloran?, etc. Las respuestas también los invo-
lucran a todos, como si no hubiera diferencias.

Si bien podemos partir de premisas generales, CADA BEBE
DEBE SER CONSIDERADO E INTERPRETADO CO-
MO UNICO. No hay nadie igual a él. Podrd haber bebés
con caracteristicas similares, pero nunca habrd bebés igua-
les. De igual forma, su madre también es distinta a todas las
otras madres. Tendrd en comdn su instinto maternal, su
enorme capacidad de sacrificio, el amor por su hijo, pero a
la hora de comunicarse con su bebé, de desarrollar su vin-
culo, pondrd toda su personal y tinica sensibilidad, que la
hard sentirse especial. No serd ni mejor ni peor madre, serd
simple y maravillosamente la madre de ese bebé.

Para comprender las especiales caracteristicas de cada bebé,
se requiere OBSERVARLO, OBSERVARLO Y OBSER-
VARLO atentamente sus reacciones que serdn, siempre, in-
dividuales: ;en qué momento del dfa estd mds atento?; ; de
qué forma le gusta ser alzado?; ;cudl es su actitud antes y
después del bafio?; ;de qué manera se calma cuando estd ex-
citado?; sen qué posicién prefiere ser alimentado?; sen qué
posicién se duerme con mds facilidad?; ;de qué manera le
gusta ser acariciado?; ;cémo le gusta que le hablen?. Cientos
y cientos de interrogantes serdn develados por su madre. S6-
lo su cuidadosa observacidn, desde el primer segundo de vi-
da, le dard toda esa informacién con la que agudizard su
sensibilidad en la interpretacién de su nifio. Por consiguien-
te, no pretendamos recetas magistrales, el bebé con su natu-
ral capacidad de didlogo nos ensefiard el camino. Sélo nece-
sita que lo consideremos un individuo y que observemos
con atencién sus conductas. Allf estd la clave de una profun-
day feliz relacidn.
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LAS CAPACIDADES SENSORIALES DE LOS RECIEN
NACIDOS

Las capacidades sensoriales de los recién nacidos son sensa-
cionales. Su desarrollo en el momento del nacimiento es
muy superior al imaginado. La investigacién médica ha po-
dido reconocer esa maravillosa CAPACIDAD DE COMU-
NICACION A TRAVES DE SUS SENTIDOS que tienen
los bebés, pero no se ha producido la debida difusién de
esos conocimientos, como para que los padres tengan los
elementos adecuados para conocer y comunicarse con sus
hijos.

Los padres no sélo desconocen muchas de las capacidades
de sus hijos, sino, lo que es mds grave atin, poseen una in-
formacién errénea, producida por la transmisién oral de
conceptos no actualizados. Uno de los errores més frecuen-
tes tiene relacién con el desconocimiento de la visién del re-
cién nacido. Asi, muchos creen que los bebés recién naci-
dos no ven, o que ven sélo sombras. Los conocimientos ac-
tuales indican que el RECIEN NACIDO VE Y DESDE
QUE NACE.

Es muy distinto para una madre acercarse a su nifio sabien-
do que él puede verla que la reconocerd gradualmente; la re-
lacién con su bebé sufre un cambio importante al enterarse
de que su hijo le puede ver.

La visién del bebé de todo objeto que sea colocado entre
veinte y treinta centimetros de su vista es perfecta. La natu-
raleza es tan sabia al programar de esa manera pues esa es
justamente la distancia a la que estd ubicada la cara de su
madre cuando le estd dando el pecho.

El recién nacido no sélo ve, sino que ademds tiene preferen-
cias. La cara humana es lo que mds le llama la atencién, y
dentro de la cara, son los ojos lo que mds le atraen. Es ma-
nifiesto el interés, tanto de la madre como del bebé, por mi-
rarse a los ojos. El ojo tiene cualidades que llaman la aten-
cién del nifio: su brillo, su movimiento y fijacién en el es-
pacio, el iris, la cdrnea, las variaciones del didmetro de la pu-
pila y los distintos efectos de las variaciones en el ancho, el
abrir y cerrar los ojos. Si su madre lo mira y establece con-
tacto ocular con su bebé y luego comienza a moverse lenta-
mente, él la seguird primero con sus ojos, para luego rotar
su cabeza siguiendo atentamente el rostro de su madre.

El color rojo brillante lo atrae especialmente. Si colocamos
una pequefia bola de ese color, a la distancia adecuada (vein-
te a treinta centimetros), una vez que el objeto le haya lla-
mado la atencién, comenzard, si lo movemos, a seguirlo en
todas direcciones. El bebé, asf, nos demuestra su desarrolla-
da capacidad visual y, ademds, que es capaz de dirigir sus
movimientos en busqueda del objeto que le atrae.

El bebé es también capaz de desarrollar una reaccién gene-
ral de defensa, cuando un objeto se le aproxima rdpidamen-
te; entonces, cerrard sus ojos y efectuard movimientos ten-
dientes a alejarse del elemento extrafio.

El recién nacido tiene una especial aptitud de investigacién
de su nuevo mundo. En sus perfodos de alerta, presenta
marcada atencién por lo que lo rodea. Por eso, cuando le
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encontramos con sus ojos abiertos, es conveniente sentarlo,
para que su CAMPO DE VISION SE AMPLIE, y no que-
de reservado sélo al techo o al colchén de su cuna. Se pue-
de sentar a los recién nacidos. En esa posicidn se los nota
mds tranquilos, mds relajados, mds alertas y en un contacto
mds real con su entorno, que la continua posicién de acos-
tado, en la que sélo el techo y la eventual aparicién de algu-
na imagen serdn sus estimulos.

EL LENGUA]JE DE LOS GESTOS

Los gestos son un lenguaje universal que todos comprende-
mos. El ser humano estd increiblemente equipado, desde re-
cién nacido, para interpretarlos. Emociones y sentimientos
pueden ser interpretados a través de gestos que serdn reco-
nocidos por todas las culturas. El dolor, el disgusto, la feli-
cidad, la tristeza, el temor, la sorpresa, algunos aspectos de
la ira, pueden manifestarse aun de recién nacidos.

La expresién de las emociones es un mecanismo de supervi-
vencia para el bebé: algo me duele, es importante que mi
madre lo reconozca, estoy alimentado y escucho esa voz que
me recuerda mi ambiente intrauterino, reproduzco enton-
ces una cara de felicidad. Son también muy importantes los
gestos que el bebé observa. El mundo es, para él, un gran es-
pejo donde se siente proyectado. No sabe donde termina él
y donde empieza el mundo exterior. Las emociones que ¢l
observe traducidas en gestos, estardn representdndole su
propio mundo interior. Es como mirarse en un espejo. Por
eso ES MUY IMPORTANTE COMO MIRAMOS A UN
RECIEN NACIDO.

El bebé recién nacido nos ve, por eso es importante que
nuestro rostro signifique algo. Una mirada tierna, una son-
risa, un gesto cdlido o un aspecto relajado, son mensajes. Pe-
ro no deben ser mensajes automdticos, por obligacién. Si es-
tos mensajes son de su madre serdn sin duda las primeras se-
fiales de afecto, de comprensién, que de gran ayuda le serdn
al bebé, como primeras experiencias de su nuevo mundo;
estd entonces recibiendo MENSAJES GESTUALES POSI-
TIVOS, que serdn de vital importancia para la construccién
de su futura personalidad.

Existen experiencias que clarifican més estos conceptos. Un
bebé se alimenta del pecho de su madre y durante cada en-
cuentro se lo estimulé con una rica interaccién visual de
sonrisas y de una variedad de gestos que manifestaban afec-
to. Se le indicé entonces a la madre que empezara a darle el
pecho colocdndose una mdscara. Casi inmediatamente se
observaron cambios notables en el bebé. Lo primero fue un
gesto de sorpresa y de gran curiosidad mientras continuaba
su lactancia en el pecho de su madre. En lactadas posterio-
res se notaba que el bebé realizaba grandes esfuerzos, gran-
des sonrisas, movimientos de aproximacién con su cuerpo e
inclusive intentos de aproximar su mano para obtener res-
puesta de la mdscara. En las lactadas siguientes hubo una
llamativa disminucién en el nimero de minutos que toma-
ba el pecho, que fue progresando hasta que el bebé dejo de
alimentarse y rehusé prenderse al pecho, para luego, ademds
de no prenderse, comenzar a llorar.
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Qué nos ensefia la experiencia anterior?. Ese bebé fue capaz
de iniciar un fluido didlogo gestual con su madre, recono-
cié la desaparicion de la cascada de estimulos que provenia
de ella, hizo esfuerzos por reconquistarlos, para finalmente
aceptar su fracaso y manifestar claramente su pena por ello.
La experiencia anteriormente contada es un dramdtico do-
cumento de cudnto influye en el bebé la forma en que pre-
sentamos el mundo, ya que él tiene definidas capacidades
para comunicarse, interpretarlo y manifestar sus propias
emociones. Por estas razones, recordemos cada vez que nos
aproximamos a un bebé, que él nos ve, que somos para él
como un espejo de emociones y sentimientos y que es real-
mente muy bueno que comience a tener desde sus primeros

contactos con el mundo MENSAJES POSITIVOS.

EL RECIEN NACIDO OYE Y TIENE MEMORIA
AUDITIVA

Las respuestas auditivas del recién nacido son también espe-
cificas y bien organizadas. Ante estimulos interesantes, el be-
bé pasa del estado de suefio al de alerta, las facciones se ani-
man, abre bien sus ojos y luego busca el origen del sonido.

El bebé tiene preferencia por los sonidos agudos. La voz fe-
menina lo atrae especialmente y la atraccién es mdxima
cuando es la voz de la madre lo que escucha. Esto es 16gico,
la ha escuchado durante su vida intrauterina. Cuando su
madre le habla, el bebé se serena si estd excitado, sus faccio-
nes se iluminan y queda embelesado escuchdndola. Segura-
mente no entiende el contenido de sus palabras, pero su so-
nido sf le serd familiar y le estard aportando el marco de se-
guridad que tanto necesita.

Se han hecho experiencias colocando un recién nacido en
posicién de sentado al que le hablan simultdneamente su
madre y otra persona, una en cada lado de la cara. Luego de
unos minutos, el nifio selecciona y elige inexorablemente gi-
rar su rostro en direccidn de la voz de su madre, con la que
queda como enganchado, mirdndola.

También es interesante la observacién de cémo se dirigen
los padres a sus nifios. En general es poco lo que los padres
hablan a sus bebés, pero cuando lo hacen tratan de afinar su
voz casi anifidndola, es decir, tratan inconscientemente de
producir sonidos agudos, como si su instinto los guiara pa-
ra producir el tipo de estimulo que el bebé prefiere.

En general, los padres hablan poco con el recién nacido, y
peor aun con el bebé en el utero; esto puede ser porque
puede parecer tonto hablar a alguien que no nos entiende,
pero allf estd el error. El bebé no entenderd el contenido de
las palabras, pero estd recibiendo a través de las sensaciones
auditivas el deseo de comunicarse con él.

Cuando un bebé estd excitado o ansioso, llora intensamen-
te; cuando los padres se acercan a calmarlo, se aconseja que
antes de tocarlo o alzarlo, se comience por hablarle para ha-
cetle conocer que se estd cerca y sélo a través de la voz en
muchas oportunidades serd suficiente para transformar
completamente su estado de 4nimo.

A los bebés, la musica también les agrada y ademds tienen
sus preferencias: la musica cldsica los tranquiliza, la musica
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rock o estridente los excita. Dentro de la musica cl4sica tie-
nen asimismo sus autores preferidos que son Mozart y Vi-
valdi. Chopin en cambio los excita y produce un llamativo
aumento de sus movimientos.

Siempre resulta fascinante observar lo que se produce cuan-
do una madre abraza a su bebé, lo apoya sobre su pecho del
lado izquierdo: escuchar los latidos del corazén de su madre
lo tranquiliza; y si estaba llorando, muchas veces se calmard
al escuchar los ruidos cardfacos a los que se habfa acostum-
brado durante su vida intrauterina, cuando todo era perfec-
to, cuando su bienestar era total.

También es importante conocer que el exceso de estimulo
sonoro o de luminosidad en el ambiente es desagradable pa-
ra el recién nacido y ¢l tiene muchas formas de manifestar-
lo. Quizds la mds sutil es dormirse. Es como si el bebé nos
dijera: aquf hay una estimulacién exagerada, esto no me in-
teresa, yo me duermo. Un claro ejemplo de esta situacién,
lo dan las ruidosas y muy iluminadas salas de Neonatologfa,
donde a pesar de toda esa estimulacidn, los recién nacidos
duermen mucho tiempo.

La comunicacidn a través del sonido es probablemente una
de las vias mds desarrolladas del bebé. Ya desde la semana
veinte y cuatro de su gestacién, su desarrollo auditivo le per-
mite el acceso a los sonidos y muestra respuestas, con movi-
mientos de su cuerpo o modificaciones de su frecuencia car-
diaca, de que ese estimulo ha llegado y que lo estd procesan-
do. Como el bebé desarrolla su memoria con estimulos de
la vida prenatal, qué mejor estimulo que la voz de su madre
o de su padre, para recordar y disfrutar de la seguridad que
de ellas emanard, cuando las escuche una vez nacido.

Existen muchas experiencias posnatales que confirman la
capacidad auditiva del bebé intratdtero y su memoria. El
Doctor De Casper es uno de los investigadores que mds ha
desarrollado en esta linea. En una de sus experiencias reali-
zadas con mujeres embarazadas, les solicité que en las dld-
mas seis semanas de gestacion leyeran en voz alta dos veces
por dia un cuento infantil. Una vez nacido el bebé, a los dos
dfas de vida, en los momentos en que el bebé succionaba ré-
pidamente, se le colocaron audifonos para que recibiera la
grabacién de la historia que habfa escuchado en el ttero.
Luego, en los momentos en que el bebé succionaba lenta-
mente, se le hacfa escuchar una historia desconocida.

De los doce bebés que fueron investigados, once mostraron
una clara tendencia a repetir episodios de succién rdpida,
como solicitando que les fuera repetido una y otra vez la his-
toria conocida.

La audicién del bebé estd muy desarrollada al nacer, es pro-
bablemente el sentido que mds lo comunica con su entorno
y como se indic6 anteriormente, le ofrece multiples expe-
riencias prenatales. En pocas semanas aprende a identificar
y asociar la cara y la voz de su madre. Tal es su capacidad,
que se le nota una cara de asombro y curiosidad, cuando
mds o menos a las dos semanas de vida se le hace escuchar
la voz de su madre y observa la cara de otra persona, y vice-
versa, la voz de otra persona con la cara de su madre. En es-
tos casos el bebé no sonrie, a pesar de que se lo estimula,
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continda con cara de confusidn, y sélo vuelve a sonreir al
unirse nuevamente el rostro y la voz de su madre.

EL OLFATO, UN SENTIDO IMPORTANTE EN EL
RECIEN NACIDO

El olfato es uno de los sentidos que los adultos no tenemos
en cuenta como mecanismo de comunicacién. Quizds por
ello cuesta advertir el significado que tiene para el bebé y
cuanto influye en sus relaciones con el ambiente e inclusive
en su propio comportamiento.

¢ Es capaz el neonato de reconocer por el olor a su madre y
diferenciar ese olor del de otra persona?. Esta es una de las
muchas preguntas que los investigadores se han hecho. Se
han realizado estudios con bebés de dos a diez dias de vida
a quienes se ponfa en contacto con compresas que se ubica-
ron a cada lado de su cara. Una compresa pertenecia a su
madre y habia estado colocada previamente préxima al pe-
cho; la otra compresa pertenecia a otra mujer. Luego se fil-
maba el comportamiento del bebé al entrar en contacto con
las mismas. Se observé que su primera actitud era claramen-
te exploratoria, como "hociqueando” ambas compresas, pa-
ra decidirse en breves instantes por la compresa de su madre
y entonces mostrar un comportamiento definido de orien-
tacién de su cara e inclusive intentos de girar su térax hacia
ella, hasta presentar una disminucién de los movimientos
de brazos y piernas e impresionar mds relajado.

Se realizd luego la experiencia con compresas colocadas en
otras partes del cuerpo de su madre (cuello, hueco de axila)
para descartar que la respuesta tuviera relacién con la esti-
mulacién determinada por el olor a la leche que pudiera te-
ner la compresa colocada cerca de la gldndula mamaria. Los
resultados fueron absolutamente los mismos. Esto demostré
que estas respuestas estaban condicionadas por el olor de su
madre. Esta discriminacién olfativa estd en relacién directa
con la edad del bebé, haciéndose cada vez mds efectiva a me-
dida que transcurren los dfas.

Los investigadores trataron asimismo de contestar si la ma-
m4 es también capaz de reconocer a su bebé. Para esta ex-
periencia se utilizaba el pafial con el que habia estado en
contacto el bebé durante veinte y cuatro horas. Se le ofre-
cfan a las madres, que estaban con los ojos cerrados, varios
pafiales entre los cuales estaba el de su hijo. Se observé un
reconocimiento acertado en el 60 % de las madres y ya a

partir del segundo dia de vida del bebé.

El olfato cumple un rol destacado en los primeros dias de
vida. Si se observa con detenimiento las fosas nasales del re-
cién nacido, ya en sus primeras horas de vida podremos
identificar movimientos de apertura y retraccién, sin ningu-
na relacién con la respiracién, como si estuviera investigan-
do. Es probable que este comportamiento constituya la pri-
mera manifestacién de exploracién olfativa del mundo ex-
terior y el cuerpo de su madre es su centro de experiencias.

Como se ha visto, el bebé es capaz de asociar los olores
provenientes del pecho o del cuello de su madre. Al perci-
bir el olor del pecho materno, comienza a asociarlo con que
serd sostenido de una manera, que su cabeza tendrd que gi-
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rar, que su cuerpo mantendrd una especial inclinacién, que
contemplard a una distancia ideal el rostro de su madre y
que verd satisfechas sus necesidades de alimentacién. Al
percibir el olor del cuello de su madre, también lo asociard
con los movimientos y la visién que se le presenta cuando
su madre, abrazdndolo y colocdndolo sobre su cuello, pre-
tende consolarlo.

Estos dos olores son procesados claramente por el bebé de
tal forma que al sentir el olor del pecho materno estard es-
perando "su leche", comenzar4 a hacer movimientos de bus-
queda y succién e inclusive podrd negarse a veces a recibir
un biberén de leche artificial, si es su madre quien se lo ofre-
ce. Por otra parte, al sentir el olor del cuello materno, el be-
bé comenzard a asociarlo con el sentimiento de proteccién
y seguridad que su madre lo da al abrazarlo y consolarlo, por
lo que responderd cesando su llanto, disminuyendo sus mo-
vimientos y pasando al estado de alerta.

Experiencias hechas con bebés que de alguna manera pre-
sentaban dificultad para el suefio, tuvieron respuestas posi-
tivas al colocarles en la cuna, al dormir, un pafiuelo que su
madre habia utilizado en el cuello. Estos bebés se tranquili-
zaban y se inducfa con mayor facilidad el suefio.

Se demuestra asi que el olfato constituye para el bebé otro
de los importantes canales de comunicacién, a través del
cual empieza a conocer su nuevo mundo y a reconocer la
proximidad de su madre, centro de seguridad total.

EL SENTIDO DEL GUSTO EN EL RECIEN NACIDO

Se ha demostrado que el recién nacido presenta respuestas
diferenciales muy finas al gusto. Al administrarle sustancias
dulces, incrementa su ritmo de succién y lo disminuye ante
otros sabores. Se han descrito investigaciones que nos infor-
man que las preferencias gustativas del recién nacido se ex-
presan ain en forma mds compleja.

Si se alimenta a un bebé con diferentes liquidos, mediante
una tetina monitorizada y se registran las caracteristicas de
succidn, se observa que las soluciones saladas producen un
rechazo y un gesto de disgusto bien francos; si se le propor-
ciona leche de vaca, succiona en forma casi continua, efec-
tuando algunas pausas o intervalos breves e irregulares, y si
le damos leche de su madre, reconoceri el cambio de sabor
y al cabo de breves instantes cambiard su caracteristica de
succién por un programa de pausas prolongadas que le per-
mita, al mismo tiempo que recibe el alimento, recibir du-
rante los momentos en que hace las pausas, todo el resto de
los estimulos maternales que le son tan necesarios: el calor,
el olor, la voz y la mirada .

Al datle el pecho, parecerd dormido por momentos, pero si
su madre intenta retirarlo, nuevamente comenzard su activa
succidn, como indicando: " no, no estoy dormido, sdlo es-
toy gozando del placer de estar contigo”.

Este comportamiento estd demostrando claramente que un
bebé es capaz de reconocer a su madre también a través del
gusto y de establecer una comunicacién con ella.
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EL TACTO EN EL RECIEN NACIDO. UN SENTIDO
MUY ESPECIAL

El tacto es nuestro sentido corporal mds admirable. Desem-
pefia probablemente una funcién capital en los procesos del
suefio y despertar, permite nuestra apreciacién de la profun-
didad, del espesor, de la forma, sentimos, amamos y odia-
mos, nos irritamos y nos ablandamos por mediacién de los
corpusculos tdctiles de nuestra piel.

Inmediatamente al nacimiento, muchas son las especies ani-
males que lamen a sus crias activamente. De esta estimula-
cién cutdnea surgird el desarrollo de su maduracién inmu-
noldgica en algunos casos, definird y estimulard sus especia-
les conductas en otros. En la opinién de Ashley Montagu,
un experto en el sentido del tacto en el ser humano, "el su-
ceddneo del lengueteo que se observa en los animales, esta-
ria representado por el intimo contacto del ttero con la piel
del bebé". Existe la hipdtesis de que las prolongadas con-
tracciones uterinas del parto representarfan, en la especie
humana, una serie de intensas estimulaciones cutdneas des-
tinadas a asegurar el funcionamiento satisfactorio de los
principales sistemas orgdnicos del bebé.

Después del nacimiento, el intimo contacto fisico con su
madre al abrazarlo, acariciarlo, amamantarlo, hamacarlo,
puede considerarse como una prolongacién directa del esta-
do intrauterino y la satisfaccién de sus necesidades pueden
ser logradas solo con un estrecho contacto corporal con su
madre.

El bebé siente y vive a través de su piel

Apoyédndose en el conocimiento tdctil del cuerpo materno,
adquirido a través de su investigacién oral y el contacto de
su mano con el pecho, el bebé comienza a tomar conciencia
de su propio cuerpo y el de su madre. La piel desempefia
una funcién decisiva en el desarrollo de las relaciones que el
nifio va trabajando paulatinamente con el mundo exterior.
Una de las primeras percepciones surge de la succién duran-
te su alimentacién al pecho. Al mismo tiempo que se pro-
duce el desplazamiento de los labios sobre el pecho de su
madre, se agrega la exploracién visual del rostro materno y
el contacto de su mano con el cuerpo de ella. Sensaciones y
vivencias se combinan, el bebé comienza a "sentir", ya que,
si bien el tacto no es de por sf un afecto, los elementos sen-
soriales que estimulan comienza a darle experiencias, co-
mienza a tener por primera vez emociones y su piel ha sido
el vehiculo de ellas.

El sentirse abrazado equivale a que se le comunica amor, y
amor es sinénimo de seguridad. Estar confortable es sinéni-
mo de sentirse confortado y para el nifio la comodidad de-
riva principalmente de mensajes que le transmite su piel. Al-
gunos autores consideran que hamacar a un bebé produce
una serie de estimulaciones positivas que se convierten en
una fuente de confianza en s{ mismo. Al acunar a su bebé¢,
la madre establece pricticamente una sincronfa entre su rit-
mo respiratorio y el de su hijo y al acariciarlo casi aproxima
sus ritmos cardfacos. Son numerosas las experiencias que
demuestran que aun aquellos bebés internados en unidades
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especiales, si estdn en contacto con sus madres, si fueron
acariciados y acunados por ellas, ganaron peso con mayor
rapidez, se mostraron mds activos, lloraron menos frecuen-
temente y alcanzaron mds desarrollo motor, en mayor pro-
porcién que en un grupo control.

En Canadd se efectud una rigurosa experiencia cientifica
con dos grupos de madres. Estas madres recibieron del gru-
po médico que las asistia, el mismo tipo de indicaciones, los
mismos cuidados y sugerencias en la atencién del bebé, ex-
cepto que a un grupo se le solicité tener en brazos mds tiem-
po a sus bebés. Estos bebés recibian en promedio, ademds
de los contactos propios de la atencién diaria, alimentacién,
higiene y cambio de pafiales un contacto extra con sus ma-
dres de tres horas més al dfa.

Durante sus primeros seis meses de vida fueron evaluadas
las relaciones madre - hijo, y las diferencias fueron especial-
mente evidentes en el hecho de que los nifios del grupo ex-
perimental lloraban menos, durante la noche sus periodos
de suefio eran mds prolongados y podia caracterizarse a es-
tos bebés como de "temperamento f4cil", en mayor propor-
cién. El mayor contacto con sus madres al tenerlos alzados
mds tiempo no los habia estimulado a ser m4s exigentes. Por
el contrario, les habfa aportado el marco de seguridad tan
importante en sus primeras experiencias de vida y esto los
habfa hecho sentir seguros y no mds exigentes, como lo
plantea la creencia general cuando un bebé es alzado y man-
tenido en brazos mayor tiempo que el convencional.

El tan famoso "malcriarse” debe ser reconsiderado a la luz
de experiencias cientificas muy seriamente controladas, que
demuestran claramente el error conceptual que se cometid
durante mucho tiempo. Imaginemos por un instante cémo
era la vida del bebé antes de nacer. Se hallaba sujeto a un
movimiento constante; atin al dormir su madre, los movi-
mientos respiratorios de ella son transmitidos al liquido am-
nidtico que rodea al bebé, y éste contintia moviéndose casi
abrazado y acariciado por el liquido y los tejidos uterinos.
Su cuerpo, una vez nacido, deja de recibir todas estas esti-
mulaciones que son las que muchas veces reclama el bebé y
logra encontrar al ser levantado y abrazado por su madre.

Si hacemos el esfuerzo de ver el mundo desde la éptica de
un bebé recién nacido que tiene memoria prenatal, que ha
vivido estas experiencias, se comprende la necesidad que tie-
ne el bebé de sentirse nuevamente abrazado, nuevamente
acunado, por cuanto esto serd sinénimo de sentirse seguro y
no malcriado. Nadie se malcria por recibir afecto.

Sostener un bebé en brazos es, sin duda, una tarea que to-
das las madres estdn capacitadas para realizarlo en forma na-
tural, casi sin pensar en ello. Los bebés son sensibles a la for-
ma en que se los sostiene; son capaces, inclusive, de identi-
ficar a la persona que los sostiene por su grado de tranquili-
dad o de tensidn, por la forma en que los dispone en sus
brazos y la fuerza con que los sostiene.

Cuando una madre no se siente ansiosa ni teme que el be-
bé se le caiga de los brazos, no lo aprieta en exceso sino que
adopta la presién de sus brazos a las necesidades del bebé
proveyéndole asi del sentimiento de seguridad que él nece-
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sita. El bebé percibe que es sostenido efectiva y afectivamen-
te y se siente bien y confiado. Algunas madres creen tener
brazos ansiosos y piensan que a veces el bebé estd mejor en
la cuna que en sus brazos. Esto puede ser cierto en determi-
nadas circunstancias, cuando sucesos especiales en su entor-
no no le dan el marco de tranquilidad necesaria.

El prolongado contacto fisico es, probablemente, la prueba
mds concreta de carifio que una madre puede dar a su nifio.
Los bebés necesitan ser abrazados, sentirse abrazados por sus
madres. En sus primeros contactos con el espacio descono-
cido, ella es el vinculo, que de una manera absolutamente
tnica, le comenzard a dar una visita guiada por el mundo.

El lenguaje gestual. Otra forma de comunicacion con
el recién nacido

El bebé recién nacido tiene una apasionante capacidad ges-
tual. Basta sélo con observarlo atentamente para identificar
los mensajes que es capaz de emitir. Su rostro puede deno-
tar atencién, asombro, embelesamiento, angustia, placer. Su
madre puede identificar con toda claridad sus distintos es-
tados de 4nimo.

La comunicacién entre los adultos se efectda a través de la
expresion oral o escrita. Los recién nacidos no hablan, y por
ello muchos adultos abandonan la posibilidad de establecer
comunicacién con el bebé. Esta es una equivocacién; desde
el primer minuto se puede establecer un didlogo fluido de
miradas, sonrisas y gestos.

Inmediato al nacimiento, se produce uno de los ejemplos
mds claros de esta comunicacién. En los primeros 45 a 60
minutos después del nacimiento el bebé se encuentra en es-
tado de alerta, los ojos bien abiertos, la mirada investigado-
ra. Todo es asombro y la visién de su madre parece tranqui-
lizarlo. Explora su entorno con real interés y encontrarse
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cerca del cuerpo que le recuerda su pasado intrauterino le da
tranquilidad, seguridad y se produce entonces esa maravi-
llosa imagen angelical que sélo el fascinante encuentro ma-
dre - hijo es capaz de ofrecernos.

Hay experiencias interesantes que han demostrado que un
bebé recién nacido puede imitar gestos, (sacar la lengua es
uno de ellos). Es notable observar como un bebé recién na-
cido, después de mirar durante unos instantes a un modelo
que le saca la lengua, comienza, él también, a sacar la suya.
Nadie hasta el momento ha podido encontrar una explica-
cién de esta estupenda capacidad, pero lo cierto es que el be-
bé es capaz de imitar gestos desde los primeros dfas de vida.

Esta notable capacidad de imitacién, capacidad visual mo-
tora, es otro de los claros ejemplos que demuestran que el
recién nacido no es neuroldgicamente insuficiente, y que,
por el contrario, su capacidad es muy superior a la prevista.

Debemos ser nosotros, los adultos quienes tenemos que
agudizar nuestra capacidad de observacién e interpretacién
de las fascinantes posibilidades de los bebés recién nacidos.
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EL MEDICO EN EL SIGLO XXI

Dr. José Mayorga B. !

INTRODUCCION

"La frdgil paloma, mientras vuela libremente corta el ai-
re cuya resistencia siente, sin embargo podria imaginar
que atin mds éxito tendria volando en el vacio."

Hago referencia a esta alegorfa para sustentar esta presenta-
cién que le he titulado " El Médico en el Siglo XXI", para
recordar este 21 de Febrero del 2003 a un hombre que
cuanto mds pasa el tiempo mds se siente su presencia al re-
leer estudios bibliograficos por historiadores de la talla de
Enrique Garcés, Reinaldo Mifio, Fernando Jurado Noboa y
Marco Chiriboga Villaquirdn y para rendir un justo home-
naje a los médicos que cumplen 25 afios de labor profesio-
nal y que laboran en el IESS, reconocimiento realizado por
parte de la Gerencia General del Hospital Carlos Andrade
Marin del IESS y por la Asociacién de Profesionales Médi-
cos, Odontdlogos y Bioquimicos Farmacéuticos (APMOF)
de Pichincha, en su flamante Salén Auditorio recién inau-
gurado.

Esta alegorfa ideada por Kant, en la Critica de la Razén
Pura en 1781, y que poca atencién ha tenido en la literatu-
ra filoséfica desde su publicacién, ha sido utilizada tan solo
por dos personas mds: por el filésofo Ernildo Stein en 1976
y por José Ricardo de Carvallo Ayres en 2001 para susten-
tar sus teorfas.

El filésofo Stein escribe, en su antiguo texto, que lo que més
le impresiond de la alegorfa es que se prestaba para malti-
ples posibilidades interpretativas y admitia que no eran
exactamente aquellas interpretaciones a las que Kant recu-
rri6 para hacer su critica al empirismo y al racionalismo y
escribir su famoso libro. Stein la emplea para explicar la
cuestién de la finitud y de la trascendencia.

El salubrista brasilefio José Ayres en cambio lo usa para per-
cibir cémo, en la metdfora del vuelo de la paloma, es posi-
ble identificar elementos interpretativos que nos pueden lle-
var a una visién de sujeto mds fecunda que aquella que nos
dejé la moderna filosoffa. La metdfora nos remite al proce-
so de construccién de identidades que nos indica una ine-
xorable dialéctica de negar construyendo y construir negan-
do, tan dificil de exponer en palabras y tan claramente ex-
presada en esta alegorfa.

Nos interesa, dice Ayres, un aspecto fundamental de esta
dialéctica: el lugar del sujeto, ese ser lingiifstico que, al atri-
buir predicados al mundo, se crea a si{ mismo. Cdmbiese el
vuelo de la paloma por la historia humana, la resistencia del
aire por la presencia inexorable del otro y entenderemos la
posicién que queremos sustentar: no existe sujeto indivi-
dual. Aquello que llamamos sujeto, no es ni mds ni menos
que un suefio de individualidad nacido precisamente de la

1 Médico Anestesiélogo del H. CAM. Gerente Empresarial. Mdster en Salud Publica. Presidente
de la Asociacion de Profesinales Médicos, Odonotélogos yF aarmacetiticos. 2002- 2004.
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experiencia vivida de no estar solos en este mundo. Es a par-
tir de esa resistencia del otro fuera de nosotros que nos iden-
tificamos. En palabras sencillas somos o existimos porque
existen los otros.

" Ni la sotana conciliaba a la voluntad del deseo de saber,
ni el cingulo daba aquella paz y quietud que requiere la
profesion de las letras; ni el ropén ponia perspicaces los
sentidos para la adquisicién de las noticias cientificas; ni
el gollete del cuello daba al cerebro mayor robustez para
una seria aplicacién a los libros; ni la bicoca afiadia me-
moria; ni el bonete aumentaba e ilustraba el entendi-
miento" esto en cambio lo decia en 1779 un ecuatoriano:
el Dr. Javier de Cia Apéstegui y Perochena en su primer li-
bro el "Nuevo Luciano" dos afios antes que Kant. Estas ale-
gorfas en cambio no pasaron desapercibidas desde su publi-
cacién, mds bien fueron motivo de escdndalo y la sentencia
de muerte para su autor. Javier Apéstegui y Perochena fue el
primer seudénimo que utilizé Francisco Javier Eugenio de
Santa Cruz y Espejo o simplemente Eugenio Espejo para ha-
cer su critica ingeniosa, no a la razén pura como Kant, sino
a la ignorancia burda e insultante, que ostentaban quienes
se consideraban cultos en aquella época. Por ello y por to-
das sus otras obras y acciones Eugenio morird envenenado en

una cdrcel a sus 48 afios (1747 — 1795).

Si reconocemos la profusién de nuevas y renovadas pro-
puestas de produccién médica, de organizacién de servicios
o de desarrollo de modelos de atencién como: salud fami-
liar, medicina basada en evidencias, vigilancia de la salud, la
economia de la salud, el Seguro de salud para todo ciudada-
no, el Hospital como empresa prestadora de servicios de sa-
lud, entre otras, también debemos aceptar que es escasa la
produccién de una reflexién conceptual y filoséfica.

Llenar este vacio es fundamental por la necesidad de una
critica consistente y madura, como lo hizo Kant o Espejo,
de estos movimientos aceptados casi por todos, pero con
bastante resistencia al trabajo teérico y filoséfico, que hace
que estas propuestas de salud puedan fallar por no tener es-
te sustento.

El apoyar las intervenciones en identidades ligadas al ejerci-
cio de construccién, en lugar de apoyarlas en enfermedades,
ha representado uno de los grandes avances de las précticas
de la salud publica al final del siglo pasado, pero que dificil-
mente encuentran canales de expresién en los ambientes
médicos tradicionales considerados cultos.

Quiero valerme de estos hechos histéricos para sustentar
dos aforismos que por sencillos no necesitan de explicacién:
"el hacer nos lleva al conocer y el conocer al hacer". La
paloma debe volar para conocer que existe la resistencia; y
"todo lo dicho ha sido dicho por alguien". Toda realidad
se crea en el lenguaje: "sin embargo podrfa imaginar que
atin mds éxito tendria volando en el vacio." Creamos en el
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lenguaje el sentido de la nada que nos podria dar un mun-
do diferente.

HITOS DE LA COMUNICACION

Para adentrarnos més en la filosofia de la accién y la filo-
sofia del lenguaje es conveniente revisar primero ciertos
antecedentes de la comunicacién. Analicemos tres hechos
que han marcado hitos en la comunicacién humana 2.

El primer hecho. Alrededor del afio 700 AC en la antigua
Grecia fue inventada una nueva forma de comunicacién: el
alfabeto. La invencién del alfabeto dio origen a cambios
fundamentales en la sociedad. Antes del alfabeto, los seres
humanos vivian en lo que podemos llamar el "lenguaje del
devenir". Lenguaje y accién estaban estrechamente unidos.
Se reconocia de manera natural que el hablar tenfa el poder
de hacer que ciertas cosas sucedieran.

El segundo hito de suma importancia en la manera de co-
municarnos fue: la imprenta. Con la prensa escrita la sepa-
racién inicial entre el orador, el lenguaje y la accién, que ha-
bia producido la invencidén del alfabeto, se profundiza y ex-
tiende a todos los niveles de la sociedad. Con la imprenta se
generan profundas consecuencias sociales, permitiendo la
emergencia del sistema escolar, la expansién social del alfa-
betismo y la extensidn de la racionalidad a todos los rinco-
nes de la vida social.

El tercer hito es el lenguaje electrénico que contiene una
profusién de medios de comunicacién increibles que se han
ido perfeccionando, que van desde el telégrafo hasta llegar
al Internet y a la video conferencia. El lenguaje electrénico
estd logrando volver a unir a la persona, al lenguaje y a la
accién nuevamente. Este dltimo hito hace que el mundo se
globalice y que una nueva manera de hacer las cosas co-
mience a imponerse. El médico del siglo XXIT tiene que sa-
lir del cascaron cientifico de su especialidad, para estar a to-
no con el lenguaje electrénico y saber que pasa en el mun-
do y en nuestro pais... en este escenario se mueve la salud
del pueblo ecuatoriano.

Con estos antecedentes ;Cémo el hombre ha llegado al co-
nocimiento cientifico, a conocer el sentido de la realidad y
del ser? Lo ha hecho, creo yo, a través dos caminos. Uno
hegemdnico y otro silencioso.

EL MUNDO METAFISICO

El camino hegemdnico tiene como base a la Légica Tra-
dicional integrada por cinco principios y cuatro presupues-
tos aplicado a través de los silogismos. Es el mundo de las
ideas, del pensar correcto. A este mundo de las ideas Aristé-
teles le llamé el mundo metafisico, para no contaminarlo
con el mundo fisico de las cosas terrenales. Metafisico quie-
re decir pues, mds alld de lo fisico. Dentro de este pensar 16-
gico, por el cual podemos acceder a la verdad de las cosas,
se han movido varias tendencias filoséficas de pensamiento,
como el empirismo de Francis Bacon, el racionalismo de
Descartes, el escepticismo de Hume, sintesis de Kant, la dia-

2 Echeverrfa R. 1996.0ntologfa del Lenguaje. Santiago de Chile, Dolmen Ediciones
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léctica idealista de Hegel, el positivismo de Comte, la dia-
léctica materialista de Marx, la filosoffa analitica de Russell,
el método cientifico de Popper, la fenomenologia de la con-
ciencia de Husserl, entre otras.?

La caracteristica de todas estas corrientes y sus seguidores es
que todas plantean que la realidad existe independiente-
mente al hacer de las personas. Observamos las cosas sin
comprometernos. Lo importante aqui es destacar que en
términos de confrontacién entre ellas, todas se mueven den-
tro del dualismo filoséfico. El sujeto y el objeto estdn se-
parados. Los objetos estdn a la vista. Se trata de llegar al
conocimiento de las cosas a través de las ideas. "Pienso y
luego existo" es la propuesta cartesiana (Descartes) domi-
nante.

Aunque esta filosoffa metafisica iniciada por Sécrates, Pla-
tén y AristSteles ha alcanzado un incuestionable predomi-
nio durante estos dos milenios vemos que este realismo filo-
s6fico se aproxima a su agotamiento histérico.

EL MUNDO NO METAFISICO

El otro camino no hegemdnico plantea que al conocimien-
to se puede llegar también a través del uso de las cosas, de
la accién y de la interpretacién, camino que se ha mante-
nido oculto. "Lo que se cree saber ofusca lo que deberia
saberse" nos dice Gastén Becherlard. 4 A este camino lo he
llamado el mundo no metafisico porque éste sostiene que
el ser humano debe volver a poner los pies sobre la tierra y
que no podemos acceder a la verdad de las cosas. Que las
cosas son tan solo como las vemos o las interpretamos.

Aquf se plantea que la realidad no puede ser indepen-
diente al hacer humano. El sujeto y el objeto no estdn se-
parados, son una misma cosa. Los objetos no estdn al fren-
te salen a la mano cuando se los necesita. El poder de crear
mundos regresa a la persona. Es un planteamiento del co-
nocimiento fuera del realismo filoséfico. El mundo no
metafisico pertenece al mundo de la accién. Llegamos al co-
nocimiento de las cosas a través de su uso. Actué luego
existo es la propuesta. Sacamos un mundo a la mano para
nuestro uso, cuando actuamos.

Este mundo no metafisico surge de tres grandes filésofos
claves que desaffan abiertamente el programa metafisico.
Todos ellos parten desde la filosoffa de la vida de Federico
Nietzsche. El primero es Martin Heidegger con su fenome-
nologfa existencial donde el Dasein (el ser en el mundo) no
puede existir independientemente de su mundo. El segun-
do Ludwig Wittgenstein con su filosofia del lenguaje don-
de el lenguaje se lo relaciona con la accién. El tercero Hum-
berto Maturana, un latino americano, que une al observa-
dor con el mundo objetivo diciendo que lo observado y el
observador es una misma cosa, a través de una nueva in-
terpretacion de los seres vivos.” Del estudio de estas tres co-
rrientes sale una Triple Ontologia: la del ser, la del lengua-
je y la del observador. Sustento sobre los cuales se estdn for-
mando a los nuevos Gerentes de la Salud en casi todas las

3 Echeverria R. 1997. El Btho de Minerva. Santiago de Chile. Dolmen Ediciones S. A.
4 Becherlar G. 1981. La formacién del espiritu cientifico. México, Editorial Siglo XXI.
5 Maturana H. 1993.El drbol del Conocimiento. Santiago de Chile. Editorial Universitaria.
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Universidades de Latino América, como lo afirma Edmun-
do Granda. Un ejemplo de ello son las Maestrias en Salud
de la Universidad Nacional de Loja.

Y aqui el mensaje: trabajar con una cultura, sea de una
orientacién sexual, como ser gay, o un recorte de género, co-
mo ser mujer, puede colaborar para retirar de las tecnocien-
cias las prerrogativas de enunciar lo que es deseable para
aquel grupo especifico. Las dimensiones de ética, politica
y especialmente estética ganan aqui muchas veces, un es-
tatuto comparable, cuando no superior, a las positividades
tecnocientificas en la seleccién de direcciones y caminos
para un buen vivir, al plantear ingenuamente que pueden
tener acceso a la verdad de las cosas. Para romper esa inge-
nuidad partimos del mundo de la vida en complemento
del mundo de las estructuras. Creamos realidades con
nuestro accionar, apoyados por que no en la "veracidad" de
la tecnologfa.

Eugenio Espejo ya lo vivié esto en el Siglo XVIII. Primero
no fue hijo de indio y mulata, como nos han hecho creer,
sino de mestizo y de mujer de raza espafiola, de tal manera
que es ¢l simbolismo de nuestro criollaje, tal como lo fue
Alfaro y Garcfa Moreno, con la dnica diferencia de que sus
padres fueron los espafioles y sus madres las mestizas. Esta
mezcla de razas explica la originalidad de su pensamiento,
su creacion literaria, filoséfica, religiosa, politica, su obra
revolucionaria, su abanderamiento de nuevas ideas.

No fue un hdbil cirujano como su padre, pero si el médico
con mds clientela en la ciudad. Como clinico fue muy habi-
lisimo por su amplia cultura. A los 11afios tenfa ya una bi-
blioteca impresionante. Como higienista trazé las primeras
normas para el mejoramiento de las costumbres coloniales.
Vivié en la filosoffa de la accién y en la filosofia del lengua-
je, como una frdgil paloma que mientras pudo volar libre-
mente y no estuvo encarcelado, por su accionar nacieron to-
das sus obras y formd la primera Sociedad Patridtica, que
ahora lo repite el Presidente Lucio Gutiérrez, pero también
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supo que existia la envidia y el resentimiento de los otros
que lo llevaron a la tumba. Sin en la existencia de los otros
no habrfamos sabido de Espejo.

Hay que vivir como se piensa, sino se acaba por pensar co-
mo se ha vivido, por eso el mds grande placer de la vida es
hacer algo que los demds dicen que no se puede hacer. Pa-
ra cada uno de los homenajeados que cumplen 25 anos de
profesionales y para los médicos del Siglo XXI que vendrdn,
cuando por los afios no puedan correr, troten, cuando no
puedan trotar caminen, cuando no puedan caminar usen un
bastén. Pero nunca se detengan, nos recomienda la madre
Teresa de Calcuta.

Nuca quilcashca pancacunata cai pichca pazac huatapica
sinshiyarish catishcamanta tucui abya- yala fucallacta ru-
nashamancuna rupac shunguhuan cunimi.

Este homenaje también va para todos los indios médicos de
América y del pais, con todo mi afecto, por sus 500 afios de
resistencia.

Gracias.
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RESUMEN

Se realizé un estudio descriptivo observacional, en 30 pacientes sometidos a anestesia general, para diversos
procedimientos quirtirgicos ;de una técnica anestésica balanceada, mediante la induccién por via intravenosa
con infusién continua de remifentanil a razén de 1 meg/Kg , hasta lograr ligero suefio o mareo del paciente,
momento en el cual se inicia la induccién inhaltoria con sevoflurano a concentraciones inicial de 8% hasta per-
der la respuesta a estimulos y lograr un valor de 3 en la escala de Ramsay, seguido de relajacién muscular con
cisatracurio a 0,15 mg/Kg e intubacién endotraqueal después de 90 segundos .

La técnica resultéd muy efectiva y rdpida logrando un plano anestésico adecuado en menos de 2 minutos. Se va-
loré el grado de respuesta a la laringoscopia, la respuesta hemodindmica y la estabilidad durante el manteni-
miento con N20O —O2 al 50% con flujo de gas fresco de 2 Lts/min. Y concentraciones estables de sevoflurano
no mayores de 1% ,mds una infusién continua de remifentanil a concentraciones que oscilaban entre 0,12 a 1
mcg/Kg/min .

Se evidencié una incidencia de bradicardia del 13% a los dos minutos de iniciada la técnica, un 43,3 % de
hipotensién en este mismo momento. Fue necesario atropinizar a 14 pacientes . Los eventos presentados, fue-
ron répida y fécilmente controlados con la reduccién de la dosis de remifentanil ,la concentracién de sevoflu-
rano y la administracién de liquidos .

El mantenimiento anestésico fue muy estable , con ligeras variaciones hemodindmicas . El despertar y la extu-
bacién inmediatos.Se evidencid una valoracién de Aldrete de 9,7 en promedio, con una evolucién postope-
ratoria muy satisfactoria, sin dolor por cuanto en la mayorfa de ellos se utilizé la analgesia preventiva .

PALABRAS CLAVE: Remifentanil /induccién inhalatoria /Sevoflurano/

En conclusién es una técnica que se caracteriza por los rdpidos y potentes efectos de los fdrmacos usados en
asociacion, pero que requiere una vigilancia permanente. El mantenimiento es estable y el despertar inmedia-
to. El beneficio adicional encontrado, fue un gran ahorro de agente inhalatorio , y un costo de firmacos e in-
sumos ,por procedimiento alrededor de los 25 délares , que resulta muy efectivo en la relacién costo beneficio.

SUMMARY

It was carried out an observational descriptive study, in 30 subjected patients to general anesthesia, for diverse
surgical procedures ;of a balanced anesthetic technique, by means of the induction for via intravenous with
continuous infusion of remifentanil to reason of 1 mcg/Kg, until achieving slight dream or the patient's sick-
ness, moment in which the induction inhalatory begins with sevoflurano to initial concentrations of 8% until
to lose the answer to stimuli and to achieve a value of 3 in the scale of Ramsay, followed by muscular relax-
ation with cisatracurio to 0,15 mg/Kg and endotraqueal intubation after 90 seconds.

The technique was very effective and quick achieving an appropriate anesthetic plane in less than 2 minutes.
The answer degree was valued to the laryngoscopy, the hemodynamic answer and the stability during the main-
tenance with N20O —O2 to 50% with flow of fresh gas of 2 lts/min. And stable concentrations of sevoflurano

* Meédico Anestesiélogo. Jefe del Servicio de Anestesia del HCAM.Quito-Ecuador Correspondencia:
** Médico Residente de Posgrado . Secretarfa de Anastesia del HCAM E-mail: mariotoscano@andinanet.net
*** Médico Tratante del Servicio de Anestesiologfa del HCAM .Quito- Ecuador Tel: 2223434 / 2555000 / 099784201
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not bigger than 1% ,add a continuous infusion of remifentanil to concentrations that oscillated among 0,12

to 1 mecg/Kg/min.

A bradicardia incidence was evidenced from 13% to the two minutes of initiate the technique, 43,3 %
hypotension in this same moment. Necessary atropinizing went to 14 patients. The presented events, they were

quick and easily controlled with the reduction of the remifentanil dose, the sevoflurano concentration and the

administration of liquids.

The maintenances anesthetic were very stable, with slight haemodynamic variations. The awakening and the
extubation immediately . A valuation evidenced of Aldrete 9,7 on the average, with a very satisfactory post-
operative evolution, without pain since in most of them the preventive analgesia was used.

INTRODUCCION

En la época actual ,en la que la tendencia moderna y gene-
ralizada , es la realizacién de cirugfa mediante el sistema de
hospital del dfa o cirugfa ambulatoria, se hace imprescindi-
ble la utilizacién de firmacos de rdpido inicio de accién y
eliminacién inmediata, sin acumulacién ,sin recirculacién
de metabolitos, sin efectos residuales depresores, y que adi-
cionalmente a ello , permita una anestesia de calidad con se-
guridad, que mantenga estable el sistema cardiocirculatorio,
con minimos efectos sobre el metabolismo, con poca o nu-
la metabolizacién hepdtica o eliminacién renal.

Estamos definiendo al anestésico o a la técnica ideal para es-
te tipo de cirugfas, pero también esta definicién se la puede
aplicar a las cirugias que se realizan por hospitalizacién.

De cualquier forma el problema que se plantea a nivel ins-
titucional es el alto costo de los productos que se incluirfan
en esta descripcién. Pero no por ello dejarfamos de adminis-
trar una anestesia con un gran nivel de seguridad y eficien-
cia. Tenemos por concepto el criterio de que la utilizacién
combinada de diversos agentes sean estos inhalatorios o in-
travenosos, permite reducir la concentracién o cantidad de
todos , sinergizando los efectos de cada uno y disminuyen-
do los efectos secundarios individuales , asf como reducien-
do el costo global del procedimiento.

MARCO TEORICO

El Remifentanilo es un agonista de los receptores mu, con
una relativa unién a los receptores kappa y delta., un deri-
vado piperidinico similar al resto de los fentanilos, pero in-
cluye en su molécula un enlace éster. @

Tiene una potencia 20 a 30 veces mayor que el alfentanilo
p yor q
y 2 a 3 veces del fentanilo.©¢9

Es metabolizado por esterasas sanguineas y de otros tejidos,
permitiendo un extenso y répido metabolismo, sin partici-
pacién hepdtica. 97

La vida media de distribucién muy corta, 50 segundos
aproximadamente y una vida media de eliminacién de 3,8
a 6,3 minutos, con metabolitos activos, pero de escasa efi-
cacia y potencia, que no contribuye al efecto farmacoldgico.
Se une aproximadamente un 70% a las proteinas plasmdti-
cas., prdcticamente no se distribuye ni se acumula en tejidos
periféricos como el musculo o la grasa, no permitiendo re-
narcotizaciones posteriores, como puede ocurrir con los
otros opidceos. VOO

35

Este tipo de metabolismo esterdsico no esta influenciado
por la deficiencia de la seudocolinesterasa. Tampoco es in-
fluenciada por los fallos renales o hepdticos en tanto y en
cuanto no alteren la concentracién de proteinas.

Su comienzo de accidn es répido, su duracién de accién es
corta y su volumen de distribucién es 0.39 l/kg.

Su farmacocinética se caracteriza por un pequefio volu-
men de distribucién, un rdpido aclaramiento plasmdtico y
una accién poco variable y bastante previsible. La conse-
cuencia de estas caracteristicas cinéticas permite una rdpida
modificacién de la magnitud del efecto en respuesta a esti-
Por lo tanto la modificacién en la admi-
nistracién permiten una rdpida y segura terminacién de su

mulos diversos .

accién ©00@

Se utiliza una dosis de carga de 1 a 2 mcg/kg por via intra-
venosa. Se ha visto, cambios hemodindmicos, como bradi-
cardia del orden del 30% y una hipotension variable segtin
la velocidad de inyeccidn y estado previo del paciente. Este
efecto se evita disminuyendo la dosis a 1 mcg/kilo y admi-
nistrando mds lentamente en 30 a 40 segundos, con una
adecuada reposicién de liquidos .

El efecto de una dosis en bolo de 1- 2 mcg/kg, dura 3 a 5
minutos La concentracién mdxima en el sitio de accién des-
pués de la inyeccién en bolo es rdpida, 1,5 minutos. A los
seis minutos de inyectado solo queda el 20% de lo adminis-
trado @

Utilizando en combinacién con concentraciones bajas de
sevoflurano e isoflurano , el remifentanilo a la dosis indica-
da, y usando relajantes musculares de accién corta como el
cisatracurio, todos los pacientes se han despertado entre los
8 y 14 minutos de interrumpir la administracion de todas
las drogas. El remifentanil reduce la CAM en 50% ,de los

agentes inhalatorios que se usen en combinacién 912

Tiene un buen perfil de accidn en cirugfas cortas y poca ma-
nipulacién como, hernias, ectopias testiculares, fimosis, in-
cluso con ventilacién espontdnea o con la utilizacién de
mdscara laringea %, y en cirugfas prolongadas como neuro-
cirugfa %7 cirugfa de la epilepsia, tumores de fosa poste-
rior, cirugfa cardiaca , cirugfa de cadera en lactantes y pri-
mera infancia. En todas lo mds remarcable fue la estabilidad

hemodindmica y la respuesta al estrés.®”

También puede producir efectos adversos como depresién
respiratoria y una mayor frecuencia de térax lefioso. Se
aconseja inyectarlo luego del relajante muscular.
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A diferencia de otros opioides la analgesia postoperatoria es
minima con dosis tnicas, pero se ha obtenido buenos resul-
tados en infusién continua .Debe planificarse el uso adecua-
do de otros analgésicos antes de interrumpir la infusién de
remifentanil . La interrupcién accidental durante la cirugfa
da poco tiempo, 2 a 6 minutos, de efecto residual .Su uso es
peligroso para personas que no conozcan los efectos de la
droga. El margen entre el efecto deseado, analgesia y la de-
presién respiratoria o térax lefioso es muy estrecho

Es recomendable realizar analgesia preventiva multimodal ,
dependiendo del tipo de cirugfa ; un bloqueo analgésico
con bupivacaina , la infiltracién de la herida ,analgesia con
opioides como tramadol, y/ o AINES como el ketorolaco,
ketoprofeno , para evitar la aparicién inmediata del dolor y

un estado de excitabilidad o agitacién desencadenado por
este . DOMHED

EFECTOS Y CARACTERISTICAS DEL
REMIFENTANIL ®®

* Analgésico potente
¢ Reduce la CAM, con efecto techo
* Depresor respiratorio dosis dependiente

* Los efectos sedantes y analgésicos son paralelos a la de-
presién respiratoria

*  Modesta sinergia en el efecto hipnético de los inductores

* Inhibicién importante con los efectos neurovegetativos
intraoperatorios 0,5 — 2 mcg/kg en perfusion.

e Estabilidad hemodindmica

*  Modifican la respuesta de los linfocitos T.

¢ Datrones en el EEG similares a los otros fentanilos
* DPuede ocasionar nduseas y vémitos

* Causa rigidez muscular

e Puede causar adiccién

MATERIALES Y METODO

Se estudiaron los efectos de la técnica propuesta en 30 pa-
cientes ,escogidos aleatoriamente, en forma secuencial , so-
metidos a diversos procedimientos bajo anestesia general
con intubacién orotraqueal, emergentes o programadas ,
con riesgos anestésico ASA 1y 2 . Se excluyen del estudio,
los pacientes con ASA 3-4-5 ,y pacientes con alteraciones
hemodindmicas .

Todos los pacientes fueron valorados en el preoperatorio in-
mediato o la noche anterior a la cirugfa , recibieron benzo-
diazepinas .

PREPARACION

* Colocacién de una via periférica de preferencia G18.
una venoclisis con lactato o solucién salina, otro
equipo y bomba de infusién con la solucién de remi-
fentanil conectado por medio de una llave de tres
vias.
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* Monitoreo bdsico elemental: ECG-TA-SapO2 - cap-
ndgrafo.

* Explicacién al paciente de la forma de respirar du-
rante la induccién inhalatoria

PREPARACION DE LA SOLUCION DE
REMIFENTANIL

En 500 ml de D/A % o sol. Sal. 0,9%
5 mg de remifentanil (ULTIVA) Equivalente a 10 ug/ml

INDUCCION

1. Luego de la preparacién estdndar, se inicia la infusién
de remifentanil, hasta que el paciente manifieste suefio
y/o, mareo en 1-2 minutos. (anexo # 3y # 4 )

2. Cuando el paciente refiere mareo, se coloca la mascari-
lla en la cara del paciente y se le pide que inspire al md-
ximo sus pulmones y trate de mantener el aire en los
mismos. El dial del vaporizador de sevoflurano debe es-
tar en 8, con oxigenol un L X min., y dxido nitroso
un Le.Xmin; con el circuito impregnado , hasta que el
paciente pierda la conciencia y alcance una valoracién
de 3 0 4 en la escala de Ramsay

3. En ese momento se administra el relajante muscular no
despolarizante (besilato de cisatracurio ) NIMBEX a ra-
z6n de 0,15 -0,20 mg/Kg , y ventilamos por 90 segundos

4. Procedemos a realizar la intubacién endotraqueal, ob-
servando y registrando las condiciones de intubacién en
tres categorfas : excelentes o buenas , poco adecuadas ,
insuficiente o inadecuada .En caso de esta dltima , po-
demos proceder de dos formas , ventilar por 30 segun-
dos mds , y volver a intentar la intubacién o incremen-
tar un 10-20 % de la dosis inicial de intubacién .

5. Disminuimos la concentracién de sevoflurano a 4 % ,
luego a 2 % hasta llegar a 1% , de acuerdo a la respues-
ta hemodindmica

6. El mantenimiento de la anestesia se lo hard de aqui en
adelante con remifentanyl —sevoflurano-N2O y O2 con
flujos de gas fresco de 2a 3 le. X min (1 a 1,5 le.de
N20 mis 1 a 1,5 It. de O2)

7. La profundidad anestésica se maneja y se controla con
fluctuaciones de la velocidad de la solucién de remifen-
tanil entre 0,25 y 0,5 ug/Kg/min. Si a pesar de alcanzar
esta dosis , no se logra un adecuado plano anestésico, se
incrementa la concentracién de sevoflurano. El mante-
nimiento de la relajacién se lo hard con bolos de cisa-
tracurio a razén de 0,03 mg/Kg con intervalos de 25- 30
minutos , o de acuerdo a las necesidades clinicas de re-
lajacién

8. Se administrard la dosis de relajante cuantas veces sean
necesarias. En lo posible evitar utilizar el relajante en los
tltimos 20 minutos de cirugfa . De ser necesario se pro-
cederd a revertir el efecto del relajante con neostigmina

0,04 mg/Kg con atropina 0,02 mg/Kg.
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9. Se interrumpe la infusién de remifentanyl al mismo
tiempo que la administracién de sevoflurano y N2O ,
al momento de iniciar la sintesis de la piel. La reversién
del relajante se la realiza cuando se ha concluido la sin-
tesis de la piel y se ha iniciado la analgesia .

Antes de terminar la cirugfa se inicia con la analgesia en for-
ma preventiva o anticipada, mediante el uso de un opioide
como tramadol 100 mg IV + ketoprofeno 100 mg IV an-
tes de terminar la cirugfa. El AINE se lo puede administrar
al inicio de la cirugfa . Opcionalmente puede continuarse la
analgesia con tramadol 200 mg +ketoprofeno 200 mg dilui-
dos en 500 ml de D/A 5% para 24 horas ,con o sin bomba
de infusién continua para mantenimiento de la analgesia.

Para el andlisis estadistico se utilizan medidas de tendencia
central .

RESULTADOS

Se estudiaron los efectos de la técnica en 30 pacientes 24
mujeres y 6 hombres con una edad promedio de 50,2 afios,
con una desviacién estdndar de 12,5 . El peso promedio de
61,5 Kg. Sometidos a diversos procedimientos quirdrgicos
de varias especialidades , siendo la mayorfa de cirugfa gene-
ral, ginecologfa, (grafico #1)

GRAFICO #1_
TIPOS DE CIRUGIAS

6

0 HISTERECTOMIA

[J LAPAROTOMIA

B RESECCION TUMOR
B MAMOPLASTIA

B COLELAP

[J TIROIDECTOMIA

[0 PLASTIA VAGINAL

La duracién del procedimiento anestésicos ,fue en promedio
de 136 ,8 minutos con una duracién minima de 30 minu-
tos y una mdxima de 285 min. Con una STD de 61,56 min.

La dosis de inicial de remifentanil en la induccién fue de 1
ucg/Kg/min ,seguida de reducciones de hasta 0,25 ucg/K-
/min ; 22 pacientes , 73,3 % tuvieron una intubacién oro-
traqueal al primer intento, con una dosis inicial de 0,15
mg/Kg de cisatracurio. en un tiempo de 90 a 120 segundos.
El 26,7 % restante fueron intubados sin dificultad al se-
gundo intento , por presentar grados de dificultad superio-
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res 1 en la laringoscopia, dos pacientes presentaron movi-
mientos de las cuerdas vocales o uno de los miembros con
la dosis indicada de cisatracurio, requirieron esperar 30 se-
gundos adicionales para ser intubados (tabla #1)

TABLA # 1
GRADOS DE DIFICULTAD DE INTUBACION .
DOSIS DE INTUBACION DE CISATRACURIO DE 0,15 MG/KG
RESPUESTA A LA LARINGOSCOPIA E INTUBACION

PRIMER INTENTO DIFICULTAD DE INTUBACION
=22 73,3% G 1=23 76,6%
SEGUNDO INTENTO DIFICULTAD GRADO 2

=8 26,7% =7 23,4%
MOVIMIENTOS

=2 6,6%

Las condiciones de intubacién fueron catalogadas por el
examinador como buenas y excelentes en el 96,6% de los
casos , 3,4% como poco adecuadas .

La concentracidn inicial de sevoflurano fue del 8 % en to-
dos los paciente, se disminuyd a 4% al primer minuto y a
2%-1% y hasta 0,5% en los pacientes que presentaron re-
duccién importante de su TA o FC

La respuesta a comando verbales durante la induccién , fue
disminuyendo entre los 30 segundo y los dos minutos , al
punto que a los dos minutos de induccién el 100 % de pacien-
tes no presentaron ninguna respuesta a comandos (RAMSAY
3-4) Igual comportamiento en relacién a la respuesta a estimu-
los dolorosos y laringoscopia (tabla # 2 ) (tabla #3)(anexo #4)

TABLA #2
RESPUESTA COMANDOS VERBALES

Respuesta 30" 1 MIN 2 MIN
SI 30 20 =66,6% 0
NO 0 10 =33,3 % 30
TABLA #3

RESPUESTA A ESTIMULOS DOLOROSOS
Respuesta 30" 1 MIN 2 MIN
SI 30 17=56,6% 0
NO 0 13=43,4% 30

Se experimentd un descenso de la frecuencia cardiaca en
el 13,3 % de los pacientes a los dos minutos de iniciado la
induccién , solo un paciente presentd taquicardia al primer
minuto,un nimero importante de pacientes desarroll$ hi-
potension arterial de valores de 80/40 (13 =43,3%) ,a los
dos minutos (tabla #4)
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TABLA # 4 GRAFICO #2
CAMBIOS HEMODINAMICOS EN LA INDUCCION VARIACIONES DE LA TENSION ARTERIAL
30 SEGUNDOS n % [ minuto n % 2 minutos n % DURANTE EL MANTENIMIENTO
FRECUENCIA CARDIACA
TAQUICARDIA 0 TAQUICARDIA 1 3,3 TAQUICARDIA 150
BRADICARDIA 1 3,3 BRADICARDIA 2 6,6 BRADICARDIA 4 13,3 100 4
NORMAL 29 966 NORMAL 27 90 NORMAL 26 866 I LA e Mt
TENSION ARTERIAL
HIPOTENSION 1 3,3 HIPOTENSION 6 20 HIPOTENSION 13 433 O
HIPERTENSION 1 33 HIPERTENSION 0 HIPERTENSION 0 1 4 7 10 13 16 19 22 25 28
NORMAL 28 93,3 NORMAL 24 80 NORMAL 17 56,6
——TAS
-a—TAD
La concentracién de sevoflurano durante el mantenimien- FC
to anestésico, fue estable, puesto que la regulacién de la
analgesia y grado de profundidad dependié directamente
de la concentracién de remifentanil, de tal forma que la ma- GRAFICO #3 )
yorfa de pacientes (76,6%) se mantuvo con una concen- VARIACIONES DE LA SATURACION
tracién del 0,5% de sevoflurano, con un flujo de gas fres- PERIFERICA DE OXIGENO
code 11t de O2y 11t de N20 , un 20 % de los pacientes
,necesitaron concentraciones de sevoflurano superiores a e
0,5% pero inferiores a 1 % , y un solo paciente necesito més 102;
de 1% de concentracién ( 3,3%) (tabla #5) IOOM
98+
96 -
TABLA #5 T S R s m
CONCENTRACIONES DE SEVOFLURANO.
INDUCCION. —+-SPO2
% SEVOFLURANO n %
<02 = 200 GRAFICO # 4
0, 0,
SR : = EVENTOS DURANTE EL
- MANTENIMIENTO DE LA ANESTESIA
La infusién de remifentanil, se regulé de acuerdo a la pro- BRADICARDIA
fundidad anestésica y la respuesta hemodindmica, mante-
niendo rangos variables de acuerdo al paciente, entre 0,12 'y 6 1 HIPOTENSION
1 mcg/Kg/min ,14 pacientes necesitaron dosis adicionales ANES. SUPERF
de cisatracurio para mantenener un adecuado grado de re- P
lajacién , el promedio en mg de relajante utilizado por pa- 4
ciente fue de 3,8 mg
La tensidn arterial sistélica se mantuvo estable durante la
anestesia , en niveles que oscilaban entre 80 y 110 , con un 2]
valor medio de 97 mmHg.
La tensidn arterial diastdlica oscilé entre 50 y 80 con una 0

media de 65,3 mmHg. La frecuencia cardfaca entre 58 y 96,
con un valor medio de 69 latidos por minuto (grafico #2)

La saturacién periférica de O2 oscilé entre 96 y 100 % sin
evidenciarse caso alguno de hipoxia (grafico #3)

Los eventos mds frecuentemente encontrados en el trans-
curso de la anestesia ,tanto en la induccién como en el man-
tenimiento , fueron bradicardia , hipotensién moderada,
anestesia superficial, tal como se demuestra en el (grdfico
#4) En 14 pacientes se necesité administrar atropina duran-
te la anestesia .

El despertar de la anestesia fue muy rdpido, en promedio los
pacientes recuperaron por completo la conciencia en 5, 2
minutos de cerrados los flujos de gases y la infusién de re-
mifentanil, es decir durante la sintesis de piel, el tiempo mi-
nimo fue de un minuto y el mdximo de 10 .

La extubacién de los pacientes fue igualmente rdpida :en
forma inmediata en 25 pacientes (83,3%) con un tiempo
medio de 4,6 minutos
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GRAFICO # 5
INCIDENCIA DE BRADICARDIA EN LA
INDUCCION Y MANTENIMIENTO

7
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MOMENTO

En razén de que el despertar fue inmediato, se inicié anal-
gesia preventiva en 24 de los 30 pacientes : 23 de ellos con
tramadol y ketoprofeno , mediante el esquema de bolo ini-
cial de 100 mg de cada fdrmaco y una infusién continua de
200 mg de tramadol y 200 mg de ketoprofeno para 24 ho-
ras .Un paciente fue colocado un catéter peridural para ma-
nejo con fentanyl y bupivacaina . Con lo cual se logré que
todos los pacientes llegaran a recuperacién con un nivel ba-
jo o nulo de dolor, tranquilos ,sin agitacién psicomotriz.

El puntaje de Aldrete fue de 9,7 en promedio, los restantes
paciente recibieron analgesia con opioides en recuperacion .

(tabla # 6) (tabla #7)

TABLA #6
ANALGESIA, DESPERTAR,
EXTUBACION Y ALDRETE
ANALGESIA EXTUB >11 min
PREVENTIVA n EXTUB.INMED Min  ALDRETE
SI 24 25 5
NO 6 5
X 4,6 9,7
MAX 11 10
MIN 2 8
STD 2,2 0.461133

TABLA #7
TIEMPO PARA DESPERTAR

DESPERTAR Tiempo en minutos
DST 5.032258065
MAXIMO 11

MINIMO 1
PROMEDIO 5,21

El costo por cirugfa , en lo referente a firmacos e insumos ,
sin tomar en consideracién el costo de uso de equipos , fue
de 25 délares promedio ,por cirugfa para una duracién

39

CAMBIOS Organo Oficial de Difusion Cientifica H.C.AM.
Volumen [ N° 3 Enero - Junio del 2003

promedio de 136 minutos (tabla #8). (anexo # 2) (ane-
xo#5)

TABLA # 8
COSTO POR CIRUGIA EN DOLARES

Duracién promedio de cirugia 136 minutos .
PESO PROMEDIO :41,5 Kg

PROMEDIO 24.9

MAXIMO 46.4

MINIMO 11

DESV. STD 7.78
DISCUSION

El Remifentanil tiene un perfil farmacocinético que
presenta muchas ventajas , dado su rdpido comienzo de
accién y una terminacién de los efectos , previsible por
no depender su metabolizacién de la funcién enzimdtica
hepdtica

Mediante la utilizacién de un goteo endovenoso con bom-
ba infusién o similar a razén de 1 mcg/kg/min. La depre-
sién respiratoria es paralela a la analgesia. Se puede udilizar
como agente analgésico en una Anestesia Total Intravenosa
(ATT) acompafiado de un hipndético y un relajante , 0 como
complemento de la administracién de sevoflurano, isoflura-
no u otro agente

El menor tiempo de despertar se consigue, cerrando el go-
teo antes de terminar la cirugfa, Independientemente de la
duracién de la perfusidn, esto permite predecir que a los 10
minutos de interrumpida la misma, la concentracién baje
el 80%, logrando una gran previsibiliad en la terminacién
de sus efectos tanto beneficiosos,(analgesia ) como indesea-
bles, (depresién respiratoria)

La rapidez y potencia de sus efectos en la induccién ,permi-
te acortar el tiempo de la induccién inhaltoria con sevoflu-
rano , permitiendo la intubacién con uso el uso de un rela-
janta de accidn corta, como el cisatracurio, en 2 a 3 minu-
tos de iniciada la induccién.

La aparicién de bradicardia importante, no se puede deter-
minar en el estudio si obedece a los efectos del sevoflurano,
del remifentanil o la potenciacién de ambos, pues es muy
frecuente ver esta respuesta con el uso de cualquiera de los
dos agentes. De cualquier forma, exige una vigilancia cer-
cana y un accionar oportuno.

Contrariamente a lo que se podria pensar , el costo de la téc-
nica se reduce considerablemente, lo que constituye un fac-
tor de mucho peso, a la hora de analizar el costo beneficio.
Adicionalmente se observé una reduccién y ahorro de am-
bos agentes, al usarlos en combinacién.
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ANEXOS

ANEXO #1

EL CONSUMO DE SEVOFLURANO SE CALCULA
CON LA SIGUIENTE FORMULA:

CONSUMO ml = 10(FGFX%X T
K

K=constante vap. FGF=flujo de gas fresco

Sevorane= 183 ml.vap % = porcentaje del dial del
vaporizador

Halotane= 222 ml.vap T = tiempo en minutos de
cirugfa

Isorane =195 ml.vap 10 = constante

Desflurane= 210 ml.vap

ANEXO #2
CONSUMO DE SEVOFLURANO DE ACUERDO A
LA CONCENTRACIONY EL FLUJO

por Hora

FGF CONCENTRACION ENTREGADA
L/minuto  0,5% 1% 2% 3%

1 1,5ml 3 ml 6 ml 9 ml
2 3 ml 6ml 12ml 18 ml
3 4,5 ml 9 ml 18 ml 27 ml
4 6 ml 12 ml 24 ml 36 ml

ANEXO # 3

PARA CALCULO DE DOSIS POR KG/ PESO
Y VELOCIDAD DE INFUSION DE REMIFENTANYL

DILUCION :
5 mg/ 500 ml de SS 0,9%
5000 ug/500ml
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64 Kg 1,6 3,2 4,8 6,4 8 9,7 11,20 128
06 Kg 1,65 33 4,95 0,0 8,25 9,9 11,55 132
68 Kg 1,7 3,4 510 68 8,50 10,2 11,90 13,6
70 Kg 1,75 35 5,25 7 8,75 10,5 1225 14
72 Kg 1,8 3,0, 540 72 9 10,8 12,60 144
74 Kg 1,85 3,7 5,55 7,4 9,25 11,1 1295 148
76 Kg 1,9 3,8 570 7,6 9,50 11,4 13,30 15,2
78 Kg 1,95 3,9 5,85 7,8 975 11,7 13,65 156
80 Kg 2 4 6 8 10 12 14 16
82 Kg 205 41 6,15 8,2 10,25 123 1435 164
84 Kg 2,1 42 6,30 8,4 10,50 12,5 1470 16,8
86 Kg 215 43 6,45 8,6 10,75 128 1505 17,2
88 Kg ) 44 6,60 8,8 11 13,1 1540 17,6
90 Kg 225 45 6,75 9 1125 134 1575 18
PARA CALCULAR EN ml /Hora MULTIPLICAR x 60
ANEXO #4

* Nivel 1= ansioso, agitado, inquieto

ESCALA DE SEDACION DE RAMSAY

*  Nivel 2=cooperativo , orientado y tranquilo

* Nivel 3= dormido, responde Unicamente a comandos o

al toque de la glabela

* Nivel 4= respuesta rdpida a un estimulo significativo

* Nivel 5= respuesta lenta a un estimulo significativo

* Nivel 6= Sin respuesta a un estimulo significativo.

ANEXO #5

COSTO DE LOS INSUMOS Y
FARMACOS UTILIZADOS

MARZO DEL 2002

FUENTE: Guia Farmacéutica # 73 .EDIFARM. FEBRERO-MARZO 2002

PRESENTACION VALOR
10 ug /ml UNITARIO

CATHLON #20 0,56
g;’/‘lﬁiﬁg’ 025 050 075 100 125 150 175 2,00 E:g?if ON F:Sio (1)22
i\:leflsgfid |/min m/min  ml/min  ml/min  ml/min  mi/min  ml/min  ml/min SOL . SALINA Frasco 1.38

D/A5%/500 Frasco 1.18
£Kg 1,05 21 315 42 525 63 735 84
4K L0 22 330 44 550 66 770 88 5%3381 s Unidad 059
46Kg LIS 23 345 46 575 69 805 92 T nidad -y
48Kg 120 24 360 48 6 720 840 96 . '
S0Kg 125 25 375 5 65 75 875 10 RSN Ui s
2K 13 26 39 52 65 78 910 104 TUBO .
54Kg 135 27 405 54 675 81 945 108 OROMBAQZAL Unidsd 22y
s6Kg 14 28 42 56 7 84 980 112 JERINGA 3 Unidad 0.08
58Kg 145 29 435 58 725 87 1015 116 JERINGA 5 Unidad 0.11
60 Kg 15 3 45 6 750 9 1050 12 JERINGA 10 Unidad 0.14
QK 155 31 465 62 775 93 1085 124 JERINGA 20 Unidad 0.18
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ATROPINA ampolla 0.38
REMIFENTANIL ml 0,024
OXIGENO /Hora 1
N20 /Hora 1
SEVOFLURANO Ml 0,71
TRAMAL 50 mg Amp. 1.80
CISATRACURIO Ml 1.5
KETOPROFENO Frasco 2.23
INYESPRIN Frasco 1.89

Elaborado por : Dr. Mario Toscano Ortega.
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Volumen I

IMPACTO DE LA ADMINISTRACION
DE PROPINOX SOBRE LA DURACION
DEL TRABAJO DE PARTO
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RESUMEN:

Se trata de un estudio experimental realizado en la sala de partos del Hospital "Carlos Andrade Marin", Qui-
to-Ecuador. Se estudiaron 40 embarazadas a término que iniciaron su labor en forma espontdnea. Al grupo
de estudio (n=20) se administré 1 ampolla de propin oxifenil Mandelato de Dimetil amino etano (propinox)+
por via Intramuscular, determinando la duracién del trabajo de parto hasta el nacimiento del nifio/a.

El grupo control (n=20) prosiguid su evaluacién de la labor con los controles habituales. Al evaluar la dura-
cién de la labor de parto se observé que la duracién promedio de la misma fue de 12, 8 horas en el grupo con-
trol en tanto que el promedio del grupo de estudio fue de 7,8 horas (P=0,0058); no se encontré ninguna alte-
racién en los recién nacidos puesto que la valoracién de APGAR fue similar en los dos grupos. Estos resulta-
dos demuestran que la administracién de propinox abrevia la duracién del trabajo de parto sin afectar al pro-
ducto, sin embargo, es recomendable ampliar esta experiencia con un mayor nimero de pacientes que confir-
men nuestros hallazgos.

SUMMARY:

It is an experimental study carried out in the room of childbirths of the Hospital "Carlos Andrade Marin",
Quito-Ecuador. 40 were studied pregnant to term that began their work in spontaneous form. To the study
group (n=20) 1 bladder of propin oxifenil Mandelato of Dimetil amino etano was administered (propinox)+
for Intramuscular way, determining the duration of the childbirth work until the birth of the child.

The group control (n=20) their evaluation of the work continued with the habitual controls. When evaluat-
ing the duration of the childbirth work it was observed that the duration average of the same one was of 12,
8 hours in the group control as long as the average of the study group was of 7,8 hours (P=0,0058); it was not
any alteration in those recently born ones since the valuation of APGAR was similar in the two groups. These
results demonstrate that the propinox administration abbreviates the duration of the childbirth work without
affecting to the product, however, it is advisable to enlarge this experience with a bigger number of patients
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that confirm our discoveries.

INTRODUCCION:

Hace poco menos de 40 afios surgieron algunos reportes
acerca del uso de propin oxifenil Mandelato de dimetil
amino etano (propinox)+ en obstetricia . El propinox es
un compuesto obtenido por sintesis, soluble en agua y alco-
hol e insoluble en grasas, con efecto espasmolitico y marca-
da accién miotrépica y neurotrépica, manifestdindose ma-
yormente su efecto cuanto mayor es la hipertonia de la fibra
muscular lisa existente y ademds no ejerce su efecto sobre la
fibra muscular lisa del sistema vascular @.

Esta accién espasmolitica fue probada primeramente en ani-
males de experimentacién y posteriormente se obtuvieron

Meédico Residente Postgrado Gineco Obstetricia Hospital "Carlos Andrade Marin Quito —
Ecuador

+  Obstetriz, Centro de Salud "La Magdalena"

Meédico Gineco-Obstetra Tratante Hospital Gineco-Obstetrico "Isidro Ayora”. Quito- Ecuador.
Meédio Gineco Obstetra, Tratante Servicio de Ginecologfa Hospital "Carlos Andrade Marin"
Quito-Ecuador
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resultados satisfactorios en diferentes sistemas de organismo
humano, sin embargo en obstetricia y particularmente du-
rante el trabajo de parto su experiencia es muy limitada. En
base a esto se iniciaron estudios con este firmaco durante el
trabajo de parto fundamentalmente en pacientes que pre-
sentaban las llamadas distocias dindmicas (hipersistolia, po-
lisistolia); quienes a pesar de presentar actividad uterina y
por consiguiente diferentes grados de expresién de dolor no
presentaban el progreso adecuado en la dilatacién cervical.
Los resultados de estos estudios fueron halagadores en el
sentido de que se conseguia normalizar la actividad uterina
alterada y conseguir una dilatacién cervical adecuada y asi
obtener un parto normal; mds adn se logré observar que la
administracién de este fdrmaco lograba abreviar el periodo
de dilatacién incluso en pacientes con un curso normal del
trabajo de parto ¢-9.
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Existen métodos aceptados mundialmente para evaluar lo
adecuado de la dindmica del parto y en base a ellos diagnos-
ticar y actuar cuando se presenten potenciales alteracio-
nes®®,

Contindan las investigaciones con el objetivo de aclarar los
fenémenos implicados en iniciar y mantener el trabajo de
parto y se ha llegado a obtener informacién acerca de facto-
res que regulan la sensibilidad del miometrio a los agentes
uteroténicos como son: puentes de unién miometriales”,
receptores de prostaglandinas®, receptores de hormona libe-
radora de corticotropina, receptores de endotelinas®, recep-
tividad al éxido nitrico?; y de los propios agentes uteroté-
nicos como: prostaglandinas®, factor activador de plaque-

12 citocinas®™, oxitocina'?, hor-

tas, hormonas esteroideas
mona liberadora de corticotropina®. Estos informes nos
llevan a la conclusién que en el proceso del parto humano
estdn involucrados una serie de complejos mecanismos que
se interrelacionan para culminar con el nacimiento del pro-
ducto de la concepcién. Ademds influencias genéticas"® po-
drfan predisponer a ciertas pacientes a que presenten un tra-
bajo de parto dificil y por consiguiente ser candidatas a una
cesdrea!”?".

Con estos antecedentes y conociendo que el propinox abre-
via la duracién del periodo de dilatacién incluso en emba-
razos con labor de parto normal, sin afectar al recién naci-
do/a, nos propusimos obtener una experiencia propia que
sustente lo reportado con anterioridad.

MATERIALES Y METODOS

Se realizé un estudio experimental en un grupo de 40 em-
barazadas a término que iniciaron su labor de parto en for-
ma espontdnea. El grupo de estudio (n=20) estuvo consti-
tuido por:10 primiparas, 5 secundiparas y 5 multiparas; el
grupo control(n=20) estuvo constituido por : 11 primipa-
ras, 3 secundiparas y 6 multiparas. Las pacientes inclufas en
el grupo de estudio eran pacientes con embarazos a término
constatado por fecha de dltima regla y por ultrasonido, que
habian iniciado su labor de parto en forma espontdnea y no
tenfan ninguna patologia durante su embarazo. Se excluye-
ron aquellas pacientes con embarazos pretérmino, rotura
prematura de membranas, cesdrea anterior y toda patologfa
que complique ese embarazo o su trabajo de parto.

Previa constatacion de la presencia de labor mediante moni-
torizacién externa se administrd a las pacientes del grupo de
estudio 1 ampolla de propinox de 10 mg. por via intramus-
cular, si a la hora de esta administracién no se encontraba un
avance de la dilatacién cervical de al menos 1 c¢m., valorado
mediante tacto vaginal, se administraba una segunda dosis.

Se determind la duracién del periodo de dilatacién (en mi-
nutos) valorando la hora de ingreso ala sala de partos y la
hora del nacimiento del producto, se inquirié a las pacien-
tes acerca de cualquier molestia que presentasen luego de la
administracién de propinox.

La condicién de los recién nacidos/as fue valorada median-
te la puntuacién de APGAR tanto al minuto como a los
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cinco minutos del nacimiento lo cual estuvo a cargo del ser-
vicio de Pediatria.

Los datos fueron analizados en el paquete estadistico Graph
Pad Instat V 3.05.

RESULTADOS

La tabla 1 muestra las principales caracteristicas tanto del gru-
po de estudio como del grupo control, solamente en 4 pacien-
tes se administr6 una segunda dosis. Todas las pacientes de es-
te estudio terminaron su embarazo mediante parto vaginal.

TABLA 1: CARACTERISTICAS DE LAS PACIENTES

ESTUDIO CONTROL

EDAD GESTA LAB.MIN. APGAR EDAD GESTA LAB.MIN. APGAR

1' 5' 1' 5
24 1 780 9 9 24 1 1200 9 9
26 1 900 9 9 25 1 780 9 9
36 2 780 9 9 36 2 1140 9 7
36 2 300 9 9 37 2 900 9 9
24 1 660 8 9 23 1 1200 8 9
36 3 600 9 9 37 3 540 9 9
31 4 900 9 9 32 4 1200 9 9
30 3 780 9 9 31 3 1020 9 9
29 3 225 7 8 30 3 840 9 9
27 1 360 8 9 26 1 420 9 9
21 1 360 8 9 22 1 540 9 9
28 2 260 8 9 26 3 360 8 9
27 1 170 9 9 24 1 300 9 9
31 2 240 8 9 30 2 300 9 9
30 2 490 9 9 30 1 480 9 9
21 1 255 8 9 22 1 360 9 9
27 1 360 9 9 28 1 760 7 8
26 1 380 8 9 25 1 780 8 9
28 1 420 9 9 28 1 820 9 9
33 3 1140 9 9 33 3 1140 9 9

La duracién promedio de la labor de parto en el grupo de
intervencién fue de 518 minutos(8.6 horas), mientras que
en el grupo control fue de 769 minutos(12.8 horas)
(p=0.0058) (fig. 1).

PROMEDIO DE LABOR DE PARTO

769

800 518
» 600 1 /
S
2400 | 7
= |

200

0
1 2
Grupo estudio Grupo Control

Fig. 1. Promedio de la duracién de la labor de
parto en el grupo de estudio (1) y en el grupo control (2)
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Ninguna de las pacientes a quienes se administré el fdrma-
co se quejaron de alguna molestia.

La valoracién de APGAR de los recién nacidos/as fue simi-
lar en ambos grupos, lo cual indica la ausencia de efecto ne-
gativo del firmaco en el grupo de pacientes que recibié pro-

pinox.(fig. 2-5).

APGAR 1' ESTUDIO
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Fig. 2 Valores de APGAR al minuto Grupo de Estudio
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Fig. 3 Valores de APGAR a los 5 minutos. Grupo Estudio
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Fig. 4. Valores de APGAR al minuto Grupo Control
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Fig. 5 Valores de APGAR a los 5 minutos. Grupo Control
DISCUSION:

Este estudio demuestra que el propinox, un fdrmaco espas-
molitico, efectivamente reduce la duracién de la labor de
parto, lo cual ha sido demostrado en antiguos estudios rea-
lizados en Argentina . Hasta donde conocemos, no exis-
ten estudios recientes y particularmente en nuestro medio
que aborden el tema, es decir el efecto del propinox sobre la
labor de parto y su eventual efecto benéfico al disminuir la
duracién del mismo.

Este fue el motivo que nos impulsé a realizar esta investiga-
cién, que aunque con un nimero limitado de pacientes con-
tribuye en forma cierta a ubicarnos en nuestra realidad y a
tener una experiencia propia que refuerce nuestra conducta
cientifica basada en hechos experimentados por nosotros
mismos. Nuestros resultados concuerdan con los resultados
de estudios publicados anteriormente % en los que se obser-
van una apreciable disminucién de la duracién de la labor de
parto, sin presentar efectos adversos en el recién nacido/a.

Nuestra investigacién estuvo orientada fundamentalmente
a averiguar el efecto de propinox sobre el trabajo de parto
que como hemos visto abrevia el periodo de dilatacién, sin
embargo es importante recalcar que el propinox, debido a
sus propiedad espasmolitica, estarfa especialmente indicado
en pacientes que presenten las denominadas distocias dind-
micas del trabajo de parto o quizd en pacientes que duran-
te su labor, por su estado de angustia o temor, sea necesario
abreviar su periodo de dilatacién .

CONCLUSIONES:
1. Propinox disminuye la duracién de la labor de parto.
2. No produce efecto adverso en la madre

3. No produce efecto adverso en el feto.

RECOMENDACIONES:

Es recomendable ampliar nuestra experiencia con un mayor
ndimero de pacientes y disefiar un estudio que esté dirigido
a evaluar el efecto de propinox en alteraciones dindmicas de
la actividad uterina.
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RESUMEN

El propésito de la presente revisién es la de analizar la incidencia de la enfermedad fémoro-poplitea en el Hos-
pital Eugenio Espejo, los factores de riesgo que condicionan su aparecimiento y su evolucidn, as{ como su com-
portamiento luego del tratamiento quirtrgico brindado al paciente.

Se analizaron las historias clinicas y placas radiograficas de todos los pacientes que presentaron dicha enferme-
dad desde enero de 1989 a enero de 1999, encontrdndose 69 casos. Se analizaron sus factores de riesgo, sus en-
fermedades preexistentes y sus lugares de residencia.

Los resultados indican que casi la mitad de los pacientes son diabéticos, siendo esta la principal causa de la en-
fermedad, el cuadro empeora si son fumadores. 33 (47.8%) pacientes fueron dados de alta con un by-pass fun-
cionante pero de ellos el 52% presentaron fracaso del by-pass a corto o largo plazo.

SUMMARY

The purpose of the present revision is to analyze the incidence of the femoro-popliteal illness at the "Eugenio
Espejo" memorial hospital, the risk factors that condition its appearance, evolution and also the behavior af-
ter surgical treatment given to the patients.

We analyzed the clinical records and X-ray films from all the patients that presented this pathology since Ja-

nuary 1989 to January 1999, we found 69 cases. We analyzed theirs pre-existing risk factors, pathologies and
places of residence.

The results indicate that almost the half of the patients are diabetics, being this the main cause of this patho-
logy. Smoking increases the condition of the pathology. 33 patients (47.8%) were sent to their homes with a

functioning by-pass, but the 52% of this presented short or long term by-pass failure.
PALABRAS CLAVE: Enfermedad Fémoro-Poplitea, Ateroesclerosis, By-Pass

INTRODUCCION

La Aterosclerosis ha sido definida como una enfermedad
degenerativa de las arterias, caracterizada por endurecimien-
to, deformidad, falta de elasticidad, depdsito de sustancias
en las paredes (lipoproteinas), migracién de macréfagos y
reacciones oxidativas locales que producen engrosamiento
subintimal focal que invade progresivamente la luz arterial
y provoca la obstruccién de los vasos, pudiendo verificarse
por métodos bioquimicos, marcadores inflamatorios en la

123 Las lesiones aterosclerdticas

sangre o rastreo duplex ¢
pueden presentarse en diversos segmentos de 4drbol arterial
central o periférico. Como consecuencia de esto se produce
un deficiente aporte de sangre en determinados territorios,
entre estos el segmento femoropopliteo de los miembros in-
feriores es uno de los que mayormente se afecta sobre todo
en personas que se encuentran en la sexta y séptima década
de la vida (aunque la edad por si sola no parecer causar esta
deficiencia), particularmente a nivel del conducto de Hun-
ter (desde el vértice del tridngulo de Scarpa al anillo del ter-
cer aductor), espacio musculo aponeurdtico donde, por su
disposicién y configuracién anatémica, se presenta gran
turbulencia en el flujo sanguineo arterial femoral con los

e Servicio de Angiologfa y Cirugfa Vascular. Hospital Eugenio Espejo, Quito
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consabidos cambios en las paredes del vaso y por ende ma-
yor frecuencia de obstrucciones. “*

Por su evolucidn, esta patologfa ingresa en el llamado Sin-
drome de Isquemia Arterial Crénica, que puede estar causa-
do por diversos procesos patoldgicos de base genética y hor-
monal, que conllevan una expresién clinica caracteristica la
cual se pone de manifiesto ante el esfuerzo y cede con el re-
poso.®¢¥

Los principales factores de riesgo, no reversibles, de ateros-
clerosis son la edad, el sexo masculino y la historia familiar
de aterosclerosis prematura. Se ha propuesto el tipo de per-
sonalidad como un factor de riesgo, lo cual permanece en
discusién. La diabetes es un factor especialmente importan-
te en las mujeres, y contrarresta significativamente el efecto
protector de las hormonas femeninas.

Dentro de los factores de riesgo reversibles tenemos altera-
ciones en los niveles del colesterol, especialmente las lipo-
proteinas de baja densidad (LDL), el consumo de cigarri-
llos, la obesidad y la falta de actividad fisica ©'9. Ademds las
infecciones virales (herpes virus, citomegalovirus) ™'y por
Clamydia, aparentemente pueden causar dafio endotelial y

predisponer a una lesién aterogénica. 121
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Son relativamente escasos los trabajos sobre esta entidad, ya
que la mortalidad directamente por EFD, es mayor si se aso-
cia a patologfa vascular coronaria y/o cerebral.

La presente investigaciéon desea informar sobre nuestra ca-
suistica, con la experiencia obtenida en el transcurso de 10
afios en el servicio de Angiologia y Cirugfa Vascular del
Hospital Eugenio Espejo de Quito.

MATERIALES Y METODOS

Se presenta un total de 69 pacientes atendidos en el perfo-
do entre enero de 1989 y enero de 1999 en el servicio de Ci-
rugfa Vascular. Los datos fueron obtenidos del departamen-
to de Archivo y Estadistica de nuestro hospital.

Un total de 45 pacientes (62.5%) provienen de las diferen-
tes provincias de la Costa y el resto, 24 pacientes (34.7%)
de distintas zonas de la sierra y oriente.

Dentro del sexo masculino se reportaron la mayorfa de ca-
sos en ndmero de 48 (69.5%), al sexo femenino correspon-
dieron 21 pacientes (30.5%).

Con respecto a la edad la gran mayoria de pacientes pasaban
de la sexta década de la vida, y menos de un quinto corres-
pondian a adultos jévenes (tabla 1).

Se practicé arteriograffa del segmento Femoro distal del
miembro afectado a todos los pacientes y eventualmente
del miembro contra lateral.

GRUPOS ETAREOS CASOS PORCENTAJE
20 - 30 anos 2 2.8%
31 - 40 afios 8.6%
41 - 50 afos 6 8.6%
51 - 60 afios 14 20.2%
> 60 afios 41 59.4%
TOTAL 69 99.7%

Fuente: Estadistica y Registros Médicos, HEE

TABLA 1. Distribucidn por grupos etdreos de pacientes con Enfermedad
Fémoro-poplitea. Servicio de Cirugia Vascular, HEE. 1989-99

Se investiga ademds los diferentes factores de riesgo para es-
ta entidad, y en ocasiones enfermedades primarias relaciona-
das con los mismos, por dltimo se analiza los diversos proce-
dimientos quirdrgicos realizados entre los que estuvieron, la
cirugfa revascularizadora por medio de By-Pass y la indirec-
ta o Simpatectomia Lumbar, abandonada a inicio de la dé-
cada de 1990 por su ineficacia terapéutica demostrable.

RESULTADOS

La claudicacién de medianos esfuerzos (60 a 300 m), repor-
tados en 30 pacientes (43.4%) y la de pequefios esfuerzos
(< 60 m) en 22 pacientes (31.8%) fueron los sintomas de
iniciales mds importantes referidos en la historia clinica de
la consulta externa hospitalaria, 14 pacientes reingresaron
por el servicio de Emergencia presentado ya dolor en repo-
so luego de haber sido manejados en otras 4reas.
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Se dividié a los pacientes en cuatro grupos tomando en
cuenta la enfermedad primaria o factor de riesgo asociado a
este sindrome:

1. Diabéticos: total 33 pacientes (47.8%)
1.1. DM + HTA: 6 pacientes (16.1%)
1.2. DM + Dislipidemia: 8 pacientes (24.2%)
1.3. DM + Dislipidemia + HTA: 19 pacientes (57.5%)

2. Fumadores: total 25 pacientes (36.2%)
2.1. Fumadores + dislipidemia: 3 pacientes (12%)
2.2. Fumadores + HTA: 10 pacientes (40%)
2.3. Fumadores + HTA + Dislipidemia: 12 pacientes
(48%)

3. Hipertensos: 7 pacientes (10.1%)
4. Dislipidémicos: 4 pacientes (5.7%). figura 1.

33
| 25
DM

Fumar
FIGURA 1. Factores de riesgo para EFP
Servicio de Cirugia Vascular, HEE. 1989-1999

4
Dislip

7
HTA

factores de riesgo EFP

Es necesario aclarar que en nuestro andlisis de pacientes hi-
pertensos y dislipidémicos que adicionalmente fumaban y/o
presentaron diabetes mellitus, se los englobé en los respec-
tivos acdpites como lo demuestra la informacién previa.

Del total de 69 pacientes, a 15 de ellos (21.7%) se los so-
metié a Simpatectomia Lumbar, 9 de los cuales (60%) evo-
lucioné de manera negativa requiriendo posteriormente ci-
rugfa revascularizadora directa (by-pass), en 6 pacientes hu-
bo notable mejorfa de su cuadro de isquemia crénica. Los
restantes 54 pacientes (78.8%) recibieron varios tipos de
By-Pass con safena autdloga tanto invertida en 18 casos
(33.3%), como ex situ devalvulada en 36 pacientes (66.6%)
distribuidos segin demuestra la tabla 2.
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PROCEDIMIENTO CASOS PORCENTAJE
By-Pass Fémoro — Popliteo bajo 25 46.2%
By-Pass Fémoro — Tronco Tibio-

Peréneo 13 24%
By-Pass Fémoro — Tibial Posterior 9 16.6%
By-Pass Fémoro — Tibial Anterior 7 12.9%

Fuente: Estadistica y Registros Médicos, HEE

TABLA 2. Cirugias Revascularizadoras directas (By-Pass) en EFR
Servicio de Cirugia Vascular, HEE. 1989-1999

Luego de los procedimientos antes mencionados 23 pacien-
tes (33.3%) tuvieron recuperacién franca de pulsos distales
y 46 (66.6%) no lo tuvieron pero mejoraron hemodindmi-
camente y se elimind la claudicacién del miembro afectado.

33 pacientes (47.8%) fueron dados de alta con By-Pass fun-
cionante y no se pudo realizar su seguimiento pues no vol-
vieron al Hospital.

36 pacientes (52.1%) presentaron fracaso de puentes a cor-
to y largo plazo, por lo cual fue necesaria la amputacién de
los miembros inferiores afectados a nivel transmetatarsiano
(5 casos), infracondileo (15) o supracondileo (16 casos), co-
mo demuestra la figura 2.

14%
44%

42%

B transmetatarsiana Oinfracondilea [ supracondilea

FIGURA 2: Tipos de cirugia radical en EFP. Servicio de Cirugia Vascular,
HEE. 1989-1999

DISCUSION

Se ha definido claramente como factores de riesgo para la
aterosclerosis al tabaquismo, las dislipidemias, la hiperten-
sién y la diabetes mellitus; estando esta dltima, asociada a
casi la mitad de nuestra casuistica, por lo cual creemos debe
ddrsele una atencién prioritaria al momento de captar un
paciente con cuadro de claudicacidn, pero debemos resaltar
que muchos pacientes fueron erréneamente referidos por
los servicios de Emergencias y Triage a especialidades como
Medicina Interna, Traumatologfa y otras por confundir la
claudicacién con otras entidades patoldgicas, retrasando el
manejo y complicando la evolucién de los pacientes.

Si bien el manejar pacientes diabéticos con insulina a par-
tir de la década de los treinta ha disminuido significativa-
mente la mortalidad por eventos agudos como el coma ce-
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tésico e hiperosmolar, la morbilidad por complicaciones
crénicas como la isquemia periférica, la nefropatia y retino-
patia se han incrementado. ®

La DM confiere caracteristicas especiales al desarrollo de la
aterosclerosis, la cual se presenta a edades mds tempranas,
con localizacién difusa y en territorios distales a la rodilla,
como son las arterias tibial posterior y la pédia; afecta a
ambos sexos, todo lo cual engloba lo que se constituye la
llamada macro-angiopatfa diabética. 1"

Dentro del presente estudio nos referiremos a la cirugfa re-
vascularizadora del sector fémoro-popliteo como una de las
alternativas mds validas para el tratamiento de esta condi-
cién en pacientes diabéticos, hipertensos y fumadores 617"

Para considerar a un paciente como candidato a cirugfa de
revascularizacién, hemos de considerar, especialmente si es
diabético, ciertos factores de importancia tales como: edad,
comienzo de la enfermedad y patrén oclusivo, los que jun-
tos a datos clinicos, hemodindmicos y arteriogrdficos, per-
miten establecer la conveniencia de una desviacién arterial
0719 En caso de los diabéticos, su variable estado de oclu-
sién puede dificultar este procedimiento, llegando inclusive
a requerir nuevas intervenciones, y en este caso se debe
plantear la posibilidad de asociar simpatectomfa lumbar

(mds cubierta cutdneo de dlceras) o profundo plastia @,

En nuestra serie los by-pass fueron tratamientos de eleccién
para la oclusidn aterosclerdtica fémoro-poplitea, siendo uti-
lizados injertos autSlogos de safena, no utilizamos material
sintético debido al costo principalmente, los datos de otros
autores indican una buena respuesta a las dos técnicas, sin
embargo casi la mitad de nuestros casos tuvieron un pobre
desenlace debiendo recurrirse a la amputacién. Esta expe-
riencia difiere de otras, donde se evidencian frecuencias al-
tas de profundo plastias con exitoso resultado, dejando in-
clusive a la desviacién arterial como segunda opcidn; pero se
mantiene como criterio de mejor resultado al by-pass fémo-
ro-popliteo con vena safena in situ por presentar un menor
indice de complicaciones isquémicas @22,

La permeabilidad a largo plazo no pudo ser evidenciada en
nuestra serie por la falta de seguimiento de estos pacientes,
asf como por las dificultades técnicas que implica un moni-
toreo adecuado, especialmente con ultrasonido y arteriogra-
fias periédicas; sin embargo nuestra tasa de fracasos
(52.1%) no difiere de series internacionales que indican un
50% de obstruccidn a los cinco afios del procedimiento. En
los pacientes con fracaso del tratamiento, se debié recurrir a
la amputacién del miembro @330,

Finalmente, resaltamos el hecho de que una gran proporcién
de nuestros pacientes proviene de la Costa, pese a que nues-
tra institucion se encuentra en la regién interandina, lo cual
podria deberse a la conducta nutricional de la zona donde
predomina la ingesta de grasa saturadas como el aceite pal-
ma, las grasas animales, ademds en esta region es atin més di-
ficultoso el seguimiento de los pacientes por la distancia a
que se encuentran de nuestro centro hospitalario, sin poder
descartar relaciones de tipo genético que pudieran presentar-
se en estos pobladores y que no han sido descritos atn.
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CONCLUSIONES

1.

Se concluye que la Enfermedad Aterosclerética Fémoro-
poplitea analizada en nuestro estudio presenta mayor in-
cidencia de casos, casi el doble, provenientes de la Cos-
ta con respecto a las regiones Sierra y Oriente.

El sexo masculino predomina con una proporcién de
2:1 respecto al femenino, concordando de alguna mane-
ra con series mds amplias como el estudio de Framing-
ham donde la proporcién es de 3:1.

La claudicacién intermitente, sintoma que obliga al pa-
ciente a buscar atencién médica, al ser inadecuadamen-
te interpretado o subestimado, conduce a errores al mo-
mento de derivar un paciente al especialista, por lo que
en gran parte de los casos llega tardfamente al Angidlo-
go-Vascular, en este momento las posibilidades de salva-
taje del miembro son escasas.

La Diabetes Mellitus ocupa el primer lugar entre los fac-
tores de riesgo desencadenantes de patologfa aterosclerd-
tica estenosante del segmento fémoro-popliteo, seguida
por el tabaquismo, HTA y dislipidemias, se debe anotar
que cuando estas entidades se asocian entre si, la frecuen-
cia y la gravedad clinica del cuadro se incrementa.

El pronostico de sobrevida de la extremidad revasculariza-
da directa o indirectamente, y del miembro contra lateral,
aparentemente sano, es incierto mds atn si falta un con-
trol adecuado y un seguimiento posterior de los pacientes
que presentan los factores de riesgo sefialados y Enferme-
dad Arterial Obstructiva Crénica Periférica, a quienes se
debe educar con las siguientes recomendaciones:

1) Manejo clinico adecuado de la DM tipo I y 11, so-
bretodo si existe un componente hereditario y/o fac-
tor de riesgo asociado aunque ello no modifique la
mortalidad:

2)
3)

Supresién total del hdbito de fumar.

Control estricto y multidisciplinario de la hiperten-
sién arterial.

4) Conducta apropiada para llevar una dieta libre de
grasas saturadas (aceites o mantecas de palma y gra-
sas animales no aptas para el consumo humano) que
abundan en el comercio y que se fabrican y se expen-

den sin ningdn control sanitario.

A pesar de que el Eugenio Espejo es un hospital de referen-

cia nacional, el seguimiento de pacientes es muy pobre y se

carece de datos concluyentes de la evolucién postoperatoria

de una buena cantidad de pacientes.

Es indispensable que se desarrollen politicas de referencia de

los pacientes desde los Hospitales Cantonales hacia los Pro-

vinciales y de Alta Especialidad con adecuada contrarreferen-

cia para alcanzar un seguimiento racional de los pacientes.
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Volumen I

EVALUACION DE LA HIPERTENSION
INTRAABDOMINAL EN EL POSTOPERATORIO
DE PACIENTES CON TRAUMA ABDOMINAL

Dr. Silvio Arias Palacios *
Dr. Edison Tasambay Falconi **
Dr. Marcelo Moya Bolafios ***

RESUMEN

El propésito del presente estudio fue el de evaluar la presencia de Hipertensién Intra Abdominal (HIA) en pa-
cientes sometidos a laparotomfa exploratoria por trauma contuso o penetrante de abdomen, y demostrar la uti-
lidad de la medicién de la presién intra abdominal transvesical para evaluar la HIA y el Sindrome del Com-
partimento Abdominal (SCA).

El sindrome del compartimento abdominal es un serio problema que se desarrolla en pacientes que han sufri-
do un trauma abdominal, abdomen agudo obstructivo, abdomen agudo inflamatorio o que han sido someti-
dos a cirugfa abdominal mayor o de grandes vasos, con administracién de gran cantidad de liquidos. Los fac-
tores que contribuyen a la Hipertension Intra Abdominal son: acumulacién de codgulos en la cavidad abdo-
minal, edema o congestién del intestino por manipulacién, traumatismo de vasos mesentéricos o isquemia in-
testinal; o, reanimacién intravenosa con exceso de cristaloides.

Las complicaciones mds comunes y a la vez mds importantes son la falla renal, la falla respiratoria y la falla car-
diovascular. La pronta descompresién del abdomen revierte las complicaciones de la HIA, un retraso en su
diagnostico puede llevar a un Fallo Secuencial Multiorgdnico (FSMO), potencialmente fatal.

SUMMARY

The purpose of this study is to evaluate the presence or absence of Intra Abdominal Hypertension and r Ab-
dominal Compartment Syndrome in patients seen at the "Eugenio Espejo” Memorial Hospital of Quito due
to blunt or penetrating abdominal trauma, and demonstrate the use of the measurement transvesical abdomi-
nal pressure in the evaluation of Intra Abdominal Hypertension (IAH) and Abdominal Compartment Syndro-
me (ACS).

The ACS is a serious problem that’s occurs in patients that have experienced abdominal trauma, acute obstruc-
tive abdomen, acute inflammatory abdomen and in patients that have a prolonged major abdominal surgery
of the great vessels in which there has been administration of large quantity of intravenous fluids. The factors
that contribute to IAH are accumulation of intra abdominal cloths, edema or intestinal congestion due to ma-
nipulation, ischemia or trauma of the mesenteric vessels or excessive intravenous resuscitation with crystalloids.

The most common and important complications are renal failure, respiratory failure and cardiovascular failu-
re. The prompt decompression of the abdomen revert the complications of this syndrome. The delay in its
diagnosis and treatment can lead to a Sequential Multisystemic and Organ Failure (SMOF) potentially fatal.

PALABRAS CLAVE: Presién Transvesical, Hipertensién Intra Abdominal, Sindrome del Compartimento Ab-
dominal
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INTRODUCCION

La cavidad abdominal al ser un espacio limitado por una
membrana, puede ser considerada como un compartimen-
to como cualquier otro, el cual tiene un volumen virtual y
otro real y tiene ademds una presién que en condiciones
normales debe ser de 0 +/- 5 mmHg, es decir casi la misma
presién atmosférica. Cualquier cambio en el volumen de
sus componentes como son sangre, visceras huecas o espa-
cio virtual aumenta la Presién Intra Abdominal (PIA).

*  Cirujano General Hospital Quito, Policfa Nacional

**  Cirujano General Hospital Regional de Riobamba, FEAA
*** Cirujano General Hospital Quito, Policfa Nacional
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En condiciones patoldgicas puede haber cambios en la PIA
debido ha la acumulacién de liquidos intra o extraluminal,
asf como gas o distensién de la pared de las asas intestina-
les, como consecuencia de una inflamacién intra abdomi-
nal, un trauma o una resucitacién vigorosa con cristaloides.
Hay ademds otras entidades clinicas que pueden llevar a una
HIA como son la ascitis de presentacién aguda, la trombo-
sis mesentérica, la rafia de grandes defectos de pared, la co-
locacién de placas de Ventrofil o la insuflacién a presiones
excesivas de CO2 para laparoscopia.

La HIA aguda ha sido dltimamente muy estudiada debido
a su relacién con el SCA y el Sindrome de Falla Multiorgs-
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nica (SFMO), entidades que pueden ser potencialmente fa-
tales para el paciente.

Los pardmetros con los que se puede realizar una evaluacién
y/o prevencién de estos sindromes son: la valoracién de la
funcién renal, la funcién pulmonar y la funcién hemoding-
mica. El grado de falla de estos sistemas tiene una relacién
directamente proporcional con la magnitud de la HIA por
lo que se ha puesto en prdctica un sistema de gradacién de
la severidad de la HIA para estandarizar su manejo.

OBJETIVO GENERAL

Medir y monitorear la PIA en el postoperatorio de pacien-
tes laparotomizados por trauma abdominal en los servicios

de Cirugfa General y UCI del Hospital Eugenio Espejo.
OBJETIVOS ESPECIFICOS

* Demostrar la utilidad de la medicién de la presién vesi-
cal, para evaluar la presencia o no de hipertensién intra
abdominal y prevenir el desarrollo del sindrome del
compartimento abdominal.

* Tomar las medidas terapéuticas necesarias para tratar la
hipertensién intra abdominal y evitar el desarrollo del
sindrome compartamental.

*  Establecer de manera rutinaria y generalizada la medi-
cién de la PIA en todos los pacientes que tengan facto-
res de riesgo para desencadenar una HIA.

* Evaluar la incidencia de HIA en los pacientes sujetos a
estudio.

MATERIALES Y METODOS

El estudio realizado fue prospectivo descriptivo, tipo ensayo
clinico no controlado, que incluyé a 47 pacientes que ingre-
saron a los servicios de Cirugfa General y UCI. Del Hospi-
tal Eugenio Espejo de Quito, desde enero hasta agosto de
1999, luego de haber sido laparotomizados por trauma ab-
dominal abierto o cerrado.

Se realizaron mediciones de la Presién Intra Abdominal me-
diante el método transvesical cerrado a las 6, 12, 24, 48 y 72
horas, junto con: frecuencia cardiaca, diuresis, temperatura
corporal, presién arterial y cantidad de liquidos infundidos
en Emergencia y en sala de operaciones, las que fueron debi-
damente anotadas en la hoja de recoleccién de datos, junto
con la edad, sexo, peso, tipo de trauma, tiempo de cirugfa,
tipos de lesiones con sus respectivas puntuaciones.

Se usaron escalas internacionales para la puntuacién de las
lesiones como el Indice revisado de Trauma (IRT), el Indi-
ce de Trauma Abdominal (ATT), el Indice de Severidad de
la Enfermedad (ISS) y el Indice de Evaluacién del Fallo
Multiorgdnico Secuencial (SOFA).

La medicién de la PIA se realizd con un método simplifica-
do pero seguro y aséptico, utilizando una solucidn salina de
1000 cc al 0.9%, un micro gotero, un equipo de medicién
de PVC, una llave de tres vias, un catlén No 16 G y una ex-
tensién de venoclisis.
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RESULTADOS

Se estudiaron un total de 47 pacientes con trauma abdomi-
nal, de los cuales el 83% (n=39), presentaron trauma abdo-
minal abierto, y los restantes 17% (n=8) fueron cerrados. La
edad promedio de los pacientes estudiados fue de 28.4 + 9.4
afios, siendo de sexo masculino el 85.1% (n=40), el prome-

dio de peso corporal fue de 61.7 kg.

17%

B Abierco B Cerrado

15%

[ | hombres

. mujeres

Los 4rganos mayormente afectados en esta serie fueron: el
intestino delgado (55.3%), el colon (-$%), mesenterio
(19.1%), bazo (14.8%), estémago (6.3%), diafragma
(6.3%), rifién (6.3%), sigma (4.2%) y ano (4.2%).

Las Lesiones asociadas con el trauma abdominal en este es-
tudio fueron con mayor frecuencia: el hemoperitoneo
(82.9%), edema de asas (63.8%), hematoma retroperito-
neal (19.1%), peritonitis (8.5%); y en menor porcentaje, el
absceso (4.2%), el TCE (2.1%), el hemotdérax (2.1%), neu-
motdrax (2.1%), hematoma pélvico (2.1%) y fracturas
(2.1%).

En los siguientes cuadros comparamos los promedios de
ISS, ATI, edad, tiempo quirtrgico y dias de hospitalizacién,
segtin el IRT de los pacientes con la siguiente divisién: Le-
ve (3 2 9 puntos), Moderado (10 a 14 pts), Severo (15 a 19
pts) y Critico (20 Pts).

La severidad del trauma abdominal fue evaluada emplean-
do el Indice de Trauma Revisado (ITR), cuya frecuencia por
Tipo de Trauma se muestra en la siguiente tabla.
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SEVERIDAD DEL TRAUMA N (%)
TIPO MENOR MODERADO SEVERO  CRITICO  TOTAL
ABIERTO 6 (15.4) 10(25.6) 19 (48.7) 4 (10.3) 39 (100)
CERRADO -- 5 (62.5) 1(12.5) 2 (25) 8 (100)
TOTAL 6 (15.4) 15 (31.9) 20(42.5) 6(12.8) 47 (100)

Todos los pacientes fueron sometidos a intervencién quirur-
gica con un tiempo promedio de intervencién de 1.7 hrs,
durante las cuales recibieron un aporte total de liquidos de
4290.4 + 1087.3 ml, con una diuresis transoperatoria pro-

medio de 1.42 + 0.7 ml/kg/h.

La evolucién de los valores de presién intra abdominal
(PIA), desde las 6 primeras hasta las 72 horas del postope-

ratorio, se muestran en los siguientes gréficos.

12

10+

PIA cmH20

12 48 72

HORAS POST-OPERATORIAS

Para poder analizar mejor los datos obtenidos se sumaron los
grupos de trauma leve y moderado y los severos y criticos.
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En relacién con el grado de hipertensién intra abdominal,
en las primeras 6 horas del postoperatorio, 17 individuos
(36.1%) la presentaron en los Grados I y 11, mientras que a
las 72 hrs. del postoperatorio, todos los pacientes presenta-
ron valores de presion intra abdominal que oscilaron dentro

de la normalidad (< 10 cm H20).

NUMERO

12

O normal
OgradoI
M grado II

TIEMPO POST-
OPERATORIO

En la evolucién postoperatoria de la presién intra abdomi-
nal, frecuencia cardiaca y diuresis por edad del paciente no
se encontraron diferencias estadisticamente significativas

(DES).

La evolucién postoperatoria de la presién intra abdominal
por severidad del trauma se muestran en la siguiente tabla.
La severidad del trauma se evalué en base al IRT, agrupan-
do como trauma de bajo grado a quienes presentaron un
ITR entre 3 y 14 (Trauma Menor y/o Moderado), y de alto
grado quienes presentaron un ITR igual o mayor a 15
(Trauma Severo y/o Critico) encontrdndose una DES den-
tro de las primeras 48 horas, lo que quiere decir que la seve-
ridad del trauma influye directamente en la elevacién de la

PIA.

*p<0.05
20
15
< 10 F—
= -
0 \ g
6 2 24 48 7
-5

TIEMPO POST-OPERATORIO

—— bajo grado
alto grado
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La PIA tuvo una DES entre los pacientes en los que su
cirugfa demoré mds de 2 horas. La diuresis no sufrié va-

riacién.
*p<0.05
20
15
L
5 = \ ]
0 \ ‘ \ \ g
5 6 12 24 48 72
TIEMPO POST-OPERATORIO
—o— < 2 horas
=>2 horas
La variacién postoperatoria de la frecuencia cardiaca por
tiempo quirdrgico mostré una DES en las primeras 12 ho-
ras del postoperatorio entre los pacientes que tuvieron una
cirugfa que demordé mds de dos horas, asimismo la PIA tu-
vo una DES en estos mismos pacientes. La diuresis no su-
fri$ variacién de importancia.
*p<0.05
100
. : B .
80 ha * ? * 4
60
40
20
0
6 12 24 48 72

TIEMPO POST-OPERATORIO

—&— < 2 horas

=>2 horas

Al correlacionar los niveles de presién intra abdominal vs.
frecuencia cardiaca y diuresis durante el postoperatorio se
encontré una buena relacién entre estas solo a las 48 horas,
especialmente en los pacientes mayores de 30 afios entre los
cuales la correlacidn se prolongd hasta las 72 horas. De igual
manera se hallé un buen nivel de correlacién entre frecuen-
cia cardiaca, diuresis y presién intra abdominal en los pa-
cientes con grado alto de severidad del trauma, segin su
IRT y entre los de mds de dos horas de duracién de su ciru-
gfa con un pico a las 12 y otro a las 48 horas.

53

CAMBIOS Organo Oficial de Difusion Cientifica H.C.AM.
Volumen [ N° 3 Enero - Junio del 2003

PIA vs FRECUENCIA CARDIACA'Y DIURESIS

HORAS P.OP FC DIURESIS
r r’

6 hrs 0.34 0.11

12 hrs 0.43 0.18

24 hrs 0.28 0.08

48 hrs 0.61 0.37

72 hrs 0.41 0.17

PIA vs FRECUENCIA CARDIACA'Y DIURESIS
(30 o0 mas afios)

HORAS P. OP FC DIURESIS
r r

6 hrs -0.32 -0.06

12 hrs 0.46 0.07

24 hrs 0.51 -0.03

48 hrs 0.81 -0.12

72 hrs 0.61 0

TIEMPO QUIRURGICO = O MAYOR A 2 HORAS

HORAS P. OP FC DIURESIS
r r’
6 hrs 0.43 0
12 hrs 0.57 -0.29
24 hrs 0.27 -0.42
48 hrs 0.65 -0.42
72 hrs 0.42 0.05
TRAUMA DE ALTO GRADO
IRT = O MAYOR A 15
HORAS P.OP. FC DIURESIS
r r’
6 hrs 0.39 -0.11
12hrs 0.57 -0.08
24 hrs 0.19 -0.16
48 hrs 0.63 -0.3
72 hrs 0.41 -0.09

r = COEFICIENTE DE CORRELACION (0.5 A 0.74 ES BUENA, 0.75 A 1 ES MUY BUENA)
2 = COEFICIENTE DE DETERMINACION
IC = Intervalo de confianza del 95% para todos.

DISCUSION

Los efectos adversos del aumento de la presién intra abdo-
minal han sido reconocidos desde hace muchos afios atrds y
estudiados por varios autores como Cullen (1989), Patifio

(1994), Ivatury (1997).

Revisando la literatura mundial desde 1995 hasta 1999 en
que fue echo este trabajo observamos que el tema todavia se
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encuentra en investigacién y controversia entre grupos de
investigadores especialmente en lo que respecta a los niveles
en los que se aprecian cambios en los pardmetros bioestadis-
ticas. (-413-2021)

Hasta la presente fecha no encontramos trabajos similares
publicados en nuestro medio a pesar de que en varios hos-
pitales se realizan mediciones de PIA de manera mds o me-
nos regular.

Numerosos autores extranjeros han investigado y reportado
sus estudios referentes al incremento de la presién intra ab-
dominal en relacién con cambios en las variables fisiolégi-
cas “1%V o con relacién a incrementos en otras cavidades co-
mo la tordcica @ o a la craneal ©*.

En el presente trabajo se discuten los resultados obtenidos
en un seguimiento realizado a 47 pacientes con trauma ab-
dominal contuso (n=8) y penetrante (n=39), de los cuales el
85.1% (n=40) fueron hombres y 24.9% (n=7) fueron mu-
jeres, todos ellos fueron intervenidos quirdrgicamente en el
Hospital Eugenio Espejo; a dichos pacientes se les monito-
rizé la PIA durante 72 horas posteriores a su cirugfa junto
con otros pardmetros bioestadisticas, para saber cual de es-
tos nos serfan de mds ayuda en los pacientes con trauma ab-
dominal y para que juntos con la PIA nos sirvan para pre-
venir el desarrollo de HIA y el posterior desencadenamien-
to de un Sindrome del Compartimento Abdominal.

Para un mejor manejo de los datos recolectados y debido a
lo reducido de la muestra, se establecieron dos subgrupos de
edad que fueron los menores de 30 afios y los de 30 afios en
adelante; por un lado, y los que tuvieron un IRT de 3 a 14
puntos (leves y moderados) y los de 15 a 20 puntos (severos
y criticos), por otro, con el fin de dicotomizar los resultados.

En esta serie de casos no encontramos pacientes que desa-
rrollaron el SCA, lo que pudiera tener su explicacién en que
los pacientes fueron reanimados con adecuadas cantidades
de liquidos en Emergencia o porque casi la totalidad de es-
tos pacientes solo tuvieron trauma abdominal; por otro la-
do cabe recalcar que no se conté con las facilidades de una
monitorizacién invasiva mds adecuada por medio de un ca-
téter de Swan-Ganz, para evaluar con objetividad los paré-
metros hemodindmicas o por medio de gasometrias seriadas
para evaluar el comportamiento pulmonar.

Debemos anotar también que el tamafio de la muestra y el
tiempo de recoleccién de esta pudo haber influido en que
no se presentaron pacientes con SCA. Nuestros datos arro-
jaron como resultado que ninguno de los pacientes sobrepa-
s6 el Grado II de HIA. @

La literatura internacional reporta una incidencia baja de
SCA; asi Saggi y cols. Estudiaron una serie de 145 pacientes
y encontraron una incidencia del SCA del 14% (n=21) en
pacientes con trauma abdominal penetrante (ISS > 15) @.

En nuestro estudio los pardmetros fisiolégicos como la fre-
cuencia cardiaca y la diuresis no experimentaron Diferen-
cias Estadisticamente Significativas (DES) dentro de las 72
horas de monitoreo tanto entre los dos grupos de edad co-
mo entre los dos grupos de severidad del trauma.
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Ahora bien, con respecto al comportamiento de la PIA rela-
cionada con la severidad del trauma se encontré que hay
una DES dentro de las primeras 48 horas de monitoreo en-
tre los dos subgrupos, de igual manera se encontré una DES
en las variaciones de la PIA en las primeras 24 horas en los
pacientes cuyas cirugfas duraron mds de 2 horas. Por tltimo
se encontrdé una DES en las primeras 12 horas entre la fre-
cuencia cardiaca y las cirugfas que duraron mds de 2 horas.

Nuestros resultados se correlacionan con los descritos en la
literatura y estdn en relacién con el aumento de la PIA y los
factores de riesgo como son el tipo y la complejidad del
trauma, el tiempo quirdrgico y la cantidad de liquidos in-

fundidos.

Al relacionar la frecuencia cardiaca y la PIA en el postope-
ratorio, con un intervalo de confianza del 95%, se demos-
tré una buena correlacién entre estas dos variables solo a las
48 horas del postoperatorio, siendo esta correlacién mds im-
portante en los pacientes mayores de 30 afios. También se
encontrd una buena correlacién entre estos dos pardmetros
y el trauma de alto grado.

CONCLUSIONES

Al término del presente estudio, nosotros hemos llegado a
las siguientes conclusiones.

Nuestro estudio encontré mayor prevalencia de trauma ab-
dominal en el sexo masculino, con mayor afectacién en pa-
cientes jovenes con edad promedio de 28.4 afos.

El trauma abdominal abierto fue mds frecuente general-
mente con lesién de una sola viscera y mayormente acom-
pafiada de hemoperitoneo.

Los érganos mds afectados fueron el intestino delgado y el
colon.

La monitorizacién de la PIA fue y es un procedimiento f4-
cil, poco costoso y a la vez confiable para la vigilancia del
paciente traumatizado y que puede ser realizada de manera
aséptica.

La incidencia del SCA es baja en general y en este trabajo
no se encontrd ningtin paciente que lo haya desarrollado.
Ningin paciente sobrepasé el Grado II de HIA, segtn la es-
cala en la que nos basamos.

No hubo DES entre los pardmetros fisiolégicos de frecuen-
cia cardiaca y diuresis horaria en ambos grupos de edad y
por severidad del trauma dentro de las primeras 48 horas.
Hubo DES entre el incremento de la PIA y las cirugfas que
duraron mds de 2 horas.

Encontramos una buena correlacién entre frecuencia car-
diaca, diuresis y PIA solo al segundo dia del postoperatorio.
Hay buena correlacién entre los pardmetros fisioldgicos de
frecuencia cardiaca, diuresis y la PIA en los pacientes mayo-
res de 30 afios y con un grado alto de IRT (severos y criti-
cos), esto nos hace ver que sumadas la frecuencia cardiaca y
la PIA son buenos predictores del desarrollo de la HIA en
un pacientes cuya cirugfa duré mds de 2 horas.
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En nuestro trabajo comprobamos que la severidad del trau-
ma y la duracién mayor a dos horas de la cirugfa son facto-
res de riesgo para el desarrollo de la HIA de estos pacientes.
Observamos también un incremento en la PIA entre los pa-
cientes que recibieron mayor cantidad de liquidos pre y
transoperatorios sin embargo en nuestros resultados esto no
fue Estadisticamente Significativo.

Por dltimo creemos que este trabajo motivé que de manera
rutinaria se realicen las mediciones de la PIA tanto en la UCI
como en el Servicio de Cirugfa General de este hospital
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OPORTUNO DEL CANCER DE PROSTATA
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RESUMEN

Esta investigacién determina como util la dosificacién del Antigeno Prostdtico Especifico (PSA) para el diag-
néstico oportuno del cdncer de préstata en pacientes mayores de 40 afios de edad, en la consulta externa del
HCAM en el periodo 2000 y 2001, con rangos de PSA de 0 — 4 ng/ml (normal); 4,1 a 10 ng/ml (enferme-
dad prostética inespecifica); 10,1 — 20 ng/ml (diagndstico dudoso de cdncer de préstata) y mayor a 20,1 ng/ml
(cdncer de préstata).

Se realizé un estudio de validacién transversal con una muestra de 167 pacientes, 49 con cdncer de prostata y
118 sanos, la sensibilidad fue de 100%, la especificidad fue directamente proporcional con el aumento del ran-
go de PSA, si es mayor de 20,1 ng/ml, diagnostica cdncer con el 91,4 % de especificidad, el valor predictivo
positivo también fue directamente proporcional con el rango de PSA, en un 91,8% con un PSA mayor de 20,1
ng/ml; el valor predictivo negativo fue de 100 % en todos los rangos de la prueba.

Se considerd la biopsia prostdtica como prueba estdndar de oro, que se realizé a todos los pacientes. Por otro
lado se establecié la concentracién de PSA en los distintos estadios del Cdncer de Préstata, que fue directamen-
te proporcional con la diferenciacién celular de la glindula prostdtica; de esta manera se confirmd la validez
del PSA para el diagnéstico precoz del cdncer de prostata. Los datos obtenidos de este estudio se analizaron
mediante la Diferencia de medias y prueba de Krusskall-Wallis en el programa estadistico EPI- 6.

PALABRAS CLAVES Antigeno Prostdtico Especifico, Cdncer de Préstata, Biopsia, Escala de Gleason.
SUMMARY

This investigation work decides as useful the Prostate Specific Antigen (PSA) to the precocious diagnosis to
prostate cancer in male patients older than 40 years old that was attend in the external surgery at the Carlos
Andrade Marin Hospital between 2000 and 2001 years with PSA ranges of 0 — 4 ng/ml as normal; 4,1 — 10
ng/ml as unspecific prostate illness; 10,1 — 20 ng/ml as doubtful prostate diagnosis and bigger than 20 ng/ml
as prostate cancer.

A transversal validation study Was made in 167 patients, 49 with cancer and 118 healthy; the sensibility was
100%, the specificity was directly proportionally with the PSA range, if it is mayor than 20,1 ng/ml, it diag-
nosis cancer with the 91,4% of specificity; the predictive positive value was also directly proportionally with
the APE range, it was 91,8% with an PSA range bigger than 20,1 ng/ml; the predictive negative value was
100% in all ranges of the proof.

The prostate biopsy was considerate the gold standard proof, was made in all patients. In the other hand was esta-
blished the PSA concentration in various stages prostate cancer, the same was directly proportional with the cellu-
lar differentiation of the prostate gland; in this way was confirmed the PSA validity to the precocious diagnosis of
the prostate cancer. The results were analyzed with the Kusskall-Wallis proof in the statistic program EPI-6.
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1.- INTRODUCCION

El cdncer de préstata es una enfermedad neopldsica malig-
na que afecta a varones mayores de 50 afios de edad. El au-
mento del tamafio de la préstata puede dar lugar a una obs-
truccién a nivel de la uretra prostética dificultando la salida
de la orina y por lo tanto ocasionando una serie de sintomas
conocidos como prostatismo. Su frecuencia se incrementa
con la edad, ocupando el segundo lugar luego del cdncer de

pulmén entre los tipos de cdncer con mayor indice de mor-
talidad. En la actualidad es muy importante el diagnéstico
temprano del cdncer de préstata ya que este representa la
tercera causa de muerte en varones, es el primer tumor en
hombres mayores de 65 afios, aunque es excepcional antes
de los 40 afios. A los 50 afios de edad aproximadamente el
33% de los hombres tiene un tumor pequefio, en la sexta
década de la vida aparece en un 15% de los varones, 30%

Meédico Rural del Hospital Catonal de Yaruqui.
*  Meédico Urélogo Tratante del Hospital Carlos Andrade Marin.
*** Meédico Residente Asistencial del Hospital Carlos Andrade Marin.
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en la séptima década, alos 80 afios la tasa es de 40% y a los
90 afios de edad el 50% de sujetos son portadores de la pa-
tologfa, el 80% de los cdnceres de préstata son diagnostica-

dos en varones de mds de 65 afos. 234

La epidemiologia del carcinoma prostdtico no es totalmen-
te conocida pese a ser uno de los tumores mds frecuentes en
el hombre, especialmente en determinados paises como Es-
tados Unidos; su incidencia es menor en Centroamérica o
Sudamérica y baja en los paises orientales. El carcinoma de
prostata representa el 50 % de todos los tumores del varén,
en el dmbito mundial, provoca aproximadamente 85 000
muertes cada afio, con una incidencia de 35.2 ca-
$0s/100.000 habitantes, la misma que ha aumentado duran-
te los dltimos afios. En Espafia su incidencia en 1990 fue de
39,8/100 000 habitantes y se espera que s{ mantiene el rit-
mo de crecimiento actual en el afio 2000, 2010 y 2020 al-
cance un 49,1; 51,7 y 59/100 000 respectivamente. Su rit-
mo de crecimiento anual en nuevos casos es de un 8%.°

La incidencia del carcinoma prostdtico de acuerdo al Regis-
tro Nacional de Tumores de Quito es de 20.5 casos por 100
000 habitantes en el perfodo de 1995 — 1999; se observé un
incremento importante en la frecuencia de esta neoplasia
maligna pasando a ocupar el primer lugar entre los tumores
que afectan al sexo masculino. En el perfodo 1990 — 1994
ocupd el tercer lugar, que corresponderia al 13,2 % de toda
la casuistica. Se estima que en Quito, 4 de cada 100 indivi-
duos enfermard de cdncer de préstata antes de los 74 afios

de edad.¢

El carcinoma prostdtico tiene factores de mayor riesgo no
prevenibles como la edad, raza, historia familiar (5 a 10 ve-
ces mds frecuente con antecedentes familiares directos) y
otros factores que pueden ser prevenibles como los ambien-
tales, dieta, ingesta de aceite de pescado y alcohol. La expo-
sicién a la luz ultravioleta activa la produccién de vitamina
D (accién anticancerigena), teorfa que explica la mayor fre-
cuencia de este cdncer en la raza negra ya que su piel es muy
pigmentada y no permite el paso de estos rayos. Los niveles
elevados de testosterona se asocian a mayor riesgo. Los estu-
dios indican que los asidticos tienen niveles bajos de testos-
terona, en cambio la raza negra tiene niveles mds altos, lo
que explica la mayor incidencia en la raza negra. 7%’

En un paciente con cdncer prostdtico, el tnico signo puede
ser alguna anomalfa en el examen rectal como, aumento de
la consistencia de la gldndula prostdtica (lefiosa), presencia
de uno o varios nédulos duros, irregularidad palpable, gldn-
dula poco mévil o fija, aumento del tamafo o induracién
de vesiculas seminales. Los signos poco comunes incluyen
hematuria macroscépica o fracturas patoldgicas que se pre-
sentan subsecuentes a metdstasis ¢seas debido a disemina-
cién linfética o hematdégena. En los estadios iniciales, el cdn-
cer de préstata es usualmente asintomdtico. Un incremento
del PSA nos inducird a proseguir la investigacién.'

El screening y diagndstico temprano debe ser realizado en
todos los hombres mayores de 40 afios mediante la dosifica-
cién de PSA y cuando se presenta muy alto se planteard la
realizacién de biopsia prostdtica para establecer un diagnds-
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tico definitivo, mds adn si el porcentaje de PSA-Libre es in-
ferior al 18 %, dato que decidird realizar la biopsia en casos
con resultado de PSA entre 4 a 10 ng/ml, evitando asf el
40% de biopsias negativas innecesarias."!

Hoy en dfa se considera al PSA como el mejor marcador tu-
moral para el cdncer de préstata. La importancia clinica del
PSA es la de facilitar la deteccién y tratamiento precoces del
cdncer de préstata.

Se ha sugerido que el PSA también puede modular el creci-
miento celular y por consiguiente ser coparticipe en el desa-
rrollo del cdncer de préstata.’”'?

El PSA se determina en sangre, el valor normal es menor a
4 ng/ml, el PSA no es especifico', sin embargo, la especifi-
cidad del PSA se considera buena en comparacién con la
que presentan muchos otros marcadores tumorales. La ele-
vacién de la concentracién de PSA no es patognomdnica
del cdncer de préstata, su incremento también obedece al
efecto de factores externos sobre la glindula como biopsia
de préstata ecodorigida, cistoscopia, prostatectomia transu-
retral, retencién urinaria aguda mas aun si requiere de son-
da permanente y la deambulacién. Otras enfermedades co-
mo HPB, prostatitis aguda isquemia o infarto prostdtico lo
incrementan. El examen digital rectal presenta un efecto
importante sobre el nivel de PSA, por otro lado la eyacula-
cién puede causar una elevacidn transitoria menor de 1
ng/ml por lo que presenta muchos falsos positivos con res-
pecto a la deteccidn del cdncer de préstata. También el in-
testino debe estar funcionando adecuadamente pues los
problemas intestinales elevan el PSA por efecto mecdnico
compresivo o irritativo sobre la prostata.

La produccién de PSA en células malignas es directamente
proporcional con el grado de diferenciacién de las mismas.
El PSA aumenta 0.04% ng/ml cada afio en el varén sin cdn-
cer.” Estudios han demostrado que el APE puede detectar
el doble de casos que el tacto rectal en una situacién de
screening, ademds de detectarlos en un 11% en fase micros-
cOpica, es decir en estadio T1c de la clasificaciéon TNM.
Con este criterio segun Scalestry, el 75% de los cdnceres de-
tectados por PSA, son curables en este estadio mediante
prostatectomia radical.

La dosificacién del PSA tiene una sensibilidad del 96% y
una especificidad del 23% y el 0.5% de falsos negativos.' 7

En la dltima década se han realizado numerosos estudios
con el fin de mejorar la utilidad clinica del PSA para el diag-
néstico oportuno del cdncer localizado de préstata. El limi-
te superior de PSA mds utilizado es de 4 ng/ml (determina-
cién de Hybritech); sin embargo la especificidad podria dis-
minuir en gran medida, especialmente en los casos de cdn-
cer limitado a la préstata que tienen mds posibilidad de ser
tratados con éxito. Los pacientes con un PSA entre 4 a 10
ng/ml representan el grupo de mayor interés y se han pro-
puesto varios métodos para mejorar el rendimiento de

PSA.®

Los nuevos datos que van apareciendo confirman el valor de
PSA como marcador prondstico importante de cdncer de prés-
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tata. La agrupacién de los pacientes segtin los niveles de PSA
desde 0 a 4; 4,1 a 10; de 10,1 a 20 y mayores de 20,1 ng/ml
parece clasificar adecuadamente a los pacientes, ya que permi-
te la evaluacién de grupos mds comparables de pacientes para
la seleccidn entre las distintas alternativas terapéuticas.

Se ha determinado que en hombres con examen rectal nor-
mal, la probabilidad de presentar cdncer es de 12% con PSA
de >4 ng/ml; 25% con PSA >10 ng/ml y >50% con PSA
>20 ng/ml. *

La confirmacién del diagndstico de patologfa prostdtica se rea-
liza mediante el estudio histopatolégico de la biopsia trans-
rrectal ecodirigida en sextantes de la gldndula, esta se efectia
solo cuando se tiene la sospecha de su presencia, esto es por un
PSA alterado ( mayor de 4 ng/ml). El grado de diferenciacién
celular tumoral, valorada con la escala de Gleason, tiene mu-
cha importancia en el prondstico del paciente. *

2.- MATERIALES Y METODOS

Se realiza un estudio de validacién transversal en 167 pa-
cientes varones, mayores de 40 afios de edad con una dosi-
ficacién de PSA igual o mayor a 4 ng/ml (método Inmu-
noenzimdtico para la determinacién sérica del Antigeno) y
biopsia prostdtica (considerada como prueba estdndar de
oro) por presentar tacto rectal dudoso, provenientes de di-
versas regiones del Ecuador, que acudieron a la consulta ex-
terna de Urologfa del Hospital Carlos Andrade Marin entre
los afios 2000 a 2001, de los cuales 49 pacientes (Casos),
con cdncer de préstata y 118 pacientes (Testigos), sanos.

Se excluyé a todos los pacientes que presentaron malforma-
ciones genitourinarias o sintomatologfa de Infeccién de
Vias Urinarias aguda o crénica o algin factor externo, co-
mo instrumentacién uroldgica previa, que incremente la
concentracién sérica del PSA, estos datos fueron recabados
de la historia clinica.

Se analizé la sensibilidad, especificidad, valor predictivo po-
sitivo y negativo de PSA, en cada rango de la mismo. (4 —
10; 10,1 — 20 y > de 20,1 ng/ml); ademds se estableci la
concentracién de PSA en los distintos estadios de Cdncer de
Préstata tomando como referencia a los grados de la escala
de Gleason para establecer la relacién entre la dosificacién
de PSA y el grado de diferenciacién celular.

Los datos obtenidos se analizaron mediante la prueba no
paramétrica de Krusskall-Wallis en el programa estadistico
EPI-6 para valorar si la diferencia de medias de PSA entre

los pacientes enfermaos y sanos es significativa.

Debido a que las cifras del PSA varfan de acuerdo con la
edad de cada paciente de forma directamente proporcional,
se ha dividido al grupo de pacientes en grupos etareos, asf:
de 40-49; 50-59; 60-69; 70-79; y mayores de 80 afios, con
pardmetros normales de PSA para cada edad.

3.- RESULTADOS

El mayor niimero de pacientes con cdncer (N=34, 69,38%)
tiene una dosificacién de PSA mayor a 20,1 ng/ml, sin em-
bargo 6 pacientes enfermos presentaron una dosificacién de
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PSA entre 4,1 — 10 ng/ml que corresponde al rango de en-
fermedades prostdticas inespecificas, lo cual demuestra que

dentro de este grupo también esta incluido el cdncer.

Cabe destacar que la mayorfa de pacientes con cdncer
(N=19+17 casos; 73,46%), se encuentra en edades com-
prendidas entre los 60 y 79 afios y ademds son los que pre-

sentan las concentraciones mds altas de PSA.

Tabla n.I: Relacion del rango de PSA con la de edad.

RANGO 4049 50-59 60-69 70-79 >de80 Total
DE PSA afios  aflos  afios  afios  afios

0 -4 ng/ml 6 16 8 2 32

4.1-10 ng/ml 1 7 30 21 8 67

10 - 20 ng/ml 5 49 326

> 20.1 ng/ml 3 12 15 8 38

Poblacién 1 21 72 52 21 167

Fuente: Historias Clinicas, libro de estadisticas del laboratorio de Histopatologia del HCAM.

Tabla n.2: Sensibilidad y Especificidad de
PSA en cada rango de estudio.

RANGO SENSIBI-  ESPECI- FALSOS FALSOS
DE PSA LIDAD FICIDAD POSITIVOS NEGATIVOS
(ng/ml)

Todos los casos 100 % 27,11 % 86

4.1-10 100 % 34.40 % 61

10 - 20 100 % 59.25 % 22

> 20.1 100 % 91.4 % 3

Fuente: Historias Clinicas, libro de estadisticas del laboratorio de Histopatologfa del HCAM.

En la tabla n.3, se analiza el valor predictivo positivo, que es
la capacidad de una prueba positiva para diagnosticar a un
individuo enfermo, en este estudio el mismo ascendid a me-
dida que aumentaba el rango de dosificacién del PSA ya que
a la vez aumentd el niimero de pacientes con prueba positi-
va que tienen la enfermedad (verdaderos positivos), resulta-
do que coincide con la tendencia de la especificidad de la
prueba. En el andlisis del valor predictivo negativo, que se
define como la capacidad de una prueba negativa para reco-
nocer a un individuo sano, se observa que la misma fue de
100 % en todos los rangos de PSA, es alto ya que el nime-
ro de pacientes sanos con prueba negativa (verdaderos nega-
tivos = 32) siempre fue el mismo en todos los rangos, esto
es légico ya que los pacientes que tienen un resultado de
PSA menor a 4 ng/ml, no presentaron cdncer, convirtiéndo-

se su hallazgo en fortuito o incidental.

Tabla n 3:Valor predictivo positivo y negativo de
PSA en cada rango de estudio.

RANGO Valor Valor VERDADEROS ~ VERDADEROS

DE PSA Predictivo  Predictivo ~ POSITIVOS ~ NEGATIVOS
POSITIVO NEGATIVO

Todos los casos 36,29 % 100 % 49 32

4.1-10ng/ml 8,95 % 100 % 32

10.1 — 20 ng/ml 29,03 % 100 % 32

> 20.1 ng/ml 91,80 % 100 % 34 32

Fuente: Historias Clinicas, libro de estadisticas del laboratorio de Histopatologia del HCAM.
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Para establecer la validez de la prueba (Dosificacién de
PSA), es preciso analizar la diferencia de medias de PSA en
cada rango del mismo entre los pacientes sanos y enfermos.
En la tabla n.4, se presenta la totalidad de pacientes que in-
tervienen en el estudio, se puede observar que el valor-p es
de 0.0000, esto significa que si existe diferencia entre las
mediciones de la poblacién en estudio (pacientes con cdn-
cer de Préstata) y el grupo de testigos (pacientes sanos),

Tabla n.4: Analisis de diferencia de
medias con la prueba de Kusskall-Wallis.

RANGO KUSSKALL- GRADOSDE  VALOR-P
DE PSA WALLIS LIBERTAD

equivalente a

Chi cuadrado
Todos los casos 74,95 1 0,000
4,1-10 ng/ml 0,00 1 0,9737
10,1 — 20 ng/ml 2,66 1 0,1024
> de 20,1 ng/ml 5,75 1 0,0164

Fuente: Historias Clinicas, libro de estadisticas del laboratorio de Histopatologfa del HCAM.

Tabla n.5: Concentracion de PSA en
relacion con la Escala de Gleason.

Escala de Media de Mediana de Modode  Desviacién
Gleason PSA (ng/ml)  PSA (ng/ml)  PSA (ng/ml) estindar
1 32,65 32,65 20,30 17,46
2 42,08 23,85 5,80 42,75
3 70,22 54,23 120,00 52,10
4 101,92 125,00 140,00 53,87
5 35,31 19,00 13,14 33,45
6 63.82 45,50 10,10 57,32
7 95,17 130,00 5,50 78,30
8 85.06 117,00 6,00 64,84
9 140 140 140 0,00
10 65.40 65,40 65,40 0,00

Fuente: Historias Clinicas, libro de estadisticas del laboratorio de Histopatologia del HCAM.

Tabla n.6: Dosificacion de PSA en
relacion con cada grupo etareo de pacientes
CON y SIN cancer de prostata.

GRUPO Media de PSA Media de PSA  Significancia
ETAREO (ng/ml) en pctes.  (ng/ml)en pctes.  estadistica
CON cédncer SIN cdncer.

Todos los casos 69.29 7.00 0.00
40 — 49 afos 7.10 0.00

50 — 59 afios 46.79 5.94 0.00

60 — 69 anos 64.33 6.54 0.00

70 —79 afos 75.16 7.08 0.00

> de 80 afios 87.77 9.63 0.00

Fuente: Historias Clinicas, libro de estadisticas del laboratorio de Histopatologfa del HCAM.
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4.- DISCUSION

Es frecuente que pacientes entre 60 y 79 afios de edad (Ta-
bla n.1) y con una dosificacién entre 4,1 — 10 ng/ml de PSA,
rango que corresponde al conjunto definido como Enferme-
dades Prostdticas Inespecificas, acudan a la consulta externa
porque justamente en este periodo comienzan a presentar
sintomas urinarios obstructivos como son disminucién del
chorro urinario, polaquiuria, nicturia y en grados mds seve-
ros retencién urinaria, que son producidos por cambios ana-
témicos de la préstata que causan compresién de la uretra en
su porcién prostdtica, no necesariamente presentaron cincer
y debieron tener cualquier otra patologfa como HPB, Pros-
tatismo o Abscesos prostdticos, que pueden elevar también el
PSA, en este grupo de pacientes es importante realizar la eva-
luacién prostdtica mediante tacto rectal y la dosificacién del
PSA-Libre que decidird la realizacién de la biopsia prostdti-
ca que conducird hacia el diagndstico definitivo.

En la Tabla n.2, Se puede observar que la dosificacién de
PSA realizada en TODOS los pacientes del estudio, tiene
una sensibilidad de 100%, es alta ya que en los datos obte-
nidos no se encontrd ningln caso falso negativo, o sea,
aquel paciente que tuviera cdncer pero con PSA por debajo
de 4 ng/ml, lo mismo ocurre al hacer el cdlculo de la sensi-
bilidad del PSA en CADA rango del mismo, esto se debe a
que es muy raro encontrar casos de cdncer prostdtico con
dosificaciones tan bajas de PSA, por tal razén la concentra-
cién de PSA entre 0 — 4 ng/ml, se considera como normal.
En cuanto a la especificidad de la prueba calculada en TO-
DOS los participantes, esta es de 27,11 %, que es muy
aproximada a la obtenida en otros estudios. Si se analiza la
especificidad del PSA en CADA rango de estudio, se obser-
va que la prueba aumenta en su especificidad mientras mds
alto es el rango de PSA, lo que es esperable ya que el nime-
ro de falsos positivos (personas sanas con prueba positiva),
va en descenso, ademds mientras mds alto sea el resultado de
la prueba mds certeza hay de que se diagnostique cdncer de
proéstata.

En la Tabla n.3, se analiza el valor predictivo positivo, que
es la capacidad de una prueba positiva para diagnosticar a
un individuo enfermo, en este estudio el mismo ascendié a
medida que aumentaba el rango de dosificacién del PSA ya
que a la vez aumenté el ndmero de pacientes con prueba
positiva que tienen la enfermedad (verdaderos positivos), re-
sultado que coincide con la tendencia de la especificidad de
la prueba. En el andlisis del valor predictivo negativo, que se
define como la capacidad de una prueba negativa para reco-
nocer a un individuo sano, se observa que la misma fue de
100 % en todos los rangos de PSA, es alto ya que el nime-
ro de pacientes sanos con prueba negativa (verdaderos nega-
tivos = 32) siempre fue el mismo en todos los rangos, esto
es légico ya que los pacientes que tienen un resultado de
PSA menor a 4 ng/ml, no presentaron céncer, convirtiéndo-
se su hallazgo en fortuito o incidental.

Segin los resultados de la Tabla n.4, la dosificacién del PSA
si diagnostica eficazmente a los pacientes que padecen de
cdncer de préstata. Lo mismo se puede afirmar en el rango
de PSA mayor de 20.1 ng/ml, en que el valor-p es menor a
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0,05 (5%), cosa que no sucede en los rangos de PSA entre
4,1 =10y 10,1 — 20 ng/ml, ya que se observa un valor-p
de 0,9737 (97,37%) y 0,102407 (10,24%) respectivamen-
te, esto significa que no existe diferencia entre el promedio
de PSA de los pacientes enfermos y el promedio de PSA de
los pacientes sanos, en otras palabras, la probabilidad que
tiene el PSA en diagnosticar cdncer entre estos rangos es
muy pobre, por esta razén, en concordancia con la biblio-
graffa revisada en "Las Clinicas de Urologia de Norteaméri-
ca", los pacientes que presentan concentraciones de PSA en-
tre estos limites son clasificados como Pacientes con Enfer-
medad Prostdtica Inespecifica o con diagnéstico dudoso de
cdncer de préstata en los que debe realizarse otro tipo de es-
tudios (biopsia obligatoria), con el fin de llegar a un diag-
ndstico certero.

En la Tabla n.5, se puede observar que el aumento en la do-
sificacién de PSA es directamente proporcional con el gra-
do de indiferenciacién celular de la glindula prostdtica ya
que a mayor malignidad celular, mayor produccién de PSA;
sin embargo, es evidente observar que en los numerales 5 y
10 de la escala de Gleason hay un sibito descenso de la do-
sificacién de PSA, esto se atribuye a que los pacientes inte-
grantes de estos grupos ya se encontraban en tratamiento
(Orquiectomfa, Antiandrégenos y/o Agonistas de la
LHRH), lo cual disminuye considerablemente la concen-
tracién de PSA. Esto indica que la dosificacién de PSA por
sf es un indicador muy fiable para valorar la progresién del
cdncer prostdtico, siempre y cuando el paciente haya sido
diagnosticado previamente con dicha patologfa mediante la
realizacién de biopsia prostdtica o el examen histopatolégi-
co de la pieza quiridrgica y ganglios obturatrices.

En la tabla n.6, se observa que la concentracién de PSA va
en aumento, a medida que aumenta la edad del paciente,
tanto en los casos que tienen cdncer como en los que no lo
padecen; en los pacientes que tienen cdncer de préstata se
observan valores muy elevados de PSA, que como ya se ex-
plicé anteriormente se debe a la menor diferenciacién celu-
lar que puedan presentar; en los pacientes que no tuvieron
cdncer también se observa un incremento (mucho menor)
de PSA, que corresponde en cambio a variaciones propias
de la edad, aunque siguen siendo altas si se las compara con
los pardmetros establecidos en "Las Clinicas de Urologfa de
Norteamérica". Otro factor para el incremento del PSA es
el volumen de la préstata en relacién directamente propor-
cional, como es el caso de la HPB y la Prostatitis.

5.- CONCLUSIONES

En la actualidad es primordial el diagnéstico temprano de
esta enfermedad (cdncer localizado), para proceder al trata-
miento quirdrgico radical curativo del cdncer.

En este estudio mds de la cuarta parte de casos representan
a los pacientes enfermos, esto nos ofrece una idea aproxima-
da de la incidencia de cdncer en el Ecuador, no se puede dar
un dato definitivo sobre esta realidad porque muchos pa-
cientes que no tienen acceso al sistema de salud, o nunca tu-
vieron la oportunidad de realizarse el chequeo prostdtico y
menos la dosificacién de PSA.
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Para una sensibilidad y especificidad dadas, la capacidad
predictiva de la prueba disminuye a medida que disminuye
la prevalencia de la enfermedad. La menor prevalencia en
los pacientes mds jévenes reduce la capacidad predictiva jus-
to en aquellos pacientes en los que es mds importante la de-
teccién. El marcador funciona mejor en los hombres de ma-
yor edad, aunque hay que analizar los demds factores predis-
ponentes para el cdncer prostdtico que son la raza del pa-
ciente, antecedentes familiares y la presencia de sintomas
que hacen acudir al urélogo.

Los limites establecidos para los rangos de PSA (0 — 4; 4,1
—10; 10,1 - 20 y > de 20,1 ng/ml), pueden depender de los
métodos estadisticos empleados, por lo que la aplicacién de
estos limites puede disminuir la capacidad predictiva del
marcador, pero por otro lado, la capacidad para agrupar a
los pacientes segun los niveles de PSA puede permitir la eva-
luacién de grupos mds comparables de pacientes.

El valor limite histérico de PSA es de 4 ng/ml, que coinci-
de con el valor de referencia para la realizacién de la biopsia
prostdtica, no obstante, la eleccién del valor limite esta in-
fluida por varios factores. La relacién reciproca entre sensi-
bilidad y especificidad queda establecida por la distribucién
de valores de PSA entre los pacientes con y sin cdncer de
préstata. En este estudio no se encontraron casos de cdncer
con valores de PSA menores a 4 ng/ml, sin embargo, la lite-
ratura norteamericana los reporta en un 0,5%.

Si bien, el PSA es el marcador tumoral mds empleado para
el diagnéstico y seguimiento del cdncer de préstata, tiene
atn una especificidad baja. El aumento sérico de la concen-
tracién de PSA, no es patognoménico de la presencia de un
tumor, pues su incremento también se debe a la presencia
de procesos inflamatorios y HPB; de la misma forma, los ni-
veles de PSA por debajo del limite de referencia tampoco in-
dican ausencia de este tumor, como ocurre en el grupo de
pacientes representados por el 0,5 % de falsos negativos re-
visados en la bibliograffa; se concluye que mientras mds al-
to es el nivel de dosificacién de PSA, mayor de 20,1 ng/ml,
mis certero es el diagndstico de cdncer de préstata.

La introduccién de la dosificacién de PSA para su uso en el
diagndstico precoz del cdncer de préstata es el punto de par-
tida para conocer cual es la verdadera situacién de esta pa-
tologfa en el lugar o regién donde se lo aplique y de esta for-
ma, emplear los métodos de tratamiento mds idéneos para
enfrentar el cdncer prostdtico; hay otro problema a futuro
por solucionar y es que no se conoce el efecto del tratamien-
to precoz del cdncer prostdtico sobre las tazas de mortalidad,
sin embargo otros programas de deteccion selectiva del cdn-
cer, como el de cervix y el de mama, han sido implantados
sin que se conozca el efecto de estas pruebas sobre las tazas
de mortalidad.

El costo y beneficios de la deteccién del cdncer de préstata
y de su posterior tratamiento se pueden determinar de ma-
nera definitiva s6lo mediante la realizacién de ensayos clini-
cos aleatorizados y con control en los que se lleve a cabo un
seguimiento a largo plazo. Hasta que no estén disponibles
los resultados de tales estudios, el personal de salud debe to-
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mar decisiones respecto con la eficacia de la deteccidn opor-
tuna del cdncer prostdtico teniendo en cuenta las pruebas
existentes en la actualidad.

No hay duda de que la deteccién del cdncer de préstata se
ha incrementado llamativamente tras la introduccién de
pruebas de diagnéstico precoz como el PSA, no obstante,
estos cdnceres en la mayor parte de casos son clinicamente
asintomdticos.

La dosificacién de PSA es vital para el diagndstico de cdn-
cer de préstata, su prictica rutinaria cada afio ayuda al diag-
ndstico precoz de esta patologfa, la deteccién temprana per-
mite al urélogo instaurar tratamientos curativos con alta ta-
sa de éxito.

6.- RECOMENDACIONES

Para detectar el cdncer de préstata con fiabilidad se debe uti-
lizar en las pruebas de deteccién un limite inferior de PSA
sérico de 4 ng/ml, sin embargo, la aplicacién de este valor
limite bajo se acompafia de un aumento apreciable de resul-
tados falsos positivos, lo que disminuye su valor predictivo
y da lugar a la realizacién de biopsias innecesarias que po-
drfan evitarse con el dato del PSA-Libre que con un porcen-
taje menor a 18 %, es indicativo de probable cdncer de
préstata y debe realizarse biopsia prostdtica ecodirigida.
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RESUMEN.

Sobre la base del andlisis descriptivo de ciertas caracteristicas de aquellos pacientes que sufrieron una patolo-
gfa tan frecuente como el Traumatismo Encéfalo Craneal (TEC) y que fueron recopiladas en una base de da-
tos al ingreso de aquellos a nuestro Hospital, el presente estudio pretende determinar la utilidad de esta herra-
mienta informdtica para establecer el prondstico que tienen estas lesiones, la confiabilidad de los métodos diag-
nésticos y la eficacia de las medidas terapéuticas implementadas en el manejo de esta condicién.

Revisamos las variables obtenidas en 910 enfermos afectados por TEC entre dic 1998 - dic 2000 de acuerdo
con el siguiente criterio de seleccién: Escala de Coma de Glasgow (ECG) inferior a 15 y/o Tomograffa Com-

putadorizada (TC) patoldgica.

Consideramos el grado de afectacion del nivel de conciencia de acuerdo con la ECG al ingreso vy, seguin ella,

en tres categorfas: TEC Leve (TECL), Moderado (TECM) y Grave (TECG).

El mecanismo del trauma fue dividido en cuatro grandes grupos: caida, accidente de tréfico, violencia y otro
tipo de mecanismo. Analizamos los hallazgos postraumdticos estudiados con TC de acuerdo con una sencilla
discriminacién en lesiones focales y difusas, las mismas que incluyeron a las Lesiones Ocupativas de Espacio
(LOE) agudas y a la Lesién Axonal Difusa (LAD), entre otras.

Encontramos una clara preponderancia masculina, que correspondié al 81%, algo menos de la mitad del gru-
po total estuvo bajo la influencia del alcohol y hubo una clara concordancia con otras publicaciones en lo re-
ferente a media y rango de edad, pero la relacién hombre / mujer fue mayor en nuestro Hospital por sus con-
diciones particulares.

Tal cual ocurre en todo el mundo la mayorfa de los enfermos ingresaron desde el sitio del accidente y todos los
ingresos fueron discriminados en los distintos grupos de derecho habientes que atendemos.

Este es uno de los pocos trabajos, en nuestro Hospital, que considera el lapso trauma / atencién de especiali-
dad para esta patologfa y los resultados finales al momento del alta fueron catalogados de acuerdo con criterios
ampliamente aceptados en la literatura médica de la especialidad.

Concluimos que el uso de la informdtica aplicada en la base de datos de nuestro Servicio es ttil, facilita el ma-
nejo, ayuda a determinar el prondstico de las lesiones ocasionadas por esta patologfa, permite evaluar la efica-
cia de los métodos diagndsticos, la eficiencia del tratamiento implementado, incentiva y apoya significativa-
mente la investigacién médica de la especialidad.

Palabras clave: Informdtica, base de datos, epidemiologia, TEC.

SUMMARY

Using a descriptive analysis of some particular features in patients with Cranioencephalic Trauma (CET) ad-
mitted to our Hospital and collected in a data base, this paper pretends to determine the convenience of in-
formatics in order to establish the prognostic course of these lesions, the confidence of diagnostic methods and
efficacy of therapeutic guidelines for the management of this condition.

We made a revision of different variables obtained in 910 patients affected of CET between dec-88 and dec-
2000 with the selection criteria of Glasgow Coma Scale (GCS) under 15 or abnormal Computerized Tomo-
graphy (CT) scan.

According with consciousness level, assessed on admission by Glasgow Coma Scale (GCS), patients were clas-
sified in three categories: Mild, Moderate and Severe CET.

Correspondencia: Dr. Felipe Egas Varea. Jefatura del Servicio de Neurocirugfa.
Hospital "Carlos Andrade Marin" Avenida 18 de septiembre s/n .
*  Hospital "Carlos Andrade Marin", Servicio de Neurocirugfa. IEES - Quito Telf. 2562-389 2564-939 Ext. 275 Quito — Ecuador
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Trauma mechanism was divided in four groups: fall, traffic accident, violence and others forms. Radiological
CT scan findings were split apart in focal and diffuse lesions which included acute Space Occupying Lesions
(SOL) and Diffuse Axonal Lesions (DAL) among others.

Males clearly overlap women (81%) and 41% of all group were under alcohol influence. Likewise other docu-
ments we found a comparable involvement age groups with an additional gender difference because of some
particular circumstances of our Hospital.

According with most related works majority of patients came in from accident's place and all admissions we-
re arranged under different categories used by our Social Security schedule.

This appraisal is one of the few papers at our Hospital to consider time elapsed between trauma / specialized
attention for this particular pathological condition and final results at discharge were assessed according with
generalized expert medical opinions pointed out on dedicated literature.

We conclude that informatics and our Service data base is useful and practical, may contribute to establish the
prognostic of CET lesions, determine the efficacy of diagnostic methods as well as therapeutic procedures and

promotes medical investigation.

Key words: Informatics, data base, epidemiology, CET.

INTRODUCCION.

El TEC constituye un grave problema sanitario y represen-
ta una parte importante de nuestro trabajo diario; tan es asf,
que en nuestro pafs, segin el Anuario del Instituto Nacio-
nal de Estadisticas y Censos (INEC), el trauma ocupaba el
cuarto lugar como causa de muerte en el afio 1993 @y, des-
graciadamente, para el 2000 habia subido al primer lugar ®.

Con el antecedente de la publicacién, en 1977, por parte de
Jennett et al @ de un estudio internacional sobre pacientes
con TECG, en agosto de 1983, Marshall el al ¥ informaron
los resultados del andlisis de una Base de Datos para pacien-
tes con esta condicidn, el cual fue denominado The Natio-
nal Traumatic Coma Data Bank (NTCDB).

Las metas y objetivos del NTCDB eran las de recolectar, en
un perfodo relativamente corto de tiempo, numerosos datos
de muchos pacientes con TECG para investigar algunos pro-
blemas como la calidad de vida en los supervivientes a las di-
ferentes lesiones postraumdticas, la utilidad de la monitori-
zacién de la PIC, el devenir de los enfermos tratados por
SHEC postraumdtico, el impacto del cuidado rdpido y agre-
sivo en la fase pre hospitalaria y a su llegada a la Sala de Ur-
gencias, entre otros. Ademds, pretendfa identificar algunos
indicadores precoces del curso clinico y del resultado final .

Asi como los ensayos clinicos en buena parte de veces nos pro-
porcionan respuestas concluyentes, positivas o negativas, para
cuestiones especificas sobre decisiones terapéuticas, las bases
de datos clinicos pueden servirnos como fuente de informa-
cién y nos facilitan su andlisis integral como ayuda para resol-
ver un sinnimero de circunstancias de interés particular®.

A partir de 1986 empezamos a recoger la informacién clini-
ca de forma sistemdtica y uniforme al adoptar ampliamente
la ECG para evaluar el nivel de conciencia, asociada a otros
aspectos en la valoracién neuroldgica y en los exdmenes
complementarios de los pacientes con TEC.

El objetivo de este trabajo es realizar un andlisis descriptivo
de algunas caracteristicas de esta patologfa en los sujetos in-
gresados a nuestro Servicio, en funcién de las variables reco-

gidas en la Base de Datos de Neurocirugfa (BDNC)®.
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MATERIALES Y METODOS.

Disefiamos la BDNC®adaptada a nuestra realidad y basada
en los modelos del NTCDB®y del Banco de Datos de Glas-
gow (BDG)® lo cual nos permitié recopilar y estudiar un
sinnimero de detalles.

El presente trabajo analiza y describe los resultados en 910
enfermos ingresados al Servicio de Neurocirugfa del Hospi-
tal "Carlos Andrade Marin", entre dic-1999 y dic-2000, de
acuerdo con el siguiente criterio de inclusién: ECG inferior

a 15 y/o TC patoldgica (Tabla 1).

Tabla I: TEC - BDNC: Criterio de Inclusion

ECGO 15 y/o TC patolégica

La hoja de recoleccién de datos incluyo:

1. Filiacién: constituyen aquellos que nos permitieron
identificar al enfermos:

a. Edad, en afios cumplidos:
b. Sexo;
c. Lugar de residencia;

d. Tipo de dependencia institucional puesto que nuestro
Hospital tene varias categorfas de ella, de acuerdo
con la actividad laboral desempefiada por el sujeto;

e. Estadia hospitalaria en dfas completos. Indepen-
dientemente del tipo de tratamiento al cual fue so-
metido el paciente, este dltimo dato, si bien no es un
indicador absolutamente objetivo, puede ayudarnos
a inferir la severidad de la lesién.

2. Datos generales y posibles lesiones asociadas:

Tipo de trauma;

Mecanismo del traumatismo;
Condiciones del transporte;
Influencia de licor o drogas;

o a0 oo

Entre las lesiones asociadas consideramos aquellas
que ocasionaron hipoxia, afectacién de térax, abdo-
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men, huesos, tegumentos, heridas por proyectiles de
arma de fuego; y, si alguna de ellas, por si sola, hu-
biera motivado el ingreso hospitalario.

3. Variables de la especialidad:
a. Juzgamos la ECGYinicial y en Sala de Operaciones;
b. El Puntaje Revisado del Trauma (PRT)?;
c. Presencia de signos focales y/o laterales;
d. Convulsiones postraumdticas inmediatas o tempranas.

4. Intervalos de tiempo: desde nuestro punto de vista fue
muy importante conocer el espacio de tiempo, valorado
en horas cumplidas, que medié entre:

a. Trauma / llegada a Urgencias;
b. Trauma / atencién del neurocirujano;

c. Trauma / resolucién quirdrgica en aquellos enfer-
mos que fueron tributarios de ella.

5. Hallazgos en imagen: mediante Rx simple y TC sin
contraste identificamos aquellos que mds comdnmente
aparecen en el TEC agudo:

a. Varios tipos de fracturas;
b. Diferentes lesiones focales o difusas;

c. Afectacién de los espacios intracraneales de reserva
Por un asunto logfstico nuestro Servicio no cuenta
con medicién instrumental de la PIC y esta fue esti-
mada de acuerdo con los criterios expuestos por
Murphy et al®, Narayan et al®!”, Sadhu et al'Vy Ta-
baddor et al®a través de los estudios postoperato-

rios de TC;
d. Compromiso del macizo facial;
e. Asociacién con traumatismo de columna.

6. Tipo de procedimiento operatorio: en relacién con la
técnica quirdrgica generalmente aceptada y sobre todo,
la sistematizacién en el manejo clinico, sefialando, en
forma muy particular, que nuestro Servicio no utiliza
medicacién profildctica.

7. Complicaciones: tal cual ocurre en cualquier 4mbito de
la Medicina estas existen y fueron discriminadas en
aquellas que son propias de especialidad y aquellas que,
afectando a otros Srganos de la economfia, tienen rela-
cién con la patologfa que estamos tratando.

8. Resultados: estos fueron catalogados al momento del

alta y valorados de acuerdo con la escala de Jennett y
Bond™.

Los datos recogidos fueron almacenados y procesados, ini-
cialmente en el programa informdtico DB IV y actualmen-
te en Access 2000.

RESULTADOS.

Ajustdndonos al criterio de seleccién o inclusién los siguien-
tes son los resultados del presente trabajo:
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El ndmero total de enfermos estudiados fue de 910. Tanto
la clara preponderancia del sexo masculino que alcanzé al
82% cuanto la relacién de género, 4.5 : 1, ciertamente algo
mds elevada que en otras series, podria explicarse por las ca-
racteristicas de nuestro Hospital(Tabla 2):

Una alta proporcién del grupo total, 40.5%, estuvo bajo la
influencia del licor en el momento del trauma, la estancia
hospitalaria promedio alcanzé a casi 15 dias y discrimindn-
dola de acuerdo con la condicidn, correspondié a 28 dias

para el TECG, 11 para el TECM y 5 en el TECL (Tabla2).

Un dato ya conocido, consistentemente repetido en otros
estudios y que también fue reproducido en nuestro trabajo
corresponde a la media de edad: el TEC afecta fundamen-
talmente a pacientes jévenes y en edad productiva. De
acuerdo los criterios bdsicos de inclusidn en este estudio y
sin abundar en rangos, aquella correspondié a 37 para el

TECL, 32 para el TECM y 30 para el TECG(Tabla 2).
Tabla 2: TEC-BDNC: Datos Generales

Variable General TECL TECM TECG
N 910

Hombres 746

Mujeres 164

H: M 4.5:1

Edad media 33 37 32 30
Alcohol 40.5

Estadfa media 15 5 11 28

Los diferentes tiempos de atencién pudieron determinarse
con razonable confiabilidad en el 88% del grupo total; si
consideramos el promedio de este lapso podemos afirmar
que los portadores de TECG (3 horas), llegaron mds tem-
pranamente al Hospital si los comparamos con el TECM (4

horas) y TECL (6 horas)(Tabla 3):

De igual manera, la valoracién inicial por parte del neuro-
cirujano, catalogada por el lapso TEC-NC fue mds precoz
en el TECG (2 horas), que en el TECM (3 horas) y en el
TECL (5 horas)(Tabla 3):

Asf mismo, el lapso TC-SO mostr6 la sorpresa que el tiem-
po para el TECG fue el més prolongado (11 horas); en tan-
to que, entre el TECM (7 horas) y TECL (7 horas), con al-
guna fraccién de hora algo mayor para este dltimo, no hu-
bo una diferencia apreciable(Tabla 3):

Tabla 3: TEC-BDNC: Tiempos de Atencion

Variable General TECL TECM TECG
TEC-Urg  4.33 6 4 3
TEC-NC 3.33 5 3 2
TEC-SO 8..33 7 7 11

Tal cual ocurre en otras series, algo mds de las dos terceras
partes de nuestros pacientes (67%) llegaron al Hospital des-
de el sitio del accidente y los restantes fueron transferidos
desde otros Centros hospitalarios que brindaron la atencién
inicial. Casi la tercera parte de estos tltimos (29%) v la ter-
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cera parte del total (34%) necesité manejo en UTT luego de

ingresar(Tabla 4).

Hubo lesiones asociadas en el 40% de TECG, 28% de
TECM y 13% de TECL(TABLA 4):

Tabla 4: TEC-BDNC: Datos Generales Epidemiologia

Variable General TECL TECM TECG
Del sitio 67

UTI 34

Fx créneo 56 41 53 71
Otra lesién 27 13 28 40

La distribucién de los diferentes mecanismos del TEC pue-
de apreciarse en la (Tabla 5) y la gravedad de la lesién estu-
vo claramente relacionada con tres factores que identifica-
mos como de riesgo para ello:

¢ Accidente de motocicleta;

*  Mayores de 65 afios; y,

e Caida.
Tabla 5: TEC-BDNC: Mecanismo
Caida 42
Casual 46 Laboral 4
Ocupante 24
, Peatén 7
Trdfico 30 Ciclista 2
Moto 1
Violencia 8
Deportivo 0.2
Otro 1

Mds de la mitad de los casos (56%) tuvo algin tipo de frac-
tura craneal; de todas ellas, el 71% ocurrieron en TECG, el
53% en TECM vy el 41% en TECL (TABLA 4). Una vez
mds, estos datos son concordantes con otras publicaciones y
estdn relacionados con aquellos que fueron mencionados
por Mendelow et al® al evaluar, comparar y discernir los
factores fundamentales de riego de aparicién de hematomas
intracraneales, considerando la edad, compromiso de con-
ciencia y lesién dsea craneal.

Las lesiones demostradas en TC, para una mejor compre-
sién, fueron agrupadas de la siguiente manera: (Tablas 6 - 7

-8-9).
Tabla 6: TEC-BDNC: Lesiones Hemorragicas Agudas

Lesién N %
Fractura craneal 512 56
Hematoma extradural 244 27
Hematoma subdural 103 11
Contusién hemorrdgica 355 39
Hematoma intracerebral 120 13
Hemorragia intraventricular 16 2
Hemorragia subaracnoidea 409 45
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Tabla 7: TEC-BDNC: Cisternas

Espacios de Reserva N %
Patentes 331 36
Comprimidas 579 63

Tabla 8: TEC-BDNC: Lesion Axonal Difusa

Grado N %
I 160 17
II 33 3
111 66
Tabla 9: TEC-BDNC: Otros Hallazgos

Hallazgos N %
TC normal 127 14
Otros 51 6

Pudimos determinar signos radiolégicos de aumento de la
PIC casi en las dos terceras partes de estudios (63%), de
acuerdo con el compromiso de alguno de los espacios intra-
craneales de reserva, siendo la compresion de las cisternas
basales un signo ominoso en el curso de esta patologia *>'9.
De ellos, casi la mitad (47%) estuvieron presentes en el
TECG, la quinta parte (22%) en TECM vy solamente en el
12% de TECL, en concordancia con lo publicado por la li-
teratura. En la tercera parte de esta revisién (36%) no halla-
mos esta evidencia (Tabla 10):

Fueron sometidos a tratamiento quirtirgico el 64% de pa-
cientes(Tabla 10); en ellos, el procedimiento fundamental fue
craneotomfia (56%), craniectomfa (34%) y trépano (10%).

La mortalidad general de esta serie, que alcanzé al 9%, in-

cluye en ella a los estados vegetativos y, por grupo de condi-
cién, correspondié al 44% en TECG, 12% en TECM y 4%
en TECL(Tabla 10).

Tabla 10: TEC-BDNC: Datos Generales Epidemiologia

Variable General TECL TECM TECG
Cirugfa 64

PIC 63 12 22 47
Mortalidad 9 4 12 44

Los resultados al momento del alta o del desenlace final del
enfermo fueron catalogados en base de la Escala de Bond y
Jennett (Tabla 11).

Tabla 11: TEC-BDNC: Escala de Bond & Jennett

Grado N %
576 63
11 190 21
111 62
v 20 2
A% 62 7
DISCUSION.

Los accidentes en general constituyen la primera causa de
morbimortalidad en sujetos menores de 40 afios de edad y
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de ellos, el TEC es el responsable en la mayoria de los casos;
ademds, sistemdticamente, todas o la mayorfa de las publi-
caciones enfatizan una media de edad de 40 afios en los su-
jetos que padecen un TEC®***%9. Es cominmente aceptado
que los varones lo padecen mds que las mujeres, general-
mente por condiciones sociales, de trabajo y de su entorno,
con una relacién H:M de 2.7-3 :1. Este trabajo muestra la
misma tendencia pero sin embargo, la proporcién es de
4.7:1, lo cual puede ser explicado por la condicién de nues-
tra Institucién y el tipo de derecho habientes que atende-
mos en ella.

Muchos trabajos, entre ellos los de Ribas et al”, Becker et
al"®, Wilberger et al™y Seelig et al® sefialan la importancia
de disminuir al mdximo los tiempos de atencién que median
entre el TEC y la llegada a Urgencias, la valoracién por el
neurocirujano y el acto quirdrgico para resolver, eventual-
mente, una lesién aguda ocupativa de espacio (LOE). Sin
embargo, este intervalo influye de diferente manera segtin
los diversos grupos de pacientes, el sustrato patolégico sub-
yacente y las condiciones particulares del enfermo.

21)

Una publicacién de Egas y col
tre Morbimortalidad y Tiempo de Cirugfa en el TECG con-
cluyé que este dltimo no incidia significativamente en el re-

que analizd la relacién en-

sultado final salvo para un cierto grupo etario y en un par-
ticular espacio de tiempo. Dicho anilisis y algunos otros®””
mds bien encontraron como factores de riesgo ciertas con-
diciones, entre las cuales, la edad mayor de 65 afios, la cai-
day el accidente de motocicleta como mecanismos del trau-
ma, tenfan una gran significacién estadistica®”. De igual
manera, el factor individual pronéstico mds importante pa-
ra el resultado final, segtin dichos autores, constituye la pa-
tologia neurolégica intrinseca consecutiva al TEC 072020,

Independientemente de lo sefialado, existen numerosos in-
dicios y ciertas evidencias, unas cuantas de ellas con signifi-
cacién estadistica, que apuntan a que la precocidad del tra-
tamiento quirtirgico mejora el prondstico final del paciente.
Ciertamente es incuestionable que el tiempo transcurrido
entre el trauma y la resolucién quirtirgica de una determi-
nada lesién que lo amerite es de fundamental importancia,
bdsicamente en aquellos sujetos con un diagnéstico estable-
cido y en los cuales su estado neuroldgico inicial sufre un
empeoramiento. Por otro lado, la velocidad en el deterioro
neuroldgico suele no ser uniforme y, mds bien, lo habitual
es que sea diferente para un mismo tipo de lesién“®.

El andlisis del tiempo TEC-Urgencias, TEC-Atencién por
el Neurocirujano y TEC-Sala de Operaciones es extremada-
mente complejo y la literatura refiere resultados equivocos y
dispares. En general y en comparacién con otras publicacio-
nes nuestros datos estdn en el rango medio, puesto que exis-
ten Centros en los cuales dichos tiempos son extremada-
mente cortos y otros que informan de lapsos mucho mayo-
res™?. En consecuencia, la informacién que continuemos
obteniendo en la BDNC® nos permitird comparar nuestros
resultados y hacer futuros andlisis de los mismos.

Por otro lado, también ha quedado fuera de toda duda ra-
zonable que aquellos enfermos con TEC que sobrellevan le-
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siones no tributarias de cirugfa y que cuya condicién es bé-
sicamente estable, no desembocan en un deterioro neurolé-
gico a consecuencia de la demora en el traslado a un Centro
que cuente con especialitas en la materia, siempre y cuando

las medidas de sostén implementadas sean las adecua-
das(3,4,15,20,21,22)

Es indudable el efecto deletéreo, sobre un cerebro lesiona-
do, de los llamados dafio secundario y terciario®*+22627_§j
bien, podemos actuar sobre el primero de ellos, es innega-
ble que nuestra accién estard referida, fundamentalmente, a
los momentos iniciales del trauma, es decir, a la "hora de
oro" de la literatura americana y que nuestras maniobras de-
be encaminarse para tratar de evitar su aparicién o dismi-
nuir su efecto sobre el cerebro en particular y el organismo
en general®.

Atn cuando no es factible obviar el dafio terciario puesto
que este aparece como una consecuencia directa del trauma,
por lo cual fue llamado "reaccién metabélica al stress o res-
puesta multiorgdnica” por Miller®, ciertamente si estamos
en condiciones de abreviar su efecto contraproducente.

La mayorfa de las determinaciones de constantes vitales,
quimicas y bioquimicas, vale decir, TA, FC, Hcto, PaO2,
PaCO2 y otras, constituyen un pobre reflejo de la realidad
y peor atn en aquellos enfermos que llegan transferidos des-
de otros Centros en adecuadas condiciones, en los cuales ca-
si ninguna de ellas aparece alterada. Por esta razdn, el pre-
sente estudio no las ha considerado en relacién con la hiper-
tensién endocraneal tal cual lo han hecho algunos otros au-
tores®**3), Por otro lado y de un tiempo a esta parte, la va-
loracién de otros pardmetros como la diferencia arterio ve-
nosa de oxigeno y lactato, por ejemplo, eventualmente pue-
den tener cierto interés en la aplicacién clinica diaria y en el
manejo de estos enfermos®>*.

La utilidad de la TC simple en el diagnéstico y evaluacién
del TEC en la fase aguda no tiene discusién y constituye,
sin la menor duda, el examen de eleccién puesto que brin-

da una informacién adecuada y suficiente para su mane-
jo(34,35,36,37).

El rendimiento diagndstico de la Rx simple ha sido muy de-
batido y en general, la opinién de los diferentes especialistas
no es uniforme, fundamentalmente entre neurocirujanos y
radi6logos®***. La demostracién de la existencia de una
fractura en la Rx simple aporta significativamente en cuan-
to a la correspondencia matemdtica de desarrollo de una le-
sién hemorrdgica, tanto en nifios cuanto en adultos, confor-
me lo sefialaron Mendelow el al*”y Feuerman et al®. Di-
chas publicaciones sobre este tema puntual detallan con cla-
ridad el riesgo potencial de la aparicién de un hematoma in-
tracraneal agudo consecutivo a TEC considerando, exclusi-
vamente, tres variables: fractura craneal, compromiso de
conciencia y edad; de ellas, la primera es la que tiene mayor
significacidn (4383940,

Estos mismos criterios, sin duda, pueden ser eventualmen-
te aplicados en aquellas dreas geogrdficas que no cuenten
con un tomdgrafo o hasta que la difusién del mismo esté al-
go mds extendida®4#),
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En nuestro Hospital, como en todo el mundo, la indicacién
de realizar una TC en el paciente con TEC ha tenido la evo-
lucién ya conocida: inicialmente en aquellos enfermos con
TECG, signos neuroldgicos deficitarios y deterioro de la va-
loracién luego de una estabilidad inicial *4*. Ciertamente
esto ha variado y su uso mds liberal ha permitido diagnosti-
car algunas lesiones con pobre o ninguna manifestacion cli-
nica y consecuentemente solucionar oportunamente las

mismas, mejorando el resultado final de los pacien-
teg(14383941.42)

Que duda cabe que, en el TECG, el prondstico del pacien-
te estd determinado por la lesién postraumdtica princi-
pal@45#223333) v que los hallazgos en la TC son extremada-
mente Gtiles tanto para la prediccién de la morbimortalidad
cuanto de la aparicién o desarrollo de hipertensién endocra-

neal (4,9,27,43,44,45)

. Si bien, la afectacién de cualquiera de los es-
pacios intracraneales de reserva tienen significacion, la com-
presién, borramiento o ausencia de las cisternas basales es el
mejor indicador del resultado final, del incremento de la
PIC y constituye, per se, un signo ominoso y de muy mal

pronozstico(m,ls,ss,mA1,46)

La mayorfa de autores consideran que el monitoreo de la
PIC, fundamentalmente a través del método intra ventricu-
lar, por la versatilidad y alternativas que ofrece, es deseable
y constituye una de las mejores opciones para el adecuado
manejo de los TECG y de muchas LOE focales 7#44); de
todas maneras y atin en estas circunstancias es necesario te-
ner en claro que esta medida no es la solucién del problema
sino una alternativa mds que permite un manejo racional y
objetivo de la condicién del traumatizado. Sin embargo,
también existe opiniones que manifiestan que el monitoreo
de la PIC no modifica el curso clinico de los pacientes con
TEC*. De otra parte, desde la descripcidn de la ondas de
Lundberg ®?, su asociacién con valores elevados de PIC y el
tiempo de duracién de las mismas, estamos en condiciones
de predecir los resultados finales. También es necesario re-
cordar en este punto, que algunos pacientes en los cuales no
es posible demostrar hipertensién endocraneal clinica, ra-
dioldgica o instrumental, llegan a fallecer",

Entre las lesiones focales agudas, sin duda la contusién ce-
rebral hemorrdgica constituye la mds frecuente®2:5455565759
y en nuestra revisién alcanzd al 39% del total. De igual ma-
nera y tal cual estd reportado en otros trabajos, aquellos en-
fermos con esta condicién y que tuvieron una mayor mor-
talidad formaron parte del grupo que, dentro de su evolu-
cién, cayeron en coma después de un intervalo lici-
do®45%_ En consecuencia, algunos autores tienen o adop-
tan una conducta terapéutica clinica y quirdrgica més agre-
siva tratando de mejorar los resultados de este subgrupo en
particular®73%,

La lesién axonal difusa, de diferente grado, estd intimamen-
te ligada con la gravedad del TEC y puede ser diagnostica-
da por determinadas caracteristicas visibles en la TC®0en,
De todas maneras, la llegada de la Imagen por Resonancia
Magnética (IRM) ha permitido demostrar o identificar con
absoluta confiabilidad ciertas peculiaridades radioldgicas
que aparecen predominantemente en el TEC con un meca-
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nismo de aceleracion — desaceleracién y cizallamiento sub-

secuente®?6e,

La aplicacién sistemdtica de la ECG™y la de resultados fi-
nales de Bond y Jennett® ha tenido una amplia difusién y
ambos instrumentos son vastamente aceptados. Las conclu-
siones de la presente revisién nos muestran que, tanto la
mortalidad global cuanto la que corresponde a TECG,
TECM y TECL son mds o menos similares a las cifras pu-
blicadas por otros autores en tanto que nuestra morbilidad

es algo mayor que en aquellas 62,

Una seria preocupacién, al igual que en otros Centros, cons-
tituye la mortalidad de los pacientes con TECL y TECM,
los cuales, al menos tedricamente, no sufrieron una lesidén
cerebral de consideracién en el momento del accidente vy,
consecuentemente, aquella estd fuertemente relacionada
con un tratamiento inadecuado o ineficaz de la lesiones se-
cundarias®®. Reilly et al*” fueron de los primeros que llama-
ron la atencién y publicaron un estudio concerniente a un
subgrupo de pacientes con TEC que denominaron talk and
diey en el cual, las causas fundamentales de dicho desenla-
ce evitable fueron el retraso en el acto quirtrgico y las con-
secuencias de la isquemia e hipoxia cerebrales 171222259,

En la actualidad, es ampliamente aceptado que una de las
formas de evaluar la calidad de la atencidn en los sujetos con
TEC es tener el conocimiento de dos variables: una, la pro-
porcién de pacientes que hablaron y murieron; y, otra, la de
aquellos que fueron operados en coma luego de un interva-
lo licido®%**% puesto que, la disminucién de la mortalidad
de los pacientes hospitalizados no es influida significativa-
mente por la sobrevida o salvacién de enfermos con TECG
sino por la eficiencia en la prevencién del deterioro de aque-
llos que inicialmente parecen tener un bajo riesgo.

La estadfa hospitalaria promedio global de nuestros pacien-
tes es algo mayor que la de otros Centros y sin duda es de-
bida a las peculiaridades de nuestro Hospital, constituye un
lastre econdmico y estd caracteristicamente relacionada con
la gravedad del TEC y la presencia de lesiones asociadas en
otros 6rganos. La oportunidad y precocidad en la solucién
de estas condiciones, como la fijacién temprana de fractu-
ras, disminuye elocuentemente la morbimortalidad y la per-

manencia hospitalaria®.
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RESUMEN

Se realizd un estudio prospectivo de una serie de casos en el Servicio de Cirugfa del Hospital Carlos Andrade
Marin entre los meses de junio a septiembre de 2001.

Se analizaron 175 casos de pacientes sometidos a intervencién quirdrgica con diagndstico preoperatorio de
Apendicitis aguda y se correlacionaron con el hallazgo operatorio y el informe del estudio histopatoldgico, en-
contrando que el porcentaje de error diagndstico fue del 10.28%, se observé entre los diagnésticos equivocos
mds frecuentes los casos que no demostraron patologia en el 7.42%, amebomas en el 2.2%, patologfa gineco-
légica infecciosa con el 1.71% y perforacién de dlcera péptica en 0,58% No se encontré origen tumoral en
el grupo de estudio.

Los grupos de edad mds afectados fueron de 30 a 39 afios con el 37.1% y de 20 a29 afios con el 32% La edad
promedio fue 36.66 afios con un rango entre 12 y 95.

El sintoma mds frecuente fue el dolor con el 100%. % seguido por nausea en el 51.4 vémito en el 38.9% Fie-

bre 26.9. %
En el Examen fisico McBurney 98.9% y Blumberg 94.9% fueron los hallazgos mds importantes.
La cirugfa por apendicitis aguda representd 46.17% de las cirugfas de urgencias abdominales en este periodo.

El objetivo del presente trabajo es buscar y recomendar nuevos sistemas de evaluacién y diagnéstico para apen-
dicitis aguda a fin de disminuir el nimero de intervenciones con diagnéstico erréneo o la realizacién de la ci-
rugfa en fases mds tempranas de la enfermedad, que repercutirdn en menor estancia hospitalaria y menores
Costos.

Palabras clave: Apendicitis aguda, apéndice cecal, error diagndstico.

SUMMARY

Acute appendicitis. Erroneous Diagnoses.

A prospective study of a seri of cases was carried out in the Surgery Service of the "Hospital Carlos Andrade
Marin", in the months of june throw september of 2001.

Clinical records of 175 patients that underwent surgery with the previous diagnosis of acute appendicitis we-
re analyzed and matched with the intraoperative findings and the patology report. Erroneous diagnoses was
made in 10.28% of the patients, between the most common causes of misdiagnosis were not stablished diag-
nosis in 7.42%, cecal tumor of amibas in 2.2%, infectious gynecological patology with 1.71% and peptic ul-
cer perforation in 0.58%. No tumoral causes were found in this study.

Most patients were between the ages of 30 to 39 years old, with 37.1%; and 20 to 29 years old with 32%. The
age range from 12 to 95 years old, with and average of 36.66.

The most common symptom was acute abdominal pain in 100% of the patients, followed by nausea in
51.54%, vomit in 38.9%, and fever in 26.9%.

In the physical examination the most common findings were McBurney and Blumberg sings, with 98.9% and

94.9%, respectively.
Acute appendicitis surgeries counted up for 46.17% of the emergency abdominal surgeries in this period.

The aim of this study was to stablish a new evaluation and diagnosis system for acute appendicitis, and doing
so, diminish the rate of misdiagnosis that undergo surgery and acomplish surgery in earlier stages of this di-
sease, so that will reflect in a shorter hospital stay and lower hospital costs.

Key words: Acute appendicitis, cecal appendix, misdiagnosis.

* Becarios 5 del Postgrado de Cirugfa General de la Universidad San Francisco de Quito en el Correspondencia y Separatas: Dr. Mauricio Atiencia Merino. Servicio de Cirugfa General del
Hospital "CA.M." Hospital Carlos Andrade Marin. Av. 18 de Septiembre y Ayacucho. Telf. 2223885.
** Cirujano General. Ex Residente de Cirugfa Hospital "C.A.M." e-mail: mauricioatiencia@yahoo.com mauro2002@hotmail.com
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INTRODUCCION

La apendicitis es la condicién patoldgica mds comun en el
abdomen ®. A pesar de ser una patologia tan frecuente y el
desarrollo de la medicina tener una historia tan larga como
la del hombre mismo, llama la atencién que la apendicitis
aguda fuera definida como tal reconociéndose como patolo-
gia independiente del ciego solo hace algo mds de un siglo
por Reigenald Heber Fitz en 1886. ® A pesar de que anaté-
micamente fue identificada desde antes de Cristo.

Aproximadamente 7% “al 12% de la poblacién sufrird de
apendicitis en su vida con una incidencia méxima entre los
10y 30 afios, “lo que demuestra la importancia del diagnés-
tico adecuado asi como el conocimiento de las principales
patologfas que frecuentemente son confundidas con apendi-
citis, por lo que tomando en cuenta esta alta incidencia y la
frecuencia de consultas por dolor abdominal agudo en el
Servicio de Urgencias realizamos esta observacién a fin de
buscar y recomendar los métodos mds adecuados para un
diagnéstico temprano y con el menor grado de equivocacién
posible respecto a sus multiples diagndsticos diferenciales.

Se define por apendicitis aguda la inflamacién del apéndice
vermiforme que ocurre por oclusién de la luz apendicular
por varias causas etioldgicas dentro de las cuales la mds fre-
cuente es la hipertrofia de los nédulos linféticos y la segun-
da la presencia de fecalitos que entre las 2 suman un porcen-
taje de alrededor al 90% el resto puede estar dado por diver-
sas causas sean estas cuerpos extrafios como semillas, pardsi-
tos o tumorales. ©©.

Sea cual fuere el origen de la obstruccién luego de que esta
ocurre se produce un aumento de la presién intraluminal
por la produccién continua de secrecién por parte de la mu-
cosa, lo que inicialmente dificulta el retorno venoso resul-
tando en la primera fase que es la conocida como focal, ca-
tarral o inicial. Si el proceso continua como es lo comdn la
secreciones acumuladas favorecen el crecimiento bacteriano
convirtiendo las secreciones en purulentas y con inicio de
focos de necrosis en la mucosa que da lugar a la segunda fa-
se del proceso conocida como fase supurativa. Posterior-
mente la presién intraluminal aumenta mds y el flujo arte-
rial se ve comprometido con lo que se origina necrosis de la
muscular inicialmente en el borde antimesentérico y poste-
riormente de toda la pared conduciendo asi ala tercera eta-
pa que es la necrética en la cual el epiplon y los érganos ad-
yacente principalmente asas de intestino delgado acuden a
limitar el proceso inflamatorio formando un plastrén alre-
dedor del apéndice por lo que también se denomina a esta
fase flegmonosa, la pared necrdtica permite el libre paso de
bacterias desde la luz hacia la cavidad peritoneal por lo que
a partir de esta etapa se considera el cuadro complicado. Si
no se realiza la cirugfa los focos necréticos se perforan per-
mitiendo el escape del contenido coldnico hacia la cavidad
abdominal produciéndose en unos casos abscesos localiza-
dos o peritonitis difusa dependiendo de la capacidad del or-
ganismo para limitar el proceso y de la velocidad de instau-
racién del cuadro. @ .

71

CAMBIOS Organo Oficial de Difusion Cientifica H.C.AM.
Volumen [ N° 3 Enero - Junio del 2003

La sintomatologfa estd dada de acuerdo a la fase evolutiva en
la que se encuentre pero siempre empieza por dolor el cual
en inicio es sordo y localizado en epi o mesogastrio de tipo
continuo de intensidad moderada pero en ocasiones intenso
que posteriormente se localizard en el cuadrante inferior de-
recho (CID) lo que indica irritacién del peritoneo parietal,
se acompafia de nausea, vémito, alza térmica, diarrea, estre-
fiimiento, disuria que puede ser dada por irritacidn vesical
por contigiiidad, raras veces podrd verse escalofrios. Al exa-
men fisico el hallazgo mds constante es el dolor en el punto
de McBurney que representa la localizacién de la base apen-
dicular y su insercién en el ciego con el 99%. Seguido por el
rebote peritoneal en CID (Blumberg), dolor contralateral al
oprimir el cuadrante inferior izquierdo (Rovsing)

Cuando el apéndice se oculta del peritoneo anterior los sin-
tomas y signos de apendicitis aguda pueden no estar presen-
tes. El dolor y la sensibilidad se pueden dar en otra ubica-
cién distinta a la del cuadrante inferior derecho ©.

El diagnéstico diferencial depende un tanto del grupo de
edad y del género y abarca patologfas como:

Colecistitis aguda, litiasis renal y ureteral, infecciones de
vias urinarias, cuadros gastroentéricos, enfermedad ulcero-
sa, diverticulitis, patologfa anexial importantemente asi co-
mo embarazos ectdpicos y malestares menstruales e inter-
menstruales, adenitis mesentérica, perforacién intestinal
dentro de las patologfas abdominales en tanto que otros
cuadros distantes pueden ser amigdalitis, neumonfas basa-
les, meningitis, y cuadros sistémicos como purpura o into-
xicacién por plomo o diabetes. ©.

En el paciente masculino joven el nimero limitado de diag-
nésticos diferenciales primite un alto grado de exactitud
aceptdndose en el hombre una tasa de apendicectomfas ne-
gativas por debajo del 20% . Por otro lado la presencia de
cuadros agudos de tipo ginecolégico en mujeres jévenes,
con sintomas que simulan en gran medida los hallazgos cli-
nicos de apendicitis da como resultado una frecuencia de 34
y 46% de apendicectomias negativas en mujeres en edad
férei] 011213

En cuanto a los exdmenes de laboratorio y gabinete no hay
hasta el momento uno que sea especifico para apendicitis
existiendo varios que son sensibles pero no especificos por lo
que se han intentado varios sin lograr el examen ideal, sin
embargo si se realizan dentro del contexto de un paciente
con alto grado de sospecha clinica contribuyen al diagndsti-
co, realizindose invariablemente de inicio una Biometria
Hemdtica en al que se encontrard leucocitosis con una sensi-

bilidad demostrada del 78% y una especificidad del 51% 9.

El uriandlisis puede demostrar piuria leve, bacteriuria, pro-
teinuria y hemorragia pero la prueba sirve mds para excluir
causas de dolor abdominal y del tracto urinario que para
diagnosticar apendicitis

La PCR se reporta como un examen de gran utilidad si se rea-
liza en combinacién con la BH y contaje diferencial en pa-
cientes con alto grado de sospecha, especialmente para des-
cartar la enfermedad cuando los resultados son negativos .
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Cuando el cuadro se presenta dudoso, sobre todo si se debe
hacer el diagnéstico diferencial con patologfas ginecosobsté-
tricas el uso del US es muy aceptado ya que puede demos-
trar el origen ginecoldgico del dolor o dar el diagnéstico de
apendicitis con una sensibilidad del 75 al 90%, especifici-
dad 86 al 100% exactitud del 87 al 96% con un valor pre-
dictivo positivo del 91 al 94% y valor predictivo negativo
del 89 al 97% “© con la ventaja de no emitir radiacidn.

Otros estudios de imagen como TAC han sido reportados
como de gran ayuda para mejorara la precisién diagndsti-
ca con un grado de certeza de 93 a 98% en cuanto a con-
firmar o excluir el diagndstico de apendicitis aguda, espe-
cialmente éptimo resulta el uso de la Tomografia Helicoidal
con contraste colénico de Gastrografina al 3%. @9,

Sinembargo al igual que la IRM " no han sido muy difun-
didas debido al costo, la difucultad de tenerlas en todos los
centros y a cualquier hora asi como su interpretacidn, y sin
embargo habrd algunos casos que sean necesarios especial-
mente la TC y otros que a pesar de todos los intentos no se
podrd establecer el diagnéstico preoperatorio y realizar una
laparotomia exploratoria serd la unica posibilidad.

La laparoscopfa también estd considerada dentro de los mé-
todos diagndsticos para los casos dudosos y si el hallazgo es
positivo podrd convertirse en terapéutico realizando la
apendicectomia por esta via ® inclusive en casos de perito-
nitis en los que se puede realizar lavado y debridamiento ba-
jo visién laparoscépica. @ @ ademds considerando que la
apendicectomfa fue la primera operacién laparoscdpica
dentro de la cirugfa general realizada por Semm en 1983 y
en general puede escogérsela en cierto tipo de pacientes co-

mo mujeres, obesos y atletas ®.

Si la cirugfa abierta es la alternativa escogida el manejo ope-
ratorio se hard por incisiones localizadas caundo se piense
en cuadros no complicados y por abordaje medio de dife-
rente longitud en casos avanzados.

La ruptura del apéndice es la mayor complicacién de la
apendicitis. Los factores que aumentan el indice de perfora-
cién son: La presentacidn tardfa a la asistencia médica, edad
extrema (joven o anciano) y una ubicacién oculta del apén-
dice. El diagnéstico de perforacién y los resultados son més
obvios si la peritonitis se generaliza ocasionando sensibili-
dad abdominal completa. La fiebre es mds comuin con la
ruptura del apéndice y los glébulos blancos pueden elevarse
220.000 0 30.000/ml. Un breve periodo en el hospital (me-
nos de 6 horas) puede mejorar la eficacia del diagndstico @%.

Como se puede ver entonces el diagndstico y tratamiento de
la apendicitis aguda plantea todavia multiples problemas
aun no resueltos de los cuales los mds importantes son los
diagndsticos equivocos con un porcentaje de pacientes ope-
rados en quienes no se halla patologia y en el otro extremo
los que son intervenidos tardiamente con cuadros evolucio-
nados en los que la morbilidad y mortalidad aumenta im-
portantemente asi como también la estancia hospitalaria y
por ende los costos, sin que se haya podido modificar im-
portantemente las cifras a pesar de la existencia de gran nu-
mero de exdmenes complementarios de laboratorio e ima-
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gen, por lo que hace que se continue en la bisqueda de un
indicador mds adecuado y especifico para esta enfermedad.

MATERIALES Y METODOS

La muestra constituyen 175 pacientes consecutivos ingresa-
dos en el Servicio de Urgencias del HCAM entre junio y
septiembre de 2001 valorados preoperatoriamente y consi-
derados para cirugfa con diagndstico de apendicitis aguda y
se tomaron en cuenta el hallazgo macroscdpico operatorio
que en la mayorfa de los casos fue confirmatorio o negativo
de apendicitis aguda y ademds se revisaron los histopatold-
gicos de las piezas obtenidas en todos los casos en los que se
obtuvo muestra ya que existieron algunos en los cuales sola-
mente se realizd laparotomia y en otros la solucién quirdr-
gica no ameritd la extraccién de muestras.

En el periodo de estudio se realizaron por urgencias 379 ci-
rugfas de las cuales 175 fueron por apendicitis aguda (Ar-
chivo de Cirugfa General Hospital "C.A.M.") que corres-
ponde al 46.17%.

Se revisaron ademds los exdmenes de laboratorio solicitados
entre los que se valoré la BH, el contaje leucocitario total y
diferencial, asi como el EMO considerando como normal
cuando hubo escasos o ninguno bacterias y piocitos, conta-
minado a la bacteriuria sin piuria, dudoso al contaje inter-
medio de bacterias y piocitos e infeccioso al examen con
bacteriuria y piuria francos aunque no se realizé cultivo
confirmatorio en ninguno de los casos.

El trabajo corresponde a la observacién de una serie de casos.

Resultados

Luego de revisar y correlacionar los datos obtenidos se ob-
servé que el cuadro clinico se ajusta bdsicamente a la des-
cripcidn cldsica sin que se hayan podido detectar o hayan si-
do referidos por los pacientes datos sean estos signos o sin-
tomas diferentes a los descritos tradicionalmente. Aunque
los datos fueron recolectados por diferentes entrevistadores
de acuerdo a la organizacién logistica hospitalaria existen al-
gunos que fueron notablemente mds frecuentes, los cuales
coinciden con los datos clinicos cldsicos asi como otros que
fueron muy escasos e inclusive tinicos, hecho que podria en
algin caso ser explicado por 2 circunstancias, primero en
verdad estos sintomas resultan cardinales en la enfermedad
o en segundo lugar se puede haber llegado a una muy me-
canizada buisqueda precisamente de los datos mencionados.

La distribucién por sexo correspondié a 103 hombres y 72
mujeres.

Sintomas:

El Dolor fue el sintoma cardinal motivo de consulta del 100
% de los pacientes siendo referido en uno casos como tipo
célico y otros continuo de inicio epigdstrico o periumbilical
y luego localizado hacia el CID.

Nausea resulté el segundo sintoma en frecuencia con el

51.4%



APENDICITIS AGUDA.
ERROR DIAGNOSTICO

Vémito no todos lo pacientes que presentaron nausea tuvie-
ron vémito el cual solamente se presentd en el 38.9%

Alza térmica resulta un sintoma subjetivo que no siempre
pudo ser confirmado en el examen fisico y que en alguno
casos puede haber sido referido erréneamente tanto en for-
ma positiva como negativa. De todas maneras fue referido

por el 26.9%

Disuria algunos pacientes presentaron disuria concomitan-
te que en ocasiones fue confirmada como ITU mediante el
EMO (aunque no todos se realizaron) y en otras puede atri-
buirse a malestar por vecindad o producido por deshidrata-
cién.

Diarrea estuvo en el 8.6%

Estrefiimiento con el 1.1%

Proctorragia solo 2 pacientes indicaron proctorragia que pu-
do ser un sintoma aislado de otra etiologfa que no es moti-
vo de este estudio.

Signos:

McBurney fue el correspondiente al dolor estando presente
en el 98.9% , 2 pacientes no presentaron el mismo pero sin
embargo existieron en ellos otros puntos dolorosos.

Blumberg, casi invariablemente acompafié al punto doloro-
so de McBurney estando presente en el 94.9%.

Rovsing se encontré en el 31.4%
Psoas estuvo en el 25.7%

Obturador interno (Cope) en el 2.9%.

Laboratorio

Se valoré el contraje leucocitario como signo de infeccién -
inflamacién sistémica agrupdndolo en normal, contraje to-
tal normal con neutrofilia, entre 10000 a 16000 y mayor de
16000 encontrando el 13.2%, 5.2%, 56.3% y 25.3% res-
pectivamente

EMO No en todos los pacientes se practicé un estudio de
orina, pero en los que lo tuvieron se dividié en normal
39.10%, dudoso 1.10% y francamente infeccioso en 7.50%

No se realizé determinacién e PCR en ninguno de los casos.

Hallazgos

Macroscépicamente se describieron:

Normal 2

Inicial

Inicial + ameboma

Supurativa 97
Supurativa + peritonitis 1
Supurativa + ameboma 1
Necrética 25
Perforada 25
Perforada + absceso 5
Perforada + peritonitis 5
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Ameboma

Ulcera perforada

Absceso tuvoovdrico

Embarazo ectépico

Hemoperitoneo trompa izq

UV U I U U

Pelviperitonitis

Manejo

El manejo quirtrgico se impuso en el 100% de los pacientes
con diferentes tipos de incisién dados por el grado evolutivo
del cuadro o por la preferencia del cirujano en el caso de las
incisiones localizadas con los siguientes porcentajes

Jalaguier 47
Rokey 31
Rokey + mediana 1

McBurney 66
McBurney + mediana 1

Mediana Infraumbilical 17
Mediana Suprainfraumb 12

Doble incisidn tuvieron dos pacientes que puede atribuirse
a una evaluacién insuficiente al ser el hallazgo diferente al
establecido preoperatoriamente, asi en una ocasién fue una
tlcera perforada con peritonitis difusa en la que se inicié
con incisién de McBurney que fue convertida a mediana su-
pra e infraumbilical y el otro un hemoperitoneo originado
en una trompa uterina, iniciado con incisién de Rockey Da-
vis convertida igualmente a mediana supra e infraumbilical.

El estudio histopatoldgico confirmé el hallazgo de apendici-
tis aguda en 157 casos en diferente grado de evolucién con :

10 iniciales, 99 supurativas, 30 necréticas, 18 perforadas.

Los otros hallazgos correspondieron a hiperplasia linfoidea
sin infiltrado polimorfonuclear agudo en 11, 1 normal en
paciente con hemoperitoneo de origen anexial que macros-
c6picamente impresioné como inicial, 3 salpingitis, y no se
tomé muestra en 2 casos: 1 en un ameboma y la segunda en
una tlcera perforada, ademds 1 en paciente que tuvo un
ameboma de ciego y la impresién macroscdpica de supura-
tiva que fue determinada como anatomopatolégicamente
como periapendicitis.

Los casos de ameboma sumaron 4 en total de los cuales ma-
croscépicamente 2 impresionaron acompaifiarse de apendi-
citis inicial y el histopatoldgico reveld hiperplasia linfoidea,
1 acompafado de apendicitis en fase supurativa que fue de-
terminada microscépicamente como periapendicitis y un
caso no se tomé muestra por estar el apéndice sano.

Es decir que hubo 13 casos que mediante histopatologfa
fueron determinados como apéndices sin patologia que co-
rresponden al 7,42% de las cirugfas realizadas, mds 3 casos
de salpinguitis y 2 en los que no se tomé muestra dan un
total de 18 pacientes con diagndstico erréneo de apendici-
tis aguda que corresponde al 10.28%.

Finalmente en el tiempo de estudio también se observaron
3 casos de apendicitis que preoperatoriamente no fueron ca-
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talogados como tales sino 2 como colecistitis aguda encon-
trdndose 1 en fase supurativa y otra necrdtica y uno como
obstruccién intestinal que en realidad correspondié a una
apendicitis necrdtica emplastronada.

Evolucion

Hubo un caso de mortalidad en una paciente de 95 afios
que presenté peritonitis difusa a pesar de que el grado infla-
matorio del apéndice fue catalogado tinicamente como en
fase supurativa tanto macroscépicamente y confirmada con
histopatologfa correspondiendo al 0.57%.

El porcentaje de infeccién de herida fue del 25% en forma
global que en general evolucionaron adecuadamente con
curaciones locales y el manejo antibiético dado por el grado
evolutivo de la apendicitis

El promedio de dfas de hospitalizacién fue de 4 con un ran-
go entre uno y 25.

DISCUSION.

Debido a que el pronto tratamiento de la apendicitis aguda
es importante para prevenir la morbilidad y mortalidad, se
acepta un margen de error en conclusién y diagndstico.

Actualmente el indice de apendicectomias negativas repor-
tadas en el mundo varfa entre el 10 hasta el 35 al 46%.

En el HCAM el porcentaje de error diagndstico estd dentro
de los estdndares internacionales, en sus limites inferiores tal
vez debido al gran porcentaje que se operan en fases inter-
medias o avanzadas de la enfermedad asf las supurativas co-
rrespondieron al 56.57%, las necréticas al 17.14% y las per-
foradas al 10.28% lo que podria tedricamente facilitar el
diagndstico, en fase inicial se encontraron 5.71% y a pesar
de ello es posible que correlacionando mds adecuadamente
los datos disponibles en unos casos, o en otros obteniendo
mds datos ya sean por anamnesis, examen fisico o exdmenes
diagndsticos se pudiese disminuir atin mds el porcentaje de
equivocacién por un lado o por otro realizar la intervencién
en fases mds tempranas. Otros diagnésticos 10.28%. (error)

Es decir que el porcentaje de apéndices perforados fue exac-
tamente igual al de casos de error diagnéstico.

Si se toman solamente del total de casos confirmados por
Histopatologia (157) representan el 66.05% supurativas,
19.1% necrdticas, 11,46% perforadas y 6.36% normales.

El diagndstico en nuestro Hospital sigue siendo eminente-
mente clinico apoyado por exdmenes bdsicos sin recurrir la
gran mayoria de las veces a exdmenes de gabinete demora-
dos y costosos.

Dentro de los sintomas el dolor estuvo presente en el 100%
de los casos lo que hace que deba prestarse mucha impor-
tancia a los pacientes que acudan al Servicio de Urgencias
por cuadro de dolor abdominal agudo.

El manejo fue en este grupo del 100% realizado mediante
apendicectomfa abierta por lo que no se puede emitir un
criterio en cuanto al beneficio o no del diagndstico y mane-
jo por via laparoscépica.
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Las cifras de mortalidad en apendicitis no rota es algo mds
de 0.06% y llega casi al 3% en los casos de perforacién y en
personas mayores llega casi al 15% - incremento de alrede-
dor de 5 veces la mortalidad total-

En nuestro estudio hubo un solo caso de mortalidad que
realmente resulta minimo — 0.57% del total- y es menor al
reporte de otras series.

CONCLUSIONES

1.- El diagndéstico tardio de apendicitis incrementa el riesgo
de perforacién y complicaciones. Las tasas de complica-
ciones son mucho mds altas en nifios y ancianos.

El ndmero de apéndices sanos extirpados es inversamen-
te proporcional al nimero de casos perforados, aunque
esto es alterado por la consulta tardfa cuando el caso es-
td ya avanzado.

La mayor parte de las apendicitis agudas cursan con una
sintomatologfa tipica en las cuales el dolor abdominal y
la nausea son los sintomas mds frecuentes, pero existen
patrones atipicos que es necesario tener en cuenta, sobre
todo en las edades agrupadas en los extremos de la vida.

N
.l

La historia clinica y el examen fisico son las bases del
diagnéstico. El empleo rutinario de pruebas comple-
mentarias no es aconsejable pero en determinados casos
pueden ayudar a confirmar el diagndstico o a descartar
otros posibles procesos sean estos ginecoldgicos, urina-
rios, pulmonares o sistémicos.

Para una mayor exactitud en el diagnéstico clinico po-
drfan utilizarse los sistemas puntuables como auxiliar
diagndstico en los casos dudosos de apendicitis aguda
como el propuesto por Solis y Mena incrementando el
acierto diagnéstico de un promedio aceptado en la lite-
ratura de 80% hasta alcanzar un 92% con una p = <

0.05 @,
Segun la bibliografia en la actualidad la TAC helicoidal

apendicular es la técnica con mayor sensibilidad y espe-

(@
N

cificidad a la hora de detectar un apéndice inflamado,
con una precision superior al 90%.

En la exploracién abdominal son importantes la inspec-
cién y la auscultacién seguido de una palpacién suave
comenzando por una zona distante al dolor, y finalmen-
te la percusion, que es mds precisa a la hora de determi-
nar el signo de rebote que la maniobra de descompre-
sién rdpida.

Respecto al tratamiento, la técnica mds utilizada sigue
siendo la apendicectomia abierta hasta que se reduzcan
los costos y se analicen los resultados de la apendicecto-
mia laparoscépica.
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TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA TRIDIMENSIONAL

EN TRAUMA CRANEO MAXILO FACIAL
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RESUMEN

En la actualidad, los accidentes de trdnsito son muy comunes, esto asociado a la alta tecnologfa en la produc-
cién automotriz hace que este tipo de accidentes sea muy graves y las lesiones crdneo méxilo faciales son cada
vez mas comunes y de mayor gravedad, algunos de estos pacientes generalmente necesitan de traqueostomia para
la cirugfa, por lo tanto todo el tiempo que se puede ahorrar durante la cirugfa es importante. Los exdmenes
comunes como rayos X y TAC simple nos dan una idea importante pero no completa de las lesiones, al con-
trario la TAC tridimensional nos permite observar con bastante claridad todas las lesiones y su exacta ubicacién,
lo cual contribuye para realizar una planificacién exacta de la cirugfa, el nimero y tipo de placas que se deben
colocar y la mejor via de abordaje en cada caso, lo cual contribuye a reducir el tiempo quirtrgico lo que deriva
en beneficio para el paciente, disminuyendo los riesgos en pacientes tan graves como de este tipo por lo cual
recomendamos que siempre que sea posible, la utilizacién de la TAC tridimensional serd de gran ayuda.

SUMMARY

Now, car accidents are so commons, this associated to the high technology in produce automobiles make this
type of accidents so serious and the consequences of mandibular condyle fractures are more commons and
with more gravity, some of these patients, generally need a traqueostomy to be operated, that’s why every sec-
ond that we can save during the surgery is important. The normal exams as X rays and simple TAC give as an
important idea but no complete, on the contrary the three-dimensional TAC permit as to observe every dam-
ages and its exact location, this contribute to make a better surgery organization, the number and type of plates
that we have to put and the better way to treat each case, that contribute to reduce time in operating theatre
which is in benefit of the patient, diminishing risks in serious patients as they are, that’s why we recommend

the utilization of the three-dimensional TAC.

INTRODUCCION

El tratamiento de las fracturas crdneo méxilo faciales cam-
bié radicalmente en las dos dltimas décadas. Fue de un tra-
tamiento diferido y conservador a un tratamiento tempra-
no, agresivo y en un solo tiempo de todas las lesiones, utili-
zando los principios de la cirugfa crdneo méxilo-facial desa-
rrollados por Tessier para las deformidades congénitas y la
cirugfa estética. Hoy se intenta hacer un tratamiento tem-
prano y en un solo tiempo de todas las lesiones de tejidos
blandos y fracturas, exposicién amplia de todos los focos de
fractura, reduccién anatémica exacta de todos los fragmen-
tos y fijacién rigida de los mismos con placas, miniplacas,
microplacas y tornillos de titanio, injertos éseos primarios
para la reconstruccién de los segmentos dseos desaparecidos
o conminutos, suspensién del periostio y tejidos blandos
para evitar el efecto de envejecimiento asociado con la des-
periostizacién de grandes dreas del esqueleto facial®''"s,
Cuando ocurren en la infancia, estas fracturas requieren es-
pecial atencién por la presencia de los centros de crecimien-
to, pudiendo presentar secuelas importantes™*”'>1*. Enton-
ces dentro de la Cirugfa Pldstica Reconstructiva, uno de los
mayores problemas es planificar adecuadamente la cirugfa a
ser realizada en reconstruccién crdneo méxilo facial, pues

*  Cirujano Pldstico. Miembro Titular de la SBCP

** Cirujano Pldstico
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los métodos convencionales de diagnostico no brindan una
visién adecuada del total de fracturas y su exacta ubicacién,
lo que nos impide una éptima planificacién haciendo que el
tiempo quirtirgico se prolongue, al encontrar durante el
procedimiento pequefias fracturas no diagnosticadas ha-
ciéndonos cambiar el programa original, siendo la tomogra-
fia computarizada tridimensional una ayuda valiosa para
observar todas las fracturas y conseguir un mejor resultado.

MATERIALES Y METODOS

Haciendo evaluaciones restrospectivas de 24 pacientes so-
metidos a reconstruccién crdneo mdxilo facial, observamos
que 5 pacientes presentaron las mismas lesiones encontradas
en los exdmenes convencionales, en 9 pacientes en los que no
fue solicitada la tomografia tridimensional encontramos
fracturas que no fueron evidenciados en los rayos x y en la
tomograffa simple, lo que en algunas ocasiones nos hizo
cambiar la planificacién inicial, buscar placas diferentes,
puntos de fijacién diferentes, prolongando el tiempo quirtir-
gico. Sin embargo, en los casos que pedimos tomografia tri-
dimensional las fracturas demostradas en este examen fueron
mas completas que en los exdmenes convencionales hacien-
do que durante la cirugfa el planeamiento pre operatorio sea
mantenido.

En el control pos operatorio la tomografia tridimensional
permite observar con mayor precisién el alineamiento de los
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fragmentos fracturarios y hacer un adecuado seguimiento
de la cicatrizacién Ssea.

RESULTADOS Y CONCLUSIONES

De los 24 pacientes sometidos al estudio, 14 (58,33%) no
fueron realizados tac tridimensional de los cuales 9 (64,3%)
presentaron diferencias entre los resultados de los exdmenes
convencionales y los encontrados en la cirugfa, y 5 (35,7%)
no presentaron variantes significativas, sin embargo los 10
(41,67%) pacientes que fueron realizados tac 3d, no presen-
taron variantes entre los hallazgos de la tac tridimensional y
de la cirugfa, concluyendo que con los pacientes en los que
fue solicitada la tomografia computarizada tridimensional
nos permitié mantener el planeamiento quirdrgico inicial,
no se cambio las vias de abordaje establecidas previamente,
se utilizo las placas definidas inicialmente y mantener los
puntos de fijacion sefialados, consiguiendo una disminu-
cién del tiempo quirdrgico en relacién a otras cirugfas igua-
les en las que no fue solicitada la tac tridimensional. Cree-
mos que siempre que sea posible este examen serd un valio-
so instrumento de diagndstico y planeamiento para obtener
un mejor resultado en un menor tiempo operatorio.

Grafico N° 1

TAC simple

TAC tridimensional
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Grafico N.° 2

TAC simple

TAC tridimensional

Grifico N.° 3

TAC tridimensional pre operatorio
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TAC tridimensional pos operatorio

Grafico N.° 4

Fractura de Maxilar Inferior

Fractura doble de condilo mandibular y maxilar inferior
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GraficoN.° 5

Fractura intra-articular derecha del
condilo ropografia compurarizada

Fractura intra-articular derecha del
condilo tomografia tridimensional
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RESUMEN

En este estudio comparativo-multicéntrico participaron pacientes con diagndstico de faringoamigdalitis bacte-
riana aguda que recibieron Penincilina V por via oral como tratamiento causal.

El objetivo de este estudio fue determinar la eficacia analgésica - antiinflamatoria y tolerabilidad de nimesuli-
da en el tratamiento sintomdtico de esta patologfa.

El (Grupo A) recibié nimesulida mds penicilina V y el (Grupo B) penicilina V sola, en un total de 67 pacien-
tes adultos; se administré nimesulida por via oral a la dosis recomendada de 100mg/cada 12 horas, durante 5
dfas (Grupo A). Los dos grupos recibieron penicilina V en una dosis de1'000.000 UT cada 8 horas por 10 dfas.

La eficacia clinica-terapéutica de la nimesulida asociada a la penicilina V se muestra ya desde el tercer dia de
tratamiento donde el porcentaje de curacién es del 18,6%, frente al 4,2% del Grupo B. Al quinto dia la dife-
rencia es marcada para el (Grupo A) con el 92,1%, frente al 21,1% del Grupo B. (P< 0,001)

El efecto analgésico de la nimesulida hacia el 3 dia fue considerado por los pacientes del (Grupo A) como muy
eficaz, ya que ninguno presentaba dolor severo, frente al 29,2% de pacientes del (Grupo B) que si lo presenta-
ban.

Los investigadores consideraron el efecto analgésico de la nimesulida como satisfactorio hacia el tercer dia de
tratamiento (Grupo A) 93,0% en contraste con el 54,2% del (Grupo B), P£0,000059. Al quinto dia de trata-
miento la analgesia fue evaluada como satisfactoria en el 97,4% para el Grupo A y el 63,2% para el Grupo B,
P£0,0012, lo que muestra que la accién analgésica de la nimesulida que asociado a la penicilina V, permite una
mejor recuperacion clinica del paciente, manifiesta en forma significativa desde tercer dia del tratamiento.

Los efectos secundarios mds frecuentes fueron de tipo géstrico para los dos grupos sin que exista diferencia sig-
nificativa entre ellos.

Por la excelente eficacia clinica-terapéutica y tolerabilidad demostrada en este estudio, se recomienda la utili-
zacién de la nimesulida asociada a la penicilina V en el tratamiento de la faringoamigdalitis bacteriana aguda
en pacientes adultos .

Palabras clave: nimesulida, penicilina V oral, faringoamigdalitis, adultos.

SUMMARY

In this clinical trial the participated patients with an acute tonsillopharyngitis diagnosis were prescribe with
oral Penicilina V as a casual treatment. In order to determine the clinical efficacy and tolerability of nimesu-
lide in the analgesic treatment of this pathology, two groups were formed: (Group A) nimesulide plus penici-
llin V, against penicillin V along (Group B), in 67 adults of both sex, with an age average of 37.7 years old.
Nimesulide were administrated orally in the recommended dosage of 100mg/every 12 hours, during 5 days.
Both groups received penicillin V in a dosage of 1°000.000 UI every 8 hours for 10 days.

The therapeutic efficacy of nimesulide plus penicillin V is seen since third day of treatment where the healing
percentage is 18,5%, against 4,2% of Group B. At day five the difference is notable for (Group A) with 92,1%
against 21,1% for Group B. (P<0,001)

On day three, the patients of (Group A) considered the analgesic effect of nimesulide as effective, because neit-
her of them presented acute pain, against 29,2% of Group B that presented it.

Jefe Servicio ORL Hospital Teodoro Maldonado Carbo IESS Guayaquil
*  Médico Tratante Servicio ORL Hospital Carlos Andrade Marin IESS Quito
*** Médica Tratante Servicio ORL Hospital Teodoro Maldonado Carbo IESS Guayaquil 1 Nimesulida (Mesulid)
*#*#* Médica Tratante Servicio ORL Hospital Regional IESS Cuenca 2 Penicilina V (Megacilina oral)
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The investigations demonstrated that the analgesic effect of Nimesulide is satisfactory on the third day of treat-
ment (Group A) 93,0% against with 54,2% (Group B), control P=0,000059. At the fifth day of treatment
the analgesic was evaluated as satisfactory in a 97,4% for group A and 63,2% for group B, (P=0,0012), this
shows that the analgesic action of an AINE as nimesulide plus an antibiotic, allows a better clinical recovery

of the patient, and it is notable since day three.

The tolerability was qualify by the physician and the patient as good in 94% in Group A and 82% in Group B.

Key words: nimesulide, penicillin V oral, tonsillopharyngitis, adults.

Introduccién

La infeccién de las vias aéreas superiores es uno de los pro-
blemas m4s frecuentes en la prictica médica.

Los gérmenes encontrados son muy variados 2.

Las faringoamigdalitis bacterianas, reconocen como mayor
etiologfa al Streptococo betahemolitico del grupo A. El an-
tibidtico de referencia es la penicilina V por via oral ©. La
duracién del tratamiento es fijada en 10 dfas.

La penicilina, o en caso de alergia, la eritromicina son la
drogas de eleccién para el tratamiento causal.

Ante la incertidumbre en la observacién clinica acerca de la
etiologfa de una faringitis, amigdalitis o faringoamigdalitis
aguda, esta actitud terapéutica es la regla 2.

A menudo, el tratamiento de las infecciones agudas de vias
aéreas superiores en ORL reposa sobre la asociacién de un
tratamiento antibidtico para la terapia causal mds un anal-
gésico, lo que permite actuar también sobre el componente
doloroso de estas infecciones ©.

El tratamiento antidlgico recurre a los antinflamatorios no
esteroidales o a los analgésicos cldsicos

Nimesulida es un AINE, con propiedades antiinflamatorias,
analgésicas y antipiréticas. Quimicamente es una molécula
4cida con un grupo funcional de sulfonanilida®. Es un po-
tente inhibidor COX-2 selectivo por lo que tiene una ac-
cién terapéutica favorable en relacidn a otros AINEs. ¢7.

Nimesulida tiene la propiedad de inhibir la formacién de
radicales libres de oxigeno, moléculas altamente agresiva por
su tendencia a la cronificacién del proceso infeccioso infla-
matorio agudo. .

Cabe mencionar que nimesulida no afecta la produccién ni
de las PGs gastroprotectoras (PGE2 y PGI2) ni de los trom-
boxanos A2 en la mucosa gdstrica, a dosis farmacoldgicas
activas. 17,

La eficacia y tolerabilidad de nimesulida han sido demostra-
das en diversos estudios en adultos en el curso de procesos
dolorosos secundarios a infecciones otorrinolaringolégi-
cas. (11213

Ensayos precedentes han demostrado su eficacia en asocia-
cién a antibidticoterapia, en dosis de 200 mg/dia, en el tra-
tamiento de infecciones de las vias aéreas “'>19,

Con estos antecedentes, el propdsito de este estudio fue eva-
luar la rapidez de la eficacia clinica y tolerabilidad de nime-
sulida en el tratamiento analgésico de la faringoamigdalitis

8l

bacteriana aguda en los adultos, asociado a penicilina V
(GrupoA) contra penicilina V solamente (Grupo B).

Pacientes y métodos

El disefio de este estudio fue comparativo, multicéntrico,
ramdomizado, se lo realizé en las consultas externas de los
Servicios de ORL de los Hospitales regionales de Quito,
Guayaquil y Cuenca de la Seguridad Social, participaron 4
médicos investigadores quienes evaluaron un total de 67 pa-
cientes, todos ellos ambulatorios, en edades comprendidas
entre los 18 y 65 afios, siendo admitidos y asignados aleato-
riamente a los grupos:

1.- Asociacién nimesulida-penicilina oral (Grupo A)
2.- Penicilina oral (Grupo B).

Luego de un examen clinico minucioso, se admitieron los
pacientes que dieron su consentimiento informado, quienes
padecian de faringoamigdalitis, amigdalitis y faringitis bac-
teriana aguda acompanada de dolor calificado subjetivam-
nete por los pacientes como moderado y severo. Fueron cri-
terios de exclusién: hipersensibilidad a los fdrmacos a udili-
zarse, antecedentes de sangrado gastrointestinal o dispepsia
grave, reacciones alérgicas a los AINEs, falla renal grave, in-
suficiencia hepdtica grave, tratamiento antiagregante pla-
quetario, mujeres embarazadas o con intencién de hacerlo
durante el periodo de estudio, terapia antibidtica previa a la
inclusién, terapia concomitante con analgésicos o antiinfla-
matorios no esteroidales, tratamiento con corticoides.

Nimesulida fué administrada durante 5 dfas en una dosis de
100 mg/2 veces al dfa (cada 12 horas) y penicilina V por 10
dfas en una dosis diaria de 1'000.000 UI cada 8 horas 9,
Antes y durante el periodo de administracion se excluyd
cualquier medicacién concomitante que pudiera interferir
con los fidrmacos en evaluacién.

La sintomatologfa analizada por el investigador incluyé do-
lor, odinofagia angina eritematosa y eritematopultdcea. La
evaluacién se analizé en el dia 1 (ingreso), en el dfa 3° y en
el dia 5° de tratamiento.

Se utilizaron dos escalas:

1)Visual andloga (EVA) para cuantificar el dolor como: au-
sente, leve, moderado y severo. El paciente utilizando esta
misma escala (diario del paciente), sefiala diariamente la in-
tensidad del dolor durante los difas 1 a 3, para entregarlo en
la segunda visita al médico.

2) De valoracién clinica para la odinofagia calificada como:
3=muy intensa; 2=medianamente intensa; 1=ligera y O=nu-
la. Se valoré también la presencia de angina.
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El tratamiento fue calificado por parte del médico y el pa-
ciente como:0=Curacién, 1=Mejoria, 2=No mejora y
3=Agravamiento; el cumplimiento como: 3=Bueno (toma
toda las dosis), 2=Mediano (no toma 1-2 dosis) y 1=Malo
(no toma m4s de 2 dosis).

El médico valoré hacia el tercer dfa la eficacia clinica del tra-
tamiento evaluando a la analgesia como satisfactoria o no
satisfactoria

El investigador instruyé adecuadamente a los pacientes pa-
ra el reporte de reacciones adversas que se evaluaron como:
3=Buena (efectos adversos ausentes, si estdn presentes son
ligeros, no impiden las actividades diarias), 2=Mediana
(efectos adversos que desaparecen rdpidamente, impiden las
actividades diarias) y 1=Mala ( efectos adversos severos,
ameritan la suspension del tratamiento) de acuerdo al crite-
rio del investigador y del paciente.

Los signos y sintomas evaluados el dia 3 y dia 5 fueron com-
parados entre los grupos nimesulida-penicilina oral (Grupo
A) y penicilina oral sola (Grupo B) mediante un andlisis de
la prueba Chi2 con correcidn de Yates y el test exacto de Fis-
her. Igualmente se analizaron los reportes del diario del pa-
ciente que valoraba la intensidad del dolor. Los resultados
fueron considerados estadisticamente significativos, con un
nivel de confianza del 95%.

Resultados

Los diagndsticos encontrados fueron: Faringoamigdalitis,
faringitis y amigdalitis, 67 pacientes completaron el estu-
dio, de los cuales 43 conformaron el Grupo Ay 24 el Gru-
po B. La distribucién por sexo, los valores segtin edad, ta-
lla y peso no mostraron diferencias estadisticas, igual situa-
cién se encontrd para los 2 grupos en cuanto a diagndsti-
cos y valoracién de la sintomatologfa , por lo mismo los
grupos resultaron homogéneos y sujetos de comparacién.

(tablas 1-4).

Tabla I. Niimero y porcentaje total de pacientes
seguin sexo que participaron en el estudio.

Sexo Nidmero %

Masculino 20 29,9
Femenino 47 70,1
Total 67 100

Tabla 2 Ntimero y porcentaje de pacientes
seglin sexo que participaron en cada uno
de los grupos de estudio.

Grupo Sexo
N %
A M 13 30,2
F 30 69,8
B M 7 29,2
F 17 70,8
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Tabla 3 Datos antropomeétricos

GRUPO (A) (B) GLOBAL

X SD X SD X SD
EDAD 374 112 38.8 12.1 377 11.5
PESO 58.3 9.0 61.3 6.8 59.4 8.3
TALLA 1.6 0.1 1.6 0.1 1.6 0.1

P NS
Tabla 4 Diagnéstico
DIAGNOSTICO GLOBAL
Ne %

Amigdalitis aguda 49 73,1
Faringitis aguda 9 13,4
Faringoamigdalitis 13,4
Total 67 100,0

La tabla 5 muestra los resultados de la eficacia analgésica pa-
ra el 3° y 5° dia de tratamiento valorada por los médicos.
Se encontraron diferencias estadisticamente significativas en
la evaluacién de la analgesia satisfactoria favorable para el
Grupo A en el 93,0% frente al 54,2% del Grupo B
(P<0,000059) y del 97,4% frente al 63,2% del Grupo B
(P<0,0012) para el tercero y quinto dfa de tratamiento res-
pectivamenete.

Tabla 5 Eficacia analgésica valorada por el médico

ANALGESIA  GRUPO A (d3) GRUPO A (d5) GRUPO B (d3) GRUPO B (d5)

SATISFACTORIA Ne % No % Ne % Ne %
SI 40 93,0 37 97,4 13 54,2 12 63,2
NO 3 7,0 1 2,6 11 45,8 7 36,8
TOTAL 43 100,0 38 100 24 100 19 100

P<0,000059 (d3) ; P<0,0012 (d5) Test exacto de Fisher

En referencia al proceso infeccioso-inflamatorio de la angi-
na para el quinto dfa de tratamiento, se evidencia una dife-
rencia significativa (P<0,0007) respecto al eritema. Hacia el
quinto dia 89,5% de los pacientes del Grupo nimesulida ya
no lo tenfan, mientras que en el Grupo megacilina dnica-
mente no presentaban el 47,4% de pacientes. En referencia
al estado purulento de la angina casi el 100% de los pacien-
tes no presentan pus en el quinto dia en los dos grupos sin
que exista diferencia significativa. Tabla 6 -7

Tabla 6 Angina eritematosa

ANGINA A B
ERITEMATOSA (5) N° % N° %
SI 4 10.5 10 52.6
NO 34 89.5 9 47.4
TOTAL 38 100.0 19 100.0

P<0.0007 (TEST EXACTO DE FISHER)
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Tabla 7 Angina eritematopulticea
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Tabla 10 Salidas prematuras y
suspension del tratamiento

ANGINA A B

ERITEMATOPULTACEA (5) N°e % Ne° % A B

SI - - 2 10.5 N° % Ne° %

NO 38 100.0 17 89.2 Curacién antes de D5 2 40.0 - =

TOTAL 38 100.0 19 100.0 Pcte. Abandona 40.0 4 50.0
P NS Violacién protocolo == == = =

Enfermedad intercurrente -- - 2 25.0

La tabla 8 indica los resultados del tratamiento clinico para Ineficacia 1 20.0 2 25.0
el 3° y 5° dia valorado por los médicos. Hacia el dfa tercero TOTAL 5 1000 8 100.0

en el grupo A el porcentaje de curacién clinica es del 18,6%
frente al 4,2% del Grupo B (P NS), el de mejorfa es del
69,8% frente al 58,3% del Grupo B (P NS) respectivamen-
te. Al quinto dia la diferencia es marcada con un 92,1% de
curacién clinica frente al 21,1% del Grupo B. (P< 0,001)

Tabla 8 Tratamiento clinico valorado por el médico

TRATAMIENTO A (3)

A (5) B (3) B (5)
Ne° % N % N % Ne° %

CURACION 8 18.6 35 92.1 1 42 4 21.1

MEJORA

30 69.8 2 5.3 14 58.3 11 57.9

NO MEJORA 4 9.3 1 2.6 9 37.5 4 21.1

AGRAVAMIENTO 1 2.3 -- = = - - -

TOTAL

43 100.0 38 100.0 24 100.0 19 100.0

P=NS (3) ; P< 0.001 (5) ( CHI2 CON CORRECCION DE YATES)

De la informacién obtenida directamente del paciente que
evalud el dolor durante los tres primeros dias (diario del pa-
ciente), obtenemos los siguientes resultados: en el Grupo A
para el dia 3 el 67,4% de los pacientes presentan una inten-
sidad del dolor calificada como leve y ausente, mientras que
en el Grupo B en el 3 dia el 45,8% de los pacientes tienen
dolor leve y el resto (54,2%) todavia refiere dolor modera-
do y severo; encontrdndose ya para el 3 dia una diferencia
analgésica favorable al Grupo A, estadisticamente significa-

tiva (P<0,001). Tabla 9

Tabla 9 valoracién del dolor por
el paciente (diario del paciente)

DOLOR

DIA1 (A) DIA 3 (4) DIA 1 (B) DIA 3 (B)

PACIENTE N° % N° % N° % N° %

SEVERO

38 88.4 -- - 16 66.7 7 292

MODERADO 5 11.6 14 32.6 8 33.3 6 25.0

IWEWE

- -- 13 30.2 -- - 11 45.8

NO

- - 6 372 - - - -

TOTAL

43 100.0 43 100.0 24 100.0 24 100.0

P NS (1) ; P<0.001 (3) (CHIZ CON CORRECCION DE YATES)

La tabla 10 indica el ntimero de pacientes que suspendie-
ron y/o salieron prematuramente del estudio. Dos pacientes
abandona en el Grupo A y cuatro en el Grupo B, no se re-
gistran diferencias significativas.

P NS

Se reportaron un total de 6 efectos adversos en el Grupo A
hacia el dia tercero, (cuatro leves y dos moderados) (ardor
epigdstrico, gastritis, suefio, cefalea), 5 relacionados con el
tratamiento y 1 sin relacién. En el Grupo B se presentaron
5 efectos adversos (ardor epigdstrico y dolor epigéstrico) re-
lacionados con el tratamiento. En ninguno de los grupos
fue necesario suspender el tratamiento. Tablas 11-12

Tabla 11 Reacciones adversas

(A3) (A5) (B3) (B5)
N° % N° % N° % N° %

ARDOR
EPIGASTRICO 2 333 - - 1 200 - -
DOLOR
EPIGASTRICO - -~ - - 4 800 - -
GASTRITIS 2 333 - - = = = =
SUENO 1 167 - - = @ @ =
CEFALEA 1 167 - - = @ = o=
TOTAL 6 1000 - - 5 1000 - .
P NS

Tabla 12 Causalida de las Reacciones adversas.
Relaciéon con el tratamiento

CAUSALIDAD (A 3)CAUSALIDAD (B 3)

Ne° % Ne° %
CIERTA 5 85.3 5 100.0
SIN RELACION 1 16.7 = -
TOTAL 6 100.0 5 100.0
P NS
Discusion

El andlisis de los resultados indica que el efecto analgésico
de la nimesulida hacia el 3 dia fue considerado por el pa-
ciente como muy eficaz, ya que ninguno presentaba dolor
severo respecto del 88,4% del dfa 1.

El investigador calificé de analgesia satisfactoria hacia el ter-
cer dfa de tratamiento a la brindada por la nimesulida en el
Grupo A (93,0%) en contraste con el 54,2% del Grupo B
(P<0,000059). Al quinto dia la analgesia se mantuvo como
satisfactoria en el 97,4% en el grupo A y tan solo en el
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63,2% para el Grupo B (P<0,0012), teniendo en cuenta
que este grupo no recibié analgésico alguno. Consecuente-
mente para el dia quinto en los dos grupos ya no se encuen-
tra presencia de pus, persistiendo el eritema en el grupo B.

En este estudio se ratifica la excelente tolerabilidad de la ni-
mesulida siendo calificada por el médico y el paciente den-
tro del esquema terapéutico como buena en la mayoria de
los casos por cuanto la presencia y frecuencia de efectos se-
cundarios es similar en los dos grupos (6 en el Grupo Ay 5
en el Grupo B).

Conclusiones

En el tratamiento de la faringoamigdalitis bacteriana aguda
el antibidtico especifico de eleccién hasta la actualidad es la
penicilina, sin embargo, es permitida la utilizacién de los
AINES como medicacién sintomdtica para recuperar mds
rdpidamente la calidad de vida del paciente.™®

Confirmando este punto de vista, mencionamos las siguien-
tes conclusiones:

El andlisis de los resultados indica que el efecto analgésico
de la nimesulida es satisfactorio en el 93,0% de los casos ha-
cia el tercer dfa de tratamiento.

La eficacia clinica-terapéutica de la nimesulida asociada a la
penicilina V se muestra ya desde el tercer dfa de tratamien-
to donde el porcentaje de curacién es del 18,6%, frente al
4,2% del Grupo B. Al quinto dfa la diferencia es marcada
para el (Grupo A) con el 92,1%, frente al 21,1% del Gru-
po B. (P<0,001)

Los resultados obtenidos, confirman la excelente tolerabili-
dad de la nimesulida ratificada en diferentes estudios inter-

nacionales ¢'9,
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Por la excelente eficacia clinica-terapéutica y tolerabilidad
demostrada en este estudio, se recomienda la utilizacién de
la nimesulida asociada a la penicilina V en el tratamiento de
la faringoamigdalitis bacteriana aguda en pacientes adultos.
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RESUMEN

Se presenta las bases anatémicas y clinicas de la diseccién o vaciamiento ganglionar cervical como componen-

te esencial del tratamiento de las neoplasias malignas de cabeza y el cuello. Se presenta ademds, la clasificacién

actual de los niveles anatémicos de los grupos ganglionares, los diversos tipos de diseccién ganglionar y sus in-

dicaciones.

Palabras clave: Cuello, diseccién ganglionar, adenopatias, cdncer

SUMMARY

The anatomical and clinical basis of the lymph node neck dissection as essential part of the rational treatment
of head and neck malignancies is presented. Current classification of lymph nodes into anatomical levels, ty-

pes of neck dissection as well as their clinical indications are also discussed.

INTRODUCCION

En la evolucién bioldgica de los tumores malignos de cabe-
za y cuello, el patrén de diseminacién a los ganglios linfdti-
cos regionales es relativamente predecible. Existen innu-
merables estudios en este sentido de acuerdo a cada locali-
zacién anatémica primaria del tumor. Por tanto, el conoci-
miento de la distribucién de los grupos ganglionares es de
vital importancia en el manejo de estas neoplasias.

Desde el punto de vista quirtdrgico de reseccién del tumor
primario debe realizarse no solo con mdrgenes adecuados de
seguridad sino que ademds se debe tratar de preservar al m4-
ximo las funciones del 6rgano involucrado 2.

La extirpacién en bloque de los ganglios linféticos cervica-
les, conocida como diseccién radical del cuello, ha sido usa-
da como el tratamiento estdndar para la reseccién de la en-
fermedad regional de tumores primarios de cabeza y cuello,
desde 1906 cuando George Crile enfatizé la accesibilidad de
los ganglios para su evaluacién y tratamiento, describiendo
la técnica cldsica, subsecuentemente popularizada por Mar-
tin a partir del afio 1951 ©.

Este tipo de intervencién quirtdrgica llamada también linfa-
denectomfa o diseccién ganglionar ha sido sometida a cons-
tantes revisiones hasta su actual estandarizacién por la So-

ciedad Americana de Cirugfa de Cabeza y Cuello.

Su interés se extiende a diversas especialistas, como ciruja-
nos oncdlogos, cirujanos generales, cirujanos maxilofaciales,
cirujanos pldsticos, otorrinolaringdlogos y oncélogos clini-
cos, entre Otros.

*

Cirujano Oncélogo, Hospital "Carlos Andrade Marin", Quito
** Meédico residente, Hospital "Carlos Andrade Marin", Quito

85

CIRUGIA ONCOLOGICA DEL CUELLO

La préctica de la linfadenectomfa cervical requiere del cono-
cimiento por parte del cirujano de una serie de premisas fun-
damentales. Una de las primeras es el hecho de que la red
linfdtica del cuello es una estacién de extensién de las células
neopldsicas provenientes de tumores del drea cérvicofacial.
Estas células pueden hallarse tanto en los vasos colectores co-
mo usualmente en los ganglios. En estos dltimos, pueden
encontrarse como microcolonias o como macrocolonias que
a veces rompen la cdpsula de dichos ganglios. Al producirse
la apertura de la red linfdtica se eleva considerablemente la
probabilidad de inducir una siembra metastdsica en tejidos
blandos del cuello y de esta forma, empeorar el prondstico
del paciente. Es por ello que al realizar una biopsia de una
adenopatia cervical no se debe abrir su cdpsula.

También es necesario resefiar que la radicalidad de la linfa-
denectomfa cervical implica la exéresis en conjunto de toda,
o de la mayor parte de la red linfética. Esto implica a su vez
que sea necesario extirpar la fascia cervical entre cuyos des-
doblamientos se halla esta red, y que en ocasiones se amplie
la exéresis a otras estructuras no linfiticas como musculos,
vasos, nervios u érganos debido a la intima relacién que es-
tablecen con dicha red y con las fascias.

Por dltimo, afiadiremos, que el hallazgo de metdstasis gan-
glionares es una indicacién absoluta para tratar las 4reas lin-

faticas, exista o no lesién primaria objetivada @29,

CONSIDERACIONES ANATOMICAS

La prdctica del vaciamiento cervical ganglionar requiere, evi-
dentemente, un conocimiento adecuado de la anatomfa del
cuello, zona anatémica compleja debido a la diversidad y nu-
mero de estructuras que se hallan en tan reducido espacio.
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La aponeurosis cervical o fascia cervical estd integrada por
tres hojas fundamentales:

* Aponeurosis Cervical Superficial:

Rodea al miusculo esternocleidomastoideo (ECM) me-
diante una hoja externa méds gruesa y otra interna mds
fina. Entre los dos musculos del ECM pasa por delan-
te del plano de los musculos prelaringeos y entre el mus-
culo ECM vy el trapecio cubre el tridngulo supraclavicu-
lar. Hacia arriba se continua con la aponeurosis del ma-
setero, hacia atrds con la aponeurosis de nuca y hacia
abajo con la aponeurosis pectoral superficial. Antes de
fijarse en el borde inferior de la mandibula hacia arriba,
cubre la glindula submaxilar

* Aponeurosis Cervical Media:
Se extiende alrededor del tejido conectivo que rodea en
forma de vaina a los grandes vasos del cuello, al vago y a
los ganglios linféticos del cuello. En la regién prelarin-
gea, se encuentra soldada a la fascia cervical superficial y
desde ah{ hacia atrds se van separando dejando entre sf
un espacio relleno de grasa y tejido conectivo laxo.

* Aponeurosis Cervical Profunda:
Se encuentra cubriendo la superficie anterior de la co-
lumna cervical, los musculos escalenos y prevertebrales

Los limites de la diseccién estdn dados por las siguientes
estructuras anatémicas:

* Limite superior: Se halla en una linea paralela al bor-
de inferior mandibular. Junto a este limite se encuen-
tran los siguientes drganos: gldndula submaxilar, gan-
glios submentonianos y submandibulares, vena y arte-
rias faciales, vena comunicante intraparotidea, fascia in-
termaxiloparotidea y musculos estilohioideo, digdstrico
y porcién mds superior del ECM. Por encima de la in-
cisién debe quedar la rama marginal del nervio facial
que inerva los musculos del labio inferior del mentén y
que circula paralela al borde de la mandibula a una dis-
tancia de éste de aproximadamente unos 2 cm.

* Limite posterior: El limite posterior es formado de
arriba hacia abajo por los bordes laterales de los mudscu-
los ECM, el esplenio de la cabeza, el elevador de la escd-
pula y por el borde lateral del trapecio.El punto en el
que emerge el nervio auricular mayor se denomina pun-
to nervioso de Erb. Esta es una referencia fundamental
ya que por encima de ella nos encontramos en territorio
potencial del IX par craneal, el espinal, que en lo posi-
ble debe ser expuesto y respetado.

* Limite inferior: Estd constituido por el borde superior
de la clavicula

* Limite anterior: Estd constituido por la linea blanca in-
frahioidea, o sea, la confluencia de la fascia comun y
propia de los musculos prelaringeos.

NIVELES GANGLIONARES:
Son los siguientes ©(Fig. 1):

* Nivel I:
* Nivel II:

Ganglios submentonianos y submandibulares

Ganglios ytgulo-carotideos superiores, su-
boccipitales y mastoideos
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* Nivel III: ~ Ganglios ytigulo-carotideos medios.

* Nivel IV:  Ganglios ytigulo-carotideos inferiores.

* Nivel Vi Ganglios del tridngulo supraclavicular o
tridngulo posterior.

* Nivel VI,  Ganglios del compartimiento anterior.

* Nivel VII:  Ganglios traqueoesofdgicos y mediastinicos.

Fig. 1. Niveles ganglionares cervicales.

Consideracién aparte merecen otras grupos ganglionares,
como por ejemplo los preauriculares, los intraparotideos,
los de la nuca, los paramandibulares o los prelaringeos, pa-
ra cuya exéresis se pueden precisar abordajes especificos
cuando no pueden ser resecados con la pieza quirtrgica.

Merece especial mencidn la consideracién de los ganglios
intraparotideos pues constituyen un 4rea de drenaje de las
neoplasias localizadas en la piel de la regiones auricular an-
terior y posterior, orbitaria, frontal, témporoparietal ante-
rior y media, y perimastoidea, as{ como en contados casos,
de las regiones del ala de la nariz y de la faringe. Esto es de
especial interés a la hora de tratar dichas neoplasias, ya que
serdn estos ganglios, y no los del cuello, la primera escala de
la diseminacidn linfdtica, debiendo, por lo tanto, practicar-
se una parotidectomifa asociada al vaciamiento cervical.

LOCALIZACION TUMORAL Y AREAS
DE DRENAJE LINFATICO

Conocer la preferencia en el drenaje de las diferentes estruc-
turas anatémicas puede ser de utilidad para el tratamiento
integral de las neoplasias que las afectan.

Entre los tumores més frecuentes tenemos los siguientes:

* Las neoplasias del tercio medio del labio inferior, de la
parte anterior del suelo de la boca y de la encia anteroin-
ferior metastatizan a los ganglios submentonianos y sub-
mandibulares (nivel Ia )

e Los tumores de las 4reas laterales del labio inferior lo hacen
preferentemente en los ganglios submandibulares (nivel Ib)

* Los tumores de la regidn posterior del cuero cabelludo
drenan en los ganglios de la nuca. Para el tratamiento



DISECCION DE CUELLO:
CONSIDERACIONES GENERALES

de estas adenopatias existe también una variedad de va-
ciamiento denominado posterior.

Los tumores de labio superior suelen hacer escala en pri-
mer lugar en los ganglios preauriculares e intraparoti-
deos y luego, en los inframandibulares, yugulares supe-
riores y yugulares medios. (niveles I, II, III)

Los tumores de la lengua metastatizan frecuentemente a
los niveles IT, I y III, por este orden de preferencia. Si el
tumor afecta a la punta de la lengua o a la linea media
podriamos encontrar afectacién bilateral o contralateral

Los tumores de la mucosa yugal metastatizan con fre-
cuencia a los ganglios intraparotideos, submandibulares
y yugulodigdstricos (niveles I y II)

Los tumores del paladar y la encfa superior drenan en
los ganglios submandibulares y yugulodigdstricos (nive-

les I, 11, III)

Los tumores de la encfa inferior drenan en los ganglios
submandibulares, yugulodigdstricos y yugulares medios
(niveles I, II, IIT)

Los tumores del macizo facial (fosas nasales, senos, érbi-
tas, maxilar superior, etc.) metastatizan con mds fre-
cuencia a los ganglios submandibulares y yugulodigds-
tricos. (niveles I, II, III)

La parétida drena a los ganglios submandibulares y yu-
gulares superiores (niveles I, II,)

La gléndula submaxilar tiene su drenaje linfético en los
niveles II y III

TIPOS DE VACIAMIENTOS GANGLIONAR
CERVICAL

Podemos distinguir los siguientes tipos ©:

Vaciamiento Radical de cuello

Consiste en la reseccidn de 4 o 5 niveles ganglionares. Den-

tro de esta variedad consideramos:

Convencional o cldsico: descrito originalmente por Cri-
le supone la exéresis de los niveles I, I1, III, IV y V, jun-
to con el musculo ECM, la vena yugular interna y el
nervio espinal (Fig. 2).

Modificado o funcional; descrito por Sudrez, incluye la
reseccién de los niveles I, 11, III, IV y 'V, preservando
una o mds de las estructuras no linfdticas (Fig. 3).

O Tipo I: conserva el nervio espinal (es la tendencia
actual en los tumores N1)

O Tipo II: conserva el nervio espinal y el misculo
ECM

O Tipo III: conserva nervio espinal, misculo ECM y
vena yugular interna

Diseccion selectiva del cuello

Es cualquier diseccién ganglionar en la que se preserva al

menos un nivel de los resecados en una diseccién radical de

cuello.

A Supraomohioidea: niveles I, II y III (Fig. 4).
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Posterolateral: niveles II, III, IV, V, grupos subocci-
pitales y retroauriculares.

Anterolateral: niveles IT, III y IV.

Compartimento anterior: niveles VI, incluso los pre-
laringeos y pretiroideos

Fig. 2. Diseccion radical de cuello

Fig. 3. Diseccién modificada de cuello

-

Fig. 4. Diseccidn selectiva supraomohioidea
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Las indicaciones de estos tipos de diseccién dependen de la
localizacién del tumor primario. Asi, la diseccién suprao-
mohioidea se utiliza en cdnceres de la cavidad oral, orofarin-
ge y pardtida; la posterolateral, en cdnceres cutdneos del
cuero cabelludo y parte posterior del cuello; la dnterolateral,
en cdnceres de laringe y la del compartimento anterior, en
cdnceres de tiroides.

En definitiva, consideraremos que a pesar de la radicalidad
que se persigue con la téenica, ésta es relativa ya que se esti-
ma que aproximadamente un 10% de los ganglios nos son
extirpados (recordemos las cadenas prelaringeas, de la nuca,
preauriculares, etc), sin embargo, la repercusién que esto pue-
da tener en el resultado final del tratamiento, parece, segin
los estudios realizados, que no es relevante. En cualquier ca-
s0, el prondstico depende en gran medida de la histologfa, la
localizacién y el tratamiento de la neoplasia primaria.

Otro aspecto importante que hemos de considerar es que,
cuando existen interferencias al flujo linfdtico (cicatrices pre-
vias, inflamacién, trombos, irradiacién, metdstasis, etc.),
pueden desarrollarse trayectos linfdticos alternativos; en estos
casos la intervencién deberd ser lo mas radical posible inclu-
yendo las cadenas colaterales e incluso las controlaterales.

En lo referente a la lifadenectomf{a radical cldsica bilateral
mencionaremos que ésta se practica en aquellos casos en los
que la neoplasia primaria se localiza en posicién mediana o
para mediana.

Ademis es necesario aclarar que cuando se estime necesaria
la realizacién de un vaciamiento radical bilateral, hemos de
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tener en cuenta que es un procedimiento que puede cursar
con mortalidad intraoperatoria y que genera notables pro-
blemas funcionales derivados de la exéresis del nervio espi-
nal (que pueden corregirse mediante transferencias tendino-
sas) y sobre todo, de la extraccién de las dos venas yugula-
res internas. El drenaje de éstas es suplido luego por las ve-
nas vertebrales y por las faringeas, pero en ocasiones este
flujo no es suficiente por lo que se recomienda demorar el
vaciamento controlateral en un perfodo de 2 a 3 semanas, o
bien practicarlos de forma conjunta respetando la vena del
lado que se considere esté menos afectado, empezando la in-
tervencién por este lado, ya que de encontrase afectacién de
la vena intraoperatoriamente, serd conveniente abstenerse
de practicar en ese mismo acto el vaciamiento del otro la-
do y postergarlo para después.
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FACTORES PRONOSTICOS Y PREDICTIVOS
DEL CANCER DE MAMA

Dr. Diego Ddvalos Gonzdlez *
RESUMEN:

Dada la toxicidad de los tratamientos disponibles, serfa de extrema utilidad contar con formas certeras de pre-
decir las probabilidades de respuesta a una droga o esquema determinado. La primera ayuda en este sentido
provino de los receptores hormonales. Ademds de comportarse como factores prondsticos son factores predic-
tivos de respuesta a manipulaciones hormonales. Con esta afirmacién , la ausencia de los receptores hormona-
les establece la falta de beneficio con hormonoterapia. En los dltimos afios se esta proponiendo otros elemen-
tos como factor predictor de respuesta y son: P53, HER-2-neu, Ki 67, Catepsina D. Entre otros factores de
riesgo conocidos, tamafio tumoral, ganglios linfdticos regionales, metdstasis a ganglios linfdticos supraclavicu-
lares y de la mamaria interna, grado histoldgico, edad, invasién estromal, indice pronéstico de Nottingham
(NPI), invasién vascular, cinética celular.

SUMMARY:

Given the toxicity of the available treatments, would be of extreme utility to have good forms of predicting the
answer probabilities to a drug or certain outline. The first help in this sense came from the hormonal receivers.
Besides behaving as factors presage they are factors answer pedictivos to hormonal manipulations. With this
statement, the absence of the hormonal receivers establishes the lack of benefit with hormonotherapy. In the
last years you this proposing other elements like factor answer predictor and they are: P53, HER-2-neu, Ki
67, Catepsina D. Among other well-known factors of risk, size tumoral, regional lymphatic ganglion, metas-
tasis to ganglion lymphatic supraclaviculares and of the mammary one internal, grade histolégico, age, inva-
sion estromal, index presage of Nottingham (NPI), vascular invasion, cellular kinetics.

e Tamafo Tumoral

* Ganglios Linféticos Regionales

e Metdstasis a ganglios supraclaviculares y de la mamaria
gang y

interna.

* Grado Histolégico

e FEdad

» Tipo Histoldgico

¢ Invasién Estromal

 Indice Pronostico de Nottingham (NPI)

¢ Invasién Vascular

¢ Cinética Celular

FACTORES PREDICTIVOS:

A Receptores Hormonales

A Factores predictivos Auxiliares:

INTRODUCCION

Se estima aproximadamente que una de cada ocho mujeres
estaunidense desarrollan cdncer de mama a lo largo de su vi-
da®. Concretamente en la Provincia de Pichincha, segiin
datos del Registro de Tumores SOLCA la tasa de inciden-
cia es 29.8 por 100.000? habitantes y la Provincia que tie-
ne la mds alta incidencia de Cdncer de Mama es la Provin-
cia de Loja con una tasa de 36.5 por 100.000 hab. ©. Cons-
tituyéndose el cdncer de mama como la primera cauda de
muerte entre las neoplasias en las mujeres.

FACTORES PRONOSTICOS Y PREDICTIVOS

Una vez establecido el diagnéstico de cdncer de mama invasi-
vo los factores prondsticos y predictivos ayudaran en la toma
de decisiones sobre el manejo y tratamiento de la enfermedad.

Se conoce como factor prondstico a cualquier pardmetro,
conocido en el diagnéstico o después de la cirugfa, que se
asocie con una determinada supervivencia global o libre de
enfermedad, en ausencia de tratamiento adyuvante.

1. P53 Tamaiio Tumoral:
2. HER-2-neu Las dimensiones del tumor deben ser expresadas en centi-
. metros, debe tenerse en cuenta que el tamafio clinico es su-
3. Ki67 . _ .
perior, al tamafio real del tumor, por el espesor de la piel por
4. Catepsina D los tejidos interpuestos, y en algunos casos por la "reaccién

*

Oncdlogo Ginecdlogo Especializado en Mastologia
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peritumoral”, por ello el tamafio tumoral definitivo es por
la medicién de la imagen mamografica.
g 2
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Tabla 1

EVQLUCION DE LOS FACTORES |
PRONOSTICOS Y PREDICTIVOS SEGUN
LOS COMITES DE EXPERTOS

Fuente

Factores
prondésticos

Factores
predictivos

NIH (1990)

Ganglios axilares
Tamafio tumoral
RE-RP

Grado nuclear
Tipo histolégico
Proliferacién
Fase S
Cathepsina D

No tratado

St. Gallen's
(1995)

Ganglios axilares
Tamafio tumoral
Grado histoldgico
Edad

RE

Menopausia

RE

ACP (1995)

TNM

Tipo histolégico
Grado histoldgico
De posible valor
Proliferacién
Mitosis

Fase S

K167 MIB1
c-erb B-2

p53
Angiogénesis
Invasién vascular

No tratado

ASCO (1996) Ninguna determinacién

de laboratorio

RE-RP

St. Gallen's
(1998)

Ganglios axilares

Tamafo tumoral

Grado histoldgico y nuclear
Edad

RE-RP

Para algunos panelistas
Invasién linfdtica o vascular

RE-RP

ACP (1999)

Grado histoldgico

Tipo histolégico

Nudmero de mitosis

RE-RP

Factores sin validar

c-erb B-2 (Her2-neu)
marcadores de proliferacién
Invasién vascular y linfitica
p53

Factores menos investigados

Ploidicidad del DNA

Densidad microvascularizacién

EGFr
TGF-a. bel-2. pS2
Cathepsina D

No separados
de los factores
prondsticos

NIH (2000)

Edad

Tamafo tumoral
Ganglios axilares
Tipo histolégico

Grado patoldgico estandarizado

RE-RP

Sin papel clinico establecido
c-etb B-2

p53

RE-RP

Sin papel clinico
establecido
c-erb B-2
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Invasién vascular

Angiogénesis

Deteccién inmunohistoquimica
y molecular de micrometéstasis
(ganglios axilares o médula 6sea)

Los tumores menores de 1 cm estdn asociados con 95%“ de
curacién independiente del grado histolégico y del compro-
miso ganglionar. Los tumoresde 1 a2 cm el tiempo de so-
breviva a 10 afios es del 90%®. La probabilidad de desarro-
llar metdstasis esta altamente relacionada con el tamafio tu-
moral®. La tabla 2 se relaciona el tamafio tumoral y la in-
vasién ganglionar en la mortalidad por cdncer de mama.

Tabla 2
MORTALIDAD POR CANCER DE
MAMA-ESPECIFICA (%) A LOS 5 ANOS EN EL
ANALISIS DEL SEER

Tamafo cm (T) ON+ 1-3N+ >3N+
<0.5 0.8 4.7 41.0
0.5-0.9 1.7 6.0 45.8
1.0-1.9 4.2 13.4 32.8
20-29 7.7 16.6 36.6
3.0-3.9 13.8 21.0 43.1
4.0-4.9 15.4 30.2 47.4
>5 17.8 27.0 54.5

Ganglios Linfaticos Regionales:

El nimero de ganglios axilares positivos es de extraordina-
ria importancia como factor prondstico en casos de carcino-
ma infiltrante. La supervivencia, recidiva, velocidad de la re-
cidiva y fracaso del tratamiento, se correlacionan con el nd-

mero de ganglios axilares positivos @9,

El ndmero de gan-
glios obtenidos por diseccidn axilar es variable. Cuanto ma-
yor es el nimero de ganglios obtenidos, mayor es el nlime-
ro de ganglios positivos ®. Por tanto, la presencia de gan-
glios axilares macroscépicamente tumorales afecta desfavo-
rablemente al prondstico . Sin embargo, las opiniones va-
rfan con respecto al significado de las metdstasis ocultas o
microscépicas (sélo identificadas en cortes rutinarios o sec-
ciones seriadas microscépicas). El 70% de los pacientes con
ganglios axilares positivos recidivaran a los 10 afios, mien-
tras que, en los pacientes con ganglios axilares negativos el
porcentaje de recidiva se reduce a 20-30%.

Algunos estudios (principalmente de Estados Unidos) han
sugerido que las pacientes con metdstasis ganglionares axila-
res inferiores a 0,2 cm tienen cifras de supervivencia com-
parables a las de las mujeres sin metdstasis ganglionares %2
3. Ademds, las pacientes con ganglios axilares adheridos tie-
nen un prondstico peor que aquellas con ganglios axilares
mdviles o no palpables ©".

Los estudios europeos conceden un gran significado pronds-
tico a la presencia de metdstasis axilares microscépicas (ocul-
tas). Friedman y cols. ®? encontraron que la presencia de mi-
crometdstasis en los glanglios axilares descubiertos en cortes
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seriados estaba asociada con un riesgo relativo de metdstasis
a distancia de un 1,7 RR en comparacién con las pacientes
sin metdstasis ganglionares axilares, debiendo por ello tam-
bién ser tomado en cuenta en la manipulacién de las pacien-
tes y en la consideracién de quimioterapia adyuvante.

En un estudio prospectivo del Grupo de Estudio Interna-
cional del Cdncer de Mama (Ludwig) ®*%9, se sefialé que los
cortes seriados de adenopatias axilares homolaterales consi-
deradas libres de enfermedad, después de un exdmen histo-
légico rutinario revelaron micrometdstasis en el 9% de los
casos; estas pacientes tuvieron una supervivencia libre de
enfermedad y global peor después de cinco afios de segui-
miento que las pacientes cuyos ganglios se mantuvieron ne-
gativos después de los cortes seriados.

También, la presencia de micrometdstasis se correlacionaba
con la existencia de invasién vascular peritumoral y con el
tamafio del tumor; tumores con invasién vascular y tamafio
mayor de 2 cm., era mds probable que tuvieran microme-
tdstasis. Las técnicas de Inmunotincién han sido dtiles en
detectar metdstasis ganglionares pasadas por alto en los cor-
tes de rutina con las técnicas habituales ®. Los estudios por
métodos inmunohistoquimicos para la deteccién de metds-
tasis ocultas también han mostrado una mds alta recurren-
cia y peores cifras de supervivencia para las mujeres con car-
cinoma ductal infiltrante que se convertian en ganglio-posi-
tivas como resultado de los estudios especiales ®.

Focos microscdpicos metastdsicos -definidos como de didme-
tro menor de 2 mm- pueden detectarse entre el 9 y el 13%
de los casos "axila negativa", exclusivamente con hematoxili-
na-cosina, y entre el 15 y el 20% de los casos con técnicas in-
munohistoquimicas ?. El pronéstico de las micrometéstasis
axilares permanece incierto. Asimismo, existen insuficientes
datos para recomendar el uso rutinario de métodos inmuno-
histoquimicos o moleculares para detectar metdstasis axilares
y para cambiar la estadificacién basindose tnicamente en la
deteccién de células citoqueratina-positivas®.

Por tanto, se podria concluir sefialando que el exdmen pa-
tolégico de un solo corte ganglionar tefiido con hematoxili-
na-eosina probablemente no sea ya clinicamente defendible.
Por ello, mientras la propuesta mds éptima para la evalua-
cién de los gdnglios linfdticos estd en estudio, se aconseja la
divisidn del ganglio axilar en filetes de 2 mm. ®°, y tincién

de los cortes con métodos inmunohistoquimicos ¢

y, si es
posible, la determinacién de las propiedades funcionales del
tumor primario (factores de crecimiento, protooncogenes,
ploidia, etc.), pensando que todo ello pueda ser 4til para
identificar a las pacientes con un alto riesgo en el grupo de
las ganglio-negativas, pero teniendo en cuenta que algunas
de estas técnicas no son de utilizacién habitual sino mds
bien como método de investigacién y por tanto no se utili-
zan en la rutina diagndstica.

Metastasis de los ganglios supraclaviculares y de la
mamaria interna

La presencia de metdstasis tumoral en los ganglios de la ma-
maria interna se asocia con una peor supervivencia ‘¢, Las
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perspectivas son particularmente amenazadoras en las pa-
cientes que tienen metdstasis en los ganglios axilares y en los
de la mamaria interna. La supervivencia a los cinco afios de
las pacientes con metdstasis solo en los ganglios axilares o en
los de la mamaria interna era del 56% y 52% respectiva-
menteas “V.

La afectacion de los ganglios supraclaviculares presagia una
perspectiva particularmente amenazadora ya que estos gan-
glios son generalmente alcanzados después de la invasién de

los ganglios axilares o de los de la mamaria interna 44

Otros hallazgos asociados con un prondstico desfavorable
incluyen la extensién del tumor a los tejidos extranodales en
pacientes con tres o menos ganglios metastatizados “, y la
afectacién de los ganglios linféticos apicales @54,

Grado Histolégico

El grado histolégico también es reconocido como un factor
prondstico cldsico (Tabla 3) ©. La utilidad del grado histo-
légico como un indicador de la agresividad tumoral ha ga-
nado aceptacién progresivamente, al tiempo que han estado
disponibles técnicas especificas y consistentes para su deter-
minacién con resultados reproducibles.

Tabla 3
MORTALIDAD POR CANCER DE
MAMA ESPECIFICA (%) A LOS 5 ANOS SEGUN
TNM Y GRADO HISTOLOGICO (22.616 CASOS
BASE DE DATOS DEL SEER)

TNM GI GII GII GIV TODOS
N-T <2 cm 1 2 6 11 4
N-T2-5cm 3 9 16 14 12
N+T <2 cm 1 11 21 19 16
N+T 2-5cm 15 21 35 37 30

N - ganglios axilares negativos. N+ ganglios positivos

La importancia del grado histoldgico en pacientes con peque-
fios carcinomas se ha visto también reafirmada recientemen-
te. Joensuu y col ”.han evaluado 265 de estas pacientes: la
superviviencia causa-especifica a los 20 afios para los Tla y
T1b fue del 81%; sin embargo, ninguna de las pacientes con
tumores bien diferenciados murié de cdncer de mama.

Las recomendaciones de la Sociedad Americana de Patolo-
gos (ACP) para estandarizar la informacién sobre el grado
histoldgico sefialan que todos los carcinomas de mama, ex-
cepto el carcinoma medular, deben ser clasificados con un
grado histoldgico y que el sistema utilizado debe ser especi-
ficado en el informe, aconsejéndose el grado histoldgico
combinado de Nottinghan (modificacién de Elston-Ellis
del sistema de Scarff~-Bloom-Richardson) .

Edad

De las caracteristicas del paciente que se barajan como pronds-
ticamente significativas la edad es la tinica validada y se inclu-
ye en los factores que determinan grupos de riesgo, objetos de
aproximaciones terapéuticas diferenciadas (Tabla 4) @12
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Casi todos los estudios sugieren que las mujeres jévenes con
cdncer de mama, particularmente de menos de 35 afios, tie-
nen mds probabilidades de que a su enfermedad se le aso-
cien factores prondsticos negativos, generalmente condicio-
nando resultados pobres.

En los andlisis multivariantes se ha confirmadoque la edad
es un indicador prondstico desfavorable independiente, con
un RR entre 1,8 y 1,6 19, Desde la descripcién de los ge-
nes BRCA1 y BCRA2 519, estd claro que mujeres muy j6-
venes tienen un riesgo mayor de tener la forma hereditaria
de la enfermedad. Si esta presentacién del cdncer de mama
supone un riesgo diferente para la paciente permanece pen-
diente de estudios definitivos®”®

St. Gallen (2001)*

Tabla 4
GRUPOS DE RIESGO EN PACIENTES
CON CANCER DE MAMA Y GANGLIOS
AXILARES NEGATIVOS

Alto

*okok

Factores Risgo Riesgo

minimo / bajo *intermedio** riesgo

Tamafio tumoral 1-2 cm > 2 cm

<1lcm

Estado RE y/o RP Positivo Positivo Negativo
Grado histolégico Grado 1 Grado 1 -2 Grado 2-3
y nuclear

Edad > 35 afios < 35 anos

*  Tiene todos los factores de la lista

** Riesgo clasificado entre las otras categorfas

*** Tiene al menos uno de los factores listados

Tipo Histoldgico

En general, el subtipo histolégico de cdncer de mama inva-
sivo no es prondsticamente importante, pero algunos tipos
especiales de adenocarcinoma ductal infiltrante aparecen
asociados a un riesgo muy bajo de recidiva: carcinomas tu-
bulares puros, carcinomas papilares puros y carcinomas mu-
€INosos puros.

En la mayorfa de las series estos tumores se asocian a carac-
terfsticas favorables tales como bajo grado de malignidad o
negatividad axilar, no estando absolutamente claro que es-
tos subtipos histolégicos sean indicadores independientes
de un curso favorable *2”,

Stalsberg y Hartmann han revisado una gran serie de carci-
nomas tubulares analizando las caracteristicas que préctica-
mente garantizan la no aparicién de metdstasis -especial-
mente en tumores pequefios®. Estas coinciden con las que
cldsicamente definen el subtipo y deben estar presentes en
mids del 90% del tumor.

Los carcinomas lobulillares cldsicos, alrededor del 4% de los
carcinomas invasivos, y los carcinomas medulares tipicos -
particularmente con axila negativa-, tienen también mejor
prondstico que los carcinomas invasivos habituales y que

otros subtipos de carcinomas lobulillares invasivos @V.
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Invasion Estromal

Entre los pardmetros morfolégicos, la presencia de invasién
estromal, es el mds importante factor prondstico ya que el
carcinoma "in situ” o no invasivo es casi invariablemente
curado por mastectomfa. Aunque la identificacién de la in-
vasion es de suprema importancia, es también muy util la
determinacién de la extensién de la enfermedad "in situ"
dentro y fuera del componente invasivo, cuando se contem-

pla la conservacién de la mama @2,

indice Pronostico de Nottingham (NPI)

Este indice estd basado en que las mds importantes caracte-
risticas prondsticas de un tumor son: su tamaio, el grado
histolégico y el estado de los ganglios linféticos. Con estos
datos el grupo de Nottinghan ®”ha elaborado el Indice Pro-
néstico de Nottinghan (NPI). La férmula para obtener este
indice es la sisguiente:

NPI = 0,2 x tamafio tumoral (cm.) + estadio de los ganglios

1,2,3)

@29+ grado tumoral .

linféticos
El valor mds inferior del NP1, tiene el mejor prondstico.

Invasion Vascular

Los vasos sanguineos y los linfdticos de alrededor de un car-
cinoma ductal infiltrante pueden estar invadidos por células
tumorales. Su identificacién es importante ya que tiene un
significante valor de prediccién sobre recurrencia local pre-
coz y metdstasis distantes 62660 indicando también

una mayor probabilidad de fracaso terapéutico .

A causa de la variacién interobservador que existe en la
identificacién de invasién vascular o linfdtica por células tu-
morales en cortes tefiidos con hematoxilina-eosina ©”, se
han utilizado para confirmar este hallazgo técnicas de inmu-
notincién para antigeno relacionado con el Factor VIII,
Ulex europeus, CD 31 6 CD 34 %), que tifien las pare-

des vasculares.

Cinética Celular

Como pardmetro prondstico, el andlisis de la cinética celu-
lar de los carcinomas de mama tiene la ventaja de ser cuan-
tificable, objetivo, independiente del estado de los ganglios
axilares y aplicable a las pacientes ganglio-negativas 77", Es-
ta caracteristica puede ser evaluada por medio de marcaje
con Timidina o por andlisis del ADN por citometria de flu-
jo. El indice de marcaje con Timidina (IMT) indica la pro-
porcién de células que estdn en la fase S dentro del tumor.
En general, los carcinomas de bajo grado, tienen un IMT
bajo, mientras que los carcinomas con IMT alto tienen un
potencial para crecer rdpidamente y recidivar precozmante.
El IMT se correlaciona poco con el estadio clinico del tu-
mor, inversamente con el contenido de receptores estrogé-

nicos 7*73

), y directamente proporcional al grado histolégi-
co 7. Sin embargo, dado el pequefio ndmero de pacientes
y el corto seguimiento que se lleva con esta técnica, hace

que todavia se obtengan resultados diversos 7.

Las células en fase S también pueden ser identificadas utili-
zando la citometria de flujo 7. La fraccién de la fase S
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(FFS) determinada por citometria de flujo es considerada
generalmente equivalente al IMT. Ademds de proporcionar
el valor de la FFS, la citometria de flujo puede suministrar
también el indice de ADN, comparando el contenido de
ADN de las células tumorales con el de las células benignas.

La citometria de flujo se puede aplicar también en tejido in-
cluido en parafina, permitiendo poder realizar estudios re-
trospectivos de material archivado. En comparacién con el
IMT, la citometria de flujo proporciona un andlisis automa-
tizado y mds rdpido de la cinética celular, ademds de poder
ser también determinada la ploidia del tumor.

La ploidia celular y la FFS se ha comprobado que son im-
portantes indicadores prondsticos que pueden ayudar a se-
leccionar pacientes que puedan beneficiarse de un trata-
miento sistémico, sin embargo, el periodo libre de enferme-
dad y la supervivencia de las mujeres no es significativamen-
te diferente en base a la ploidia celular 77, Por tanto, la
ploidia y la FFS por citometria de flujo parecen tener un
dudoso significado clinico en mujeres ganglio-positivas 7.

Con todo, estas técnicas para la determinacién de la cinéu-
ca celular son estudios que generalmente estdn limitados to-
davia a trabajos de investigacién, aunque tltimamente estdn
pasando a ser empleadas en la prdctica habitual de algunos
laboratorios de Anatomifa Patoldgica.

Factores Predictivos

Factor predictivo es cualquier valor asociado al grado de res-
puesta a un tratamiento especifico. En el cdncer de mama
temprano los factores predictivos pueden ser -por su peso a
la hora de decidir el tratamiento adyuvante- mds utiles cli-
nicamente que los factores prondésticos, pero su deteccidn es
compleja, pues requieren ensayos clinicos exigentes para su
evaluacién y validacién: randomizados, con gran ndmero de
casos para dotarlos de suficiente poder estadistico, y par-
tiendo de protocolos estandarizados para la deteccién y
cuantificacién del factor. Dado que estos requerimientos se
cumplen infrecuentemente muy pocos factores predictivos
se han validado en los dltimos 10 afios, y el progreso futu-
ro en este campo y en el de los factores prondsticos, tan im-
portante para evitar los frecuentes sobre-tratamientos actua-
les asi como los tratamientos insuficientes, depende de la
atencion a los requerimientos

Receptores Hormonales

La decisién de recomendar a una paciente con cdncer de
mama tratamiento hormonal adyuvante debe basarse en la
presencia de receptores hormonales. De hecho, el estado de
receptores para hormonas esteroideas (RE y RP) en el tu-
mor primario es el tnico marcador de respuesta al trata-

miento que tiene inequivoca utilidad clinica ®42.

La mayorfa de los laboratorios han determinado arbitraria-
mente el 10-20% de células tumorales positivas como el
punto de corte para definir la positividad de los RE. Sin em-
bargo, un estudio reciente sugiere que pacientes cuyos tu-
mores contienen tan poco como el 1% de células débilmen-
te positivas mejoran significativamente en la supervencia li-
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bre de enfermedad y la supervivencia global si son tratados
con tamoxifeno ®**. En el tejido mamario el tamoxifeno
actda como un antiestrégeno, inhibiendo la unién del estré-
geno a los RE y, de esta manera, la proliferacién de las célu-
las tumorales RE-positivas.

Mids de 37.000 mujeres con cdncer de mama operable par-
ticiparon, antes de 1990, en 55 ensayos clinicos randomiza-
dos con tamoxifeno adyuvante, aportando una gran base de
datos de hallazgos en el seguimiento a largo plazo ®*.

Cuando todas las mujeres y todas las duraciones del trata-
miento fueron incluidas en el andlisis, el tamoxifeno se en-
contrd asociado a una reduccidn significativa en el ndmero
de recidivas y de muertes después de un seguimiento medio
de alrededor de 10 afios. La reduccién anual de recidivas y
muertes fue del 26 y 14% respectivamente #”*. Esto signi-
fica que cada afio, una de cada cuatro recidivas y una de ca-
da seis muertes pueden ser retrasadas o eliminadas con el ta-
moxifeno.

Este beneficio en el control de la enfermedad y en la mor-
talidad, derivado del tratamiento con tamoxifeno, se limita
a las pacientes con tumores positivos para los RE y/o RD, lo
que confiere al estado de los receptores hormonales en los
tumores mamarios la validez inequivoca como factor pre-
dictivo. Los beneficios se incrementan cuando se aumenta
la duracién del tratamiento hasta cinco afios, resultando el
tamoxifeno de esta manera en una reduccién anual del 50%
en la tasa de recidivas y del 28% en la tasa de muertes ®%”.
Entre mujeres con tumores RE-positivos, la eficacia del ta-
moxifeno fue independiente de la concentracién de RP en
el tejido tumoral. Entre las mujeres con tumores RE-nega-
tivos, aquellas cuyos tumores contenfan RP se beneficiaban
también del tamoxifeno.

La deprivacién de estrégenos también puede conseguirse
eliminando su sintesis farmacolégicamente -en la mujer
post-menopdusica a través de la administracién de inhibi-
dores de la aromatasa y en la pre-menop4usica con agonis-
tas de la LHRH- o con la ablacién ovdrica quirtdrgica o ra-
dioterdpica.

En definitiva, el tratamiento hormonal debe ser recomenda-
do a las mujeres cuyos cdnceres de mama contienen protei-
na RE y/o RP, independientemente de la edad, del estado
menopdusico, de la afectacién de los ganglios axilares y del
tamafio tumoral. Posibles excepciones a estas recomenda-
ciones incluyen mujeres pre-menopdusicas con tumores me-
nores de 10 mm que deseen evitar los sintomas de la depri-
vacién estrogénica o mujeres ancianas, con cdnceres simila-
res que tengan antecedentes de episodios de TVPU,

Factores Predictivos Auxiliares

Se ha convertido en un objetivo importante en la investiga-
cién del cdncer de mama, la identificacién de biomarcado-
res que puedan separar a las pacientes con buen prondstico
de aquellas que necesiten terapia adicional ya que lo mds
probable es que desarrollen recidivas y metdstasis y por tan-
to sean quienes mds probablemente se beneficien de la tera-
pia adyuvante.
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En la actualidad no hay ningtin biomarcador - material ela-
borado exclusivamente o en cantidades anormales por las cé-
lulas cancerosas - que sea tnico para el carcinoma de mama.
Sin embargo hay varios marcadores que han mostrado ser es-
peranzadores como factores prondsticos. La aplicacién de una
variedad de anticuerpos monoclonales junto con los otros pa-
rdmetros establecidos constituyen una ayuda en el diagndsti-
co, prondstico y tratamiento del carcinoma de mama &7,

1. P53

El gen p53 se localiza en el cromosoma 17 y se cosidera un
regulador negativo del crecimiento celular. Sus mutaciones
constituyen la alternativa genética mds frecuente en neopla-
sias malignas. La mutacién de p53 se considera un factor de
mal prondstico por determinar pérdida de la funcién supre-
sora, activacién del crecimiento celular y aumento del ries-
go de progresién de la neoplasia. La forma mutante de la
proteina p53 se acumula en el nucleo celular, donde puede
detectarse por técnicas de inmunohistoquimica sobre tejido
incluido en parafina 10210109,

2. HER-2/neu

Los primeros estudios que examinaron el papel potencial
del estado del c-erbB-2 para predecir la utilidad de la qui-
mioterapia adyuvante, se centraron en regimenes que con-
tenfan ciclofosfamida, metrotexate y fluoruracilo
(CME)®>9, Estos estudios, y otros posteriores, encontraron
que las pacientes cuyos tumores tenfan un nivel bajo o in-
detectable de c-erbB-2 se beneficiaban considerablemente
de los tratamientos quimioterdpicos tipo CME mientras
que las pacientes cuyos tumores tenfan amplificado en gen
c-erbB-2, o sobreexpresaban su proteina, no obtenfan ga-
nancia de estos tratamientos. Sin embargo, resultados de un
estudio de tejidos tumorales de pacientes que participaron
en el ensayo original de Mildn con CMF adyuvante no han
confirmado que las pacientes con tumores positivos para c-
erbB-2 no se beneficien del CMF®”. Esta contradiccién, en-
tre conclusiones de estudios retrospectivos, refuerza la nece-
sidad de estudios prospectivos de suficiente poder estadisti-
co para detectar interacciones entre los tratamientos y el es-

tado de c-erbB-2.

Por otra parte, a la vista de los datos disponibles hasta la ac-
tualidad, ninguno de ellos, no obstante, representativo de
una investigacién que pueda considerarse de nivel de evi-
dencia I, los tumores c-erbB-2 positivos, mds que resisten-
tes a la quimioterapia -como se pensaba especialmente de su
interaccién con las variantes del CMEF- serfan sensibles, e in-
cluso hipersensibles, a los tratamientos adyuvantes basados
en la adriamicina. En efecto, tres grupos cooperativos han
revisado los resultados de ensayos con pacientes tratadas en
alguno de sus brazos con combinaciones quimioterdpicas
que inclufan adriamicina en funcién del estado del c-erbB-
2: el CALG-B, el NSABP y el SWOG; y los tres han publi-

cados conclusiones acordes con esta hipdtesis ©2.

De tal manera que, con apoyos recientes de otros estu-
dios®, y con excepciones®?, la evidencia actual, aunque in-
completa, sugiere que para la mayorfa de los pacientes c-
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erbB-2 positivos, con cdnceres de mama para los que esté
indicada la quimioterapia adyuvante, son apropiados esque-
mas terapéuticos que contengan una antraciclina. Sin em-
bargo, son necesarios estudios prospectivos para determinar
inequivocamente que la positividad del c-erbB-2 permite
seleccionar regimenes especificos de quimioterapia ©%.

Por dltimo, sostenida por estudios de poca calidad, la evi-
dencia actual también parece apoyar cierta resistencia a la
hormonoterapia de los cdnceres de mama c-erbB-2 positi-
vos “Y, aunque debe prevalecer la certeza de que los pacien-
tes RE y/o RP positivos deben ser tratados hormonalmente
cuando estd indicado, independientemente del estado del c-
erbB-2 .

3. Ki 67

El antigeno Ki 67 identifica las células proliferantes dentro
de un tumor, y por tanto cuanto mayor es su presencia, més
agresivo es el tumor. La positividad del Ki 67 se correlacio-
na con el grado de diferenciacién tumoral, invasién vascu-
lar, metdstasis en ganglios linfdticos, y se relaciona inversa-
mente con la presencia de receptores hormonales 10103109,

4. Catepsina D

La catepsina D es producida y secretada por las células can-
cerosas mamarias. Es uno de los tltimos marcadores que es-
tdn siendo actualmente evaluados como indicador pronds-
tico ®. Su sobreexpresién parece estar asociada con una
conducta tumoral agresiva y un intervalo libre de enferme-
dad acortado.

La relacién de la catepsina D con la proteina c-erbB-2 y con
la amplificacién del oncogen c-myc fue estudiada por
Brouillet y cols. ®y determinaron que la catepsina D no se
correlaciona con la expresién del oncogen HER-2, pero si
con la amplificacién del oncogen c-myc. La expresién de c-
myc estd generalmente relacionada con la proliferacién ce-
lular, resultando que las pacientes en las que el ADN del tu-
mor muestra un c-myc amplificado tienen un periodo de

supervivencia acortado 1 '°V.
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RESUMEN

Las normativas de manejo actual de la Hipertension Intracraneal (HIC) basadas en la evidencia cientifica , los
métodos modernos de diagnéstico y monitoreo del "Cerebro Agudo” pueden en ciertos casos ser insuficientes
para el manejo de ésta entidad que progresivamente desencadena mayor dafio cerebral debido a las caracteris-
ticas no distensibles de la cavidad craneal.

Entre los métodos invasivos para el manejo de la HEC contamos con la renovada Craniectomia Descompresi-
va (CD) que estd despertando interés en Neurocirugia y las Unidades de Cuidado Neurointensivo porque ha
demostrado efectividad en cierto grupo de pacientes, para el control de la HEC refractaria al manejo farma-
coldgico, especialmente cuando se implementa tempranamente y se realiza en forma amplia mediante despla-
quetamiento amplio aunque en ciertos casos pueda requerirse el retiro del hueso frontal, parietal y temporal, y
adn en otros, hasta craniectomfas bilaterales, que deben completarse con apertura dural y plastia con perostio,
duramadre cadavérica liofilizada, fascia temporal homdloga o material sintético para proteccién cerebral.

Los reportes actuales describen generalmente la experiencia en pacientes con trauma craneoencefélico y/o gran-
des infartos isquémicos agudos correspondientes al territorio de la arteria cerebral media (ACR) o carétida in-
terna (ACI), denominados Infartos Cerebrales malignos.

SUMMARY

The normative of current management of the Intracranial Hypertension (IH) based on the scientific eviden-
ce,the modern methods of diagnosis and monitoring of the "Acute Brain" they can in certain cases to be insu-
ficient for the management of this entity that progressively development bigger brain damage due to the cha-
racteristics non distensible of the cranial cavity.

Among the invasives methods for the management of the (IH) we have the renovated Decompressive Craniec-
tomy (DC) that it waking up interest in Neurosurgery and the Neurointensive Care Unit because it has de-
mostrated effectiviness in certain group of patients fot the control of the refractory (IH) to the pharmacologi-
cal management especially when it is implemented precociously and it is carried out in wide form by means
of bone flap removes that in certains cases the retirement of the frontal, parietal and temporal bone can be re-
quired and in some cases bilateral craniectomies that is should be supplemented with opening dural and ex-
pansion graft of pericranium ,lyophilized cadaver dura,homologous temporal fascia. By means of this method
we can have a control of the (IH) that is already manifested with the bone flap removesand it is supplemen-
ted with the opening dural.

The current reports mostly describe the experience in patients with head injury and big infractions or hemisp-
heric strokes in territory of the middle cerebral artery(MCA) or internal carotid artery (ICA) denominated
Malignant Cerebral Infarction.
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. INTRODUCCION

La Craniectomfa Descompresiva (CD) es un procedimien-
to cuyo objetivo es darle espacio a un cerebro que sufre un
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proceso de edematizacién severa encerrado en el comparti-

miento rigido del crdneo.

En éste método nosotros hemos encontramos similitud al
manejo del abdomen hipertensivo que se lo realiza median-
te "abdomen abierto” con el propdsito de descomprimir los
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érganos intarabdominales, especialmente renal y diafragmd-
tico responsables de la disfuncién renal y respiratoria. Bajo
ésta perspectiva , la HEC refractaria al tratamiento habitual
cuenta con un recurso quirdrgico que procura la descom-
presién craneal (desplaquetamiento), y apertura y plastia
dural para contener al cerebro para evitar enclavamiento y
dafo secundario cerebral.

Por esta razén consideramos que la craniectomfa descom-
presiva corresponde al manejo de la HEC mediante el mé-
todo de cerebro abierto.

Numerosas comunicaciones han reportado beneficios en su
aplicacién a diversas entidades neuroldgicas!»>649101213151617;
hemorragias cerebrales espontdneas, hemorragias subaracnoi-
deas, recientemente en infartos cerebrales masivos y, funda-
mentalmente, en el trauma craneoencefilico (TEC) severo.

No existe duda respecto de la influencia que tiene en la dis-
minucién significativa de la presién intracraneana (PIC) o en
la reduccién del indice de mortalidad asociado a la hiperten-
sién intracraneana (HIC); sin embargo la alta tasa de morbi-
lidad severa que sobreviene consecuentemente a su aplicacién
cuestiona seriamente su utilidad, ya que en opinién de mdl-
tiples autores >!%13141¢
prana en respuesta a un edema cerebral generalizado grave,
meramente convierte al indice de mortalidad en uno de mor-

, una craniectomfa descompresiva tem-

bilidad severa con estados vegetativos persistentes.

Por otra parte para otros autores ***° , su utilizacién en pa-
cientes jévenes y como alternativa a la terapia con barbitu-
ricos cambiarfa el prondstico evitando las complicaciones
que un coma por barbittricos conlleva.

Aunque en numerosos centros neuroquirdrgicos es una ul-
tima opcién ante una HIC incontrolable, la valoracién res-
pecto del cambio que ofrece en el prondstico permanece
controversial.

Una revisién de la literatura en los tltimos veinte afios no
consiguié demostrar un claro beneficio en la utilizacién de
este procedimiento en pacientes que sufren un TEC severo,
con una variedad muy amplia en el indice de mortalidad cu-
yo rango va desde un 13,5 % hasta un 90 % de acuerdo a

diversos trabajos **.

Aunque la mayorfa de los estudios estdn basados en una re-
coleccidn retrospectiva de casos, existen algunos de cardcter
prospectivo no randomizados. A esto se suma la diversidad
de escisiones registradas asi como la localizacién de las mis-
mas que van desde unilaterales a bilaterales, desde bifronta-
les a ampliadas e incluso circunferenciales °.

Estos datos asi como la variacién de las poblaciones estudia-
das, la heterogeneidad de los grupos y el nimero de pacien-
tes incluidos en cada estudio dificulta la extrapolacién de re-
sultados o los impide ya que en los dltimos diez afios solo
unos pocas series superan los 10 casos *'*'**y, en las mds an-
tiguas, no se registra un protocolo de manejo médico ho-
mogéneo en la unidad de cuidados intensivos.

Las dificultades planteadas en la evaluacién del procedi-
miento nos llevan al presente trabajo, en el cual expondre-
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mos las indicaciones consensuadas, las técnicas utilizadas y
los resultados obtenidos tanto propios como de las series ex-
tensas a favor o en contra.

2. INDICACIONES Y CRITERIOS DE INCLUSION

A partir de los reportes de Cushing en 1905 sobre éste pro-
cedimiento, se ha reportado un creciente renacer del méto-
do para el manejo de la HEC refractaria en varias entidades
como el TEC, hematomas subdurales, hemorragia subarac-
noidea, encefalitis, hematomas intracerebrales, trombosis de
los senos venosos y accidentes cerebro-vasculares!®!9202122,

En los afios 50 y 60 se publicaron numerosos trabajos sobre
el manejo de la HEC en pacientes con severo edema cere-
bral secundario a accidentes cerebrovasculares amplios me-
diante (CDT) , de los que merece especial atencidn los tra-
bajos de Greenwood* en los que relata una disminucién de
la mortalidad hasta un 50%.

INFARTO CEREBRAL MALIGNO

Los infartos cerebrales isquémicos determinan alta mortali-
dad, especialmente cuando el territorio comprometido co-
rresponde a la oclusidn proximal de los vasos cerebrales prin-
cipales como la arteria cerebral media (ACM) o la arteria ca-
rétida interna (ACI), porque comprometen amplias zonas ce-
rebrales con desarrollo de severo edema cerebral e HEC por
lo que a ésta entidad se la denomina Infarto Cerebral Ma-
ligno con escasa respuesta al tratamiento corriente y con pro-
gresién a eventos de herniacién de las estructuras cerebrales a
través del tentorium o foramen mdgnum? .

El pronéstico en este tipo de pacientes es pobre cuando no
se implementan medidas de manejo agresivas e inmediatas
lo que determina una mortalidad de hasta un 78-80% , en-
tre el segundo y séptimo dfa de evolucidn, por lo que se im-
pone una deteccién precoz de cualquier tipo de deterioro
neuroldgico mediante imdgenes (TAC) que puede demos-
trar tempranamente zonas hipodensas, compresién ventri-
cular y desviacién de la linea media producto de la HEC
que se comprobard mediante el monitoreo respectivo de la
Presién Intracraneal con lo que se deberd tomar una rdpida

decisién sobre la necesidad de la CDT.
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Este método descomprime el contenido craneal con dismi-
nucién de la zona de isquemia y penumbra (como podemos
evidenciar en las imdgenes precedentes) porque con el des-
plaquetamiento disminuye la PIC en forma inmediata en un
15% y hasta el 70% con la apertura de la duramadre », lo
que mejora también inmediatamente la perfusion cerebral.

Entre las indicaciones especificas para la (CDT) se encuentran:

- Temprana, los resultados mejoran cuando se realiza den-

tro de las 24h del inicio del ACV.
- PIC entre 20 — 30 mm Hg

- TAC con hipodensidad temprana correspondiente al
50% del territorio de la arteria afectada.

- Pacientes menores de 50 afios.

- Cuando la afeccién corresponde al hemisferio dominan-
te, se benefician de la CDT cuando el paciente no pre-
senta afasia.

TRAUMA CRANEOENCEFALICO

La indicacién de un procedimiento descompresivo cranea-
no en un paciente que ha sufrido un TEC grave va a estar
dada en un primer momento por la existencia de una lesién
espacio ocupante o una lesién focal con efecto de masa. La
naturaleza de estas van desde una contusién a un hemato-
ma, y su localizacién incluye tanto a las colecciones extra-
durales parietales o frontales superiores como a las tempora-
les profundas mediales.

Claro que no toda coleccidn intracraneana debe ser evacua-
da y descomprimido el encéfalo, existe un amplio consenso
al respecto, basado en criterios de presentacién clinicos, ra-
dioldgicos y evolutivos (cuadro I ).

Cuadro I: Criterios de inclusién de pacientes
en un protocolo de craniectomia descompresiva

Crierios - Desvio de 0,5 - 1cm. de estructuras

Radiolégicos  mediales(Trigono, Piso del Tercer

ventriculo, etc.)

- Colapso completo de cisternas basales
(mesencefdlicas) homolaterales.

- Coleccién mayor de 25-30 cc. y menor
de 100 cc.

- Coleccidn en ventriculos cerebrales que ocupe
los mediales o dos laterales.

- Herniacién subfacial o subfrontal.
- Coleccidn cerebelosa mayor de 10 cc. 0 3cm

Criterios - Deterioro de conciencia.

Clinicos -

GCS de al menos 4/15 o superior.

- Foco neuroldgico progresivo.

- Signos de dafio parcial de tronco de menos de
4 hs. de evolucién.

Criterios - Deterioro de 3 puntos en el GCS en dos horas.

Evolutivos - PIC superior de 35 mmbhg. refractaria al

tratamiento farmacoldgico.

- PPC inferior de 45 mmbhg. refractaria al
tratamiento farmacoldgico.

99

CAMBIOS Organo Oficial de Difusion Cientifica H.C.AM.
Volumen [ N° 3 Enero - Junio del 2003

La presentacién clinica neuroldgica asi como la evolucién
del cuadro de signos y sintomas plantean la primer conside-
racién, ya que un individuo que presente un valor de 13
puntos en la escala de coma de Glasgow (GCS) a su ingre-
so y deteriora 3 puntos en menos de 2 horas obliga a consi-
derar su cirugfa. En el otro extremo un paciente con un
GCS de ingreso menor de 4 no es considerado candidato a
un procedimiento en ninglin centro neuroquirdrgico *%.
Dentro de este amplio consenso, los demds puntos a eva-
luar, obtenidos a través de una Tomograffa Axial Computa-
rizada (TAC), como el voliumen, el efecto de masa, el ede-
ma perilesional, las herniaciones transtentoriales o subfal-
ciales,el desvio de estructuras mediales (Trigono o piso del
Tercer ventriculo), el colapso de ventriculos laterales o su
compresién y la asimetria por desplazamiento o desapari-
cién de las cisternas basales (o perimesencefdlicas) suman
puntos para la decisién de evacuacién quirdrgica. En este
punto de la toma de decisiones no se considera a la edad co-
mo una limitante, siempre y cuando las condiciones cardio-
vasculares, hemorreolégicas y clinicas generales previas al
evento traumdtico estén dentro de pardmetros aceptables
para un procedimiento ( escala de Karnofsky superior a 70).

Diferente situacién se plantea en aquellos pacientes que lue-
go de un TEC grave desarrollan un edema cerebral masivo
y severo sin una lesién focal demostrable. El mismo puede
presentarse hemisférico(o unilateral) o encefdlico (bilate-
ral)y refractario al tratamiento farmacoldgico; con valores
de PIC superiores a los 30 mmhg. y una Presién de Perfu-
sién Cerebral (PPC) menor de 45 mmhg. en forma sosteni-
da y a pesar de la implementacién del protocolo inicial de
tres pasos sugerido por la American Asociation of Neurolo-
gical Surgeons ' desde 1996 y por el European Brain Injury
Consortium '? desde 1997.Al final de este esquema se plan-
tearfa la primer instancia de indicacién de una "descompre-
siva craneana" versus la implementacidn de una terapia con
barbitdricos o una de hipotermia inducida. Las tendencias
europeas se inclinan por la primera * para la mayoria de los
autores en U.S.A. solo es una opcién luego del fracaso de
todas las instancias farmacoldgicas.

Para este grupo de pacientes , la edad juega un rol decisivo,
tanto como su estado clinico previo al trauma. En la mayo-
rfa de los estudios comparativos se incluyen a pacientes jo-
venes cuyas edades van desde los 17 a 50 afios con un pro-
néstico de mejorfa registrada hasta los 30 afios. Se conside-
ran criterios de exclusién la existencia de una enfermedad
terminal previa al evento asi como el dafio primario o se-
cundario desarrollado en el tronco cerebral que abarcan des-
de midriasis o abolicién de la reactividad pupilar, compro-
miso de pares craneanos oculomotores a sindromes irritati-
vos bulbo-protuberanciales 8,13. Probablemente el mayor
consenso de exclusidn lo guarde el estado de presentacién
en el cual un GCS menor de 4 contraindica todo procedi-
miento.

Los criterios de exclusién de pacientes para una cirugfa des-
compresiva craneana, con o sin lesién focal evidente se re-
sumen en el cuadro II.
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Cuadro II: Criterios de exclusion de
pacientes para craniectomias descompresivas.

Criterios - Infarto o isquemia por contusién u otro
Radiolégicos mecanismo del tronco cerebral.

- Hematoma con volumen superior a los 100 cc.
Criterios - Dafio completo y permanente del
Clinico- tronco cerebral.
evolutivos - Dafio parcial de mds de 4 hs. de evolucién.

- GCS menor de 4/15 .

3. TECNICAS QUIRURGICAS

Se han propuesto variadas técnicas de descompresién que
incluyen craniectomias amplias uni o bilaterales, en la ma-
yorfa de los centros se efectia una fronto-parieto-temporal
del lado afectado, extensa con un rango de 67 a 15 cm.? de
drea incluyendo la remocién del hueso temporal hasta la ba-
se del crdneo 1.

En la opcién bilateral dado el alto riesgo de complicaciones
con el manejo del seno longitudinal superior y el Falx (Hoz
Cerebral) se mantiene un drea de alrededor de 2 a 3 cm.de
ancho, entre ambas craniectomfas, en la linea media .

Para algunos autores la cldsica "hemicraniectomia” fronto-
parieto-temporo occipital es la indicacién con un drea pro-
medio de 68 cm®> 7.

Aunque la tendencia actual en ambos grupos neuroquirtir-
gicos es el planeamiento "a medida" en cada paciente, de-
pendiendo del compromiso en un drea en particular, lo cual
obliga a que la localizacién de la craniectomfa varie de
acuerdo al compromiso lobar del respectivo hemisferio.

Ninguin grupo de experiencia recomienda o incluye a la cra-
niectomfa circunferencial como alternativa >,

En todos los casos de descompresion dsea sin importar su
localizacidn se efecttia una apertura de duramadre con injer-
to de fascia muscular o substituto sintético de las meninges,
ya que la escasa elasticidad de la duramadre constituye un
limite para la expansién extraxial de un cerebro con un ede-
ma severo en curso.

En los casos en los cuales el desarrollo de una coleccién o
lesién focal encefélica obligue a una intervencién, los abor-

26,28

dajes apropiados a cada localizacién ** se encuentran am-

pliamente consensuados y descriptos.

Cumplidos al menos cuatro meses desde la cirugfa, se plan-
tea, en casos de buena evolucidn, la reparacién pldstica del
defecto 6seo craneano.

Para algunos autores la conservacién de la plaqueta dsea en
condiciones de esterilidad y congelacién permite su poste-
rior reposicién *°. Para otros, la "marsupializacién" y con-
servacién en el tejido celular subcutdneo del abdomen por
un bolsillo subdérmico labrado quirtirgicamente es la op-
cién ». Finalmente para un tercer grupo la reparacién debe
realizarse con substituto sintético ya sea acrilico de moldea-
do, o con mallas y tornillos de titanio de fijacién ésea cra-

neana >,
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En opinidn de los autores, esta dltima opcidn es la que me-
nos complicaciones presenta, y sus resultados estéticos satis-
factorios la convierten en la de eleccién (Foto 1).

Foto I: Reparaciéon plastica de una craniectomia

Referencias: TAC correspondientes a un paciente que sufrié una
contusién cerebral acompariada de una fractura hundimiento
craneana que requirid de una descompresion de unos 20cm2.

Imagen correspondiente a su reparacién plastica posterior.

4. RESULTADOS DE LA CDT

En los principales estudios reportados en los dltimos cinco
afios, con mds de 30 casos, los resultados registrados no per-
miten una extrapolacién de datos bajo un tnico denomina-
dor que permita elaborar un porcentual global de prondsti-
cos dada la diversidad de la muestra.

Por ello describiremos los mds destacados y los datos obte-
nidos en cada uno.

Para Polin y colaboradores * el 37% de los 35 pacientes
operados tuvieron una buena evolucién con un score de 4-
5 en la escala de Glasgow(GOS) y una diferencia estadisti-
ca significativa(P = 0.014) respecto del grupo control de 92
casos no operados tomado del Traumatic Data Coma Bank
(TDCB). Los pacientes jévenes de alrededor de 17 afios tu-
vieron mejor evolucién que los adultos (44%), aquellos so-
metidos a cirugfa dentro de las 48 horas de inicio de un re-
gistro de PIC de 40 mmhg. Progresaron con un GOS de 4-
5 en el 60% de los casos, en contraste con los operados pos-
teriormente que registraron un GOS de 1-3.

La mortalidad general consignada fue del 23%.

En cuanto a lo reportado por Kleist-Welch Guerra, Gaab y
colaboradores °, el porcentual general de supervivencia en
57 casos operados fue del 81%, con una mortalidad del
19%. Un 58% de los pacientes operados evolucioné con un
GOS de 4-5, una secuela severa quedé en un 11% y un 9%
de los pacientes sufrié un estado vegetativo persistente.

El grupo tuvo un promedio de edad de 23 afios.

En contraste, de acuerdo a lo consignado por Miinch y co-
laboradores *?, en 49 pacientes sometidos a cirugfa, el 72%
evolucioné con un GOS de 1-3 y solo un 28% registré una
evolucién favorable dentro de su internacién (GOS de 4-5).
A los seis meses el primer grupo redujo sus {ndices a un
59% mientras que se incrementaron los casos de buena re-
cuperacién a un 41%.
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El mejor prondstico se registré en aquellos pacientes que a
su ingreso presentaron un GCS de 8 o mds y fueran meno-
res de 50 afios. El tiempo transcurrido hasta la cirugfa no re-
presentd una diferencia en los resultados a corto plazo, sin
embargo el control a seis meses , en lo que a estadistica res-
pecta, fue significativamente mejor en aquellos operados
dentro de las primeras cuatro horas que en aquellos opera-

dos luego de las 48 horas(P = 0.046).

En este articulo se diferencia la evolucién clinica del regis-
tro de imdgenes por TAC sucesivas, que permiten observar
los cambios luego de la descompresién y calcular el volu-
men de lo procidente por fuera del borde éseo("fungus ce-
rebrii").( Foto 2)

Foto 2: TAC correspondientes a una
craniectomia descompresiva.

Referencias: Imdgenes correspondientes a una paciente que sufre una
contusién frontal bilateral postraumdtica. A: TAC preoperatoria, posterior a
la cual desarrolla un deterioro de conciencia abrupta. B: TAC efectuada en

el post operatorio donde se evidencia la reseseccidn dsea asi como el vorimen
cerebral protruyente a través de la craniectomia.Las lineas trazadas
permiten calcular el volumen expandido(*) a fin de evaluar la
efectividad de la descompresion.

Los pardmetros como las estructuras mediales( trigono, pi-
so del tercer ventriculo etc.) desviadas, la ausencia de surcos
y cisuras o el colapso de ventriculos y cisternas mostraron
una relativa rdpida correccién con una cirugfa temprana, lo
cual no se correlaciond con la morbilidad severa o mortali-

dad global consignada.( Foto 3)

Foto 3: TAC de control posterior a la craniectomia
descompresiva.

Referencias:Imagen correspondiente a la paciente anterior, luego
de 1 mes de operada y con un GOS III-IV. A: TAC de ingreso.
B: TAC de control a 1 mes de la anterior. Nétese la correccion de
los desvios y compresiones de estructuras.
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Ninguno de los articulos diferencid entre pacientes con una
coleccién o lesion focal, de aquellos que presentaban un
edema severo masivo refractario al tratamiento farmacolégi-
co en las series quirdrgicas.

La experiencia personal de los autores , expuesta en reu-
niones del tema, es similar a la expuesta por este grupo de
trabajo de la Universidad de Mannheim en Munich, Ale-

mania.

5. DISCUSION

Actualmente la descompresién por un edema severo pos-
traumdtico cerebral es efectuada como una terapia de segun-
da linea en la abrumadora mayorfa de los centros neuroqui-
rirgicos En los dltimos veinte afios no han surgido estudios
que demuestren un claro beneficio en el prondstico final de
los pacientes por encima del obtenido con un tratamiento
conservador; estas series mds alld de su diversidad de datos,
no acuerdan un protocolo uniforme de indicaciones para la
cirugfa como tampoco para la eleccién de técnicas operati-

vas 6,7,8,9,10,13,15.

Aunque la mayoria de los autores concuerdan que el proce-
dimiento resulta en un significativo y objetivable descenso
de la PIC las investigaciones clinicas no despejan dudas ra-
zonables respecto del beneficio a obtener. Yamakami y Ya-
maura ”, usando la tomografia de emisién de fotén tnico
(SPECT), investigaron el flujo y perfusién sanguinea regio-
nal cerebral en pacientes operados y hallaron que el mismo
se incrementaba en el drea descomprimida, interpretaron es-
to como un mecanismo de proteccién contra el dafio isqué-
mico neural secundario. Por otra parte Ogawa y colabora-
dores ", demostraron que la reduccién de la PIC luego de
una craniectomia no es seguida por una mejorfa de la oxi-
genacion del tejido cerebral local.

El reporte mds extenso y a partir del cual se efectdan las
comparaciones fue presentado por Marshall y colaborado-
res en 1991 " para el TDCB y complementado 1994, y en
él, el porcentaje de mortalidad general fue de un 33%, el
14% de los casos evolucionaron hacia un estado vegetati-
vo persistente y solo un 7% tuvo una buena recuperacién
(GOS de 4-5).El seguimiento en estos pacientes fue de dos
afios y ello constituyd una diferencia en los resultados fi-
nales ya que se registraron a seis meses, un 41% de los ca-
sos con buena recuperacién y un 36% de mortalidad. A
partir de estos datos se plantearon los resultados obteni-
dos por multiples autores y con ellos la controversia (Cua-

dro III).

Cuadro Ill: Cuadro comparativo de los
resultados expresados por las principales series.

GOS IV-V GOSI-III  Mortalidad
Global
Polin y col.”” 37 % 60 % 23 %
Kleist-Wlech
Guerra y col.’ 58 % 42% 13%
Miinch y col.” 28 % 41 % 19 %
Marshall y col.® 7 % 41 % 33 %
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Algunos puntos de consenso parecerfan ir delinedndose:

1- La edad; el prondstico seria significativamente mejor en

los menores de 50 afios

2- El tiempo de demora en efectuar la cirugfa; la dilacién
mayor de 48 horas serfa fatal con indices de hasta un
90% de mortalidad. No hay un acuerdo en el tiempo
ideal que proponen los autores y van desde 4 a 48 hs.

posteriores al trauma.

Los valores de PIC; la persistencia de niveles entre 30 y
40 mmhg por mds de 12 a 48 hs. y sin respuesta a me-
didas farmacoldgicas.

4- La caida en la PPC por debajo de 45mmbhg.; esto en re-
lacién al incremento d la PIC tiene el mismo valor de

evidencia.

Se desaconseja la cirugfa en aquellos pacientes con dafio
primario o secundario de tronco cerebral, con desarrollo
de sindromes bulbo protuberanciales dado que un dafio
irreversible instalado ensombrece el prondstico que no
cambiaria con el procedimiento.

La necesidad de una craniectomfa amplia, referida a un
didmetro mayor a 12 cm con apertura o pldstica dural.

La aparicién de la curva B y su registro continuo en la
evaluacidon de PIC; existirfa evidencia que demuestra
que su desaparicién antes de una descompresién se co-
rrelacionarfa con un mal prondstico en relacién a los ca-
sos en los cuales persiste *.

6. CONCLUSIONES

Desde su primer descripcién en 1886 por Marcotte en su
tesis ', la cirugfa descompresiva por craniectomia fue atra-
vesando etapas de valoracién y desvalorizacién. Actualmen-
te y, dados los altos indice de secuela o mortalidad secunda-
rios al traumatismo severo encéfalo craneano, estd siendo
impulsada como respuesta al fallo de la terapia conservativa
consensuada o como reemplazo de la misma en opinién de
algunos autores.

La diversidad de datos asi como las muestras restringidas no
permiten unificar evidencia a favor o en contra del procedi-
miento. Ninguno de los trabajos en el 4rea alcanza un nivel
I de evidencia cientifica ".

En lo que sin excepcién estdn de acuerdo los investigadores
es en la necesidad de un estudio prospectivo, multicéntrico,
randomizado y comparativo respecto de las medidas farma-
coldgicas, como el uso de barbitidricos o hipotermia( aun-
que Clifton GL, en su reporte al congreso de Viena en 1999
haya detenido su estudio comparativo ® con hipotermia da-
dos la alta incidencia de efectos secundarios perniciosos).
Actualmente se encuentran en desarrollo tanto por la AANS
y la EBIC sendos proyectos y recientemente un no compa-
rativo de la Asociacién Argentina de Neurocirugfa.

En la experiencia de los autores la efectividad de una des-
compresién dsea craneana, podria no ser posible de com-
probar dada la implicancia de pacientes de alto riesgo que
demanda la verificacién.
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CONTROL DEL DANO EN TRAUMA

INTRODUCCION.

Volumen I

CONTROL DEL DANO EN TRAUMA

Estuardo Salgado Y. *
RESUMEN

El entusiasmo por la reconstruccién primaria y grandes resecciones de los érganos lesionados, mediante tiem-
pos quirtrgicos prolongados en pacientes politraumatizados graves con heridas o lesiones exanguinantes, am-
parados en los avances tecnolégicos y farmacolégicos de los afios 70 y comienzos de los 80 se vid entorpecido
por el incremento de la mortalidad debida generalmenmte a fallo multiorgdnico, estrechamente relacionado a
la presencia de acidosis, hipotermia y coagulopatfa.

Ante ésta situacidn, en los ultimos afios se procuré el desarrollo de técnicas quirtrgicas abreviadas y rédpidas
que permitan el control efectivo de las hemorragias exanguinantes e infeccién, mediante empaquetamientos,
clampeo de asas intestinales perforadas , catéteres hemostdticos etc., procedimiento que se lo demonina "Con-
trol del Dafio" (CD) con lo que se logra incrementar la sobrevida de éste tipo de pacientes hasta un 80% , por-
que nos permite el manejo de la Triada Letal (hipotermia, acidosis,coagulopatia) del trauma, y otros trastornos
inherentes al paciente politraumatizado para en fases posteriores proceder a la correccién definitiva de los 6r-
ganos afectados.

Se lo realiza en 3 fases, comenzando por el manejo quirdrgico ( I Fase ) inicial para el control de la hemorra-
gia, de la contaminacién, empaquetamiento intraabdominal y cierre temporario o simple de la cavidad, poste-
riormente (II Fase ) realizada en la UCI mediante: recalentamiento, correccién de la coagulopatia, manejo he-
modindmico,soporte ventilatorio e identificacion de otras lesiones, para finalmente (III Fase) realizar las correc-
ciones definitivas.

SUMMARY

The enthusiasm about the primary reconstruction and big resections of the organs injured by means of pro-
longed surgical times in patients serious politraumatized with wounded or exanguinants injuries,aided in the
tecnology advances and pharmacological of the seventies and beginnings of the 80 it was generally hindered
by the increment the mortality due to multiorganic failure,closely related to the presence of acidosis,hypot-
hermia and coagulopathy.

In this situation,in the last years the development was offered of technical surgical abbreviated and quick that
allow the effective control of exanguinants hemorrhages and infection by means of packing,clamping of in-
testinal injuries and hemostatics catheters etc., procedure that denominates "Damage Control " (DC)with it
is possible to increase the survival in this type of pacientsuntil 80% because it allows us the management of
the Lethal Triad (hypotermia,acidosis,coagulopathy) of the trauma and other inherent dysfunctions to the po-
litraumatized patientand in later phases to proceed to the definitive correction of the affected organs.

It method is carried out in 3 phases beginning with the surgical management (I Phase)initial for the hemorra-
ge control, of the contamination, intaabdominal packaging and temporary or cavity closin and later on (II
Phase)carried out in the ICU by reheating,coagulopathy correction,hemodynamic management,ventilatory
support and other injuries identification for finally ( III Phase) to carry out the definitive corrections.
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La introduccién de éste método le corresponde a Prin-
gle!(1908) quien focalizd su uso en el manejo de pacientes
con trauma hepdtico, siendo continuado por Haslted?
(1913) y alcanzando un importante desarrollo en el mane-
jo de los politraumatizados de la Segunda Guerra Mundial,
posteriormente Madding (1955)° demostrd que los "packs”
temporarios son efectivos en el control del sangrado

En los afios 70 el control del dafio se utilizé en varios cen-
tros de trauma y en 1976 Lucas y Ledgerwood* describieron
su estudio prospectivo de 637 pacientes con trauma hepdti-
co severo.

Intensivista, Subespecializado en Trauma y Neurointensivismo. Ex -Médico Tratante de las
Unidades de Terapia Intensiva del Sanatorio San José y de la Trinidad. Buenos Aires — AR-
GENTINA. Actual: Médico Tratante de la UTI-HCAM.
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Le corresponde a Feliciano® (1981)el reporte de sobrevida
hasta en un 90% en el manejo de pacientes con empaque-
tamiento intra-abdominal de pacientes con lesiones hep4ti-
cas exanguinantes.

Entre 1984 y 1993 se reportaron varios estudios sobre el be-
neficio del Control del dafio a partir de lo que ésta técnica
se extiende al manejo de la mayorfa de las lesiones comple-
jas del paciente politraumatizado.

Una revisién acumulada de los tltimos 20 afios destaca una
mortalidad del 44% y morbilidad del 39% en el manejo de
lesiones hepdticas y un 60 Vs 43% en el manejo de lesio-
nes multiples.

Correspondencia:

UCI-HCAM.  E- mail: esalgadoy@hotmail.com
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2. DEFINICION E INDICACIONES

Se denomina "Control del Dafo" al tipo de intervencién
quirdrgica en la cual se efectdan simples y rdpidas manio-
bras para lograr el control de la hemorragia y de las lesiones
viscerales (que originan pérdida de sustancias contaminan-
tes), seguidas de la finalizacién inmediata de la cirugfa °.

El término "Control del Dafio" fue creado por la Marina de
los Estados Unidos en referencia a "la capacidad de un bar-
co para absorber el dafio sufrido, pudiendo mantener la in-
tegridad de la misién" 7.

En el paciente que se estd desangrando por haber sufrido
una muy severa o multiples lesiones, este término ha sido
parafraseado para indicar la suma total de las maniobras que

se deben realizar para asegurar la sobrevida del traumatiza-
do, a pesar de las lesiones sufridas ®.

Actualmente en los mds importantes centros de trauma, el
"Control del Dafio", se indica en pacientes con traumatis-
mos desvastadores (cerrados o penetrantes) en los que los
mismos presenten en el pre o intraoperatorio alguno de los
siguientes factores:

- Hipotermia.

- Coagulopatia.

- Acidosis .

- Al ingreso shock de mds de 70 minutos de duracién.

- Determinacidén por el Cirujano de lesién sangrante no
pasible de reparacién primaria.

- Transfusién de mds de 10 unidades de sangre.

- Respuesta subdptima a la resucitacién intraoperatoria
efectuada.

- Arritmia severa intra operatoria o existencia de otros
factores generales que obliguen a -abreviar el tiempo
quirdrgico.

- Existencia de lesiones asociadas en otras regiones que
obliguen a abreviar el tiempo quirdrgico.

- Situacién de Necesidad.

3. TRIADA LETAL

La denominada "trfada de la muerte o Letal" , es la consti-
tuida por acidosis, hipotermia y coagulopatia,®” y es la que
constituyd la indicacién inicial del Control del Dafio ©.

Es de etiologfa multifacorial y determina su propia morbi-
mortalidad cuando en su presencia se realizan procedimien-
tos quirdrgicos prolongados.

ACIDOSIS

)

HIPOTERMIA

COAGULOPATIA
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La Acidosis, la mayoria de las veces, es consecuencia de la
inadecuada perfusion tisular producida por el shock hipo-
volémico. La hipotermia contribuye a la produccién de aci-
dosis provocando la alteracién de la bomba de Na / K por
disminucién de la produccién del ATD, llevando a un incre-
mento del lactato.

La acidosis asociada a la hipovolemia contribuye a la hemo-
rragia por coagulopatia’, la cual empeora atin mds el shock
hipovolémico, credndose un circulo vicioso que debe ser in-
terrumpido. La correccién de esta situacién no sélo depen-
de del control de la hemorragia, ademds se debe mejorar el
transporte de oxigeno transfundiendo glébulos rojos, y en
caso de ser necesario administrando los fdrmacos correspon-
dientes (bicarbonato de sodio,etc.). Se indica realizar el
Control del Dafio ante un PH menor de 7 *°.

Algunos autores indican el método recién ante un PH de
7,20 o menor , pero esto puede resultar peligroso por
lo tardio debido a la posibilidad de haber adquirido una ex-

cesiva deuda de oxigeno previamente .

10,11,12

La Hipotermia se define como la temperatura central me-
nor de 35 ¢°; la misma es consecuencia de: el insulto trau-
mdtico sufrido, la deficiente perfusién tisular por shock, la
transfusién de grandes voltimenes de cristaloides, coloides y
sangre utilizados para la resucitacién del shock , la baja tem-
peratura ambiental en los Shock Rooms de las guardias en
los que son asistidos los pacientes (al ser necesariamente
desvestidos), y en algunos casos a la falla de la termoregu-
lacién que acontece en ciertos traumatismos graves de crd-
neo ]4,]5,]()'

Existe una gran diferencia en la mortalidad de los pacientes
asistidos por haber sufrido hipotermia por exposicién am-
biental, con respecto a los que presentan hipotermia post
traumdtica. Los pacientes que sufren esta dltima pueden
presentar una mortalidad 4 o 5 veces mayor que los asisti-
dos por hipotermia ambiental .

La hipotermia es clasificada tradicionalmente en: - leve: 35
a 32 c°; - moderada: 32 a 28 c°; - grave: 28 2 20 c° y - pro-
funda: menos de 20 grados. En trauma la clasificacién es la
siguiente: - leve: 35 a 34 ¢°; - moderada: 34 a 32 c°y - gra-
ve: <32 c© . La medicién de la temperatura central se efec-
tda mds frecuentemente por via endoesofdgica, endorectal,
endovesical, transtimpdnica, o con catéter de Swan — Ganz.
La hipotermia lleva a mayor consumo de oxigeno, a disfun-
cién plaquetaria y a potenciales arritmias letales. Por ejem-
plo con una disminucién de la temperatura central de 0,3
c® el aumento del consumo de oxigeno es del 7%, mientras
que al disminuir 1,2 °c el consumo aumenta el 92%; con
respecto al Kptt (Aptt) a 35 °c se obtiene una cifra que re-
presenta el 39% del normal, disminuyendo al 2,5% cuando

la temperatura es de 32 °c 41,

En pacientes con tempera-
tura central de 35 ¢° se debe intentar agresivamente el reca-
lentamiento, y si el registro es de 34 °c o menor se debe rea-
lizar el Control del Dafio '*7. La existencia de hipotermia ha
sido reportada por Gregory en el 21% de los pacientes que

15

habfan sufrido un trauma severo " mientras que Steine-

mann comunicd que el 46% de los traumatizados que re-
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quirieron una laparotomia salen del quiréfano hipotérmi-
cos; de allf la importancia de detectar y tratar la hipotermia
en el pre e intraoperatorio.

Coagulopatia, Ferrara reporté una mortalidad del 90 % en
los pacientes que presentaban acidosis, hipotermia y una
coagulopatia que habfa requerido transfusién masiva °.

Como factores determinantes de la coagulopatia se encuen-
tran la hipotermia, la acidosis y el shock hipovolémico. La
hipotermia produce disfuncién de las cascadas intrinseca y
extrinseca de la coagulacién, déficit en la agregacién pla-
quetaria y defecto en la produccién del tromboxano B2 %
la acidosis desencadena la disfuncién plaquetaria, y en el
shock el recambio de la volemia que se establece al ser tra-
tado produce el "lavado" de los factores de coagulacién y
de las plaquetas, desencadenando la deficiencia del sistema
de la coagulacién. La observacién clinica de la coagulopatia
no siempre se confirma por el laboratorio, debido a que las
pruebas habituales para medir el mecanismo de la coagula-
cién no son fidedignas para estimar la disfuncién plaqueta-
ria por hipotermia, seguramente porque ademds de la dis-
minucién de los factores, deben existir disfunciones no
mensurables por las pruebas comunes, y por otro lado por-
que los fibrémetros de laboratorio contienen un bloque tér-
mico que calientan el plasma a 37 c° corrigiendo parte de la
falla existente del sistema de la coagulacién 9,17. La indi-
cacién del Control del Dafo se establece ante la presencia
de un Tp mayor de 16", un KpTT mayor de 55" o por la

determinacidn clinica de coagulopatia.

Sharp y Locicero " establecieron cinco factores de riesgo pa-
ra los traumatizados graves, con la mortalidad correspon-
diente a su presencia, de esta forma:

Factores:
1. Acidosis severa (< 7,18)
2. Hipotermia moderada o grave (< 33 °c)
3. TP 16" 0+
4. KpTT 50" o +
5. 10 o + unidades de sangre transfundidas
Mortalidad:
4 05 factores: 100%.
2 o 3 factores:  83%.
0 o 1 factores: 18%.

Al respecto es necesario recordar o considerar la descripcién
de Shoemaker referida a la deuda de oxigeno contraida du-
rante el pre e intraoperatorio que por un lado puede com-
pensarse o por otro que no logre éste objetivo, producién-
dose en este ultimo caso la falla progresiva orgdnica con de-
senlace fatal.

Wilmore* y Nguyen® comunicaron en sus trabajos que en
respuesta al trauma sufrido y al quirtrgico (stress), se pro-
ducen numerosas alteraciones que se reflejan en la capaci-
dad corporal para mantener la homeostasis; dichas altera-
ciones estdn constituidas por cambios hormonales, altera-
cién en la liberacién de mediadores, estimulacién del eje hi-
potdlamo — hipéfiso- adrenal, activacién del sistema nervio-
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so simpdtico y aumento del catabolismo proteico. Este stress
traumdtico es proporcional a la extencién del trauma pro-
ducido y a la cirugfa realizada, por lo tanto a mayor trauma
y mayor cirugfa, mayor respuesta al stress, con las consi-
guientes consecuencias, las que sumadas a la mayor acido-
sis, hipotermia y coagulopatia que se pueden desencadenar
al prolongar estas situaciones, determinardn un mal pronds-
tico para los pacientes.

De todo lo anterior surge lo importante de controlar rdpida-
mente la perdida sanguinea y la contaminacién en el menor
tiempo posible, para evitar mayor deuda de oxigeno, y asi
poder lograr una mayor sobrevida en estos graves pacientes.

Situacién de necesidad, ante ciertas situaciones desespe-
radas como ser: encontrarse en un centro de salud sin la
complejidad necesaria para un completo y adecuado trata-
miento (medio rural, cirujano no entrenado en trauma, ca-
rencia de sangre, ausencia de médicos ayudantes, carencia
de Unidad de Terapia Intensiva, falta de insumos, etc. ) de
un paciente que presente una o mds lesiones que requieran
un inmediato tratamiento quirdrgico, no existiendo tiempo
para su derivacidn; puede estar indicado efectuar el Control
del Dafio y la posterior derivacién a un centro adecuado .

4. INDICACIONES / SELECCION DE PACIENTES

El éxito del procedimiento depende de la correcta y rdpida
seleccién de pacientes basada en los trastornos fisiolégicos.

La inestabilidad hemodindmica con taquicardia, hiotensién
arterial, taquipnea y alteracién del estatus mental debe aler-
tar al equipo involucrado en el manejo del paciente poli-
traumatizado sobre la necesidad de (CD).

En el siguiente cuadro se resume las indicaciones actual-
mente aceptadas:

CONDICION

Trauma tordcico de alta energfa

Trauma tordcico penetrante multiple

Inestabilidad hemodindmica

Coagulopatia / hipotermia
ENTIDADES COMPLEJAS

Trauma vascular abdominal mayor e injurias iscerales

Exanginacién multifocal o multicavitaria mds
injurias viscerales

Lesiones multiregionales

FACTORES CRITICOS
Acidosis metabdlica severa (pH < 7.30 )
Hipotermia (T <350 C)

Resucitacién y tiempo quirtrgico > 90 min.

Coagulopatia y evidencia de sangrado no mecdnico
Transfusién masiva ( > 10 UGR)

5. SECUENCIA DEL MANE]JO
MEDIANTE COTROL DEL DANO

Este procedimiento se debe desarrollar en etapas con el fin
de frenar la cascada letal de cada uno de los eventos que
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conducen a la muerte del paciente politraumatizado grave
con lesiones exanguinantes.

I. Sala de Operaciones
Control del sangrado
Control de la contaminacién
Packing intrabdominal
Cierre temporario

II. U.C.I

¢ Recalentamiento

* Correccién de la coagu-
lopatia

* Manejo hemodindmico

* Soporte ventilatorio

¢ Identificacién de lesiones

.

J

III. Sala de Operaciones
¢ Remocién del Pack
e Reparacién definitiva

I. CONTROL DE LA HEMORRAGIA Y DE LA

CONTAMINACION

Comienza mediante una laparotomia exploradora con el fin
de cotrolar la hemorragia y contaminacién, seguida de la
aplicacién de packings, clampleo de lesiones y cierre simple

de la cavidad

Traumatismos de Abdomen, mediante laparotomia y se
evacuacién de codgulos existentes, realizando rdpidamente
un packing (taponaje) en los cuatro cuadrantes abdomina-
les con campos o apdsitos grandes; se consulta al anestesis-
ta sobre el estado del paciente y se da tiempo para comen-
zar la reanimacién del mismo, luego se van retirando en
forma sucesiva los campos de cada cuadrante y se van reali-
zando los controles del sangrado con ligaduras, clamps o
shunts endovasculares para las lesiones de los vasos y la co-
locacién de packs selectivos para las injurias de los érganos
s6lidos; para las perforaciones viscerales se efectda el cierre
de las brechas con puntos en monoplano, rdpido surget o
con clamps para intestino 22, El packing se puede efectuar
colocando sobre la superficie del érgano lesionado una l4-
mina pldstica y sobre ella los apdsitos para compresion; el
pldstico evita que se adhieran las gasas al parénquima y de
esta manera se produzca el resangrado por traccién tisular al
retirar el pack; otro técnica consiste en colocar sobre el hi-

gado al epiplén y luego sobre el mismo los apdsitos o cam-
26.

pos *%

packs con fibrina seca 7.

ha sido descripto mds recientemente la colocacién de
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Posteriormente y luego del control en todos los cuadrantes
el cirujano debe decidir segtin el estado del paciente (coagu-
lopatia, acidosis, hipotermia, nimero de unidades transfun-
didas, existencia o ausencia de arritmias, tiempo quirtrgico,
determinacién por el Cirujano de lesién masiva sangrante
no pasible de reparacién primaria, posible deuda de oxige-
no contraida, etc.) si continda con el tratamiento definitivo
de las lesiones, o si finaliza el acto quirdrgico, concluyendo
asf la primera etapa del método.

Se debe recordar que cuanto mds severamente injuriado es-
té el paciente, posiblemente menos esté indicado realizarle
un tratamiento definitivo en la etapa inicial.

Al completar el Control del Dafio se puede optar por el
cierre de la pared abdominal (en forma completa o cerran-
do tinicamente la piel), o realizar un abdomen abierto pero
contenido. Cerrar la cavidad contribuirfa al packing al man-
tener una presion abdominal constante, por otro lado la la-
parostomia acorta el tiempo quirdrgico y peviene el sindro-
me compartimental abdominal que se puede presentar en
estos pacientes. Esta dltima técnica es de realizacién obliga-
toria en aquellos pacientes en los que existe un importante
edema retroperitoneal o de la pared visceral y/o una marca-
da dilatacién intestinal que pueda provocar un compromi-
so ventilatorio, o desencadenar posteriormente una hiper-
tensién abdominal 2230631,

Traumatismos de Pelvis con fracturas del anillo 6seo, pro-
ducen inestabilidad hemodindmica, y en los cuales la fija-
cién externa y la arteriografia no han logrado detener la he-
morragia, se debe realizar el packing pélvico hemostdtico
como medida de salvataje, y de acuerdo al estado del pa-
ciente realizar la fijacién dsea interna o lo mds frecuente el
Control del Dafio, debido a que generalmente cuando estos
graves pacientes llegan a esta instancia ya se encuentran con
acidosis, hipotermia y/o coagulopatia. 732,

Traumatismos de los Miembros, el Control del Dafio pue-
de ser efectuada en las fracturas expuestas por medio de la fi-
jacién dsea externa junto a la covertura de los tejidos blan-
dos 7; para las lesiones de la venas se debe optar por la liga-
dura de las mismas, y para tratar las lesiones arteriales se pue-
de realizar de acuerdo al caso, la reparacién vascular répida o
la colocacién de catéteres endovasculares conectando los ex-
tremos del vaso lesionado (constituyendo un shunting tem-
porario) *, y en los casos muy extremos la ligadura arterial .

La toracotomfa por lesiones tordcicas traumdticas, el
Control del Dafio tiene por finalidad detener la hemorragia
y permitir recuperar un estado fisiolégico que permita la so-
brevida del paciente. Se pueden efectuar resecciones pulmo-
nares no anatémicas, colocacién de clamps, ligaduras selec-
tivas de vasos, suturas mecanicas o surgetes rdpidos, que
permitan obtener hemostasia y control de la fuga de aire *.

En las lesiones traqueales se puede ubicar al balén del tu-
bo endotraqueal obstruyendo el orificio lesional, y en las le-
siones bronquiales complejas se puede optar por la ligadura
del bronquio seguido de la reseccién del segmento pulmo-
nar correspondiente. *
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La lesién del eséfago puede ser controlada por medio de
esofagostomfa cervical y drenaje perilesional o con sutura y
drenaje mediastinal de acuerdo al tipo de lesién. Ante la
presencia de importante edema mediastinal se debe consi-
derar no cerrar la toracotomfa, debido a las temibles conse-
cuencias que pueden acompafar a la compresién cardfaca ».

- El &ito de la I fase del (CD) depende de una aproximacién
disciplinada que incluya una rdpida intervenciénquirdrgica
en la que se realice evacuacién de hematomas y empaque-
tamiento de los cuatro cuadrantes a nivel abdominal.

- El control de la hemorragia se puede realizar mediante lig-
aduras,clamps, taponamientos con cateter-balénde las
lesiones vasculares.

- Se realizardn solamente las mds simples reparaciones vascu-
lares y también se puede establecer shunts temporales.

- Las lesiones intestinales mediante clamps, suturas simples.

- El cierre de la pared mediante clips o suturas no absorbibles
de la piel solamente.

- La reanimacidn con fluidos, se refiere muchas veces a la
necesidad de 8-12 litros, 18-22 UGR, concentrados plaque-
tarios,etc.

- El tiempo quirdrgico en esta fase debe durar entre 60-180
minutos.

- Las lesiones de drganos sdlidos, deben o pueden manejarse
mediante embolizacién, antes de su traslado a la UCIL.

IIl. RESUCITACION EN U.T.L

Comienza en el momento mismo del ingreso del paciente a
la U.T. L., y corresponde a la resucitacién secundaria me-
diante manejo hemodindmico,recalentamiento,soporte
ventilatorio e identificacién de otras lesiones medfiante la
revisdn terciaria, junto a la correccidn de la acidosis, coagu-
lopatia, hipotermia y otras disfunciones posibles.

La terapéutica debe ser agresiva y guiada por pardmetros cli-
nicos y de laboratorio.

El recalentamiento interno y externo debe ser activo.

Dentro de los métodos para el recalentamiento interno se
cuenta con: la administracién endovenosa de liquidos ca-
lientes, lavado de cavidades corporales (pleural, peritoneal),
y el recalentamiento de las vias respiratorias.

Los métodos externos son los realizados con las frazadas co-
munes, los cobertores corporales de conveccién de aire o de
liquido caliente circulante, los cobertores eléctricos y de alu-
minio, y con los aparatos de recalentamiento extracorpéreo.
Los métodos de recalentamiento externo son objetados por
algunos que refieren que pueden provocar vasodilatacién
periférica con descenso del volumen central, empeorando
atin mds la hemodinamia del paciente. Se debe recordar que
mientras no se mejore la temperatura es imposible mejorar

el medio interno y la coagulopatia. *

Con respecto al manejo de la coagulopatia, Sharp reco-
mienda transfundir de 2 a 4 unidades de plasma fresco y de
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6 a 12 unidades de plaquetas por cada 10 unidades de glé-
bulos rojos transfundidos .

La normalizacién de los valores de distintos pardmetros ha
sido descrita como punto de corte para dar por finalizada la
resucitacién, y pasar a la tercera etapa del método; dichos
pardmetros son los signos vitales (TA, FR, FC), la diuresis
horaria, los niveles del lactato sérico, el déficit de base, la
oxigenacién sanguinea y el PH intracelular. ¥

La resucitacién lleva mds frecuentemente entre 24 y 48 ho-
ras, pero en ocasiones puede llevar hasta 5 dias *.

Lo importante es reoperar al paciente "lo antes posible” una
vez completada la resucitacién, para evitar de esta manera
una mayor incidencia de abscesos abdominales.

Existen 2 grupos de pacientes en los que es necesario rein-
tervenirlos quirdrgicamente, antes de completar la fase II:

- Los pacientes con persistente sangrado a pesar del control de
la triada letal

- Los pacientes con Sindrome compartimental abdominal.

IIl. TRATAMIENTO DEFINITIVO DE LAS LESIONES

Después de la reanimacén en la U.TI. (medio interno,
aceptable coagulacién, normotermia, etc.) se lo debe reope-
rar para efectuar las reparaciones definitivas.

Se retiran los packs, clamps, catéteres u otros materiales que
se hayan dejado, se controla la hemostasia y se completa el
tratamiento de las lesiones ¥ (efectuando resecciones, anas-
tomosis, colostomia, by pass, etc.).

Durante esta fase también se realiza lavado de la cavidad, re-
visién de las reparaciones quirtrgicas previas y posibles le-
siones inadvertidas.

- Si el paciente desarrolla inestabilidad hemodindmica en ésta
fase, se debe aplicar los principios de la fase I.

- Finalmente, luego de todas las reparaciones se evaluard la
necesidad de manejo con abdomen abierto o cerrado.

Hirshberg observé en su serie un promedio de 1,7 reopera-
ciones para obtener un tratamiento reconstructivo comple-
to y definitivo *; mientras que Morris refiere que solo el
12,1% de sus casos requirieron mds de una reoperacion pa-
ra completar el tratamiento *.

6. COMPLICACIONES.

Resangrado.

Absceso abdominal.

Absceso peri hepdtico.

Necrosis hepdtica parcial por isquemia.
Fistula biliar.

Fistula intestinal.

Sindrome compartimental abdominal.

Obstruccién intestinal.
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RESUMEN:

La enfermedad del higado graso no alcohélico (NAFLD) es un sindrome clinicopatoldgico asociado con un
amplio espectro de dafios hepdticos que van desde una esteatosis simple a la forma mds seria que es la estea-
tohepatitis y progresién hacia un estadio terminal como es la fibrosis y cirrosis. Su definicién ha evolucionado
en recientes afios. La esteatosis hepdtica es frecuentemente asociada con la obesidad, la diabetes tipo 2 y la hi-
perlipidemia con resistencia a la insulina como factores claves. La fisiopatologfa comprende 2 pasos: el prime-
ro, es la resistencia a la insulina, con esteatosis; la segunda, es el estrés oxidativo, que produce una peroxida-
cidén lipidica y activa las citokinas inflamatorias que resultan en una esteatohepatitis no alcohdlica (NASH).
Los hallazgos histoldgicos encontrados son balonamiento de los hepatocitos, necrosis, hialina de Mallory. Los
estudios radioldgicos no han podido discernir entre la NASH y las formas no progresivas de NAFLD. El tra-
tamiento se basa en modificar los factores de riesgo como la obesidad, diabetes mellitus, e hiperlipidemia. An-
tioxidantes como la vitamina E, n-acetilcisteina y otros podrian ser beneficiosas. El 4cido ursodeoxicdlico, ha
mostrado beneficios que requiere mds confirmaciones. Terapias futuras dependerdn de una mayor compren-
sién de la fisiopatologia y deberdn concentrarse en la disminucién de la fibrosis.

Palabras claves: higado graso no alcohdlico, esteatohepatitis no alcohdlica, cirrosis.

SUMMARY:

Nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD) is a clinicopathologic syndrome with a wide spectrum of liver in-
jury ranking from simple steatosis to steatohepatitis (the most serious form), fibrosis, and cirrhosis (end-sta-
ge). Its definition has evolved in recent years. Hepatic steatosis is frequently associated with obesity, type 2 dia-
betes, and hyperlipidemia with insulin resistance as key pathogenic factor. The pathophysiology involves two
steps: the first is insulin resistance, which causes steatosis; the second is oxidative stress, increasing lipid pero-
xidation and launching inflammartory cytokines followed by non-alcoholic steatohepatitis (NASH). Histologic
features such as hepatocyte ballooning, necrosis, and Mallory hyaline are seen in NASH. Liver biopsy provi-
des prognostic information and identifies NASH patients. Differences between NASH and nonprogressive
NAFLD were not apparent with any radiological modality. Currently, treatment is focused on modifying risk
factor such as obesity, diabetes mellitus, and hyperlipidemia. Antioxidants such as vitamin E, N acetylcysteine
and others may be beneficial; ursodeoxycholic acid has shown some benefit. Future therapies will depend on
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a greater understanding of the pathophysiology and should focus on diminishing fibrosis.

Introduccién

La enfermedad de higado graso de origen no alcohdlico es
un dafio hepdtico que puede progresar a la enfermedad he-
pdtica terminal. Las caracteristicas patoldgicas se asemejan a
aquellas producidas por el alcohol, pero ocurren en perso-
nas sin consumo del mismo. Algunos nombres se han udili-
zado para describir esta entidad, como por ejemplo, enfer-
medad no alcohdlica de Liennec, hepatitis diabética, hepa-
titis de higado graso. El término enfermedad de higado gra-
so de origen no alcohdlico (en inglés NAFLD) es el que mds
claramente define el trastorno e involucra un amplio espec-
tro de dafio hepdtico como la esteatosis simple, esteatohe-
patitis (NASH), fibrosis y cirrosis. Las implicaciones clini-

*  Jefe del Servicio de Gastroenterologfa-Hospital Carlos Andrade Marin (HCAM)
** Médicos becariosUSFQ-HCAM de Gastroenterologfa de tercer afio.
*** Médica becariaUSFQ-HCAM de Gastroenterologfa de segundo afio.
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cas se derivan de su prevalencia en la poblacién general y de
su potencial progreso hacia la cirrosis y la insuficiencia he-
pética‘ 1-6, 9-12, 15, 19, 20, 22-24, 26-29, 40-43, 45, 46

El primer reporte acerca del tema es de 1994, en él se sugie-
re que estos cambios hepdticos son mds comunes de lo que
se piensa y que afecta a personas con factores de riesgo de-
finidos. De hecho, los estudios ecosonogrificos y la deter-
minacién de aminotransferasas realizados en la poblacién
general, son compatibles con la existencia de hasta un 25%

12, 34, 35.

de higado graso.

En la dltima década, este trastorno ha merecido especial
atencién debido a la progresiva evidencia que demuestra un
vinculo estrecho entre el desarrollo de higado graso y altera-

ciones metabdlicas, algunas de ellas graves e irreversibles. *
13, 16, 18
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Esta patologfa debe ser diferenciada de la esteatosis secun-
daria relacionada con otras causas, puesto que aquellas tie-
nen otro contexto fisiopatolégico y un prondstico distinto.

Epidemiologia y Factores de Riesgo

La obesidad, la diabetes mellitus tipo II y la hiperlipemia
son condiciones frecuentemente asociadas. La prevalencia
de obesidad (IMC 30) reportada en pacientes con NAFLD
va del 30 al 100%, de diabetes tipo II del 20 al 92%. En dos
estudios realizados en USA y Francia en 1999 y 2000 se en-
contrd cirrosis hepdtica en dos tercios de los pacientes con
NAFLD que eran mayores de 45 afios y que tenfan obesi-
dad definida por un IMC igual o superior a 30, diabetes

mellitus tipo II e hipertrigliceridemia. 2> 12 18 20,35, 34. 36,40, 43,

El NAFLD constituye una explicacién comun de las prue-
bas sanguineas alteradas en donadores de sangre voluntarios
y de la elevacién asintomdtica de aminotransferasas en el
90% de los casos en los que se ha excluido otras causas de
enfermedad hepdtica. “.

La obesidad afecta al 22.5 % de la poblacién mayor de 20
afios en los Estados Unidos. La esteatosis es encontrada en
los dos tercios de esta poblacién obesa y en més del 90% de
pacientes con obesidad mérbida (200% del peso ideal).
Hence, en un estudio realizado en el afio 2000 en EEUU,
reporta un estimado de 30.1 millones de adultos obesos y
de estos 8.6 millones con esteatohepatitis. Encuentra, ade-
mds, diabetes mellitus en el 7.8% de la poblacién adulta y
de estos el 50% con algtin grado de NAFDL. 2%

Patogenia

La patogenia no es todavia muy clara debido a la reciente
descripcidn del trastorno. La retensién de lipidos en los he-
patocitos, comdnmente en forma de triglicéridos, es el pre-
rrequisito para el desarrollo de NAFDL. Las anormalidades
primarias conllevan trastornos en la captacién, degradacién
y secrecién en el metabolismo lipidico hepdtico. La resisten-
ciaala insulina tiene una base multifactorial. De este modo
se han identificado algunas moléculas, como por ejemplo,
Rad, PC-1, leptina, 4cidos grasos, TNF. La resistencia a la in-
sulina permite la acumulacién de grasa en los hepatocitos

por dos mecanismos: lip6lisis e hiperinsulinemia. * .

Cantidades significativas de 4cido dicarboxilico, potencial-
mente téxico, pueden formarse por oxidacién microsomal.
La via del metabolismo de los dcidos grasos estd ligada a la
oxidacién mitocondrial y a la oxidacién peroxisomal. Defi-
ciencias enzimdticas microsomales y a nivel de la acetil
coenzima A han sido reconocidas como una causa impor-

tante de esteatosis microvesicular y esteatohepatitis. 1.

Los niveles incrementados de dcidos grasos en los hepatoci-
tos proveen una fuente de estrés oxidativo, lo cual es en par-
te responsable de la progresién hacia la cirrosis. 224

Los pacientes con esteatohepatitis tienen lesiones mitocon-
driales ultraestructurales, fenédmeno que se ve reflejado en el
enlentecimiento para resintetizar ATP luego de una prueba
con fructosa. **
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Recientes estudios en modelos animales promulgan la intri-
gante probabilidad de que la produccién enddgena de alco-
hol juegue un papel importante en el desarrollo de NASH.
Una produccién incrementada de etanol por la flora gas-
trointestinal ha sido demostrada en ratones, los cuales desa-
rrollaron higado graso a medida que aumenta su peso. En
1970, Mezey y colaboradores evidenciaron que los pacientes
con obesidad mérbida que fueron sometidos a by pass J-I te-
nfan niveles elevados de etanol en sangre. Este reporte per-
mitié especular acerca de la progresion a NAFLD debido al
etanol recirculante a través de la reduccién intestinal. Sin
embargo, en ese entonces los datos que amparaban dicha hi-
pétesis carecieron de una evidencia certera. Los hallazgos
mencionados sugieren que el etanol endégeno promueve el
desarrollo de esteatosis. Si se confirman estos resultados, las

implicaciones clinicas y terapéuticas son prometedoras. 2%

Historia natural

El higado graso o la esteatosis hepdtica fue considerada por
mucho tiempo un trastorno relacionado con la obesidad, y
ciertas enfermedades como la diabetes e hiperlipidemias.
Sin embargo, su cardcter aparentemente benigno cambid
desde el estudio de Ludwig en los 80, en donde se dio la
pauta de que los hallazgos encontrados en estas personas no
podian ser relacionadas con el alcohol, de ahi los primeros
nombre como higado graso en obesos, hepatitis diabética o
esteatohepatitis. Toda esta terminologfa tenfa en comun la
ausencia del factor alcohol, de ahi, que un denominacién
actualmente en uso es la de enfermedad del higado graso no
alcohdlico, con un rango de presentaciones que abarcan
desde la esteatosis hepdtica leve, esteatohepatitis, fibrosis y
cirrosis, raramente hepatocarcinoma. La esteatohepatitis es
la presentacién mds temida y la mds conocida: pero, debido
a que forma parte del espectro de la NAFLD, se hace refe-
rencia a ésta. El sindrome metabdlico, tiene una gran rela-
cién con la NAFLD y NASH. El instituto Nacional de Sa-
lud de EEUU define al sindrome metabélico por 5 pardme-
tros: circunferencia de cadera, glucosa elevada, HDL eleva-

do, triglicéridos y presién arterial. ' 244

La historia natural de la enfermedad adn sigue en proceso
de definiciones, recordemos que es de reciente reconoci-
miento y que aclaré una serie de casos que anteriormente
no eran clasificados etioldgicamente. Las alteraciones histo-
légicas son las que determinan la severidad de la enferme-
dad. Asi, algunas series muestran que la simple esteatosis
tiene un curso mds benigno, mientras que la esteatohepati-
tis o estad{os mds avanzados de fibrosis estdn asociados a un
peor prondstico y sobre todo cuando existe una enfermedad
hepdtica subyacente como la hepatitis C. Lo que realmente
no estd claro es por qué algunos pacientes progresan de la
esteatosis hacia otros estadios; es necesario que los agentes
desencadenantes estén presentes durante todo el curso de la
enfermedad, o la misma puede autoperpetuarse, a pesar de
retirar el agente ofensor. *67

Manifestaciones clinicas

La mayorfa de implicados no tienen sintomas o signos de
enfermedad hepdtica, los reportes son inespecificos, como
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fatiga, disconfort o llenura en el hipocondrio derecho. En
otros casos puede haber hepatomegalia; o en los nifios acan-
tosis nigricans. Sin embargo, existe un grupo nada despre-
ciable, que acude por sintomas de enfermedad hepdtica, in-
clusive ya con cirrosis o sus complicaciones y que sin haber
consumo alcohélico o etiologfa viral, sugiere la idea de que
su proceso se origind en una enfermedad del higado graso

no alcohélica 3, 10, 16, 20, 32, 34, 48.

Anormalidades de laboratorio

Uno de los hallazgos mds caracteristicos es la elevacién de
las transaminasas ALT, AST o ambas. Los niveles normales
superiores de transaminasas son para hombres de 30 Ul y
para mujeres de 19 UL Toda elevacién sobre estos rangos
debe confirmarse primero y luego debe sugerir al médico un
estudio sobre el por qué de su elevacién. Otros datos a en-
contrarse son las alteraciones en las pruebas funcionales he-
pdticas, principalmente cuando ya se encuentran los pacien-
tes en estadios finales. Se ha propuesto que existen alteracio-
nes en el metabolismo del hierro, con niveles elevados de fe-
rritina, tranferrina o con elevacién en los niveles de la thio-
redoxina sérica, inclusive, ésta se ha propuesto como un
marcador para distinguir entre la esteatosis y la esteatohe-
patitis. Un patrén de hemocromotasis heterozigota puede
estar involucrado, cuando se encuentran alteraciones del

metabolismo del hierro y la esteatohepatitis. ® 1% 34146

Estudios de imagenes

La ecosonografia tiene una sensibilidad del 89% y una espe-
cificidad del 93% para detectar la esteatosis y una sensibili-
dad y especificidad del 77 y 89% respectivamente, para de-
tectar fibrosis. Sin embargo, el ultrasonido no provee un es-
timado eficaz de la distribucién grasa. La tomografia com-
putarizada, la resonancia magnética y la espectroscopia H
por resonancia magnética, son métodos no invasivos alter-
nativos que pueden ser usados, pero estas técnicas no son es-
pecificas y sus resultados pueden ser alterados por varios
procesos como una excesiva acumulacién de glucégeno,
edema o inflamacién. El mejor método de los mencionados
es la espectroscopia por resonancia magnética, porque nos
da una alta estimacidn de la grasa hepdtica in vivo. en com-
paracién con la biopsia, se encontré que cuando habfa un
3% de infiltracidn grasa en el higado, los estudios de im4-

genes eran positivos. &'

La infiltracién grasa del higado produce una baja densidad
en el parénquima hepdtico en TAC. La esteatosis es difusa
en mucos pacientes con el higado graso no alcohélico, pero
ocasionalmente, puede ser focal, por lo que la ecografia o la
TAC pueden malinterpretar estos hallazgos y mostrar una
pseudoimagen de masa hepdtica. Aqui es importante la re-
sonancia ya que puede distinguir entre lesiones ocupantes
de espacio de una infiltracién focal de grasa. ™

Pero sobre el patrén de balonamiento de hepatocitos, hiali-
na de Mallory, o necrosis focal, ninguna técnica radiolégica
puede mostrar su presencia, formas que son caracteristicas
del NASH y que ademds, no se puede distinguir entre una
NAFLD no progresiva y una NASH. ¥

|
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Hallazgos histologicos.

La biopsia hepdtica es el "gold estandard” para confirmar el
diagndstico y también para proporcionarnos una visién
prondstica. Ademds, es til porque nos permite determinar
los efectos del tratamiento médico.

La enfermedad del higado graso no alcohélico es histolégi-
camente indistinguible del dafio hepdtico resultante del al-
cohol. Las lesiones por NASH, pueden incluir la combina-
cién de esteatosis, infiltracién por polimorfonucleares o
mononucleares, y balonamiento de los hepatocitos y zonas
de necrosis &

Recientemente, un sistema ha sido propuesto para la evalua-
cién de los componentes histolégicos que reflejan la canti-
dad de necroinflamacién (grado) y fibrosis (estadio); este
sistema fue desarrollado para enfatizar la presencia y calidad
de las lesiones lobulares tnicas que distinguen a la NASH
de otras formas de enfermedad crénica hepdtica. Las lesio-
nes por grado son clasificadas de acuerdo a: presencia o au-
sencia y cantidad, esteatosis, inflamacién mixta, balona-
miento, hialina de Mallory, cuerpos acidéfilos (PAS-D célu-
las de Kupffer), nicleo glicogenado, hierro hepatocelular e
inflamacién portal. Los estadios de fibrosis se determinan
por el incremento en los depdésitos de coldgeno desde el de-
pésito inicial en la zona 3 de los espacios perisinusoidales
hasta incluir focos periportales, y subsecuentemente puen-

tes de fibrosis o cirrosis. 6%

En pacientes cirréticos, los residuos de la esteatohepatitis
puede o no permanecer, y el patlogo puede solamente es-
pecular, que ésta serfa una de las posibles causas de cirrosis,
cuando la etiologfa es incierta. ¢

Tratamiento

La perdida de peso debe ser recomendada en los pacientes
con sobrepeso. La reduccién de mds del 10% del peso se re-
laciona con la disminucién y normalizacién de las transami-
nasas séricas y disminucién del tamafio del higado. Una die-
ta baja en lipidos es una recomendacién razonable. Se ha
utilizado agentes que inducen pérdida de peso, pero sus
efectos sobre la histologfa hepdtica no son bien conocidos.
Estas recomendaciones son solamente para pacientes con
higado graso no alcohdlico sin evidencia de inflamacidn,

necrosis o fibrosis, '4 17214

Los pacientes diabéticos deben controlar apropiadamente
su enfermedad. El impacto del control de la glicemia, y la
terapia antidiabética en la histologfa hepdtica no es bien co-
nocido atn. Debido a que la NALFD se asocia a insulino
resistencia, tedricamente se usa un agente sensibilizante en
pacientes diabéticos. El riesgo de hepatotoxicidad asociado
a estos agentes todavia no ha sido bien definido en esta po-
blacién. 34

Metformina y biguanidas han sido presentadas para mejo-
rar los niveles de aminotransferasas en un estudio reciente.
Las tiazolidendionas (pioglitazone, troglitazone) actdan au-
mentando la proliferacién del receptor activador de los pe-
roxisomas gamma agonistas y mejora la sensibilidad perifé-
rica a la insulina. Sin embargo no hay resultados definiti-
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vos en el uso de estos medicamentos y actualmente se en-
cuentran en experimentacién. *

Varias drogas "hepatoprotectoras" también han sido usadas
en pacientes con NALFD. Estos agentes incluyen la vitami-
na E, el 4cido ursodeoxicolico , lecitina, betacarotenos, tau-
rina, selenio y betaina. En un pequefio estudio la taurina fue
dada a nifios obesos con higado graso. Las investigaciones
reportaron una disminucién de ALT en estos pacientes, lo
que significa que la taurina tiene efectos hepatoprotectores,
sin embargo, los estudios son limitados y carecen de datos
histolégicos. 22 3347

El 4cido ursodeoxicolico a dosis de 13 a 15mg/kg/dia pue-
de mejorar los resultados de las pruebas de funcién hep4ti-
ca, pero requiere de estudios adicionales como la histologfa

hepdtica %

Conclusiones

La enfermedad hepdtica grasa no alcohdlica es una causa co-
mun de enfermedad crénica hepdtica y afecta a una gran
proporcién de la poblacién mundial. La insulino resistencia
y el estrés oxidativo tienen un papel fundamental en la pa-
togénesis de esta enfermedad. Los factores de riesgo asocia-
dos incluyen diabetes, uso de drogas especificas (nutricién
parenteral total), by pass yeyuno-ileal y sindromes lipodis-
tréficos. %

Esta patologfa incluye un espectro que va desde una estea-
tosis simple a la progresién a una esteatohepatitis, fibrosis y
cirrosis hepdtica. La biopsia hepdtica en esta instancia es la
herramienta mas sensible y especifica para el diagnéstico de
esta enfermedad. Si bien existen muchas alternativas tera-
péuticas, atn, estdn en fase de experimentacién, y muchos
estudios realizados aisladamente no aportan datos confir-
matorios de la mejorfa histolégica en estos pacientes. Esta
patologfa hepdtica relativamente "nueva” podria explicar,
de manera contundente, los muchos casos de pacientes que
debutan con un cuadro de cirrosis hepdtica que no esta aso-
ciado a una etiologfa alcohélica ni infecciosa o criptogené-
tica. Se hace importante un estudio clinico exhaustivo de
nuestros pacientes con el fin de tener los datos de nuestra
propia realidad, que nos permitan mejorar la calidad de vi-
da de estos enfermos.

Perspectivas

Encontrar una forma no invasiva y segura de diagnosticar la
NAFLD y de la NASH. Una de esas investigaciones se es-
tdan dando con la molécula de S-adenosilmetionina (Ado-
Met) y su relacién con los niveles de prohibitina (PHB 1),
y en el futuro se espera contar con pruebas que permitan la
deteccién precoz de esta patologfa. Asi mismo, existen otras
proteinas cuyo nivel de expresién cambia durante el proce-
so de una NASH, una de ellas es la thioredoxina, que en es-
tudios preliminares ha dado resultados favorables en la dis-
tincién entre un higado graso y una NASH. #
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RESUMEN.

Existen tumores endocrinos del pdncreas, capaces de producir hiperinsulinismo y sintomas neuroendocrinos
atribuibles a la hipoglicemia, inicialmente son tratados como afecciones de tipo neurolégico o psiquidtrico y
puede tardarse afios el establecer un diagnéstico definitivo. Presentamos los casos de dos pacientes ingresados
en el Servicio de Cirugfa General del Hospital Carlos Andrade Marin entre 1999 y el 2000, transferidos des-
de el Servicio de Endocrinologfa la sospecha clinica fue sustentada por monitoreo de glicemia e insulina en
ayunas, y complementada con TAC y RMN, fueron sometidos a tratamiento quirdrgico, se les pudo realizar
una enucleacién tumoral satisfactoria, los lesiones se localizaron en el cuerpo y cola del pdncreas respectiva-
mente, constatamos inmediatamente luego de la tumorectomia en los controles trans y postoperatorio la nor-
malizacién de los valores de glicemia, en el primer caso la complicacién mds importante fue la presencia de un
absceso peripancredtico el mismo que fue drenado en forma abierta a través de la herida quirdrgica, posterior-
mente se determing la existencia de una fistula pancredtica que fue tratada exitosamente con Octeotride, el se-
gundo paciente presentd una atelectasia pulmonar en las primeras 24 horas del postoperatorio y una semana
mds tarde se evidencié un absceso subfrénico derecho que fue resuelto mediante drenaje percutaneo guiado por

TAC.
SUMMARY

There is a variety of endocrine tumours of the pancreas capable of producing hyperinsulinism and neuroendo-
crinologic symptoms due to hypoglycaemia. Initially they are treated as neurologic or psychiatric disorders and
can take years to establish a definitive diagnosis.

We present two cases of patients admitted to the service of General Surgery department of the "Carlos Andra-
de Marin Hospital" in the years 1999 and 2000.

These patients were transferred from the endocrinology department. The clinical diagnosis was based on mo-
nitoring of glycemic and Insulin base levels and were complemented with CAT scan and MRI . Surgical pro-
cedures were performed obtaining satisfactory enucleating of the tumours. They were localised in the body and
the tail of the pancreas respectively. We evidenced immediate normalisation of the glycemia during and post
operatively. The most important complication in the first case was pancreatic abscess that was drained in an
open manner surgically, afterwards a pancreatic leak was determined, and it so was successfully treated with
octeotride, the second patient presented a pulmonary atelectacy in the first 24 hours after the post operatory
and a week later the presence of an sufrenic abcess on the right side was quite evident, which was treated th-
rough percutaneus draining guided by TAC.

INTRODUCCION.

El Insulinoma es un tumor producido por las células beta del
pdncreas y puede ocurrir a cualquier edad pero casi siempre
en pacientes de mds de 30 afios '2, es el segundo tumor en-
docrino mds comun de esta gldndula, ocurre en 1.5 2 2.0 ca-
sos por cada millén de habitantes, generalmente mide menos
de 2 cm de didmetro ?, aproximadamente 75% son solitarios

* Médico especialista en Cirugfa General

** Médico especialista en Oncologia Clinica
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y benignos, y un 10% malignos, el restante 15% pueden ser
manifestaciones de enfermedad pancredtica multifocal (Ne-
sidioblastosis, adenomatosis o hiperplasia de células de los is-
lotes). Del 4 al 10% estdn asociados a NEM-1; se distribu-
yen uniformemente por todo el pdncreas, hasta el 90% son
solitarios y benignos y habitualmente resecables. La insulina
se produce como proinsulina que es dividida en cantidades
equimolares de Péptido C e Insulina, ambos fragmentos son
secretados por las células beta, el Péptido C tiene una vida
media mucho mds prolongada’.
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Este tumor ocasiona hiperinsulinismo orgdnico y conse-
cuentemente hipoglicemia produciendo sintomas asociados
a comportamiento grotesco, episodios de amnesia o incons-
ciencia por la supresién de glucosa a nivel cerebral, los mis-
mos que de mantenerse por mds de 3 a 5 afios producirfan
dafos neuroldgicos irreversibles con encefalopatia severa e
invalidante’, los sintomas generalmente se precipitan por el
ayuno y el ejercicio, se alivian con la ingesta alimentaria so-
bretodo de carbohidratos, por lo que es frecuente observar
pacientes con sobrepeso ya que aumentan el niimero de co-
midas. Puede haber también secrecidn simpdtica difusa ca-
racterizada por palpitaciones, sudoracién y temblor, otros
sintomas descritos son diploplia, visién borrosa, debilidad,
convulsiones focales o generalizadas, pardlisis y coma. Cld-
sicamente se ha descrito a la triada de Whipple que consis-
te en: 1. Sintomas de hipoglicemia en ayuno. 2. Glucosa
menor a 50 mg/dl durante los episodios sintomdticos. 3.
Alivio de los sintomas luego de administracién IV de gluco-
sa. El diagndstico es seguro en un 95% luego de un ayuno
de 72 horas o bien la dosificacién elevada de insulina mayor
a 6uU/ml, la existencia de niveles muy elevados de proinsu-
lina y la presencia de HCG sugieren la presencia de tumo-
res malignos’. El diagndstico se complementa con la deter-
minacién de Péptido C (prueba de supresién es positiva si
su valor no esta bajo, esta prueba sirve para descartar insu-
linismo exdgeno, ademds es muy importante el valor del in-
dice glucosa insulina antes y durante el ayuno, cuya relacién
mayor de 0.3 es diagnéstica, sin embargo no siempre suele
estar elevada la insulina’. Anteriormente se utilizaron como
pruebas estimativas a firmacos que producian liberacién de
insulina (tolbutamida, glucagén, leucina, arginina y calcio),
son menos fiables que la prueba del ayuno de 72 horas y tie-
ne el riesgo de presentar graves efectos colaterales, la mayor

parte de autores no la recomiendan *°.

Es importante localizar el tumor aunque suele ser dificil, un
10% son tan pequefios o se encuentran localizados profun-
damente, la ultrasonografia y sobretodo la Tomograffa con-
trastada o la Resonancia magnética pueden ser ttiles y pue-
den presentar hasta un 50% de efectividad en la determina-
cién de pequefios tumores™, en casos de obesidad mérbida
el diagnéstico se hace mds dificil. En general la sensibilidad
de la ultrasonograffa (US) es del 29.5%, de la TAC 24.2%,
de la angiografia 55.9%, de la angiografia superselectiva (ra-
mas del tronco celfaco) 72.25%, de la palpacién intraopera-
toria 90%, el muestreo venoso de la vena hepdtica derecha
(MVEA) demostré precisién del 90%. La combinacién de
angiograffa con MVEA logré el diagndstico topogrifico
exacto de la causa de hiperinsulinismo en 100% de los ca-
sos. La US intraoperatoria revela la presencia del tumor en
100% de los casos °.

La arteriografia de la mesentérica superior con técnica de
supresion tiene un éxito entre el 90 y 95%, muestran acu-
mulos tumorales densos localizados en la fase capilar sin
embargo pueden producir falsos positivos ( bazo accesorio,
ganglios inflamados) .

Otro método es el uso de la inyeccidn selectiva intraarterial
de calcio, que provoca una estimulacién abrupta de secre-
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cién de insulina la cual puede medirse a través de un caté-
ter en la vena hepdtica de esta manera es posible identificar
correctamente la localizacién intraoperatoria de insulino-

mas ocultos 2,

En cuanto a la gammagraffa como método diagnéstico, no
se ha logrado establecer ningin valor ™.

Generalmente el tratamiento es quirdrgico, cuyo objetivo es
tener una taza de éxito cercana al 90% (curacidén) y debe ser
realizado prontamente luego de su diagndstico para evitar
dafos cerebrales. Se debe mantener niveles preoperatorios
adecuados de glucosa con comidas frecuentes o infusién in-
travenosa de glucosa o ambas, se debe movilizar y palpar to-
da la gldndula atin cuando ya haya sido localizado el tumor
preoperatoriamente (maniobra de Kocher y movilizacién de
la cola del pdncreas y el bazo). Se puede realizar la enuclea-
cién de pequefios tumores superficiales y en casos de tumo-
res profundos estd incluida la resecién pancredtica regional
incluida la técnica de Whipple para tumores de la cabeza. Se
deben enviar las muestras para estudios por congelacién pa-
ra la confirmacién Histopatolégica. Hay que tener precau-
cidn al realizar enucleacion en la cola o al profundizar en la
cabeza de la gléndula por la posibilidad de dafiar el conduc-
to pancredtico y causar una fistula . Si no se localiza el tu-
mor es necesario realizar US transoperatoria. Si la biopsia
por congelacién de la reseccién de la cola del pdncreas reve-
la nesidioblastosis 0 adenomatosis, se dice que la reseccién
en un 75 a 80% de los casos ofrece un mejor control de los
sintomas con menor morbilidad, sin embargo puede reque-
rir tratamiento médico posterior; no se recomienda a ciegas
la reseccién de la cabeza del pdncreas. Se debe mantener una
monitorizacién transoperatoria de glucosa como medida
para determinar si el tumor ha sido resecado’.

La enfermedad metastdsica debe tratarse extirpando la ma-
yor cantidad de masa tumoral posible, en la actualidad hay
reportes aislados de tratamiento con embolizacidn arterial”.

El tratamiento médico estd indicado para lesiones incura-
bles o en pacientes que no pueden tolerar la anestesia gene-
ral, ademds para tratar la enfermedad metastdsica se usa el
Diazéxido que inhibe la liberacién de insulina, disminuye la
utilizacidn periférica de glucosa, sin embargo los multiples
efectos secundarios que ocasionan pueden impedir su uso
(edema, hirsutismo, nduseas, depresién, medular, hiperuri-
cemia)®®, La Estreptozocina con 5-FU estd indicada para
tratar los insulinomas malignos: de ellos un 50 a 66% con-
siguen una remisién parcial y 17 a 33% remisién completa,
el 95% de pacientes sometidos a este tratamiento presenta o
experimentan ndusea y vémito algunas veces intensos, tam-
bién es posible evidenciar toxicidad tubular renal y hep4ti-
ca. E1 66% de los pacientes sobreviven hasta 2 afios. Actual-
mente se reporta el uso del Octeotride para el tracamiento
paliativo con escasa eficacia, se lo usa con mejores resulta-
dos en el tratamiento de las fistulas pancredticas. Otros qui-
mioterapicos utilizados son la Clorozotocina y la Doxorru-
bicina®.

Se describen también como reportes aislados la aparicién de
diabetes post pancratectomia, o en otros casos la presencia
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de insulinomas en pacientes previamente diabéticos que
realizan hipoglicemias y que luego del tratamiento quirdrgi-
co mantuvieron su diabetes ya establecida y necesitaron ma-

nejo con insulina 2.

CASO CLINICO 1

Se trata de una mujer de 30 afios de edad sin antecedentes
patoldgicos personales cuya madre es diabética con 3 gestas
2 partos y un embarazo anembrionado, con 3 afios de evo-
lucién iniciado luego del 2do parto de cuadro progresivo ca-
racterizado por mareos, diaforesis, periodos de amnesia,
pérdida del conocimiento, y pérdida de la visién periférica
por lo que se le realizé estudio neuroldgico incluidos TC de
cerebro que fueron negativos. Posteriormente en forma do-
miciliaria por poseer glucémetro portdtil se documentd gli-
cemia de 20 y 18 mg/dl ademds de notar la remisién aun-
que parcial de la sintomatologfa mediante la ingesta de agua
azucarada. Acudié al Servicio de Endocrinologfa donde ini-
cialmente no se pudo comprobar cifras de hipoglicemia,
posteriormente mediante test de supresién se determiné hi-
poglicemia de 20 mg/dl, sin embargo el tumor necesitd va-
rios estudios de imagen para poder ser identificado, se rea-
lizaron 6 TAC de abdomen que fueron negativas y una an-
giografia que tampoco identificé al tumor, finalmente pu-
do ser localizado mediante IRM, todo el estudio diagndsti-
co requirié de un mes de hospitalizacién ya que las crisis de
hipoglicemia se tornaron frecuentes y necesit$ la infusién
continua de glucosa IV. Luego de la comprobacién de la
existencia del tumor que se localizé en la parte media del
cuerpo del pdncreas, la paciente fue transferida al Servicio
de Cirugfa y fue intervenida quirtdrgicamente, mediante
palpacién bimanual se confirmé la localizacién del tumor y
se realizé enucleacién del mismo, se realizaron glicemias
trans y postoperatorias con las que se document$ inmedia-
ta normalizacién de las cifras de glucosa. En el postoperato-
rio mediato presentd trombocitosis que hizo sospechar ne-
crosis esplénica por lo que se realizaron varias TAC de ab-
domen en la que se encontré un absceso subfrénico izquier-
do que fue drenado a través de la herida quirdrgica en la ca-
ma de la paciente, posteriormente hubo fistula pancredtica
para lo cual se administré Octeotride(somatostatina) 0.1
mg SC. ¢/8 h., logrando el cierre de la fistula en un perfo-
do de 3 semanas. Actualmente la paciente permanece asin-
tomdtica con glicemias comprobadas en cifras normales y
acude periédicamente al hospital para controles.

CASO CLINICO 2

Se trata de un paciente varén de 34 afios, con afo y medio
de evolucién de su enfermedad caracterizada por cansancio,
incoordinacién motora de miembros inferiores, episodios
de desorientacién, obnubilacién y agresividad que inicial-
mente fueron atribuidos a trastornos neuroldgicos que pos-
teriormente se descartaron. Durante el perfodo de hospita-
lizacién se evidenciaron luego de la prueba del ayuno sinto-
mas de hipoglicemia, inclusive convulsiones generalizadas,
agresividad y amnesia, varias dosificaciones de glucosa estu-
vieron bajo 50 mg/dl, mismas que fueron controladas luego
de la administracién de glucosa intravenosa, cumpliendo los
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criterios de la triada de Wipple. La dosificacién de insulina
fue normal y no se pudo realizar determinacién del péptido
C, se le practicé una arteriografia selectiva de la mesentéri-
ca superior que no fue exitosa para el diagnéstico, finalmen-
te se la practicé una Tomograffa contrastada (Fig. 1) en la
que se evidencié una imagen compatible con insulinoma al
nivel de la cola del pdncreas, este dato fue corroborado me-
diante Resonancia Magnética Nuclear (Fig. 2) que revel6 el
mismo hallazgo en ambos casos se estimaba el didmetro de
esta lesion era de aproximadamente de 2 cm.
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Fig. 2 RNM: Insulinoma en la cola del pancreas

El paciente fue laparotomizado encontrando efectivamente
una masa encapsulada de unos 2 cm. de didmetro en la ca-
ra posterior de la cola del pdncreas, con aspecto similar a
una fresa (Fig. 3 y 4), sin evidenciar otras lesiones; se reali-
z6 enucleacién de la lesién sin complicaciones, simultdnea-
mente la dosificacién de glicemia postenucleacién revelé ci-
fras mayores a 100 mg/dl las mismas que se mantuvieron al-
tas aproximadamente durante 7 dfas y luego se normaliza-
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ron. Como complicaciones postoperatorias presenté fiebre
secundaria a atelectasia pulmonar que se resolvié con fisio-
terapia respiratoria y la administracién de antibidticos, el
paciente egresé en buenas condiciones, sin embargo rein-
greso luego de 15 dias por presentar fiebre, leucocitosis y
dolor abdominal alto. Se le practicé una TAC de abdomen
que determind la presencia de un absceso subfrénico dere-
cho el mismo que fue drenado percutaneamente guiado
por tomografia axial computarizada. El reporte histopatolé-
gico informd insulinoma benigno. Actualmente el paciente
se encuentra en buenas condiciones y asintomdtico.

Fig. 3y 4 :Insulinoma en la cara posterior de la cola del pancreas

DISCUSION

El diagnéstico preoperatorio de los insulinomas suele ser ge-
neralmente tardio y se debe en mucho a la gran variedad de
sintomas aparentemente neuroldgicos, la dosificacién de in-
dice glucosa insulina en ayunas, la arteriografia superselecti-
va, el muestreo venoso de la vena hepdtica derecha, han de-
mostrado ser de una sensibilidad diagndstica del 100%. En
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nuestro medio la gran mayorfa de hospitales no cuentan con
todos los auxiliares diagndsticos necesarios para determinar
estos padecimientos, torndndose mds dificil el llegar a un
diagndstico preciso y oportuno, en la presente revisién re-
portamos la utilidad de la TAC y RNM pese a la poca espe-
cificidad y sensibilidad descritas en las grandes series, noso-
tros utilizando estos auxiliares logramos llegar a un diagnds-
tico preciso sobre el tamafio y la ubicacién del tumor, rele-
vando su valor diagnéstico ya que fue de gran utilidad para
la estrategia quirtrgica utilizada, ademds en el post operato-
rio se la utilizé para el diagnosticé y tratamiento del absceso
intraabdominal evitdndose una reintervencién quirdrgica.

CONCLUSIONES
Son tumores de baja prevalencia en nuestro medio.

Son de dificil diagndstico por la variedad de sintomas ines-
pecificos mds bien relacionados con trastornos del sistema
nervioso central .

La TAC y la RNM fueron de mucha utilidad para el diag-

néstico y localizacién de las lesiones.

Luego de la resolucién quirdrgica los pacientes normaliza-
ron sus valores de glicemia y actualmente se encuentran
asintomitico.
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RESUMEN

Se trata de un estudio de los aspectos clinico — quirtirgicos de la obesidad mérbida, su etiologfa, las actuales
teorfas acerca de su fisiopatologfa y su aplicacién con los distintos métodos de adelgazamiento y tratamientos
de plastias quirtirgicas de correccién, se realiza una descripcién del metabolismo del adiposito, sus receptores
bioquimicos y la influencia de estos en la estructura anatémica de los esteatomas, las causas de la lipodistrofia,
la cicatrizacién del tejido adiposo, y la presentacién de algunos casos clinicos de nuestros pacientes tanto en el
pre operatorio como en el pos operatorio.

SUMMARY:

It is an study of clinic and surgical aspects in the morbid obesity, its etiology , the recent concepts about its
physiopatology and its application with different methods of slenderness and plastic surgery treatments, it
makes a description of the fat cell metabolism, its bioquimics receiving and the influence in the anatomic
structure of the fatty tumour, the lipodistrophy reasons , the cicatrisation of the fat tissue, and the presenta-
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tion of some clinic cases in our patients in their pre operative as well as in the post operative.

INTRODUCCION

Segin la OMS, la obesidad mérbida es la "acumulacién ex-
cesiva de energfa en forma de grasa en el organismo”, y ac-
tualmente es una importante patologfa que va en aumento
en todo el mundo, con casi un 27% de obesos mérbidos en
la infancia, y cerca de un 16% de obesos mérbidos en el
mundo. La obesidad mérbida se calcula a través del indice
de masa corporal (IMC) que se obtiene dividiendo el peso
en kilos para la altura al cuadrado en metros. Un IMC nor-
mal estd entre 18,5 a 24,9, bajo este se indica desnutricién,
la obesidad mérbida se encuentra entre 41 a 50.%72

Este desequilibrio del peso se acompafia y a veces se desen-
cadena o produce otras patologfas como diabetes, hiperten-
sién arterial, osteoartritis, enfermedades cardiovasculares,
edema gravitacional, dlceras y venas varicosas, bronquitis,
hernia de hiato y pared abdominal, litiasis vesicular, inferti-
lidad, enfermedad trombo — embdlica, por lo que cuidar a
este tipo de pacientes es un verdadero reto, y a la vez una
obligacién de todo el equipo de salud, ya que las complica-
ciones de estas enfermedades pueden llevar a la muerte por
estas causas o al suicidio por la baja autoestima que mues-

tran este tipo de pacientes.>”'*"

Desde el afio de 1890 se ha evidenciado la necesidad de tra-
tar a este tipo de pacientes, ya que en esa fecha se iniciaron
las dermolipectomias como un método para disminuir las
grandes proporciones abdominales y obtener una disminu-
cién del peso corporal, y hasta llegar a procesos de refina-
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miento corporal como la lipoaspiracién introducida por
lllouz en 197712131720

ADIPOCITO, TEORIA ADIPOCITARIA, ESTEATO-
MASY LIPODISTROFIA

Dentro de la anatomia del tejido graso podemos indicar que
se encuentra acumulado en células hepdticas, células muscu-
lares, paniculo adiposo, mesentereo, epilon, médula ésea y
alrededor de los rifiones. Las células grasas tienen la forma
de una vesicula con un nicleo periférico, las mismas que
contienen triglicéridos, dcidos grasos, colesterol y ésteres de
colesterol, la célula joven mide de 8 a 15 um, mientras que
la célula madura puede llegar a tener de 80 a 160 um, y en
casos de obesidad mérbida puede llegar a crecer 1000 veces
su tamafio normal lo que en forma metafdrica puede rela-
cionarse con el crecimiento de una canica al tamafio de una
bola de tenis, lo que nos indica el gran crecimiento de volu-
men que experimenta este tipo de pacientes. El metabolis-
mo de estas células estd controlado por la insulina que acttia
sobre los carbohidratos de la dieta, los 4cidos grasos que
provienen de la dieta, y en las lipoprotefnas séricas que
transportan la glucosa hepdtica. Las principales funciones
del tejido adiposo son el almacenamiento de energfa, base
fundamental del metabolismo, absorbente de traumas, y
aislante para la ganancia o pérdida de calor. Bdsicamente el
TCS tiene dos capas, la superficial o areolar que tiene divi-
siones por tabiques fibrosos verticales y que se encuentra se-
parado por la fascia superficial de la capa profunda o reticu-
lar, la que presenta divisiones fibréticas laminares, y que en
condiciones normales de peso, esta capa es pricticamente
inexistente, ya que la cantidad de grasa depositada entre la
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fascia superficial y la aponeurosis muscular es minimo y en
ocasiones se encuentran fusionas.>*7"!!

La vascularizacién de la grasa se da por dos sistemas la red
subdérmica y la supra-aponeurdtica, las cuales se forman a
partir de perforantes musculocutdneas, y poseen una arte-
riola por 16bulo. La distribucién del TCS en los hombres se
da mds a nivel del submento, pecho y regién abdominal ba-
ja, mientras que en las mujeres tiende a acumularse més a
nivel de caderas, muslos y gliteos siendo la denominada
distribucién de tipo ginecoide.>”*181°

La teorfa adipocitaria trata de explicar la formacién de la
obesidad mérbida, e indica que todos nacemos con una
cantidad fija de adipositos, los cuales sufren de mitosis has-
ta la pubertad, si la alimentacidn hasta esta etapa a sido nor-
mal el individuo serd delgado, pero si ha existido un exceso
de ingesta de grasas y carbohidratos la persona serd obesa,
pero si este tltimo paciente no regula su dieta y alcanza el
150% del peso de la talla es decir si mide 1,60 metros, se
calcula que deberfa pesar 60 kilos, pero si su peso alcanza los
90 kilos, las células grasas tienen un estimulo que induce a
nueva divisién mitética y al incremento del nimero de cé-
lulas que van a producir un aumento exagerado de la obesi-
dad de este individuo, por eso se describe que existe la obe-
sidad hipertréfica 80 %y la hiperpldsica 20 %.°'¢

Los esteatomas o acimulos localizados de grasa estdn for-
mados por grasa que tiene las siguientes caracteristicas, la
grasa superficial tiene mayor vascularizacién y es la cusante
de la lipodistrofia (mal llamada celulitis), mientras que la
grasa profunda es una grasa de reserva, bloqueada pero de
aspiracién f4cil, es muy dificil de perder y tiene una tenden-
cia genética para su aparicién. El hecho de que sea dificil
de perder se debe a sus receptores bioquimicos que son be-
ta 1 y alfa 2, ambos actdan bajo la influencia de las cateco-

laminas. %122

Los receptores beta 1 van a producir lipdlisis, por lo tanto
ayudan a perder peso su distribucién es general en el orga-
nismo. Los receptores alfa 2 bloquean la lipélisis, son nu-
merosos y activos a nivel de los esteatomas, tienen un ape-
tito 2 a 4 veces mds por las catecolaminas, dando una resis-
tencia 2 a 3 veces mayor para la pérdida de peso, por lo que
se habla que para perder 1 kilo a nivel de los esteatomas se
debe haber perdido previamente 6 kilos a nivel de todo el
organismo, y cuando la persona aumenta de peso nueva-
mente, estos esteatomas son los primeros que aumentan de
peso. Actualmente se estudian medicamentos como la fen-
tolamina que bloquearfan a los receptores alfa 2 para favo-
recer la accién de los beta 1 y por lo tanto ayudar a la pér-

dida de peso.””?

La lipodistrofia o mal llamada celulitis se produce porque
en la grasa superficial se encuentran camadas de células gra-
sas de 0,5 a 1 cm, las mismas que se encuentran divididas
por tabiques fibrosos denominados retindculum cutis los
mismos que se encuentran fijados desde la dermis profunda
hacia la fascia superficial, los cuales son eldsticos pero con
gran capacidad de memoria de forma, cuando la persona
aumenta de peso las camadas de células aumentan de tama-
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fio, y estiran estos tabiques fibrosos como un acordedn, pe-
ro como la capacidad de memoria es muy importante trac-
cionan la piel hacia la profundidad dando la forma de la piel
de cdscara de naranja que es tipica de la lipodistrofia, en los
hombres este proceso no es tan evidente debido a que el co-
rion de | dermis es mucho mds grueso y no se deforma tan-
to con la traccién del retinaculum cutis.**

En lo referente a la cicatrizacién de la grasa diremos que si
se realiza un gran desprendimiento como en la dermolipec-
tomia se formard un seroma que se cubrird con un mesepi-
telio, lo que dard como resultado un deslizamiento de la
piel, cuando se realiza un tinel de mds de 1 cm, se formard
un pequefio seroma con la cicatrizacién como un ligamen-
to retrdctil irregular, mientras que si se realiza un tdnel de
menos de 1 cm se formard una estrella de tejido fibroso, que
cicatriza de primera intencién, sin derrame importante y
que serd de tipo lineal contrdctil.””

Para el tratamiento del paciente obeso mérbido serd impor-
tante que él primero haya bajado de peso inicialmente, es-
to se consigue con dieta, ayuda de medicamentos anorexi-
genos o de inhibicién de la absorcién de grasa, colocacién
de balén o banda gdstrica, o por cirugfas como la gastro-
plastia total o subtotal, luego de esto en un periodo de
aproximadamente un afio, y dependiendo del método de
reduccién escogido, se procederd al examen completo del
paciente, desde anamnesis, historia clinica, exdmenes de la-
boratorio, chequeo pre anestésico riguroso, y debe ser to-
talmente interactivo con el paciente, indicdndole lo que
puede ser realizado, lo que ¢l desea que sea mejorado ini-
cialmente, y siempre siendo muy claros en lo referente al
resultado pos operatorio, donde un paciente joven que
mantenga una adecuada elasticidad de la piel serd mejor
que aquellos que no la tienen.

Se recomienda que la cirugfa en obesos sea realizada de la
siguiente manera, en primer lugar zonas de esteatomas, se-
gundo zonas de esteatomas con adelgazamiento previo, y
en tercer lugar plastias cutdneas de correccién. Las opcio-
nes que la cirugfa pldstica puede ofrecer a un obeso mér-
bido son bdsicamente las siguientes abdominoplastias, li-
poaspiracidn, plastias mamarias, plastia crural interna,
plastia de los brazos, plastia de cuello y mentén, lifting fa-
cial o612

Las principales complicaciones incluyen seromas de larga
evolucidn, hematomas, infeccién local o general, necrosis
de piel, dehiscencia de suturas, hemorragia, trombo embo-
lia pulmonar, trombo embolia grasa, perforacién de visceras
sobre todo cuando no se han diagnosticado hernias de pa-
red abdominal y se realiza lipoaspiracidn.

CASO 1

Paciente de 28 afios, A aspecto inicial antes de gastroplastia
sub total, B aspecto final después de correccién con plastias
cutdneas, C aspecto pre operatorio con 48 kilos de adelga-
zamiento desde cirugfa de gastroplastia sub total, D aspecto
pos operatorio de pexia mamaria, abdominoplastia reversa,
plastia braquial y plastia crural a los 45 dfas.
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Paciente de 36 afos,
sometida a gostroplas-
tia sub total, A aspecto
pre operatorio antero
posterior, B aspecto pos
operatorio antero pos-
terior de abdomino-
plastia en dncora, C as-
pecto pre operatorio la-
teral derecho, D aspec-
to pos operatorio late-
ral derecho.
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CASO 3

Paciente de 47 afios, adelgazamiento con dieta y anorexige-
nos, Ay C aspecto pre operatorio, B y D aspecto pos ope-
ratorio abdominoplastia cldsica.
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CASO 4

Paciente de 54 afios A aspecto pos operatorio, B aspecto pos
operatorio de reduccién mamaria técnica de Pitanguy con
pediculo graso de Ribeiro e injerto de complejo areolo —
mamilar.
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RESUMEN

En la actualidad, donde la cultura al cuerpo se ha vuelto fundamental, el realizar ejercicios para mejorar el con-
torno fisico y desarrollar una musculatura fuerte y bien desarrollada es la ilusién de un alto porcentaje de la
poblacién, pero lograrlo implica una importante cuota de sacrificio, dedicacién y constancia, y en esta época
donde el individuo vive bajo presién y con un tiempo escaso, el lograr estos resultados en poco tiempo y con
un minimo esfuerzo ha hecho que mucha gente opte por aplicarse hormonas esteroides para conseguir ese tan
anhelado resultado, pero lo que no se sabe es de los efectos colaterales que estos esteroides pueden presentar y
que en muchos casos llevan a la muerte al individuo. En este trabajo presentamos un estudio de lo encontra-
do en un paciente que se aplicé esteroides a nivel del brazo, y otras consecuencias de dicha aplicacién.

SUMMARY:

Now, where the appearance of our body is fundamental, make exercises to have a better body shape and have
strong and developed muscles are the wish of a high percentage of the population, but it means an important
quote of sacrifice, dedication and perseverance, and in this era where people live under pressure and with less
time, to obtain these results in a short time of period and without effort, make many people collocate esteroids
hormones to gain this desired results, but anybody knows about its effects and that in many cases it can carry
to death. In this job we present an study of what we found in a patient who applied esteroids in his arm, and

other consequences of its application.

INTRODUCCION

Los esteroides son un grupo de hormonas cuya estructura
bésica es un nucleo de ciclopentanoperhidrofenantreno for-
mado por tres anillos hexdnos de 6 dtomos de carbono y un
anillo pentano de cinco 4tomos de carbono. Los dtomos de
carbono se enumeran secuencialmente comenzando por el
anillo A. Los esteroides suprarrenales contienen 19 o 21 4to-
mos de carbono. Los esteroides C19 poseen grupos metili-
cos en C18 y C19. Los esteroides C19 con un grupo ceto-
na en posicién C17 se denominan 17-cetosteroides. Los es-
teroides C19 poseen actividad fundamentalmente androgé-
nica. Los esteroides C21 muestran una cadena lateral de 2
dtomos de carbono (C20 y C21) adheridas a la posicién 17,
asf como grupos metilicos con C18 y C19. Los esteroides
C21, con un grupo hidroxilo en posicién 17, se denomina
17 hidroxicorticoides. Los esteroides C21 poseen actividad
glucocorticoidea o mineralocorticoidea. Se denomina glu-
cocorticoide a todo esteroide C21 con efecto predominante
sobre el metabolismo intermediario, mientras que mineralo-
corticoides son los esteroides C21 con accién predominante
sobre el metabolismo del sodio y del potasio.®” 12

Después de su secrecidn, la hormona, libre o unida a una
proteina plasmdtica captadora especifica, circula hasta lle-
gar a la célula blanco. En seguida la hormona libre pasa al
citoplasma, donde se une a otra proteina captadora especi-

*  Miembro Titular De la Sociedad Brasilera de Cirugfa Pléstica

** Cirujano Pldstico
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fica que se ha llamado proteina "receptora”. Esta unién
produce un complejo esteroide-receptor que tiene gran afi-
nidad por una zona especifica de la cromatina nuclear
(complejo DNA-histona). Luego el complejo esteroide-re-
ceptor penetra en el nicleo, se une a esta zona de la croma-
tina y, por medio de procesos todavia desconocidos, reac-
ciona con la cromatina para aumentar la transcripcién (sin-
tesis) de RNA mensajero especifico. Esta dltima molécula
que resulta sale del nicleo y penetra en el citoplasma, don-
de es "traducida" en moléculas de proteina especifica co-
rrespondiente. Estas protefnas, algunas de las cuales son
enzimas, influyen en vias bioquimicas intracelulares especi-
ficas y explican los "efectos biologicos" posteriores de la
hormona. Recientemente se han estudiado cierto niimero
de hormonas esteroide, y en todos los casos su proceso de
accién, en la medida en que se ha puesto en claro, parece
ajustarse a esta pauta.®'""’

Estos procesos dan como consecuencia entre otras, cambio
de concentracién de enzimas que pueden entonces influir
en el ritmo de acontecimientos bioquimicos dentro de la cé-
lula, cambios en las actividades enzimdticas y en permeabi-
lidad celular con efectos del cAMP dependen de la natura-
leza de la célula blanco especifica, en este caso con activa-
cién de la fosforilasa e inactivacién de la sistetasa del glucé-
geno, aumento del ritmo de sintesis del glucdgeno hepdti-
co, disminucidén de la gluconeogénesis, glucogenolisis, y li-
pélisis, aumento de la utilizacién de glucosa y de sintesis de
glucégeno.”’ 14,18, 20
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MATERIALES Y METODOS

Se trata de un paciente de 17 afios, sin antecedentes patolé-
gicos personales ni familiares, con atividad fisica en gimna-
sio por 4 meses, al no conseguir los resultados por ¢l espera-
dos decide aplicarse la denominada "bomba", un suplemen-
to de esteroides por inyeccidn intramuscular directa sobre el
4rea deseada, con esto €l consiguié un importante desarrollo
de la masa muscular a nivel del musculo biceps braquial bi-
lateral, esta aplicacién fue hecha por un perfodo de 3 meses,
después de mas 2 meses el paciente siente la presencia de le-
siones tumorales a nivel de las dreas de aplicacién, con la for-
ma de masas duras, sélidas, con limitacién de los movimien-
tos de extensién, no presenté dolor, fiebre, u otra sintoma-
tologfa que indique infeccién local o sistémica.

O paciente buscé ayuda a través de medicina interna, don-
de se consiguié la informacién y se llegé al diagndstico de
un probable quiste o absceso aséptico, siendo encaminado
para cirugfa pldstica, donde después del examen clinico se
diagnosticé una necrosis muscular con probable fibrosis ci-
catrizal, fue hecha una tomografia computarizada de las
4reas lesionadas (Fig. 1) para descartar la presencia de colec-
ciones liquidas en la zona, el resultado del examen fue "ex-
tensas zonas de necrosis muscular sin presencia de liquido,
fuertemente adherida a las 4reas vecinas”, entonces la reco-
mendacién fue de cirugia electiva con el objetivo de limpiar
los musculos de dichas lesiones eliminando los tumores que
podfan reaccionar como cuerpo extrafio ocasionando una
mayor fibrosis local con deterioro de la funcién muscular y
que constitufa una de las quejas del paciente.

FigN.o 1

Fue realizada cirugfa bajo anestesia peridural alta con seda-
cidén, fueron sefialadas las 4dreas donde los tumores eran pal-
pables y la incisién escogida fue vertical con la forma de w
plastia de 8 cm de largo en el brazo derecho, y en el izquier-
do dos incisiones verticales de 4 y 5 centimetros, la mas inter-
na acompafiada de otra incisién horizontal de 2 cm.(Fig. 2)

Fig N.o 2
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Encontramos la fascia superficial con apariencia apergami-
nada, indurada, con focos de necrosis esteatésica local dise-
minada (Fig. 3), al abrir este tejido encontramos en la par-
te superior del brazo derecho necrosis muscular antigua
donde se presenté el musculo con color amarillo y con for-
ma de harina (Fig. 4), con una cdpsula dura que lo envolvia,
probablemente haciendo un plastrén inicialmente para evi-
tar la diseminacién de la lesidn, siendo este el culpable por
la disminucién de la funcién muscular.

Fig N.o 3

FigN.o 4

En la parte inferior del biceps braquial derecho, 4rea corres-
pondiente a la dltima aplicacién, presenté una formacién
del musculo amarillo y muy viscosa, casi como una gelati-
na, con una cdpsula muy débil y todavia no formada total-
mente (fig. 5). En el brazo izquierdo las lesiones encontra-
das fueron muy similares a las de la parte superior del biceps

derecho (Fig. 6).

FigN.o 5




LESIONES TUMORALES MUSCULARES POR ESTEROIDES

El resultado del examen histopatolégico indicé "lesiones
p g
musculares con necrosis total y cdpsula fibrdtica".

DISCUSION Y CONCLUSIONES

Actualmente el uso de esteroides como coadyuvante para el
desarrollo muscular en atletas de todo nivel se ha vuelto
muy usual, aunque no es admitido por los organismos de-
portivos correspondientes. Pero lastimosamente su uso se
ha difundido con mucha facilidad y sin ningin tipo de con-
trol, en muchos pacientes, los resultados que ellos buscan
los consiguen, es decir un rdpido desarrollo muscular en po-
co tiempo y con un esfuerzo relativamente pequefio. En
otros pacientes los resultados finales son desastrozos, dentro
del seguimiento de este tipo de casos que consultaron en
nuestro hospital, encontramos 1 caso de osteomielitis, 2 ca-
sos de muerte por sepsis y trombosis vascular localizada y 2
casos de tumores en los sitios de aplicacidn.

Esta pequefia estadistica demuestra que el uso inadecuado
de los esteroides puede ser fatal, tal vez por la naturaleza
propia de estas hormonas, por el volumen aplicado y la pro-
fundidad del mismo, por los efectos locales de isquemia y
taponamiento de los vasos, o por la necrosis que esta aplica-
cién produce y la sepsis que de ella se deriva.

Creemos que este es solo un estudio preliminar pero que es
muy significativo, las serias complicaciones que se producen
por su aplicacién deben ser mejor estudiadas para un diag-
néstico temprano y un tratamiento adecuado, ademds la pre-
vencién y la divulgacién de sus complicaciones para concien-
tizar a los atletas que se sientan tentados a optar por esta c6-
moda pero absurda forma de mejorar su fisico arriesgando su
vida es ya un estimulo para nuevos trabajos al respecto.
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RESUMEN

Se presenta un caso clinico de reconstruccién de antebrazo derecho provocado por aplastamiento con maqui-
naria industrial con pérdida de piel dorsal y lesién musculo tendinosa del extensor y abductor largo del pulgar.
Se empled la transposicién tendinosa del palmar menor como una alternativa quirdrgica no convencional pe-
ro que reunfa las condiciones necesarias en este caso para salvaguardar la movilidad de la mano y especifica-
mente del dedo pulgar logrando asf una funcionalidad éptima para las labores cotidianas y la realizacién de un
colgajo abdominal superior a pediculo medial para conseguir una cobertura cutdnea adecuada.

Palabras Clave: transposicién, potencia, excursion, extensor, abductor, colgajo.

SUMMARY

The following is a presentation of a reconstruction case of a forearm trauma caused by crushing with indus-
trial machinery that produced also loss of skin in the dorsal area and muscle and tendinous lesion of the ex-
tensor pollicis longus and abductor pollicis longus of the thumb. The tendon transfer technique of the palmaris
lingusr was used as a non conventional surgical alternative, because it met the requirements needed in this ca-
se to preserve the movement of the hand, especially the thumb and the ability to do all the everyday chores.
The treatment was completed with a superior abdominal flap to medial pedicle to acquire adequate skin clo-
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sure.

Introduccién

La gran mayorfa de pacientes que atiende el Hospital Car-
los Andrade Marin (HCAM) de la Seguridad Social son tra-
bajadores expuestos a multiples traumatismos especialmen-
te con maquinaria industrial. Siendo un centro de Salud de
tercer nivel posee tanto el equipo médico como los insumos
necesarios para brindar a sus pacientes el mejor tratamiento
para sus diversas patologfas. El tratamiento actual para los
diferentes traumas en las extremidades superiores y especifi-
camente en antebrazo y mano se ve abocado hacia la reali-
zacién de diversos procedimientos quirdrgicos, que han de
ser elegidos cautelosamente para cada caso "%, entendiendo
que se debe tener como prioridad la reinsercién del trabaja-
dor hacia su centro con las menores secuelas posibles para
que siga siendo un ente productivo tanto en el 4mbito labo-
ral como familiar.

La transposicién tendinosa es una gran alternativa para lograr
una aceptable movilidad cuando ha existido una injuria tan
importante que limite los movimientos de uno o varios dedos
de la mano®?. Se la utiliza primordialmente para tratar las se-
cuelas de las pardlisis de los nervios periféricos como el radial,
mediano y cubital, sin embargo se la puede utilizar exitosa-
mente en traumas que no involucren el sistema nervioso pe-
ro si el musculo-tendinoso® como ocurrié con nuestro pa-

ciente. La cobertura cutdnea es un punto importantisimo en
la reconstruccién pues va a permitir el cierre del drea cruenta
dejado por el trauma y al mismo tiempo cubrird a estructu-
ras importantes para evitar su dafio ulterior

Presentamos un caso de un paciente con trauma de antebra-
zo derecho que determiné una pérdida de piel en su regién
dorsal y que involucrd estructuras profundas como tendones
y su porcién muscular sin afectacién nerviosa tratado con
transposicién tendinosa del tendén del palmar menor para el
extensor largo del pulgar considerando que el tendén trans-
puesto tiene la suficiente potencia y excursién para suplir los
movimientos de extensidn y abduccién, emulando asi una
parte de la técnica quirtirgica para la transposicién tendino-
sa en la pardlisis del nervio radial descrita ya por Scuderi y
con muy buenos resultados. Un colgajo abdominal superior
a pediculo medial segtin la clasificacién de White permite
dar un recubrimiento cutineo adecuado, sin interferir en la
rehabilitacién precoz que debe ser realizada luego de las
transferencias tendinosas para limitar las adherencias. “.

Caso clinico

Paciente de 36 afios, sexo masculino, diestro, operador ma-
quinaria industrial, residente en Esmeraldas, sin anteceden-
tes patoldgicos personales.

*  Médico Postgradista B3 en Cirugfa Plistica HCAM - USFQ
** Médico Jefe de Servicio de Cirugfa Pldstica HCAM

*** Medico Tratante del Servicio de Cirugfa Plastica HCAM

**x* Médico Postgradista B2 en Ciugfa Plistica HCAM-USFQ
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Sufrié un accidente laboral con mdquina industrial en ante-
brazo derecho por aplastamiento; fue atendido primaria-
mente por médico particular, llegd a Urgencias del HCAM
11 horas después del trauma. Presentaba dolor 5/10 , apé-
sitos manchados con sangre, mal olor, edema en dorso de
mano +/+++, no edema en antebrazo, examen sensitivo-mo-
tor de la mano normal, sin compromiso circulatorio distal
y sin lesion dsea comprobada por radiografia.

Hallazgos quirtrgicos :

* Pérdida de piel en regién dorsal de antebrazo de 12x 6
cm. Exposicién tendinosa de primer radial externo
(IRE), segundo radial externo (IIRE), extensor comin
de los dedos (ECD), con laceracién de los mismos (Fo-
to 1).

Fotol.- Condicidn inicial del trauma

* Aplastamiento y necrosis del tenddn y vientre muscular
del extensor largo del pulgar (ELP) hasta dos centime-
tros proximal a retindculo extensor (Foto 2).

Foto2.- Necrosis por aplastamiento de vientre muscular de ELP

*  Seccién y laceracién del tendén de abductor largo del
pulgar y extensor propio del indice (EPI)

* Laceracién de musculo supinador largo (SP).

e Vena cefilica trombosada en toda la extensién del 4rea
cruenta.
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* Laceracién con pérdida de periostio a nivel de cara me-
dial tercio medio de radio.

e Secrecién serohemdtica de mal olor.
Limpieza quirdrgica:

* Desbridamiento de tejido necrético que incluye cuerpo
muscular de ELP, tenddn del ALR, porciones laceradas
de I-IIRE; exéresis de segmento de vena cefdlica trom-

bosada
* Lavado quirdrgico.

* Fijacién temporal de cabo distal de ELP a tendén de
IRE y de ALP a fascia antebraquial (Foto 3).

Foto 3. Cabos proximales de tendones de ELP y ALP

*  Vendaje e inmovilizacién en posicién funcional

Iniciamos antibidticoterapia empirica de amplio espectro a

base de Ampicilina + IBL 1,5gr IV ¢/6h.
Evolucién:

Al tercer dia postquirtrgico el drea cruenta habifa granulado.
Hubo infeccién por Klebsiella pneumoniae sensible a cefa-
losporinas de 3ra generacién (Ceftazidima). Al cabo de 7 dias
tenfamos un 4rea cruenta limpia, no hubo déficit sensitivo
pero si déficit motor para la extension y abduccién del pulgar
por la necrosis y seccién del extensor y abductor largos.

Técnica Quirdrgica
- Torniquete neumdtico

- Incisién antebraquial anterior "Incisién para la toma

del tendén motor" e "Incisién de cambio vectorial”

- Toma de tendén Pm por incisidn volar de la mufieca y
seccién cerca de su insercidn.

- Individualizacién de tendén Pm hacia incisién de cam-
bio vectorial

- Tunelizacién subcutdnea hacia drea cruenta dorsal.

- DPreparacién de 4rea cruenta con exéresis de tejido de
granulacién redundante y localizacién del cabo de ELP.

- Movilizacién y desviacién de cabo del ELP hacia una
posicién adyacente al primer compartimento dorsal y a
la tabaquera anatémica (Foto 4).
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Foto4.- Cabo distal de Pm (flecha roja), y cabo
proximal de ELP (flecha amarilla)

- Entrelazamiento de cabos de Pm y ELP y verificacién de
movimientos de extensién y abduccién (Foto 5).

Foto 5.- -Entrelazamiento y fijacién de Pm y ELP
adyacente a zona de tabaquera anatémica

- Disefio de colgajo abdominal superior ipsilateral a pedi-
culo superior y levantamiento subfacial del mismo.

- Fijacién del colgajo abdominal hacia drea cruenta.

- Inmovilizacién de miembro superior.

Discusion

Es muy importante realizar técnicas quirtrgicas orientadas a
recobrar la funcionalidad de los miembros afectados®. Las
transferencias tendinosas son técnicas dindmicas, disefiadas
para realizar una distribucién de los activos existentes sin
crear activos nuevos®®. Cuando se planea una transferencia
tendinosa para recuperar la funcién deben respetarse escrupu-
losamente los principios tradicionales establecidos por Mayer,
Steindler, Bunnell, y Brand dentro de las cuales se puede de-
notar a tres: seleccionar musculos donantes de potencia y
amplitud adecuada y tendones con una excursién iddénea, uti-
lizar musculos sinérgicos a los disfuncionales y establecer li-
neas rectas de traccién en los tendones transferidos®.

Idealmente la transposicién tendinosa se la realiza para co-
rregir las lesiones definitivas y las secuelas de la reparacién
de los nervios periféricos®*'". La utilizamos en este caso pa-
ra recobrar la movilidad tan importante del dedo pulgar ba-
sdndonos en el conocimiento de la biomecdnica que involu-
cra {ntimamente a la potencia y excursién tendinosa. Una
de las opciones que debimos desechar fue la transposicién
del EPI debido a su destruccién en el traumatismo. Otro
pardmetro importante fue la necrosis de la porcién muscu-
lar del ELP que evitd la realizacién de injertos tendinosos.
Realizamos la transposicién del tendén del Pm hacia el ELP
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desviado que tiene la suficiente potencia y excursién para
recobrar los movimientos de extensién y abduccién. Sin
embargo una complicacién que puede presentarse es la fal-
ta de abduccién del pulgar que debe advertirse antes de fi-
nalizar la sutura entre estos dos tendones con una ligera
traccién proximal®. Si se presenta puede ser salvada con la
divisién proximal del Pm desviando el segmento distal por
una ventana facial lateral lo que conseguird una adecuada
vectorizacién y una extensién y abduccidn radial satisfacto-
ria""?, Al utilizar un tendén secundario para la flexién de
la mano no se dejé ninguna limitacién funcional.

Los movimientos de extensién y abduccién del pulgar de
nuestro paciente los calificamos como buenos a los 21 dfas
postquirtirgico (Foto 6), con una cobertura cutdnea que cum-
plié su funcién sin complicaciones aunque algo redundante.
Al momento el paciente se encuentra todavia en rehabilitacién
y esperamos mejorfa sustancial de la movilidad del pulgar.

Foto 6.- Postquiriirgico 21 dias. (se aprecia extension adecuada
del pulgar y vitalidad del colgajo cutaneo)
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RESUMEN

La enfermedad de Von Willebrand es la trombopatia hereditaria mds comun, causado por déficit del factor de
Von Willebrand y afecta a toda la poblacién. Este factor estd involucrado en hemostasia primaria y secundaria,
por lo que el cuadro clinico es muy heterogéneo, con sangrado principalmente mucocutdneo. Existen 3 tipos
con caracteristicas individuales. Para la mujer, esta es una enfermedad que puede significar perder la vida o arries-
garla durante el embarazo y los perfodos cercanos a éste; es as{ que existe mayor niimero de mujeres sintom4ti-
cas, no tratadas, con incremento en el nimero de abortos y/o sangrados postparto que pueden llegar a ser fata-
les y que usualmente no son diagnosticadas por falta de conocimiento por parte del médico que la atiende.

Hoy en dia, existen muchas maneras de diagnéstico e incluso el prenatal. Estos pacientes diagnosticados, tie-
nen buen prondstico, pues existe tratamiento y la expectativa de vida es similar al resto de la poblacién, aun-
que tienen una variada gama de posibilidades de transmisién a su progenie. Las dltimas recomendaciones in-
ternacionales para tratamiento son, la desmopresina, los preparados viricamente inactivos de factor VIII ricas
en factor de von Willebrand y no estdn recomendados los crioprecipitados a menos de que la vida esté en pe-
ligro, por el riesgo de infeccidn.

Mas es lamentable, que en nuestro pafs no disponemos de la medicacién recomendada. Y ni pensar tener los
nuevos medicamentos o las intenciones que hay de terapia génica.

Palabra clave: Enfermedad de Von Willebrand, Von Willebrand, trombopatfa.
SUMMARY

Von Willebrand's disease is the most common hereditary trombophatie, caused by the deficit of Von Wille-
brand's factor and it affects the whole population. This factor is involved in primary and secondary hemosta-
sia, that is why the sintoms and signs are very heterogeneous, with bleeding, mainly mucocutaneous. There are
3 types of the disease, with individual characteristics. For woman, this it is an illness that can mean to lose li-
fe or risk it during the pregnancy and the near periods; it is so that exists a bigger number of symptomatic wo-
men, not treated, with increment in the number of abortions and/or postpartum bleeding that can end up

being fatal and that they are not usually diagnosed by lack of knowledge on the part of the doctor that assists
her.

Now days, many diagnosis forms exist and even the prenatal one. These patient diagnosed, have good pronos-
tic, because treatment exists and the expectation of life is similar to the rest of the population, although they
have a varied range of transmission possibilities to its offspring. The last international recommendations for
treatment are, desmopresina, prepared viral inactive of VIII factor rich in von Willebrand’s factor and the crio-
precipites are not recommended to less than that the life is in danger, for the infection risk.

But it is lamentable that our country does not have the recommended medication. And not even think in ha-
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ving the new medications and the intentions that there is of genetic therapy.

CASO CLINICO-

Paciente de 24 afos, diagnosticada de Enfermedad de Von
Willebrand a los 2 afios de edad en la Cruz Roja Ecuato-
riana. Varios consanguineos de primer grado son afectos.
Ha presentado 2 hipermenorreas, a los 18 y 20 afios, de un
mes de duracién respectivamente; recibiendo como trata-
miento crioprecipitados, en un total de 8 y utilizé anticon-
ceptivos orales (2 mg de acetato de ciproterona y 0.035 mg
de etinilestradiol) como tratamiento coadyuvante, recibién-

dolos por 1 afio y 6 meses en cada ocasidn.

*  Médico Residente del Hospital Carlos Andrade Marin.
** Obstetriz del centro de salud N° 5
*** Interna Rotativa del Hospital Carlos Andrade Marin.
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Cursa su primer embarazo de 40.6 semanas de acuerdo a su
fecha de la dltima menstruacidn, no refiere haber presenta-
do sangrados vaginales, si gingivorragias en el 7° y 9° mes.
Se realiza controles prenatales aparentemente adecuados y
acude a nosotros por actividad uterina esporddica de 4 ho-
ras de evolucién. Al examen fisico abdomen gestante, fon-
do uterino a término, feto dnico, cefdlico, longitudinal, iz-
quierdo, frecuencia cardiaca fetal 140 por minuto; al tacto
vaginal: cervix cerrado, reblandecido.

e decide su ingreso, con exdmenes normales y visualizando
Se decid g les y lizand,
por ecografia, feto dnico, cefdlico, longitudinal, izquierdo;

Corresponcencia:
peprado@hotmail.com
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con DBP de 95 mm, LF de 78 mm, CA de 33.4 mm, me-
didas todas que corresponden a un feto a término, placenta
fundica posterior grado II, LA normal; y perfil biofisico de
8/10, por movimientos fetales 0/2. Hematologfa sugiere
que se puede operar con terapia sustitutiva, transfundiendo
crioprecipitados en pre, trans y postoperatorio; y se sugiere
el uso de plasma fresco congelado en caso necesario.

Por la noche se realiza nuevo perfil biofisico, con un resulta-
do de 10/10; al tacto vaginal, el cérvix no presenta modifica-
ciones; por lo que se decide pase a piso, con reposo de lado
izquierdo y control de la dindmica uterina cada 3 horas. Al
siguiente dfa, presenta una actividad uterina regular (3/10 de
35"); la frecuencia cardiaca fetal y los signos vitales maternos
eran adecuados. Posteriormente se valora un adecuado des-
censo de la presentacién y al realizar amniotomia instrumen-
tal, se obtiene liquido amniético claro con grumos.

Finalmente a la noche se atiende parto céfalo-vaginal con
episiotomfa medio lateral derecha, obteniéndose recién na-
cido femenino, de peso adecuado, buen apgar y alumbra-
miento completo, sin necesidad de terapia sustitutiva. Se
dio de alta a la paciente en sus 36 horas postparto, con buen
estado general, asintomdtica, con un fundo uterino en O-2,
presentando loquios serohemdticos escasos y una presidn si-
milar a la de ingreso.

INTRODUCCION.-

Es el desorden hereditario de coagulacién mds comin, no
ligado al sexo. @19 Trastorno hemorrdgico o trombopatia
causado por déficit del factor de Von Willebrand (FvW). @
@@ Reconocida en 1925 por Eric Adolf Von Willebrand,
describiéndola en una familia de las Islas Aaland, en las cos-
tas de Finlandia. ®® 100200C49 Sy sinénimos son: enferme-
dad de Minot Von Willebrand, trombopatia constitucional,
enfermedad de Willebrand Juergens, hemofilia vascular,
pseudohemofilia (primera denominacién usada), y angiohe-
mofilia. ©» Tabla 1. © 02

Enf. de Willebrand

Juergens

Angiohemofilia Pseudohemofilia

Enf. de Minot Von
Willebrand

Hemofilia vascular Trombopatfa constitucional

Tabla 1. Sindnimos de la Enfermedad de Von Willebrand

La enfermedad de Von Willebrand es menos severa que la
hemofilia y afecta tanto a mujeres como a varones en casi
igual nimero, siendo la mayoria casos leves; pero en la mu-
jer, la forma moderada puede poner incluso en riesgo la vi-
da, ya que el fenotipo es mds pronunciado con menorragias.
M9 e9 Tiene una prevalencia entre 0.9 y 1.3%, siendo la
mitad mujeres y sélo 20% tienen enfermedad moderada o
severa y son tratados; y una frecuencia que va desde 1:100
hasta 1:1000, siendo 100 veces mds comtin que la hemofi-

lia cldsica, sélo sintomdtico en 1:10.000. © @ ® © o an (2 a3
(15) (16) (17) 1)
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ETIOLOGIA.-

Estd basada en cantidades y/o calidad anormal del FvW
(glicoproteina consistente en multimeros de alto peso mole-
cular con uniones disulfuricas), pues no se produce o es de-
fectuoso, que circula formando complejo con proteina pro-
coagulante del factor VIII (FVIII) presente en las células en-
doteliales, subendoteliales, plaquetas, megacariocitos y plas-
mas y que se producen principalmente en los grdnulos de
Weibel Palade de las células endoteliales y en los grdnulos al-
fa de las plaquetas. @@ ® 0205 19

El FvW estd involucrado en hemostasia primaria y secunda-
ria, sirve como acarriador de las protefnas para el FVIII e in-
duce la unidn especifica al receptor de las plaquetas en la pa-
red vascular dafiada. © 19 1209 Sy existencia se determina por
un gen del brazo corto del cromosoma 12, con 51 intrones
y 52 exones, cada uno con 40 pares de bases; y tiene un
98% de homologia con un pseudogen en el cromosoma 22.
16 eY Se reconocen varias formas de la enfermedad se-
gin la forma de transmisién genético y la anormalidad del

factor tanto en plasma como en compartimiento celular. @
(14) Tabla 2. B O ) ®) 12) 13) 14 (15) (16) (19)

Tipo I (Déficit cuantitativo parcial del FvW), funcionalmente
normal); rasgo autosémica dominante; cldsica

Tipo II (Déficit cualitativo del FvW); rasgo autosémico do-
minante

e TIA: Ausencia de multimeros grandes, con aumento de pro-

porcién relativa de bandas satélites de multimeros y disminu-
cién de la funcién plaquetaria asociada. Las mutaciones dadas
son usualmente intercambios de un aminodcido que interfie-
ren con el ensamblaje y transporte intracelular de grandes
multimeros (grupo 1) y otras que se asocian a una elevada
sensibilizacién de los multimeros a la protedlisis (grupo 2).
IIB: Ausencia de multimeros grandes (alto peso) en plasma,
pero presentes en plaquetas, con hiper-respuesta plaquetaria
a la ristocetina.

IIM: Multimeros de alto peso normales, las mutaciones en
este subtipo inactivan el sitio de unién para la unién a pla-
quetas o coldgena.

IIN: Con marcado descenso de afinidad para FVIII y multi-
meros de alto peso molecular presentes; las mutaciones se dan
en una localizacién que contiene el sitio de unién del FVIIL.

Tipo III (Niveles de FvW de 1% y VIII de 2 - 10%);

rasgo autosémico recesivo; severa.

Deficiencia virtualmente completa en plasma y plaquetas
del FvW (< 5U/dl), todos los multimeros se hallan ausen-
tes y por ende hay marcada disminucién del factor VIII.
Algunos casos resultan de deleciones completas o parcia-
les del gen del FvW.

Tabla 2. Clasificacion de la Enfermedad de von Willebrand

La mayorfa de mutaciones estdn en el exén 28 que codifica
la regién del FvW de multimerizacién amino-terminal. ”?En
1993 Ginsbrug y Sandler, revelan en su estudio que con 2
excepciones, las mutaciones que causan la de tipo II toman
porciones en 134 segmentos de aminodcidos que son repeti-
ciones homdlogas para el exon 28. @ El FvW se sintetiza co-
mo profactor de 2791 aminodcidos, con un propolipéptido
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(741 aminodcidos), conocido como antigeno II von Wille-
brand y un mondémero maduro (2050 amino4cidos).

La mutacién que se da en la enfermedad tipo 1y III, se aso-
cia con el promotor y deleciones de gran tamafio; y la de ti-
po II con pérdida de terminales, deleciones pequefias o in-
serciones; aunque también se ha notado mutaciones en los
codones 365, 896 y 1772 que causan la enfermedad tipo
II. @ Actualmente se define una enfermedad de Von Wi-
llebrand adquirida, asociada con lupus eritematoso, gam-
mapatfa monoclonal, hipernefroma, trastornos linfoprolife-
rativos y lesiones angiodispldsicas. @

CLINICA.-

Totalmente heterogenea, con tendencia al sangrado muco-
cutdneo: gingivorragia principalmente en nifios, epistaxis,
sangrado menstrual muy abundante; en 10%, hemorragias
genitourinaria o gastrointestinal; hemartro espontdneo ex-
cepcional en rodillas y codos; y ocasionalmente erupcién
cutdnea; pudiendo cambiar los sintomas en un individuo
durante toda su vida. ®@©®©® 090262 Hay 2 tipos de pre-
sentacién genotipica: heterocigéticas, comunes, con trastor-
nos moderados; y homocigdticas o heterocigotos dobles, ra-
ras, con severas hemorragias. @

Los pacientes con enfermedad von Willebrand tipo I1I, tie-
ne hemorragias que semejan la hemofilia: hemartrosis y he-
morragias musculares. ® Los sangrados menstruales prolon-
gados pueden hacer que el embarazo sea imposible y/o in-
crementar el riesgo de aborto, y si logran terminar su emba-
razo hay mayor riesgo de desarrollar una hemorragia post-
parto que sea fatal; de allf se dice que en la mujer, los sinto-

mas principalmente ocurren postparto. ? @

Empeora con el uso de aspirina y AINES, pues acentia la
trombopatia al acetilar las enzimas de la via del 4cido ara-
quidénico, alterando la funcién plaquetaria durante toda la
vida plaquetaria. ®“ @ En la mujer se presentan en un 43%
menorragias (rangos que llegan hasta 50%), 23% sangrados
postoperatorios, 23% hemorragias postparto y 7% hemo-
rragias postabortos. ? 19 Los cambios hormonales, stress,
embarazo, inflamacidn, infecciones e incluso algunos auto-
res mencionan cirugfa, parto, transfusién sanguinea recien-
te, pueden estimular al cuerpo para incrementar la produc-
cién del FvW e incrementar temporalmente la formacién
del codgulo. " Grdfico 1.

Presentacién de sintomas en las mujeres

Hemorragia o
tros
postaborto )
7% 4% Menorragias

43%

Hemorragia
postparto
23%

Sangrado
postoperatorio

23%

Grdfico 1. Porcentaje de presentacion de sintomas en pacientes femeninas
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Hay diferentes tipos de Enfermedad de Von Willebrand, la

actual clasificacidn es:

v" Tipo 1: La mds comtn que representa 70% de casos, es
un grupo muy heterogéneo de enfermedades con pene-
trancia reducida y expresividad variable. ® @209 05 Se ca-
racteriza por hemorragias leves a moderadas, historia de
hemorragia e historia familiar positiva. ®

v Tipo 2: No se conoce con exactitud la incidencia, se
cree puede estar alrededor del 15 a 30%; es muy hetero-
géneo y contiene subtipos: ® 1219 1)

e IIA: La mds comun dentro de las enfermedades de
tipo 11,09

e IIB: Aumenta la afinidad del FvW por glicoprotei-
nas plaquetarias que resulta en hiperagregabilidad
plaquetaria y algunas veces trombocitopenia crénica
(mds marcada en el embarazo). ® (9015 (9

e II M (multimero o también llamada "Milwa-

kee"): La unidn a plaquetas estd afectada. ® 1490?

* IIN (Normandy): Es rara y puede heredarse en for-
ma autosémica recesiva, diferencidndosela de los

(8) (14) (15) (16) (19

verdaderos hemofilicos. ) La funcién pla-

quetaria se encuentra normal. ©

v" Tipo 3: Variedad heredada ocasionalmente en forma
homocigdtica o heterocigética compuesta con el tipo I;
se presenta en menos del 1% de pacientes con la enfer-
medad, con una prevalencia de 1:1°000.000, hay hemo-
rragias mucocutdneas, hemartrosis y hematomas o san-
grados intramusculares. ©® (12 (4156

Prevalencia segiin subtipos

Tipo III

Tipo II

Tipo 1

Grdfico 2.- Prevalencia segiin subtipos de Enfermedad de Von Willebrand
hallados en un estudio en México

En México se realizd un estudio de prevalencia e identifica-
cién de subtipo de Enfermedad de Von Willebrand, obte-
niéndose que la tipo I existe en un 63%; la tipo II en un
27% y la tipo III en un 10%. ® Gréfico 2.

DIAGNOSTICO--

En el intrén 40, hay elementos repetitivos de longitud va-
riable (V.N.T.R.), que definen los alelos heredados de padre

o madre y que son ttiles para el diagndstico prenatal intrau-
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terino con amniocitos o vellosidades coriales por PC.R. y
amplificacién génica. ? El diagndstico bioldgico es dificil,
pero se lo realiza a cualquier edad con clinica tipica de he-
mostasia primaria, al medir tiempo de hemorragia, conteo
plaquetario, TTP y en plasma FvW antigénico, FVIII coa-
gulativo, actividad del FvW, analizador de la funcién pla-
quetaria; y para el diagndstico correcto de subtipos, se usa:
agregacién plaquetaria inducida por ristocetina, identifica-
cién multimérica estructural, FvW plaquetario, prueba de
unién al FVIII y andlisis de DNA. @ @@ ®® 1305

Variaciones importantes en los niveles del FvW se pueden
dar ante ejercicio, tabaquismo, frio, ciclo menstrual, anti-
conceptivo orales, amamantamiento, enfermedad subyacen-
te, sobreproduccién tiroidea, uso de fdrmacos, embarazo
y/o terapia hormonal; pudiendo variar en el dfa, por lo que
un solo valor normal no excluye el diagndstico. © 19172 5
prueba de FvW antigénico (FvW:Ag) mide la concentracién
en plasma total de la proteina del FvW, con un valor de 10
mg/ml; no se detecta en la tipo III, disminuido en la I y ba-
jo o normal en la II. ® @900 @9

El FVIII coagulativo (FVII:C) estd muy bajo (1 — 5%) en la
tipo III normal o discretamente disminuido en la I y en la
I lo comtin es bajo. ® @ La actividad del FvW, mide la inte-
raccién del factor con las glicoproteinas, se realiza al enfren-
tar plasma enfermo con plaquetas normales y afiadiendo ris-
tocetina, por la propiedad del antibidtico para adherirse a las
plaquetas en presencia del FvW/; se considera que es la piedra
angular en el diagndstico de la Enfermedad de Von Wille-
brand y la actividad normal es de 50-150% o 50-150 Ul/dl;
en la tipo I hay un volor bajo y mds bajos en la II. ® 1

La prueba de analizador de la funcién plaquetaria (PFA)
mide la capacidad plaquetaria para obstruir una apertura en
una membrana biolégica activa bajo condiciones de alto
flujo (la membrana estd cubierta con coldgena, ADP o epi-
nefrina); se encuentra prolongado en todos los subtipos ex-
cepto en la IIN en que se encuentra normal; aunque tam-
bién sirve para monitorizar los efectos del tratamiento con
concentrados de FVIII/FvW o desmopresina. ®

La agregacién plaquetaria inducida por ristocetina (RIPA)
enfrenta plasma rico en plaquetas del enfermo con ristoce-
tina; la mayoria de subtipos tienen una disminucién en la
respuesta a la ristocetina, excepto en la IIB que se caracteri-
za por su aumento, esto se debe a una mayor afinidad del
FvW a las glicoproteinas. ® ¥ El andlisis de los multimeros
del FvW en plasma se realiza en agarosa de alta resolucién,
y la presencia o ausencia de multimeros de alto peso mole-
cular, se usa para clasificar a la enfermedad; en la tipo I to-
dos los tamafios estdn presentes, en la tipo IIA hay ausencia
de multimeros de tamafio intermedio y grandes, en la tipo
IIB hay ausencia de grandes multimeros, en la tipo IIM y
IIN estdn todos los tamafios presentes y finalmente en la ti-

po III hay ausencia total del factor. ® 19

La prueba de unién al FVIIL, mide la afinidad FvW al
FVIII, permitiendo diferenciar la Enfermedad de Von Wi-
llebrand IIN de la hemofilia A leve o moderada. ® El an4li-
sis de DNA, se realiza para identificar mutaciones, para el
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diagndstico definitivo del subtipo. ® Se suele mal diagnos-
ticar por falta de conocimiento de la enfermedad por parte
del médico, y en la mujer usualmente porque el ginecélogo
ignora la prevalencia de esta enfermedad sometiendo a su
paciente a procedimientos innecesarios que en ocasiones lle-
gan a la histerectomfa. 1%

El diagnéstico diferencial se debe realizar con la enfermedad
de Von Willebrand adquirida, que tiene una sintomatologfa
similar a la de tipo II. @@ Asf la enfermedad de Von Wille-
brand adquirido se da pues el FvW es una proteina de fase
aguda, que aumenta en muchas condiciones y en otras dis-
minuye, generando fenémenos hemorrdgicos y la se la suele
clasificar en 2 grupos: 1) con autoanticuerpos que destruyen,
neutralizan o disminuyen al factor Von Willebrand (aparece
IgG contra FvW en enfermedades inmunes o tumores del
sistema inmunitario) y 2) sin autoanticuerpos (dado en algu-
nos enfermos con sindromes mieloproliferativos con dismi-
nucién de grandes multimeros; en nifios con cardiopatia
congénita no cianética; en mononucleosis infecciosa, artritis
reumatoidea, enfermedad convulsiva tratada con 4cido val-
proico, L.E.S., angiodisplasia, displasias mesenquimatosas,
hipotiroidismo, tumor de Wilms o enfermedades renales,
hemangioma esplénico y algunos cdnceres). @ 1919 19

PRONOSTICO Y PERSPECTIVAS FUTURAS.-

Los sangrados inician en los primeros afios de vida y van
disminuyendo progresivamente, con una expectativa de vi-
da normal o similar al resto de poblacién. @ Los pacien-
tes deben cuidarse de realizar deportes de contacto por el
hecho de su facilidad para presentar equimosis y sangrados;
y las adolescentes deberdn tomar precausiones extras para
evitar accidentes. "” Cada hombre y mujer con efermedad,
tienen 50% de posibilidad de transmitir el cardcter a sus hi-
jos, y si ambos padres son sintomdticos, hay la posibilidad
de que 25% de su progenia sea sintomdtica, 50% portador
y 25% no tenga la enfermedad. ® 7

En el futuro habra la terapia génica para formas graves que
requieren transfusiones multiples, transplante hepdtico (gen
de células endoteliales) que aumenta el FVIII y FvW; y fi-
nalmente el transplante de médula dsea para aumentar el
FvW plaquetario. @ A los enfermos deberia ddrseles una lis-
ta de medicacién que deben evitar: AINE’s, antihistamini-
cos, etanol, agentes antiplaquetarios; antimicrobianos como
penicilinas a altas dosis, cefalosporinas, nitrofurantoina y
hidroxicloroquina; medicacién cardiovascular como propa-
nolol, furosemida, bloqueadores de los canales de calcio y
quinidina; y entre otras también: cafeina, antidepresivos tri-
ciclicos, fenotiacinas, 4cido valproico y heparina. 19

Las inyecciones intramusculares estdn contraindicadas, e in-
cluso vacunas se recomienda darlas subcutdneas. ®» Los pa-
cientes adicionalmente también deberfan llevar una identi-
ficacién que especifique su enfermedad y el tratamiento que
requieren en caso de accidente. ®?

TRATAMIENTO.--

Hay que entender que para esta enfermedad no hay cura y
que sangrados menores, incluso ni tratamiento requieren.
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(016 E] tratamiento busca corregir el tiempo de sangrado

prolongado y si estd presente el trastorno de coagulacién
sanguinea; por lo que existen dos maneras principales: 1)
reemplazo, se corre el riesgo de que algin paciente forme
anticuerpos inhibidores, y 2) induccién de liberacién del
complejo de las reservas tisulares, con acetato de desmopre-
sina (DDAVP: 1-deamine-8-D-vasopressin) que es conside-
rado el tratamiento principal. @@ (9

Usualmente se usan transfusiones para controlar hemorra-
gias; en cirugfa o ante trauma se puede administrar concen-
trados de FVIII rico en FvW, crioprecipitados de donantes,
que tienen multimeros de FvW con el riesgo de transmitir
infecciones; 0 DDAVP. ® @ ©® 020300 ] 3 eleccién del tra-
tamiento depende del subtipo y la naturaleza de la didtesis.
® Los concentrados de FVIII rico en FvW (Humate-P y
Alphanate) son viricamente inactivados por pasteurizacién
y altamente purificados con anticuerpos monoclonales;
una dosis de 20 a 30 U/Kg de peso corporal/dia, sirbe pa-
ra hemorragia espontdneo; el dnico inconveniente es la re-
mota transmisién potencial de virus no lipidicamente en-
vueltos (hepatitis A o parvovirus). 2 (900

Para cirugfa mayor es de 40 a 60 Ul/kg diario, para cirugfa
menor de 30 a 50 Ul/kg diario o pasando un dia, y para una
extraccion dental serfa de 20 a 30 Ul/kg; contraindicada en
hipersensibilidad y en el embarazo es categorfa C de terato-
genicidad. "9 ® Se sugiere una dosis para el tipo I con san-
grado minimo de 40 a 50 U/kg (1 o 2 dosis) y con sangra-
do mayor a 40 a 60 U/kg cada 8 a 12 horas por 3 dias, y
luego 40 a 50 U/kg hasta por 7 dias. ®¥

En los pacientes con enfermedad tipo II y III, con sangrado
minimo la dosis es similar al tipo I, pero con sangrado ma-
yor iniciar con 60 a 80 U/kg cada 8 a 12 horas por 3 dias,
y luego 40 a 50 U/kg hasta por 7 dias. ® La dosis pedidtri-
ca adn no se establece, aunque algunos autores sugieren 50
a 75 Ul/kg. @@ La transfusién de plaquetas puede ser efec-
tivo en pacientes con enfermedad tipo III y que a pesar de
ya haberse transfundido FVIII y FvW, tienen tiempo de
sangrado prolongado. @

Otra opcién para disminuir la utilizacién de productos san-
guineos, en los pacientes con un nivel basal de FvW en el
rango de 10 a 20 UI/d], es la desmopresina. ® La dosis es
de 0.3 ug/kg tanto para adultos como nifios, pudiendo dar-
se a un intervalo de 12 o 24 horas para sangrado continuo
0 para uso postoperatorio; con respuesta entre 30 y 90 mi-
nutos, por via intravenosa; o por via intranasal para nifios
menores de 5 afios una dosis total de 150 ug y para adultos
una de 300 ug; generando factores estimulados de una vida
media de: FVIII nuevo de 2 a 5 horas y FvW de 6 a 9 ho-

ras. (1201506 Tqahla 4, @@ ® ©) (12) (15) 23)

TIPO EFECTO DEL DDAVP

Tipo I Normaliza el defecto de forma temporal,
usualmente efectivo. Taquifilaxia. (Indicado)

Tipo ITA  Aumenta multimeros. Usualmente no muy

efectivo. (Indicado)
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Tipo IIB  Produce aparicién de formas que se adhieren a las
plaquetas provocando trombocitopenia in vivo,
por lo que estd contraindicado
(Concentrados de FvW)

Tipo IIN  Raramente efectivo. (Indicado como tratamiento
secundario, no de eleccién)

Tipo IIM  Predicho que serd inefectivo. (En discusién)

Tipo Il No puede estimular su secrecién por el endotelio.

(Inefectivo)

Tabla 4.- Efecto del DDAVP sobre diferentes subtipos
de Enfermedad de Von Willebrand.

La dosis para hemostasia es aproximadamente 15 veces ma-
yor que la usada para tratar diabetes insipida. "0 La admi-
nistracién del DDAVDP, un agente hemostdtico no transfu-
sional, andlogo de la arginina vasopresina o desmopresina,
se realizard con cuidado por el riesgo de efectos indeseables
que se dan con relativa frecuencia y el fenémeno de taquifi-
laxia. ® @@ ¢ (0 an 02 (6 23 Adjcionalmente, incrementa la
permeabilidad celular de los conductos colectores, resultan-
do en reabsorcién de agua, con hiponatremia y se ha repor-
tado convulsiones en nifios menores de 2 afios. 199

Se puede utilizar en la embarazada, para realizar estudios in-
vasivos como amniocentesis y muestreo de vellosidades co-
ridnicas. ® Se han visto como complicaciones a largo plazo
del tratamiento, hepatitis activa y cirrosis; aunque también
nefropatia con hematuria, enrojecimiento facial moderado
y cefalea; ligera hipotensién y taquicardia; contraindicada
en hipersensibilidad documentada y tiene interacciones
cuando es coadministrado con litio y democlocidina pues
disminuye su efecto; y cuando es dada con fludrocortisona
y clorpropamida aumenta su efecto y en el embarazo es ca-

tegorfa B. © 109

Se ha observado que en mujeres que sufren la enfermedad
de tipo I y III, la administracién de estrégenos disminuye la
tendencia hemorrdgica; incluso frente al uso de anticoncep-
tivos. @

A dosis adecuada y con buena respuesta incrementa 2 a 5
veces los valores de FvW y FVIII, e incluso sirve para pre-
parar a un paciente para cirugfa; su utilizacién correcta del
DDAVP estd indicada sélo en el tipo Iy IIA. 0@ @0 av a2
19 Hoy en difa, hay concentrados plasmdticos de FvW libres
de virus, que carecen de multimeros grandes, por esto repre-
sentan el producto de eleccidn en fenémenos hemorrdgicos
y estdn indicados en el tipo IIB y en aquellos individuos que

no han respondido a la desmopresina. @ © 19

En caso de emergencia el plasma fresco también se puede
usar, aunque con mds riesgo de infectar. ¥ El MASAC (Me-
dical And Scientific Advisory Council) de la Fundacién Na-
cional de Hemofilia (en Estados Unidos) recomienda en su
Ultima revisién para el tratamiento de la enfermedad: 1)
DDAVP en spray nasal o inyectable para estimular, 2) para
pacientes que no responden al DDAVP o necesitan ser in-
tervenidos quirdrgicamente, preparaciones viricas inactiva-
das de FVIII ricas en FvW, y 3) crioprecipitados, no reco-
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mendados excepto en emergencias que pongan en riesgo la
vida por el riesgo de infeccién con sida y hepatitis. ¥

Los crioprecipitados contienen de 5 a 10 veces mds FVIII y
FvW que el plasma fresco congelado; estudios tempranos
indican que la administracién de crioprecipitados cada 12 o
24 horas, normalizan el nivel de FVIII y detiene o previene
el sangrado en la enfermedad de Von Willebrand. ® Otro
medicamento que se estd usando es el 4cido aminocaproico
epsilon (Amicar), que inhibe la fibrinolisis y, con menor
grado, a través de la actividad antiplasmina; se ha usado pa-
ra prevenir la recurrencia de hemorragia subaracnoidea y
también es util en sangrados de membranas mucosas (prin-
cipalmente dental); su dosis es de 50 a 60 (mdximo 100)
mg/kg/dosis via oral cada 4 a 6 horas; contraindicado en hi-
persensibilidad y proceso coagulativo intravascular activo
(pudiendo ser fatal); la dosis pedidtrica ain no estd estable-
cida y hay interaccién si es coadministrado con estrégenos
llevando a la hipercoagulabilidad y en el embarazo es cate-

16) (17) (23) (24)

gorfa C. ¢

También se usa 4cido tranexdmico, que inhibe la fibrinoli-
sis y previene la ruptura del codgulo, prescrita en forma oral
y/o como lavado bucal. ¥ La dosis es de 20 a 25 mg/kg
via oral, intravenoso, o tépicamente cada 8 a 12 horas y no
se establece la dosis pedidtrica atin. ® @9 E jgualmente tiene
interacciones cuando se coadministra con estrégenos y du-
rante el embarazo es categorfa C; hay que tener precaucién

en enfermos cardfacos, hepdticos y renales. 19 @9

Algunos autores también refieren que se puede utilizar den-
tro de la terapéutica los estrégenos pudiendo estos mediar
cambios en el endometrio, con lo que se lograrfa un sangra-
do menstrual menos abundante, incluso en la enfermedad
tipo III (se sugiere al etinil estradiol); estdn contraindicados
cuando hay hipersensibilidad documentada, cancer hep4i-
co o endometrial, desérdenes tromboembélicos, en mujeres
mayores de 35 afios que fumen y en enfermedad cardiovas-

cular, @@

La respuesta a los estrégenos es muy variada e impredecible,
por lo que otros autores no los consideran con propésitos
terapéuticos en esta enfermedad. ® Durante el embarazo es
una medicacién catalogada como Xy si se piensa dar estré-
genos hay que tener precaucién en los pacientes con insufi-
ciencia hepdtica, migrafa, convulsiones, problemas cerebro-
vasculares, cdncer de mama, o enfermedad tromboembdli-
ca. ® Durante el embarazo, los niveles del FVIII y FvW/
tienden a incrementarse espontdneamente, pero este au-
mento no ocurre sino hasta la 10° o 11° semanas de gesta-
cién; y a pesar de ello, las parturientas deberdn ser contro-
ladas 1 a 2 semanas antes y después del parto, tiempo en
que los niveles plasmdticos disminuyen rdpidamente y un
sangrado tardio puede ocurrir; también se sugiere la admi-
nistracién de desmopresina en el momento del parto, parti-
cularmente para una cesdrea y por 2 a 3 dias posterior al
mismo. *¥

Aloanticuerpos anti-FvW se desarrollan después de multi-
ples transfusiones en 10 a 15% de los pacientes con la en-
fermedad tipo III; en ellos la infusién de concentrados de
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FvW es inefectiva y puede causar reacciones anafildcticas
postinfusién por la formacién de inmunocomplejos que ac-

tivan el sistema de complemento, mismas que pueden po-

(23

ner en peligro la vida del paciente. ® A estos dltimos pa-

cientes, sin mucha experiencia, se los trata con FVIII re-
combinante, que a pesar de no tener nada de FvW sirve,
pues al parecer puede proveer hemostasia no especifica por
la via intrinseca de la coagulacidn; y ya que es el dnico com-

ponente que no genera reacciones anafildcticas, es el tnico

recurso viable en ellos. ®

Finalmente se estdn probando terapias génicas en perros y
ratones, en la escuela de medicina de Wisconsin seccién de
hematologia y oncologfa, departamento pedidtrico. **
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RESUMEN:

Reportamos el caso de una nifia de siete afios de edad, cuya sintomatologfa tuvo inicio a partir de los tres me-
ses de vida con la aparicién de desviacién ténica ocular derecha hacia adentro, rdpida disminucién de la agu-
deza visual que desembocd en amaurosis bilateral y progresivo desarrollo de hipertensién intracraneal, secun-
daria a hidrocefalia triventricular que ameritd la colocacién de una derivacién ventriculo peritoneal de presién
media. En el transcurso de su enfermedad fue sometida a tres procedimientos quirdrgicos para tomas de mues-
tra de biopsia, las cuales fueron informadas como Glioma del Nervio Optico, Astrocitoma Pilocitico y Gliomato-
sis Leptomeningea (infiltracién tumoral de las leptomeninges). Los diferentes estudios de Tomograffa Compu-
tadorizada (TC) e Imagen por Resonancia Magnética (IRM) a los cuales fue sometida demostraron una infil-
tracién cada vez mds manifiesta y generalizada de las leptomeninges a partir de la base del encéfalo, especial-
mente en la regién optoquiasmdtica. Su curso fue lento, progresivo, térpido y fallecid a pesar del manejo cli-
nico, quirdrgico y oncoldgico. Certificamos el diagnéstico mediante autopsia parcial de la cavidad craneal.

Palabras clave: glioma, gliomatosis leptomeningea primaria.

SUMMARY:

We report the case of a 7-year-old age girl, whose clinical picture began at three months of life with the onset
of right tonic ocular deviation toward inside, rapid decrease of the visual acuity that ended in bilateral amau-
rosis and progressive development of intracranial hypertension due to triventricular hydrocephalus that requi-
red a medium pressure ventricular peritoneal tapping. In the course of her disease was submitted to three sur-
gical procedures for biopsies which were informed as Optic Nerve Glioma, Pilocytic Astrocytoma and Leptome-
ningeal Gliomatosis (leptomeningeal tumoral infiltration). The different image studies of Computed Tomo-
graphy (CT) and Magnetic Resonance Image (MRI) to which was submitted demonstrated an increasingly,
progressively, generalized and aggressively leptomeningeal infiltration arising from the encephalic base mainly
at the optic chiasm region. The patient underwent a torpid clinical course in spite of medical, surgical and on-
cologyc management and thereinafter expired. The diagnosis was certified throughout partial cranial cavity au-
topsy.

Key words: glioma, primary leptomeningeal gliomatosis.
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INTRODUCCION:

La Gliomatosis Leptomeningea Difusa (GLD) ha sido defi-
nida como el compromiso o infiltracién de las leptomenin-
ges a consecuencia de una lesion tumoral de origen glial, la

misma que puede ser de dos tipos **%;

* Primaria (GLDP): es aquella infiltracién de las lepto-
meninges por un glioma no originado en el parénquima
del cerebro o de la médula espinal ®¢7%9; es extremada-
mente infrecuente y este término debe ser aplicado ex-
clusivamente para aquellos casos en los cuales puede
descartarse este origen luego de una revisién exhaustiva
mediante el estudio de necropsia respectivo;

* Secundaria (GLDS): la cual constituye la mayorfa de
los casos de esta condicién y que es debida a la disemi-
nacién de un tumor de aquel origen por la via del espa-
cio subaracnoideo “*".

Si bien esta diferenciacién es cierta y estd ajustada estricta-
mente a la realidad, en la prdctica, sin embargo, también estd
aceptado el término Gliomatosis Meningea (GM) el cual es
usado para definir aquellas neoplasias que tienen o demues-
tran un compromiso fundamental, bésico y casi exclusivo en
las meninges o leptomeninges asociado a un componente in-
tra parenquimatoso cerebral o espinal muy pequefio, a veces
casi insignificante, por lo cual, este tltimo es considerado co-
mo un crecimiento interno a partir de la lesién originada en
aquellas ™. En consecuencia, el término de GM no puede
ser aplicado a un tumor que obviamente nace en el parénqui-
ma y que, pasando a través de la piamadre, llega a diseminar-
se localmente en el espacio subaracnoideo vecino ™.

Por esta razén es que habfamos mencionado la necesidad de
un estudio de autopsia extremadamente prolijo para deter-
minar su origen y aun asi, algunos autores consideran que el
sitio primario dentro del parénquima pudo haber sido pasa-
do por alto en la investigacién **". De todas maneras y a

*

Departamento de Cirugfa, Servicios deNeurocirugfa. Hospital Carlos Andrade Marin, IESS.
Departamento de Cirugfa, Servicios de Neuropatologfa . Hospital Carlos Andrade Marin,

IESS. Quito - Ecuador
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pesar de las dificultades antes sefialadas, algunos casos extre-
1617 y otros de
) han sido publicados como ejemplos, en

madamente raros de localizacién intracraneal ¢
origen espinal (1512
los cuales los estudios de anatomf{a patoldgica no pudieron

demostrar su origen parenquimatoso 7.

Finalmente, es necesario hacer tres consideraciones impor-
tantes en relacién con la fisiopatologfa de estas lesiones:

1. La GLDP puede originarse desde pequefios nédulos he-
terotdpicos o protrusiones gliales localizadas en el espa-
cio subaracnoideo ¢?22;

2. También, en forma muy infrecuente, un glioma muy
pequefio y localizado en el espacio subaracnoideo puede
crecer desde este sitio #42529;

3. Por dltimo, los expertos en esta materia habitualmente

consideran a la GM dentro de los tumores o neoplasias
de tipo astrocitario ya que la mayoria de ellos han sido
descritos como Astrocitomas (3191220212 y menos fre-
cuentemente como Oligodendrogliomas (2310192022227,
desde el punto de vista histoldgico.

MATERIALES Y METODOS.

Presentamos el caso de una nifia de 7' afios de edad, naci-
da y residente en la parroquia Malimpia de la Provincia de
Esmeraldas, de raza negra, hija de padres jévenes, producto
de primera gestacidn, sin antecedentes patoldgicos prenata-
les de importancia y que nacié en su domicilio sin aparen-
tes complicaciones, mediante parto céfalo vaginal; recibié
todas las inmunizaciones requeridas para su edad, adminis-
tradas en Centros del Ministerio de Salud Publica.

No pudimos determinar la existencia de antecedentes pato-
l8gicos en su ancestro familiar.

A partir de los tres meses de vida su madre notdé que existia
una cierta tendencia a desviar ambos ojos hacia arriba y que
no dirigfa la mirada hacia los objetos o estimulos visuales;
estas manifestaciones aparentemente fueron transitorias,
tanto es asi que, los controles médicos pedidtricos habitua-
les no detectaron ninguna anormalidad hasta, alguno de
ellos, a los cuatro afios de edad, determind la evidencia de
amaurosis bilateral por lo cual acudié a un hospital del Es-
tado para su valoracién.

En aquella ocasién un estudio de Tomografia Computariza-
da (TC) de encéfalo demostrd la presencia de una tumora-
cién de ubicacién selar, dntero, supra y para selar izquierda,
espontdneamente hiperdensa, con numerosas calcificacio-
nes abigarradas, la cual ocasionaba una severa hidrocefalia
triventricular de tipo obstructivo; el informe radioldgico fue

)

"...sugestivo de craneofaringioma vs. adenoma de hipdfisis...".
(Foto 1)

En estas circunstancias fue intervenida quirdrgicamente y el
procedimiento consistié en una reseccién parcial de la le-
sién mds colocacién de una Derivacién Ventriculo Perito-
neal (DVP) de presién media para hidrocefalia en el mismo
acto quirtdrgico. El diagndstico histopatolégico fue infor-
mado como "...Glioma del Nervio Optico..."y recibié Qui-
mioterapia (QT) luego de la cirugfa.
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Foto 1: TC (s) axial

t: tumor selar y paraselar
izquierdo espontdneamente
hiperdenso, con algunas
calcificaciones abigarradas
y asociado a severa

h: hidrocefalia

Seis meses mds tarde acudié al Hospital "Carlos Andrade
Marin" para control por la Consulta Externa; la TC (Foto
2) e Imagen por Resonancia Magnética (IRM) (Foto 3) se-
fialaron resolucién de la hidrocefalia, aumento y prolifera-
cién del tamafo tumoral y severo compromiso de las lepto-
meninges de la base y de la convexidad.

Foto 2: TC (c) axial

m: refuerzo anormal de las
leptomeninges de la base

Foto 3: IRM (s) coronal

m: meninges de la base,
convexidad, hoz del
cerebro y tienda del cerebelo
severamente engrosadas

Las muestras tomadas mediante un nuevo procedimiento
quirdrgico, consistente en una reseccién amplia - parcial del
tejido anormal de las regiones selar, paraselar y témporo ba-
sal fueron reportadas como "...Astrocitoma Pilocitico y severo
engrosamiento de las leptomeninges...".

A los seis afios de edad reingresé por un cuadro clinico
lentamente progresivo de pocos dias de evolucién, caracte-
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rizado por compromiso de conciencia moderado, agita-
cién psicomotriz, trastorno del lenguaje, hemiparesia de-
recha 4/5 de predominio inferior, con miotdticos +++ /
+++ y respuesta cutdneo plantar extensora ipsilaterales,
discreta macrocefalia, crisis convulsivas ténico clénico ge-
neralizadas, pérdida del control de esfinteres, inapetencia
y vémito postprandial precoz. El examen fisico y los estu-
dios de TC ¢ IRM corroboraron lo sefialado y comproba-
ron que la DVP funcionaba adecuadamente, la lesién tu-
moral estaba estacionaria y habfa compromiso meningeo
significativamente mayor. Iniciamos medicacién especifica
para las convulsiones y el consenso del Comité de Tumo-
res concluy$ que no obtendrfa beneficio de manejo onco-
légico.

A los 7' afios de edad reingresé en malas condiciones gene-
rales, inapetente, febril, deshidratada y con una pérdida de
peso valorada en el 15% en relacién con edad; en lo neuro-
l6gico estuvo estuporosa, sin lenguaje, con agitacién psico-
motriz importante, pupilas midridticas no reactivas en rela-
cién con su compromiso oftalmoldgico antiguo, hemiplejia
derecha, respuesta motora de retirada frente al dolor, miotd-
ticos ausentes universalmente y respuesta cutdneo plantar
indiferente bilateral. La IRM mostré un curso progresivo de
la lesién tumoral y que la DVP funcionaba adecuadamente

(Foto 4).

Foto 4: IRM (c) sagital

captacidn anormal del
medio de con traste por
parte de las meninges de la
b: base; c¢: convexidad;

0q: region op toquiasmdtica;
h: hoz del cerebro y

t: tienda del cerebelo

Al poco tiempo de haber llegado al Hospital hizo bradicar-
dia progresiva que llegé al paro cardiaco, no hubo respues-
ta a las maniobras de reanimacidn y fallecié.

HALLAZGOS NEUROPATOLOGICOS.

Macroscépico: los puntos mds significativos de su descrip-
cién pueden resumirse de la siguiente manera:

* El peso del cerebro, luego de fijarlo con parte de la du-
ramadre de la convexidad, fue de 1600 gramos;

* El parénquima cerebral en la convexidad, por debajo de
la duramadre, estd cubierto por una membrana de colo-
racién blanquecina de aspecto lechoso notablemente en-
grosada y adherida a las leptomeninges (Foto 5);
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Foto 5: macroscépico:
convexidad anterior der

cv: catéter ventricular para
hidroce falia; d: duramadre;
a: aracnoides engrosada,
muestran la infiltracion
tumoral y cubren la convex-

idad del cerebro

* En la base, el engrosamiento leptomeningeo forma una
placa extremadamente gruesa que cubre la regién opto-
quiasmdtica, las arterias del Poligono de Willis, la emer-
gencia de nervios craneanos, el tronco cerebral y las ca-
ras inferior y laterales del cerebelo (Foto 6);

Foto 6: macroscépico:
base

[ frontal; t: temporal;

m: médula cervical
seccionada; q: quiasma
dptico; ci: cardtida interna;
cv: catéter ventricular para
hidrocefalia, cubiertos por
las meninges infiltradas por

la lesién tumoral

* Enlos cortes coronales el engrosamiento leptomeningeo
en algunos sectores llega a medir mds de 1 mm de espe-
sor y compromete la hoz del cerebro y la tienda del ce-
rebelo (Foto 7);

Foto 7: pieza de
patologia: corte coronal
medio

v: ventriculo dilatado;

c: cerebelo; te: tienda del
cerebelo engrosada e
infiltrada por la lesion

tumoral

e Existe una dilatacién moderada del ventriculo lateral
izquierdo y el derecho conserva un tamafio normal, en
relacién con la DVP colocada en su interior; el epéndi-
mo de las paredes ventriculares aparece cubierto por
placas fibrino purulentas diseminadas en poca cantidad
(Foto 8);
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Foto 8: pieza de
patologia: corte
coronal medio

v: dilatacién ventricular;
m: meninges de la
convexidad severamente
engrosadas

*  Fue evidente la presencia de necrosis laminar cortical a
nivel de las circunvoluciones fronto basal e del hipocam-
po bilaterales y del septum pellucidum.

Microscopico:

* La piamadre y la aracnoides de la médula espinal alta y
cerebelo estdn severamente engrosadas e infiltradas por
células anapldsicas con abundante infiltrado linfoplas-
mocitario (Foto No. 9 y 10);

Foto 9:
microfotografia cerebelo
tincion HE 100x

- folias cerebelosas;
cg: capa granular;
a: aracnoides engrosada
con infiltra cidn difusa y
masiva de células gliales

Foto 10: microfotografia
cerebelo tincion HE 250x

[ folias cerebelosas; cg: capa
granular; cp: células de
Purkinge; a: aracnoides

tumoral engrosada con
infiltracion difusa y
masiva de células gliales

* Lasilla turca, gléndula hipéfisis y seno cavernoso mues-
tran una importante proliferacién de tejido fibro conec-
tivo que comprime a la gléndula y, en ella, existen nu-
merosas bandas, nidos y cordones de células de estirpe
astrocitaria, con nucleos hipercromdticos, pleomérficos,
amplio citoplasma eosinéfilo y nucleolo prominente,
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entremezcladas con gran cantidad de leucocitos poli-
morfo nucleares (Foto 11);

* Los diferentes cortes a nivel de la regién optoquiasmdti-
ca, selar e hipotaldmica muestran engrosamiento de las
leptomeninges, por proliferacién de tejido fibroconecti-
vo y abundantes células gliales anapldsicas con leucoci-
tos polimorfo nucleares (Foto No. 11);

Foto 11: microfotografia
selar tincién HE 250x

g gliomatosis tumoral que
infiltra la d: duramadre de
la regidn oproquiasmdtica
por debajo de la b: glindula
hipdfisis

* Los cortes de la convexidad permiten apreciar un signi-
ficativo engrosamiento tanto de la aracnoides cuanto de
la piamadre por proliferacién de tejido de coldgeno, in-
filerado por masas y cordones de células anapldsicas,
pleomérficas de nucleos hipercromdticos y numerosas
mitosis atipicas. En un segmento cortical hay penetra-
cién de las células tumorales siguiendo el trayecto de los
vasos corticales (Foto No. 12).

Foto 12: microfotografia
cerebro tincion HE 40x

pa: pta aracnoides
engrosada por infiltracién
tumoral; ¢: corteza; s: surco

DISCUSION.

Existe varias teorfas para tratar de aclarar el mecanismo por
el cual un tumor de estirpe neuroepitelial puede llegar a lo-
calizarse en las leptomeninges las cuales tienen su origen en
el tejido mesenquimatoso; entre las mds comtinmente acep-

tadas tenemos las siguientes 151617181920,

1. La evidencia de células gliales con desarrollo tumoral
puede ser explicada por una implantacién de tipo hete-
rotdpica, lo cual presupone decir, que la siembra de
aquellas en las leptomeninges ocurrié en el periodo em-
brionario y a partir de entonces proliferaron y llegaron a
invadir ampliamente dicho espacio meningeo sin afectar
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especifica y particularmente al parénquima cerebral, es-
pinal ni a la duramadre @222

La diseminacién e implantacién a distancia, teniendo co-
mo vehiculo al LCR, hace que como reaccién normal el
organismo desencadene un proceso de inflamacién local
y luego general, con limitacién parcial para la circulacién
del mismo, produciendo como consecuencia légica una
obstruccién de su trdnsito habitual con la subsiguiente
aparicién de hidrocefalia comunicante ®4;

Las células tumorales gliales de la regién hipotaldmica,
fundamentalmente del suelo del III ventriculo, invadie-
ron la fosa supraselar y la regién quiasmdtica infileran-
do el espacio subaracnoideo basal y posteriormente de
la convexidad, lo cual parece corresponder al presente

caso (4,14,30)

5

Cualquiera que sea el mecanismo de contaminacidn, di-
fusién o infiltracién, podemos afirmar que casi con se-
guridad existié infiltracién leptomeningea en el canal
raquideo por continuidad, contigiiidad o a través del
flujo de LCR en su camino de recirculacidn espinal ¢32.

El ntimero de estos casos comprobados y publicados en la
bibliografia médica es muy escaso y la literatura de las dife-
rentes especialidades que tienen que lidiar con esta condi-
cién no encuentra ni aporta con una explicacién concluyen-
te en relacidn con su origen vy, seguramente, el fundamento
genético es el més sélido en la actualidad 2.

La evolucién de este tipo de tumor suele ser lenta, progresi-
va, fluctuante, térpida e irreversible ®?. El cortejo sintomd-
tico y su forma de presentacion puede ser muy variado, oca-
sionar dificultad en la interpretacién y consecuentemente
inducir a error o confusién en el diagndstico @339, Por es-
ta circunstancia es razonable tratar de identificar algunos
grandes grupos de manifestaciones:

1. Sindrome de Pares Craneales: aquel que tiene esta ex-
presién clinica como consecuencia de la infiltracién
neopldsica de las leptomeninges en la base craneal. Por
vecindad y continuidad aparece la afectacién de aque-
llos, lo cual desemboca en las manifestaciones iniciales
de la lesién, tal cual ocurrié en nuestra enferma con los
signos y sintomas oculares #7329

El Sindrome de Hipertensién Endocraneal (SHEC):
que puede ser de grado variable, desde la triada cldsica
de cefalea, vémito y edema de papila, hasta afectaciéon
del estado de conciencia que puede llegar al coma. Ha-
bitualmente es secundario a bloqueo en la circulacién de
LCR e hidrocefalia secundaria por un proceso fisiopato-
l6gico ya comentado @

Sindrome Piramidal: que eventualmente puede ocurrir
aunque es menos frecuente, ocasiona la aparicién de de-
bilidad muscular, signos de lateralidad o cerebelosos y
fundamentalmente tiene relacién con un compromiso
vascular, antes que mecdnico, de determinadas 4reas elo-

cuentes (14,24‘40,41);
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4. Sindrome Endocrinoldgico: secundario compresién o
infiltracién del tejido pituitario o del eje hipotdlamo hi-
pofisario y cuyas manifestaciones generalmente son
iguales a las ocasionadas por carencia hormonal multi-
ple (36,37);

5. Sindrome Espinal: con diferentes matices y modalida-
des, pudiendo variar desde manifestaciones puramente
radiculares, medulares o tener un componente clinico
miXtO (18,19,20,22,30,42)

b

6. Meningeo Difuso: generalmente de curso crénico y ex-
cepcionalmente agudo; muy infrecuentemente semeja
un origen infeccioso y mds bien transcurre con un per-
fil lento, fluctuante y de progresivo deterioro, en el cual,
la mejorfa, cuando existe, no alcanza al estado previo del
enfermo y recuerda a la evolucién que tiene una neopla-
sia primaria conocida o una metdstasis cuyo origen estd
en investigacién 833445546,

Sibien la GLDP es absolutamente infrecuente, cuando ocu-

rre o sospechamos de su existencia debemos considerar al-

gunas formas nosoldgicas dentro del diagndstico diferencial,

entre las cuales estdn las siguientes (38121314.224748.4950),

O

Meningitis linfocitaria;
Carcinomatosis meningea;
Algunas formas de linfoma o sarcoma;

0
U
O Determinados carcinomas primarios o metastdsicos;

O Ciertos tumores primarios del grupo de los neuroecto-
dérmicos como oligodendroglioma, ependimoma y as-

trocitoma, fundamentalmente.

El tratamiento y manejo de estos enfermos suele ser compli-
cado y desalentador en términos generales y debe reunir a
varias especialidades:

Ao Fundamentalmente Pediatria, como en este caso en par-
ticular, aunque en algunas ocasiones puede aparecer en
un adulto; Medicina Interna, Neurologfa, Endocrinolo-
gfa, Oftalmologia y otras que puedan ser necesarias.

La parte quirtrgica estd circunscrita casi exclusivamente
a la Neurocirugfa, cuyo papel estard dirigido a tomar
una muestra de la lesién y a solucionar algunos de los
inconvenientes antes sefialados.

Oncologia, esencialmente con el manejo de QT y RT.
Aunque ninguna de las dos son curativas, la primera no
ha demostrado beneficios o estos son muy limitados y la
segunda produce posee efectos colaterales secundarios
que pueden tan graves como la enfermedad, mds ain en
enfermos pedidtricos.

Patologfa: cuya ayuda es determinante puesto que con-
firma el diagnéstico final y estd en condiciones de ase-
gurar el origen primario o secundario de esta lesién ma-
croscépicamente difusa. Ciertamente es indispensable
hacer dos consideraciones adicionales en este punto:

O En ocasiones la infiltracién tumoral de la gldndula
hipéfisis hace pensar que el astrocitoma tiene su na-



GLIOMATOSIS LEPTOMENINGEA DIFUSA PRIMARIA

cimiento en los pituicitos de la neurohipdfisis; el tu-
mor de este origen, denominado pituicitoma o in-
fundibuloma, desde el punto de vista histoldgico co-

rresponde a un astrocitoma pilocitico %439

;

O Los trabajos seriados de necropsia demuestran la
existencia de nddulos gliales heterotépicos asinto-
mdticos en el 1% del total de los procedimientos
efectuados, cifra que aumenta al 25% cuando estd

asociada una malformacién congénita encefilica, es-
pinal o de otra localizacign 23416245152,

El caso que presentamos no fue una excepcién: estuvo bajo vi-

gilancia constante de varias especialidades, fue sometido a un
sinndmero de estudios, hubo dificultad para poder determinar
si la infiltracién leptomeningea fue primaria o secundaria, su
discernimiento y manejo no cambid el curso de la enfermedad;
el resultado final, tal cual estd advertido, resulté frustrante.

Pudimos certificar el diagnéstico de GLDP de origen histo-
légico astrocitario mediante autopsia parcial de la cavidad
craneal.
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EMBOLISMO SISTEMICO POR
INYECCIONES SUBCUTANEAS DE SILICONA
LIQUIDA CON FINES ESTETICOS

Dr. Guillermo Falconi Morales *

RESUMEN

Pese a no estar recomendado su empleo, la silicona liquida es una substancia que se ha utilizado de manera ile-

gal con fines estéticos desde hace mucho tiempo. Se presenta el caso de una paciente joven a quien un empi-

rico le administré varias inyecciones subcutdneas de silicona industrial, posterior a lo cual desarrollé un cua-

dro de embolismo sistémico con compromiso pulmonar, cutdneo y ocular. Se revisa la fisiopatologfa y las va-

riantes de presentacién del embolismo por silicona liquida.

SUMMARY

Even though its use is not recommended, liquid silicone is a substance that has been used illegally for esthetic

purposes for a long time. A case report is presented in which a young woman was injected subcutaneously, by

an uncertified practitioner, industrial fluid silicone and subsequently developed a case of systemic embolism

with pulmonary, skin and ocular complications. This article explains the physiopathology and the different

manifestations of systemic embolism produced by fluid silicone.

La silicona es un polimero liquido que contiene silicio elemen-
tal y no es quimicamente inerte, como se considerd en un ini-
cio'? es durable, tiene un alto grado de estabilidad térmica y
se la ha empleado desde hace mucho tiempo en la realizacién
de diversos procedimientos estéticos. Si bien las inyecciones
subcutdneas de silicona se utilizaron con una baja incidencia
de morbilidad y mortalidad, actualmente la FDA no aprueba
la inyeccién de silicona liquida para ningtin propésito®. La-
mentablemente, en vista de que las inyecciones de silicona li-
quida, que se administran de manera ilegal, pueden desenca-
denar graves reacciones locales y sistémicas, se presenta este ca-
so para alertar a la comunidad médica del pafs.

PRESENTACION DE UN CASO

Paciente de 27 afios de edad, divorciada, al momento sin
ocupacién laboral, quien alterna su residencia entre la sierra
y la costa del Ecuador.

ANTECEDENTES PERSONALES

Menarquia a los 15 afios, con ciclos menstruales regulares;
colocacién de prétesis mamarias de silicona dos afios atrs.
Hace 18 meses recibid, por parte de un empirico, varias in-
yecciones sub-cutdneas de silicona liquida en ambos gli-
teos, las mismas que determinaron importantes reacciones
generales, pero que no ameritaron hospitalizacién. Por difi-
cultad para conciliar el suefio tomaba 2 mg diarios de clo-
nazepam, inicialmente prescritos por un facultativo y poste-
riormente automedicados. Ingesta ocasional de alcohol, ta-
baquismo de 1-2 unidades/dia. No historia de alergias.

ENFERMEDAD ACTUAL

Dos dias antes del ingreso, un peluquero realiza 6 inyeccio-
nes subcutdneas de silicona liquida de uso industrial a nivel

*  Médico Intensivista HCAM - HVQ
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del gliteo derecho, quien, para evitar que el contenido se sal-
ga, ocluye los orificios de puncién con esmalte de ufias y al-
godén. A las dos horas del procedimiento la paciente presen-
ta un cuadro de tos muy marcada, pero que "mejora” con un
expectorante administrado por su hermana. Un dia después
se somete a una sesién similar en la regién gldtea del lado iz-
quierdo, luego de la cual presenta debilidad marcada, mareo
y diplopia. La paciente habfa presentado fiebre y un dolor
intenso a nivel de los gldteos, por lo que le recomendaron
descansar boca abajo. En la mafiana de su ingreso, es encon-
trada por sus familiares en su cama, en dectbito prono, con
relajacion de esfinteres, fria, ciandtica, con midriasis bilate-
ral, por lo que al ser valorada por un médico que residia en
el mismo edificio de la paciente, se recomienda su inmedia-
to traslado al hospital en una ambulancia particular.

En el Servicio de Emergencia la reciben pdlida, con una TA:
96/60, FC: 123 por minuto, FR: 28-36 por minuto. La va-
loracién inicial de Glasgow fue de 13 (respuesta ocular = 4,
respuesta verbal = 3, respuesta motora = 6). Las pupilas eran
simétricas y tenfan una respuesta fotomotora normal. No se
evidenciaron paresias, ni plejfas. A nivel de las conjuntivas
palpebrales, en el cuello, en el térax posterior y en el abdo-
men presentaba abundantes petequias (figuras 1 y 2).

En la zona gldtea se observaron los orificios de los pincha-
zos (figura 3), en donde existfan zonas de induracién, equi-
mosis y dolor a la palpacién. No se evidencié crepitacién,
pero si habfa calor. La valoracién pulmonar encontré crepi-
tantes basales y disminucién del murmullo vesicular en am-
bos campos. La auscultacién cardfaca y el examen del abdo-
men y de sus extremidades, fueron normales.

EXAMENES DE LABORATORIO

Leucocitos 18.400 mm?, con 90% de neutréfilos, 8% de

linfocitos y 2% de cayados. Plaquetas 323.000 mm®.
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Gasometria arterial (con O2 suplementario por catéter na-
sal) : pH 7,39; PaCO2 25.8 mmHg; PaO2 62.9 mmHg,
HCO3 15,5 mmol/l, EB 7.4 mmol/l, SaO2 92.5%.

Urea 30 mg%, glucosa 119 mg%, creatinina 1.04 mg%,
SGOT 21 U/,

SGPT 4 U/l, amilasa 142 U/L. Tiempo de protrombina
11.7 segundos (control 11.9 segundos), Tiempo Parcial de
Tromboplastina 21.4 segundos (control 25.7 segundos).
Sodio 141 mEq/l, potasio 3.9 mEq/L.

Eco de zona gldtea: artefactos por la presencia de material
protésico en TCS. Presencia de pequefias colecciones liqui-
das con buena transmisién del sonido que parecen corres-
ponder a colecciones liquidas superficiales.

TAC de crdneo: normal (figura 4).

Figura 4: TAC simple de craneo, sin evidencia de lesiones focales.

Figura 2: Petequias a nivel del cuello

Rx de tdrax: infiltrados basales irregulares, bilaterales

(figura 5).

Figura 5: Placa simple de tdrax en la que se observan los implantes mama-
rios de silicona y un infiltrado basal irregular.

Figura 3: Zona eritematosa en el ghiteo izquierdo en el que se observan los
orificios a través de los cuales se inyectd la silicona liquida.
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TAC de térax: infiltrados irregulares, con patrén alveolar e
intersticial (figura 6).

Ecocardiograma: didmetros de cavidades izquierdas en limi-
tes normales. Funcién sistélica conservada, con una FE cal-
culada en 75%. No alteraciones de la funcién diastélica del
ventriculo izquierdo. El andlisis de la motilidad en 16 seg-
mentos no reveld alteraciones. Ausencia de derrame pericdr-
dico. Dilatacién de las cavidades derechas, insuficiencia tri-
cuspidea de grado moderado. No es posible calcular la pre-
sién de la arteria pulmonar.

—
Figura 6: TAC simple de térax. Obsérvense el infiltrado basal irregular,

especialmente en el lado derecho y los implantes mamarios de silicona.

Cultivos de secrecién traqueal y de sangre, negativos. En
el drenaje del gltteo izquierdo crecidé Staphylococcus coagu-
lasa negativa, cuyo desarrollo no amerité la realizacién de
antibiograma.

Reporte del TCS tomado del gliteo izquierdo a las 48 ho-
ras del ingreso: fragmentos de tejido conectivo fibroadiposo
que muestran inflamacién crénica; cuerpo extrafio con nu-
merosas células gigantes que rodean espacios quisticos de ta-
mafios variables y pared fibrosa, compatibles con paniculi-
tis ficticia.

EVOLUCION

La paciente ingresé a la Unidad de Cuidados Intensivos y en
vista de las precarias condiciones sanitarias en las que se ha-
bia realizado la inyeccién de la silicona liquida y toda vez
que reuntia criterios de sepsis severa, se inicié una amplia co-
bertura antimicrobiana empirica con imipenem y vancomi-
cina, con el criterio de efectuar el desescalamiento de anti-
bidticos dentro de las primeras 72 horas**%”%*. Sobre la zo-
na glitea izquierda se aplicé calor local y a las 48 horas se
efectud una incisién de drenaje que eliminé un material li-
quido aceitoso en moderada cantidad; no hubo material pu-
rulento (figura 7). Se tomaron muestras para estudios mi-
crobioldgicos y para el estudio histopatoldgico.

A las 36 horas de su ingreso, requirié de asistencia ventilato-
ria mecdnica la misma que se mantuvo por 4 dias; al octavo
dia egres6 de la Unidad de Cuidados Intensivos; al noveno
dia se suspendié el O2 suplementario y al décimo fue dada
de alta a su domicilio en buenas condiciones generales.
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Figura 7: Incision efectuada sobre el ghiteo
izquierdo, por la que escapa material
sanguinolento mezclado con un liquido
denso, de consistencia aceitosa que se
visualiza mejor en el borde del campo
quirdirgico.

Posterior a su alta del hospital, la paciente presenté un gra-
ve compromiso de su agudeza visual, con visién de bultos,
por lo que consultd a un oftalmdlogo particular, quien ha-
bria encontrado hemorragias retinianas y manifesté a la en-
ferma que su curso y prondsticos eran impredecibles.

Figura 8: Control tomogrdfico a los 7 dias del ingreso en el que
se observa una remision parcial de los infiltrados.

DISCUSION

La Administracién de Drogas y Alimentos de los Estados
Unidos de América (FDA) no aprueba la inyeccién de sili-
cona liquida para ningin propésito, toda vez que entre sus
efectos adversos estd la migracion de la substancia a otras
partes del cuerpo, con inflamacién de los tejidos circundan-
tes y la formacién de granulomas®".

El mecanismo del compromiso pulmonar secundario a la
inyeccién de la silicona liquida probablemente se relaciona
con la alta presién necesaria para la inyeccién de grandes
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dosis de silicona, el masaje local, un efecto de migracién,
una inyeccién intravascular directa o una inyeccién que per-
mite un f4cil acceso a la circulacién venosa. La via final del
dafio tisular puede ser similar a la del sindrome de embolia
grasa en donde la evaluacién histolégica pulmonar revela un
dafo alveolar difuso con glébulos de grasa en la microcircu-
lacién™.

Una vez en el pulmén, el material es digerido por los ma-
créfagos alveolares, los mismos que aparecerdn después en el
material de lavado broncoalveolar, cuando este se lo realice.
El tiempo que transcurre desde que se efectda la inyeccidn
hasta que aparecen los sintomas aporta a favor de esta via,
antes que la inyeccién intravascular, en cuyo caso la sinto-
matologfa secundaria a una embolizacién serfa inmediata.
Se ha descrito el caso de un paciente que se inyectd una can-
tidad abundante de silicona liquida para incrementar el ta-
mafio de sus mamas y fallecié por edema pulmonar’.

Probablemente la cantidad de la silicona inyectada juega un
papel importante en la severidad del sindrome. La silicona
liquida es una substancia que migra fécilmente y cuando al-
canza la circulacién pulmonar se distribuye en el tejido in-
tersticial y alcanza los macréfagos''.

La silicona puede llegar a la vasculatura pulmonar y produ-
cir embolismo pulmonar; mecdnicamente, se produce la
oclusién de los pequefios vasos pulmonares periféricos. Los
cambios histoldgicos que se han descrito a este nivel pueden
incluir 4 patrones: a) Presencia de los émbolos de silicona;
b) Congestién y hemorragia; ¢) Neumonitis aguda, y, d)
Dafio alveolar difuso. Se destaca que no existe un patrén
histolégico que se correlacione bien con el cuadro clinico.
El embolismo por silicona es también una causa descrita del
sindrome de dificultad respiratoria aguda®.

Todos los casos reportados hacen referencia al empleo ilegal
de la silicona liquida® y Chastre et al. han descrito dos for-
mas de neumopatia que se asocia a la administracién de in-
yecciones sub-cutdneas. Una forma aguda se presentaria en
los primeros dfas luego de la inyeccién y una forma latente
ocurrirfa sobre los 6 meses de la dltima inyeccién. En la for-
ma aguda las placas de térax muestran infiltrados irregula-
res bilaterales y en la forma latente, si bien las placas de t6-
rax pueden ser normales, los estudios de la funcién pulmo-
nar muestran un patrén restrictivo. Igualmente, el curso de
la forma aguda es autolimitado con una mejorfa progresiva
de la disnea, aunque los casos de muerte se asocian con una
embolia masiva y los estudios de necropsia revelan particu-
las de silicona en varios rganos. En el presente caso estarfa-
mos frente a una forma aguda de presentacidn.

En el manejo de la neumopatia se ha propuesto la adminis-
tracion de corticoides, pero no hay datos que prueben un ma-
yor grado de eficacia en relacién a quienes no los reciben®.

Como hallazgos de autopsia en los pacientes que fallecieron
tras la administracién de silicona liquida se han reportado
infartos pulmonares, miocdrdicos, cerebrales, intestinales y
hepdticos, secundarios a microtrombo-embolismos; ade-
mds, pleuritis hemo-rrdgica, hemopericardio, hemorragia
subaracnoidea, sangrado digestivo y trombosis venosas. El
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examen histologico de estos érganos demostré lesiones is-
quémicas caracteristicas con la presencia de histiocitos in-
tersticiales y perivasculares que contenian inclusiones cito-
plasmdticas que no se coloreaban. Estos hallazgos anatomo-
patolégicos e histoldgicos sugieren el diagnéstico de dafio
tisular con coagulacién intravascular diseminada secundaria
a los maltiples microembolismos de la silicona.

En el caso que reportamos, no pudimos efectuar ninguna
biopsia, salvo aquella muestra de la regién glitea que se en-
vi4 tanto para cultivo como para el estudio histopatoldgico
y cuyo resultado lo sefialamos arriba. Es necesario recalcar
que la mayoria de estudios histopa-toldgicos corresponden
a hallazgos de necropsia, por la mortalidad que conlleva es-
ta patologia.

Se menciona que para identificar las particulas de silicona a
nivel tisular, pueden efectuarse biopsias transbron-quiales o
lavados broncoalveolares (LBA), en los que mediante mi-
croscopia electrénica y de luz se estudia el liquido sanguino-
lento que habitualmente se obtiene, y en el que se encuen-
tran grandes inclusiones citoplasmdticas pleomdrficas en ca-
si todos los macréfagos. Otro estudio que existe para iden-
tificar a la silicona, es un andlisis de energia de dispersién de
los rayos X que permite identificar los elementos que com-
ponen las particulas, en base a sus espectros caracteristicos’.

Los cambios neurolégicos que presenté nuestra paciente
pudieron ser secundarios a microinfartos cerebrales, que
evolucionaron favorablemente, pues, al momento del alta la
paciente se encontraba completamente licida y sin ningtin
déficit. La presencia de petequias a nivel subconjuntival y en
las distintas zonas del cuerpo, nos hace pensar que la silico-
na ocasioné un cuadro de embolismo difuso, sistémico, el
mismo que tendrfa su mds grave manifestacién a nivel ocu-
lar. En la literatura revisada no he encontrado descritas
complicaciones oculares ocasionadas por el embolismo por
silicona liquida; en este caso, lamen-tablemente, hay una
clara relacién de causa-efecto.

El objetivo principal de la publicacién de este caso, es el de
alertar sobre los graves riesgos que se corren cuando perso-
nal empirico, sin la menor consideraciéon de las complica-
ciones que pueden ocasionar y sin ninguna norma de asep-
sia, inyecta substancias que pueden ocasionar lesiones gra-
ves ¢, inclusive, la muerte de los pacientes.

Aunque parezca increible, hemos conocido que la silicona
habitualmente inyectada es la industrial, lo que complica
mis la situacién. Finalmente, y toda vez que el propdsito de
estas inyecciones es Unicamente cosmético, es inaceptable el
grave riesgo que se corre.
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El doctor Angel Pérez-Ferndndez Bonsofio, Jefe Clinico del
Servicio de Neonatologfa del Hospital Gregorio Marafién,
comenta este libro diciendo que tiene elevada calidad. Al
autor corresponde el mérito de reunir las conferencias dadas
por él, en los dltimos cursos de la facultad de ciencias mé-
dicas, derivado del imperativo impuesto por la vocacién,
que inspira una inagotable actividad de magisterio.

Nace esta obra para ocupar el espacio que le pertenece, este
libro es una gufa que no puede separarse del estudiante, del
médico general y naturalmente del pediatra, para resolver
las dificultades que frecuentemente surgen, en la explica-
cién, interpretacién de los sintomas recogidos. Para los
alumnos, es un auxiliar indispensable y para lo médicos un
resumen conveniente.

Sitda al lector en ficil disposicién, para comprender la neu-
rologfa de esta etapa de la vida. Ha procurado que los con-
ceptos, definiciones y desarrollo de los conocimientos, que-
dasen reducidos a lo indispensable, pero sin faltar nada de
lo fundamental.

El autor Dr. Alcy Torres Catefort que ha redactado con la
autoridad del maestro, un libro prictico de Neurologfa Pe-
didtrica, inicia su andadura con el recién nacido, y le lleva
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de la mano, hasta adentrarse en la problemdtica del nifio de
mayor edad. Llama la atencién del neonato de alto riesgo,
cuyo examen lo describe con gran meticulosidad, para co-
nocer, en la medida de lo posible el futuro de estos nifios.

Auguro el éxito de este libro y como médico que soy, le doy
gracias por su publicacién ya que serdn muchos los que la
tendrdn en la mesa de su despacho para consulta frecuente,
beneficidndose naturalmente la infancia a la que estamos
dedicados, desde que salimos de las aulas de la Universidad.

El doctor Eduardo Noboa, médico pediatra del Hospital Car-
los Andrade Marin con gran sensibilidad expresa que perci-
bir el significado del absoluto, usar el recurso de la reactivi-
dad, ser un artista del arte-ciencia médica demandar de la
voluntad necesaria para escudrifiar a fondo lo conocido-des-
conocido de la ciencia médica, son necesarios para estar pre-
sente y ser vigente en medio de la conjuncién de los tiem-
pos y los espacios de nuestra medicina y rastrear as el obje-
tivo y lo aparentemente insondable.

Tenemos que entender primero nuestra propia esencia para
llegar al paroxismo de la vida, zona en la cual nos desplaza-
mos muchas veces creando asombro en quienes transitan
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por el cause de ese tirano, pero a la vez, gratificante mundo
de la medicina.

El autor fundiendo su personalidad con la ciencia da di-
mensionalidad a su actitud que cursa en medio de un realis-
mo virtual, consumando cada vez mds la madurez de su es-
piritu, creando en él mayor sensibilidad que lo demuestra al
ubicarse en el campo de la pediatria y dentro de esta la neu-
rologfa arrancdndola su alma y su naturaleza para entregar a
la cultura médica ecuatoriana, a través de un lenguaje claro
y 4gil, libros de su autorfa, de conocimientos pricticos, en
los que también coadyuvan resultados de sus propias expe-
riencias.

El doctor Joseph Volpe, Profesor de Neurologia de Bronson
Crothers, Escuela de Medicina de Harvard y Jefe de Neurolo-
gfa del Hospital de Nifios de Boston manifiesta lo siguiente:

Me complace presentar este comentario de la tercera edicién
de "Neurologfa Pedidtrica”. La primera edicién, publicada
hace varios afios, recibié el primer premio "Universidad
Central del Ecuador” y desde entonces se ha convertido en
una publicacién reconocida de nuestra especialidad en Lati-
noamérica, el libro fue valorado por su facilidad de lectura,
claridad, organizacién y sintesis cuidadosa de los aspectos
clinicos mds importantes de la prictica de la Neurologfa Pe-
didtrica. Este libro estd dirigido a estudiantes de medicina,
médicos residentes y tratantes que participan en el cuidado
de los nifios afectados por un desorden neuroldgico.
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La tercera edicién ha sido revisada extensamente, para in-
cluir informacién actualizada en este activo campo. Se han
afadido nuevas secciones y varios capitulos han sido total-
mente renovados. Algunos de estos capitulos incluyen con-
tribuciones de médicos de mi equipo profesional, incluyen-
do al doctor Blaise Bourgeois, Profesor de neurologfa y di-
rector de nuestra Divisién de Epilepsia y Neurofisiologfa
Clinica, el Dr. Basil Darras, Profesor asociado de Neurolo-
gia y director de nuestro Programa Neuromuscular y el
Doctor Alcy Torres Jr. un nuevo miembro de la Facultad. Se
da una atencidn especial al examen neurolégico del recién
nacido e incluye una discusidn de técnicas especiales para la
evaluacién de la encefalopatia hipéxico-isquémica.

El doctor Alcy Torres Catefort fue entrenado en el Hospital
Des Enfants Malades Necker en Paris. Sus distinguidos
maestros fueron doctor Robert Debré, un pionero en pedia-
tria y el doctor Jean Aicardi, una figura legendaria en la
Neurologfa Infantil.

El doctor Torres es profesor de Neurologia Pedidtrica en el
Ecuador, Jefe del Servicio de Pediatria del Hospital Carlos
Andrade Marin contribuyendo intensamente con publica-
ciones y conferencias que han enriquecido a la especialidad.

Le presento mi congratulacién personal por este magnifico

libro.
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HOMENAJE AL DOCTOR
CESAR BENITEZ ARCENTALES

Dr. Ivdn Cevallos Miranda *

no de los campos mds apasionantes de la medicina

es, a no dudarlo, la cirugfa. En ella confluyen los

argumentos de las ciencias bdsicas, la clinica y esa
particular percepcién del arte que es la técnica operatoria.

Por supuesto, cuando hablamos de un dmbito tan amplio y
a la vez tan especifico, viene inmediatamente a nuestra men-
te la imagen de los gestores de este hacer. Nos envuelve el
recuerdo de aquellos referentes que, cuando empezamos
nuestra propia caminata, nos obligaban a plantearnos un
desafio repleto de admiracién y de sana envidia, resumido
en una frase: jas{ quiero ser cuando crezca!

Todos los cirujanos tenemos un paradigma predecesor, un
alguien invalorable que nos llevd de la mano para quitarnos
el temor frente a un cami-
no dificil, que nos ofrecié
la gufa para reconocer el
sendero menos peligroso,
que nos dio fortaleza para
sortear con seguridad el
peligro 'y que auspicié
nuestras inquietudes para
sutilmente forjar en noso-
tros un perfil. Estas breves
ideas constituyen, en mi
modesta opinién, aquello
que tanto se menciona co-

mo "hacer escuela”.

Para muchas generaciones, unas por vivencia y otras, como
la mia, por referencia, uno de esos paradigmas a los que me
he referido fue el destacado ciudadano y eximio cirujano
doctor César Benitez Arcentales, figura trascendental de la
cirugfa ecuatoriana y motivo de orgullo para el Hospital
Carlos Andrade Marin, institucién que contd con este pro-
fesor en sus afios mds prolificos, hasta cuando se jubild,
siendo adn cirujano activo en la ciudad de Quito.

El doctor Benitez Arcentales fue un quitefio "por nacimien-
to" llegado al mundo en el afio 1905. Realizé sus estudios
primarios en una de las escuelas mds tradicionales de la épo-
ca, la de los Hermanos Cristianos del Cebollar, ubicada en
la empinada carrera Chile, camino a los Tanques del Placer.
En ese 4mbito recibié la influencia escoldstica europeizada
que practicaban en estas tierras los religiosos de dicha her-
mandad. La secundaria de nuestro personaje decurre en las
aulas del Colegio San Gabriel, en donde obtuvo su bachille-

*  Cirujano General. Gerente de Investigacién y Docencia
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rato con honores que reconocfan tempranamente su calidad
de estudiante.

Posteriormente ingresa a la Facultad de Medicina de la Uni-
versidad Central del Ecuador, en donde se destaca como di-
rigente estudiantil y se convierte en director del "Boletin
Profildctico”, publicacién que recogfa el pensamiento uni-
versitario académico, filoséfico, cientifico y social, cuya vi-
gencia perdurd varios afios. Destacado alumno, fue también
asistente de cdtedra y obtuvo su grado de doctor en Medici-
na y Cirugfa en 1932, de la mano con la medalla de oro
"Aurelio Mosquera Narvdez" por ser el mejor egresado de su
promocién.

La préctica vocacional de la medicina de nuestro personaje
se inicia en la antigua Clinica Quito, en donde tuvo la oca-
sién de asistir como ayudante de cirugfa de otro de los gran-
des de la medicina ecuatoriana, el doctor Ricardo Villavi-
cencio Ponce. Se desempefié como profesor de la cdtedra de
Patologia Externa y llegé, por sus méritos reconocidos, a
ocupar el subdecanato de nuestra querida Facultad.

En la década del 40 el profesor Benitez Arcentales realiza
cursos de especializacién en el Instituto Haedo y en el Hos-
pital de Clinicas de Buenos Aires, en donde nace un poco
su gran pasion: la cirugfa biliar. A su regreso al pais se inte-
gra a la Sala de Cirugfa de Mujeres y a la Sala de Urologfa
de ese magnifico ancestro testimonial que ES el Hospital
San Juan de Dios. En este claustro, refulgente por la presen-
cia espiritual de nuestro Eugenio de Santa Cruz y Espejo, el
doctor César Benitez ocupd la distincidn de Jefe del Servi-
cio de Cirugfa y puso énfasis en la formacién de nuevos ci-
rujanos e inicia la aplicacién de esa pasién a la que nos he-
mos referido, dedicdndose a la medicién intraoperatoria de
la presién de los conductos biliares bajo la técnica manomé-
trica de Mallet-Guy, con registro de curvas en un tambor
inscriptor. Resaltemos que, para la época, apenas se iniciaba
en el mundo el andlisis fisiopatolégico no especulativo, sino
observacional y experimental, del sistema esfinteriano y
ductal bilio-pancredtico.

Como todo incansable profesor, nunca perdié el flanco de
permanente estudiante. En la década del 50 acude a Francia
para empaparse de la solidez conceptual de Caroli y Mallet-
Guy. Posteriormente asiste en Boston a la Clinica Lahey y
mds tarde viaja al Japdn, en donde asiste al servicio del doc-
tor Komei Nakayama. Su retorno al pais constituye un hi-
to, pues es ¢l quien introduce en nuestro medio las moder-
nas técnicas de la época en cirugfa general y urologfa, tanto
en el 4mbito privado, desarrollado en la Clinica Ayora y en
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la Clinica Santa Cecilia, de esta tltima fue uno de sus fun-
dadores, como en el sector publico asistencial. Con este im-
portante peso académico, el doctor Benitez se integra al Se-
guro Social y se desempefia desde la década del 50 como Je-
fe del Servicio de Cirugfa General de la antigua Clinica del
Seguro, en donde implementa como métodos habituales la
colangiografia transoperatoria, la colangiografia transhep4-
tica percutdnea, la radiomanometria operatoria con el apa-
rato de Caroli y la coledocoscopia rigida. Con el traslado de
la antigua Clinica al flamante Hospital Carlos Andrade Ma-
rin, nuestro servicio de Cirugfa General se honré con la pre-
sencia de tan prestigioso profesional en calidad de Jefe del
Servicio hasta el afio 1973, en que se acogié a la jubilacién
voluntaria.

Escribir es trascender. Las ensefianzas de doctor Benitez per-
duran por su produccién cientifica en una época en que las
publicaciones médicas nacionales eran tremendamente es-
casas. Quedaron plasmados trabajos como "La reparacién
con fascia lata de las hernias”, "La prostatectomia segtin la
técnica de Millin" y tres libros en los que denota su prefe-
rencia quirtrgica: "Los estudios colangiograficos y radioma-
nométricos  operatorios en las enfermedades biliares”
(1954), "Limites de la Exploracién en Cirugfa Biliar"
(1969) y "Cirugia Biliar" (1983).

Como antes mencioné, habemos generaciones que conoci-
mos por referencia y aprendimos por transmisién aquello
que el doctor Benitez Arcentales forjé como una verdadera
escuela quirdrgica que trascendié los muros del Seguro So-
cial. Anecddticamente referiré que hice mi entrenamiento y
formacién en el Hospital Eugenio Espejo y tuve como pre-
ceptor al doctor Ricardo Carrasco Andrade, quien en algtin
momento de su formacién asistié también a la Clinica del
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Seguro y pudo participar cercanamente de las ejecutorias
quirurgicas del doctor Benitez. A Ricardo le escuché alguna
vez una frase que dibujé en mi mente lo que debié ser la ci-
rugfa en manos de tan destacado maestro: "... tres personas
marcaron pautas en mi hacer quirdrgico, el doctor Oswaldo
Rodriguez por la calma excepcional frente a situaciones gra-
visimas, el doctor Augusto Bonilla por la absoluta seguridad
con la que ejecutaba cada maniobra y el doctor César Beni-
tez por la elegante pulcritud de sus procedimientos”. Mi
asociacion inmediata fue el equiparar una cirugfa biliar eje-
cutada por Benitez con una pieza sinfénica al ritmo de la
batuta de Bernstein.

Benitez fue un hombre de ciencia. Activo participante de
congresos nacionales e internacionales, fue miembro Hono-
rario de la Sociedad Ecuatoriana de Cirugfa, miembro de la
Sociedad Ecuatoriana de Urologfa y de la Academia Ecua-
toriana de Medicina, asi como del Colegio Americano de
Cirujanos. Su personalidad fue reconocida por la Reptblica
de Francia mediante la Medalla de la Legién de Honor y el
estado ecuatoriano rindié homenaje a su distinguido ciuda-
dano con la Medalla de la Orden Nacional al Mérito en el
grado de Gran Oficial. Una prolongada enfermedad cegé la
vida del doctor César Benitez Arcentales a la edad de 86
afios, un 29 de noviembre de 1991, dejando en el seno de
la cirugfa un vacio dificil de reemplazar.

Esta breve nota nos ofrece la magnifica oportunidad de re-
saltar el nombre de un personaje que, sin lugar a dudas, es
un verdadero gestor de la cirugfa moderna en el pais y por
lo mismo su memoria constituye un referente que debe ser-
vir para todos quienes actuamos hoy o vendrdn mafiana, a
participar de este exquisito desafio de arte y ciencia llamado
cirugfa.
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HOMENAJE AL DR. AUGUSTO BONILLA BARCO

MEDICO ESPECIALISTA EN ORTOPEDIA Y TRAUMATOLOGIA,
MAESTRO UNIVERSITARIO

Dr. Washington Mora *

Dr. Ivdn Siguenza

Nacié en Ambato el 20 de febrero de 1919, sus padres fue-
ron Carlos Bonilla G y Rosa M. Barco C.

Tiene 5 hermanos: Ney, Grace, Carlos, Oswaldo, y Gladys.

De su primer matrimonio con la sefiora Piedad Lépez tuvo
5 hijos: Marcelo, Ménica, Patricio, Miguel y Marfa Augus-
ta, de los cuales 3 son médicos y una enfermera. Sus hijos le
han dado 14 nietos.

Luego del fallecimiento de su primera esposa, se casé con la
licenciada Cumand4 Yerovi.

Estudié en Ambato en el Liceo Montalvo, y en el Colegio
Bolivar; el dltimo afio de secundaria lo realizé en el Colegio
Mejia de Quito en el que se gradué de Bachiller. Un afio
antes se gradué también de Contador Comercial en la ciu-

dad de Ambato. Ingresé en

la Facultad de Medicina de
la Universidad Central en
1937 en la cual se gradué
con el titulo de Médico Ci-
rujano en 1944, con la nota
de diez/diez y obtuvo el
premio Eugenio Espejo al
mejor estudiante de ese
afo. El mismo afio viajé a
Buenos Aires, Argentina pa-
ra especializarse en Cirugfa
Ortopedia y Traumatologfa,
becado por el Hospital Mi-
litar de las Fuerzas Armadas
del Ecuador en calidad de
médico militar con el grado de Capitdn; fue médico agrega-
do y Jefe de Guardia en el Instituto Luis Giiemes de Buenos
Aires, luego de haber ganado la beca Posadas establecida por
el Instituto para concurso entre los médicos extranjeros, co-

mo residente en este Instituto estudid, trabajé, vivié e hizo
valiosas amistades que ha conservado el resto de su vida.

De regreso al Ecuador en 1949, se reintegrd a trabajar en el
antiguo Hospital Militar de Quito. Para Augusto Bonilla, es-
ta época fue una de las mds importantes y de grandes trans-
formaciones para la cirugfa del pafs; se empezaron a separar
algunos Servicios por especialidades como Cirugfa General,
Ortopedia y Traumatologfa, Anestesia, etc, se hicieron cur-
sos de Anestesia para médicos, se incursiond en la Cirugfa
Pléstica como especialidad, se inicié con el empleo de m4-
quinas de anestesia, modernas para esa época. Se instauraron
algunas normas de asepsia en los quiréfanos de los hospita-
les, se podia atender quirdrgicamente a toda su demanda.

Meédico Tratante del Servicio de Ortopedia y Traumatologfa del Hospital Carlos Andrade Marin
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Se inicié como Subjefe del Servicio de Cirugfa del Hospital
Militar, y pasé a ser en 1959 Jefe del Servicio; después de
afios de intenso trabajo en 1964 fue nombrado Director del
Hospital General Central con el grado de Coronel de Esta-
do Mayor. Simultdneamente Augusto Bonilla trabajé en el
Seguro Social, primero como Jefe del Servicio de Ortopedia
y Traumatologfa y luego como Jefe del Departamento de
Cirugfa en la antigua Clinica del Seguro desde 1950, cargo
que mantuvo, luego de concurso, en el nuevo Hospital del
IESS Carlos Andrade Marin, hasta su jubilacién en 1993.

Por otro lado, y para ejercer su actividad profesional priva-
da fundé con un grupo de médicos brillantes, primero la
Clinica Pichincha en 1949, luego la Clinica Santa Cecilia
en 1960, en las cuales sigue trabajando hasta hoy.

Su gran capacidad de trabajo, y su ética profesional, fueron
complementadas con una fructifera labor en la Universidad
Central del Ecuador en Quito. Como estudiante en 1943
fue Representante Estudiantil de la Facultad de Medicina al
Consejo Universitario. En 1948 es nombrado Profesor
Agregado de la Cdtedra de Clinica Quirdrgica. En 1958 se
crea la cdtedra de Neuro musculo esquelético y es nombra-
do Profesor Principal, cargo que lo mantiene hasta su jubi-
lacién en 1993. Por tres ocasiones fue miembro del Conse-
jo Directivo de la Facultad. En 1968 fue Director del De-
partamento de Graduados de la Facultad de Medicina. De
1969 a 1971 fue Decano de la Facultad de Ciencias Médi-
cas en cuyo perfodo se instauré la Educacién Continuada
para los profesionales con la creacién de los cursos de post-
grado , y, concomitantemente con ello, se escribieron los
primeros Reglamentos de Postgrado que con pocas modifi-
caciones rigen hasta la fecha. En 1976 fue nombrado Direc-
tor de la Escuela de Graduados de la Facultad de Medicina.
Cuando , para graduarse de médico era requisito la elabora-
cién de una tesis doctoral dirigié 36 de la especialidad: fue
profesor de 55 cursos de la especialidad de Ortopedia y
Traumatologfa en diferentes ciudades del pais de América
Latina.

Augusto Bonilla es convencido de que el crecimiento profe-
sional se forja con ética, preparacién, trabajo y tesén. Con-
secuente con estos principios continud prepardndose y pre-
parando a sus asistentes.

Sus estancias hospitalarias fuera del pafs han sido muchas y
muy provechosas, en hospitales reconocidos mundialmente
como:

- En Salpitiere de Paris en el Servicio del Profesor Ray-
mond Roy Camille por 4 ocasiones de un mes cada una.
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- En Ortopedie Klenich de Russelberg, Alemania, en el
Servicio del Profesor Heinz Wagner por 2 ocasiones de
un mes cada una.

- En la Clinica Universitaria de la Universidad de Nava-
rra, Espafia, en el Servicio del Profesor José Cafiadel, un
mes.

- En el Cleveland University Hospital, USA en el Servi-
cio del Profesor Charles Evarts por dos meses.

- En el Hospital de los Muelles de Hamburgo, Alemania.
En el Servicio del Profesor Gerard Kuntscher, un mes

- Enla Clinica Universitaria de Florencia, Italia, en el Ser-
vicio del Profesor O. Scaglietti, por 3 ocasiones de un
mes cada una.

- Enla Clinica Universitaria Catélica de Roma, en el Ser-
vicio del Profesor Gianfranco Fineschi por dos ocasiones
de un mes cada una.

- En la Clinica Universitaria de Roma, en el Servicio del
Profesor Giorgio Monticelli, por dos ocasiones de un
mes cada una.

- En el Hospital de Berna, Suiza, en el Servicio del Profe-
sor Miiller en dos ocasiones de un mes cada una.

- En el Hospital Das Clinicas Sao Paulo, Brasil, en dos
ocasiones de 15 dfas cada una.

Augusto Bonilla ha asistido a todos los congresos naciona-
les de su especialidad y ha presentado trabajos en muchos de
ellos. Ha asistido a muchos congresos y eventos cientificos
de su especialidad de América Latina y otros paises del
mundo, muchas veces como Profesor invitado, presentando
siempre su trabajo y experiencia.

Se ha distinguido como Organizador, Colaborador, Confe-
rencista, en grandes eventos cientificos en el pais, como el
Congreso Panamericano de Ortopedia y Traumatologfa que
presidié en 1971.

En otros campos, ha incursionado con éxito en eventos so-
bre Educacién Médica, Seguridad Social y otros.

Ademds de su vida profesional docente fue profesor de 55
cursos de preparacién y actualizacién de médicos en su es-
pecialidad en las ciudades de : Quito, Guayaquil, Cuenca,
Loja, Ibarra, Riobamba, Bogotd, Cali, Pasto, Caracas, San
Salvador, México y Lima.

Las publicaciones en el campo de su especialidad; o como
Dirigente Universitario o como dirigente gremial, son
abundantes y constan en diferentes revistas médicas, univer-
sitarias, institucionales, en manuales de procedimientos es-
pecificos, etc.

Con especialistas de la Sociedad de Ortopedia o con médi-
cos del Hospital Carlos Andrade Marin ha viajado a dife-
rentes provincias del pafs a realizar operaciones de su espe-
cialidad en los hospitales del Estado o del Seguro, en forma
gratuita.
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Las dignidades alcanzadas por el Maestro Augusto Bonilla
son muchas, y muy importantes, asf:

- En 1953 recibe la condecoracién Abdén Calderdn.

- En 1956 le dan la condecoracién especial por servicios
militares prestados al pais.

- En 1962 el Presidente Carlos .Julio. Arosemena le con-
cede la condecoracién de la Orden Nacional al mérito

en el grado de Gran Oficial.

- En 1981 recibe del Gobierno Alemdn la condecoracién
de la Cruz al Mérito.

- En 1985 el Gobierno del Presidente Leén Febres Cor-
dero le concede la condecoracién de la Orden Nacional
al mérito en el grado de Gran Cruz.

- En 1987 el Ministerio de Salud le otorga la condecora-
cién al Mérito Nacional en Salud.

- En 1989 recibe el Premio Nacional Eugenio Espejo en
Ciencias, otorgado por el Gobierno Nacional y entrega-
do por el Presidente Rodrigo Broja.

- Es Profesor Honorario de la Facultad de Medicina de la
Universidad Central desde 1993.

- Es Profesor Emérito de la Universidad San Francisco de
Quito desde el afio 2001.

Sus trabajos cientificos le han dado las siguientes membre-
sias:

1. Miembro Fundador de la Sociedad Ecuatoriana de Or-
topedia y Traumatologfa (1952 siendo su primer Presi-
dente).

2. Miembro Fundador de la Sociedad Latinoamericana de
Ortopedia y Traumatologfa (S.L.A.O.T) 1949, y Pre-
sidente de la misma 1975-1977.

3. Miembro correspondiente de la Casa de la Cultura
Ecuatoriana, seccién Biologfa.

4. Vicepresidente para Latinoamérica del Congreso Inter-

nacional de Cirujanos (FICS)

5. Socio Honorario de las Sociedades Ecuatorianas de Pe-
diatria y Cardiologfa.

6. Socio Honorario de las Sociedades Argentina y Brasile-
fia de Ortopedia y Traumatologfa.

7. Miembro Correspondiente de las Sociedades de Orto-
pedia y Traumatologfa: de Colombia, Chile, Perd, Mé-
xico, Venezuela, Bolivia , Paraguay y Uruguay.

8. Miembro de la seccién Ortopedia del Paramerican Me-
dical Association.

9. Fellows & American College of Surgeons (FACS).

10. Fellows & American Academy of Orthopedics Surgeons
(FAOS)

11. Miembro de la Sociedad Internacional de Cirugfa Or-

topédica y Traumatolégica.
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12. Miembro Correspondiente Extranjero de la Sociedad
Argentina en 1960 y Honorario en 1969.

13. Miembro Correspondiente de las Sociedades de Orto-
pedia y Traumatologfa: Francia, Espafia, Italia.

14. Miembro de Ntimero de Academia Ecuatoriana de Me-
dicina y Presidente en 1978.

El Cientifico, Investigador y Docente también vio la impor-
tancia de desempefar funciones gremiales para servir a
quienes necesitaban de su valioso aporte, ademds de sus pa-
cientes , asf, fue Presidente del Centro Médico Federal de

Pichincha (1950)

Fue Presidente del Colegio Médico de Pichincha por dos
ocasiones y, Presidente de la Federacién Médica Ecuatoriana.

Luego de su amplia trayectoria Augusto Bonilla sabe y se
siente que ha cumplido muchas de las metas que se impu-
so. Con orgullo cuenta que cuando €l se separé del Hospi-
tal Militar, los quiréfanos realizaban 12 operaciones pro-
gramadas al dfa y cuando dejé el Hospital Carlos Andrade
Marin el movimiento quirdrgico era de 52 intervenciones
programadas en el dia, es decir fue un Jefe que trabajé y
consiguié que muchos trabajaran . Sabe que fue el pionero
en el pafs en la realizacién de varias técnicas quirdrgicas de
su especialidad, y en la utilizacién de medios audiovisuales
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en la presentacion de sus charlas a clases regulares. Que fue
un convencido en la aplicacién en las rigurosas técnicas de
asepsia en los quiréfanos, y como Jefe de Servicio y Depar-
tamento Quirtrgico supo controlar su cumplimiento .

Augusto Bonilla nos relata sobre sus presentaciones y con-
ferencias, sobre la infinidad de trabajos realizados, pero la-
menta no haber tenido el tiempo o la dedicacién suficiente
para compendiar su labor en un libro que sirva de guifa a las
nuevas generaciones. Nunca tuvo afanes econémicos en su
atencidén a pacientes.

Tiene muchas anécdotas que contar como aquella en la que
un famoso cirujano se negaba a cambiarse de ropa para in-
gresar al quiréfano y le dijo textualmente :

" Guambrito, con esto me vas a resfriar ".

Admira entre otros a Simén Bolivar, Gregorio Marafién,
Eugenio Espejo, Winston Churchill, Isidro Ayora, al bri-
llante cirujano argentino Rodolfo Ferré, a los doctores Car-
los Bustamante, Nicolds Espinosa y Max Ontaneda Pdlit.

Sus libros preferidos son la Biblia y las obras de Juan Mon-
talvo.

Es un Rotario convencido y cree que a través de esta Orga-
nizacién se pueden realizar muchas obras sociales.
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HISTORIA DEL SERVICIO
DE CIRUGIA GENERAL

Médicos del Servicio de Cirugia 1973.
De izq. a der. : Doctores C. Benitez Arregui, César Enriquez, Manuel Sdnchez, Galo Rosero, Gonzalo Abad, Cecilia Castro,
C. Benitez-Arcentales, Luis Granja, Milton Tapia, Gonzalo Salgado, Jaime Chdvez.

El Servicio de Cirugfa General de la Seguridad Social se ini-
cia en Quito cuando, en 1946, se inaugura la Clinica del Se-
guro, con ochenta camas, en la esquina de las calles Benal-
cdzar y Manabi, en pleno centro de Quito. El primer jefe de
Cirugfa General fue el Dr. Aurelio Ordofiez, hombre de vas-
ta cultura, quien practicaba la Cirugfa General en forma
amplia como era costumbre en esa época, incluyendo lo que
ahora constituyen otras especialidades como Ginecologfa y
Urologfa. En el afio 1950 asume la Jefatura del Servicio el
Dr. César Benitez Arcentales, quien, ademds, era Jefe de las
Salas de Cirugfa y Urologfa en el Hospital San Juan de Dios.
El Dr. Benitez Arcentales permaneceria en la Jefatura por 23
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afios. La patologfa uroldgica se deslinda de la Cirugfa Ge-
neral en 1964 con el Dr. Leonardo Cornejo como Jefe de
Urologia. Entre otros, en esa época eran Médicos Residen-
tes de la Clinica los Dres. Proano, Oswaldo Eguez, Jaime
Chdvez, César Enriquez. La Anestesia estaba a cargo de un
técnico y luego de dos hdbiles Enfermeras, las Srtas. Marcia
Cueva y Clara Pazmifio. En 1963 se incorpora el primer
Médico, el Dr. Oswaldo Mordn, para dirigir el Servicio de
Anestesia.

La patologfa que se abordaba quirdrgicamente inclufa la del
tubo gastrointestinal, la hepatobiliar, tumores de seno, bo-
cios, hernias y cirugfa del abdomen agudo, especialmente
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inflamatorio y obstructivo, pues el abdomen agudo traums-
tico era de muy poca incidencia ya que los accidentes vehi-
culares y la violencia civil no eran frecuentes en la francisca-

na ciudad de Quito.

El Dr. Benitez Arcentales imprimié fuertemente su huella.
Los Dres Jaime Chavez y Cesar Enriquez fueron sus disci-
pulos y se incorporaron como Cirujanos del Servicio.

En esa época, ante la ausencia de medicamentos antitiroi-
deos, la enfermedad de Graves Basedow se la trataba qui-
rirgicamente mediante tiroidectomfas subtotales. El cdn-
cer de seno era manejado con mastectomia radical cldsica
de Halstedt y, mds tarde, con mastectomias radicales mo-
dificadas como la de Patey. Ante la inexistencia de medi-
camentos efectivos contra la dlcera duodenal la cirugfa era
muy utilizada para controlar esta enfermedad y sus com-
plicaciones como la temida hemorragia y el sindrome pi-
lérico. Se preparaba al paciente con lavados gdstricos. Se
utilizaba el complicado dispositivo de Wangensteen para
obtener succidn a través de intubacién géstrica. Se reali-
El enfermo durante la
anestesia no se encontraba intubado y la relajacién abdo-

zaban gastrectomfias subtotales.

minal era inexistente o precaria. Mds tarde, se realizaban
pruebas acidimétricas antes de la cirugfa y se incorporaron
la vagotomia troncular acompafiada por piloroplastia o
antrectomfa. Se extirpaban tumores de ttero y ovario. En
la esfera biliar, se introdujo la mirizzigrafia, es decir la co-
langiografia operatoria sistemdtica, desde los afios 50, pro-
cedimiento que, medio siglo mds tarde, recién es incorpo-
rado en algunos servicios quirdrgicos. Los cirujanos, resi-
dentes y auxiliares tomaban y revelaban las placas. Se hi-
cieron manometrias operatorias, utilizando el aparato de
Mallet Guy y luego el de Caroli. En el estudio de la hi-
pertensién portal se realizaron esplenoportografias, con la
colaboracién del Dr. Humberto Bolafios Alava, Jefe de Ra-
diologfa. De acuerdo a la técnica de Leger, se realizaron
las primeras colangiografias percutdneas transhepdticas, en
el estudio del enfermo ictérico, realizandose una pequefia
incisién que visualizaba el higado, al que se le aplicaba al-
gln antiséptico que permitfa luego su adherencia a la pa-
red abdominal y, dos dfas después se puncionaba en esa re-
gién, depositdndose sin peligros el material de contraste en
la vias biliares, obteniéndose excelentes imdgenes. Se eje-
cutaban sondajes duodenales para el estudio de la vesicu-
la, estimulando su contraccién con sulfato de magnesio y
estudidndose la bilis hepdtica y vesicular. Los cdlculos ve-
siculares se los detectaba con el colecistograma oral y el he-
patocolédoco se lo visualizaba con la colangiografia intra-
venosa.

Con mucha armonifa se trabajaba conjuntamente con el
Servicio de Gastroenterologfa, dirigido por el ilustre Mé-
dico Dr. Max Ontaneda Polit. Los doctores Chdvez y En-
riquez viajaron, gracias a un feliz convenio que existfa con
el Instituto Mexicano de Seguridad Social, a la ciudad de
México, en donde observaron las técnicas quirtrgicas en
boga en esos afios. Las piezas quirtirgicas se las revisaba
con el eminente patélogo Jaime Rivadeneira. La coordi-
nacién con la consulta externa que se realizaba en el Dis-
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pensario Central de la calle Garcfa Moreno estaba a cargo
de la Doctora Cecilia Castro y los Doctores Gonzalo Abad
y Galo Rosero. El Dr. Manuel Sdnchez colaboraba en las
operaciones. El Servicio ejecutaba las operaciones procto-
légicas: hemorroides y fistulas. El Dr. Luis Granja Mena
era Jefe de Residentes e Internos en los tltimos afios de la
antigua Clinica. Los Dres. Enrique Posligua, Eduardo
Puente y Mario Caicedo fueron los dltimos Residentes de
la Clinica. El Servicio de Cirugia General alcanzé un re-
conocimiento general en la ciudad y el pais como lider in-
discutible en las operaciones quirdrgicas de su especiali-
dad, especialmente en el campo biliar.

En 1970 se inaugurd el Hospital Carlos Andrade Marin,
con un impresionante disefio y equipado con los mejores
aparatos e instrumentos quirtrgicos de la época. El Servi-
cio de Cirugfa General se amplié a 60 camas. Se incorpo-
raron como Cirujanos la Dra. Cecilia Castro y los Docto-
res Abad, Rosero y Luis Granja, y para el drea proctoldgi-
ca los Dres. Milton Tapia del Pozo y Germdn Ruiz. Entre
los Residentes destacaba el Dr. Gastén Guerra. En esos
afios el Servicio realiz miles de operaciones y su prestigio
se consolidd en todo el pais. En 1973 se acogid a la jubi-
lacién el Dr. Benitez Arcentales y asumié la Jefatura el Dr.
Jaime Chdvez. Mids tarde, se incorporaron al Servicio los
Doctores: Benitez Arregui y Gonzalo Salgado. La colan-
giografia operatoria se transformd en televisada y se utili-
z6 el coledocoscopio con mucha frecuencia. Se realizaron
vagotomias ultraselectivas, esofaguectomfas y pancreatec-
tomias. Después de su viaje al Japén, el Dr. Chdvez siste-
matizd las gastrectomfas totales con ampliar linfadenecto-
mias para el tratamiento del cdncer gastrico. Se inicid la
nutricién parenteral total en el Servicio con los Doctores
Salgado y Efrém Karolys. Los Dres. Alberto Lépez, Galo
Molina y Miguel Moyén, pasaron a formar parte del Ser-
vicio, encargdndose de la ejecucién de las cirugias de emer-
gencia. Entre las nuevas técnicas se desarrollaron las sutu-
ras mecdnicas con las engrampadoras para anastomosis
esofdgicas y rectales. En los dltimos afios se incorporaron
al Servicio: Los Dres. Ernesto Salazar, Ivdn Cevallos, Car-
los Rosero y Ménica Chévez. Hay que resaltar que la ma-
yor parte de los cirujanos del Servicio han sido formados
bajo un régimen de Residencias Docentes en el mismo
Servicio, cuya vocacién por la docencia y la formacién de
nuevos cirujanos ha sido ampliamente reconocida. A par-
tir de 1994 se disponen de equipos para realizar ciugfas la-
paroscépicas, desarrollindose explosivamente esta nueva
técnica dedicada, especialmente a la extirpacién de la vesi-
cula. En la actualidad, a pesar del poco espacio disponible
en los quirdfanos, el Servicio realiza dos mil operaciones al
afio y se encuentra dispuesto a afrontar los nuevos retos de
la modernidad, tanto en el aspecto técnico como en el ad-
ministrativo. La vocacién de servicio, la honradez y la de-
dicacién desinteresada para ayudar a los enfermos ha sido
siempre su emblema.

Dy. César Benitez Arregui
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INAUGURACION DEL NUEVO AUDITORIO
DEL HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARIN

Inauguracién del Auditorio del Hospital Carlos Andrade Marin. De izq. a der.: Dr. Ivin Cevallos M.,
Gerente de Investigacion y Docencia; Dr. Rubén Bucheli T., Gerente General del Hospital C.A.M.;
Sr. Ec. Patricio Llerena T., Director General del L.E.S.S.; Dr. Nicolds Vivar D., Gerente de
Hospitalizacién y Ambulatorio; Dra. Ruth Andrade A. Gerente de Auxiliares de Diagnéstico y Tratamiento;
Dr. René Orellana L., Gerente de Medicina Critica.

El 26 de Febrero del 2003 el Sr. Econ. Patricio Llerena To-
rres, Director General del IESS, en solemne ceremonia rea-
lizé la inauguracién del nuevo y moderno auditorio del hos-
pital Carlos Andrade Marin, cuyo gestor y mentalizador
fue el Dr. Rubén Bucheli Terdn, actual Gerente General de
nuestro hospital, la construccién estuvo a cargo del Arq.
Rubén Jarrin y la fiscalizacién de la obra estuvo a cargo del
Ing. Gustavo Struve.

Entre los datos técnicos del auditorio debe mencionarse:
o Area fisica: 450 m2

* Materiales de Construccién: estructura de hormigén ar-

mado con cubierta de estructura metdlica

* Propiedades: Revestimiento de paredes, pisos y cielos ra-
sos con materiales actsticos decorativos

* Capacidad: 293 Butacas.

* Datos externos e Internos: Baterfas de bafio para hom-
bres y mujeres, vestidores para hombres y mujeres, sala
VIP, dos cabinas de traducciones simultdneas, cabina

para sala de proyeccién y controles de audio-video- cli-

matizacién, dos salidas de emergencia.

e Sistema de Iluminacién: Con sistemas de luminarias
principales, indirectas orientales, gufa en piso y de emer-
gencia.

* Sistema de Audio-Video: Constructores: Ing. Fabidn
paredes e Ing. Marfa Luisa Prado. Audio: médulo de au-
dio con reproduccién de discos compactos CD, graba-
dora, sistema completo de micréfonos, sonido, ecualiza-
cién y amplificacién . Video: Proyector de video, pan-
talla de proyecciones, DVD, sistema completo de video.

* Sistema de Climatizacién ( aire acondicionado y venti-
lacién ): Constructor ABS Ingenierfa: 3 equipos auto-
mdticos distribuidos en 3 zonas

Con esta oportunidad se realizé la entrega del VOL I No2
de la revista cambios, érgano de difusién cientifica del hos-
pital. El discurso de orden estuvo a cargo del Dr. Ivdn Ce-
vallos, gerente de docencia e investigacién, cuyo discurso
transcribimos a continuacién:
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Permitanme iniciar esta alocucién con un pasaje de Ernesto
Sdbato, extraido de su magistral "Sobre Héroes y Tumbas".
Uno de los personajes, Martin, reflexiona acerca de otro, el
Padre Rinaldi, y dice "algin dfa, acuando se muera, se va a
hablar mucho de é€l. Es el mismo caso de Galli Mainini.
Porque en este pais de resentidos sélo se empieza a ser un
gran hombre cuando se deja de serlo". Triste verdad que
refleja la faceta mds detestable de la naturaleza humana, la
de la ingratitud.

Tomo la cita porque considero un deber el explicar por qué
estamos reunidos aqui, compartiendo una edificacién cuyo
valor no estd en la in-

vesrién econdmica,
sino en la visién con
que fue creada. Y pa-
ra que haya visiones y
suefios, es indispen-
sable que haya visio-
narios y sofiadores.
No estoy cumpliendo
el compromiso de

realizar un inventario
de elogios, sino con
el mandato de mi

conciencia para de-

Dr. Ivan Cevalloz Miranda

mostrar lealtad para
quien dirige hoy este,
nuestro hospital.

Lealtad sefiores, que no debe confundirse con incondiciona-
lidad. Entre estas dos circunstancias hay una diferencia abis-
mal, pues mientras la incondicionalidad deambula casi pe-
rrunamente por el subterrdneo de los devaneos y las compli-
cidades, la lealtad se transparenta a la luz del dfa y se erige
sobre la sélida base del acuerdo en principios y valores. Y
eso es lo que me une estrechamente con Rubén Bucheli Te-
rdn, gestor y artifice de este auditorio y de todo un contex-
to de cambios estructurales y materiales en nuestro querido

hospital.

El ¢jercicio de la medicina estrictamente academicista, pun-
tual, coloca al médico en el limitado papel de interlocutor
de enfermedades, progresivamente alejado del espftritu filo-
s6fico, tan amplio como profundo, de la primigenia pricti-
ca galénica. Las circunstancias casi nos han acorralado y la
docencia, el saborerar arte y cultura, el reencontrase en la
doctrina de otros pensadores y el recuperar energfas en el
debate fundamentado, fueron quedando como aditamentos
del trabajo profesional, cuando hasta hace poco eran parte
integral del mismo. Personalmente, sigo creyendo con vigor
y entusiasmo en la reaparicién universal del médico huma-
nista, sabio, culto, competente y, sobre todo, infatigable ge-
nerador de ciencia y conocimiento, de arte y filosoffa, de
cambios y reinvidincaciones, todo ello apuntado a fortalecer
la solidaridad generosa que sélo caracteriza a los hombres
superados y a los espiritus superiores.
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Esa buisqueda compartimos con Rubén Bucheli. Era pues,
indispensable dar un primer paso materializando la casa
donde todas las ideas tengan cobijo, todo el hacer académi-
co y cultural tenga su espacio y toda la inquietud motora del
cambio y del progreso, encuentre su vitrina para ser expues-
ta al andlisis y al debate. Al hacer esto, no sélo se buscacaba
un portento arquitecténico, que de hecho lo es, sino que se
estaba consolidando un suefio cuyo despertar serd progreso,
cambio, riqueza.

Hoy tienen ustedes las puertas abiertas de este magnifico
auditorio, digno de quienes lo ocupan. Basta con volver la
mirada para percatarse cémo se constituyé en un estimulo
para que nuestros colegas artistas nos deslumbren con el
producto de su sensibilidad materializada en esas manos que
curan enfermos del cuerpo, a la vez que crean arte para mi-

Y de la realidad.

tigar los pesares del alma

En estos mismos dfas se cumplird con el Curso de Cirugfa
de mano, organizado por el Servicio de Traumatologfa y Or-
topedia. Casi enseguida nos llega el de Abdomen Agudo,
preparado por el Servicio de Cirugfa General, el de Diabe-
tes, el de Medicina de Desastres, el Seminario Nacional de
Enfermerfa, el Curso de Seguridad en el Uso de la Energfa
Radiante, sélo por mencionar algunos de los que formal-
mente han reservado ya el auditorio del Hospital "Carlos
Andrade Marin".

Este es, sefiores el verdadero premio a la gestién. Permitan-
me recordar que en una sesién de autoridades del hospital,
hubo la propuesta, apoyada undnimemente, para que este
hermoso templo de ciencia y arte, lleve el nombre de su ges-
tor. El doctor Bucheli nos pidié no hacerlo y aqui otro prin-
cipio compartido: las autoridades no estamos cumpliendo
una misién excepcional, simplemente estamos cumpliendo
nuestras obligaciones. De ah{ que la administracién suya,
sefior Gerente General, va mds all4 del reconocimiento con-
vencional y efimero, para trascender de la mano del diario
engrandecimiento de nuestro Hospital y del Instituto Ecua-
toriano de Seguridad Social.

Debo concluir expresando la gratitud que esta obra se me-
rece. Necesario es también reconocer todo el impulso que el
sefior Director General del Instituto, economista Patricio
Llerena Torres, dié para que este anhelo sea hoy una reali-
dad, a pesar de la ventisca levantada por alguna réfaga pasa-
jera. También debo agradecer a ustedes, amigos presentes,
porque desde ya sé que asumen el compromiso de cuidar es-
to que tanto esfuerzo costd. Todo nuestro hospital y en es-
pecial la Gerencia de Investigacién, Capacitacién y Docen-
cia, cuenta ya con un magnifico podio desde el cual se le-
vantard con todo su vigor la voz de la idea, de la ciencia, del
suefio, del arte. Que este escenario sirva para cantar a la ver-
dad y a la solidaridad, que nunca el pensamiento se quede
silente y que no olvidemos el verso de horacio guaranf: "si
se calla el cantor, calla la vida, porque la vida, la vida misma
es todo un canto".

Muchas gracias.
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PRESENTACION DEL VOLUMEN |
NUMERO 2 DE LA REVISTA CAMBIOS

El Dr. Guillermo Cisneros J. , Director de la revista Cambios,
hizo la entrega del Vol I N° 2 con las siguientes palabras:

Pocas cosas son tan complicadas como ofrecer unas palabras
a un selecto auditorio y més dificil es atin cuando uno no es
un gran orador y no gusta de hablar en publico, sin embar-
go me dirijo a ustedes con un corto mensaje atendiendo la
comprometida invitacién que me han hecho las autoridades
de nuestro Hospital. No podfa negarme a compartir con to-
dos ustedes la inauguracién de este magnifico auditorio y
aprovechar para hacer la presentacién del segundo niimero
de la revista cambios, que es el érgano oficial de difusién
cientifica de nuestro querido Hospital, donde dia a dfa en-
tregamos algo de nuestra vida y recibimos parte de la suya.

El Dr. Guillermo Cisneros ]., Director de la Revista CAMBIOS,
hace la presentacién y la entrega de el Volumen I - N° 2

Acuden a mi memoria las gentiles y sinceras palabras del Dr.
Luis Carrillo cuando se realizaba el lanzamiento del primer
ndmero de la revista Cambios hace unos meses atrés. El con
su lucidez caracteristica y su grandielocuencia decfa: "En ca-
da texto escrito queda plasmado el hombre y su sombra, el hom-
bre y su actitud, el hombre y su idiosincrasia y somos los hom-
bres los que hacemos las instituciones", posteriormente pro-
nuncié como si fuera un juez implacable una sentencia que
me condenaba a trabajos forzados cuando refiriéndose a
mi dijera: " Dr. Cisneros, ha adquirido usted un grave com-
promiso: mantener con vida y hacer crecer a esta criatura fru-
to de sus esfuerzos y desvelos”.

Aunque ortogréficamente solo difiera en una letra y semdn-
ticamente suene muy parecido estoy dispuesto a cumplir ese
dictamen, No son trabajos forzados, serd un trabajo forjado,
que emana de la forja del saber y del humanismo, de esa for-
ja sabemos que laboriosamente iremos dando el temple ne-
cesario para lograr una obra férrea, resistente, inclaudicable

y que se negard por su propia naturaleza de duro metal a su-
cumbir o a cuartearse adn en la adversidad que estoy segu-
ro enfrentard.

Un hospital de tercer nivel de complejidad estd llamado a la
excelencia, a atender y sanar pacientes, a ser vanguardista de
la salud integra del ser humano, pero también a cumplir
con el mandato ético de investigar y transmitir ensefianzas
a las nuevas y presentes generaciones médicas y ser la base y
el cimiento para quienes serdn los médicos del futuro. Asf la
revista "Cambios" ha venido para quedarse, para ser el espa-
cio democrdtico de difusién de todo el quehacer cientifico
y humano de nuestra noble institucién.

Como ustedes podrdn notar cuando lean las pdginas de la
Revista y sus mentes criticas elaboren sus conceptos, en la
pdgina editorial me he referido a la importancia de la con-
tinuidad de esta publicacién que mds que avanzar en la cro-
nologfa, es trascender en el tiempo, es escribir la historia,
por eso me refiero diciendo: "El segundo niimero del Volu-
men I de la Revista CAMBIOS, concebida y parida con mu-
cho esfuerzo casa adentro de nuestro Hospital Carlos Andrade
Marin, ya estd ahora en sus manos. Un viejo aforismo popular
dice: " No hay primera sin segunda”, y ast lo entendemos, este
segundo niimero es el hito que marcard la continuidad de este
preciado propdsito, y logrard que el primer nimero sea el pri-
mero y no el dltimo, y este segundo nikmero sea el primero del
vesto de la historia".

En el formato editorial he incluido varias secciones que se-
rdn permanentes, como: 1.-Contribuciones Especiales:
donde se incluyen temas médicos y no médicos, culturales,
etc, de indiscutible valor para la comunidad médica. 2.-Tra-
bajos Originales: Espacio para publicar trabajos de investi-
gacién de las diferentes especialidades realizados en nuestro
hospital. 3.-Trabajos de Revisién: Para las no menos valio-
sas investigaciones bibliogrdficas y actualizaciones con lo
mds novedoso de las publicaciones médicas nacionales e in-
ternacionales. 4.-Casos Clinicos: Para esas condiciones cli-
nicas inusuales y de dificil resolucién que han ameritado un
estudio adicional para entender esa especial patologfa. 5.-
Andlisis de Libros: Es una tribuna donde se comentan
obras de colegas de dentro y fuera de nuestra institucién
que a mds de estimular a su autor, orienta a la opinién pu-
blica, y, 6.- Noticias, Avisos y sociales: espacio para difun-
dir la actividad social, anunciar congresos, cursos y otros
eventos cientificos que se realizan dentro y fuera del pais.
Ademis en estd seccidn se incluye la Resefa histdrica de ca-
da uno de los servicios, es el lugar para escribir las crénicas
de los hechos y las personas en la conciencia de que La his-
toria real sélo se la consigue transmitiéndola a las nuevas ge-
neraciones, siendo veras en el esplendor y en los contratiem-
pos, siendo imparcial y justipreciando a todos los protago-
nistas del devenir histérico, por eso la meta final serd lograr
un libro de nuestra institucién que serd un verdadero ar-
chivo histdrico de todos los servicios del Hospital, as,
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conociendo el pasado se podrd enfrentar con mds concien-
cia el presente y con hidalguia el futuro.

El presente nimero pone a disposicién de sus respetables
lectores, articulos en casi todas las especialidades, todos
producto del gran esfuerzo de sus autores y colaboradores,
que son los artifices no solo de la continuidad de nuestra
publicacidn sino del crédito y fortalecimiento de sus respec-
tivos servicios y finalmente del Hospital Carlos Andrade
Marin. Sélo resta decir muchas gracias por su contribucién
a quienes ya nos han hecho llegar su aporte y muchas gra-
cias anticipadas por esa valiosa colaboracién que pronto es-
tard en manos del comité editorial para su edicién en los
préximos nimeros.
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Quiero terminar haciéndoles una confidencia: las pocas co-
sas buenas que he hecho en mi vida han sido realizadas en
forma silenciosa, y asf han permanecido, para bien mio, sin
grandes pompas ni ruido. Pero esta, es una fecha que no la
voy a olvidar nunca, porque hoy es el dfa de mi cumpleafios
y precisamente hoy las autoridades del hospital me han so-
licitado hacer la presentacién de la revista y han tenido la fe-
liz idea de inaugurar este espléndido y tan esperado audito-
rio. Gracias Dr. Bucheli, aqui si cabe decir, que se han pro-
ducido los milagros del santo.

Muchas Gracias.

Quito, 26 de febrero del 2003

HOMENAJE POR EL DIA DEL MEDICO

Mesa Directiva en la Sesion Solemne por el Dia del Médico, constan de izq. a der.:

Dr. Luis Felipe Sdnchez, presidente del Colegio Médico de Pichincha; Dr. Marcelo Silva Ch.,
Presidente de la Federacion Médica Ecuatoriana; Dr. Francisco Andino R., Ministro de Salud Piblica;
Dra. Ximena Bohorquez de G., Primera Dama de la Nacidn; Dr. Rubén Bucheli T,

Gerente del Hospital Carlos Andrade Marin; Dr. José Mayorga B., Presidente de APMOF

El 27 de Febrero del 2003 en el flamante auditorio del Hos-
pital Carlos Andrade Marin, se realiz una sesién solemne
en homenaje a los galenos que laboran en el IESS y que
cumplieron 25 afios de ejercicio profesional dentro de la
institucién. El acto fue organizado por la asociacién de pro-
fesionales médicos, odontdlogos y quimico-farmacéuticos

del IESS de Pichincha.

La mesa directiva estuvo presidida por la Dra. Ximena Bo-
hérquez, primera dama de la nacidn, el Dr. Francisco Andi-
no Rodriguez, ministro de salud, el Dr. Marcelo silva Cha-
c6n, presidente de la Federacién médica ecuatoriana, el Dr.
Luis Felipe Sdnchez, Presidente del Colegio Médico de Pi-
chincha, el Dr. Rubén Bucheli Terdn, Gerente General del
Hospital Carlos Andrade Marin y el Dr. José Mayorga, Pre-
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sidente de APMOEF-P. También estuvieron presentes el
cuerpo diplomdtico de la Universidad Central y el conjun-
to de cdmara de la Casa de la Cultura Ecuatoriana.

En este acto intervinieron el Dr. Rubén Bucheli y el Dr. Jo-
sé Mayorga, quienes después de felicitar a los homenajeados
entregaron sendas escarapelas y diplomas de honor. Final-
mente el acto fue clausurado por la sefiora primera dama,
quien emocionada recordé que en sus afios de formacién
académica fue parte del HCAM como interna rotativa, lo
cual arrancd sonoros aplausos.

En la Sesidn Solemne por el Dia del Médico Ecuatoriano,
el Dr. José Mayorga, Presidente de APMOE condecora al
Dr. Edison Almeida por cumplir 25 afios de ejercicio profesional.
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Volumen I N° 1

HOSPITAL "CARLOS ANDRADE MARIN" CELEBRO
SU TRIGESIMO TERCER ANIVERSARIO DE FUNDACION

El Hospital Carlos Andrade Marin conmemord el Trigésimo Tercer Aniversario de Fundacion.
De izq. a der.: Doctor Rubén Bucheli Terdn, Gerente General del Hospital; Ing. Jorge Madera,
Director General del IESS; Dr. Fausto Solérzano, Presidente del Consejo Directivo del IESS, y el
Sr. Bruno Frixone, Miembro del Consejo Directivo del IESS.

Con una Sesién Solemne que se realizé el jueves 29 de ma-
yo del 2003, el Hospital "Carlos Andrade Marin" conme-
mord el trigésimo tercer aniversario de fundacién. En la ce-
remonia se realizdé un justo homenaje al personal que duran-
te 25, 30 y 35 afios han formado parte del equipo de Salud
de la Institucidn, que dfa a dfa lucha por la vida de los afi-
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liados, jubilados y beneficiarios del Instituto Ecuatoriano de
Seguridad Social. Asi también se reconocié la exitosa labor
efectuada en esta Casa de Salud por el Doctor Rubén Bu-
cheli Terdn, Gerente General, en los cinco afios de gestidn.

El acto se inicié con la intervencién del Doctor Rubén Bu-
cheli Terdn, Gerente General de esta Casa de Salud, en la
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que sefialé la labor realizada en los cinco afios de su admi-
nistracién, entre las gestiones mds importantes enfatizé las
siguientes:

Recursos Humanos

Referente a recursos humanos, el Hospital contaba con dos
mil quinientos empleados entre administrativos y técnicos,
los mismos que generaban un egreso alto en gasto adminis-
trativo. Por esta razén y con la finalidad de disminuir al per-
sonal innecesario se suspendieron 805 cargos administrati-
vos y se suprimieron varios departamentos, servicios y
4reas no necesarias.

Se reubicé al personal con capacidad para dirigir o desem-
pefarse en 4reas mds complejas. Se aplicé la rotacién del
personal por los diferentes servicios y se seleccioné al perso-
nal del hospital de acuerdo a su preparacién y capacidad
para conformar coordinaciones y servicios indispensables
como la Oficina de Planificacién, Programacién y Control
de Obra Fisica, Oficina de planificacién e implementacién
informdtica

Planta Fisica

En vista que desde 1970 el Hospital se encuentra al servicio
de la comunidad afiliada, jubilada y beneficiaria del Institu-
to Ecuatoriano de Seguridad Social y con el pasar del tiem-
po ha sufrido un deterioro fisico el edificio, se considerd
prioritario la ejecucién de las siguientes obras:

Impermeabilizacién de todas las losas.

Pintura total del Hospital.

Adoquinamiento del parqueadero.

Cambio total de bafios y bajantes del bloque sur.

Programacién de reconstruccién progresiva de pisos de tal
manera que no se paralice la atencién y cause el menor im-
pacto.

Reconstruccién de los Servicios ubicados en las alas sur:
bloques uno, dos y tres.

Reconstruccién total de Sala de Partos.
Reconstruccidn y adecuacién de Lavanderfa.
Burbuja de circulacién entre los bloques dos y tres.

Reconstruccidn de 4rea adecuada para Farmacia de 24 ho-
ras, drea para Fdrmacos y drea para Insumos.

Adecuacién y reconstruccion el drea de Farmacia de Con-
sulta Externa y Bodegas de pasivos.

Ampliacién del laboratorio de patologia

Reubicacién y construccién de oficinas para consolidacién
estadistica, oficina y 4rea de atencién de subsidios, 4rea pa-
ra lactancia materna

Adecuacién y construccién de la Gerencia de Docencia.
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Dr. Rubén Bucheli T., Gerente General del Hospital

Carlos Andrade Marin, en su intervencidn e informe de sus labores

Eliminacién de las construcciones inadecuadas e indtiles,
que funcionaban como oficinas en los pasillos que obscure-
cfan, deterioraban y daban una mala imagen, transformdn-
dolas en espacios ttiles para los pacientes con las comodida-
des requeridas, asientos, amplitud y luz en todos los pisos y
corredores (ejecutado el 80%)

En el bloque tres funcionardn: Neumologfa, Cardiologfa y
Hemodindmica. Como servicios complementarios para He-
modindmica hemos elaborado un proyecto que incluye el
4rea fisica y sus equipos; ya presupuestados y aprobados en
la pro forma.

Construccién e implementacién del vestidor de enfermeras

Servicios ubicados en las alas norte:

Se encuentran en reconstruccién los Servicios ubicados en
bloque uno, cardiologfa, cirugfa norte, ginecologia, trauma-
tologfa

Reconstruccién de corredor y consultorios de Nefrologia
(consulta externa).

Reconstruccidn y adecuacién del archivo clinico.
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Reconstruccién y adecentamiento del hall de consulta ex-
terna e informacion.

Adecuacién del drea de Medicina Nuclear, implementacién
e instalacién del equipo de tltima tecnologfa Gamma C4-
mara (Proyecto ganador en concurso internacional para do-
nacién del equipo).

Reconstruccién de halls principales: Consulta Externa, Ad-
ministracién, Ingreso a urgencias y tesoreria

En Planificacién: reconstruccién de los Servicios de Terapia
Intensiva, Nefrologfa, Sala de Operaciones, Imagenologfa,
ubicados en bloques dos y tres, su ejecucién depende del
presupuesto.

Adecuacién y reconstruccién de las dreas de Observacién de
Urgencias, se encontraban por afos paralizadas.

Adecuacién y reconstruccién del drea de Recuperacién
Post-anestésica.

En subsuelo, limpieza y reparacién de corredores, luego de
la clasificacidn, inventario y traslado de materiales a las bo-
degas de estructuras sur.

Construccién de un Auditérium acorde a las necesidades de
la primera y mds grande Institucién de salud del Ecuador.

Urgencias
Se encuentra planificado:

Reubicacién de esterilizacién, reubicacién de laboratorio de
urgencias (centralizado), adecuacién de quiréfano de urgen-
cias, creacién y adecuacidn del centro de trauma, reubica-
cién de urgencias pedidtricas, ampliacién y adecuacién de
los servicios de urgencias.

Construccién del quiréfano para implementacién del hos-

pital de dia

Reubicacién, construccién implementacién de esterilizacién

Equipamiento

Se presenté a la Direccién Nacional Médico Social la pro-
forma de requerimiento minimo de las necesidades de ad-
quisicién de equipamiento con presupuesto de la Institu-
cién, la misma que fue aceptada y se aplicard una vez apro-

bado el presupuesto del afio 2003.(aprobado).

Abastecimientos

El proceso de abastecimientos debe ser simple — sencillo —
seguro — a tiempo

Se aplican las Resoluciones (C)rgano de Gobierno del
IESS), Leyes, Normas y Reglamentos. Asi como los proce-
sos y reglamentacién acorde a la necesidad actual.

Se conformaron los comités de: Adquisiciones, Menor
Cuantfa y Abastecimientos. Se suprimieron 4reas que no
agregaban valor y utilidad al proceso. Se aplicé un proceso
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informatizado, se centralizaron las bodegas y se eliminaron
las mini bodegas existentes en todo el Hospital.

Informatizacion

Con la conformacién de la Oficina de Programacién y
mantenimiento informdtico, se implementé: el sistema
AS/400, recomendado por una consultorfa; se instald el ca-
ble estructurado, tecnologfa de dltima generacién que per-
mitird desarrollar todo proceso informdtico para adminis-
tracién, contabilidad y costos, telefonia, sistema de seguri-
dad y tecnologfa médica; sistema de conectividad; provi-
sién de PC bdsicos para pisos abiertos y para pisos en re-
construccién, con presupuesto del 2003. Software, dos fa-
ses, la una para servicios nacionales, implementado por la
Direccién de Informdtica del IESS, para servicios interco-
municados con todos los seguros. Dependiente de la Direc-
cién Nacional de Informdtica, la otra para servicios internos
hospitalarios, como: Administracién hospitalaria y manejo
tecnolégico Médico.

Farmacia

Con la implementacién de la Farmacia de 24 horas, se solu-
ciond la existencia de mini farmacias y mini bodegas. En
el plan incluye el manejo de DOSIS UNITARIA, sistema
de administracién y recuperacién de medicamentos que
permite el control, evitando el robo y desperdicio.

Farmacia de consulta externa para el paciente ambulatorio,
tiene como propuesta abrir al publico una vez que el siste-
ma de compra haya sido modificado, ya que los precios que
nosotros ofrecerfamos competirfan con cualquier farmacia.
A este plan estd sumado la emisién de la receta informdtica
que nos permitird el control en la administracién de medi-
camentos.

Mantenimiento

Con la finalidad de evitar cualquier problema que se presen-
te por la falta de energfa eléctrica y previa la autorizacién de
la Direccién General del IESS se realizé el traslado inmedia-
to de las plantas de Atuntaqui, Latacunga y posteriormente
la de Cuenca. Asi mismo se procedié al arreglo de un cal-
dero de acuerdo a normas técnicas, se traslado un caldero
pequefio de la ciudad de Cuenca, como emergente y se en-
cuentra en proceso de arreglé un segundo caldero mediante
concurso.

Tercerizacién de todas las 4reas estratégicas: Sala de Mdqui-
nas y Mantenimiento, Limpieza, Alimentacién y Dietética,
se encuentra funcionando con concurso temporal (el con-
curso definitivo se encuentra en trimite en la Direccién
General, que encargé a la R1 su trdmite de licitacién ).

Capacitacion

La implementacién de la Gerencia de Investigacién y Do-
cencia, ha permitido y extendido la capacitacién permanen-
te que se maneja con tres coordinaciones responsables de ca-
da 4rea:
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Meédicos, Residentes Becarios, Internos y Externos.
Enfermeras y Auxiliares de Enfermerfa.
Administrativos y otros.

En el caso de los estudiantes de medicina se ha realizado al-
gunos cambios que detallamos a continuacién:

Relacion de Dependencia a Sistema Becario.

Cursos de Post-grado.- Por afios y mediante multiples reu-
traté de cambiar el
sistema de Residencias Programadas a Cursos de Post-gra-
do. Esa aspiracién causé multiples reclamos por parte de los
Médicos Residentes, que con justa razén clamaban por un

niones, seminarios y convenios, se

titulo Universitario, producto de ello se efectuaron algunos
paros.

Concurso abierto con las Universidades, para obtener lo
que ha sido en este tiempo politica Hospitalaria, requeri-
mos del aval académico Universitario, porque las dnicas en-
tidades autorizadas para dar titulos de acuerdo a la Ley son
las Universidades, pero los post-grados son manejados en el

Hospital.
Sistema de becas para Postgradistas:

Contratos claros con asimilacién al pago de acuerdo a Esca-

lafén Médico.
Obtencidn de titulo universitario al final del curso aprobado.

El concurso gand la Universidad San Francisco, estd por
culminar el tercer afio y a punto de completar la pirdmide y
obtener los primeros graduados.

Se mantiene convenio con todas las universidades, cuidan-
do siempre los principios y derechos del hospital.

En los dltimos tres afios, no se ha producido ningin pa-
ro de Internos Rotativos ni de Residentes Postgradistas.

Se planificé un sistema adecuado de aulas para Docencia.

Planificacién de un sistema integral de rotacién para nues-
tros R3, R4, R5 por los hospitales de Ibarra, Latacunga, Es-

meraldas .

Presupuesto

En los dltimos cuatro afos el presupuesto fue insuficiente,
e necesario analizar el cuadro inferior y no damos cuenta
que los medicamentos, servicios y sueldos cambian cada afio
en aumento y como se puede observar sus cifras son decre-

cientes.

ANO DOLARES EJECUCION
2000 23°217.300 102.72%
2001 22'938.938 98.80%
2002 20°531.531
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Este presupuesto obligd a una protesta general y sobre todo
por parte de nuestro hospital ya que con esta cantidad estu-
vimos a punto de colapsar, se realizé una reprogramacién
aprobada tardfamente a finales de octubre de 30°000.000
de ddlares.

RESOLUCIONES URGENTES QUE
DEBEN TOMARSE

Reprogramacién y aprobacién oportuna de presupuesto.
Conclusién de la reconstruccién hospitalaria.
Conclusién de costos y facturacién

Definir los puntos del sistema administrativo incompletos y
acorde con la Ley.

1.- Definicién del drea de influencia del hospital para la
consulta externa, con la finalidad de que funcione a to-
da su capacidad. Actualmente se atiende un promedio
de 1000 pacientes y nuestra capacidad es de 2.300 con
el respectivo presupuesto suficiente para medicacién.

2.- Solucién del represamiento quirdrgico : los quiréfanos
funcionan de 08h00 a 14h00. La razén de este horario es
que no existen cirujanos con nombramiento para aten-
cién de 14h00 a 18h00 que serfa nuestra propuesta.
Solucidn:

Pago de horas extras.
Pago por intervencién.
Compra de servicios internos.
3.- Conclusién con la informatizacién (dependiente de Di-

reccién Nacional de Informdtica)

4.- Reequipamiento total

Auditorias

Inicialmente todo cambio trae complicaciones, Los mis-
mos que requieren oidos, paciencia, entendimiento y
respuesta, ha sido para mi un reto permanente el hacer
cumplir las recomendaciones emitidas por Auditorfa Inter-
na.

Desde que inicié mi gestién como Director en el afio 1998
y posteriormente como Gerente General me he preocupa-
do por la transparencia en cada una de las acciones que he
realizado y una de ellas en especial ha sido el trabajar con-
juntamente con Auditorfa Interna del IESS y demostrar la
constancia de realizar un trabajo diferente con la colabora-
cién del personal que trabaja en esta Casa de Salud.

Esta administracién ha demostrado cumplimiento y es-
tricto control en la culminacién de treinta Auditorias, que
tienen sus respectivos informes para la consecuente trans-
"Carlos Andrade

formacién en beneficio del Hospital
Marin".
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HOMENAJE AL PERSONAL QUE CUMPLIO 25,30Y 35
ANOS DE SERVICIO A LA INSTITUCION

Luego de realizado un justo homenaje y la entrega de pre-
seas al personal que cumplié 25, 30 y 35 afios de servicio.
El Dr. Eduardo Villacis Meythaler, hablé en representacién
de las 83 personas que fueron homenajeadas, en su inter-
vencidén dijo: Queremos agradecer a los directivos del IESS
y del Hospital Carlos Andrade Marin por este reconoci-
miento a nuestra labor institucional durante 25, 30 y 35
afos. Y, ademds, al Dr. Rubén Bucheli, Gerente General de
esta Casa de Salud, por su benevolencia, al concederme el
honor de dirigir estas palabras, en representacién de los
compafieros homenajeados.

iNosotros somos el Hospital Carlos Andrade Marin!. No sa-
bemos si hicimos el Hospital o el Hospital nos hizo a noso-
tros, en la misién de trabajar, servir, ser solidarios, en fin
comprometidos con los ideales de la Seguridad Social.

Llevamos el nombre de esta Casa, en la solapa, como una
flor que siempre despierta respeto, categoria y honor.

Nosotros que, a veces, nos atrasamos como algunos, que nos
equivocamos como todos y hemos amado este hospital como
ninguno, hemos logrado la mayorfa de edad institucional.

Prevalidos de ella, nos dirigimos a las autoridades de la Se-
guridad Social y de este hospital para decirles: esta casa co-
mo todas las entidades grandes ha pasado por una grave cri-
sis,el tunel fue logrado, oscuro y contaminado.

Ahora que divisamos una luz de esperanza, en el fondo del
tinel, les solicitamos impedir que la balanza se incline por
el platillo de la injusticia. El Seguro Social Ecuatoriano no
despegard hasta que no se libere de la influencia guberna-
mental, es propiedad exclusiva de empleados, empleadores,
jubilados y médicos, el Estado debe solamente cuidar del
uso adecuado y legal de sus bienes; y este Hospital-su de-
pendencia simbolo-requiere para su desarrollo funcional del
tripode: equipamiento, mantenimiento e incentivos para
sus trabajadores que quieren trabajar y aprender mds y para
los pacientes que quieren sufrir menos.

Nos encarifiamos con esta casa donde muchos aprendimos
lo que no sabfamos y, otros, tuvimos los recursos para desa-
rrollar lo que habfamos aprendido.

De esta casa nacieron directrices para la medicina nacional,
se obtuvieron galardones de investigacidn, se publicaron li-
bros y trabajos cientificos importantes y se formaron médi-
cos Residentes que, desgraciadamente, no siempre fueron
aprovechados por la Institucidn.

Fuimos honrados de tener por compafieros de trabajo a va-
rones ilustres y médicos notables, de los cuales citaré sola-
mente a tres-a sabiendas de que mis omisiones son un equi-
valente de la injusticia-el Dr. Augusto Bonilla, gran maes-
tro, recia personalidad dentro y fuera del quiréfano, con rit-
mo de trabajo acelerado, como, si no le fuera a alcanzar la
vida para sus notables cirugfas; el Dr. Nicolds Espinosa, ter-

co rival académico y noble amigo, en sus manos florecfan
los neonatos como un ramo de pequefas rosas y el Dr. Leo-
poldo Arcos, quien, con el dinero de su cesantia compré
una computadora y, a los 90 afios, se inscribid en un curso
para manejarla, él andard, ahora, en la eternidad preguntan-
do donde queda la biblioteca para averiguar por las revistas
médicas de mayo.

Pero no sélo las excelencias académicas nos fueron gratifi-
cantes, también el abrazo de la antigua auxiliar de enferme-
rfa que conocimos al ingresar al hospital y el saludo de la Tec-
néloga que trabajé con nosotros hasta la madrugada en una
investigacién médica, hasta el emocionante obsequio de una
nifia negra que nos regald su alcancfa con unos centavos en
reconocimiento del empefio que pusimos en curarla.

Cuando, fatigado apremiado por el tiempo, los familiares y
amigos, me preguntan cuando dejaré el Hospital, pienso
que cuando marque en el reloj de asistencia mi salida defi-
nitiva no se perforard mi tarjeta sino mi vida.

Los hombres no son ciudadanos del sitio en que nacieron,
sino de aquel donde lucharon, vencieron y fueron derrota-
dos, donde tal vez lloraron, pero que un dfa fueron recono-
cidos por su gente.

Nosotro que hicimos de este Hospital la faena de nuestra vi-
da, que conocimos, en él, la adversidad y la gloria, que, algu-
na vez, estuvimos préximos a la rabia o al llanto, agradece-
mos a las autoridades de la Seguridad Social y del Hospital
porque aqui y ahora, hemos reconocidos por nuestra gente.

PERSONAL HOMENA]JEADO

Las autoridades del Hospital Carlos Andrade Marin expre-
san su gratitud al personal que cumple 25, 30 y 35 afios de
servicio, as{ como reconocen su entrega de trabajo perma-
nente al velar por la salud del afiliado ecuatoriano.

VEINTEY CINCO ANOS

Lic. Inés Fabiola Amores Mesias
Sra. Marfa del Carmen Araujo Pino
Tec. Med. Consuelo Argoti Medina
Dra. Marfa Arcelia Arias Jara

Dr. Lucio Balarezo Chiriboga

Sra. Martha Mercedes Balseca Beltrdn
Dr. Bolivar Baquero Ordofiez

Lic. Aida Margoth Benitez J4tiva
Sr. Marcelo Bermeo Flores

Dr. Gustavo Castro Recalde

Dr. Eduardo Castro Uquillas

St. Rafael Cepeda Lasso

Sra. Marfa Chdvez Melo

Dr. Félix Fernando Checa Ron

Sra. Aurora Marfa Coba Andino
Sra. Teresa Cuenca Ctimbicos

Sr. Orlando Cueva Raza
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Dr. Luis Felipe Sanchez y Dra. Rosario Bonilla (Presidente y Vicepresidenta del Colegio Médico
de Pichincha), junto a un grupo de colegas que cumplieron sus bodas de plata en la Institucién.

Sra. Casta Irlanda Dfaz Jurado

Dr. Marcelo Durango Vela

Dr. César Escalante Dominguez
Lic. Hortensia Escobar Goyes

Lic. Betty Espinosa Ojeda

Dr. Francisco Espinoza Cevallos
Sra. Irma Espinoza Palacios

Sra. Yolanda Garcia Pérez Bolde
Sra. Clara Georgina Guanuifa Pillajo
Dr. Galo Guerra Caicedo

Sra. Elvira Guerrero Guerrero

Lic. Rosario de Lourdes Heredia
Sra. Gloria Edelina Jiménez Bdez
Lic. Margoth Lascano Almeida

Sra. Yolanda Madrid Aguilar

Lic. Diana Matovelle Aguirre

Dr. Luis Moreno Alvarado

Sr. Braulio Guillermo Mufioz Camino
Lic. Graciela Ernestina Mufioz

Lic. Dolores Navarro Jdcome

Sra. Mariana Ochoa Aguilar

Dr. Enrique Gabriel Ordéfiez Nieto
Dr. René Orellana Izquierdo

Dr. Luis Pacheco Ojeda

Dr. Luis Enrique Palacios Acosta
Sra. Lourdes Piliz Sdnchez

Dr. Gonzalo Anibal Paredes Mifio
Dr. Marco Gustavo Paz Jicome

Sra. Marfa Tereza Pefafiel Acosta
St. Hugo Pefiaherrera Sarzosa

Sra. Carmita Pino Espinoza

Tec. Med. Elizabeth Proafio Cordero
Fist. Flora Proafio Sdnchez

St. Jorge Eduardo Ramos Terdn

Lic. Marifa Susana Randi Noguera

Sra. Rosa Matilde Romero Gémez
Dr. Diego Sierra Pesantes

Sra. Carmen Elvira Silva Bucheli
Sra. Zoila Isabel Silva Gallardo
Sra. Francy Janeth Sudrez Cabezas
Sra. Marfa Isolina Subia Recalde
St. Segundo José Sulca Ldmina
Sra. Carmen Valladares Acevedo
St. Sergio Augusto Vargas Capelo
Lic. Patricia Vielma Villaroel

TREINTA ANOS

Sr. Wilson Rodrigo Camino Ramos
Sra. Laura Cafizares Jicome

Sra. Kattya Carrera Cevallos

Dr. Luis Ignacio Carrera Paredes
Dr. Mario Enrique Cevallos

Dr. Alfonso Patricio Cruz Yépez
Sra. Ana Consuelo Fonseca Gonzilez
Lic. Marfa Enma Guerrén

Dr. Alberto Lépez Sarmiento

Fist. Eugenia Merizalde Alvarez

Dr. Galo Mosquera Martinez

Lic. Zoila Susana Raza Guerra

Dr. Alfredo Rivera Campuzano

Lic. Lucfa Margarita Ron Munoz
Lic. Marfa Luisa Salazar Rodrigez
Dr. Gonzalo Salgado Navarrete

TREINTAY CINCO ANOS

Dr. Cristébal Benitez Armas

Dr. Mario Alfredo Caicedo Chantry
CPA Herndn Herrera Zabala

Lic. Galuth Mufioz Lépez

Dr. Manuel Eduardo Villacis Meythaler
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RECONOCIMIENTO AL DR. RUBEN BUCHELI TERAN

El Doctor Luis Alfredo Carrillo Mancero, realizé un mereci-
do reconocimiento al Doctor Rubén Bucheli Terdn, Gerente
General del Hospital, por la labor efectuada en los cinco pe-
riodos de gestidn, inicid su intervencién enfatizando en la in-
teligencia humana, indicd, que la inteligencia humana, que
ha recibido tantas definiciones a lo largo de la historia en los
diversos contextos culturales, es bdsicamente la eleccién de
metas. Para la eleccién de objetivos la inteligencia humana, es
decir el hombre, estd dotado de autodeterminacién, es decir
de la capacidad de hacer o no hacer, de pensar o no pensar,
de hacer hoy o dejar para mafiana o para que otros lo hagan.
La capacidad del hombre de autodeterminarse ha permitido
que el hombre se despegue del estimulo, que no responda co-
mo los animales o las mdquinas con una respuesta inmediata
al estimulo recibido; no, el hombre recibe la informacidn, la
procesa y luego decide, por eso somos humanos.

Pero hay mds, la inteligencia humana es una inteligencia
creadora. En su misma estructura se encuentra la capacidad
de crear, y la creacién se hace por medio de proyectos, y los
proyectos son ideas, irrealidades que se convierten en reali-
dades cuando se ha llegado a las metas.

Ortega y Gasset, el famoso filésofo espafiol de todos los
tiempos decfa: "La vida es darme cuenta, enterarme de que
estoy sumergido, ndufrago en un elemento extrafio a mi,
donde no tengo mds remedio que hacer siempre algo para
sostenerme en él, para mantenerme a flote. Yo no me he da-
do la vida, sino, al revés, me encuentro en ella sin queretlo,
sin que se me haya consultado previamente ni se me haya pe-
dido la venia". Los hombres somos ndufragos y tenemos que
inventar proyectos para sobrevivir, que es el proyecto bdsico
del hombre. Para ello inventamos posibilidades. Crear es in-
ventar posibilidades, es decir encontrarlas. Porque debe sa-
berse que la palabra invencién cambié hace siglos de signifi-
cado. Lo posible, que atin no existe surge de la accién de la
inteligencia sobre la realidad. Las cosas tienen posibilidades
reales en las que inventamos posibilidades libres. No de otra
manera se explicarfa como el hombre descubrié en la pro-
piedad real del petréleo, por ejemplo, la posibilidad de volar
. Que el bloque de mirmol contenfa, como posibilidad, el
David que Miguel Angel invent4. Que la piedra o la arcilla
podifan transformarse en catedrales o castillos y que en el
bronce yacian las figuras de préceres, cientifico o héroes.

Eso es la inteligencia, prolonga la realidad, concediéndole un
cardcter transfinito; y al hacerlo, cada punto se convierte en
la interseccién virtual de infinitas rectas, cada palmo de tie-
rra en encrucijada de innumerables caminos, cada palabra
en matriz de incontables frases. Asf es la realidad entera. En
el estallido de lo real que el hombre provoca se desvanecen
los limites entre lo natural y lo transfigurado por el hombre.

Pero, para crear posibilidades, para transformar la realidad,
para acomodarnos a ella, no sélo se necesita inteligencia,
también hace falta tener el valor de hacerlo, la perseverancia
que es una exclusiva humana. Tomds Alba Edison que rea-
lizé como 4000 intentos hasta que logré el objetivo que per-
segufa, crear el bombillo eléctrico, dijo que en toda accién

creadora, el 1% es
inspiracién vy
99% transpiracion.

el

Pero lo curioso es
que a todos nos pa-
rece légico cuando
alguien inventa o
descubre una cosa.
Lo dificil era imagi-
narlo y concretatlo.

Pero ustedes estardn
preguntdndose, por
qué tanta reflexién
sobre la inteligencia
y la capacidad hu-
mana. Simplemente
por que yo, que soy
un aficionado el es-

tudio de la inteligen-
cia, he encontrado
creatividad en la ac-
tual administracién del Hospital dirigida por el Dr. Rubén
Bucheli. Nada mds para poner un ejemplo, qué habfa en el
sitio en el que hoy estamos disfrutando de este ambiente de
lujo y de confort?. Para los que no lo conocieron o los que
lo han olvidado: una palmera y bastante kikuyo.

sAlguien pensé en el decurrir de estos treinta y tantos afios
que aqui cabfa un hermoso auditorio como éste, en un acto
histérico, nos permite celebrar, por primera ocasidn, a los
33 afios, nuestro aniversario en nuestra propia casa?. Puede
ser, pero no lo concretd y por lo tanto nunca existid. Y que
no nos digan que no hubo recursos; ayer los hubo en abun-
dancia, atin para comprar cosas que nunca se utilizaron.

El gran hospital, nuestro hospital, trafa un deterioro cre-
ciente por el tiempo y por el uso, pero nadie acometid la ta-
rea de repararlo. Se inicié hace un afio cuando todavia no
salfamos de la penumbra.

Como institucién y como pais, hemos atravesado casi cua-
tro afios de una amarga crisis que nos ha dejado muchos
sinsabores. No obstante, éste que es el hospital bandera del
Seguro Social Ecuatoriano estd reflotando; estamos alcan-
zando el nivel que siempre tuvimos, el de ser el primer hos-
pital del Ecuador. Claro que hubo un momento en que era
como una nave que hacfa agua por todos los lados y que en
esas condiciones lo mds fécil habria sido abandonarla; pero,
ya saben ustedes cuales son los animalitos que abandonaron
los barcos cuando se estdn hundiendo. En estos momentos
cabe la pregunta: ;las instituciones y las colectividades en
crisis salen de ella por sus propios medios?. La respuesta es
no. El testimonio inapelable de la historia nos ensefia que
las instituciones, los pueblos, las naciones siempre necesita-
ron de un lider para superar sus dificultades, dejar atrés las
penurias e instalarse en un futuro prometedor.

Este periodo ha sido el mds sombrio de este ya legendario
hospital, con enemigos internos y externos, con una crisis
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Dr. Luis Alfredo Carrillo durante su discurso de
reconocimiento al Dr. Rubén Bucheli por su labor en
beneficio de la Institucién en estos viltimos cinco afios
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en lo institucional y en lo nacional, quizds lo mds f4cil ha-
bria sido desaparecer. Pero, para fortuna tuvimos quien con
talento, con valor, con decisién, con deseo de hacer las co-
sas, estuvo al frente de esta gloriosa institucién y la ha saca-
do adelante, ese personaje es el Doctor Rubén Bucheli Te-
rdn, quien con tenacidad, inteligencia, estrategia y sereni-
dad, supo ser el timonel que el Hospital Carlos Andrade
Marin necesitaba.

Por ello creo que este reconocimiento a su indoblegable ta-
rea, es lo menos que podemos hacer los demds seres civiliza-
dos y decentes que integramos esta Institucién.

La generosidad que implica el reconocimiento a una labor
cumplida no es sino otra de las demostraciones de hombres
y mujeres inteligentes. El reconocimiento no surge en otras
especies inferiores. Sin embargo, se dice que la graticud no
es precisamente una virtud muy extendida en la especie hu-
mana. Quisiera creer que no es asi, porque ya saben a qué
especies nos estarfamos acercando.

CAMBIOS Organo Oficial de Difusién Cientifica H.C.A.M.
Volumen Il N°1 Enero - Junio del 2003

Por fortuna sefiores, aqui hay seres humanos lo suficiente-
mente generosos e inteligentes como para reconocer lo que
se ha hecho por nuestro hospital, y hacer algo por nuestro
hospital es hacer algo por nosotros mismos, que hemos de-
jado acaso los mejores afios de nuestra vida en el servicio a
esta noble y valiosa institucidn.

Doctor Bucheli reciba usted este simbolo de aprecio y agra-
decimiento, usted ha sido superior en el servicio a las causas
de esta institucién, porque ha amado a la institucién, ha te-
nido el valor de sobreponerse a los oleajes que quisieron ale-
jarlo de esta gran tarea, y por todo eso bien vale que le en-
tregue este simbolo de gratitud acompafado del pensamien-
to de Marti: "La tnica superioridad jerdrquica en el
hombre, es la superior capacidad de amar y de servir"

El acto concluyé con la intervencién del Doctor Fausto So-
l6rzano, Presidente del Consejo Directivo del IESS, en la
que enfatizé en la labor realizada por el Gerente General del
Hospital y culmind felicitando al personal que cumple 25,
30 y 35 afios de servicio en la Institucién.

PRIMER PREMIO UNIVERSIDAD
CENTRAL DEL ECUADOR

El distinguido médico ginecdlogo, profesor universitario,
Miembro del staff de médicos tratantes de nuestro hospital y
co-editor de la Revista Cambios, Sr. Dr. Andrés Calle Mifa-

ca, quien ademds en la actualidad ejer-
ce honrosamente el cargo de Presiden-
te de la Federacién Ecuatoriana de So-
ciedades de Ginecologfa y Obstetricia
(FESGO), se hizo merecedor al Pri-
mer Premio Universidad Central del
Ecuador del afio 2002 en el 4rea de las
Ciencias Bioldgicas y de la Salud, ga-

lardén que recibid en la Sesién Solem-

ne de la Universidad Central llevada a
cabo el 18 de marzo del presente afio.
Este importante evento conté con la
presencia del Sr. Presidente Constitu-
cional de la Reptblica del Ecuador,
Coronel Lucio Gutiérrez B. Al citado concurso, se presentan

las obras cientificas inéditas, sin identificacién de autores y el
Tribunal calificador, también andénimo, presenta su informe
para conocimiento y ratificacién del Consejo Universitario.

El libro que pronto serd publicado por el Dr. Andrés CALLE
M., titulado: "Embarazo y Lactancia: los problemas nu-
tricionales de la mujer andina ecuatoriana', constituye
una recopilacién de mds de una década de trabajos de inves-
tigacion, todos relacionados a los problemas y deficiencias
nutricionales en la mujer gestante, justamente de las madres
mds desposeidas de nuestra poblacién. Los resultados de sus
multiples investigaciones publicadas en este libro, fueron
realizadas especialmente con las pacientes del Hospital Isidro
Ayora de la ciudad de Quito, primer Centro Materno Infan-
til del pais y en especial de la regién andina ecuatoriana.

La Revista Cambios, felicita al Dr. Andrés Calle M., que
mis alld de ser un cientifico que pone en alto el nombre de
la medicina ecuatoriana es un humanista que prefiere reali-
zar estudios de alto contenido social y de un valor gigantes-
co en concordancia con la realidad nacional, como un apor-
te desinteresado de la ciencia ecuatoriana a su Patria, pues es
bien sabido que muchas lineas de investigacién de cientifi-
cos nacionales apuntan al engrandecimiento del saber pero
olvidan armonizar con la utilidad que dicho trabajo traiga
como beneficio a las pacientes ecuatorianas, creemos que la
investigacién siempre es buena pero si se la hace con espiri-
tu patriético es ain mejor.

A no dudar el Dr. Calle se ha constituido en un referente
nacional en lo que respecta a nutricién en la mujer emba-
razada, su obra, ahora reconocida con un premio de parte
del Alma Mater, rubrica la trascendencia de su obra cienti-
fica y docente ya que permanentemente incorpora estu-
diantes y médicos residentes a sus proyectos investigativos
lo que genera como un valor agregado un incentivo real al
desarrollo de la investigacién médica que tanta falta hace a
nuestro pafs.

Espero seguir dando a conocer los futuros galardones que
estoy seguro logrard conquistar, ya que es propio del in-
vestigador incansable no poner freno a su sed de descu-
brir. Anhelo que asi como ahora nuestro colega del Servi-
cio de Ginecologia y Obstetricia es el protagonista del
éxito, mafiana sean otros de los tantos servicios del hospi-
tal a quienes tenga que felicitar de una forma tan fervien-
te como lo hago en esta ocasién con el cordial amigo Dr.

Andrés Calle.

Dr. Guillermo Cisneros J.
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CENA DE CONFRATERNIDAD

Momento en que el Dr. Guillermo Cisneros J.
en representacion de los comparieros del Servicio

rinde homenaje al Dr. Vicente Ddvalos,
Subdecano de la Facultad de Ciencias Médicas.

Con la magnifica coordinacién del Dr. Carlos Madera Gri-
jalva, quien se preocupd de los minimos detalles, los médi-
cos del Servicio de Gineco-obstetricia, se reunieron en un
elegante Salén de la localidad, con el propésito de confra-
ternizar y rendir homenaje al Dr. Vicente Dédvalos Hidalgo,
apreciado compafiero y jefe de Servicio por su eleccién co-
mo Subdecano de la Facultad de Ciencias Médicas de la
Universidad Central del Ecuador.

La velada fue un derroche de camaraderfa , arte y humor, en
un ambiente muy fraterno, los asistentes pusieron a relucir
sus dotes artisticas as{ como la gracia para el chiste oportu-
no y fino.

En representacién de los colegas el Dr. Guillermo Cisneros
J. se dirigié al homenajeado con estas palabras:

Es motivo de una inmensa satisfaccién estar reunidos todos
quienes formamos el departamento de Gineco- Obstetricia
del Hospital Carlos Andrade Marin, pero ésta se ve acrecen-
tada de forma superlativa, al contar con la gentil compare-
cencia de dilectos colegas y amigos, que han abandonado el
servicio para pasar a gozar de un justo y merecido descanso
fuera de la gran casona institucional, su grata presencia no
solo nos alegra, sino que nos traslada a otros momentos de
gran desarrollo personal, profesional y humano y por qué
no decirlo de pasadas glorias institucionales. Gracias: Dr.
Victor Hugo Mejia, Dr. Julio Guijarro y Dr. Fabidn Pareja,

por unirse a esta velada de re-encuentro y camaraderia .

Muy pocas veces nos vemos convocados mds alld del plano
de nuestra arménica convivencia casa adentro, esta es una

de esas escasas ocasiones, que los miembros del servicio nos

encontramos fuera de ese sitio de laborar con esfuerzo coti-
diano, y el motivo no podia ser menos significativo para que
se realice esta casi proeza: Aqui estamos los colegas y amigos
del Sr. Dr. Vicente D4valos, nada menos que para congra-
tularnos con su éxito, acompaiiarlo en su emocidén y apoyar-
lo en sus responsabilidades. Estamos convencidos que situa-
ciones como estas no deben pasar inadvertidas, creo y todos
asi pensamos , que ser electo Subdecano de la mds prestigio-
sa Facultad de Medicina del pais, no es un acontecimiento
que sucede todos los dias, ni recae sobre cualquier improvi-
sado; comprendemos el mérito que tiene una designacién
como la que hoy ostenta el Dr. Dévalos, pues mds alld de
dar un justo reconocimiento al docente universitario, que
ha escalado por mds de tres décadas los peldafios en el no-
ble oficio de ensefiar, también ha tenido que sortear los vai-
venes de la polftica.

Dice un refrdn : " a los amigos no solo se los conoce en los
momentos de alegria, sino en los de tristeza y necesidad" .
Yo, me atrevo a hacer una modificacién a la sabiduria de es-
ta sentencia popular: Creo que a los amigos en realidad se
los ve no solo en la necesidad y el dolor, sino también cuan-
do estdn juntos a uno en la lucha cotidiana, cuando arri-
man el hombro, para ayudarlo a conseguir esas metas pro-
puestas y a transitar por esos caminos trazados...., aunque
esto suene a una utopfa..

Aqui estdn Dr. Dévalos sus compafieros de Hospital, sus
discipulos y amigos para darle un gran abrazo , un sincero
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apretén de manos y siempre con el pulgar hacia arriba pa-
ra apoyarlo en su delicada y tan dignificante gestién.

Compafiero no es una palabra que se usa como comodin, es
una persona que estd en su compaiifa , que lo alienta y ayu-
da, y valga la oportunidad para resaltar la importancia del
compaferismo en el desarrollo humano y solicitar a todos
ustedes, que nunca permitan que desaparezca la unidad,
esto nos fortalece a todos, especialmente cuando nos toca
beber el trago amargo de la derrota, asf como el dulce man-
jar del éxito.

Reitero para usted Vicente, los parabienes y energia positi-
va de todos los presentes, no dudamos cuan exitoso serd su
desempefio, pero el éxito también necesita de un ingredien-
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te: La buena voluntad de la gente, y eso le ofrecemos, una
inmensa buena voluntad de todos sus compaferos.

Vicente, siga por el camino de la ciencia amando siempre la
verdad en toda su magnitud, con sus riesgos y desencantos;
termino invocando las palabras de su compafiero de jorna-
da, el Dr. Edgar Samaniego Rojas, quien en desborde de ta-
lento dijera en 1991: "Detesto con la fuerza mayor de la
conciencia la cultura del disimulo; y confio, en mi oficio de
maestro universitario, que cuando los jévenes me miren a la
cara, no sientan el rubor por haberles mostrado incompe-
tencia o felonifa".

Sefioras y sefiores

Muchas gracias.

AVISOS

IIT CONGRESO ECUATORIANO DE
CLIMATERIO Y MENOPAUSIA
SECLIM 2003

DE

23-25 de Julio del 2003
Hotel Oro Verde — Machala
Informes: 07-931518
07-930596
07-933646

Email: hsanchez@ecua.net.ec

Fax:

II CONGRESO INTERNACIONAL DE
GERIATRIA Y GERONTOLOGIA

Organiza la Sociedad Ecuatoriana de Geriatrfa y Gerontologfa.
Quito, 07 / 2003

Informes: Dr. Patricio Buendfa Gémez de la Torre, Secretario,
Centro Médico Pasteur. Of. 401, Tel.: 2238 069.

E-mail: hororodri@interactive.net.ec ~ Quito

I CONGRESO PROVINCIAL DE MEDICINA

Organiza el Colegio Médico de Pichincha.

Quito, 08 - 11 / 07 / 2003

Informes: Dr. Luis Felipe Sdnchez, Presidente CMP

Av. Naciones Unidas E2-17 e Ifaquito. Telefax.: 593-2-2454 812
Casilla 17-1106447

E-mail: cmpichincha@andinanet.net Quito

XIII CONGRESO ECUATORIANO
DE PEDIATRIA

Organiza la Federacién Ecuatoriana de Pediatrfa
Ambato, 23 - 27 / 09/ 2003

Informes: Dr. Jhonny Fabara G. Ficoa Los Pinos,
Telefax: 593-3-847 634

Tel: 03 822 551

E-mail: cfvaca@andinanet.net Ambato
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CONGRESOS

XVII CONGRESO MUNDIAL DE
OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA
(FIGO)

2-7 de Noviembre del 2003
Santiago de Chile- Chile

www.figo2003.com

CONGRESO MEDICO NACIONAL

Organiza la Federacién Médica Ecuatoriana y
El Colegio Médico de Loja.

Tema Oficial: “Salud Integral y adolescencia”
Loja, noviembre de 2003

Informes: Telf.: 07-571630 / 578548

XXIV CONGRESO LATINOAMERICANO DE
PATOLOGIA

II CONGRESO LATINOAMERICANO DE
CITOHISTEOTECNOLOGIA - EXPOLAB 2003

Quito, 20 - 24 de octubre del 2003
SEDE: Swissotel
WEB: www.congresoslap2003.com

XIX CONGRESO ECUATORIANO DE
CARDIOLOGIA

XXIX JORNADAS INTERNACIONALES

III CURSO INTERNACIONAL DE CARDIOLOGIA

Manta, 30 de septiembre, 1, 2 y 3 de octubre del 2003
Secretaria: Telf. 05 631 447 / 05 635 201

WEB: www.soceecuador.com
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